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Die Mundhohle bildet die Eingangspforte des Korpers, welche nicht 
nur die Nahrung in diesen befordert, sondern auch unter normalen Ver­
haItnissen die durch die Nasenschleimhaut filtrierte Inspirationsluft passie­
ren laJ3t, unter pathologischen Bedingungen, bei behinderter Nasenatmung, 
diese direkt aufnimmt und sowohl de norma bald nach der Geburt zahl­
reiche Mikroben beherbergt, als auch von auBen kommende krankmachende 
Keime aufnehmen kann, welche sowohl lokale Erkrankungen in ihr 
erzeugen als auch von da aus sich in verschiedenen Gebieten des Organis­
mus verbreiten konnen. 

Da sowohl die anatomische Beschaffenheit als auch das funktionelle 
Verhalten der Mundhohle in den einzelnen Abschnitten der Kindheit ge-
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wisse Differenzen aufweisen, welche besonders in der Sauglingsperiode von 
den spateren Altersstufen stark abweichen, erscheint eine gesonderte 
Erorterung geboten. 

Anatomische und physiologische Eigentiimlichkeiten der Mundhohle 
des Sauglings. 

Die Mundschleimhaut des Neugeborenen und jungen Sauglings, deren anato­
mischer Bau, wie auf meine Veranlassung durchgefiihrte vergleichende Untersuchungen 
von Feli.r; Wei,8 ergeben haben, sich von der spaterer Altersstufen nur durch die 
lockerere Fiigung der Zellen des Stratum Malpighii unterscheidet, ist sehr trocken, 
was mit der geringen Sekretion der Speicheldriisen und dem schwachen Absonderungs­
reiz durch die Brustmilch zusammenhangt, welche dieses Schleimhautgebiet rasch 
passiert, ohne daselbst digestive Beeinflussung zu erfahren. Sie enthalt zahlreiche 
teils 0 berflachlich teils tiefer gelegene Schleimdriisen und die Ausfiihrungsgange der 
Speicheldriisen. Die Zahnlosigkeit der Kiefer und die funktionelle Aufgabe der Mund­
h6hle in diesem friihen Alter bringen es mit sich, daJ3 ihre raumliche Ausdehnung eine 
relativ geringe ist. Die Zunge zeigt starke Entwicklung, die Muskulatur des Bodens 
der Mundh6hle, welcher ja beim Saugakt eine bedeutsame Rolle zukommt, besondere 
Kraft, die beim Versuch der Inspektion des Cavum oris einen starken Widerstand 
bietet. Die Speicheldriisen sind verhaltnismaJ3ig klein und sondern ein wenig wirk­
sames Sekret ab, wie aUR lange zuriickliegenden Untersuchungen von v. Ritter, Zweifel, 
Korowin u. a. hervorgeht. Neuere mit einem von Juschschenko konstruierten Apparate 
durchgefiihrte "GnterRuchungen von Krasnagorski haben ergeben, daJ3 auf der Seiten­
flache des hinteren Zungenabschnittes eine Stelle vorhanden ist, von der aus die 
Sekretion der Parotis erl'egt wird, wahrend dies fUr die Submaxillaris von dem vor­
deren Abschnitt der Zunge und der Mundh6hlenschleimhaut aus geschieht. 

Uber die Reaktion der Mundh6hle beim Saugling hat Rangel eingehende 
Untersuchungen angestellt, aus denen hervorgeht, daJ3 diese in weitgehendem 
MaJ3e von der gereichten Nahrung abhangig ist. Bei Wasserdiat fand er in 75 % 
der Faile schwach sauere Reaktion, bei Kohlehydratdiat in 60 %, bei Kuhmilch­
ernahrung in 49 %, bei gemischter Kost in 43 % und bei reiner Brustnahrung in 41 %. 
Bei Neugeborenen kurz post partum war die Reaktion vor der ersten Mahlzeit meist 
neutral (71 %) und sehr selten (2%) alkalisch. 

AuJ3er den in der Muskulatur der Zunge, der Kiefer und des Mundbodens lokali­
sierten dem Saugakte dienenden KrMten finden sich auch gewisse diesen Zwecken 
dienende Einrichtungen im Bereiche der Lippen, der Alveolarfortsatze der Kiefer 
und der Wange. 1m Gebiete der Lippen ist es das von Luschka, von Pfaundler u. a. 
beschriebene Saugpolster. Stiilpt man die Lippen eines jungen Sauglings urn, so 
sieht man, daJ3 ihre auJ3ere glatte und etwas blassere Partie durch eine quere Linie 
von der inneren gesondert erscheint, welch letztere durch eine Reihe von queren 
Falten in einzelne Abschnitte zerfallt. Nimmt man das Kind wahrend des Trinkens 
pl6tzlich von der Brust weg, so kann man sich iiberzeugen, daJ3 diese Segmente des 
inneren Lippenabschnittes wie richtige Schwellk6rper vorspringen, die offenbar den 
Zweck haben, den festen SchluJ3 der Lippen urn die Brustwarze zu gewahrleisten. 
Die aus der Beobachtung, daJ3 diese Funktion bereits bei Friihgeburten vorhanden 
ist, abgeleitete Ansicht von Jaschkes, es handle sich um eine unvollstandige Entwick­
lung der Lippen, diirfte wohl nicht stimmen. 

Eine weitere dem gleichen Zwecke dienende Bildung ist die sogenannte Rabin­
Magitotsche Falte, eine Schleimhautduplikatur am freien Alveolarrande der Kiefer, 
aus welcher spater die hintere Gingiva entsteht, und die ebenfalls eine analoge funk­
tionelle Bedeutung haben diirfte. 

Eine dritte offenbar gleichfalls mit dem Saugakt in Beziehung stehende For­
mation ist das Saugpolster der Wange, ein etwa kirschgroJ3er Fettk6rper iiber der 
Fascia parotideo-masseterica, welchen zuerst Bichat beschrieb, und den von Ranke 
als Corpusculurn adiposurn bezeichnete. Von Jaschke ist der Meinung, derselbe diene 
zur Versteifung der Wange an dieser wenig resistenten Stelle. Tatsache ist, daJ3 selbst 
im Zustande h6chstgradiger Abmagerung des Sauglings mit vollstandigem Schwunde 
seines K6rperfettes diese Fettanhaufung bestehen bleibt, was auf ihre funktionelle 
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Bedeutung schlieJ3en laJ3t (s. Fig. 1). Dieses andersartige Verhalten gegenuber dem 
sonstigen Fettgewebe erklart Lehndorff durch hoheren Gehalt an schwer schmelz­
baren Fettsauren (Palmitin- und Stearinsaure ) und geringerem an Olsaure. 

Eine fast konstante Bildlmg im Bereiche del' Raphe des harten Gaumens 
sind die sogenannten Bohnschen Knotchen odeI' Epithelperlen, runde hirse­
korngl'oJ3e weiBgraue odeI' blaJ3gelbe, entweder perlschnurartig hintel'einander ange­
ordnete odeI' in kleinen Gruppen gelagerte halbkugelige Gebilde, welche in den ersten 
Lebenswochen ausfallen und an del' Stelle ihres fl'uhel'en Sitzes seichte Grubchen 
hinterlassen, die bald epithelisiel't werden und vollstandig schwinden . . Manchmal 
finden sie sich auch an del' hintel'en Partie des obel'en Alveolarfortsatzes sowie am 
knochernen Unterkieferrand. Diese zuerst von Bohn beschriebenen Knotchen hat 
Alois Epstein zum Gegenstande eingehender Untersuchungen gemacht und sie als 
Umwandlungspl'odukte bezeichnet, welche bei del' Verwachsung del' epithelbedeckten 
Gaumenplatten in das Innere del' Gaurnen­
gegend gelangen, wahrend sie fruher als 
Derivate von Drusen bezeichnet wurden. 
Neuere Untersuchungen von K. Peter be­
statigen die Epsteinsche Deutung und wei­
sen Ihnen eine funktionelle Rolle zu, in­
dem sie zur Befestigung del' Schleimhaut 
an den schwachen Stellen derselben im Be­
reiche del' Raphe dienen sollen. SpateI' 
rucken die beiden knochernen Gaumenhalf­
ten naher aneinander und bieten mit dem 
Periost und dem Bindegewebe einen ge­
nugend starken Widerstand, so daJ3 die 
Epithelkol'perchen unnotig werden und aus­
fallen. Ihre Rolle bei pathologischen Pro­
zessen del' Mundhohle solI spateI' beruh!'t 
werden. 

An den beiden symmetrischen Stel­
len, au welchen die Rachenschleimhaut 
durch die vorspringenden Ramuli pte!'y­
goidei des Keilbeins straff gespannt und 

Fig. 1. 

Erhaltenes Wangensaugpolster bei hoch­
gradiger Abmagerung. 

(Eigene Beobachtung.) 

anamisiert erscheint, kommt es bei mechanischer Reizung zu Ulzerationen, welche 
gleichfalls spateI' besprochen werden sollen. 

Die Zunge des Sauglings zeichnet sich, wie bereits erwahnt, durch besonders 
starke Entwicklung aus und zeigt groJ3e Kraft. Sie bildet nach den Beobachtungen 
von Sellheim ein Polster gegen den Unterkiefer, welchen sie uberragt und beteiligt 
sich mit den beiden Lippen und del' entsprechenden Muskulatur an del' Formation 
des weichen Mundbodens. 1m Schlaf erscheint sie mit ihrem vorderen Anteil an 
den harten Gaumen gepreJ3t, so daJ3 durc:h die leicht geoffneten Lippen ihre untere 
Flache sichtbar ist (Steinert). An diesel' inseriert eine Schleimhautduplikatur, das 
Zungen bandchen odeI' Fren ul urn linguae , welches facherartig zwischen den 
beiden Sublingualdrusen ausgespannt ist, sich in del' Regel nicht bis zur Zungenspitze 
erstreckt, manchmal abel' an sie heranl'eicht und den Vorderrand del' Zunge leicht 
einkerbt. Auch in bezug auf Dicke und Straffheit des Zungenbandchens bestehen 
individuelle Unterschiede. 

Die Mundschleimhaut des Sauglings ist sehr gefaJ3reich, auJ3erordentlich 
zart und dementsprechend leicht vulnerabel. Sie beteiligt sich sowohl in ihrem Mund­
wie in ihl'em Zungenanteil in den ersten Lebenstagen an den die Raut und die ver­
schiedenen Schleimhaute betreffenden Desquamationsprozessen, die sich an diesel' 
Stelle besondel's in Form von Zungenbelag zeigen, welcher von del' Spitze her ab­
gestoJ3en wird. 

Uber die Lymphbahnen del' Mund- und Rachenhohle sowie das Verhalten 
del' regionaren Lymphdrusen hat Grunwald eingehende Untersuchungen angesteUt, 
aus denen hervorgeht, daJ3 die Lymphbahnen und die Sinus del' Lymphdrusen weiter, 
die Rinde del' letztel'en schmaleI', del' amorphe lymphoide Teil groJ3er ist und die 
Zahl del' Drusen die des Erwachsenen urn das Doppelte bis Dreifache ubertrifft. 
Letzterer Umstand macht sich besonders in del' starken Beteiligung del' Lymphdrusen 

1* 
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Starke Betei- an infektiiisen Prozessen diesel' Gegend bemerkbar, und zwar sowohl klinisch wie 
ligung an infek - . h 
Wisen Prozessen.anatomlSc . 
Speicheldriisen. Die Speicheldriisen sind, wie ich schon erwiihnthabe, in den ersten Lebens-

monaten relativ klein; Jakobi betont die verhaltnisma.l3ig starkere Entwicklung del' 
Parotis. Ihre Zellen sind noch wenig differenziert, was nach Gundobin ein Zeichen 
geringer funktioneller Entwicklung ist, und sie bilden, wie wir spateI' sehen werden, 
nicht selten den Ort infektiiiser Entziindungen. 

Zur Physiologie del' Mundhiihle des Sauglings ist zu bemerken, da.13 
Ausliisung sich del' so wichtige Saugakt durch Beriihrung del' Lippen undder Mundschleimhaut 
de~kt~~~g- leicht ausliisen la.l3t, was sich am besten durch Einfiihrung des Fingers in das Cavum 

oris und Betastnng del' Zunge erreichen la.l3t. Sein Zentrum liegt nach den Unter-
Saugzentrum. suchungen von K. Basch bilateral in del' Nahe des Atemzentrums an del' Innenseite 

del' Corpora restiformia und del' Bindearme. Die zufiihrenden Bahnen bilden die 
sensiblen Bahnen des Trigeminus, die abfiihrenden die motorischen Nerven del' Kau­
muskeln, Lippen, del' Znnge und des Zungenbeins, welche dem Fazialis, mot oris chen 
Trigeminusast und dem Hypoglossus entstammen. Beim Saugakt treten folgende 
Muskeln in Aktion: del' Orbicularis oris, del' Myohyoideus, del' Myogenioglossus, 
del' Geniohyoideus, del' Sternohyoideus, del' Thyreohyoideus und· del' Omohyoideus . 

.\Iechanik des Zunachst umsehlie.l3en die Lippen die Brustwarze und einen Teil des Warzenhofes, Saugaktes. 

Trinkakt. 

wobei die beschriebenen Abdiehtungsvorriehtungen (Saugpolster del' Lippen, Sehleim-
hautduplikatur am Alveolarrande del' Kiefer) den siehern Absehlu.13 unterstiitzen. 
Del' Trinkakt besteht in einer Reihe rhytmiseher Einziehungen del' Warze in die 
Mundhiihle, Auf- und Abwartsbewegung del' Kiefer und Anspannung del' Mundboden­
muskulatur, welcher bei del' Herstellung des luftverdiinnten Kavums die Haupt­
aufgabe zufallt. Daneben erfolgt leichte Abflaehung del' Wangen und Tiefertreten 
des Kehlkopfes, del' sieh bei jeder Sehluekbewegungnach aufwarts begibt (von Jaschke). 
Die Zunge Iiegt rinnenfiirmig eingerollt und verhaltnismaLlig still am Boden del' 
Mundhiihle. Del' Saugakt zerfallt in mehrere Phasen: 1. Aspiration del' Milch, 
2. Kompression del' Kiefer zum Zweeke del' Entleerung des in den Milchgangen 
enthaltenen Sekretes. Dieses Spiel wechselt ab und wird durch anfangs rasehere, 
spateI' seltenere und langsamere Sehluckbewegungen unterbrochen. Die auf diese 

Saugdruck. Weise entstehenden Drueksehwankungen wurden durch von Pfaundler mit 4-10 cm 
Wasserdruck bemessen, del' durch die Summierung mehrerer Trinkphasen erzeugte 
Maximaldruek mit 10-30 em und dariiber bei kraftigen Neugeborenen mit 70-80 cm 

Schluckgc­
rausch. 

bei alteren Sauglingen, wahrend Barth noch hiihere Werte angibt. 
Nach mehreren Ziigen aus del' Brust erfolgt ein Schluckgerauseh, welches 

meist auf Entfernung deutlich hiirbar ist und eventuell dureh Anlegen des Stethoskops 
am Hals auskultiert werden kann. Del' klaglose Ablauf des Saugaktes ist ein wiehtiges 
Zeichen fiir das Gedeihen des Kindes; Stiirungen desselben sind teils dureh Allgemein­
erkrankungen, besonders intrapartal entstandene Hirnblutungen, teils durch lokale 
Affektionen del' Mundsehleimhaut bedingt. 

Sekretion der Die Sekretion del' Mundschleimhaut spielt, solange ausschlieJ3lieh Brust­
Mundschleim- milch getrunken wird und noeh keine Zahne vorhanden sind, keine nennenswerte haut. 

Raumliche 
Anderung des 
Cavum oris. 

Rolle, indem wedel' eine digestive Vorbereitung del' genossenen Nahrung noeh eine 
Selbstreinigung des Cavum oris in Betraeht kommen. Dem entspricht eine auffallende 
Troekenheit des Mundes bei Sauglingen del' beiden ersten Lebensmonate (Grenet­
Fargin-Fayolles u. a.) und die geringe Sekretion del' Speicheldriisen sowie die unbe­
deutende diastatische Wirkung ihrer Absonderungen. 

Anatomie und Physiologie der Mundhohle jenseits des Sauglingsalters. 
Die Anderung del' Ernahrungsweise und das Auftreten von Zahnen bringen 

es mit sich, daJ.l sowohl in funktioneller als auch in raumlieher Beziehung eine An­
passung an die neuen Verhaltnisse eintritt. Die Mundhiihle waehst nach allen Rieh­
tungen, ihre Sehleimhaut wird blasser und widerstandsfahiger, zeigt hiiheren Feuehtig­
keitsgrad und dureh die Entwieklung des Zahnfleisches griiJ.lere Ausdehnung. Die 
Zunge verliert ihre Massigkeit, sinkt mehr in die Mundhiihle zuriick und differenziert 
sieh an ihrer Oberflaehe, indem sowohl die Papillae filiformes als aueh die am Zungen­
grunde situierten Papillae circumvallatae starker hervortreten und funktionell 
groJ.lere Bedeutung gewinnen. Die Selbstreinigung des Mundes tritt in Aktion, da 
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die zahlreichen Buchten und Falten um die Zahne und zwischen denselben sowie die 
andersartige gro13ere Riickstande bietende Nahrung sie erfordern und diese natiirliche 
Schutzma13nahme geniigt oft nicht mehr, urn die vielfachen chemischen und mikro­
biellen Schadigungen vollstandig zu bannen. 

Die nunmehr bei del' Verarbeitung amylazeenhaltiger Nahrung mitwirkenden 
Speicheldriisen vergro13ern sich rasch und sondern, oft in iiberschie13ender Weise, 
ein ziemlich zahes fadenziehendes Sekret abo Die den Kauakt starker in Anspruch 
nehmende Kost fiihrt zu einer Verschiebung in del' Funktion und folgerichtig auch 
in del' Starke del' betreffenden Muskelgebiete und so tritt dieselbe im Bereich del' 
Zunge und des Mundbodens stark zuriick, wahrend die Kiefermuskeln erstarken, 
was wieder zu einer Anderung del' Dimensionen der Mundhohle fiihrt, welche sich 
durch starkere Walbung des Gaumens in del' Hohenrichtung vergro13ert. 

Dementsprechend andert sich auch das Verhalten in bezug auf die Mundpflege. 
Diese ist bei noch zahnlosen Sauglingen nicht nul' iiberfliissig, sondern direkt 

schadlich, da die dabei unvermeidlichen Insulte zu Verletzungen del' zarten Schleimhaut 
fiihren konnen, die sich, wie wir spateI' sehen werden, besonders an gewissen Pra­
dilektionsstellen lokalisieren und daselbst typische Veranderungen setzen, von denen 
lokale und allgemeine Infekte ihren Ausgang nehmen konnen, die bei del' geringen 
Widerstandigkeit diesel' Altersperiode zu bedrohlichen Folgen zu fUhren vermogen. 
Es ist eines del' vielen Verdienste, welche sich Alois Epstein erworben hat, da13 er 
auf diese Gefahren hinwies und die Mundreinigung in diesem Alter verwarf, was 
wohl heutzutage allgemein befolgt wird. 

Die Mundpflege del' alteren bereits Zahne tragenden und feste Nahrung ge­
nie13enden Kinder deckt sich mit del' Zahnpflege. Garung del' in del' Mundhohle 
stagnierenden Speisereste fiihrt zu Alteration des Zahnschmelzes und dadurch zu 
Hohlenbildungen, in denen sich Faulnisbakterien festsetzen konnen. Schon im Klein­
kindesalter sind somit Zahnbiirste und Spiilung des Mundes nach jeder Mahlzeit 
notwendig; je gewissenhafter dies geschieht und je mehr Aufmerksamkeit eventuellen 
Defekten del' Milchzahne geschenkt wird, desto sicherer lassen sich von da ausgehende 
Infektionsprozesse verhiiten, welche besonders im Verlaufe akuter Infektionskrank­
heiten auftreten und die Prognose derselben stark triiben konnen. Ich empfehle eine 
weiche Zahnbiirste mit leichter Kriimmung nach unten, die sich auch hinter die Zahn­
reihe fiihren la13t. Ob man mit gewohnlichem, selbstverstandlich einwandfreiem, 
Wasser oder mit einem der zu diesem Zweck angegebenen diversen Mundwasser 
spiilen la13t, ist ziemlich gleichgiiltig. Die Hauptsache ist griindliches Ausspiilen 
des Mundes und ordentliches Gurgeln, das die Kinder recht bald lernen sollen und 
regelma13ige Vornahme dieser Manipulationen nach jeder Mahlzeit sowie VOl' dem 
Schlafengehen. Dazu gesellt sich mindest,ens einmal jahrlich vorgenommene zahn­
arztliche Kontrolle des Gebisses, die bereits in der Milchzahnperiode beginnen und 
krankhafte Veranderungen rechtzeitig beseitigen soIl. 

Die Dentition. 
Bei del' gro13en Bedeutung, weIche den Zahnen fiir clie Vorbereitung der festen 

Nahrung hir die weitere Digestion derselben zukommt und die sie auch als eventuelle 
Eingangspforten diverser Infekte (namenUich der Tuberkulose) sowie Stigmen ge­
wisser chronischer Krankheiten besitzen, miissen wir uns :lunachst mit dem normalen 
Vorgang befassen. 1m Kiefer des Neugeborenen sind die Zahnsackchen fUr aIle 
zwanzig Milchzahne ausgebildet, liegen in einer Reihe und fiillen die Zahnfacher 
vollstandig aus, so da13 die Kuppen derselben den freien Rand des Alveolarfortsatzes 
erreichen (ZarJl). Abel' auch ein Teil des bleibenden Gebisses ist bereits im Kiefer 
des Neugeborenen vorhanden, und zwar neben den 20 Zahnsackchen fiir das Milch­
gebiJ3 noch 16 fiir die bleibenden Zahne, namlich fUr dessen Schneide-, Eck- und erste 
Backzahne, wahrend die anderen erst sp:'iter gebildet werden, fiir die Backzahne 
Ende des zweiten Lebensjahres, fiir die zweiten Molaren Ende des dritten und fUr 
die dritten Molaren Ende des fiinften J ahres. 

Die Entwicklung der Zahnkeime beginnt bereits im zweiten Fotl}lmonat; zunachst 
werden die Zahnkronen gebildet, die aiR sogenannte Zahnscherpchen der freien 
Flache del' Papillen aufsitzen. Ihre Au13enflache besteht aus Schmelz, ihre Innen­
flache aus Dentin, die beide zunachst unverkalkt sind. In del' zweiten Halfte del' 
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Schwangerschaft beginnt die Kalkablagerung, welche zu Beginn des Extrauterin· 
lebens hereits ziemlich weit vorgeschritten ist, so daB die Milchzahne vollstandig 
odeI' teilweise verkalkt erscheinen, wahrend die bleibenden noch kalklos sind. Zur 
Zeit del' Ceburt besitzt del' reife Neugeborene 24 voll ausgebildete Zahnscherbchen, 
die partiell unverkalkt sind, und von denen 20 den Milchzahnen und 4 den bleibenden 
Zahnen angehoren (Zarfl). 

Die Ohronologie des Zahndurchbruches zeigt gewisse individuelle und 
wohl auch rassenmaBige Schwankungen, so daB die Angaben del' einzelnen Autoren 
in maBigen Grenzen schwanken. 

Die von Prciswerk (deutsches Material) stammenden Zahlen sind: 

Untere mittlere und obere mittlere Schneidezahne . zwischen 6 u. 8 Mon. 
Obere und untere auBere Schneidezahne . . . . . ., zwischen 8 u. 12 Mon. 
Die i.ibrigen Ziihne rIes Milchgebisses. . . . . . . .. zwischen 20 u. 30 Mon. 

Die bleibendell Zahlle erscheinen in folgender R eihenfolge: 

Erste obere uncl untere Molaren . · zwischen 5 u. 7 Jahren 
Mittlere untere Schneideziihlle . zwischen 6 u. 8 Jahren 
Mittlere obere Schneicleziihne · zwischen 7 u. 9 Jahren 
Seitliche Schneicleziihlle . · zwischen 7 u. 9 Jahren 
Erste Priimolaren . · zwischen 9 u. 12 Jahren 
Zweite Pramolarell · zwischen 10 u. 13 Jahren 
Die Eckzahne · zwischen 10 u. 12 Jahren 
Die zweiten Molaren · zwischen 12 u. 14 Jahren 
Die Weisheitsziihne . · zwischen 18 u. 30 Jahren 

Die Zahnung erfolgt gruppenweise, und zwar treten in del' Zeit zwischen clem 6. und 
12. Monat die acht Milchschneidezahne auf, in del' Zeit zwischen dem 12. und 18. Monat 
die vier Pramolaren, in rIel' Zeit zwischen dem 18. und 24. Monat die vier Eckzahne 
und in del' Zeit zwischen dem 24. und 30. Monat die vier zweiten Pramolaren. 

1m 5. odeI' 6. Lebensjahre beginnt die zweite Zahnung mit dem Erscheinen des 
dritten Backenzahnes tIDd von diesem Zeitpunkte an fallen die Milchzahne in del' 
gleichen Reihenfolge aus, in welcher sie auftraten und werden durch bleibende ersetzt, 
an welche sich noch die dritten und vierten Backzahne sowie die Weisheitszahne 
schlieBen, womit die bleibende Dentition, welche 36 Zahne umfaBt, beendet erscheint. 

Angeborene MiBbildungen der Mundhohle und ihrer Anhange. 
Spaltbildungen im Gesicht. Ein Blick auf die Figuren 2 und 3 

zeigt, daB der Kopf des Embryo sich aus einer Reihe von noch unver­

Proc. 
maxillar . .. 

::uandi· 
bula 

Fig. 2. 

Froc. 
IHisat. 
mcd. 
1'roc . 
unsal.lnf. 

Proc. 
globu la r. 

Gesicht cines 4 Wochen alten Embryos. 

bundenen Teilen zusammenfiigt, an 
deren Grenzen durch das Ausblei­
ben der Verschmelzung sich gewisse 
Spaltbildungen lokalisieren kbnnen. 
Man unterscheidet mediane Fis­
suren der Nase, mediane Fis­
suren der Oberlippe, schrage 
oder naso bukkale Gesichts­
spalten, seitliche Spaltungen 
der Oberlippe, auch Hasen­
scharten genannt, zu denen 
sich noch Spaltungen des har­
ten oder weichen Gaumens, 
bzw. beider gesellen kbnnen 
(Schisis palati duri et mollis), 
quere Gesichtsspalten, die zu 
kongenitaler Makrostomie fiih-
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ren, und endlich mediane Spal ten der Un terlippe, von welchen es zwei 
Kategorien giht, eine solche des Unterkiefers und eine solche der Zunge. 

1. Fissuren der Nase: Sie 
sind selten so durchgreifend, daB 
es zu einer direkten Spaltung der 
Nase in zwei Half ten kommt und 
beschranken sich in der Regel auf 
eine in der Medianlinie verlaufende 
mehr minder tiefe Furche, die an 
der Nasenwurzel beginnt und sich 
bis in das hautige Septum sowie 
zur Oberlippe erstrecken kann 
(Beely). 

2. Mediane Fissur der 
Oberlippe: Wahrscheinlich fru­
ste Form der Hasenscharte, wo­
fUr auch der Umstand spricht, 
daB dieselbe manchmal, wie ich 
dies in einem Falle sah, mit Spal­
tung der Uvula kombiniert er­
scheinen. In der erwahnten Be­
obachtung zog von der das untere 
Drittel der Oberlippe betreffenden 
Spalte eine feine schrage Narbe 
gegen die Nase, so daLl ich eine 
partielle intrauterine Vernarbung 
starkerer Spaltbildung annahm. 

Fig. 3. 
Die rnedianen, queren und schragen 

GesichtsspaUen. 

3. Fissura naso -buccalis: Eine schmalere oder breitere Spaltbildung zu 
einer oder beiden Seiten der Nase, die sieh bis zur Haargrenze erstrecken kann, wobei 
dann das Auge in der Spalte liegt (Beely). Mitunter reicht diese Spaltbildung nach 

Fig. 4. 

Einseitige Hasenscharte. 
(Eigene Beobachtung.) 

Fig. 5. 
Doppelseitige Hascnscharte mit vor­

stehendem Zwischenkiefer. 
(Eigene Boebachtung.) 

unten bis zur Mitte der Oberlippe und erstreckt sich von da eventuell in die Mund­
hohle. Auch bei dieser Form von Spaltbildung kommen partielle intrauterine Ver­
narbungen vor. 

4. Fissura labii superioris latel'alis, auch Cheiloschisis oder Labium 
leporinum genannt, ist die haufigste SpaltbiJdung, welche verschiedene Grade 
aufweisen kann (s. Fig. 4 und 5), die von seichter und kurzer Furbhe im roten Lippen­
saum bis zur vollstandigen Trennung derselben in ihrer gallzen picke bis zum 

Nasen­
fissuren. 

Mediane 
Oberlippen­

fissur. 

Schrage 
Gesichts­
spalte. 
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Nasenloch del' betreffenden Seite gehen. Es gibt verschiedene Formen del' Hasen­
scharte je nachdem sie schmal odeI' breit, ein- odeI' beiderseitig ist, in welch 
letzterem FaIle del' Zwischenkiefer als riisselartiger Vorsprung die beiden Spalten 
trennt usw. 

4. Wolfsrachen: derselbenkann blo13 den harten Gaumen betreffen,und sind 
je nach dem Verhalten des Vomer bilaterale und unilaterale Formen zu unterscheiden. 
Bei del' erstgenannten reicht die Pflugschar in den Spalt hinein und teilt ihn in zwei 
Half ten , bei del' zweiterwahnten ist sie mit del' einen Seite des Spaltes verwachsen 
(s. Fig. 6). Die Spaltung des weichen Gaumens kann diesen allein betreffen und be­
schrankt sich mitunter ~uf eine blo13e Fissur des Zapfchens (Uvula succenturiata), 
odeI' abel' sie kombilliert "ieh mit einer Fissur des harten Gaumens_ Wenn aueh eine 

Fig. 6. 

Labium et palatum fi88um (doppel8eitig). 
(Dresdner Sauglingsheim, Professor. SehlofJmann.) 

Hasenseharte besteht, spricht man von 
Cheilo - Gna tho -Palatoschisis. 

5. Quere Gesichtsspalte (auch 
Fissura angularis genannt): Diese be­
ginnt am Mundwinkel und zieht von da 
aus entweder horizontal nach au13en odeI' 
in einem naeh unten konvexen Bogen 
gegen die Schlafe, odeI' abel' erscheint 
sie etwas nach unten gerichtet. Sie 
stellt die seltenste Form del' Gesichts­
spalten dar. 

Fig_ 7. 

Lippenfi8teln. 
(Beobaehtllng von Hilgenreiner aus meiner 

Klinik.) 

6. Fissura maxillae inferioris: Gleichfalls sehr selten ebenso wie die Fissur 
del' Unterlippe und die Spaltung del' Zunge. 

AIle diese Spaltbildungen ki:innen sich bei demselben Individuum mehrfach 
kombinieren und sind oft von anderweitigen MiJ3bildungen begleitet. 

In del' Genese diesel' Spal t bild ungen spielen vielfach auch amniotische 
Strange eine Rolle. 

Fisteln del' Unterlippe: Sie sind nieht zu selten. Hilgenreiner hat an meiner 
KIinik das Vorkommen derselben bei einer erwaehsenen Frau und ihren beiden Ti:ich­
tern (s. Fig. 7) beobachtet und sich eingehend mit diesel' Mi13bildung beschaftigt. 
Er konnte aus del' Literatur 54 einschlagige Beo bachtungen sammeln und das haufige 
familiare Vorkommen feststellen (Demarqay-Richet sahen sie in drei Generationen). 
Starkes Uberwiegen des weiblichen Geschlechtes, meist paariges Vorkommen zu beiden 
Seiten del' Mittellinie. Aus den in del' Regel quer gestellten spaltfi:irmigen Fistel­
miindungen gelangt man in einen blindsackfi:irmigen Raum von 1~2 em Tiefe, aus 
welchem reichlich fadenziehendes Sekret hervorquillt. Genetiseh erklart Hilgenreiner 
die Fisteln als Reste eines pathologischen Furchungsprozesses. 
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Mi6bildungen der Zunge. 

AuBer der bereits erwahnten medianen Spaltbildung sind noch folgende 
zu nennen. 

1. Angeborene muskulare Hypertrophie der Zunge. Ein 
recht seltenes Vorkommnis. Virchow, welcher sich mit dem Studium dieses 
Prozesses befaBte, unterscheidet eine muskulare und eine fibrose Form, 
welch letztere er als Elephantiasis linguae bezeichnet, und bei der sich 
entsprechende Veranderungen an den LymphgefaBen finden. Die Affek­
tion kann die ganze Zunge betreffen, oder nur eine Halfte derselben, oder 
endlich in knotenformigen Herden auftreten. 

In del' Literatur sind eine Reihe solcher Falle beschrieben, so von Bassetta 
(Madchen von 5 Monaten mit einseitiger Hypertrophie), Brault (angeborene starke 
Hypertrophie del' ganzen Zunge, die stetig zunimmt und im Alter von 17 Monaten 
schwere asphyktische Anfalle verursacht, die nach Keilexzision aus dem Organ si­
stieren. Die mikroskopische Untersuchung ergibt Angiom und Lymphangiom. Eine 
zweite Beobachtung betraf ein 22 jahriges Madchen, bei dem die stark aul'l dem Mund 
hervorragende. Zunge die Schneidezahne des Unterkiefers ausgekege1t hatte). Del' 
Fall von Downie betraf einen Knaben von 14 Monaten mit echter kongenita1er Hyper­
trophie usw. Auf die Beziehungen einer abnorm groBen Zunge zum Myxodem und 
zur mongoloiden Idiotie sei an -diesel' Stelle kurz hingewiesen. 

2. Epithe1iale Verk1ebung del' Zungenspitze mit dem Mundboden 
odeI' dem Gaumen: Nach den Mitteilungen von Phel·ip handelt es sich meist urn 
leichte mit dem Spatel losbare Verwachsungen, doch kann auch, wie ein Fall seiner 
Beobachtung zeigte, eine richtige Verschmelzung del' ganzen Zunge mit dem Gaumen 
eintreten. Es handelte sich urn ein 5 Tage altes Madchen, welches noch anderweitige 
MiBbildungen wie Hemimelie und Oligodaktylie an einer oberen, Syndaktylie an den 
unteren Extremitaten sowie Fazialisparese und nul' ein gemeinsames Nasenloch 
zeigte. Die Affektion wurde auf operativem Wege mit gunstigem Erfolg beseitigt. 

3. Ankyloglosson: Wie ich bereits erwahnt habe, kommt es VOl', daB das Fre­
nulum linguae sehr straff gespannt erscheint und flO weit nach vorne reicht, daB die 
Zungenspitze eine Einkerbung zeigt. In Laienkreisen, und fruher wohlauch bei Arzten, 
ist die Meinung verbreitet, daB dieses Verhalten einerseits das Saugen beeintrachtige, 
andererseits sich spateI' in Storungen del' Sprache bemerkbar mache, was beides 
unrichtig ist. Das Myrtenblatt del' von Jean Louis Petit angegebenen Hohlsonde 
enthalt einen Einschnitt, del' zur Auflagerung des Zungenbandchens zum Behufe 
seiner Inzision bestimmt war, und an vielen Mundspatelmodellen findet sich die 
gleiche Vorrichtung. In Ansehung del' Zwecklosigkeit eines solchen Eingriffes sollte 
man sich entschieden gegen denselben aussprechen. Ich sah einen Fall, in welchem 
trotz meiner Opposition das Zungenbandchen eingeschnitten wurde und das Kind, 
welches ein Hamophile war, sich au,; diesel' Wunde verblutete. 

4. Zysten und Neubildungen del' Zunge. A. Zysten: Sie konnen einfach 
odeI' multilokular sein; ferner werden Dermoide in del' Sublingualgegend beschrieben, 
we1che entweder angeboren sind odeI' sich in den ersten Lebensjahren entwicke1n. 
Auch Zystizerkusblasen kommen VOl', so in einer Beobachtung von Burton drei der­
artige Bildungen in einer Zunge. Von Tumoren wurden auBer tuberkulOsen und 
1uetischen Knoten besonders Atherome, Angiome, Lipome, Ke10ide und Sarkome 
beobachtet, a11es sehr se1tene Ereignisse (Finkelstein). 

Die Thera pie aller diesel' Prozesse ist eine chirurgische 1), und will ich an diesel' 
Stelle nul' iiber das Vorgehen berichten, wie es an meiner Klinik gegenuber del' Hasen­
scharte beobachtet wird. Hilgenreiner, del' Chirurg unBerer Ansta1t, nimmt die Ope­
ration moglichst bald VOl', gutes Gedeihen des Kindes vorausgesetzt, das sich oft 
mit Erfolg durch Seruminjektionen unterstutzen laBt und legt keinen Verband an, da 

1) Alles weitere uber die chirurgische Therapie findet sich in del' "Chirurgie 
des Kindesalters" von Drachter und GroBmann. Band IX dieses Handbuches (Er­
ganzungsband) III. Auflage 1930. 
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nach seinell Erfahrungell lmter demselben Sekretsta~ung eintritt, die oft zu Nahteite­
rungen unci Auseinanderweichen der Wunde fiihrt. Die Operation der Gaumenspalte 
wird erst nach dem vollendeten zweiten Lebensjahrd odeI' noch spateI' vorgenommen. 

Zystische und andere Geschwiilste del'l Wangengegend: Von Zysten 
der Wange gibt es soIche mit solidem Knorpel, Knochl"n und andere Gewebe fiihrendem 
Inhalt, also richtige Teratome und serose Zystenhygrome, welche uni- odeI' multi­
lokular seill konnen und mitunter ganz bedeutende l Gro13e erreichen. Auch Lipome 
wnrden mchrfach beschrieben. Alle diese Bildungen sind sehr selten und von rein 
kaSllistischem Interesse. I 

Anomalien der Kiefer: Eine gute Zusammej:lstellung der auf diesem Gebiete 
vorliegenden Beobachtungen danken wir von Reu/j. Die haufigste Form ist die 
Agnathie (J. Vogel hat einen sol chen Fall aus meiner Klinik beschrieben), die den 
Unterkiefer betrifft und meist mit anderweitigen Mi13bildungen sowie mangelhafter 
Entwicklung des Oberkiefel's kombiniert ist und oft auch mit Kleinheit der Zunge 
einhergeht. Eine weitere Form ist die Mikro gna thile, bestehend in abnormer Klein­
heit des Unterkiefers lIml der Zllnge, eine dritte die Fo ly - odeI' Epigna thie, welche 
in einer Verdopplung des Unterkiefers in Gestalt eines mit Schleimhaut bedeckten 
Wulstes nach all13en vom nonnalen Unterkiefer best~ht. Endlich ist an diesel' Stelle 
noch die Hemignathie zu nennen, bei der die ein~ HaUte des Unterkiefers fehlt. 

Allomalien der Li ppen: Durch komplette Verwachsung del' freien Lippen­
rander kann es zu vollstiindigern Verschlu13 des l\1undes kommen. Neben dieser 
kompletten kommt Huch eine teilweise Verwachs,ung VOl'. Ferner gehort hierher 
abnorme Kleinheit des 1Iundes (.Mikrostoma), bei der die Mundoffnung rund 
und wie geschwollen el'scheint. In einem von Braun beschl'iebenen Falle war die 
Mundoffnung so eng, da13 sie nur eine Sonde passier<lln lie13 und bestand gleichzeitig 
Agnathie des Unterkiefers. Abnorme Kiirze der Lippen (Brachycheilie), welche 
besonders die Oberlippe betrifft und den Alveolarfdrtsatz sowie die Zahne bei ge­
schlossenem Munde sehen lii13t. Die haufigste Form, von Lippenmi13bildung ist die 
sogenannte Doppellippe, welche zu Wulstung der Schleimhaut odeI' der Haut, 
eventuell Kombinatioll beider Zustande fiihrt. Auch ange borene Hypertrophie 
der Li ppen kommt vor, welche gleichfalls meist die pberlippe betrifft und entweder 
durch Wucherung des Bindegewebes odeI' durch Dilat~tion der Lymphbahnen bedingt 
ist. Bohn zitiert einen Fall von Billroth, welcher eine halbseitige Hypertrophie der 
ObeI·lippe betraf. " 

Kongenitale Halsfisteln: Man unterscheidet' laterale durch mangelhaften 
Verschlu13 der zweiten Kiemenspalte bedingte und rhediale, die durch Persistenz 
des Ductus thyreoglossus zustande kommen (von Reu/j). Die letzteren sind nicht an­
geboren, sondern entstehen sekundar. Die au13ere Fisteloffnung liegt an verschiedenen 
Stellen der Halshaut, die innere in der Gegend der Tonsille oder am Arcus palatoglossus 
oder an der seitlichen Pharynxwand. Es kommen konjtplette und inkomplette Fisteln 
vor und der Ausfiihrungsgang ist oft als derber Strang tastbar. 

Hygroma colli cysticum: Nach von Reuj3 e~ne machtige am Halse in der 
Gegend der gro13en Gefa!.\e sitzende Geschwulst, diG ziemlich schnell wachst und 
sich nach oben gegen die Klavikula, nach unten gegen die Brustmuskulatur erstrecken 
kann. Sie verursacht entweder Atem- odeI' Schluckbbschwerden und ist ein multi­
lokularer zystischer Tumor mit klarem Inhalt, der mit (leI' Umgebung fest verwachsen 
ist, was seine operative Beseitigung erschwert. ' 

Tumoren, Zysten und sonstige Abnormiditen im Bereiche der 
Speicheldriisen. i 

Ranula (Froschleingeschwulst). Es handE1lt sich um eine unterhalb 
der Zunge gelegene zystische Geschwulst, welche die Schleimhaut des 
Mundbodens nach oben verdrangt und durch das Frenulum linguae in 
zwei Teile gesondert erscheint. Die Affektion kommt Bowohl angeboren als 
erworben vor, letzteres haufiger, und tritt dann im 4.-5. Jahre auf. Aller 
Wahrscheinlichkeit nach handelt es sich um eine,Retentionszyste der Glan­
dula sublingualis. Den Inhalt bildet eine faden~iehende helle Flussigkeit. 
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Die Therapie besteht in operativer Beseitigung, welche entweder in der Behandlung. 

Weise erfolgen kann, daB man die Zyste punktiert und durch Einspritzen 
von Jodglyzerin, Rivanol u. dgl. eine adhasive Entzundung anregt, oder 
aber, was wegen leichter Rezidivmoglichkeit empfehlenswerter ist, einen 
Teil der Rulle exzidiert und die offene Hohle wiederholt intensiv mit dem 
LaPisstift atzt. Ein neueres Verfahren von K llttner besteht darin, daB ein Teil 
des Balges exzidiert und der Rest mit der Mundschleimhaut vernaht wird. 

In der gleichen Gegend beobachtet man auch Atherome mit breiigem oft 
Haare fiihrenden Inhalt, welche manchmal sehr groB werden und sich bis ZUIll Halse 
erstrecken konnen (Bohn), ferner aus den Schleimdriisen des Mundbodens 
hervorgehende Zysten, welche bis HaselnuBgroBe anwachsen (Bohn), sowie 
endlich Lipome und Kavernome dieser Region. 

Auch im Bereiche der Parotis kann eR zu zystischen Bildungen kommen, 
welche durch Verlegung des Ductus Stenonianus und anschlieBende Sekretstauung 
entstehen. Sie erreichen selten mehr als HaselnuB- odeI' WalnuBgroBe und sind 
entweder angeboren oder durch entziindliche Prozesse in del' Gegend des Duktus, 
eventuell VerschluB desselben durch Speichelsteine bedingt. Mitunter kommt diese 
Verlegung des Ausfiihrungsganges durch von AuJ3en in denselben gelangte Gegenstande 
zustande, so in einem von Senator beschriebenen Falle durch eine Flaumfeder. Bei 
von Reuss ist eine Beobachtung von Knie erwahnt, in del' es sich urn eine an ge borene 
ParotisvergroJ3erung handelte, welche zu machtiger gleichmaBiger Schwellung 
von teigiger Konsistenz fiihrte und langsam an GroBe zunahm. Da del' Duktus voU­
standigpermeabel war, wurde analog del' kongestiven Schilddriisenschwellung eine Hem-
mung des venosen Abflusses durch Stauung bei langerer Geburtsdauer angenommen. 

Von den kongenitalen Tumoren del' MundRpeicheldriisen sind nach 
von Reuss die Hamangione del' Parotis die haufigsten. Ich selbst habe VOl' Jahren 
ein solches beobachtet und durch Claudeninjektionen in dasselbe giinstig beeinfluJ3t. 
Diese Geschwiilste sind anfangs klein, konnen abel' allmahlich eine bedeutende GroBe 
erreichen und zu suffokatorischen Beschwerden durch Druck auf den Kehlkopf 
fUhren, weshalb sich ihre baldige operative Beseitigung empfiehlt. 

Ein ganz seltenes Vorkommnis scheint die kongenitale Verlagerung del' 
Parotis zu sein, wie sie Gruber beschreibt. Er fand in del' Parotisgegend eine tiefe 
Grube wahrend die Ohrspeicheldriise als voluminose Geschwulst zum groBten Teil 
in del' oberen Halfte del' Masseterregion, zurn kleineren in del' Regio buccinatoria lag. 

Die Schleimdriisen des Mundbodens kunnen gleichfalls zurn Ausgang 
zystischer Bildungen odeI' anderweitiger Tumoren werden. Die Zystome del' 
Schleimdriisen sitzen entweder am Boden del' Mundhohle, oder, was after del' 
Fall, an del' Innenflache del' Lippen und am Frenulum labii superioris. Sie sind 
gestielt odeI' breitbasig, konnen HaselnuBgroBe erreichen und hindern die Bewegungen 
des Mundes. 

Endlich sind an dieser Stelle noch die Speichelgangzysten Zll erwahnen, 
welche auch angeboren vorkommen und durch Verlegung des Duktus durch Steine 
odeI' Atresie desselben infolge von Kongestion entstehen (Finkelstein). Von Reuss 
erwahnt eine Beobachtung von Burdal, del' bei einem drei Wochen alten Kinde einen 
seit del' Geburt bestehenden getreidekorngroBen Speichelstein aus dem Whartonschen 
Gange entfernte und einen Fall von Cloquet, welcher eine gerstenkorngroBe Kon­
krementbildung aus dem Duktus der Sublingualis mit der Pinzette extrahierte. 

Entziindliche Prozesse der Mundschleimhaut. 
Eine scharfe Trennung der einzelnen in Betracht kommenden ent­

zundlichen Affektionen der Mundschleimhaut nach atiologischen Ge­
sichtspunkten ist bislang nur in beschranktem Umfange moglich. Die Ge­
legenheit zu ihrer Entstehung ist eine vielfache. Wenn wir von jenen 
Fallen absehen, in denen sie als primare oder sekundare Begleiterscheinung 
akuter Infektionen spezifischer Natur auftreten (was besonders fur die 
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akuten Exantheme gilt), oder als primare Ansiedelung des diphtherischen 
Infektes sich entwickeln, sind es die verschiedensten Storungen des Ge­
samtbefindens, welche die in der Mundhohle vorhandenen Mikroben aus 
dem Zustande des latent en Mikrobismus in den des manifesten iiberfiihren, 
wofiir namentlich die Soorstomatitis, wie spater gezeigt werden solI, ein 
typisches Beispielliefert, oder mechanische Momente, welche durch Lasionen 
der Schleimhqut die Mikroben in die tieferen Gewebsschichten gelangen 
lassen, von wo aus sie ihre Tatigkeit entfalten, oder endlich besondere 
durch bestimmte zum Teil noch unbekannte Erreger verursachte Prozesse, 
die eigenartige Krankheitsbilder hervorrufen. 

In del' Mund- nnd Rachenhbhle sind schon nnter normalen VerhaJtnissen zahl­
reiche, darunter aueh pathogene, Keime vorhanden, die bei solehen Anlassen zur 
Wirkung gelangen. Jea.nnin hat die mikrobielle Flora des Mundes beim Saugling 
eingehend llntersncht llIHI ist dabei zu folgenden Ergebnissen gelangt: sie ist, aus­
genommen seltene Faile, ZlUn Beispiel Hasenscharte mit Wolfsraehen, bei del' Geburt 
steril, infiziert sich abel" SChOll in den ersten Lebensstunden noch VOl' del' Nahrungs­
aufnahme, zeigt abel' urn diese Zeit wenige Keime und sparliehe Arten. Mit Beginn 
del' Ernahrung erfolgt eine briiske Zunahrne in quantitativer und qualitativer 
Richtung, wobei sowohl aerobe wie anaerobe Arten auftreten. In weiterer Folge bleibt 
die Flora, unabhangig von der Ernahrungsweise, beirn gesullden Kinde ziemlich 
konstant und wird durch etwa sechs verschiedene Arten reprasentiert, von denen 
besonders aerobe iiberwiegen, so Pneumokokken, Streptokokken, Staphylokokken 
und Kolibakterien. Bei diversen Erkrankungen andert sich gleichzeitig mit del' 
Reaktion del' MundfliisRigkeit llach der saueren Seite auch die Flora, wobei mehr 
Arten und vorwiegendAmterobier auftreten. Hutinel-Nobecourt fanden bei vorzeitigem 
Blasellsprung Infektion des Cavum oris durch Keime aus den Geburtswegen, sonst 
ziemlich analoge Verhiiltnisse. Sie erwahnell Miller, welcher bereits bei Neugeborenen 
im Speichel Tetragenus nachwies. Aus jiingster Zeit stammende Untersuchungen von 
Herzberg befassen sieh mit dem Vorkommen von Streptokokken und gelangen unter 
Beriicksichtigung del' auf diesem Gebiete vorliegendell reichen Literatur zu dem Er­
gebnis, daB die niedrigsten Werte bei Sauglingen zu verzeichnen sind, die hochsten 
Zahlen bei in Tllberkulosestationell untergebrachten KindeI'll, und daB unter den ver­
schiedenen Partien del' Mund-Rachenhohle die Tonsillen die reichste Ausbeute liefern. 

Urn diese Dillge im eigenen Wirkungskreise nachzupriifen habe ich meinell 
Assistenten Dr. Jellinek veranlaBt, derartige methodische Untersuchungen an dem 
Material del' Geharanstalt, meiner Klinik und des ihr angegliederten Ambulatoriums 
durchzufiihrell, wobei dieser zu dem nicht uninteressanten Ergebnis gelangte, 
daB auBer den sonstigen Befunden, die sich mit den vorerwahnten so ziemlich deckell, 
fusiforme Bazillen schon im Alter von sechs Woehen nachzuweisen waren, urn in den 
spateren Lebensmonaten bereits zu recht ansehnlichen Prozentzahlen anzusteigen, 
wah rend Spirillen erst im zweitell Lebenshalbjahr bei schon vorhandenell Zahnell 
auftraten und in Frequellz stark hinter den fusiformen Bazillen zuriickbliebell. Del' 
haufige Befund von latentem 80or, wie er aus den spateI' zu erwahnenden gleichfalls 
aus meiner Klinik stammenden Untersuchungen von B. Epstein hervorgeht, konnte 
auch bei alteren Kindern in ziemlich hoher Frequenz nachgewiesen werden. 

Die Einteilung der Stomatitis scheint mir am besten in der 
Weise vorgenommen zu werden, daD man katarrhalische, exsudative 
und ulzero-membranose, nekrotische, sowie traumatische For­
men aufstellt, denen sich die spezifischen Prozesse anreihen, wie sie 
durch akute oder chronische Infekte mit bekannten Erregern hervor­
gerufen werden und schlie13lich eigenartige seltene dem Wesen nach noch 
recht unklare Typen, wie sie in der einschlagigen Literatur verschiedent­
lich beschrieben sind. Ich bin dessen sicher, daD damit noch keine definitive 
Klassifikation erreicht wird, weiD aber nicht, wie man sich sonst in den 
diversen Symptomenbildern zurechtfinden solI. 
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Stomatitis catarrhalis oder erythematosa. 

Atiologie. In den erst en Lebenstagen ist es der Ubergang del' Mund­
schleimhaut aus dem fast untatigen Zustande des Intrauterinlebens in die 
el'hohte Aktivitat durch das Saugen und Schlucken, del' gewisse Reiz­
zustande vorubergehender Natur in ihrem Bereiche hervorruft, welche 
den an der Haut und anderen Schleimhauten zu beobachtenden Desquama­
tionsprozessen gleichzustellen sind, sich in Trockenheit, starkerer Injektion 
del' Mukosa und Abschilferung ihrer obersten Epithellagen bemerkbar macht, 
die besonders im Bereiche del' Zunge in Gestalt eines florartigen Belages 
auf tritt, del' sich von del' Spitze her absto13t. Neben diesel' physiologischen 
Erscheinung sind es diverse mechanische, chemische und bakterielle Reize, 
welche in Betracht kommen. So tritt bei ungeeigneten Brustwarzen, welche 
eine intensive Saugarbeit seitens des Kindes erfordern, eine Schwellung und 
Rotung del' Mundschleimhaut auf, und in gleicher Weise konnen sich 
die diversen Manipulationen del' Mundreinigung auswirken, bei denen 
jedoch bereits die bakterielle Komponente mitspielt. Dies gilt auch fur 
die Gummisauger del' Trinkflaschen. Kranke, besonders kariose, Zahne 
konnen teils durch mechanischen Reiz freigelegter Partien, teils durch 
die in ihrem Bereich befindlichen Keime derartige Irritationen hervor­
rufen, wahrend die normale Dentition, wie schon hier ausdrucklich betont 
sei, sich daran nicht beteiligt. Zu heiB verabfolgte Nahrung vermag eben­
falls eine Entzundung del' Mundschleimhaut zu erzeugen, weshalb sie 
durch Vorkosten auf ihren Warmegrad gepruft werden solI. Dann sind es 
die verschiedenen Schmutz- und Schmierinfektionen, welche besonders 
bei bereits kriechenden Kindel'll atiologisch in Betracht kommen und 
namentlich durch unsaubere in den Mund gesteckte Gegenstande die In­
fektion del' Schleimhaut vermitteln konnen. Entzundliche Prozesse del' 
Nachbarschaft vermogen direkt auf die Mundschleimhaut uberzugreifen, 
was besonders fur Gesichtserysipel gilt (Hutinel-Nobecourt) , welche im 
Cavum oris intensive und extensive Entzundungen erzeugen konnen. Das 
gleiche gilt auch von den Affektionen del' Atmungsorgane entzundlicher 
Natur, welche allerdings after lokalen Erkrankungen del' Mundhohle folgen, 
abel' auch durch das infektiose Sekret die Mukosa des Mundes retrograd in 
Mitleidenschaft ziehen konnen. Ernahrungskrankheiten des Sauglings 
mit ihrer Einwirkung auf die Stoffwechsellage verursachen eine Herab­
setzung del' Resistenz, durch welche die Mundkeime zu pathogeneI' 
Wirkung gelangen, und eine Trockenheit del' Mundschleimhaut, die in 
schweren Fallen auch mit starker Herabsetzung der Scheuerung einhergeht 
und die Reaktion ihrer Sekrete nach del' saueren Richtung verschiebt, wel­
che Momente entzundungserregend wirken. Dies gilt auch fur spezifische 
Allgemeininfektionen, besonders fur den Typhus und die akuten Exantheme, 
welche teils in diesel' Gegend ihre ersten Invasionserscheinungen machen, 
teils im weiteren Verlaufe die Mundschleimhaut ergreifen. Wenn wir von 
den unter bekannten Erscheinungen abIaufenden Exanthemen absehen, 
kann in jeder Phase des Verlaufes akuter infektioser Ausschlage sich eine 
unspezifische Entzundung der MundschIeimhaut einstellen und den Ver­
Iauf ungunstig beeinflussen. Ais Erreger kommen nebst den Keimen del' 
akuten Exantheme die gewohnlichen Mundhohienmikroben in Betracht, 
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unter welchen nach den method is chen Untersuchungen von Htdinel und 
N obecourt die Streptokokken stark in den Vordergrund treten. 

Symptome. Rotung, Schwellung und Lockerung del' ganzen Mund-, 
Zungen- und Wangenschleimhaut, deren Farbe von Rochrot bis Dunkel­
violett schwankt. Bei alteren Kindern sind mitunter einzelne Teile del' 
Mukosa, besonders in del' Umgebung kranker Zahne, allein odeI' vorwiegend 
befallen. Die Oberflache del' Zunge ist belegt, ihre Randel' sind mehr we­
niger gesch wollen und lassen die vergroBerten Papillae filiformes als fein­
kornige Erhebungen erkennen, deren Spitzen mitunter blutig imbibiert 
erscheinen. Bei intensiveren Graden von Stomatitis erythematosa alterer 
Kinder zeigt del' Zungenrand die Zahnabdrucke, und am interdentalen 
Teil del' Wangenschleimhaut findet sich eine leistenartige Wulstung der­
selben. Nicht selten erscheint die Gingiva mit dunnen £lorartigen Au£lage­
rungen von grauweiBcr Farbe bedeckt (die franzosischen Autoren sprechen 
un tel' solchen Verhaltnissen von Stomatitits pultacea), welche sich bei 
mikroskopischer UntersllChung als aus abgestoBenen Epithelien bestehend 
erweisen. 

Bei hoheren Graden von Entzundung del' Mundschleimhaut sind 
auch die Schleimdrusen beteiligt, was sich besonders dort, wo sie dicht 
stehen, also namentlich an del' Innenflache del' Lippen, durch AufschieBen 
von hanfkorngroBen und groBeren oft von rotem Saum umrandeten Knot­
chen bemerkbar macht, die bei starkerer Sekrctretention sich in kleine 
Blaschen umwandeln und nicht selten an del' Spitze, dem Ausfuhrungsgang 
del' Druse entsprechend, einen kleinen Schleimpfropf tragen (Bohn). 

Auch die Mukosa des harten Gaumens beteiligt sich an dem Ent­
zundungsprozeB und zeigt diffuse Rotung odeI' streifenformige Injektion 
odeI' endlich baumformig verzweigte GefaBchen. 

Bei Neugeborenen und jungen Sauglingen ist die Schleimhaut trocken 
und mit zahschleimigem Sekret bedeckt, spater, wenn bereits Zahne vor­

. handen sind, besteht in del' Regel Speichel£luB, des sen Sekret die Raut um 
die Mundspalte reizt. 

Die Reaktion del' Mund£lussigkeit ist in del' Regel neutral 
odeI' schwach sauer, niemals in starkerem Grade alkalisch. Besonderer 
Mundgeruch ist dies en Formen von Stomatitis nicht zu eigen. Auch die 
regionaren Drusen beteiligen sich gewohnlich nicht am ProzeB. 

Das Gesamtbefinden leidet bei jungeren Kindern mehr als hei alteren, 
namentlich Sauglinge del' erst en Lebenswochen konnen durch die lokale 
Affektion del' Mundschleimhaut in ihrem Gedeihen stark gehemmt werden. 
Fieber fehlt odeI' ist gering und von kurzer Dauer. Die subjektiven Be­
schwerden beschranken sich auf eine gewisse Behinderung del' Nahrungs­
aufnahme besonders des Saugens und eine me hI' mindel' ausgepragte Appe­
titlosigkeit. 

Nennenswerte Komplikationen bleiben meist aus, nul' bei Kindern 
del' ersten Lebensmonate kommt es nicht zu selten, besonders bei Uber­
gang del' Entzundung auf den Rachen, zu Beteiligung des Mittelohres_ 

Verla uf und Dauer. 1m allgemeinen dauert die einfache katarrha­
lische Stomatitis etwa eine Woche und schwindet ohne Rinterlassung von 
Spuren; ausnahmsweise zieht sie sich etwas in die Lange, und bei Fortdauer 
del' sie verursachenden Schadlichkeiten kann sie auch rezidivieren. Von 
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den relativ seltenen Fallen abgesehen, die sich meist nur im friihesten 
Sauglingsalter ereignen, in denen sie den Ausgangspunkt einer tiefer greifen­
den und eventuell zur AIlgemeininfektion fiihrenden Entziindung bildet, 
ist ihre Prognose giinstig. 

Therapeutisch ist die Verhiitung wirksamer als die Behandlung. 
Man vermeide aIle mechanischen und chemischen Reizungen del' Mund­
schleimhaut, deren Wesen bereits erwahnt wurde, befleiBe sich groBter 
Sauberkeit sowohl in bezug auf die Nahrung als auch auf Saugflaschen 
usw., vermeide Kontaktinfektionen, welche speziell in Anstalten zu star­
kerer Verbreitung des Leidens fiihren konnen und beriicksichtige die AlI­
gemeinzustande, auf deren Boden sich diese Katarrhe oft entwickeln. Eine 
lokale Therapie ist wohl nur bei bereits Zahne aufweisenden Kindern am 
Platze und besteht in ofteren Spiilungen des Mundes, besonders nach 
den Mahlzeiten, fleiBiger Reinigung del' Zahne und, was wohl am wirksam­
sten, Entfernung von Zahnstein, dessen Anwesenheit die Entziindung unter­
halt. Uber die kiirzlich von Kanigsberger und M1J,ssliner gelobte Behand­
lung mit Stiick- odeI' Staubzucker fehlen mil' personliche Erfahrungen. 

Die mit Exsudation einhergehenden Entzundungen der Mund­
schleimhaut. 

Die Stomatitis aphthosa. 
Atiologie. Trotzdem es sich urn eine haufige Erkrankung, besonders 

des Kleinkindes alters , handelt, welche an das Vorhandensein von Zahnen 
gebunden ist, sind wir iiber die Ursachen des Leidens noch so ziemlich im 
Unklaren. Gehauftes Auftreten und das Vorkommen mehrerer FaIle in 
einer Familie lassen an infektiose Einfliisse denken, deren sicherer Beweis 
noch aussteht, zumal die bisherigen bakteriologischen Forschungen bald 
Diplokokken (Stoo(J, Mora), bald andere Keime wie Staphylokokken, Strep­
tokokken usw. ergaben, die sich wohl sekundar auf den Geschwiirsflachen 
ansiedeln. Auch die vielfach behaupteten Beziehungen zur Maul- und 
Klauenseuche del' Tiere, deren Erreger ein bereits von Laffler vermutetes 
invisibles Virus zu sein scheint, wie dies auch aus den neuesten Angaben 
von Waltmann und Trautwein hervorgeht, sind durchaus nicht feststehend, 
denn die Ubertragbarkeit dieses Leidens auf Menschen ist nach den Ver­
suchen von Ro1J,x sehr gering und eigentlich nul' durch einen Selbstver­
such von Pape erwiesen. Auf jeden Fall ist jedoch mit einer solchen Mog­
lichkeit zu rechnen und bei del' Prophylaxe darauf Riicksicht zu nehmen. 
M inerbi ist del' Meinung, es handle sich urn ein spezifisches Schleimhaut­
exanthem, dessen Erreger auf dem Wege del' Gaumenmandeln, seltener del' 
Rachentonsille in den Korper eindringen. 

Sym ptome. Es gibt FaIle geringer, mittlerer und starker Intenstiat, 
und ich mochte auf Grund meiner personlichen Erfahrung annehmen, daB 
auch Ubergange zu andersa,rtigen Mundaffektionen, speziell del' Stomatitis 
ulcerosa, vorkommen, so daB die Grenzen zwischen denselben als flieBende 
bezeichnet werden miissen. Del' Beginn ist in del' Regel ein ziemlich plotz­
licher, welchen Fieber von wechselnder Intensitat, manchmal bedeutender 
Hohe, einleitet, dem nach ein- bis mehrtagiger Dauer die Lokalisationen in 
del' Mundhohle folgen. Hat man, was allerdings relativ selten del' Fall ist, 
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Gelegenheit, die Anfangsstadien des Prozesses zu beobachten, so sieht man 
das AufschieBen von kleinen unter dem Epithel gelegenen lebhaft roten 
hirsekorn- bis erbsengroBen Flecken, deren Eruption meist mit lebhaften 
Schmerzen einhergeht, und von mehr minder starker Salivation begleitet 
ist. Dieses Initialstadium, welches im Gegensatz zur Bezeichnung des 
Leidens als aphthos, also mit Blaschenbildung einhergehend, ein infiltra­
tives ist, dauert nicht lange, denn die geschilderten Schleimhautinfiltrate 
wandeln sich bald durch Schwund des sie bedeckenden Epithels in kleine 
rot umrandete Geschwurchen um, die sich wie jeder Substanzverlust in 
der Mundhohle bald weiBlich-gelb belegen (s. Fig. 8), und aus deren Zu­
sammenfluB groBere polyzyklische Ulzera entstehen konnen. Dieselben 

Fig. 8. 
Stomatitis aphthosa. 

(Grazer Kinderklinik, Professor v. P!aundler.) 

sind vorwiegend in den vorderen Partien des Cavum oris lokalisiert, also 
an der Innenflache der Lippen, den Umschlagsstellen der Gingiva, der 
Oberflache und den Randern der Zunge, wahrend die Schleimhaut des 
haTten und weichen Gaumens, die Wangenmukosa und die Oberflache der 
Tonsillen seltener und in geringerem Grade ergriffen erscheinen. Ein meiner 
Ansicht nach differentialdiagnostisch bemerkenswerter Umstand, welcher 
namentlich gegenuber der Stomatitis herpetic a in Betracht kommt, ist 
die bald eintretende und starke Beteiligung des Zahnfleisches, welches in 
toto gelockert und geschwollen erscheint, bei der leisesten Beruhrung leicht 
blutet und sich entweder von den Zahnen ablost, so daB diesel ben bis zum 
Halse oder noch tiefer freigelegt erscheinen, oder an ihnen hinaufkriecht 
und sie bis beinahe zum freien Rande einhullt. Starker SpeichelfluB, wel­
cher die Haut der Oberlippe und die Kinngegend irritieren und daselbst 
zur Erruption von ahnlichen Herden fuhren kann, wie sie sich in der 
Mundhohle vorfinden, ist eine fast regelmaBige Begleiterscheinung. Dazu 
gesellt sich noch, besonders in den Fallen starkerer Intensitat, eine Schwel­
lung der regionaren Drusen, namentlich der am Kieferwinkel gelegenen, 
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die besonders bei lymphatischen Individuen mitunter betrachtliche GroBe 
erreicht. Foetor ex ore begleitet die intensiveren Formen, halt sich aber 
meist in maBigen Grenzen. 

Die subjektiven Beschwerden auBern sich in spontanen oder bei Be­
riihrung der Schleimhaut auftretenden Schmerzen, welche das Kauen 
und Schlucken erschweren; der Appetit leidet stark, und die Empfind­
lichkeit der Schleimhaut bedingt besonders bei alteren Kindern eine 
direkte Furcht vor der Nahrungsaufnahme. Die dickbelegte Zunge erganzt 
das Bild. 

Unter dem Einflusse dieser Veranderungen kommen die Kinder, na­
mentlich bei starkerer Entwicklung und langerer Dauer des Leidens, stark 
herunter, magern ab und zeigen verschieden hohe Grade von Anamie, 
welche die Affektion mitunter ziemlich lange iiberdauert. 

Eigentliche Komplikationen werden in derRegel nicht beobachtet, 
und trotz der vielfachen Eingangspforten kommt es doch nur ganz aus­
nahmsweise zu tiefergreifenden von dies en ausgehenden Infektionen. 

VerIauf, Dauer und Ausgang. Ohne therapeutisches Eingreifen 
kann sich der ProzeB in die Lange ziehen und eine bis mehrere W ochen 
dauern. Unter dem Einflusse einer entsprechenden Behandlung laBt sich 
der Verlauf stark abkiirzen, so daB innerhalb weniger Tage Epithelisierung 
der Ulzerationen eintritt. Die Eruption erfolgt in Schiiben, welche in der 
Regel zwei bis drei Tage dauern. An die Glattung der Geschwiirchen 
schlieBt sich die Straffung und Abblassung des Zahnfleisches, welche ziem­
lich viel Zeit, bis zu einer Woche, in Anspruch nimmt, und schliel3lich 
verliert sich auch die Driisenschwellung, welche mitunter mehrere Wochen 
anhalt und bei starkerer Entwicklung auch maBige remittierende Fieber­
bewegungen unterhalten kann. Mit der beginnenden Epithelisierung der 
Mundgeschwiirchen kehrt gewohnlich auch der Appetit zuriick, und die 
Schmerzhaftigkeit bei der Nahrungsaufnahme verliert sich schnell. 

Pathologische Anatomie: Die Gutartigkeit des Prozesses bringt es mit 
sich, daB anatomische Untersuchungen seiner Produkte nur selten moglich sind. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Das typische Bild der 
Stomatitis aphthosa ist wohl kaum zu verkennen. 

Der rasche Beginn, das schubweise Auftreten, die Anordnung der Herde im 
vorderen Abschnitt der Mundhiihle, die Beteiligung der Gingiva und der starke 
Ptyalismus, eventuell das Ubergreifen des Prozesses auf die Haut um die Mundspalte 
schaffen recht charakteristische Bilder. Die Stomatitis herpetic a, welche bei uns zu­
lande eine sehr seltene Affektion darstellt, wahrend sie die franziisischen Autoren 
in ihrer Frequenz weit vor die Stomatitis aphthosa rangieren, produziert kleinere 
ausgesprochen blaschenfiirmige Effloreszenzen, die sparlicher aufschieBen, in Gruppen 
angeordnet erscheinen, ohne starkere Beteiligung des Zahnfleisches verlaufen und 
oft von Herpeseruptionen an der Gesichtshaut oder um die Mundspalte begleitet 
sind. Die genuine Stomatitis ulcerosa steht in offensichtlichen Beziehungen zu schad­
haften Zahnen, in deren Umgebung die ersten Veranderungen auftreten, um von 
da aus peripher fortzuschreiten, ohne so multiple Disseminationen zu setzen. Primare 
Munddiphtherie, ein sehr seltenes Vorkommnis, beschrankt sich gewohnlich auf ganz 
sparliche Herde mit dicken in die Schleimhaut eingesprengten Membranen und laBt 
ebenfaJls die meiner Ansicht nach nicht geniigend betonte Beteiligung des Zahn­
fleisches vermissen. 

Prognose. Sie kann, rechtzeitige rationelle Therapie vorausgesetzt, 
als absolut giinstig bezeichnet werden. 

Handbuch der Kinderheilkunde. III. 4. Auf I. 2 
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Behandlung. Die Edahrungstatsache, daB die Stomatitis aphthosa 
vorzugsweise eine Affektion der armeren Volksschichten darstellt, spricht 
dafiir, daB schlechte Mundpflege in ihrer Genese mitspielt, was in prophy­
laktischer Richtung beachtenswert erscheint. Die Moglichkeit von ge­
wissen Beziehungen zur Maul- und Klauenseuche der Tiere mahnt zur 
ausschlieBlichen Verwendung abgekochter oder steriJisierter Milch und zur 
Vermeidung des Bezuges solcher aus von dem genannten Leiden heim­
gesuchten Stallungen, deren Sperrung ja in der Regel behordlich ange­
ordnet wird. 

Die The rap i e hat eine Reihe von Indikationen zu ediilIen: Erstens 
die moglichst schnelle Epithelisierung der Mundgeschwiirchen, zweitens die 
Beseitigung der Zahnfleischaffektion, drittens eine dem jeweiligen Stadium 
des Leidens angepaBte Ernahrung, viertens Linderung der mit der Nah­
rungsaufnahme verbundenen Schmerzen, fiinftens Beeinflussung der be­
gleitenden Driisenschwellung und sechstens Beseitigung der eventuellen 
allgemeinen Folgen in Gestalt der restierenden Abmagerung und Anaemie. 

Meiner langjahrigen Erfahrung zufolge besitzen wir im Chlorkali das beste 
und am schnellsten wirksame Mittel zur Epithelisierung der Ulzerationen. Die regel­
maJ.lige alle zwei Stunden erfolgende Betupfung der Herde mit 2 % iger Losung von 
Kalium chloricum, das man mittels kleiner Wattetupfer auftragt, besorgt dies inner­
halb von zwei bis drei Tagen. Dieses Vorgehen hat sich mir als viel wirksamer und 
angenehmer erwiesen als Argentum nitricum, Wasserstoffsuperoxyd u. dgL Die 
Gefahr einer Intoxikation ist bei der bloJ.l lokalen Verwendung dieser schwachen 
Losung ganz ausgeschlossen. 

Neuerdings haben amerikanische Autoren (Gerstenberger, Oleveland u. a.) das in 
Rede stehende Leiden als Folge eines Mangels an B -Vitamin aufgefaJ.lt und Zufuhr 
desselben empfohlen. Darauf griindet sich die von Waltner vorgeschlagene Therapie, 
welche in Aufstreuen von Hefepulver (er beniitzt das Furunkulin Zyma) besteht. 
Er appliziert dasselbe in Mengen von 0,3-0,5 gr drei- bis fiinfmal taglich auf die 
Herde und ist mit den Erfolgen sehr zufrieden. Mir mangelt hieriiber jede personliche 
Erfahrung. 

Die sehr qualende und funktionelle Beschwerden verursachende Zahnfleisch­
affektion wird bereits durch die Besserung der aphthosen Herde giinstig beeinfluJ.lt, 
und kommen als weitere Hilfen noch Pinselungen der Gingiva zum Zwecke ihrer 
Straffung mit Tinctura Ratanhae oder Tinctura Myrrhae hinzu, zu denen bei Kon­
flllenz der Ulzerationen und starkerem Fotor noch zwei bis dreimal tagliche Betup­
fungen mit einem in tintenschwarze Losung von iibermangansauerem Kali getauchten 
Wattebausch sich gesellen konnen, welche sowohl adstringierend wie desodorierend 
wirken. 

Die Ernahrung solI auf der Hohe der Erkrankung fliissig sein, da selbst 
breiige Kost starke Schmerzen auslost. Die mit der N ahrungsaufnahme ver­
bundenen Schmerzen lassen sich einerseits durch Darreichung von eisge­
kiihlten Fliissigkeiten (Milch, Zuckerwasser, Fruchtsafte, Fruchteis, eis­
gekiihlte Mandelmilch und kalter Chaudeau) sowie, wenn dies nicht aus­
reicht, durch fiinf Minuten vor der N ahrungsdarreichung edolgende Be­
tupfung der Ulzera und des Zahnfleisches mit 5 %iger Anasthesinlosung 
wirksam bekampfen, wahrend ich giftige Anasthetika wie Kokain, Ortho­
form zu. dgl. lieber meide. Die begleitende DriisenschwelIung laBt sich 
durch Applikation von Jodjodkalisalbe oder Jodvasogen rascher besei­
tigen, und die zuriickbleibende Abmagerung wird durch gehaltreiche 
Kost, die bei der sich bald einstelIenden Appetenz gern genommen wird, 
schnell iiberwunden. Weicht die restierende Anamie nicht mit dem Schwund 
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der iibrigen Krankheitssymptome, so kommt eventuell eine Verschickung 
der Kinder in ein entsprechendes Klima in Betracht, was jedoch in der 
Regel nicht notwendig ist. 

Die franzosischen Autoren unterscheiden eine unspezifische Stomatitis 
aphthosa und eine spezifische, das heiJ.lt durch Infektion mit dem Virus der Maul­
und Klauenseuche hervorgerufene Febris aphthosa. Die Moglichkeit des Auftretens 
der letztgenannten Form ist nicht abzulehnen, doch scheinen derartige Vorkomm­
nisse sehr selten zu sein und klinisch andersartige Erscheinungen zu machen. Ich 
schliel.le dies aus Beobachtungen von Emil Flusser, deren einige ich selbst zu sehen 
Gelegenheit hatte, und in denen es sich urn ziemlich derbe nicht zu Ulzeration neigende 
Infiltrate auf der Mundschleimhaut, zwischen den Fingern und an der Conjunctiva 
bulbi handelte, deren Aussehen von den Produkten der Stomatitis aphthosa ganz 
wesentlich abwich, und wie sie vereinzelt auch in dem franzosischen Schrifttum 
beschrieben sind. 

Die Stomatitis herpetica. 

Ein recht unklares Krankheitsbild, das selbst bei gleichzeitiger bzw. 
nachfolgender Eruption von Herpes im Gesicht, an den Lippen oder unter 
der Nase nicht mit Sicherheit als eigenartiger ProzeB agnosziert werden 
kann, da auch bei aphthoser Stomatitis Kombination mit Hautherpes 
vorkommen kann. 

Zu den mit Exsudation einhergehenden Affektionen der Mundhohle 
und ihrer Umgebung gehoren auch die sog. Faulecken ("Perleche" der 
Franzosen), deren kurze Schilderung hier anschlieBen soIl. 

Mund winkelgesch wiire (Faulecken, Perleche). 

Eine vorwiegende A£fektion des Kleinkindesalters, die aber auch spater 
und sogar bei Erwachsenen, wenngleich selten, vorkommt (s. Fig. 9 auf S. 20). 

Atiologie: Nicht recht klar, doch mochte ich dem EinfluJ.l von Schmierinfek­
tionen eine groJ.le Rolle zuweisen, wofiir auch das vorwiegende Auftreten bei Klein­
kindern spricht. Die Ubertragung erfolgt entweder direkt, zum Beispiel durch Kiisse, 
oder indirekt durch Gegenstande wie Bleistifte u. dgl., und werden sowohl familiares 
Auftreten als auch kleine Epidemien in Schulen, Spitalern usw. beobachtet. Als 
Erreger hat vor Jahren Lemaistre einen anaeroben Streptokokkus beschrieben, den 
er als Streptococcus plicatilis bezeichnet, fUr spezifisch erklart und sowohl in den 
Lokalisationen des Prozesses als auch in rnanchen Wasserproben gefunden haben will. 
Andere Autoren wie Sevestre und Gastou fanden Staphylokokken, Raymond diverse 
Mikroben und unter diesen vorwiegend Streptokokken, und Besnier beschreibt das 
Leiden als Epidermodermitis streptococcica. Ich glaube nicht fehlzugehen, wenn 
ich diese Befunde als rein sekundare auffasse, die mit dem Wesen der Affektion nichts 
zu tun haben. 

Symptome: Dieses bereits im Altertum bekannte und im Volks­
munde viel£ach beschriebene Leiden, das eine ganze Reihe popularer Be­
zeichnungen wie bose Mundwinkel, Spatzenecken, Faulecken, franzosisch 
Perleche (von pour lecher abgeleitet) fiihrt, besteht in einer chronisch ent­
ziindlichen Erkrankung der Gegend einer oder beider Lippenkommissuren, 
welche statt der normalen scharfen Begrenzung zwischen Haut und Schleim­
haut eine Verbreiterung, Vorwolbung, braunrote Verfarbung und Schup­
pung zeigen. Diese beim Offnen des Mundes hufeisenformig sich prasen­
tierenden Herde zeigen eine oder mehrere quere Fissuren, die manchmal grau 
belegt erscheinen, leicht bluten und sich dann mit dunklen Borken bedecken. 

2* 
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Die subjektiven Beschwerden sind gering und beschriinken sich auf leichtes 
Brennen, welches die Kinder veranlaBt, die Zunge oft hervorzustrecken und 
an den Herden zu lecken oder zum Zwecke der Kiihlung Luft einzuziehen. 
Das Gesicht bekommt durch die kiinstlich verbreiterten Mundwinkel 
einen eigenartig gemeinen Ausdruck, wie A. Epstein, der diesem Leiden eine 
geistvolle Stu die widmete, treffend bemerkt. 

Verlauf, Dauer und Ausgang. Diese gutartige Affektion zeigt 
bei fehlender Behandlung eine ziemlich lange sich auf W ochen bis Monate 

Fig. 9. 
Perleche oder "jaule Ecken" bei einem 2Yzjahrigen Kinde. 

(Grazer Kinderklinik, Professor M . v. P/aundler.) 

erstreckende Dauer und ausgesprochene Rezidivneigung. Ihr im ganzen 
harmloser Charakter wird nur dadurch etwas ungiinstig beeinfluBt, daB 
die Herde nicht zu selten zu sekundiirer Ansiedelung von Diphtheriebazillen 
Gelegenheit geben (Bauer, A. Epstein), was mitunter auch primiir ge­
schehen kann und eventuell zu Fortschreiten des Infektes auf die Mund­
und Rachenschleimhaut fiihrt. 

Verwechslung Diagnose: Dieselbe ist gewohnlich leicht, doch muJ3 man sich namentlich vor 
mitluetischen Verwechslungen mit luetischen Plaques in acht nehmen, welche bekanntlich gleich­

Plaques. 
falls oft an den Mundwinkeln sitzen. Allerdings sind diese nicht so regelmaJ3ig an-
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geordnet, groDer und dehnen sich weiter in die Umgebung aus, so daD sie mehr einen 
geschwulstartigen Eindruck machen. AuDerdem findet sich bei genauerer Nachschau 
auch an anderen Stellen eine oder die andere spezifische Lokalisation und, was meiner 
Meinung nach das Wichtigste sein durfte, die luetischen Kondylome gehen in der 
Regel mit harter Schwellung der regionaren Drusen einher, wahrend die Mundwinkel­
geschwure ohne Driisenbeteiligung verlaufen. Trotzdem kann die Entscheidung auf 
Grund des bloDen Aspektes manchmal sehr schwierig werden, und mul3 zur Sicherung 
der Diagnose die Spirochatenuntersuchung und die Wassermannreaktion in An­
wen dung kommen. 

Pr~gnose: 1m allgemeinen giinstig llnd nur durch die lange Dauer und Rezidiv­
lleigung des Prozesses etwas getriibt. Die FaIle mit Ansiedelung von Diphtherie­
bazillen in den Herden sind ernster einzuwerten und spezifisch zu behandeln. 

Prophylaxe: In vorbeugender Richtung erweist sich Sauberkeit als sehr 
wirksam, und sind derartige Affektionen in Proletarierkreisen viel haufiger. Die 
Tatsache der Ubertragbarkeit, welche Ofter indirekt als direkt erfolgt, wird uns ver­
anlassen, jede intime Beriihrung der Kinder sowie deren gemeinsamen Gebrauch 
von Gegenstanden zu verhindern. 

Thera pie. Eine rechtzeitige lokale Behandlung der Mundwinkelge­
schwiire beseitigt sie schnell. Unter den zu diesem Zwecke empfohlenen 
Mitteln (20%ige Milchsaure, Eisenchlorid, Lapisstift usw.), welche durch 
mehrere Tage einmal oder zweimal pro die aufgetragen werden, hat sich 
mir die Jodtinktur am besten bewahrt, welche man mittels Wattebausch 
appliziert. 

Ich halte es nicht fur gerechtfertigt, eine eigene Form von Stomatitis aufzu­
steIlen, wie sie im Gefolge einer Impetigo contagiosa des Gesichtes (Stomatitis 
impetiginosa) auftreten kann. 

Das gleiche gilt von der sogenannten Stomatitis varicellosa, welche einfach 
das Enanthem der Schafblattern reprasentiert. 

Mit Ulzerationen einhergehende Stomatitiden. 

Es ist fraglich, ob ein eigenes Krankheitsbild existiert, welches wir mit vollem 
Rechte als Stomatitis ulcerosa bezeichnen konnen, denn, wie ich dies schon oben 
ausgefuhrt habe, vermogen verschiedene Formen von ::\-Iundentziindung in gewissen 
Stadien ihres Verlaufes geschwiirige Veranderungen zu erfahren, mit starkem Ptyalis­
mus und intensivem Foetor ex ore einherzugehen sowie zu bedeutender Schwellung 
der regionaren Driisen zu fiihren unci das Gesamtbefinden der Patienten stark in 
Mitleidenschaft zu ziehen, somit aile Erscheinungen zu vereinigen, die man als 
charakteristisch iiir ulzerose Stomatitis bezE'ichnE't. 

Stomatitis ulcerosa. 

Atiologie: Dieselbe hat sich im Laufe der Zeiten geandert, denn wahrend 
Bergeron, ihr erster eigentlicher Schilderer, denn das Leiden war schon den alten 
Autoren, z. B. Pliniu8, bekannt, wurde aber mit diversen anderen Prozessen zu­
sammengeworfen, sie als bei Kindern und Erwachsenen vorkommende unter dem 
EinfluD schlechter allgemeiner und Mllndhygiene entstehende schwere Affektion 
beschreibt, deren en- und epidemische Verbreitung an kontagiose Einfliisse denken 
lieD (hat sie doch ein so feiner Beobachter wie Bretonneau mit Diphtherie verwechselt), 
werden diese Formen jetzt kaum mehr beobachtet. Gegenwartig sehen wir im Vel'· 
laufe intensiver und spat zur Behandlung kommender FaIle von Stomatitis aphthosa 
durch Zusammenflul3 einzelner Herde derselben und Lokalisation an der Gingiva 
groDere polyzyklische Substanzverluste entstehen, die sich mit fetzigen Auflagerungen 
bedecken, einen starken Fotor ausstromen, lebhaften SpeichelfluD sowie starke 
Schwellung der Unterkieferwinkeldriisen veranlassen und die Kinder in ihrem Gesamt­
befinden arg mitnehmen. Neben diesen gewiD sekundaren Formen beobachtet man 
auch anscheinend primar entstandene, die mit mangelhafter Pflege der Mundhohle 
zusammenhangen und sich besonders in der Nachbarschaft schadhafter Zahne ent-
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wickeln (s. Tafel I, Bild 6), welche die Schleimhaut der Gingiva reizen und von 
da ausgehend weitgreifende Geschwiirsbildungen an verschiedenen Stellen verur­
sachen konnen. 

Die frillier so oft konstatierte Haufung der Falle-gehort jetzt zu den Seltenheiten 
und das familiare Vorkommen, wie es manchmal festgestellt wurde, so neuerlich erst 
wieder durch Scheller, konnte auch mit den gleichartigen hygienischen Schadigungen 
zusammenhangen. In diesem Sinne ist wohl auch die Haufung der Falle in den 
Kriegs- und Nachkriegsjahren zu deuten, wobei als weiterer Faktor, wie er von ver· 
schiedenen Seiten betont wird (Wallisch u. a.), Mangel an C Vitamin mitspielen 
konnte. 

Symptome. Hat man Gelegenheit, einen derartigen Fall yom ersten 
Anfang an zu beobachten, so konstatiert man zunachst an einer begrenzten 
Stelle, gewohnlich in der Nachbarschaft eines oder mehrerer schadhafter 
Zahne, eine leichte Schwellung und graue Verfarbung der Gingiva, deren 
freier Rand eine dunne fadenartige Auflagerung tragt. Unter dieser bildet 
sich verhaltnismaBig schnell eine Ulzeration, deren Grund sich bald mit 
fetzigen Gewebsstuckchen bedeckt und bei Beruhrung leicht blutet. Dazu 
gesellt sich starker SpeichelfluB, ziemlich bedeutende Schwellung der Sub· 
maxillardrusen dieser Seite und ein ubler Mundgeruch, welcher bereits 
beim Offnen des Mundes die Vermutung einer ulzerosen Veranderung nahe· 
legt. 1m weiteren Verlaufe erstreckt sich dieser ProzeB im Bereiche des 
initialen Herdes weiter in die Tiefe und schreitet peripher fort. G.eichzeitig 
kann es durch Kontaktinfektion zur Ulzeration benachbarter Schleim­
hautgebiete kommen, so am Zungenrande, welcher mit dem kranken Zahn­
fleisch in Beruhrung steht, oder an der Wangenschleimhaut im Bereich 
der Intermaxillarfalte, seltener am Gaumen oder den weiter ruckwarts 
gelegenenen Teilen der Mund-Rachenschleimhaut. Die subjektiven Be­
schwerden sind dabei auffallend gering und beschranken sich auf ein leichtes 
Brennen im Munde, maBige Schmerzen beim Kauen sowie Appetitverlust, 
welcher ubrigens oft erst recht spat eintritt. Fieber fehlt oder halt sich 
in niedrigen Grenzen, wahrend die zunehmende Blasse der Patienten und 
ihr korperliches Herunterkommen die Intensitat des Prozesses verraten. 
An den Zahnen kommt es bald zu intensiver Zahnsteinbildung, sie lockern 
sich und konnen auch ausfallen, was jedoch verhaltnismaBig selten geschieht. 
1m unbeeinfluBten Zustande breitet sich das Leiden immer mehr aus und 
kann weite Schleimhautgebiete ergreifen. Komplikationen sind im 
ganzen selten, auch die Drusen vereitern fast nie, doch hat K unstein in 
jungster Zeit in zwei Fallen durch Arterienarrosion bedingte Blutungen 
beobachtet. Auch diverse Begleitexantheme, welche wohl als toxische 
Folgen des Faulnisprozesses in der Mundhohle aufzufassen sind, wurden 
mehrfach beobachtet, so von Eisen skarlatiniforme Ausschlage, von Hutinel­
N obecourt purpuraartige u. dgl. mehr. 

Solche Vorkommnisse sind jedoch im ganzen selten, und der Unter­
schied zwischen den schweren lokalen Veranderungen auf der Mundschleim­
haut und den verhaltnismaBig geringen subjektiven Beschwerden ist recht 
auffallend und diagnostisch verwertbar, was ja auch fur die Angina Plaut­
Vincent gilt. 

Verlauf, Dauer und Ausgang: Auch in dieser Richtung ist gegen 
friihere Zeiten ein starker Wandel eingetreten. Wahrend die von Bre­
tonneau, Taupin, Bergeron u. a. beobachteten gehauft auftretenden Er-
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krankungen, die in hygienisch ungiinstigen mit Kranken iiberfiillten Rau­
men zahlreich auftraten und oft durch vorhergegangene Affektionen ge­
schwachte Personen betrafen, nicht selten ungiinstigen Verlauf nahmen, 
zu sekundaren Infektionen AnlaB boten und auch letal endeten, gestaltet 
sich der Verlauf gegenwartig viel milder, und nur bei ausbieibender oder 
spat einsetzender und nicht rationeller Therapie zieht sich der ProzeB 
in die Lange, ohne jedoch wirkliche Gefahren zu bringen. Ohne entsprechende 
Behandlung muB mit wochen- bis monatelanger Dauer gerechnet werden, 
und auch das Auftreten von Rezidiven, deren Intensitat gewohnlich lang­
sam abnimmt, ist zu besorgen. 

Prognose. Sie kann nach dem oben Gesagten als giinstig bezeichnet 
werden. 

Diagnose. Dieselbe stiitzt sich einmal 
auf das MiBverhaltnis zwischen den intensiven 
Lokalerscheinungen und der geringen Beein­
trachtigung des Gesamtzustandes des Kran­
ken, dann aber auch auf den bakterioskopi­
schen Befund, welcher in typischen Fallen 
sehr charakteristisch ist. 

Bei Untersuchung des Sekretes del' Geschwiir· 
soberflache im Dunkelfeld odeI' im gefiirbten Auf­
strich (Scheller empfiehlt langere Tinktion mit 
Kristallviolett) findet man besonders bei aus der 
Tiefe des Ulkus entnommenem Material (s. Fig. 10) 
fast nur zweierlei Formen, die langen in der Mitte 
etwas verdickten leicht geschwungenen und spitz 
auslaufenden im Zentrum eine oder mehrere Liicken 
aufweisenden fusiformen Bazillen (Zikowsky nennt 
sie Stinkspie1.le) und etwas sparlicher lange , bald 
zartere, bald dickere Spirochaten mit zahlreichen 
Windungen, also eine fusospirillare Symbiose, welche 

Fig. 10. 

Stomatitis ulcerosa: Ausstrich 
vom eitrigen Belag. Fdrbung mit 
Difflers Methylenblau. Vergr. 
etwa 700fach. Bac. fusiform., 

Spirochdten, Eiterzellen . 

gewisserma/3en auf den ersten Blick die Diagnose gestattet. Allerdings darf nicht 
au1.ler acht gelassen werden, da/3 diesel' Befund nicht immer in seiner voUen Ein­
deutigkeit zu erheben ist und namentlich eine Kombination mit Diphtheriebazillen 
nicht selten vorkommt. 

Gegeniiber luetischen Prozessen ist die schnelle Entwicklung, der starke 
SpeichelfluB und der intensive Fotor zu betonen, doch darf man sich darauf 
nicht zu sehr verlassen, zumal auch Kom binationen beider Prozesse vorkom­
men und man muB daher in zweifelhafter Situation nach anderweitigen syphi­
litischen Symptomen suchen und eventuell die Blutprobe machen, welche 
bei reiner Stomatitis ulcerosa trotz ihrer Spirochatennatur stets negativ 
ausfallt. Eine Verwechslung mit Stomatitis mercurialis, welcher die Af­
fektion symptomatisch nahesteht, ist wohl kaum zu befiirchten, da diese im 
Kindesalter so gut wie gar nicht vorkommt und anamnestisch leicht fest­
zustel1en ist. Auch die skorbutische Stomatitis, welcher man gegenwartig 
kaum mehr begegnet, ist von anderweitigen Erscheinungen dieser Krank­
heit begleitet und daher leicht auszuschlieBen. 

Was endlich die primare Munddiphtherie anbelangt, so ist diese viel 
seltener als die Stomatitis ulcerosa und fiihrt zu richtiger Membranbildung 
im Bereiche der Herde, aus deren Tiefe die Bazillen zu gewinnen sind. 
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Inwieweit die iibrigens nicht sehr pragnanten neuesten hamatologischen Befunde 
von Zikowsky differential-diagnostische Bedeutung haben, miissen weitere Unter­
suchungen zeigen. 

Bakteriologie. Schon Bergeron hat in den Produkten der ulzerosen 
Stomatitis Spirillen nachgewiesen, und Pa8teur konnte aus ihnen eine 
Spirillenart zuchten, deren weitere Bearbeitung sein Schuler Netter uber­
nahm, ohne jedoch zu schlussigen Ergebnissen zu gelangen oder positive 
Ubertragungsresultate zu erhalten. Es war das groBe Verdienst von 
H. C. Plaut und Vincent, daB die beiden unabhangig voneinander die Eigen­
artigkeit dieser Prozesse erkannten und die zwei besonders in Betracht kom­
menden Spaltpilzarten feststellten. Ihre Symbiose bei dem in Rede stehen­
den Leiden ist durch zahlreiche neuere Arbeiten, von denen nur die von 
Bernheirn, Hartrnann und Knorr erwahnt seien, einwandfrei dargelegt 
worden. Aus den Untersuchungen von Vincent und Mayer, sowie den 
bestatigenden Befunden von Tunicliffe geht hervor, daB es speziell die 
fusiformen Bazillen sind, welche in die Tiefe dringen und daselbst die typi­
schen Veranderungen veranlassen, wah rend die Spirochaten, von denen 
mehrere Arten (Sp. buccalis, denticola usw.) eine Rolle spielen, eine mehr 
sekundare Bedeutung haben. 1m Tierversuch gelingt es selten, positive 
Ergebnisse zu erzielen, doch liegen solche vor, und Moizard ist es gegluckt, 
Kaninchen von der Vagina aus mit Reinkulturen von fusiform en Bazillen 
zu infizieren, worauf ein recht tiefgreifendes Ulkus entstand, dessen Wand 
und Grund in ziemlicher Tiefe von den Erregern durchwuchert waren. 

Pathologische Anatomie: Nach den eingehenden Untersuchungen von 
Cornil und Ranrier findet sich oberflachliche Nekrose des Epithels, dessen Triimmer 
gemeinsam mit Erythro- und Leukozyten sowie sparlichen Resten von Elastingewebe 
und Bindegewebsfasern die fetzigen Auflagerungen bilden und in der Tiefe klein­
zellige Infiltration sowie Exsudation, welche die GefaEe in mehr oder minder hohem 
Grade komprimiert, wobei die Spirochaten bloE in den oberen Schichten, die fusi­
formen Bazillen bis in die tieferen Gewebslagen nachzuweisen sind und in ihren Be­
ziehungen zu den Lasionen ihre pathogenetische Rolle verraten. 

Prophylaxe und Therapie. 'Venn auch nur wenige Beispiele von 
Kontagion vorliegen (eines der frappantesten ist die von Brokrnan und 
Sparrow beschriebene Epidemie in einem Warschauer Pensionat, welche 
80% der Insassen betraf), so erscheint doch eine Isolierung der Patienten 
und eine strenge Trennung ihrer Gebrauchsgegenstande von den ubrigen 
angezeigt. Sorgsame Mundhygiene und Behandlung der Zahne stehen 
unter den SchutzmaBnahmen an erster Stelle, zumal es sich auch hier urn 
eine vorwiegende Erkrankung der armeren Schichten handelt, in den en 
dies oft vernachlassigt wird. 

Wo deutliche Beziehungen zu kranken Zahnen bestehen, indem der 
ProzeB urn solche seinen Ausgang nimmt, erscheint ihre Extraktion ge­
boten, welche in der Regel das Leiden schnell beseitigt. In fruheren Jahren 
stand das Chlorkali an der Spitze der Heilmittel, dem bereits Bergeron 
eine geradezu spezifische Wirkung zuschrieb, und das er sowie andere Auto­
ren (Bohn, Cornby, Grenet, Hutinel usw.) sowohl innerlich in Tagesgaben von 
2-4 gals auch in Form von Spulungen in 5%iger Losung anwandten. 
Der innere Gebrauch des Mittels ist wohl im Hinblick auf eventuelle nicht 
gar zu seltene schwere Intoxikationen zu widerraten, die Spulungen konnen 
allenfalls vorgenommen werden, doch habe ich von ihnen im Vergleich 
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zu ihrem Effekt bei Stomatitis aphthosa keine so uberzeugenden Erfolge 
gesehen. Besseres leisteten mir starkere Konzentrationen von Kalium 
hypermanganicum (0,1-0,2%), die mittels Wattebausch mehrmals taglich 
aufgetragen werden und zunachst den SpeichelfluB sowie den ublen Mund­
geruch beseitigen, woran sich bald Heilung der Ulzera durch Granulation 
yom Geschwursgrunde aus anschlieBt, wahrend die Drusenschwellung den 
ProzeB am langsten uberdauert. Behandlung der Geschwure mit Methylen­
blaupulver, Chlorkalk und Jodtinktur ist sehr schmerzhaft und nicht so 
wirksam, urn dies in Kauf zu nehmen. Das von verschiedenen Seiten 
empfohlene Wasserstoffsuperoxyd ist durch die starke Schaumentwicklung 
den Patienten direkt unangenehm. Schon Ehrlich hat im Hinblick auf die 
Spirochatennatur des Leidens das Salvarsan empfohlen, welches von 
Hirsch sehr gelobt wird, der es sowohl lokal als Pinselflussigkeit (10% in 
Glyzerin) als auch intravenos in relativ groBen Dosen verwendet (0,45 bis 
0,75 g). Weinhardt ist von seiner Wirkung nicht befriedigt und lobt Lo­
sungen von Perhydrittabletten als Spulflussigkeit sowie Pinsclung mit 
Salizyl-Glyzerin-Alkohol. Mir fehlt uber aIle diese Verfahren eigene Er­
fahrung, da ich mit dem ubermangansaueren Kali, welches neben seiner 
Anwendung in starkeren Losungen auf die Geschwure auch in schwacherer 
Konzentration (1: 1000) zu Spiilungen dient, stets vollkommen ausge­
kommen bin. 

Gangranose Mundentzundung .(N oma). 

Dieses furcht bare Leiden, welches die Bezeichnungen Nom a, Wangen­
Gesichtsbrand, Cancrum oris, Wasserkrebs und franzosisch Charbon de la 
joue fiihrt, ist in den letzten Dezennien dank den Fortschritten der aIlge­
meinen und individuellen Hygiene glucklicherweise sehr selten geworden 
und hat mehr historisches Interesse gewonnen. 

Atiologie. Es handelt sich nicht urn eine primare Erkrankung sondern 
urn eine Folgeerscheinung schwerer infektioser Prozesse, welche die Pa­
tienten korperlich sehr heruntergebracht haben. Von dies en sind es be­
sonders akute Infektionskrankheiten, unter denen an erster Stelle die 
Masern, dann Scharlach, Typhus und Pertussis rangieren, ferner schwere 
Darmaffektionen, in deren Rekonvaleszenz sich das Leiden einstellt, wah­
rend ich den von verschiedenen Seiten beschriebenen Anschlu13 an ulzerose 
Stomatitis selbst niemals beobachtet habe. Neben dies en allgemeinen 
dispositionellen Ursachen kommt auch lokaler Einflu13 zur Geltung, so 
das lange unbewegliche Liegen auf einer Gesichtsseite. 

Symptome. Der Beginn der Erkrankung ist meist ein recht unschein­
barer, die initialen Beschwerden sind gering, ja der Gegensatz zwischen 
den schweren lokalen Veranderungen und der relativen Euphorie der Pa­
tienten zu Beginn ihres Leidens ist direkt auffallend. Die Erkrankung, 
welche vorwiegend einseitig auf tritt, beim weiblichen Geschlecht haufiger 
ist und besonders die Altersstufen zwischen drei und sechs J ahren er­
greift (im Sauglingsalter wurde es von Billard, Brehaut und Finkelstein 
beobachtet), beginnt an der Wangenschleimhaut, wo sich zunachst 
auf der Innenflache einer Wange auf der kaum geroteten Mucosa eine 
Gruppe von mit ldarem Inhalt gefiillten Blaschen entwickelt, deren Decke 
bald birst, und durch deren ZusammenfluB ein maBig groBes graubraun 
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belegtes Ulkus entsteht, das sich bald sowohl nach der Tiefe als nach 
der Breite ausdehnt. Urn diese Zeit besteht bereits starker Speichel­
fluB und ein fUr das Leiden besonders charakteristischer an Leichen­
geruch erinnernder penetranter Foetor ex ore, der sich auch dem abundant 
abgesonderten blutig tingierten und mit kleinen Gewebsfetzen gemengten 
Speichel mitteilt und das ganze Zimmer verpestet. Die Submaxillardriisen 
der befallenen Seite schwellen an, und das Schleimhautgeschwiir schreitet 
immer weiter in die Tiefe, ergreift die Submukosa, die Muskelschichten 
und schlieBlich auch die Raut der Wange. Diese schwillt in toto an, ist 
gespannt und anfangs blaB mit leicht fettigem Glanz, urn spater eine livide 

Fig. 11. 

Noma faciei. 7 jahriger Knabe. 
(Kinderklinik Miinchen, Professor M. v. Pfaundler.l 

marmorierte Farbe anzunehmen. 
Bei Betastung, welche keine be­
sonderen Schmerzen auslost, fiihlt 
man ein tiefes derbes Inflitrat und 
iiberzeugt sich von der intensiven 
Spannung der Wangenhaut. Dieses 
Initialstadium wahrt einige Tage, 
urn spater durch eine immer wei­
ter greifende Zerstorung der be­
fallenenen Gewebspartien abgelost 
zu werden. 1m Inneren hohlt sich 
das Wangenulkus immer mehr 
kraterformig aus, bekommt auf­
geworfene Rander, einen schmierig­
fetzig belegten Grund und greift 
einerseits auf die benachbarte Gin­
giva, andererseits auf die Zunge 
iiber, selten auch auf die Innen­
flache der Lippen oder den Gau­
men. Der Alveolarfortsatz des Kie­
lers wird gleichfalls ergriffen, die 
Zahne lockern sich oder fallen aus. 
Die Nekrose erstreckt sich even­
tuell auf den Knochen, von dem 
kleine Teilchen oder groBere Lamel­
len abgestoBen werden. Auch auf 

der Wangenhaut ist eine weitere charakteristische Veranderung aufgetreten, 
indem das Zentrum des infiltrierten Bezirkes sich in einen trockenen Schorf 
umwandelt, den ein blaBroter Saum umgibt, und der sich bald infolge der 
aus der Tiefe fortschreitenden Nekrose abstoBt und einen kleineren oder 
groBeren Substanzverlust zuriicklaBt, durch welchen die Mundhohle, Zunge 
und Zahne zu sehen sind (s. Fig. 11, 12 u. 13, sowie Tafel 2), ein geradezu 
grotesker Anblick. 

Wahrend, wie erwahnt, im Beginn das Befinden der Kinder wenig 
leidet und man sie trotz der schweren lokalen Veranderungen oft sitzend 
und spielend im Bettchen antrifft, wobei sie noch ganz ausreichend Nahrung 
nehmen und nicht selten die gelockerten Zahne extrahieren oder die Ge­
websfetzen abzupfen, andert sich die Szene spater dahin, daB das Leiden 
seine Spuren in den ganzen Korper einzeichnet. Es stellt sich hochgradige 
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Blasse ein, die kleinen Patienten werden matt, ihr PuIs ist beschleunigt 
und kaum fiihlbar, ihre Augen erscheinen haloniert, ihr ganzes Wesen von 
hochgradiger Mattigkeit beherrscht. Dabei besteht vollige Anorexie, oft 
auch profuse stinkende Diarrhoe, seltener Erbrechen, und in diesem Sta­
dium hochgradiger Schwache tritt nach ein bis zwei Wochen der erlosende 
Tod ein. In anderen Fallen, welche Grenet nicht gerade gliicklich als atak­
tische Form bezeichnet, steigert sich das sonst maBige oder fehlende Fieber 
zu hohen Graden und treten Unruhe sowie Delirien ein, die den letalen 
Ausgang einleiten. 

Mitunter ist der Verlauf ein schnellerer, indem bereits nach wenigen 
Tagen der Exitus erfolgt, meist aber wird dann die traurige Szene durch 
hinzutretende Erkrankungen anderer Organe kompliziert, hauptsachlich 

Fig. 12. 

Wangenbrand. 2%fiihriges Miidchen. 
(Kinderklinik Miinchen, Professor M. v. Pfaundler.) 

Fig. 13. 

Wangenbrand. 5 iiihriger Knabe. 

(Kindcrklinik Munchen, Professor M. v. Pfaundler.) 

durch Mitbeteiligung der Lungen, welche bronchopneumonische Herde mit 
ausgesprochener Gangranneigung aufweisen, oder schwere Magendarm­
symptome, die offenbar auf das Verschlucken der infektiosen Massen zuriick­
zufiihren sind, wahrend zu anderweitiger Erkrankung die Zeit und die 
Krafte anscheinend nicht ausreichen. 

Auch auf der Haut kann del" ProzeB ebenso wie in der Mundhohle fort­
schreiten und sich nach oben bis zu den Augenlidern, nach unten gegen den 
Hals und in die Klavikulargegend erstrecken, so daB weite Gebiete der 
gangranosen Zerstorung anheimfallen, was den schrecklichen Eindruck 
noch steigert (s. die Figuren 11, 12 und 13 sowie die Tafel 2). 

Trotzdem ist aber immer noch die Moglichkeit einer Heilung vorhanden, 
die sich in der Regel durch eine starkere Farbung des Demarkationsringes 
auf der Haut einleitet, mit welcher gleichzeitig ein Riickgang des ulzerosen 
Prozesses in der Mundhohle einhergeht, worauf AbstoBung des kutanen 
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Schorfes und Reinigung des Schleimhautgeschwures eintritt und auf dem 
Wege der Granulation eine Vernarbung erfolgt, die allerdings meist zu 
hochgradigen Entstellungen fiihrt. 

Blutungen bilden trotz des ausgedehnten geschwiirigen Prozesses, wel­
cher zahlreiche GefaBe einschmilzt, eine groBe Seltenheit, was damit zu­
sammenhangt, daB sich bald eine Thrombose der Arterien und Venen 
einstellt. 

Verlauf, Dauer und Ausgang_ Nach dem oben Gesagten ist 
nur noch hinzuzufiigen, daB sich das Leiden von einigen Tagen bis auf 
mehrere Woe hen ausdehnen kann, in der Mehrzahl der FaIle (die Prozent­
angaben wechseln zwischen 70 und 85%) todlich endet und nur selten nach 
langem Sieehtum einen giinstigen Ausgang nimmt, des sen man sich auch 
nicht sogleich freuen darf, da Rezidive, mitunter aueh mehrmalige, deren 
Intensitat bisweilen die erste Attacke erreicht, moglich sind. Unter dem 
EinfluB energischer Behandlung, welche allerdings friihzeitig einsetzen 
muB, gelingt es, einzelne Falle zu retten. 

Prognose. Sie ist dem Gesagten zufolge als sehr ungiinstig zu be­
zeichnen. 

Diagnose_ Dieselbe unterliegt wohl keinen Schwierigkeiten, der 
Beginn auf der Wangenschleimhaut, die charakteristische Beschaffenheit 
der Wangenhaut mit ihrer derben Infiltration und dem zentralen Schorf 
sowie der aashafte Geruch sind so typisch, daB kaum ein Zweifel auf­
tauchen kann. Der einzige ProzeB, mit dem man den Zustand allenfalls 
noch verwechseln konnte, ist die Pustula maligna, doch kommt diese im 
Kindesalter kaum vor, beginnt im Gegensatz zur Noma auf der Haut, wo 
der charakteristische von einem Kranz von serumgefiiIlten Blaschen um­
gebene Primarherd auftritt und verursaeht niemals den Leichengeruch, 
WIe er den Wangenbrand regelmaBig begleitet. 

Bakteriologie: Die Ergebnisse auf diesem Gebiete sind nicht einheitlich. 
Wahrend die deutschen Autoren unter Fiihrung von Schimmelbusch und Schmorl, 
welchen sich Perthes, Hofmann, Kuster, Seifert u. a. anschlie13en, eine Cladothrixart 
als Erreger bezeichnen, die aus einem Stadium abgerundeter Stabchen zu langen 
Faden auswachst, welche am Rancie del' Nekrose besonders reichlich zu finden sind 
und speziell die Muskelfasern umspinnen sowie urn die Gefa13e und im Lumen derselben 
nachweis bar sind (sie zeigen gro13e Ahnlichkeit mit dem von Loeffler als Erreger del' 
sogenannten Kalberdiphtherie beschriebenen Spaltpilz), haben die franzosischen 
Autoren eine Reihe anderer Mikroben gefunden. So beschreiben Costes, Gaillard, 
Moizard-Carriere u. a. anaerobe Erreger neben anderweitigen offenbar sekundar 
eingedrungenen Keimen, so da13 auf diesem Gebiete noch durchaus keine vollige 
Einigung herrscht, zumal kiirzlich auch die Symbiose von fusiformen Bazillen und 
Spirillen gefunden wurde (Hutinel-Nobecourt). 

Pathologische Anatomie: Makroskopisch findet sich au13er del' Zerstorung 
an del' Schleimhaut und Haut oft Bronchopneumonie mit hiiufigem gangriinosem 
Charakter, ferner nicht selten brandige Affektion des Osophagus, fettige Degeneration 
del' Leber und Nieren sowie Sinusthrombose. Histologisch sieht man neben aus­
gedehnten Zellnekrosen und Verstopfung del' Gefii13e durch Mikrobenemboli Zer­
storung del' Markscheiden del' Nerven (Postrat) sowie Degeneration del' Muskelfasern 
(Bruning). 

Prophylaxe und Therapie. Erstere deckt sich mit allgemeinen 
hygienischen MaBnahmen und sorgsamer Mundpflege, welcher nament-
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lich im Verlaufe akuter infektioser Erkrankungen ein besonderes Augen­
merk zugewendet werden soIl, wodurch sich gewiB manche derartige sekun­
dare Erkrankung vermeiden laBt. 

Die Behandlung muB friihzeitig einsetzen und in energischer Weise 
durchgefiihrt werden, falls ein Erfolg erzielt werden soIl. Nach den iiber­
einstimmenden Erfahrungen erscheint die griindliche Zerstorung des 
Gangranherdes bis weit in das Gesunde hinein als Mittel der Wahl. An Stelle 
des friiher zu diesem Zwecke angewendeten Lapisstiftes und Gliiheisens ist 
jetzt der Thermokauter getreten, den man in braunlicher Glut 1-2mal 
taglich in den Brandherd einsetzt und in weiter Umgebung desselben ein­
wirken laBt. In der Zwischenzeit werden ausgiebige Spiilungen mit schwa­
cher Losung von iibermangansaurem Kali vorgenommen und nachher die 
Wunde mit Dermatolgaze u. dgl. bedeckt. Die von Zlocisti empfohlene Sal­
varsanbehandlung hat sich nicht bewahrt. 

1st unter solchem Vorgehen, das bei varhandener hochgradiger 
Schwache der Patienten durch tonisierende Therapie erganzt werden muB, 
die Vernarbung des Defektes eingetreten, so tritt die plastische Chirurgie 
in ihre Rechte, doch darf diese nicht zu friih einsetzen, da die Rezidivgefahr 
ihre Ergebnisse vereiteln kann. Ubrigens kann ich auf Grund meiner 
auf diesem Gebiete allerdings recht sparlichen Erfahrung Bohn nur recht 
geben, wenn er sagt, daB die Natur in salchen Fallen manchmal direkte 
Wunder tut, wahrend die plastische Beseitigung der Entstellungen nicht 
selten enttauscht. 

Organisch reiht sich dieser Affektion eine andere gleichfalls mit Gangran 
einhergehende an, deren Kenntnis noch nicht lange zuriickreicht, die 
sequestrierende Zahnkeimentziind ung, wie der von Zarfl stammende 
jetzt allgemein akzeptierte Name lautet. 

Sequestrierende Zahnkeimentziindung. 

Historisches: Die erste klare Schilderung des in Rede stehenden Zustandes 
stammt von Klementowsky, del' im Jahre 1876 drei derartige Falle aus del' Moskauer 
Findelanstalt beschrieb und das Leiden Osteogingivitis gangraenosa nannte. Swoboda, 
del' im Jahre 1905 uber die eingehende Untersuchung von drei weiteren Fallen be­
richtete, spricht von gangranoser Zahnkeimentzundung, da die beiden Autoren das 
Auftreten brandiger Veranderungen fur eines del' wesentlichsten Symptome des in 
Rede stehenden Prozesses hielten, wahrend Zarfl, dem wir die grundlegendsten 
Untersuchungen auf diesem Gebiete danken, ihn als sequestrierende Zahnkeiment­
zundung im frUhesten Sauglingsalter bezeichnet, mit welchem Namen wohl die rich­
tigste Charakterisierung des Leidens gegeben wird. Seine beiden Publikationen 
stammen aus den Jahren 1913 und 1920. AuJ.lerdem sind in del' Literatur noch 
Beobachtungen von Oomby, Dietrich, Kassowitz, Baumler, Bar und Konig mitgeteilt, 
denen ich zwei eigene anschlieJ.len kann, die ich abel' nicht veroffentlicht habe, so 
daJ.l die Zahl del' Falle bisher etwa zwanzig betragt. 

Atiologie: Es handelt sich urn eine Affektion del' ersten Lebenstage bis -wochen, 
welche in del' Regel sekundar nach anderweitigen schweren Erkrankungen eintritt, 
von denen in erster Linie das Gesichtserysipel zu nennen ist, an welches sie sich 
mit besonderer Vorliebe anschlieJ.lt. Offenbar kommt es zum Fortschreiten eines in 
del' Nachbarschaft etablierten infektiosen Prozesses auf das Zahnfleisch odeI' abel' 
auf dem Blutwege zur embolischen Verschleppung des eventuell an entfernterer 
Stelle sitzenden Primarherdes (wiederholt Furunkel an del' unteren Extremitat). 
Auch nach Stomatitis kann sich die Entzundung del' Gingiva einstellen, was jedoch 
relativ selten del' Fall ist. Meiner Ansicht nach ist friiher mancher Fall unter del' 
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Bezeichnung "Dentitio praecox" gegangen, was besonders fiir die Beschreibungen 
von Capdepont gilt. 

Symptome: Zarjl, der wohl die groBte Erfahrung auf diesem Gebiete hat, 
unterscheidet zwei Typen der Erkrankung, einen phlegmonosen und einen osteo­
myelitischen, von denen del' erstgenannte der haufigere und leichtere, der andere 
seltener und schwerer ist. 

Beim phlegmonosen Typus tritt zunachst eine lokalisierte Entziindung der 
Gingiva des Alveolarfortsatzes, und zwar stark iiberwiegend des Oberkiefers, ein, 
die sich in Rotung und Schwellung der Schleimhaut am freien Kieferrande und am 
sogenannten Kieferwulst manifestiert. Kurze Zeit darauf kommt es zu nekrotischem 
Zerfall an dieser Stelle und aus dem so entstandenen Ulkus kommt zunachst das 
Scherbchen des entsprechenden Zahnes und spater eventuell auch die Papille des­
selben hervor. Je nachdem man aus del' Alveole mit der Sonde in eine Fistel des 
Knochens gelangt odeI' nicht, laBt sich bereits klinisch die Unterscheidung des osteo­
myelitischen uml phlegmonosen Typus treffen. 

Was das Alter del' Patienten betrifft, so ist das Leiden bisher noch niemals 
bei Neugeborenen angetroffen worden, weshalb auch seine Bezeichnung als Osteo­
gingivitis neonatorum unrichtig ist, sondern es handelt sich urn junge Sauglinge, 
die noch kcine Ziihne besitzen und bei denen del' ProzeB in den vorliegenden Fallen 
mit 5-60 Tagen, in einer Beobachtung von Comby, die ich allerdings fiir Noma halten 
rnochte, mit 22 ;\fonaten begann. 

Verla uf, Dauer ulld A Ilsgang: Beim phlegrnonosen Typus erkrankt zuerst 
das Bindegewebe in del' Nachharschaft del' Alveole, wobei del' Verlauf ein so schneller 
sein kann, daB noch am Abend des Erkrankungstages das betreffende Zahnscherbchen 
ausgestoBen winl, dem die Papille als polypenartiges Gebilde rasch nachfolgt (Zarjl). 
In del' Regel geht es jedoch etwas langsamer, und del' osteomyelitische Typus kann 
sich sogar iiber einige \Vochen erstrecken. Del' Ausgang des Prozesses ist in del' 
weitaus iiberwiegenden Zahl del' FaIle ein letaler, was einerseits mit del' Schwere des 
Grundleidens, an das er sich schlieBt, andererseits mit del' Jugend der Patient en und 
ihrer geringen Widerstandskraft zusammenhangt. Dabei ist die Prognose del' 
phlegmonosen Form etwas giinstiger, und die drei in del' Literatur rnitgeteilten Hei­
lungen betreffen solche Faile. Auf jeden Fall ist die Prognose als sehr ernst zu be­
zeichnen. 

Diagnose: Sie stiitzt sich auf die lokale Affektion des freien Zahnfleischrandes 
und des Kieferwulstes, den raschen Zerfall des Entziindungsherdes und die Aus­
stoBung von Zahnscherbchen und Papille. Nul' in jenen Fallen, in welchen VOl' Ein­
tritt dieses Ereignisses del' Exitus erfolgt, konnen gewisse diagnostische Zweifel 
entstehen. Gegen Noma spricht das Freibleiben del' Wangenhaut und Wangenschleim­
haut sowie das Fehlen des fiir diese charakteristischen intensiven Fotors, gegen Sto­
matitis uloerosa das Alter und die Zahnlosigkeit del' Patienten. 

Therapie: Sie ist ziemlich rnachtlos und mul3 sich zunachst gegen das Grund­
leiden richten. Zarjl empfiehlt lokal Pinselungen mit Argentum nitricum sowie 
Spiilungen mit Borlosung. Er rat, locker sitzende Scherbchen mit del' Pinzette zu 
extrahieren, solche jedoch, welche noch ziemlioh fest an der Papille haften, nicht 
zu entfernen. Wenn es zu starkerer Beteiligung des Kieferknochens kommt tritt die 
chirurgische Behandlung in ihre Rechte. Zarjl empfiehlt Ernahrung mit abgedriickter 
Frauenmilch, urn eine eventuelle Infektion del' Stillenden zu vermeiden, die iibrigens 
bisher nicht beobachtet wurde_ 

Ein gleichfalls mit Nekrose del' Schleimhaut einhergehender ProzeB ist die 
septische Stomatitis, welche hier angereiht werden soU. 

Septische Stomatitis. 
Man begegnet ihr vorwiegend im friihen Sauglingsalter und irn Gefolge trau­

matischer Reizung del' Mundschleimhaut, wie sie sich nach Waschungen derselben 
besonders bei zarten und untergewichtigen Kindern einstellt. Von den Pradilektions­
stellen iiir mechanisch bedingte Ulzerationen, den Hamuli pterygoidei des Keilbeins 
und dem Sitze del' Epithelperlen am harten Gaumen ausgehend kann sich del' geschwii­
rige ProzeB auf weite Gebiete del' Mund- und Rachenschleimhaut erstrecken, den 
Kehlkopf und die Trachea oder den Osophagus und tiefere Gebiete del' Digestions-
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schleimhaut erreichen und so zu Krankheitsbildern fUhren, welche diphtherieahnliches 
Aussehen zeigen und von A. Ep8tein als septhamische Pseudodiphtherie 
bezeichnet worden sind. Er fa13te diese Erkrankungsformen als sekundaren Nieder­
schlag septischer Allgemeininfektionen auf, wahrend sie wohl mit Finkel8tein richtiger 
als Ausdruck besonders intensiver mechanischer Reizung der Schleimhaut und 
au13erordentlich geringer Widerstandskraft derselben zu deuten sind. Da13 bei diesen 
Manipulationen auch diverse pathogene Keime in die Mukosa eingefUhrt werden 
und so besonders in Anstalten geradezu endemische Verbreitung erfolgen kann, 
ist ja ohne weiteres begreiflich und von Finkel8te'in beobachtet worden. Seit die 
Mundwaschung durch das Einschreiten von A. Ep8tein wohl uberall aus der Saug­
lingspflege abgeschafft wurde, kommen derartige Krankheitsbilder kaum mehr zu 
Gesicht, deren Behandlung recht wirkungslos ist, deren Prognose als sehr ernst 
bezeichnet werden mu13, und die eine richtige Prophylaxe in dem erwahnten Sinne 
sicher zu vermeiden gestattet. 

Aber auch jenseits des Sauglingsalters begegnet man, wenn auch selten, septischen 
Stomatitisformen, wie sie in der Literatur mehrfach beschrieben werden. So schildert 
Trambu8ti eine ausgedehnte ulzerose Veranderung der Mund- und Rachenschleim­
haut bei einem dreijiihrigen Kinde, welche bakteriologisch neben anderen vulgaren 
Keimen auch als ganz singularen Befund die sonst beim Menschen nicht konstatierte 
Oospora Doriae ergab. Widowitz konnte vier FaIle aus einem kleinen Dorf beobachten, 
bei denen ausgebreitete fliichenhafte Belage aus kleinen Blaschen hervorgingen, 
toxische Exantheme folgten und Bronchopneumonie mit konsekutivem Empyem 
sich anschlo13. Ein ganz eigentumliches in diese Gruppe gehoriges Vorkommnis 
beschreibt Oozzolino bei einem zweijahrigen Kinde, das akut an einer intensiven 
Schwellung der Gingiva im Oberkiefer erkrankte, eine Reihe von Zahnen verlor und an­
schlie13end eine Nekrose des Kieferknochens zeigte. Er erklart sie fUr eine Ubergangs­
form zwischen Stomatitis ulcerosa und Osteogingivitis gangraenosa. In dieselbe Kate­
gorie gehoren auch die Beobachtungen von Demuth und Gratiot, wahrend die FaIle 
von Fre8e ein ganz eigenartiges Krankheitsbild reprasentieren. Es handelte sich urn 
Patienten aus dem gleichen Dorfe (darunter Mutter und Tochter), welche an rezi­
divierenden ziemlich tiefgreifenden Ulzerationen der Mund- und Rachenschleimhaut 
erkrankten, deren Eigenart sie sowohl von der Stomatitis aphthosa als auch von der 
Stomatitis herpetic a sondern lie13 und fur die er den nichts prajudizierenden Namen 
Stomatopharyngitis ulcerosa disseminata vorschlagt. 

Endlich waren an dieser Stelle noch die Blutungen aus der Mundschleim­
haut zu erwahnen, wie sie sich bei den verschiedensten Zustanden einstellen konnen. 

Vor vielen Jahren hat von Ritter die transitorische Hamophilie der Neu­
ge borenen beschrieben, zu deren Symptomenbilde auch Blutungen aus divers en 
Schleimhautgebieten gehoren, darunter aus dem Cavum oris, und die er als septische 
Infektionen auffa13te. Dieses Krankheitsbild, welches ich selbst in seinen Auslaufern 
wahrend meiner Assistentenjahre in der Findelanstalt zu sehen Gelegenheit hatte, 
ist jetzt ganzlich verschwunden. Auch die Syphilis haemorrhagica, welche gleich­
falls mit multiplen Haut- und Schleimhautblutungen einherging und wohl als sep­
tisches Addiment der kongenitalen Lues zu deuten war, gelangt kaum mehr zur 
Beobachtung. Hingegen kann es im Verlaufe der sogenannten Blutungsubel zu 
Hamorrhagien aus der Mundschleimhaut kommen, ferner bei der Moller-Barlowschen 
Krankheit, bei echter Hamophilie und bei diversen mit Ulzeration einhergehen­
den Mundaffektionen sowie endlich bei Diphtherie und im konvulsiven Stadium der 
Pertussis. 

Mundaffektionen mit spezifischen Erregern. 

An ihre Spitze ist die besonders im friihen Kindesalter zu beobachtende 
Soorstomatitis zu stellen. 

,Historisches: Die Krankheit war bereits den alten Autoren bekannt, ging 
jedoch in dem Sammelbegriff "Aphthen" unter. Erst in den Jahren 1837-1842 
wurde ihre Pilznatur etwa gleichzeitig durch Langenbeck, Berg, Gruby, Juliu8 Vogel, 
Hannover und Oe8terlen entdeckt. Der Erstgenannte fand die Pilze bei Erkrankung 
des Osophagus eines Typhuskranken und hielt sie fUr die Erreger des Typhus. Berg 
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hat in einer 1846 erschienenen meisterhaften Monographie das Wesen des ProzessEs 
klargelegt. Die bota!lische SteHung des Pilzes ist auch jetzt !loch ziemlich unsicher; 
so wurde er mit zehn verschiede!len SproLlpilzspezien identifiziert. Es scheint 
sich, wie bereits Robin im Jahre 1847 behauptete, urn Oidium albicans zu handeln. 
Die Ubertragung auf Tiere ist recht schwierig, trotzdem das Leiden bei einzelnen 
Arten (Gansen, Fohlen, Kalbern) spontan vorkommt, doch ist sie mehreren Autoren 
wie Grawitz, Plaut, Krauspe, B. Epstein u. a. gelungen. Der Letztgenannte, dem wir 
auLlerordentlich eingehende und aufschluLlreiche Untersuchungen iiber die Soor­
krankheit verdanken, hat Katzen in den Zustand des latenten Soormikrobismus ver­
setzt und von diesen aus eine Infektion des sie saugenden Muttertieres festgestellt, 
bei dem sich eine manifeste Soorerkrankung zeigte. 

Atiologie. Es handelt sich um eine Infektion mit einem SproBpilz, 
des sen Haufigkeit und ubiquitares Vorkommen den Gedanken seiner groBen 
Verbreitung in der Natur nahelegten. Wahrend jedoch friiher die Luft, 
speziell in Anstaltsraumen, Gegenstande, wie Sauger und SchnuIler, die 
Brustwarzen und andere Quellen beschuldigt wurden, eine gewisse jahres­
zeitliche Schwan kung (nach Billard im Sommer dreimal so viele Erkran­
kungen als im Winter) und besondere Bevorzugung gewisser Gegenden an­
genommen worden war, konnte B_ Epstein zeigen, das aIle diese Momente 
gar nicht odeI' nur ganz nebensachlich in Betracht kommen und die wohl 
einzige Ansteckungsquelle die erwachsene Umgebung der Kinder, speziell 
die Stillende, ist. in deren Mundhbhle er den Pilz in latenter Form und oft 
nur kulturell nachweisbar, in etwa del' Halfte der untersuchten :Falle fand. 

Da er sich auch in der Mundhohle gesunder Sauglinge oft nachweisen laLlt, 
wie dies aus den friiher erwahnten Untersuchungen von Jellinek aus meiner Klinik 
hervorgeht und bereits vor vielen .Jahren von Alois Epstein gezeigt wurde, im Darm 
und in roher Kuhmilch findet (Escherich), ja, wie neuere Untersuchungen von Jessner 
und Kleiner ergaben, anch in einem hohen Prozentsatz auf den Nageln Gesunder 
nachweis bar ist, kann es nicht Wunder nehmen, wenn der aus spater zu erorternden 
Grunden besonders empfangliche Saugling der beiden ersten Lebensmonate dieses 
Leiden so haufig akquiriert. DaLl diese Neigung spater schwindet, hat wohl mit 
Anderungen in der allgemeinen und lokalen Resistenzfahigkeit zu tun und laLlt sich 
auch bis zu einem gewissen Grade durch intrakutane Reaktion nachweisen (Thomas). 
Uberhaupt treten ziemlich enge biologische Beziehungen zwischen Organismus und 
Pilz ein, die zu positiver Komplementbildung (Widal, Abrami, Joltrain, B. Epstein ll. a.) 
fiihren, wahrend die Agglutinationsprobe an technischen Schwierigkeiten scheitert. 
Die gewohnlichen Mundbakterien treten als Wegbahnel' des Soor in Aktion, wie dies 
Stoos fiir die banalen Keime, l11oro speziell fiir den Bacillus acidophilus annimmt. 

DaLl zu allen diesen Momenten noch eine gewisse Disposition hinzutreten muLl 
lehrt die klinische Erfahrung in einwandfreier Weise. Zunachst das Alter, denn es 
sind hauptsachlich die beiden ersten Lebensmonate, welche hohe Frequenzen von 
Soor aufweisen, dessen Haufigkeit dann rasch abnimmt und nur noch bei schweren 
kachektisierenden Erkrankungen des Kindesalters, urn nur von diesem zu 
reden, wieder aufflammt. Dann eine gewisse physiologische Anlage, die durch 
die Trockenheit der Mundschleimhaut, ihren geringen Selbstschutz und ihre oft 
sauere Reaktion bedingt ist, wozu sich noch die relative Ruhe dieses Kavums gesellt, 
die mit del' Ernahrungsweise und dem hohen Schlafbedurfnis des Brustkindes zu­
sammenhangt. 

Vorhergehender Mundkatarrh odeI' digestive Stiirungen sind nicht unerlai.llich, 
und die leichten Formen von Soor treten auch bei klinisch als gesund zu bezeich­
nenden Kindern auf. Die Intensitat und Dauer des Prozesses werden allerdings durch 
solche den Boden diingende Momente entschieden gef6rdert. 

Der Pilz tritt in der Regel in zwei Wuchsformen auf, kleinen den HefezeHen 
gleichenden stark lichtbrechenden vakuolisierten obJongen Zellen und schmal en aus 
diesen hervorsprossenden septierten Faden (Konidien und Myzelien), aus welch letzteren 
unter besonders ungiinstigen Wachstumsbedingungen in Kulturen eigentumliche 
kugelartige gekornte Gebilde mit doppeltem Saum herauswachsen, deren Bedeutung 
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Soorpilz in den Geweben. 
a Wucherung des Soorpilzes in die Wand eines Asles der Art. pulmonalis mit umgebender kleinzelliger 
Infillratiun. b Soor in det' Snbmncosa des ()esophag~ts, bet'eits in ein Bl~dgefiijJ hineingewachsen. 
c Soor in del' Lunge,. Wucherltng des PiZzes aus einem kleinslen Bronchus in das ~tmgebende pne~t­
monisch infiltrierte Gewebe. d Soor im Ducltts alt'eolaris mit H"ucherung in das umgebende Lungen­
gewebe (ex Querschnitt dure!! einen Bronchiolus, ~ davon ausgehen(l ein Duclus aZveolaris), e HTucherung 
des Soorpilzes aU8 dem Bronchiolus in die Umgebung, ahne kleinzellige Infiltration. Freibleiben del' 

GefiijJwand. 
Samtliche Figuren nach Praparaten und Bildern des Dresdner Sauglingsbeimes - Prof. Schlossmann. 
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(Sporangien oder Involutionsformen) noch unklar ist. B. Epstein hat gezeigt, daB 
es eine Reihe von Wachstumstypen gibt, von welchen er besonders drei hervorhebt, 
einen vorwiegend Konidien zeigenden, einen neben diesen sparlich Myzel produzieren­
den und einen fast nur Myzel bildenden, die sich auch in ihren pathogenen Wirkungen 
unterscheiden. 

Der friiher so sehr betonte EinfluB hygienischer Momente scheint nicht zu Recht 
zu bestehen, denn wie aus den Ermittelungen von B. Epstein hervorgeht, hat sich 
die Frequenz der Soorerkrankung im Laufe von hundert Jahren kaum geandert 
und die von Valleix sowie von mir (vor etwa 44 Jahren) beigebrachten Prozentzahlen 
gelten auch jetzt noch. 

Auch die disponierende Wirkung mechanischer Momente, denen ich selbst 
friiher eine gewisse Bedeutung zuwies, stimmt nicht, denn trotz der wohl allgemeinen 

Fig. 14. 

A usstrich aus der M undhohle. B elag abgekratzt, gewaschen, kurz im Waschwasser 
angereichert. Farbung nach Gram. Vergrof3ert 600fach. 

(Prap. u. photo M. 1". Pjaundler.) 

Sistierung der Mundreinigungen beim Saugling hat sich ein EinfluB auf die Haufigkeit 
der Soorinfektion nicht bemerkbar gemacht. 

Die iippigsten Kulturen erhalt man auf sauer reagierenden festen Nahrboden, 
zum Beispiel Bierwiirzeagar; auf damit gegossenen Platten erfolgt vorwiegend 
Konidienwachstum, in Stichkulturen sieht man in der Tiefe reichlich Myzel und an 
der Wand des Reagenzglases die beschriebenen groBen gekornten Kugeln. 

Der Pilz nimmt Anilinfarben begierig auf und erscheint in so tingierten Auf­
strichen aus der Mundhohle von reichlichen Mundbakterien, Epithelien und Leuko­
zyten begleitet (s. Fig. 14). Bei Gramfarbung lassen sich sehr schone Doppeltink­
tionen erzielen, wobei die Soorelemente die blaue Farbe festhalten. 

Die Tatsache der Bevorzugung geschichteten Plattenepithels bringt Askanazy 
mit der besonderen Glykogenophilie des Pilzes in Zusammenhang. 

Die Pathogenitat fUr Tiere tritt besonders bei intravenoser Injektion hervor, 
nach welcher es relativ schnell zu miliarer Dissemination mit vorwiegender Betei­
ligung der Nieren kommt. 
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Symptome. Aus meiner Klinik stammende Untersuchungen von 
Steinert haben ergeben, daB die Soorstomatitis beim Saugling hauptsach­
lich in zwei Formen ablauft, die er als torpiden und disseminierten 
Typus bezeichnet. Ersterer entwickelt sich gewohnlich ohne vorhergehende 
Erkrankung zunachst an der Unterflache der Zunge, so weit diese im 
Schlaf bei leicht geoffneten Lippen sichtbar ist, und in der Intermaxillarfalte 
der Wangenschleimhaut, wo anfangs nur mit der Lupe sichtbare rundliche 
weiBe Herde aufschieBen, die bald zackige Rander bekommen und zu 
groBeren Plaques zusammenflieBen (s. Figur c auf Tafel 1). Sie haften 
relativ lose an der Schleimhaut und lockern sich bald, urn spontan abzu­
fallen, womit der ProzeB nach wenigen Tagen zur Heilung gelangt. Bei 
der disseminierten Form, welche weite Strecken der Mund- und Rachen­
schleimhaut ergreifen kann, bedarf es einer lokalen und allgemeinen Vor­
bereitung, als welche einerseits Mundkatarrh, andererseits digestive Storun­
gen fungieren. Ihre Herde konnen einen dichten Rasen bilden, welcher der 
Mukosa fest aufliegt, seine Farbe aus dem anfanglich reinen WeiB in Grau 
und Braun umwandelt, und der zu Storungen des Saugens und Schluckens 
fiihren kann. Von dem primaren Haftorte auf dem geschichteten Pflaster­
epithel der Mundhohle schreitet der ProzeB, besonders bei Andauer der 
Allgemeinerkrankung, auf den Rachen, die Tonsillen und eventuell auch 
auf den Larynx und Osophagus fort und kann sogar tiefere Gebiete der 
Respirations- und Digestionsschleimhaut ergreifen. Auf der Zunge bildet 
er einen auf den Papillenspitzen beginnenden festhaftenden Belag, und 
das rauhgewordene trockene Organ fiihlt sich wie eine Katzenzunge an 
(Grenet). 

-aber diese lokale Bedeutung hinaus kann jedoch die Sooraffektion auch allgemein 
werden und in der Literatur sind eine Reihe von todlich abgelaufenen Allgemein­
infektionen (Zenker, Schmorl, Guidi, Heubner u. a.) berichtet, die allerdings zu den 
gro13en Seltenheiten gehoren. 

Das von Heller konstatierte Hineinwachsen in die tieferen Gewebslagen und die 
Gefa13e, welche von den Soorfaden durchwachsen werden, endet gewohnlich mit 
Thrombosierung derselben also ohne bedrohliche allgemeine Folgen, kann aber, 
wie neuere Beobachtungen von Pick, Riemschneider u. a. zeigen, auch zu todlichen 
Arrosionsblutungen fiihren. 

Starke Wucherung im Osophagus verursacht Verlegung desselben, Ein­
dringen in den Larynx kann zu schwerer Suffokation Anla13 geben, wie dies schon 
Virchow beobachtete und kiirzlich wieder Marinescou beschrieb, in dessen FaIle so gar 
Tracheotomie notig wurde. 

Diagnose. Sie unterliegt in der Regel keinen Schwierigkeiten; 
Milchgerinnsel, mit denen man die Soorhaufchen allenfalls verwechseln 
konnte, lassen sich leicht abstreifen und eventuell mikroskopisch agnoszie­
ren, aphthose und herpetische Prozesse, deren scharf umschriebene rund­
liche Herde zu Ulzeration fiihren, kommen im Sooralter kaum vor, und eine 
Munddiphtherie ist erstens sehr selten, zweitens viel scharfer begrenzt und 
drittens in der Regel von anderweitigen diphtherischen Manifestationen 
begleitet. Allenfalls konnte die von Staa8, Mara u. a. beschriebene Soor­
angina Zweifel wecken, die ein Praparat rasch beseitigt. 

Prognose. Da es sich vorwiegend urn ein lokales Leiden handelt, 
denn die geschilderten Allgemeininfektionen haben ob ihrer Seltenheit 
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mehr kasuistisches Interesse, kann die Vorhersage gunstig gestellt werden, 
falls es sich nicht urn eine ernste Grundkrankheit handelt, der gegenuber 
die Sooraffektion in den Hintergrund tritt. 

Pathologische Anatomie: In den erwahnten Fallen weiteren Fortschreitens 
findet man Soorwucherungen und daraus hervorgegangene Ulzera im Magen, Verlegung 
der Speiserohre durch dichte Soorrasen, deren Faden in die Tiefe dringen und die 
GefaJ3e durchwuchern (s. Fig. 15), wobei auch Epitheldegeneration ihre Spur begleitet 
und zahlreiche Mikro ben die gleiche StraJ3e ziehen, oder Ausfiillung des Kehlkopfes 
mit den Pilzrasen, die auch auf der Bronchialschleimhaut und in bronchopneu­
monischen Herden angetroffen werden, sich in enzephalitischen Herden finden oder 
weite Organgebiete besiedeln (s. Taf. 30). 

Therapie. In prophylaktischer Richtung wird man wohl auf 
Grund der Untersuchungen von B. Epstein die Mundhohle~der stillenden 
Mutter in Angriff nehmen mussen, 
urn diese wichtige Infektionsquelle 
zu verstopfen, zumal die fruher emp­
fohlene Unterlassung der Mundwa­
schungen beim Kinde ihren Schutz­
wert nicht erfullt hat. 

Die eigentliche Therapie solI 
lokal und allgemein sein. Erstere 
leistet beim torpiden Soor rasch gute 
Dienste, sei es, daB man die Herde 
mit alkalischen Losungen betupft 
(lO%iges Borglyzerin, Borsaure­
schnuller nach Escherich, Sodalosung 
u. dgl. mehr) oder Desinfizentien ver­
wendet, z .B. Oxyzyanat (Vorsicht!). 
Mir hat sich in den letzten J ahren 
das Eisenchlorid als Pinselfliissig­
keit in 2 Yz-3 %iger Losung sehr 
gut bewahrt, so daB ich es jetzt aus­
schlieBlich verwende, zumal Abra­
ham in meiner Klinik auch seine 
wachstumshemmende und virulenz­
abschwachende Wirkung in der Kul­

Fig. 15. 

Soar des Osophagus, Tiefenwachstum des 
M yzels, Begleitmikroben. 

(Eigenes Praparat.) 

tur und im Tierversuch nachweisen konnte. Die seinerzeit von Hutinel 
fur die Behandlung schwerer Falle empfohlene Magenspulung mit Vichy­
wasser ist dadurch uberflussig geworden. Kurzlich hat Faber Pinselungen 
mit 1 %iger Losung von Gentianaviolett empfohlen, uber welche ich 
keine Erfahrungen besitze, und Hahn und Junker wiesen darauf hin, daB 
man es vermeiden solIe, oberflachenaktive Substanzen in die soorkranke 
Mundhohle einzufuhren, da solche die Myzelbildung fordern,weshalb sie 
sich gegen den Gebrauch von Soda bicarbonica, Borglyzerin und ahn­
licher Mittel aussprechen. 

AuBer in der Mundhohle siedelt sich der Soorpilz auch verhaltnismaBig 
oft auf der Haut an und fuhrt daselbst zu einem recht charakteristischen 
Krankheitsbilde, das ich im AnschluB kurz besprechen will. 
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Fig. 16. 

Hautsoor. 
(Eigenc BcoiJachtllllg.) 

R. FISCHL 

Der Hautsoor. 

Soor auf del' Haut hat bereits Frerichs bei 
Diabetikern im Jahre 1864 nachgewiesen, und von 
Moro, Chirary, Satori u. a_ wurden in exkoriierten 
Hautstellen urn den Anus die Pilze gefunden. Ein 
durch sie hervorgerufenes typisches Krankheitsbild 
haben jedoch erst fast gleichzeitig Ibrahim und Beck 
(1910 und 1911) beschrieben und dasselbe ist seither 
Gegenstand vielfacher Bearbeitung geworden, wobei 
ich auBer unseren eigenen Beobachtungen nul' die 
eingehenden Untersuchungen von Kaufmann- Wolf, 
Kumer, Rajka, Klopstock, Ullmann und B. Epstein er­
wahnen will (s. Fig. 16). 

Anderweitige spezifische Affektionen 
der Mundhohle. 

Stomatitis gonorrhoica: Es ist eigentlich 
merkwiirdig, daB bei del' Haufigkeit gonorrhoischer 
Infekte del' Lidbindehaut, del' Vulva und des Rek­
turns solche del' Mundschleimhaut relativ selten vor­
kommen. Trotz des reichen Materials an solchen Er­
krankungen, wie es durch meine Hande geht, habe 
ich einen einwandfreien Fall von Stomatitis gonor­
rhoica noch nicht beobachtet. Solche wurden seiner. 
zeit von v. Leyden, Rosinski und Kast beschrieben 
und sollen folgende Erscheinungen aufweisen: nach 
kurzer Inkubationszeit, del' entweder auf dem Wege 
del' Passage durch die Geburtswege odeI' von Oph. 

thalmogonorrhoe odeI' endlich von gonokokkenhaltigen Lochien aus infizierten Neu­
geborenen und jungen Sauglinge treten bei ihnen in del' Mundhohle und zwar 
besonders in den Ganmenwinkelgegenden, an del' Raphe und del' Umschlagsstelle 
del' Gingiva auf die Lippen graugefarbte erhabene Herde auf, die bald gelb werden, 
auf die Mukosa beschrankt bleiben, einen pulposen Belag zeigen und nach kurzem 
Bestande sich zuriickbilden ohne Narben odeI' sonstige Schleirnhautveranderungen 
zu hinterlassen. In diesen Herden haben die obgenannten Autoren Kokken nacho 
gewiesen, welche durch ihre extrazellulare Lagerung nicht gerade als Gonokokken 
anzusprechen waren und deren Kultur nicht vorgenommen wurde. Es ist daher 
begl'eiflich, daB auch andere Fol'scher wie von Re~ss und Finkelstein die Dignitat 
diesel' Befunde bezweifeln. DaB jedoch gOllorl'hoische Infekte del' Mundschleim· 
haut vorkommen konnen zeigt eine ganz einwandfreie Beobachtung von Flamini, 
welche einen Knaben von 26 Monaten betrifft, del' die in Gebrauch stehende 
Tripperspritze seines Vaters in den Mund steckte und nach einigen Tagen starke 
Schwellung del' Lippen, intensive Rotung del' Mundschleimhaut sowie Ulzeration 
derselben mit eitriger Exsudation auf den Geschwiiren dal'bot, wozu ein masernartiger 
Ausschlag, eitrige Entziindung des linken Schultergelenkes mit Gonokokken im Punk­
tat sowie Gonokokkensepsis traten, was jedoch alles giinstig endete. 

Stomatitis diphtherica. 
Diese Affektion ist speziell als prim are Erkrankung der Mundschleim­

haut sehr selten, als Fortsetzung eines im Rachen lokalisierten diphtherischen 
Prozesses haufiger. Naheres siehe Abschnitt Diphtherie (Bd II dieses Hand­
buchs). 

(Die tuberkulosen und syphilitischen Veranderungen der 
Mundschleimhaut werden ebenfalls an den in Betracht kommenden 
Stellen dieses Werkes behandelt [s. Band II, Tuberkulose u. Syphilis].) 
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Auf mechanischem Wege entstandene Mundaffektionen. 

Wenn wir davon absehen, daB jede brtiske Reinigung der Mundschleim­
haut zu Rotung und Schwellung derselben ftihren kann, aus der sich durch 
die aus ihrem Ruhezustand aufgeschreckten Mikroben der Mundhohle 
katarrhalische Zustande entwickeln, sind es besonders an typischen Stel­
len auftretende Geschwtirsbildungen, welche in Betracht kommen, 
und deren Frequenz seit Sistierung der Mundwaschungen beim Saugling 
eine wesentliche Abnahme erfahren hat. Ihre gleichartige Atiologie ge­
stattet ihre gemeinsame Abhandlung. 

Gaumeneckengeschwtire (Bednarsche Aphthen) und 
Geschwtire an der Raphe des harten Gaumens (aus Epithel­

perlen hervorgehend). 

Xtiologie: Wahrend friiher die Entstehung del' sogenannten Bedruirsehen 
Aphthen mit dem beim Saugen erfolgenden Zug am Ligamentum pterygomandibulare 

Fig. 17. Fig. IS. Fig. 19. 

Schematische Darstellung der Bedruirschen Gaumeneckengeschwure und des medialen 
Raphegeschwures (Fig. 17 und 18). 

Konjluenz der Gebilde juhrt zur Pseudodiphtherie (Fig. 19). 
(gez. Moro.) 

in Beziehung gebraeht wurde, unterliegt es nach den Ermittelungen von Alois Epstein 
wahl nieht dem geringsten Zweifel, daB dieselben meehanisehen Ursprunges sind, 
indem bei den Manipulationen gelegentlich del' Reinigung del' Mundhohle die Sehleim­
haut an jenen Stellen, an welehen sie straff iiber die vorspringenden Hamuli ptery­
goidei des Keilbeins gespannt ist, einreiJ3t, worauf sieh die so entstandenen Substanz­
verluste gelbgrau belegen und zu den typisehen Gesehwiiren umwandeln. DaB diesel' 
meehanisehe Ursprung allein in Frage kommt beweist das fast vollstandige Schwinden 
del' Affektion seit allgemeiner Sistierung del' Mundwasehungen, wahrend die wenigen 
noeh zu beobaehtenden Falle auf arztliehe Manipulationen zuriiekzufiihren sind, 
wie sie zum Zwecke del' Beseitigung von Schleimmassen aus del' Mundhohle bei 
asphyktisehen Neugeborenen vorgenommen werden. Ieh konnte VOl' vielen 3ahren 
zeigen, daB man geradezu die Eigenart del' die Mundhohle maltraitierenden Hande 
aus dem Charakter del' Verletzungen zu ersehlieBen vermochte. 

Symptome. An den der Vision besonders leicht unterliegenden 
Stellen der Mundschleimhaut, also tiber den Hamuli pterygoidei und am 
Sitze der Epithelperlen treten ovale schrag gestellte oder rundliche langs­
gerichtete oberflachliche, Geschwtire auf, deren Grund sich bald gelbgrau 
belegt und rot umrandet. Durch Vereinigung der Ulzerationen an den 
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Gaumenecken und an der Raphe konnen schmetterlingsflugelartige Sub­
stanzverluste entstehen (s. Fig. 17, 18 und 19), die groBe Strecken der 
Rachenmukosa betreffen und sich eventuell mit Verletzungen am freien 
Rande der Gaumenbogen zu ausgedehnten geschwurigen Prozessen vereini­
gen, welche fur sekundare lnfekte vielfache Eingangspforten schaffen, meist 
jedoch ohne sichtliche Starung des Saug- und Schluckaktes verlaufen. In 
fruheren Zeiten hatten wir mitunter Gelegenheit, ein Tiefgreifen der Affek­
tion bis auf den unterliegenden Knochen mit oberflachlicher Nekrose des­
selben zu beobachten. 

Verlauf, Dauer und Ausgang. 1m allgemeinen verlaufen diese 
Ulzerationsprozesse gutartig, indem nach einigen Tagen die AbstoBung 
der Belage erfolgt und die Substanzverluste durch yom Grunde her erfol­
gtmde Granulation mit nachfolgender Epithelisierung ausheilen. 1m infi­
zierten Anstaltsmilieu kann es durch sekundare lnfektion zum Uber­
greifen des Prozesses auf den Nasenrachenraum, die Nebenhohlen, den 
Osophagus und den Magen kommen, wie dies Linzenmeyer beschreibt. 

Pathologische Anatomie: Die in diesel' Richtllng angestellten Untersuchun. 
gen von Fraenkel ergaben eine mykotische Epithelnekrose, und in dem abgel6sten 
Belag fand derselbe desquamierte Epithelien, Leukozyten und zahlreiche Keime, 
besonders Streptokokken. 

Prophylaxe: Sie deckt sich mit del' Unterlassung jedweder mechanischen 
;\ianipulation in del' :Vlundh6hle zu Reinigungszwecken und mahnt zur Vorsicht 
bei unvermeidlichen arztlichcn Eingriffen in diesel' Gegend. 

Therapie: YIei"t unn6tig, da die Heilung del' Geschwiire spontan erfolgt. 1m 
Faile ausgedehnter Ulzeration bei durch anderweitige Erkrankung geschwachten 
Kindern, deren vulnerable Schleimhaut den Proze1.l begunstigt und deren herab· 
gesetzte Resistenz die Entstehung sekundarer Infekte f6rdert, kann man den Versuch 
machen, durch lokale Applikation von 2 % Chlorkalil6sung die Epithelisierung zu 
beschleunigen. 

Affektionen der Zunge. 
Die alten Autoren haben aus del' Beschaffenheit del' Zunge manches erschlossen, 

woruber jetzt vielfach mit vornehmem Achselzucken hinweggegangen wird. Ich halte 
diese MiJ.lachtung solcher Beo bachtungen fur nicht ganz gerechtfertigt, denn an 
diesel' Pforte des K6rpers spielen sich manche Vorgange ab, welche gewisse Schlusse 
in diagnostischer und prognostischer Richtung gestatten. Die Semiotik del' Zunge 
sollte daher wieder ein wenig mehr beriicksichtigt werden. Ich erinnere an ihre 
trockene Beschaffenheit bei den Durstzustanden del' ersten Lebenstage, ihre Teil· 
nahme am Desquamationsproze1.l diesel' Epoche, das Auftreten und Schwinden 
von Epitheltriibungen derselben im Verlaufe von Mund- und Rachenaffektionen, 
aus dem sich del' Ablauf derselben beurteilen la1.lt, ihre charakteristische Beschaffen· 
heit beim Scharlach, Typhus u. dg!. mehr. 

Neben diesen akuten sind es eine Reihe von chronischen Veranderungen del' 
Zunge, welche unsere Aufmerksamkeit erregen und zu gewissen konstitutionellen 
Zustanden in Beziehung stehen. In erster Reihe die 

Glossitis exfoliativa (Lingua geographica). 
Diese Veranderung der Zunge, welche auch unter der Bezeichnung 

Desquamatio linguae, Glossitis areolaris usw. bekannt ist, findet sich 
als haufige Veranderung besonders in der Zeit vom Ende des ersten Halb­
jahres bis zum Beginn des vierten Lebensjahres. 

Atiologie: Es i"t nicht ohne Interesse, da1.l Betz bereits im Jahre 1852 ihre 
Beziehungen zum Gesichtsekzem feststellte und so atiologische Anschauungen ent· 
wickelte, die erst neuerdings wieder zn Ehren gekommen sind. Parrot hielt die Affek-
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tion fill eine luetische Erscheinung, wahrend sie Fournier den parasyphilitischen Sym­
ptomen zurechnete, gegen welche Annahme besonders Guinan und Camby Stellung 
nahmen. Ihre Einreihung unter die Manifestationen del' Skrofulose, die Bohm ver· 
suchte, ist durch Carow auf Grund eines groJ3en Beobachtungsmaterials widerlegt 
worden. Die Ansicht von Czerny, daJ3 es sich urn eine Manifestation del' exsudativen 
Diathese handle, besitzt gegenwartig wohl allgemeine Geltung. Der chronische Reiz, 
welcher die Vel'anderungen auf del' Zungenoberflache auslost, diil'fte meiner Ansicht 
nach meist durch den Schnuller geboten werden, dessen Ge brauch immer mehr iiberhand­
nimmt und auf immer langel'e Zeit ausgedehnt wird, wobei nicht nur seine mecha­
nische Wirkung sondern auch chemische Einfliisse und bakterielle Noxen in Betracht 
kommen, wie sie einerseits durch den Kautschuk, anderel'seits durch die Beschmutzung 
und das Einspeicheln geboten werden. Mora hat die bereits von Betz beobachteten 
Beziehungen zu angioneurotischen Prozessen statistisch el'hoben und bei zwei Dritteln 
der Trager einer Landkartenzunge auch derartige Hautveranderungen festgestellt. 

Fig. 20. 

Lingua geographica (4 Yzidhriger Knabe). 
(Miinchener Kinderklinik. Professor ]f. !, . Plaundler.) 

Symptome. Den Beginn des Prozesses bildet das AufschieBen kleiner 
grauweiBer Herde, welche ein wenig tiber die ZungenoberfH1che vorragen 
und meist am vorderen Abschnitt derselben oder an den Randern vorhanden 
sind (s. Fig. 20). Sie vergroBern sich nach der Peripherie und verandern 
sich im Zentrum in der Weise, daB ihre mittlere Partie einsinkt und ihr 
Epithel teilweise abstoBt, so daB sie mehr minder stark gerotet und glatt 
erscheint. Der so entstehende graue Begrenzungswall schreitet weiter fort, 
und durch ZusammenfluB benachbarter Herde entstehen eigenartige poly­
zyklische Figuren, welche aus der A.hnlichkeit mit den Reliefda.rstellungen 
von Gebirgsziigen die Bezeichnung "Landkartenzunge" veranlaBten. 
Durch das Fortschreiten und an anderen Stellen Riickgangigwerden des 
Prozesses resultiert ein bunt wechselndes Bild, dessen Formen zyklisch 
wiederkehren und zwar in 6-7tagigen Intervallen, worauf von Steinitz, 
Weigert und neuerdings wieder von J ellinek hingewiesen wurde. Die Ver­
anderung kann so in stetem Wechsel durch Jahre anhalten und schwindet 
manchmal erst gegen das Schulalter. Bei Erwachsenen habe ich sie fast nie­
mals beobachtet, obwohl ich namentlich bei den Ammenuntersuchungen 
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auf del' Klinik sehr darauf achte. Irgendwelche subjektive Beschwerden 
sind mit dem Zustande nicht verbunden, und auch Drusenschwellungen 
odeI' starkere Speichelsekretion, kommen niemals VOl'. 

Verla uf. Er ist ausgesprochen chronisch. 
Diagnose. Eine Verwechslung des Zustandes mit anderweitigen 

Zungena££ektionen ist wohl kaum moglich; hochstens kame noch Lues in 
Betracht, doch treten breite Kondylome auf del' Zunge gewohnlich erst in 
spaterem Alter auf, zeigen keinen so raschen Wechsel del' Formen, sind in 
del' Regel von anderweitigen syphilitischen Symptomen begleitet und gehen 
auf spezifische Behandlung schnell zuruck. 

Pathologische Anatomie: Eine Reihe von Autoren, ich nenne nur Guinon, 
Balzer, 211artin und Mora, hat sich mit dem Studium der Histologie der Lingua 
geographica beschaftigt. Es wurde Liickenbildung im Zungenepithel, VergroBerung 
der Zellen der Hornschichte und Wucherung des Stratum Malpighii sowie kleinzellige 
Infiltration urn die GefaBe gefunden, alles Dinge, welche iiber das Wesen des Pro­
zesses nicht viel aussagen. 

Prognose: Absolut giinstig. 

Therapie. Gegen die Zungena££ektion gerichtete MaBnahmen sind 
vollstandig unwirksam. Allenfalls lieBe sich durch Verbot des Schnullers 
vielleicht mancher Fall vermeiden. Im ubrigen deckt sich die Behand­
lung mit del' del' exsudativen Diathese und bewegt sich in diatetischen 
Bahnen. 

Lingua nigra (Nigritis lingualis). 

Diese im Kindesalter seltene, abel' mitunter bereits kongenital beobachtete Af­
fektion ist in ihrem Wesen noch recht unklar. Wahrend ein Teil der Autoren mykotische 
Ursachen gnnimmt und eine Reihe von Pilzen beschuldigt (Mukorarten, Oospora 
u. dgl. m.), halt eine andere Gruppe die Affektion fUr die Folge physikalischer, che­
mischer odeI' entziindlicher Reize, und Oppenheim, welcher sich sehr eingehend mit 
ihrem Studiurn befaBte, konnte sie kiinstlich durch Applikation verschiedener Medi­
kamente wie Tinctura Ratanhae, Tinctura gallarum usw. erzeugen. Histologisch 
handelt es sich urn Verlangerung del' Papillae filiformes und Verhornung ihres Spitzen­
epithels, das sich diffus schwarz oder braun imbibiert. Daraus resultiert eine eigen­
tiimliche besonders auf der Mitte des Zungenriickens lokalisierte Rauhheit und 
Schwarzfarbung del' Zunge, deren Papillae filiformes an den befallenen Stellen mit 
dem Spatel wie Haare bewegt werden k6nnen (Oppenheim). Irgendeine pathogene­
tische Bedeutung kommt der Affektion nicht zu, deren Verla uf ein ausgesprochen 
chronischer ist, und die ohne Behandlung mit der Zeit spontan schwindet. Eine 
Verwechslung mit anderweitigen Zustanden ist kaum moglich, da die ahnlichen 
Pigmentationen nach GenuB von Schwarzkirschen, Gebrauch von Eisenpraparaten 
u. dgl. m. schnell verschwinden. 

Lingua scrotalis. 

Es handelt sich urn eine eigentiimliche Zungenbeschaffenheit, welche vorwiegend 
am Riicken und den Randern des Organs vorhanden ist und in Falten- und Rinnen. 
bildung derselben sich ausspricht, wobei die Zunge einen eigentiimlich trockenen 
und rissigen Eindruck macht. Ihre Schleimhaut erscheint in einem Teil der FaIle 
grau belegt, in einem anderen dunkelrot, trocken wie gekocht. Uber die Ursachen 
diesel' Veranderung herrscht noch durchaus keine Klarheit. Sie kommt familial' 
und kongenital VOl', und konnte ich in mehreren Fallen von schwerem infantilem 
Diabetes eine solche Zunge beobachten. Sie nahmen samtlich innerhalb kurzer 
Zeit (VOl' der Insulinara) einen letalen Ausgang. Man unterscheidet nach Comby 
mehrere Arten: eine nach allen Richtungen angeordnete Rinnen zeigende, welche 
der Zungenoberflache ein hodensackartiges Aussehen verleihen (die richtige Lingua 
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scrotalis), sowie einen anderen Typus, bei welchem von einer zentralen tieferen Rinne 
seitliche Zweige wie die Rippen eines Blattes ausgehen und die er Lingua foliacea 
nennt, sowie endlich die sogenannte Lingua cerebriformis, die in ihrem Aussehen an 
die KleinhirnoberfHiche erinnert. Nach meinen Erfahrungen scheint es sich urn ein 
Symptom konstitutioneller Minderwertigkeit zn handeln (s. Fig. 21). 

Glossitis diphtheroidea primaria. 

Eine ganz eigenartige Affektion del' Zunge hat Durante bei einem 23 Tage alten 
und einem 2 Yz Monate alten Knaben beschrieben. Das Organ erschien vergroJ3ert und 
dick belegt. Die mikroskopische Untersuchung des Belages ergab Epithelien, Leuko­
zyten und Kokken in Gruppen, die sich kulturell als Staphylokokken erwiesen und im 
Tierversuch geringe Virulenz zeigten. Innerhalb von zehn Tagen wurde del' ProzeJ3 
unter Waschungen mit Yz % Borlosung 
riickgangig. 1m zweiten Faile traten gelbe 
Flecke auf del' Zunge auf, die sich rasch 
vergroJ3erten, so daB aus ihnen eine die 
ganze Zunge bedeckende membranartige 
Masse entstand. Auch darin fanden sich 
Staphylokokken von geringer Virulenz. 
Die Berechtigung eines eigenen Krank­
heitsbildes erscheint recht zweifelhaft. 

Glossitis marginalis 
erythematosa. 

Wertheimber hat bei Sauglingen eine 
eigenartige Zungenaffektion beobachtet, 
welche auf die Randel' und die Spitze des 
Organs lokalisiert erschien, wo sich leb­
hafte Rotung und partielle Epithelab­
stoBung fand. Die Veranderung war 
ganz fliichtiger Natur und machte sich 
manchmal nul' in del' Richtung unan­
genehm bemerkbar, daB sie ein Saug­
hindernis bildete. Sie bildete sich spon­
tan odeI' eventuell etwas schneller unter 
Pinselungen mit 2 % Chlorkalilosung 
zuriick. lch bin nicht del' Meinung, daB 

Fig. 21. 

Lingua scrotalis. 
(Diisseldorfer Kinderklinik.) 

es sich urn eine besondere Affektion, handelt sondern el'blicke darin bloJ3 eine mehr 
begrenzte Desquamation des Zungenepithels, wie sie zu den haufigen Erscheinungen 
del' ersten Lebenstage gehort. 

Quinckesches Odem der Zunge. 

Als Teilerscheinung des sogenannten Quinckeschen Odems, welches in seinem 
Wesen den angioneurotischen Hautaffektionen nahesteht, kann sich eine akute 
Schwellung del' Zunge einstellen, welche in del' Regel mit gleichzeitigel' Schwellung 
del' Augenlidel' und del' Lippen einhergeht und sich schnell wieder verliert (s. Fig. 22). 

Affektionen des Zungenbandchens. 

Vom Ankyloglossom und der Verwachsung des Mundbodens ist schon 
friiher die Rede gewesen. Unter den noch in Betracht kommenden Erkran­
kungen dieser Gegend ist in erster Linie zu nennen 

das Ulcus frenuli linguae. 

Es handelt sich urn ein Einrei13en des Zungenbandchens durch die scharfen 
Rander der unteren mittleren Schneidezahne, wodurch zunachst eine 
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Fissur entsteht, die sich unter Fortdauer des Reizes immer mehr ausdehnt 
und langsam in ein quer gestelltes rhombisches Geschwur umwandelt, 
das sich wie jeder Substanzverlust in der Mundhohle bald gelbgrau belegt_ 
Die haufigste Ursache bildet der Keuchhusten, zu dessen Diagnose sein 
Vorhandensein helfend beitragt. Allerdings ist dieses Frenulumgeschwur 
absolut nicht pathognomonisch fur Pertussis, sondern jeder heftige Husten 
kann es bei zahnetragenden Kindern erzeugen, ja auch ohne solchen wird 
manchmal seine Entstehung beobachtet, so bei vorzeitiger Zahnung, wah~ 
rend es bei zahnlosen Kindern zu den groBen Seltenheiten gehort und nur 
unter besonderen Umstanden, so bei Retrognathie, schwerer Saugarbeit 
infolge schlecht geformter Brustwarzen und Milcharmut sowie sehr derbem 
Alveolarfortsatz zustande kommt. Irgendwelche Beschwerden werden durch 
dasselbe nicht verursacht, und nach Schwinden der Ursache bildet es sich 
schnell spontan zuruck (s. Fig. a auf Taf. 1). 

Prodozionc sottolinguale (Riga-Fedesche Krankheit). 

Eine eigenartige Affektion, welche besonders von italienischen Autoren 
beschrieben wurde und namentlich in den sudlichen Provinzen dieses Landes 
haufig beobachtet wird. Ich selbst hatte nur einmal Gelegenheit, einen der­
artigen Fall zu sehen, dessen Bild ich hier beifuge (s. Fig. 23 auf S. 46). 

Fig. 22. 

Zirkumskriptes, angioneurotisches Odem 
((Juincke) an der Zunge_ 

Intermittierende Makroglossie bei um­
schriebenem H((utodem; lOjdhr. Knabe_ 
(Miinchner Kinderklinik, Professor JJl. v. Pjanndler.) 

Atiologie: Schlechte hygienische 
Verhaltnisse sollen zu dem in Rede ste­
henden Leiden disponieren. Gewohn­
lich stellt es sich nach Durchbruch del' 
mittleren unteren Inzisivi ein, wie dies 
in 25 von Gianelli-Memmi beobachteten 
Fallen geschah, wahrend es Fede auch 
VOl' dem Hervorkommen del' betreffen­
den Zahne auftreten sah. Auch fami­
liares VOl' kommen wird beschrieben, 
das allerdings durch gleichartige hy­
gienische Schaden bedingt sein konnte. 
Eine bakterielle U rsache wurde 
a uBer von Pianese niemals gefunden, son­
dern fast allgemein wird ein Trauma 
angenommen, das eine chronische Reiz­
wiikung auf diese Gegend ausubt. Das 
lange Stillen, wie es in Suditalien 
ublich ist, solI eine gewisse Disposition 
schaffen. AuBel' den unteren Schneide­
zahnen kann auch ein derber Alveolar­
fortsatz in diesem Sinne wirken. 

Symptome: Wcnn ich aus den 
Beschreibungen del' italienischen Au­
toren und del' eigenen, allerdings ver­
einzelten, Erfahrung die Symptome 
schildern solI, so handelt es sich zu­
nachst urn eine kleine Granulations­
geschwulst im Bereiche des Zungen­
biindchens. die sich langsam zu einem 
bisweilen recht groBen Tumor auswiichst, 
dessen Mitte gewohnlich bla13 , dessen 
periphere Anteile mehr mindel' gerotet 
erscheinen. Diese Geschwulst, denn eine 
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solche liegt zunachst immer vor, kann von Erbsen- bis Haselnu13gro13e anwachsen und 
so ein Saug- und Schluckhindernis bilden. Durch die scharfen Rander der unteren 
mittleren Schneidezahne wird sie in ihrem mittleren Anteil oft oberflachlich ulzeriert, 
und an dieser Stelle bildet sich dann ein mehr minder ausgedehntes Geschwiir, welches 
auf der Spitze der Geschwulst sitzt. Die namentlich von Comby in allerjiingster Zeit 
versuchte Identifizierung dieses Zustandes mit dem gewohnlichen Ulcus frenuli 
linguae, welches e1', nicht gerade sehr gliicklich, Subglossitis diphtheroidea nennt, 
halte ich fiir durchaus verfehlt. Schon der von Riga stammende Name "Prodozione 
sottolinguale" deutet auf den Geschwulstcharakter des Prozesses, welcher erst nach 
langerem Bestande Ulzeration und auch diese nur in beschranktem Ma13e zeigt. 
Eine blo13e Geschwiirsbildung in dieser Gegend hatte gewi13 nicht den Anla13 zu so 
vielfachen Mitteilungen geboten, wie sie speziell von italienischer Seite vorliegen. 
Da13 ein solcher Tumor verschiedenen Bau aufweisen kann, wie dies aus den gleich 
zu besprechenden anatomischen Untersuchungen hervorgeht, und da13 er eventuell 
auch vollstandig in einem Ulzerationsproze13 aufzugehen vermag, sei zugegeben, 
doch andert dies nichts an der Sondernatur des Zustandes. 

Symptome: Fede, dem wir eine eingehende Bearbeitung des Leidens in dem 
Handbuch der Kinderheilkunde von Grancher-Comby danken, unterscheidet benigne 
Falle, in denen es blo13 zu Tumorbildung kommt, die nach Wochen bis Monaten spontan 
schwindet, und maligne Formen, die langer dauern, in ausgedehntem Ma13e ulzerieren 
und mit allgemeiner Kachexie einhergehen. Sie zeigen einen sehr protahierten Verlauf. 
Bei Betrachtung der Mundhohle sieht man unter der Zunge, die dadurch etwas gehoben 
erscheint, einen fleischigen Tumor mit leicht geschwiiriger Mitte. Speichelflu13 oder 
Driisenschwellungen gehoren nicht zum Krankheitsbilde. 

Pathologische Anatomie: Die diversen Untersuchungen haben zu keinem 
einheitlichen Ergebnis gefiihrt. Fede fand in den exzidierten Tumoren Hypertrophie 
der Schleimhaut, besonders der papillaren und subepithelialen Schichte oder des 
Stratum Malpighii, also ein Papillom, was Brunardi, Letulle und Concetti bestatigten. 
In alteren Fallen bestand oberflachliche Ulzeration und kleinzellige Infiltration sowie 
ein dichtes Fibrinnetz zwischen den Zellen. Callari fand vorwiegend bindegewebige 
Natur der Geschwulst, wahrend Pianese den Tumor als entziindliches Granulom 
erklarte. Auf jeden Fall geht jedoch aus allen diesen Befunden die produktive Natur 
des Leidens hervor. 

Therapie: Dieselbe kann sich in den leichten der Spontanheilung zuneigenden 
Fallen auf Pinselungen mit Jodtinktur, Tuschieren mit dem Lapisstift und eventuell 
Abfeilen der unteren mittleren Schneidezahne beschranken, wahrend in den schweren 
wohl die Exstirpation der Geschwulst in Betracht kommt. 

Affektionen der Zahne (einschIie6Iich der sog. Zahnkrankheiten). 
Den ti tio praecox: Es kommt, allerdings verhaltnismaBig selten, 

vor, daB Kinder bereits mit Zahnen geboren werden oder in den ersten Le­
benstagen solche aufweisen. Meist handelt es sich urn die mittleren unteren 
Schneidezahne oder einen derselben, manchmal konnen auch mehr Zahne 
vorhanden sein, so in einer Beobachtung von Oriola, wo acht vorhanden 
waren. Diese Zahnchen sind in der Regel wurzellos und als meist locker 
sitzende Krone vorhanden, oder aber so ktimmerlich entwickelt, daB nur 
ein mit Schleimhaut tiberzogenes knorpeliges Gebilde den Kieferrand tiber­
ragt. Unter welchen Umstanden diese Dentitio praecox zustande kommt, 
ist noch nicht ganz klar. N ach Fleischmann und Rosenhaupt scheinen 
familiare Verhaltnisse mitzuspielen, und der letztgenannte Autor 
konnte dieses Vorkommnis in drei Generationen feststellen. Diesen bei 
der Geburt bereits vorhandenen bzw. durchgebrochenen Zahnen wurde 
vielfach eine gewisse Bedeutung fUr die Zukunft ihres Tragers zugesprochen. 

So soll Plinius dem Manius Curtiu8, welcher den Beinamen dentatus fiihrte, 
eine gro13e Zukunft geweissagt haben, Gratiot Ludwig XIV., welcher gleichfalls 
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mit Zahnen zur Welt kam, das Horoskop eines groLlen Landerraubers gestellt haben, 
und auch andere bedeutende Manner wie Mirabea1f, Mazarin usw. hatten angeborene 
Zahne. Neben diesell sehicksalshaften Momellten, dellen ja die zahlreichen Faile 
gegeniiberstehell, in welchell keillerlei stolze Lebensbahn von diesem Symptom ihren 
Ausgallg llahm, wurdell vielfach auch krankhafte Anlagen beschuldigt, so von 
Oapdepont Elltziindungell del' Zahllfollikel von Marian, kongenitale 
Syphilis u. dgl. m. 

Ich glaube, wie ich bereits erwahnt habe, daB mancher Fall eine uner­
kannte sequestrierende Zahnkeimentzundung darstellt, worauf 
in Hinkunft geachtet werden sollte. DaB es richtige Milchzahne sind, 
welche vorzeitig zum Vorschein gelangen, geht aus der Tatsache hervor, 
daB die nach ihrem Ausfall zuriickbleibenden Lucken sich erst zur Zeit des 
Hervorkommens der bleibenden Zahne ausfiillen. Diese vorzeitigen Zahne 
konnen sowohl dadurch unangenehm werden, daB sie die Brustwarzen der 
stillenden Mutter verletzen, als auch in der Weise, daB sie beim Kinde 
ulzerose Prozesse im Bereiche des Zungenbandchens oder Mundhohlen­
bodens erzeugen. Ich erinnere mich eines Falles, in welchem ein groBes 
Geschwiir die ganze Unterflache der Zunge einnahm und das Befinden des 
Kindes stark beeintrachtigte, so daB der schuldtragende Zahn extrahiert 
werden muBte, worauf schnelle Heilung des Ulkus und eine giinstige 
Wendung im Befinden des Kindes eintraten. Die Extraktion solcher Zahne 
ist sehr leicht und wird mit der Pinzette bewerkstelligt. In einer Be­
obachtung von M agitot, die einen hamophilen Saugling betraf, trat nach 
der Extraktion des Zahnes todliche Blutung ein. 

Neben diesel' eigentlichen Dentitio praecox gibt es auch eine solche, bei del' die 
Mi!chzahne entweder friiher als sonst, also statt zu Beginn des zweiten Lebenshalb­
jahres bereits im dritten odeI' vierten Monat zu erscheinen beginnen und dann ent­
wedel' in rascher Reihenfolge auftreten, so daLl das ganze MilchgebiLl bereits mit 
1 Y2 Jahren vorhanden ist, odeI' abel' nach dem friihzeitigen Hervorkommen del' 
ersten Zahne das gewohnliche Tempo einschlagen. Ich habe bereits bei Besprechung 
del' physiologischen Verhaltnisse bei del' Dentition darauf hingewiesen, daLl gewisse 
rassenmaLlige Einfliisse bestehen, und neben diesen scheinen auch konst,itutionelle 
und familiare Momente mitzuspielen, die es bedingen, daLl die Zahnung in schnellerem 
Tempo erfolgt. Del' Vorgang ist ohne jede besondere Bedeutung. 

Del' friihzeitigen steht die verspatete Zahnung gegeniiber. Abgesehen von 
auch hier in Betracht kommenden familiaren Dispositionen ist es in erster Reihe 
die Rachitis, welche dies bedingt. Weniger in Betracht kommen kongenitale 
Lues und Tuberkulose der Aszendenz odeI' Alkoholismus der Eltern, und 
die starksten Grade von Verspatung beobachtet man bei mongoloider Idiotie, 
beim Myxodem sowie bei der zuerst von Apert beschriebenen Akrokephalosyn­
daktylie. Unter solchen Verhaltnissen kann es 1 Y2-2 Jahre dauern, bevor die 
ersten Zahne erscheinen, so daLl diese Tatsache die Aufmerksamkeit weckt. Del' 
Gang del' iibrigen Zahnung gestaltet sich verschieden, indem einmal die Pausen 
zwischen den einzelnen Zahngruppen stark verlangert erscheinen, so daLl der ganze 
ProzeLl, statt bis zu 2 Y2 J ahren beendet zu sein, sich bis in das dritte und vierte Le bens­
jahr hinauszieht, oder abel', was del' haufigere Fall ist, die Zahnung setzt spat ein und 
wickelt sich dann im gewohnlichen Tempo abo Unter dem EinfluLl akut fieberhafter 
Zustande kommt es eher zur Beschleunigung del' Dentition, wahrend chronische 
fieberhafte Erkrankungen, die zu Kachexie fiihren, einen retardierenden EinfluLl 
iiben. 

VerhaltnismaLlig selten ist das dauernde Fehlen einzelner Zahne. Dasselbe 
betrifft gewohnlich einen bis drei, selten vier und ganz ausnahmsweise alle Zahne 
(Hutinel). Meist sind es die oberen aui3eren Inzisivi. Ohampret nimmt fiir ein Drittel 
der FaIle kongellitale Lues als Ursache an, was, wie F. Weifi richtig betont, schon 
deshalb nicht richtig sein kann, wei! die Infektion in einen so friihen Zeitpunkt des 
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Intrauterinlebens fallen mu13te, daLl dies den Tod des Fotus zur Folge hatte. In einem 
von ihm beschriebenen aus meiner Klinik stammenden Falle zeigte del' luetische 
Vater die gleiche Anomalie, so daLl wohl an Erblichkeit gedacht werden muLlte. 
Auch Mebane, welcher sich mit diesem Vorgang eingehend befaLlt, weist del' lueti. 
sche Atiologie einen sehr bescheidenen Platz zu. 

Die Anodontie, wie diesel' Zustand genannt wird, betrifft nach den Ermitte. 
lungen von Allerhand of tel' das bleibende als das Milchgebi13, kann abel' auch Zahne 
beider Gruppen ergreifen. 

Ais Gegenstuck sind hier noch die iiberzahligen Zahne zu erwahnen. Diese 
Anomalie kann sich in del' Weise zeigen, daJ3 einzelne Zahne in Mehrzahl vor­
handen sind (z. B. fUnf Schneidezahne), odeI' abel' so, daLl statt einer sich zwei bis 
drei Zahnreihen finden (Bohn). Ersteres Ereignis kommt in del' Art zustande, 
daLl die Milchzahne nicht ausfallen und die bleibenden hinter ihnen hervorkommen, 
letzteres so, daLl eine dritte Reihe vorhanden ist, was auf einem ExzeLl del' Zahn­
keimbildung beruht. Mitunter ist die Gesamtzahl del' Zahne normal und nul' 
eine Gattung derselben vermehrt, eine andere vermindert, zum Beispiel 
uberzahlige Schneidezahne bei fehlenden Backenzahnen. Manchmal zeigen diese 
uberzahligen Zahne eine eigentumliche Zapfenform mit kegelformigem Hals und 
ebensolcher Wurzel und stehen entweder in del' Reihe odeI' auLlerhalb derselben. 

Diese Eigentiimlichkeit leitet zu den Formanomalien del' Zahne uber, 
mit del' wir uns kurz befassen wollen. Dieselben konnen zu klein odeI' zu groLl sein; 
im ersteren Falle spricht man von Mikrodontismus, bei besonderer Kleinheit 
von Nanismus, im letzteren von Megalodontismus. Diese Formanomalie wird 
entweder an einzelnen odeI' an allen Zahnen beobachtet; speziell del' Mikrodontismus 
ergreift gewohnlich einen groLleren Teil odeI' das ganze Gebi13, wahrend Megalo- odeI' 
Gigantodontismus in del' Regel auf einzelne Ziichne beschrankt bleibt. Fournier spricht 
bei den abnorm kleinen Zahnen von Zahninfantilismus und bringt sie in Beziehung 
zur kongenitalen Syphilis; ich habe sie wiederholt bei frusten Formen von Myxodem 
beobachtet. Die abnorm groBen Zahne werden besonders bei idiotischen Kindern 
gefunden, bei denen sie sich nach Sollier in 11 o~ del' Falle nachweisen lassen (Zimmer­
mann gibt viel niedrigere Zahlen an). Es kommt auch VOl', daLl einzelne Zahne 
ihre Gestalt andern, so zum Beispiel Schneidezahne wie Eckzahne aussehen, odeI' 
uberhaupt ihre ganze Form einbuLlen (sogenannte amorphe Zahne), odeI' endlich, 
was del' haufigste Fall ist, hochgradige Bruchigkcit aufweisen und bereits nach 
kurzem Bestande im Niveau del' Gingiva abbrechen, so daLl nul' die Stummel ein 
wenig uber das Zahnfleisch vorragen, ein Ereignis, das besonders an Milchzahnen 
beobachtet wird und nicht seIten familiar auf tritt, so da/3 an erer bte Dystro phie 
gedacht werden muLl. 

Viel bedeutsamer und oft in diagnostischer Richtung bemerkenswert 
sind die Schme lzhypoplasien und sonstigen Veranderungen an 
der Zahnsubstanz. 

Die Schmelzbildung erfolgt bei einer Reihe von bleibenden Zahnen, und zwar 
den Inzisivi und den ersten Molares, bereits im 5. odeI' 6. F6talmonat, so daLl die 
an diesen vorkommenden Schmelzhypoplasien, welche fl'uher mit dem nicht passenden 
Namen Erosionen bezeichnet wurden, auf bereits intrautel'in wirkende Einflusse 
bezogen werden mussen. In erster Linie kommt da die kongenitale Syphilis 
in Betracht, und schon VOl' langen Jahren hat Hutch'inson unter den von ihm als 
typisch fUr kongenitale Spatlues bezeichneten drei Symptomen eine charakteristische 
Zahnform angefiihrt, die seitdem unter dem Namen Hutchinsonzahne geht. Es 
handelt sich urn die mittleren oberen bleibenden Schneidezahne, welche folgende 
Beschaffenheit zeigen: sie sind relativ klein, durch ziemlich weite Lucken voneinander 
getrennt, in ihrem distalen Anteil schmaleI' als im Halsteil, haben abgerundete Ecken 
und oft an del' Schneidekante eine halbmondfi:>rmige Aussparung derselben (s. Fig. 24), 
sowie endlich unterhalb derselben an del' Vorderseite oft ein £laches Grubchen, das 
sich in den erwahnten halbmondformigen Defekt del' Schneidekante verliert (Hugo 
Neumann), Dabei erscheinen sie haufig urn ihre Achse gedreht. Nul' diese aUe ge­
nannten Mel'kmale aufweisenden Zahne (mit Mikrodontismus, Pflock- odeI' Schrauben­
zieherform, Achsendrehung und eventueller halbmondformigem Defekt) sind typisch. 
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Allerdings kann man aus ihrem Vorhandensein allein lediglich das Vorhandensein 
kongenitaler Lues vermuten und darf nicht etwa die sichere Diagnose darauf grunden, 
denn wie aus Untersuchungen von Dawidsohn, Heymann, Zinsser u. a. hervorgeht, 
kommen sie einerseits auch bei sicher nichtluetischen Kindern vor und sind anderer· 
seits bei Luetikern, wie wir uns an unserem eigenen Material uberzeugen konnten, 
relativ setten. Als Stigma haben sie aber gewiB groBen Wert, worauf besonders 
Oberwarth nachdrucklich hingewiesen hat. 

Neben dieser Form haben schon Parrot und Magitot bei Luetischen eine eigen. 
tiimliche Formveranderung der ersten Molares beobachtet, welche der zweitgenannte 
Autor gleichfalls zur kongenitalen Lues in ursachliche Beziehung brachte. Es sind 
dies die sogenannten Knospenzahne, deren Charakteristikum darin besteht, daB die 
aus vier T eilen bestehende Kauflache derselben in einen schmalen ohne Kauh6cker 

Fig. 23. 

Prodozione sottolinguale. 
(Eigene Beobachtuug.) 

spitz zulaufenden Buckel umgewandelt er· 
scheint. Zu Beginn sieht man die Kauflache 
von zahlreichen Grubchen und Spitzen im 
Schmelz durchsetzt, welche der Kauakt all· 
mahlich abschleift, so daB dann eine glatte 
halbrunde Flache entsteht und der verkurzte 
Zahn unter das Niveau der anderen Zahne 
zu liegen kommt. Diese Verbildung ist sel· 

Fig. 24. 

Hutchinson·Zdhne bei einem lOjdh. 
rigen Knaben (Lues cong.). 

(Poliklinik Neumann, Berlin.) 

tener als die Hutchinsonzahne, betrifft stets aIle vier Molarys und findet sich gleich. 
falls bei Individuen vor, die weder anderweitige luetische Symptome noch eine 
positive Wassermannreaktion aufweisen. 

Eine Reihe von Autoren hat die luetische Genese der geschilderten Zahnano· 
malien durch den Nachweis von Spirochaten im Bereiche der Zahnkeime beim F6tus 
zu erharten gesucht, doch stehen positiven Befunden von Cavallaro, Pasini u. a. 
negative von Kranz gegenuber. Aber selbst positive Befunde entbehren der zwingenden 
Beweiskraft, denn beim luetischen F6tus findet sich sehr haufig eine Spirochaten. 
sepsis, und es ist, wie Dawidsohn und Zinsser mit Recht hervorheben, sehr unwahr· 
scheinlich, daB ein derartiger Infekt einerseits so symmetrische Veranderungen setzen, 
andererseits den Alveolarfortsatz des Kiefers verschonen sollte. Gerade dieser Urn· 
stand, an dem auch der seltene Befund einseitiger Hutchinsonzahne (Audry, Zinsser) 
nicht viel andert, deutet auf die Wirkung einer allgemeinen Noxe, als welche von 
verschiedenen Seiten (Krause, Kranz) Affektionen der endokrinen Drusen, speziell 
der Epithelk6rperchen, der Thymus und der Thyreoidea, angenommen werden, deren 
Beweis allerdings noch aussteht. 

Eine Reihe von Autoren hat auch bestimmte durch Tetanie, also Epithel. 
k6rperchenerkrankung, verursachte Zahnveranderungen angenommen, die besonders 
in querer Riefung des Schmelzes zum Ausdruck kommen, wodurch die sogenannten 
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"Stufenzahne" entstehen, doch wird dies von Ka880witz und Groer auf Grund ein­
gehender Untersuchungen an einem gro13en Material stark bestritten. 

Auch die von Hugo Neumann als fiir Skrofulose typisch bezeichnete Halskaries 
der Zahne, welche an ihrer Vorderflache bis zum unteren Drittel eigentumliche 
scheibenfarmige griin belegte Substanzverluste setzen soIl, wurde von Moro viel 
after bei tuberkulinnegativen als bei tuberkulinpositiven Individuen gefunden. 

Somit bleiben von diesen Veranderungen in diagnostischer Hinsicht nur die 
echten Hutchinsonschen und allenfalls die F'ournierschen Zahne ubrig, welche aber 
gleichfalls nur als Stigmen aufzufassen sind, deren Wert durch anderweitige Sym­
ptome erganzt werden mu13. 

An den SchluB dieses Kapitels will ich die sog. Zahnkrankheiten 
setzen, welche seinerzeit in der Pathologie des Kindes eine geradezu iiber­
ragende Rolle spielten, in den letzten Jahren jedoch sehr, wenn auch noch 
nicht genug, an Geltung eingebiiBt haben. 

Seit alters her, denn diese Beobachtungen greifen bis auf Hippo­
krates zuriick, hat man eine Reihe von lokalen und allgemeinen St6rungen 
mit dem Durchbruch der Milchzahne in Beziehung gebracht. Besonders 
die Eckzahne wurden als in dieser Richtung gefahrlich bezeichnet, und in 
den friiheren Statistiken finden sich gamz betrachtliche Mortalitatsziffern 
fiir Zahnkrankheiten, die allerdings von Jahr zu Jahr starke Abnahme 
zeigen (Neumann, Helmreich). Von den lokalen Storungen wurden be­
sonders Stomatitis urn die durchbrechenden Zahne oder iiber 
die ganze Mundhohle verbreitet, eventuell auch aphthose Entziindung, 
ferner starker Juckreiz der Gingiva (der sog. Pruritus dentalis), 
SpeichelfluB und Schmerzen beobachtet, welche Erscheinungen 
sich in Zusammenhang mit dem Durchbruch einer Zahngruppe einstellten, 
urn sich in bestimmten Intervallen zu wiederholen. DaB Entziindungen 
der Mundschleimhaut aus divers en Ursachen im Sauglingsalter vorkommen, 
geht ja aus den vorstehenden Ausfiihrungen iiber Stomatitis klar hervor; 
daB manche Formen derselben nur bei bereits vorhandenen Zahnen auf­
treten (so die Stomatitis aphthosa und die Stomatitis ulcerosa) ist gleich­
falls bekannt und hangt einerseits mit der geanderten, Riickstande hinter­
lassenden Ernahrungsweise, andererseits damit zusammen, daB urn die 
Zahne Buchten und Nischen der Gingiva bestehen, in denen die Mundbak­
terien Ansiedelungsstellen finden. Wenn man, wie ich dies seit vielen 
Jahren tue, zahnenden Kindern ofter in den Mund sieht, so wird man nie­
mals irgendwelche mit dem Zahndurchbruch (iibrigens eine fiir einen 
solchen in langsamem Tempo verlaufenden Vorgang sehr ungeeignete Be­
zeichnung) zusammenhangende Entziindungserscheinungen feststellen. DaB 
bei schlechter Mundhygiene und im Gefolge einer ganzen Reihe von Er­
krankungen irritative Zustande der Mundschleimhaut sich einstellen konnen, 
ist ja klar, und daB man wahrend der fast drei Jahre dauernden ersten Den­
tition immer wieder eine hervorkommende Zahngruppe findet, darf nicht 
Wunder nehmen. Der SpeichelfluB hat weder mit der Zahnung noch, wie 
Fleischmann glaubte, mit der aufrechten Haltung del' Kinder das ge­
ringste zu tun, sondern er stellt sich meist schon lange vor Beginn der 
Dentition als Zeichen der Heranreifung der Speicheldriisen ein, deren Sekret 
dann in iiberschieBender Weise abgesondert wird. Die Gewohnheit, die 
Finger in den Mund zu stecken und an Gegenstanden kraftige BeiBversuche 
zu machen findet sich oft schon bei ganz jungen Kindern ohne die Spur 
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eines vorhandenen odeI' kommenden Zahnes. Das Zahnfie bel', welches 
friiher viel Ungliick angerichtet hat, denn im Vertrauen auf diese Diagnose 
wurde die anderweitige Untersuchung des Kindes vernachlassigt, wird 
gegenwartig wohl allgemein abgelehnt, kiirzlich erst wieder durch Helm­
reich, welche Autorin durch sorgsame Untersuchung zahnender Kinder die 
Abwesenheit jeder mit del' Dentition in Beziehung stehenden Temperatur­
steigerung nachweisen konnte. Zahndiarrhoen und Dentitionserbre­
chen haben, seit wir die Diagnostik del' Ernahrungskrankheiten und ihre 
diatetische Therapie bessel' beherrschen, vollstandig aufgehort. DaB 
wahrend der Dentition keine mit diesel' zusammenhangende Krampf­
neigung besteht konnte Feer zeigen, indem er die galvanische Erregabrkeit 
VOl' und nach dem Erscheinen von Zahnen unverandert fand. Der Zahn­
h u s ten ist eine Rhinopharyngitis auf infektioser Grundlage, odeI' ent­
springt einem auf gleichem Wege entstandenen Bronchialkatarrh und findet 
sich sowohl bei zahnenden wie bei nichtzahnenden Kindern. Auch ein Z u­
sammenhang von Hautaffektionen mit del' Dentition besteht 
nicht, sondern dieselben entwickeln sich auf exsudativ-diathetischer odeI' 
andersartiger konstitutioneller Grundlage. 

Ich wiirde diese meiner Meinung nach iiberfliissige Argumentation nicht 
so ausfiihrlich vorbringen, wenn es nicht immer noch Arzte gabe, die an dem 
Marchen del' Zahnkrankheiten festhalten, so in letzter Zeit Millon, Miller, 
Schrumpf u. a., mithin eine entschiedene Stellungnahme in diesel' Frage 
notwendig erscheint. Wie leicht falsche Schliisse auf diesem Gebiete ge­
macht werden, zeigen die interessanten an Bohn ankniipfenden Beobach­
tungen von Abels und Langstein, welche im Gefolge akuter fieberhafter In­
fekte eine Beschleunigung im Hervorkommen del' Zahne feststellten, die 
durch den fieberhaften Wachstumsreiz an den Knochen bedingt ist und 
friiher als Ursache der Temperatursteigerung angenommen wurde_ 

Die Mehrzahl der erwahnten allgemeinen Erscheinungen del' Dentition 
beruht auf rachitischer Grundlage und schwindet mit ihrer Beseitigung. 

Es gibt au13er der antirachitischen und allen falls der endokrinen Therapie kein 
Mittel zur Beschleunigung oder Erleichterung der Dentition, und es ist nicht nur ein 
grausames sondern auch gefahrliches Vorgehen, durch Einschnitte in die Gingiva 
das Hervorkommen der Zahne beschleunigen und seiner angeblichen Gefahren ent­
kleiden zu wollen. Trotzdem dieses auf Ambroise Pare zuruckreichende Verfahren 
fast allgemeine Verurteilung findet, gibt es immer noch Arzte, welche ihm das Wort 
reden. 

WeI' sich gewohnt, ein Kind genau zu untersuchen und dabei aIle diesem 
Zwecke dienenden Hilfsmittel heranzuziehen, del' wird niemals Zahnkrank­
heiten diagnostizieren, und soweit wird es die kommende Generation hof­
fentlich bald hringen. 

Entziindliche Prozesse im Bereiche der Speicheldriisen und die 
Mundbodenphlegmone. 

Die Speicheldrusen konnen primar infiziert werden, was besonders bei Kindern 
der ersten Lebenstage, namentlich Fruhgeburten, der Fall ist und zum Teil durch 
ihre geringe Entwicklung, zum anderen durch die mangelhafte Selbstscheuerung 
der Mundhohle, ihre Trockenheit und die geringe bakterizide Kraft des Speichels 
dieser Lebensepoche erklart werden kann. Meinen Erfahrungen zufolge sind es 
besonders die Snbmaxillaris und Sublingualis, welche unter solchen Umstanden er-
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kranken, was sich durch das Auftreten einer ziemlich derben mehr in der Langsrichtung 
entwickelten SchweUung in dieser Gegend und die Moglichkeit des Auspressens von 
Eiter aus dem Ductus Whartonianus erschlieJ.len laJ.lt, wahrend Fieber, Rotung der 
Haut uber der Geschwulst und Fluktuation oft fehlen. Dehnt sich der entzundliche 
ProzeJ.l auch auf die. benachbarten Schleimhautgebiete aus so sprechen wir von 
Mundbodenphlegmone, Die Affektion ist nicht gerade selten, betrifft manchmal 
auch kraftige anderweitig nicht kranke Kinder und verlauft, die FaUe .bei Friihge­
borenen ausgenommen, in der Regel gunstig. Selbst die Produktion reichlicher Eiter­
mengen und das Verschlucken derselben machen keine besonderen Erscheinungen 
(A. Ep8tein), und auch Infektion der stillenden Mutter wird recht selten beobachtet. 
Ais QueUe des Infektes kommt in erster Linie eine Stomatitis in Betracht, und im Eiter 
finden sich neben den gewohnlichen Erregern der Suppuration manchmal auch 
Soorkeime. Wir sind meist ohne chil'urgischen Eingriff ausgekommen. 

Bei alteren Sauglingen und im spateren Kinclesalter ist es besondel's die Ohr­
speicheldruse, welche von entzundlichen Prozessen ergriffen wird, die entweder von 
der Nachbarschaft auf sie fortschreiten, zum Beispiel vom Mittelohr auf dem Wege 
der Fissura Glaseri, oder durch Eindringen von Keimen in den Ductus Stenonianus 
aszendiel'end entstehen, wobei auch in diesen gelangende Fremdkol'per auslosend 
wirken k6nnen. Auch metastatische Entziindungen als Teilsymptom allgemeiner 
Sepsis kommen VOl', und endlich sind es akute Infektionskl'ankheiten, besonders 
Typhus, Masel'n, Scharlach und Pertussis, deren Erreger sie hervorrufen. Von der 
spezifischen Erkrankung der Ohrspeicheldriise, clem Mumps, ist an anderer Stelle 
dieses Werkes die Rede. 

Die erwahnten Entziindungen konnen entweder durch bloJ.le SchweJlung und 
Schmerzhaftigkeit der Parotisgegend sich manifestieren und nach einiger Zeit restlos 
verlieren, oder aber sie fiihren zur Suppuration, welche chirurgisches Eingreifen er­
fordert, wobei der Schnitt langs des Verlaufes der Fazialisaste gefiihrt werden muJ.l, 
oder endlich, und dies gilt besonders fiir die metastatischen Formen, enden sie in 
Gangran bzw. Verjauchung und triiben noch weiter die Prognose des an sich 
ernsten Grundleidens. 
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Erkrankungen des Rachens und des Nasenrachenraumes. 

Von 

FRANZ LUST in Karlsruhe. 

In der Pathologie des Kindesalters spielt der Rachen bzw. der 
"lymphatische Rachenring" Waldeyers - sei es als Sitz einer selbstan­
digen und lokalisierten, sei es als Eingangspforte oder sekundare Lokali­
sation einer Allgemeinerkrankung - eine so bevorzugte Rolle, daB es 
zweckmaBig erscheint, seine 

Anatomie und Physiologie 
etwas ausfiihrlicher zu besprechen. 

Der lymphatische Rachenring umfaBt die Rachentonsille am 
Nasenrachendach, die beiden Gaumentonsillen zwischen dem vorderen 
und hinteren Gaumenbogen, die Zungentonsille am Zungengrund, die 
Tubentonsille an der Miindung der Eustachischen Rohre und auBerdem 
noch das in die Schleimhaut des ganzen Nasenrachenraums diffus ein­
gelagerte lymphatische Gewebe, das sich an der hinteren Rachen­
wand in Form kleiner Knotchen (der sog. Granulae) und seitlicher Falten 
(Plicae salpingo-pharyngeae) schon makroskopisch, noch besser bei 
entziindlichen Prozessen, erkennen laHt. Wird das klinische Bild auch vor­
wiegend von den an den Rachen- und Gaumentonsillen sich abspielenden 
Erkrankungen beherrscht, so kann die Pathologie der Rachenerkrankungen 
doch nur aus der Erkenntnis der histologischen und physiologischen Ein­
heit des gesamten Rachenrings verstanden werden. Sie beeinfluHt auch das 
praktische Handeln und erklart bei ihrer AuBerachtlassung manchen 
therapeutischen MiHerfolg. 

Die Tonsillen werden zwar im Fotalle ben bereits angelegt, und zwar durch 
Einsenkungen des Mundepithels, in deren Tiefe lymphoide Zellen sich einlagern bzw. 
einwandern. Die Ausbildung von besonderen, etwa hirsekorngro13en Anhaufungen 
lymphadenoiden Gewebes, die sogenannten Lymphfollikel, sowie die Vertiefungen 
der Einsenkungen zu buchtigen Spalten, den Krypten oder Lakunen, vollzieht 
sich aber erst im Laufe des ersten und zweiten Lebensjahres. Eine ange borene 
Hypertrophie, wie sie verschiedentlich angenommen wurde, kann daher nicht 
bestehen; wohl aber darf eine angeborene Disposition zur Hypertrophie in 
einer nicht geringen Anzahl von Fallen angenommen werden. 

In das lymphatisch.adenoide Gewebe sind die Keimzen tren eingebettet, die 
heute nicht mehr als Bildungsstatten von Lymphozyten, vielmehr als Reaktions­
zentren zur Zerstorung der, z. B. nach einer Tonsillitis sehr angereicherten Lympho-
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zyten, sowie zur Unschadlichmachung von Bakterien und Toxinen aufgefa13t 
werden. 

Dadurch, da13 bei den Gaumentonsillen im Gegensatz zu der Rachen- und 
Zungenmandel keine Schleimdrusen in das Kryptenlumen einmunden, wird die 
Wegspiilung von Detritusansammlungen erschwert und die Bildung von Pfropfen 
begiinstigt (s. u.). 

Die Beobachtung Stohrs, da13 Lymphozyten aus dem tonsillaren Gewebe sich 
nach der Oberflache hin bewegen und dort das Epithel durchwandern, hatte fruher 
zu der Annahme eines nach der Oberflache gerichteten Lymphstroms 
Anla13 gegeben, eine Annahme, auf die sich die Anhanger der "Abwehrtheorie" der 
Tonsillenfunktion lange Zeit stiitzten (Killian, B. Frankel, Gorke, Fein u. a.). Reute 
wissen wir jedoch, daB die Lymphozytenbewegung nach der Oberflache hin viehnehr 
Folge einer aktiven Durchwanderung ist, daB ferner die Lymphbahnen in den 
Tonsillen, wie auch sonst iiberall in der Raut und in den Schleimhauten, blind, ohne 
offene Kommunikation gegen den Pharynx hin, beginnen, und daB der LymphabfluB 
ausschlieBlich zen tri petal erfolgt. Eine zentrifugal, d. h. pharynxwarts gerichtete 
Lymphbewegung existiert uberhaupt nicht. 

Die Tonsillen sind demnach keine echten Lymphdriisen; vielmehr konnen sie 
am ehesten den Lymphknotchen gleichgesetzt werden (Hellmann), wenn diese auch 
am iibrigen Lymphapparat einen etwas abweichenden Aufbau aufweisen. Ihre 
Tatigkeit ist eine vorwiegend resorptive. Die tiefgehenden, weitverzweigten 
Krypten bieten dazu eine besonders geeignete anatomische Struktur, wie es ander­
seits in Anbetracht der vorhandenen uppigen Bakterienflora an genugendem Resorp­
tionsmaterial nie mangelt. 

Die physiolo gische En twickl un g der .. TOllsilIBn schreitet, entsprechend 
der des iibrigen lymphatischen Apparates, bis zum Pubertatsalter fort. Dann beginnt, 
gewohnlich nach einer mehr oder weniger langen Zeit des Stillstandes, die allmahliche 
Riickbildung; in der Regel zuerst die der Rachen-, dann der Gaumen- und Zungen­
tonsille, sowie des ganzen iibrigen lymphatischen Apparates. 

Diese Ruckbildung kann aber unter Umstanden schon vorzeitig einsetzen 
und dadurch zu einer pathologischen werden. Die Ursache ist dann entweder in 
allgemeinen Ernahrungsstorungen und konsumierenden Erkrankungen - bekannt 
ist die Atrophie der Zungentonsille bei Lues - oder auch in ortlich-entziindlichen 
Vorgangen zu suchen. Narben und Zystenbildung und dadurch eine unregelma13ige 
Formgestaltung sind die Folgen. 

Ohne auf die Anatomie der Lymphwege des Rachenraums im 
einzelnen einzugehen, seien nur einige praktisch wichtige Punkte kurz 
beriihrt: 

Die von den Gaumenmandeln abfiihrenden Lymphwege - und auf diesem 
Wege auch die von der infizierten Mandel fortgeleiteten Stoffe - gelangen zunachst 
in die paratonsillaren Driisen der Regio retromandibularis, dann in die zwischen 
Schilddriise und Zungenbein, sowie an der Einmiindung der Vena facialis communis 
in die Vena jugularis interna gelegenen, und zuletzt in die tieferen, entlang der Vena 
jugularis interna gelagerten Driisen (Glandulae cervi cales mediales profundae). 

Die Lymphgefa13e der hinteren Rachenwand fiihren zunachst zu den Glan­
dulae pharyngeales und mediales, die ihrerseits wieder durch zahlreiche Anastomosen 
mit den Glandulae cervicales laterales profundae, den tiefen Nackendriisen, in Ver­
bindung stehen. 

Von diagnostisch praktischer Bedeutung sind daher fiihl­
bar geschwollene Driisen in der Mitte des hinteren Kopf­
nickerrandes, da sie einen sicheren RiickschluB auf vorausgegangene ent­
ziindliche Vorgange im Nasenrachenraum, insbesondere an der Rachen­
tonsille, gestatten. Die Verwertbarkeit dieses Symptoms wird noch da­
durch erhoht, daB die tastbaren Schwellungen auch nach dem Abklingen 
der Entziindung noch langere Zeit sich unverandert erhalten. 
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Die pbysiologiscbe Bedeutung der Mandeln ist auch heute, aller darauf 
verwandten Miihe zum Trotz, noch wenig gekHirt. 

1. Als Blutbildungsstatte spielt sie praktisch eine zum mindesten ganz 
untergeordnete Rolle. Die Annahme von der Mitwirkung der Keimzentren fur diesen 
Zweck hat sich als irrig erwiesen (s. 0.). 

2. Ungekliirt ist auch die Frage einer innersekretorischen Funktion, die 
schon fruher bejaht (Allan, Ma8ini, Flei8chmann u. a.), dann wieder verneint (Amer8-
bach und Konig8feld) und jungst aufs neue zur Diskussion gestellt wurde, nachdem 
V088 und sein Schuler Griebel durch Verfutterung von Gaumentonsillensubstanz bei 
Kaulquappen eine Verzogerung der Metamorphose und das Entstehen kleinerer 
Frosche, bei jungen Hahnen eine Verlangsamung ihrer Entwicklung vor der Reife 
(Griebel) beobachteten. Darf daraus, wie V088 es will, auf ein wachstumshemmendes 
Hormon geschlossen werden? Bisher liegt fur die Annahme eines solchen noch nicht 
genugend verwertbares Material vor. Wenn V088 nach der Enukleation der Gaumen­
mandeln - kranken, wohlgemerkt! -- ein rasches Aufbluhen der Kinder und Schle-
8inger -- im Gegensatz zu Tonsillektomierten - kurze Zeit danach eine Zunahme der 
KorpergroJ3e und des Gewichtes beobachtet haben wollen, so laJ3t sich dies doch wohl 
naherliegend mit der Beseitigung lange Zeit wirksamer Infektionsherde als mit der 
Annahme eines wachstumshemmenden Hormons in Zusammenhang bringen. Das 
letzte Wort diirfte in dieser Frage von der inneren Sekretion aber wohl noch nicht 
gesprochen sein. 

3. Unentschieden ist auch immer noch die alte Streitfrage: Welche 
Bedeutung haben die Tonsillen bei Infektionen? Schiitzen sie 
den Korper vor einer Bakterieninvasion durch Abwehr (Abwehrtheorie) 
oder erleichtern sie einer solchen gar den Weg als bequem zugangliche Ein­
trittspforte (Infektionstheorie) oder sind sie dabei nur sekundar be­
teiligt, gleichsam Manifestanten einel' hamatogenen Allgemeininfek­
tion (Fe ins Anginoselehre)? 

Die namentlich von seiten del' Klinikel' he ute wohl am meisten ver­
breitete Anschauung sieht in der Tonsille die Eintrittspforte fiir zahl­
reiche Kl'ankhei tskeime, deren Auswirkung sich entweder auf den 
Ort der Invasion beschrankt (wenn auch in der Regel unter Einbezie­
hung der regionaren Lymphdriisen) oder aber nach einem mehr oder weniger 
langen Stadium der Ruhe - vielleicht nur einer scheinbaren, zul' "elektiven" 
Umbildung der Keime beniitzten Ruhe - zur Metastasierung, zu einer 
Allgemeininfektion fiihl't. 

Die Lehre von der fokalen Infektion, von Paessler in Deutschland 
begriindet, in Amerika namentlich von Rosenow ausgebaut, gewinnt, m. E. 
mit Recht, immer mehr Boden. In ihr stehen die Tonsillen als Fokus fiir 
Allgemeininfektionen - neben den Zahnen - an erster Stelle. Tatsachlich 
heiBt es der allgemeinen klinischen Erfahrung auch Gewalt antun, zwischen 
der so haufig zu beobachtenden zeitlichen Aufeinanderfolge von Angina 
einerseits und Allgemeinerkrankung (Gelenkl'heumatismus, Endokarditis, 
hamorrhagischer Nephritis, Osteomyelitis, Appendizitis u. a.) anderseits 
einen inneren Zusammenhang zu leugnen. Auch die giinstigen Erfahrungen 
der operativen Entfernung der "Eintrittspfol'te", namentlich fiir die Re­
zidivprophylaxe, spl'echen durchaus im gleichen Sinn. 

Ein gleichel' Infektionsmodus - wenn auch ohne eine zur Umbildung 
notwendigen Latenzzeit - wurde fiir zahlreiche andere Krankheiten ver­
mutet und fiir manche wahrscheinlich gemacht (epidemische Meningitis, 
Poliomyelitis, Pest u. a.). 
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Trotzdem wird man die "Abwehrtheorie" nicht ganz iiber Bord 
werfen diirfen, wenn sie auch in der urspriinglichen Formung Briegers 
nicht mehr haltbar ist, seitdem sich ihre anatomische Voraussetzung 
(Stoehrs zentrifugal gerichteter Lymphozytenstrom) als irrig erwiesen hat. 
Eine schiitzende Funktion, im jiingsten Kindesalter sogar in recht hohem 
MaBe, wird man dennoch annehmen miissen, da bei der Unzahl von, zum 
Teil auch pathogenen, Keimen der Mundhohle und der durch die Krypten 
bedingten groBen ResorptionsfHiche sonst mit einer sehr viel hoheren Er­
krankungszi£fer zu rechnen ware. Wie dieser Schutz der Tonsillen sich aber 
vollzieht, ob sie die Aufgabe eines in den Lymphstrom eingeschalteten 
Filters zum Auffangen infektiosen Materials erfiillen, ob sie bakterizide 
Fermente absondern,oder ob beim Schluckakt aus ihren Krypten mit 
dem Auspressen von Detritusmassen auch infektioses Material entleert 
wird, ist vollig ungek1art. DaB dieser Schutz allerdings kein allzu sicherer 
ist, das beweist die Haufigkeit von Tonsillitiden. Je haufiger aber eine 
Verwiistung des Tonsillengewe bes stattgefunden hat, desto 
leichter wird die Tonsille vom Abwehrorgan zum Resorptions­
organ fiir infektiose Stoffe. 

1m Gegensatz zu diesen beiden Lehren, die durchaus nicht unvereinbar gegen­
iiberstehen, sieht Fein in den Gaumenmandeln nicht die vorzugsweise Eintdtts­
pforte von Krankheitskeimen, da die gleich giinstige Gelegenheit auch von anderen 
Stellen geschaffen werde, angefangen vom Naseneingang bis hinunter zum Kehlkopf. 
Die Tonsillitis entstande vielmehr entweder lymphogen auf den von Schoenemann 
und Lenart nachgewiesenen Lymphstromverbindungen von der Nase und dem Nasen­
rachenraum zu den Tonsillen oder (haufiger) hamatogen als Manifestation einer 
Allgemeininfektion. Daher auch die Bezeichnung Feins: "Anginose" an Stelle von 
Angina. 

Das Vorkommen solcher sekundarer Anginen solI keineswegs geleugnet werden 
- die Angina luetica gehort sicher zu dieser Gruppe, moglicherweise auch die nach 
der Pockenschutzimpfung gelegentlich auftretende Angina (Orgler, Koch), nachdem 
neuerdings Vakzinevirus in ihr gefunden wurde (Gins, Eckstein). Gegen die Allgemein­
giiltigkeit einer solchen Annahme sprechen aber zu viele schwerwiegende und all­
tagliche klinische Beobachtungen. Auch die heute von sehr kritischer klinischer 
Seite (Morawitz, L. Fischer u. a.) zugegebenen therapeutischen Erfolge der Ton­
sillektomie, namentlich zur Prophylaxe von Rezidiven bei Nephritis, Polyarthri­
tis u. a., aber auch zur Heilung dieser und anderer "Sekundar"erkrankungen, sollten 
nicht ganz beiseite gelassen werden, die der Absicht, die Feinsche Lehre zu verall­
gemeinern, durchaus entgegenstehen. 

Die akuten Entziindungen des Rachen- und Nasenrachenraumes. 

Nachdem der anatomisch-physio1ogische Standpunkt, den gesamten 
lymphatischen Rachenring als eine Einheit aufzufassen, sich allgemein 
durchgesetzt hat, ist es auch fiir den Kliniker die gegebene Konsequenz, 
diese Zusammengehorigkeit in seiner Darstellung zum Ausdruck zu bringen. 

Denn wenn auch in vielen Fallen einzelne Abschnitte ganz in den Vordergrund 
des klinischen Geschehens treten und damit den Anschein einer isolierten Teilerkran­
kung erwecken, so laJ3t sich doch in vielen andern auch die pathologische Ein­
heit leicht nachweisen, so wenn, wie oft, einem einfachen Schnupfen entziindliche 
Veranderungen an der Hinterwand des Nasenrachenraumes, am Gaumen und an den 
Gaumentonsillen folgen, oder wenn auch nach volligem Abklingen einer Angina 
tonsillaris sich noch wochenlang subfebrile und febrile Temperaturen erhalten, die 
zusammen mit anderen klinischen Erscheinungen die sehr erhebliche Miterkrankung 
der Rachentonsille nachtraglich erweisen. 
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Besonders im jiingeren Kindesalter sind die Krankheitserscheinungen 
der einzelnen Stationen in der Regel verwaschener und rechtfertigen es 
vollkommen, wenn G6ppert in seiner bekannten Darstellung der "Nasen-, 
Rachen - und Ohrenerkrankungen des Kindes" stets nur von einer "N a s 0 -

pharyngitis" spricht. 

Wenn daher auch aus mehr praktischen Griinden die klinischen Bilder der 
einzelnen Abschnitte im einzelnen besprochen werden sollen, so rechtfertigt die 
Erkenntnis ihrer pathologischen Einheit ihre gemeinsame Darstellung an dieser 
Stelle, und auch die Bemerkungen uber Disposition, Atiologie und Bakteriologie 
haben fur alle gemeinsame Giiltigkeit. 

Kaum ein Organ des ganzen Korpers ist so haufig Sitz entziindlicher 
Veranderungen wie der lymphatische Rachenring. Er beteiligt sich bei 
der Mehrzahl der Infektionskrankheiten (Grippe, Masern, Rubeolen, 
Scharlach, Meningitis cerebrospinalis, Poliomyelitis acuta anterior, Typhus, 
Vakzination, Lues und vielen anderen), sowie bei manchen Blutkrank­
h ei ten (Leukamie, aplastische Anamie). Er ist aber nicht weniger haufig 
Sitz selbstandiger Erkrankungen, die eine Fiille verschiedenartiger 
Krankheitsbilder produzieren. Von ihnen solI im folgenden die Rede sein. 

Disposition. Sie ist im Kindesalter eine ungemein verbreitete. 
Nur wahrend der ersten Lebensmonate ist sie gering, urn von da ab bis zur 
Pubertat mehr und mehr anzusteigen. Danach nimmt sie wieder ab und 
ist beim Erwachsenen haufig ganz verschwunden. Es liegt nahe, dieses 
An- und Abschwellen mit dem physiologischen Entwicklungs- und 
RiickbildungsprozeB des lymphatischen Apparates in Beziehung zu 
bringen, wenn auch Veranderungen der Immunitatslage gewiB 
mitverantwortlich gemacht werden miissen. 

Auf der Oberflache der Tonsillen vegetieren stets zahllose Bakterien, dar­
unter auch haufig pathogene und selbst virulente, und in den Tiefen der sich erst 
postembryonal entwickelnden Krypten finden sie, vermischt mit Zelldetritus, Schleim, 
Lymphozyten, Speiseresten - in den sogenannten "Pf r 0 p fen" - einen vortrefflichen 
Unterschlupf. Danach muJ.l man sich fast mehr wundern, daJ.l die Zahl der Erkran­
kungen nicht noch viel groJ.ler ist. Es muLl wohl fUr die Regel ein hohes MaJ.l von 
ortlicher Widerstandsfahigkeit angenommen werden (Bakterizidie des Spei­
chels ?), die nur zeitweise, und bei manchen Individuen mit besonderer Konstitu­
tionsanomalie haufig, sich vermindert. 

Die Disposition zu Erkrankungen kann bedingt sein durch eine zeit­
weilige Verminderung des ortlichen Gewebsschutzes, die ihre 
Ursache haufig in einer Allgemeinerkrankung oder einer starken "Er­
kaltung" oder in klimatischen Einfliissen hat. Daher auch die 
Zunahme der Anginen im Winter, ihre Haufigkeit im Hochgebirge und an 
der See, namentlich bei voriibergehend sich dort aufhaltenden, noch nicht 
akklimatisierten Personen. 

In anderen Fallen, besonders bei solchen mit groBer Neigung zu An­
ginen, sind derartige greifbare Einfliisse nicht immer festzustellen. Solch 
"anfallige Kinder" erkranken in kurzen Zwischenraumen, trotz aller 
Vorsicht, immer wieder an Anginen und Nasenrachenkatarrhen, so daB 
man bei ihnen zur Annahme einer a bnormen Veranlagung gedrangt 
wird. Gekennzeichnet sind sie oft schon auBerlich durch einen pastosen 
Habitus und durch Zeichen der exsudativen bzw. lymphatischen 
Diathese. Dagegen ist es umgekehrt nicht angangig, aus hyperplastischen 
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Tonsillen Ruckschliisse auf vorhandene Anfalligkeit zu ziehen. Kinder mit 
sehr groBen Mandeln konnen ganz frei von Anginen bleiben, wahrend 
umgekehrt andere mit kleinen haufig daran erkranken. 

Kann bei normaler Anlage auch mit einem hohen MaB von Selbstschutz 
gerechnet werden, so kann dieser auch ohne ortlich und allgemein bedingte 
Gewebsschadigungen versagen, sobald E>ich die angreifenden Bakterien 
hinsichtlich ihrer Pathogenitat, Virulenz oder Menge andern. Das 
plotzliche Aufflackern von Endemien in Familien, Anstalten, Hotels usw. 
kann kaum auf andere Weise erklart werden. In solchen Fallen werden 
dann auch Kinder befallen, die sonst keineswegs sich als anfallig erwiesen 
hatten. 

Bakteriologie des Rachens. 
Schon die normale Rachenflora ist eine derart mannigfaltige, daB eine erschop­

fende Bestimmung bisher noch nicht gelungen ist. Aber selbst iiber grundlegende 
Fragen herrschen noch viele Unstimmigkeiten, die sich aus der Verschiedenheit des 
Untersuchungsmaterials und der Art seiner Gewinnung erklaren. 

Zwolf Stunden nach der Ge burt findet sich bereits eine reichliche, wenn auch 
in der Zusammensetzung viel einfachere Flora als spater (Bloomfield). Anfangs sind 
es hauptsachlich apathogene Keime, wie weil.le Staphylokokken, seltener diphtheroide 
und gramnegative Kokken. Es fehlen so gut wie stets die bei Erwachsenen so haufigen 
Influenzabazillen, Pneumokokken und hamolytische Streptokokken, und zwar so 
lange, als die Kinder noch keine Zahne besitzen und keine Infektionskrankheiten 
durchgemacht haben. Nach dieser Zeit andert sich das Bild. In III entfernten hyper­
plastischen Mandeln von Kindem fand Wirth an der Heidelberger Ohrenklinik n ur 
18 frei von "pathogenen" Keimen. In allen anderen fanden sich Streptokokken 
(haufig hamolytische [58 %], selten vergriinende [1,8 %]), ferner Pneumokokken 
(42%), Influenzabazillen (18,9%), fast regelmaBig Staphylokokken und 
Mikrococcus catarrhalis, nur einmal Tuberkelbazillen. Bakteriologische 
Untersuchungen anderer Autoren (Reichenmuller, Burger, Julianelle, Eve8 und Wat80n 
u. a.) weisen jedoch z. T. so divergente Ergebnisse auf, daB man sich hiiten muB, 
solche wohl hochstens ortlich maBgeblichen Statistiken zu verallgemeinern. Da 
pathogene und virulente Keime haufig auch bei ge8unden Individuen gefunden werden, 
i8t e8 80gar 8ehr zweifelhaft, ob auf ihren N achwei8 immer ein aus8chlaggebender 
prakti8cher Wert zu legen i8t. 

Wichtiger als die Art und Virulenz der Erreger durfte das 
MaB der lokalen und allgemeinen AbwehrkrMte sein; und es 
ist zum mindesten sehr diskutabel, ob diese nicht durch die dauernde 
Anwesenheit schmarotzender pathogener Keime sogar ge­
steigert werden ("stille Fei ung" nach Pfaundler). Jedenfalls laBt sich 
am Einzelfall aus dem bakteriologischen Befund aIlein nicht mit Bestimmt­
heit voraussagen, ob es zu einer Bakterieninvasion kommt, weil - wie 
Dietrich mit Recht betont - es mehr auf das gegenseitige Verhaltnis von 
Bakterienvirulenz und lokaler Gewebsreaktion ankommt. 

Der praktische diagnostische Wert bakteriologischer Ra­
chenabstrichsuntersuchungen ist daher ein begrenzter, und 
noch viel groBere Vorsicht ist geboten, aus ihm allein therapeutische 
Schlusse, z. B. fur die Frage einer Tonsillektomie, zu ziehen. 

Eine Einteilung der Tonsilliditen stoBt stets auf Schwierigkeiten, 
da weder rein anatomische, noch rein atiologische, noch rein klinische 
Kriterien fur aIle FaIle scharfe Abgrenzungen ermoglichen. Ein und der-
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selbe Erreger kann anatomisch und klinisch vollig verschiedene Krank­
heitsbilder schaffen, und umgekehrt kann ein klinisch wohl charakteri­
siertes Bild durch ganz verschiedene Erreger zustande kommen. 

Wir unterscheiden im folgenden unter Anlehnung anein Schema Dietrichs: 

1. Anginen mit Ausbreitung an der Oberflache. 
L an den Gaumentonsillen: 

a) Angina catarrhalis, follicularis und lacunaris. 
b) Angina pseudomembranosa und Angina necrotica. 
c) Angina herpetica. 

2. an der Rachentonsille und hinteren Rachenwand: 
a) Angina retronasalis bzw. Adenoiditis. 
b) Pharyngitis granulosa und adenoidalis. 

II. Anginen mit Ausbreitung ins Gewebe. 
a) Angina ulcerosa (A. ulcero-membranosa Plaut- Vincent). 
b) Angina phlegmonosa (tonsillaris, peritonsillaris, retropharyngealis). 
c) Angina gangraenosa. 

Allgemeine Symptomatologie. 

a) Bei alteren Kindem. 

Der Beginn ist in der Regel ein akuter, oft auf die Stunde zu be­
zeichnender, wobei anfangs die allgemeinen Krankheitssymptome, wie Kopf­
schmerzen, Uhelkeit, gelegentlich ·auch ,Erbrechen, Miidigkeit und Ab­
geschlagenheit, Frosteln oder Hitzegefiihl iiberwiegen. Bei j ungen Kin­
dern fallen oft nur der unruhige Schlaf, die iible Laune und Unlust zum 
Spielen, sowie plotzliche Appetitlosigkeit auf. Das Fieber ist gewohnlich 
am ersten Tag hoch (39-400 ) und halt sich auf dieser Rohe in der Regel 
etwa 1-2 Tage, um dann staffelformig in einigen Tagen abzusinken. Zu­
weilen ist das Fieber nur g e ring und von kiirzerer Dauer (1-2 Tage) ; in ande­
ren Fallen kann es auch einen sehr protrahierten Verlauf nehmen, oder 
die Temperaturen bleiben auch nach Verschwinden der sichtbaren lokalen 
Symptome noch langere Zeit, gelegentlich wochenlang, su bfe bril. In 
der Regel handelt es sich hierbei um eine Mitbeteiligung der Rachentonsille 
oder regionarer Lymphdriisen. 

Bei jungen Kindern beginnt die Erkrankung nicht selten mit eklamp­
tischen Krampfen, auch bei solchen, bei denen weder vorher noch 
nachhet objektive spasmophile Symptome immer nachweisbar sind. Sie 
konnen sich in den ersten Tagen noch einige Male wiederholen. Oft wird 
anfangs, zuweilen auch im weiteren Verlauf, iiber Leibschmerzen ge­
klagt,·oder es treten Diarrhoen auf. 

Dagegen iiberrascht immer wieder, daB lokale Beschwer­
den (Rals- und Schluckschmerzen), selbst von alteren Kin­
dern, durchaus nicht immer angege ben werden. Bessere Rin­
weise auf den Sitz der Erkrankung geben oft ein fader Mundgeruch, 
eine belegte Zunge, sowie hei starkeren Schwellungen eine gaumige 
Veranderung des Stimmklangs oder eine horbar werdende At­
mung, die je nach dem Sitz der Erkrankung bald mehr schnarchend, bald 
mehr rasselnd oder stridoros werden kann. 

Selten findet sich ein Herpes facialis; noch seltener Milzschwellung 
oder Ikterus. 
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Die Mitbeteiligung der regionaren Lymphdriisen macht 
sich oft schon in den ersten Tagen durch mehr oder weniger starke Schwellun­
gen bemerkbar. In anderen Fallen tritt sie erst im weiteren Verlauf oder 
sogar erst nach Abklingen der Rachenveranderungen in Erscheinung. 
Diagnostischen Wert haben besonders die bei,Betastung empfindlichen, 
vergroBerten Zervikaldriisen (in der Mitte des hinteren Randes des Kopf­
nickers), die auf entziindliche Vorgange im Nasenrachenraum, insbesondere 
an der einer Inspektion so schwer zuganglichen Rachentonsille, schlie Ben 
lassen. 

b) Bei Siuglingeo. 

Die Allgemeinerscheinungen sind bei ihnen um so beachtenswerter, 
als die lokalen Veranderungen entweder sehr unbedeutend sind oder sich 
dem direkten Nachweis entziehen. Eine typische Angina lacunaris 
gehort im ersten Lebensjahr zu den Seltenheiten (s. S. 62). 
In der Regel spielt sich der EntziindungsprozeB vielmehr im N asen­
rachenraum ab (Nasopharyngitis nach Goppert). 

Unruhe und Fieber leiten die Erkrankung ein. Die hier besonders 
haufig in den Vordergrund tretenden Erscheinungen von seiten des 
Verdauungsapparates lenken oft von ihrem eigentlichen Sitz ab: 
Appetitlosigkeit, erschwertes Trinken, Erbrechen, haufig auch Durchfalle. 
Die Verweigerung der Nahrungsaufnahme kann besonders bei nervosen 
Sauglingen, selbst bei leichter Infektion, Grade annehmen,daB es direkt 
zu bedrohlichen Exsikkationserscheinungen kommen Kanno Oder 
die durch die Erkrankung ausgeloste Appetitlosigkeit bleibt auch nach 
dem Abklingen der Infektion bestehen und bildet eine Quelle fortgesetzter 
Aufregung bei den beunruhigten Angehorigen. 

I. Anginen mit Ausbreitung an der OberfHiche. 

1. An den Gaumenmandeln. 
a) Angina catarrhalis, follicularis uod lacunaris (s. Tafel 4). 

Die in den meisten Darstellungen iibliche scharfe Trennung der drei genannten 
Formen von Anginen scheint mir praktisch von geringer Bedeutung zu sein, da es sich 
dabei wohl nur um verschiedene Stadien ein und derselben Krankheit handelt, so da/3 
weder atiologisch noch nosologisch damit etwas gewonnen wird. 

Von manchen Autoren wird die Sonderstellung der Angina follicularis 
iiberhaupt abgelehnt (A. Kuttner), da das follikulare Gewebe bei jeder parenchymat6sen 
Mandelentziindung in Mitleidenschaft gezogen ist. Es mu/3 auch zugegeben werden, 
da/3 die lehrbuchgema/3e Schilderung der A. follicularis - die aus der Oberflache der 
Tonsillen herausragenden Follikel sollen sich anfangs als graue, spater als gelbliche, 
runde Punkte prasentieren und der Mandel ein an eine Sternkarte erinnerndes Bild 
verleihen - recht selten anzutreffen ist und da/3 die Unterscheidung von der Angina 
lacunaris nicht immer gelingt. 

Bei Beginn der Erkrankung ist der Lokalbefund bei allen drei 
Formen sehr ahnlich: An der Schleimhaut des Rachens zeigen sich eine 
bald mehr, bald weniger ausgesprochene Rotung und meist auch Schwel-
1 ung, unter bevorzugter Beteiligung der vorderen und hinteren Gaumen­
bogen, in manchen Fallen, - besonders deutlich oft bei der Influenza­
angina - auch des freien vorderen Gaumenrandes, einschlieBlich der Uvula. 
Die Mitbeteiligung der Tonsillen ist bei alteren Kindern meist von 
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Anfang an sehr deutlieh, wahrend sie bei Sauglingen sehr haufig iiber­
haupt nieht wahrnehmbar ist. Die Rotung ist oft fleekweise und gelegent­
lieh von kleinen Blutungen durehsetzt. 

Wahrend die katarrhalisehe Angina auf diesem Stadium verharrt, 
kommt es bei der Angina laeunaris zur Bildung grauer oder graugelb­
lieher Ex sud at ion en, die den Ansehein von Bel age n erweeken, anfangs 

Fig. 25. 

Angina pUltacea: flatschenfiYrmig ausgebreitete Beliige der 1. und pseudomembranoser 
Be1ag der r. Mandel (nach W. Schultz). 

Fig. 26. Fig. 27. 

Angina ulcero-membranosa (nach W. Schultz). Peritonsilliirer Absze/3 (nach Finder). 

zuweilen die ganze Oberflaehe der Tonsillen iiberziehen, sehr bald aber sieh 
auf die Kryptenmiindungen besehranken und je naeh deren Gestaltung 
klein ere oder groBere, bald mehr rundliehe, bald langliche oder sternformige 
Flaehen bilden. 

Die Belage sind breiartige Sekretmassen, die aus Leuko- und Lymphozyten, 
Epithelzellen, Zelldetritus und massenhaften Bakterien bestehen und sich zwischen 
zwei Objekttragern leicht zerreiben lassen. 

Auch wenn die Exsudation sich gelegentlich auf der Oberflache flatschenartig 
ausbreitet (Angina pultacea, s. Fig. 25) und unter Umstanden einen zusammen· 
hangenden, diphtherieartigen Uberzug bildet, bleibt sie (im Gegensatz zur Diphtherie) 
doch streng auf die Tonsillen beschrankt und laJ3t sich mittels Wattebauschs leicht 
und blutfrei abwischen. 
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Der Ve rIa u fist im einzelnen FaIle sehr verschieden. In der 
Mehrzahl der FaIle ist das Allgemeinbefinden nur in den ersten 2 bis 
3 Tagen, und in noch ertraglichem MaBe, gestort. Die Angina kann 
aber so stiirmisch auftreten, mit Apathie, Nackensteifigkeit und Erbrechen, 
daB das Bild einer zerebralen oder typhosen Erkrankung vor­
getauscht werden kann. Oder das Fieber, das in der Regel schon am 
2. oder 3. Tag staf£el£ormig zu sinken beginnt, kann langere Zeit, bis 
zu einer Woche und mehr (s. Fig. 28), hoch bleiben, besonders 
dann, wenn die zweite Seite nicht gleichzeitig oder unmittelbar nach der 
ersten, sondern erst einige Tage spater erkrankt. Ein andermal sieht 
man eine Prolongation des Fiebers und der Allgemeinerscheinungen dann, 
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Fig. 28. 
Fieberanlauj bei Angina lacunaris. 

wenn das Erscheinen der Pfropfe mehrere Tage auf sich warten laBt. Dieser 
bei der Angina lacunaris profunda (Fischl) nicht seltene Verlauf 
kann anfangs zu recht erheblichen diagnostischen Schwierigkeiten fiihren. 

Protrahiertes Fieber ii ber mehrere W ochen findet sich bei 
der unkomplizierten Angina lacunaris wohl kaum. In solchen Fallen handelt 
es sich in der Regel urn Mitbeteiligung anderer Teile des Nasenrachen­
raums, besonders der Rachentonsille, sowie der regionaren 
Lymphdriisen. 

Schwellungen der regionaren Lymphdriisen finden sich in 
fast jedem Fall; aber Grad und Dauer der Schwellung sind im Einzel£alle 
sehr verschieden. MaBgebend dafiir ist neben der Art und Virulenz 
des Erregers wohl die individuelle Reaktions berei tschaft der Kinder. 
Bei solchen mit lymphatischer Konstitution kommt es auch nach 
leichten Anginen zu machtigen und schmerzhaften Driisenpaketen am 
Kieferwinkel, die nach dem oft raschen Abklingen der primaren Erkran­
kung die Rekonvaleszenz oft urn Wochen hinauszogern konnen. War die 
oft leichte Angina anfangs gar iibersehen worden, so kann geradezu ein 
sel bstandiges Krankhei ts bild vorgetauscht werden. Vorwiegend 
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befallen werden die Submaxillar- und Jugulardrusen, bald der einen, 
bald beider Seiten, gleichzeitig oder nacheinander. 

Uber ihre Neigung zur Abszedierung liint sich anfangs selten 
etwas Sicheres sagen. Diese kann auch nach wochenlangem, anscheinend 
recht torpidem Verlaufnocheintreten. Weiteressiehe bei Drusenfieber (S. 75). 

N achkrankheiten. 1m VerhiUtnis zur Haufigkeit der Anginen ist 
die Zahl von Komplikationen nicht sehr groB. Unter ihnen sind die per 
contiguitatem entstehenden zahlreicher als die hamatogenen. Von der 
ersten Gruppe, die das jungere Kindesalter bevorzugt, sind - wenn man 
von den Erkrankungen der Nase absieht, die wir als eine gleichzeitige 
Manifestation des Infekts betrachten - besonders eine Otitis media und 
Bronchitis nicht selten, namentlich wenn durch eine fruher einmal uber­
standene derartige Erkrankung ein Locus minoris resistentiae geschaffen ist. 

Die hamatogenen Komplikationen treten meist erst im spateren 
Kindesalter auf. Doch ist, im Gegensatz zur haufigen passageren benignen 
Albuminurie, die hamorrhagische Nephritis sehr viel seltener, als man 
es nach der groBen arztlichen Bewertung dieses Zusammenhangs an­
nehmen sollte. Nicht haufiger stellen sich akute Polyarthritis, Endo­
karditis, Chorea, Appendizitis und Osteomyelitis ein. Ganz 
ungewohnlich ist vor der Pubertat die postanginose Sepsis, die beim 
Erwachsenen die Prognose der Angina so viel ernster gestaltet. 

Angina bei Siiuglingen. 

Wenn die Bezeichnung "Angina" von "Engigkeit" hergeleitet wird, 
dann ist es eigentlich falsch, von einer Angina bei Sauglingen zu sprechen. 
Starkere, vorwiegend durch Mitbeteiligung der Tonsillen herruhrende 
Schwellungen kommen in der Regel kaum vor. Man erinnere sich, daB die 
Ausbildung der Follikel und Krypten (Lakunen) beim Neugeborenen noch 
ganz rudimentar ist und erst im Laufe des 2. und 3. Halbjahres sich voll­
zieht (s. S. 52). Der Praktiker spricht bei Sauglingen daher auch mit 
Recht in der Regel nur vom "roten Rachen ", der seinerseits meist nur 
eine Teilerscheinung der Rhinopharyngitis ist. 

In der dem Auge leicht zuganglichen vorderen Partie der Pars oralis 
sieht man eine zarte Rote des weichen Gaumens und der Gaumenbogen, 
am sinnfalligsten zu beiden Seiten des Zapfchens und haufig auch in Form 
eines 2-3 mm breiten Streifens parallel zum scharfen Rand des Gaumen­
segels. Die Tonsillen selbst, bei Sauglingen oft noch kaum sichtbar, sind 
an der Rotung meist nicht beteiligt. 

Doch k6nnen auch schon in diesem Alter, wenn auch recht selten, punktf6rmige, 
weiBe, zerstreut liegende Stippchen auf der im iibrigen an der Entziindung kat;m 
beteiligten Tonsille auftreten (Angina punctata [Moro]). Ganz ahnliche Veran­
derungen hat Ero88 schon in der ersten Lebenswoche bechrieben, die ohne oder mit 
ephemerem Fieber einhergehen und in kurzer Zeit wieder verschwinden. 

tiber die bei Sauglingen selten fehlende Mitbeteiligung der hinteren Rachenwand 
s. S. 65. 

Chronisch rezidivierende Angina. 

AuBerlich und dem Verlauf der einzelnen Attacken nach von der 
Angina lacunaris nicht zu unterscheiden, bedarf dieses Leiden doch einer 
besonderen Besprechung, da es bei dazu disponierten Kindern geradezu den 
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Frohsinn der Kinderjahre verdiistern kann. Kaum ist eine Attacke ab­
geklungen, sobeginnt nach einem Intervall von nur wenig' Wochen eine 
neue; ja die fieberfreien Intervalle konnen gelegentlich kiirzer 
sein als die Fie berperioden. Ein solcher Zustand muB begreiflicher­
weise nicht nur in korperIicher, sondern auch in seelischer und erzieherischer 
Beziehung ungiinstig auf die Kinder einwirken. Fischl, der auf diese Form 
besonders hingewiesen hat, spricht direkt von einer "anginosen Dis­
position ", die meist von miitterIicher Seite vererbt ist und auch bei 
Geschwistern vorhanden sein kann. Es liegt schon aus therapeutischen 
Griinden nahe, zu versuchen, das jeweils auslOsende Moment im Einzelfalle 
ausfindig zu machen. Fischl fiihrt als solches Stallnahe, Witterung, Jahres­
zeit, klimatische Einfliisse an. Viel Erfolg wird man damit in der Regel 
nicht haben. Das gilt auch fiir die von.den Eltern vorwiegtnd verantwortIich 
gemachten "Er kaltungen ", deren in diesem FaIle viel zU groBe Bewertung 
nur den Nachteil hat, daB die Kinder durch immer mehr verweichlichende 
Erziehung erst recht "anfallig" werden. 

Bemerkenswert ist, da13 man bei diesen Kindern als Folge der haufigen Anginen 
keineswegs immer eine besonders starke Tonsillenhypertrophie findet. Nicht selten 
beobachtet man im Gegenteil ein rasches Abschwellen der Tonsillen nach jeder 
Attacke, so da13 sie im Intervall sich durchaus nicht immer als besonders entziin­
dungsbereit prasentieren. 

Mit dem Eintritt der Geschlechtsreife erlischt die Neigung zu Rezi­
diven in der Regel bald. 

b) Angina pseudomembranosa. 

Auch bei nicht durch Diphtheriebazillen verursachten Anginen kann 
es gelegentlich, vermutlich durch eine verstarkte Gerinnungsfahigkeit des 
Entziindungsexsudates, zur Bildung von Pseudomembranen auf den 
Mandeln kommen, wobei jedoch - im Gegensatz zur Diphtherie -- die 
Epithelschicht noch erhalten bleibt und nicht wle dort nekrotisch und ab­
gestoBen wird. Die die Mandeln teilweise oder auch ganz iiberziehenden 
grauen Belage sind auch weniger dick und derb und lassen sich leicht und 
blutungsfrei entfernen. Auch bleiben sie stets auf die Mandeln selbst 
beschrankt. 

Dennoch kann das klinische Bild mit der echten Diphtherie auf den 
erst en Blick so groBe Ahnlichkeiten haben, daB eine Diagnose ohne bak­
teriologische Untersuchung, namentlich im ersten, aber fiir das praktische 
Handeln so wichtigen Stadium, unmoglich sein kann. Ihr Ergebnis jedoch 
abzuwarten, ware schon in Anbetracht der Seltenheit dieser Angina gegen­
iiber der Diphtherie unklug. Man findet sie am haufigsten durch Strepto­
kokken (daher auch oft bei Scharlach), selten durch Pneumokokken 
bedingt. 

Ein ganz ahnliches klinisches Bild kommt auch nach der Tonsillotomie 
zustande, auch wenn die Wunde nicht durch eine echte Diphtherie infiziert ist. Auch 
bei der von einer lymphatischen Blutreaktion begleiteten Tonsillitis (s. S.75) 
sind wiederholt soIche diphtheroide Veranderungen beschrieben' worden. 

c) Angina herpetica. 

Bei diesem nicht haufigen Leiden handelt es sich urn keine eigentliche Tonsillitis, 
sondern urn eine Herpeserkrankung der Mund- und Rachenschleimhaut, 
bei der die Mandeln nur mitbeteiligt ,sind. Anfangs schie13en auf dem allgemein ge-
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roteten Raehen gruppenfOrmig etwa steeknadelkopfgroDe Blasehen auf - auDer an den 
Tonsillen, finden sieh solehe oft aueh an der Wangensehleimhaut, dem vorderen 
Gaumenbogen, der hinteren Raehenwand und dem Kehldeekel -, die naeh kurzer 
Zeit platzen und dann zu gelblieh belegten Erosionen werden. Aus deren Zusammen· 
flieDen konnen unter Umstanden groDere Oberflaehendefekte werden. 

Die subjektiven Besehwerden, besonders bei der Nahrungsaufnahme, 
sind in der Regel reeht groD; die Allgemeinerseheinungen, von gelegentlieh hoherem 
Fieber abgesehen, dagegen gering. 

Die Erkrankung ist sieher kontagios - die Inkubationszeit wird mit 4 bis 
10 Tagen angegeben - und soil Immunitat hinterlassen (Zaborsky). Ihr Verlauf 
erstreekt sieh nur uber einige Tage. Doeh kann er sieh dureh erneute Sehube aueh 
unliebsam verlangern. 

Nieht zu verweehseln ist (liese an und fUr sieh harmlose Affektion mit den 
"Aphthen", die sieh bekanntlieh nicht selten aueh an den Tonsillen lokalisieren 
konnen. Aueh Varizellenblasehen konnen sich gelegentlich auf den Tonsillen 
etablieren. 

Erleichtert wird die Diagnose, im Faile gleichzeitig ein Herpes labialis besteht. 

2. An der Rachentonsille und hinteren Rachenwand. 

In del' Mehrzahl del' FaIle beteiligt sich bei del' Angina tonsillaris auch 
das lymphatische Gewebe del' hinteren Rachenwand und des Cavum 
nasopharyngeale an del' Entziindung; haufig in so hervorragendem MaBe, 
daB die Erkrankung diesel' Teile ganz in den Vordergrund 
riickt und das klinische Bild beherrscht. In den ersten zwei 
Lebensjahren ist dies sogar in del' Regel del' Fall. An die Moglichkeit diesel' 
Lokalisation des Entziindungsprozesses ist stets zu denken, da die Diagnose 
bei del' schweren Sichtbarkeit diesel' Teile mehr auf indirektem als auf direk­
temWege gestellt werden muB, und die Schwere del' Allgemein­
erscheinungen und das haufig protrahierte Fieber an ernst ere 
Ursachen denken laBt. 

a) Angina retronasalis (Adenoiditis). 

Hinweissymptome fiir eine Erkrankung del' Rachentonsille sind 
die Verlegung del' N asena tm ung, die haufig zu schniefendem odeI' 
schnarchendem (stridorosem) Atmungsgerausch fiihrt, die kloBige Ver­
anderung des Stimmklangs und die Schwellung del' haufig auch druck­
empfindlichen Zervikaldriisen. Von alteren Kindem wird auch oft 
iiber Kopf- und Nackenschmerzen, iiber Ohrenstechen und verminderte 
Horfahigkeit geklagt. Sauglinge haben Schwierigkeiten beim Trinken an 
del' Brust odeI' Flasche und beugen bei starkerer Nasenverlegung den 
Kopf nach hinten, so daB ein Opisthotonus entstehen kann. Findet sich, 
was nicht ganz selten, noch eine vermehrte Spannung del' Fontanelle, so 
kann geradezu das Bild einer Meningitis vorgetauscht werden. 

Wo die Rhinoscopia posterior gelang, lieBen sich an del' Rachenmandel 
dieselben katarrhalischen und lakunaren Veranderungen fest­
stellen wie bei del' Angina del' Gaumenmandeln. 1m aIlgemeinen ist man 
abel' bei Kindem auf die direkte Racheninspektion angewiesen, bei del' 
man, namentlich bei Auslosung eines Wiirgreizes, meist Gelegenheit hat, 
an del' hinteren Rachenwand dickes, schleimig-eitriges Sekret 
von 0 ben herunterflieBen zu sehen. 



Tafel 4. 

Lust, Erkrallkungen des R.achens und des Nasenrachenraumes. 

1 

III 

I Angina lacunal'is. 
Nach W. Schultz - Berlin. 

II Angina follicular-is. 

II 

I V 

Poliklinische Beobachtung a. d. Grazer Kinderklinik - Prof. Pfaundler. 

III Hyperplasie der Gaumenmandel. 
Stark ausgesprochen.; Lakunen durch in diesem Faile besonders krii(tige lYiilste getrennt. 

In der rec1den Mandel oben 2 kleine Cysten. 

IV Angina lacunaris. 
HI u. IV Finkelsteins Beobachtung. 
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b) Pharyngitis granulosa und adenoidalis. 

Leichter laBt sich die haufige Mitbeteiligung des in die Schleimhaut 
der hinteren Rachenwand eingelagerten adenoiden Gewebes erkennen, 
besonders wenn dies in Form kleiner miIiarer Knotchen geschieht, 
die noch starker als die Gesamtschleimhaut gerotet sind und dadurch deut­
licher hervortreten (Pharyngitis granulosa). 

Nach wiederholten Entzundungsprozessen sieht man auch neu gebil­
detes adenoides Gewebe entweder an der ganzen hinteren Rachen­
wand verstreut in Form von leicht erhabenen bis hirsekorngroBen, ovalen 
Flecken, die je nach dem Entzundungsgrad der ubrigen Schleimhaut 

Fig. 29: 
N eugebildete8 adenoide8 Gewebe an der 

hinteren Rachenwand und am Seiten8trang. 

bald starker gerotet, bald blaB und 
gequollen erscheinen; oder dieses 
beschrankt sich auf die S e i ten -

Fig. 30. 
Akute Entziindung de8 wie in Fig. 29 ver­
anderten Pharynx (Pharyngiti8 adenoi­

dali8). 

Rotung der Gaumenbogen, BlCi88e der 
Ton8illen_ 

strange, die verdickt und gerotet sich starker wie sonst von der ubrigen, 
blasseren Schleimhaut abheben (Pharyngitis adenoidalis nach G6ppert 
[so Fig. 29 und 30]). 

Die Kinder werden durch Schluckschmerzen und ganz besonders durch 
einen sehr lastigen Hustenreiz gequaIt (Pharynxhusten), der 
wochen- und monatelang anhalten kann, besonders nachts, wenn das Sekret 
etwas eintrocknet, bei starkeren Graden aber auch tagsuber. 

Wie schon erwahnt, kann bei Beteiligung des N asenrachenraums das Fi e­
ber einen sehr protrahierten, ii ber Wochen sich erstreckenden 
Verlauf nehmen, nicht selten sogar von septischem Charakter (s. Fig. 31). 
Dies ist zuweilen auch ohne eine nachweisbare Komplikation, etwa von Seiten 
der Ohren oder der regionaren Lymphdrusen der Fall. Haufiger sind 
jedoch die Drusen mitbeteiligt, meist nicht nur die eigentlichen regionaren, 
die Zervikaldrusen, sondern auch die am Kieferwinkel gelegenen. 

Handbuch der Kinde·rheiIkunde. III. 4. Auf!. 5 
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Man hat diesen Zustand haufig mit dem von Pfeiffer beschriebenen Drusen. 
fie ber identifiziert. Das scheint mir heute nicht mehr gerechtfertigt. Das Drusen· 

~ 

~ l: I; "'" fieber Pfeiffers kann zwar ebenfalls von einer TonsilIen-
affektion seinen Ausgang nehmen; es handelt sich aber 
bei ihm urn eine selbstandige, mit gro1.ler Wahrschein­
lichkeit durch ein spezifisches Virus hervorgerufene 
Erkrankung, deren wesentliches Charakteristikum die 
lymphatische Reaktion des Blutes ist. Darauf soll 
in einem besonderen Abschnitt eingegangen werden 
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Fig. 31. 
Intermittierender Fieber­

typus bei Nasophw·yngitis. 

(s. S. 75). 

Diagnose der Anginen. 

Uber die Diagnose einer Angina als solcher 
und die Feststellung ihrer Natur bedarf es nach 
dem Angefiihrten keiner besonderen Erorterungen 
mehr. Das erstere ist in der Regel durch die 
Inspektion leicht moglich, das letztere kann je­
doch, namentlich bei der ersten Untersuchung, 
durch das Auge allein zu uniiberwindlichen 
Schwierigkeiten fiihren. Das gilt ganz besonders 
hinsichtlich der Differentialdiagnose gegeniiber 
der lakunaren Form der Angina diphtheric a und 
dem ersten Stadium der Angina Plaut-Vincent. 
U mgekehrt konnen die Angina pultacea und 
Angina pseudomembranosa echte Diphtherie vor­
tauschen. Erst die bakteriologische Unter­
suchung kann in solchen Fallen ent­
scheiden. 

Noch mit zwei chronischen, nicht entzund­
lichen Veranderungen der Tonsillen kiinnen bei 
oberflachlicher Beobachtung gelegentlich Verwechs­
lnngen vorkommen, die daher kurz besprochen werden 
Bollen: 

a) Die Keratose ist eine bei alteren Kindern nicht 
seltene Affektion, wobei es an den meist vergrii1.lerten, 
aber nicht entziindlich veranderten Tonsillen infolge 
einer keratotischen Verdickung des Epithels zu oberflach­
lichen, wei1.len, bandfiirmigen Veranderungen kommt. 
Sie haben aber nichts mit einem entziindlichen Belag 
zu tun und sind von langer Dauer. 

b) Die Mandelpfropfe. Man findet bei Kindern, 
namentlich bei solchen mit hypertrophischen Gaumen­
mandeln, recht haufig wei1.le oder gelbliche, kugelige, 
stecknadelkopfgro1.le Gebilde aus einer oder mehreren 
Krypten hervorragen, die sich dort wochen- und selbst 
mona telang unverandert halten, ohne entzundliche 
Reaktionserscheinungen zu verursachen. Auf Druck 
von unten oder hinten, am besten mittels Spatels, lassen 
sie sich in der Regel aber unschwer herauspressen. Das 
gleiche kann aber eines Tages auch durch einen kriiftigen 
Schluckakt oder durch Husten geschehen. 

Ihr Hauptinhalt besteht aus Detritus (Platten­
epithelien und Leukozyten) und Bakterien. O. Voss 
sieht in ihnen nur den harmlosen Ausdruck des nor-
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malen, physiologischen Ruckbildungsprozesses, wahrend sie die Mehrzahl 
der Autoren als Begleiterscheinung einer chronischen Tonsillitis auffassen. Dies 
liegt urn so naher, als in ihrer Nahe, wenigstens histologisch, alte und frische Re. 
aktionserscheinungen selten vermiBt werden. 

Vielfach merken die Patienten gar nichts von der Anwesenheit von Pfropfen, 
andere klagen uber ein lastiges Fremdkorpergefiihl, uber Hustenreiz, schlechten Ge­
schmack und Geruch, Erscheinungen, die nach Entfernung der Ursache sich schnell 
verlieren. 

GroBe diagnostische Schwierigkeiten kann bei der ersten Unter­
suchung einer Angina auch die Beantwortung der Frage verursachen, ob 
sie als selbstandiges Leiden oder nur als Begleiterscheinung einer 
fie ber haften Allgemeiner krankung (Scharlach, Masern, Grippe, 
Typhus, Poliomyelitis, Meningitis ep. usw.) aufzufassen ist. Dariiber kann 
nur die Gesamtuntersuchung bzw. die weitere Beobachtung AufschluB geben. 

Selbstandiges 
Leiden oder 

Begleiter­
scheinung? 

Es ist eine oft schon festgestellte Beobachtung, daB die Angina .Warum ~ird 
• • sle so oft uber-

trotz der Lelchtigkeit Ihrer Diagnose noch allzu oft iiber- sehen? 

sehen wird. Wiederholt bin ich schon zu einem Konsilium wegen unge-
klarten Fiebers hinzugezogen worden, dessen Ursache durch die einfache 
Racheninspektion sofort aufgedeckt werden konnte. Die Erklarung ist 
einfach: Schluckschmerzen werden von Kindern unter 5-8 Jahren, selbst 
von intelligenten, meist nicht spontan angegeben, selbst nicht bei direktem 
Befragen. AuBerdem hat gerade der Hausarzt bei seinen wiederholten Be-
suchen eine - oft sehr begreifliche - Scheu, immer wieder eine griind-
liche Besichtigung des Rachens vorzunehmen, die bei angstlichen oder 
ungezogenen Kindern oft nur mit Uberwindung groBen Widerstands durch-
fiihrbar ist. Auf die Wiederholung der Untersuchung darf aber 
nicht verzichtet werden, wenn man sich daran erinnert, daB das 
Sichtbarwerden der lakunaren Belage oft tagelang auf sich warten laBt. 

Eine griindliche Untersuchung ist ohne Beniitzung eines breiten, Griindlich 
den Rachen 

nicht biegsamen Loffelstiels oder besser eines Spatels - ich beniitze mit inspizieren! 

Vorliebe den gefensterten Spatel von Bruening - nicht moglich. Zwar 
gelingt es bei manchen Kindern oft iiberraschend gut, durch moglichst 
weites Offnen des Mundes und starkes Herausstrecken der Zunge bei gleich-
zeitigem Ah-sagen einen guten Uberblick iiber den ganzen Introitus faucium 
bis zur hinteren Rachenwand zu gewinnen. Bei anderen stort aber der 
stark gewolbte Zungenriicken derart, daB man hochstens die oberen Teile 
des weichen Gaumens zu sehen bekommt. Eine Untersuchung, die 
sich a ber nicht auf aIle Teile, einschlieBlich der hinteren 
Rachenwand, erstreckt, ist unvollkommen und nicht ver-
wert bar. Man suche daher, urn den bei jeder Wiederholung sich steigern-
den Widerstand zu umgehen, moglichst schon bei der ersten Inaugen­
scheinnahme aIle Teile sich gut sichtbar zu machen. Das gelingt aber nur, 
wenn man von vornherein das Kind in eine dazu geeignete Stellung bringt 
und sich nicht anfangs auf Kompromisse einlaBt. 

Die Hilfsperson halt dazu auf ihrem SchoB das Kind so, daB sein Geeicht dem 
Arzt und einer guten Lichtquelle direkt zugewandt ist. Ihre eine Hand fixiert den 
Kopfdes Kindes, ihre andere umschlingt seine beiden Unterarrne; bei sehr wider­
spenstigen Kindern mussen auch die Beine fixiert werden. Dann werden zuerst die 
vorderen Teile des Mundes, einschlie13lich der Wangenschleimhaut, darauf die Gegend 
des weichen Gaumens und der Tonsillen und zuletzt erst, durch Aus16sen eines Wurg­
reflexes, die hintere Rachenwand und, wenn moglich, auch die Epiglottis inspiziert. 

5* 

Technik der 
Rachen­

inspektion. 
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Dl~s:e~1f~:- Es ist Sache der Kunst mit Kindem umzugehen, auch angstliche und 
G d ais widerstrebende durch einen Scherz oder ein beruhigendes Zureden dazu 
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ziehen. Fur die Beurteilung der psychischen Konstitution 
eines Kindes einerseits und der padagogischen Fahigkeiten 
der Eltern andererseits kann die einfache Rachenunter­
suchung sehr Wertvolles aussagen. 

Die groJ3ten technischen Schwierigkeiten sind oft bei Sauglingen, auch 
bei ganz jungen, zu iiberwinden. Manche setzen mit einer geradezu erstaunlichen 
Kraft ihrer Kaumuskeln dem geniigenden Offnen des Mundes so groBen Widerstand 
entgegen, daf3, zumal wenn die Zunge noch besonders dick und plump ist, der Ein­
blick in die hinteren Teile des Rachens geradezu eine Unmoglichkeit werden kann. 
Doch sind dies gliicklicherweise nur Ausnahmen. 

Therapie der Anginen. 

Die Frage, ob die Angina mit den uns verfugbaren Mitteln wirkungs­
voll behandelt werden kann, wird man eher verneinen als bejahen 
mussen. Man kann ihnen hochstens attestieren, daB sie die in der Regel 
schon guten Heilbestrebungen noch zu fordern und die oft recht groBen 
subjektiven Beschwerden zu lindem vermogen. Deshalb hute man 
sich e benso sehr vor einer die Ruhe des Kindes und der An­
gehorigen storenden Polypragmasie wie vor einem eigen­
sinnigen Bestehen auf Durchfuhrung von Prozeduren, die 
dem Kinde lastig sind und es erregen. 

a) Lokale Behandlung. 

Dies gilt besonders von den LokalmaBnahmen, deren Wert sehr 
verschieden beurteilt wird. 

Gurgelungen werden von vielen fur unwirksam gehalten, sei es, 
weil sie auf dem Boden der Feinschen Anginoselehre stehend, jede Lokal­
behandlung ablehnen (Schultz), sei es, weil sie - nicht mit Unrecht - an­
nehmen, daB infolge der beim Gurgelakt eintretenden Kontraktion der 
Gaumenbogen das Gurgelwasser die dahinterliegenden kranken Stellen 
doch kaum erreicht und sicher nicht bis zu den in den Krypten verborgenen 
Bakterienherden eindringt; weil auBerdem auch die Konzentration der 
desinfizierenden Flussigkeiten zu gering und ihre Einwirkungszeit zu kurz 
seien, urn einen wirksamen bakteriziden Effekt entfalten zu konnen. 
Trotzdem mochte ich auf die Gurgelungen in der Regel nicht verzichten, 
da sie wenigstens zur schnellen Fortspulung des Schleims und mit ihm auch 
von Krankheitserregern beitragen. Kassowitz wies mit Recht darauf hin, 
sich das Spulwasser vor und nach dem Gurgeln anzusehen, urn von dem 
Nutzen einer solchen Reinigungsprozedur uberzeugt zu sein. Deshalb 
mag es auch ziemlich gleichgultig sein, womit man spulen laBt. 

Am besten ist warmes Wasser bzw. Tee unter Zusatz von etwas Salz oder eines 
milden; nicht unangenehm schmeckenden Desinfektionsmittels. rch bevorzuge 
Kamillentee (am bequemsten zuzubereiten durch Zusatz von 1 Kaffeeloffel Ka­
millosan liquidum auf 1 Glas Wasser oder Tee, eventuell auch durch Zusatz von 1 bis 
2 TablettEin Kamillozon [= Kamillosan + H 20 2]) oder eine schwache Wasserstoff-
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superoxydlOsung (auf I Glas lauwarmes Wasser 1-2 Tee16ffel der offizinellen 
L6sung oder von Perhydrol; statt deren auch I Tablette Perhydrit oder Pergenol). 
Auch essigsaure Tonerdel6sungen sind zweckmaBig (z. B. I Messerspitze Alacetan 
auf ein halbes Glas Wasser). Dagegen hiite mansich vor Kalium chloricum­
L6sungen, die schon manches Unheil angerichtet haben (Nephritis!). 

Sind die Kinder aber noch zu klein oder dem Gurgeln abgeneigt, dann 
wird man durch eifriges Trinkenlassen von Fliissigkeiten (z. B. von 
Zitronenwasser) nahezu den selben Effekt erreichen. Durch reichlichen 
Zuckerzusatz kann man auch die infolge des Fiebers und der oft sehr 
hartnackigen Nahrungsverweigerung drohende Azidose gleichzeitig be­
kampfen. Auch die Wirkung von Mundpastillen (Formamint, Chino­
mint, Panflavin u. a.) wird man sich bei der schweren Zuganglichkeit der 
Bakterien eher durch eine vermehrte Produktion des Speichels als durch 
ihre desinfizierenden Eigenschaften vorstellen miissen. Bei groBen Schluck­
schmerzen istes ratsam, anasthesierende Pastillen (Anasthesinbon­
bons, Dysphagin- oder Anginatabletten Neumayer) zu verwenden. 

Sauglingen, bei denen weder Gurgelungen noch Mundpastillen in Frage kom­
men, lasse ich, falls auch die Verweigerung der Nahrungsaufnahme eine Reinigung 
verhindert, den Mund einige Male am Tag mit Kamillentee oder einer ganz schwachen 
H 20 2-L6sung mittels eines Gummiballons ausspritzen. Das Kind wird dazu am 
besten in Seitenlage an den Rand eines Tisches gelegt. 

Priepnitzsche Umschlage (mit wasserdichter Zwischenlage) sind 
sicher von Vorteil. Sie werden morgens und abends gewechselt. Bequemer 
ist es, statt dessen die amerikanische "Antiphlogistine"-Packung zu ver­
wenden. 

Bei Mitbeteiligung der Nase oder der Rachenmandel 
fiihre man eine recht weiche Salbe mehrmals am Tage nach der Nahrungs­
aufnahme in jedes Nasenloch ein, bei Sauglingen mittels eines gedrehten 
Wattewickens oder mit dem Loffelstiel, bei alteren Kindem mittels Glas­
stabchens; 

z. B.: Rp. Liquor. Aluminii acetic. 2,0. 

Adip. lanae 10,0 
Paraff. liquid. ad 20,0 

oder Risin- oder Lenireninsal be oder dgl. 

Salben mit Mentholzusiitzen sind bei Sauglingen wegen der Gefahr 
von Erstickungsanfallen nicht verwendbar. Macht bei diesen die Nahrungs­
aufnahme infolge der Nasenverlegung Schwierigkeiten, so werden 10 Minu­
ten vorher in jedes Nasenloch etwa 2-3 gtt. einer Suprareninlosung 
(1 : 1000) eingetraufelt, oder ein damit getrankter Wattewicken fiir einige 
Minuten eingelegt. 

Auf leicht geschwollene Driisen pinsle man Jodvasogen oder 
reibe eine Kollargol- oder Jodsalbe (Ung. Kalii jodati oder Jodex) 
leicht ein. Bei starkerer Schwellung appliziere man anfangs feuchtwarme 
Umschlage oder Kataplasmen (eventuell Antiphlogistine); oder man pinsle 
sie mit reinem Ichthyol ein. Bei langerer Dauer und torpidem Verlauf 
bringen sie eine oder mehrere, in Abstanden von 2-3 Tagen verabfolgte 
Injektionen artfremden EiweiBes (z. B. 2-3 ccm einer Yz Stunde 
lang sterilisierten Milch) oft rascher zur Resorption oder zur Erweichung. 
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b) Allgemeine Behandlung. 

Ob eine bei Beginn der Erkrankung durchgefiihrte Schwitzprozedur 
(am besten nach vorausgegangenem heiBem Bad) kupierend oder wenig­
stens abkiirzend wirken kann, ist recht fraglich. Trotzdem verordne ich 
sie bei alteren kraftigen Kindern am 1. Tag haufig, da sie in einer Reihe 
von Fallen das Allgemeinbefinden, wenn auch in der Regel nur voriiber­
gehend, giinstig beeinfluBt. Langer als Yz Stunde lasse man die Kinder 
jedoch nicht in der Packung! 

Das gleiche gilt von der Fie berbekampfung durch Medikamente 
(Aspirin, Pyramidon, Chinin usw.). Einen direkten EinfluB auf die Infektion 
kann man sich davon nicht versprechen. Daher werden sie auch von vielen 
A.rzten abgelehnt. Ich selbst bediene mich ihrer jedoch regelmaBig, weil, 
wenn auch nicht die Infektion, so doch die durch sie entstandenen sub­
jektiven Beschwerden gemildert werden konnen. 

Fur Sauglinge nehme man 16sliche Praparate, z. B. Apyron (pro dosi 0,1) 
oder Pyramidon (pro dosi 0,05), 2-3 mal taglich in Lasung. Fur altere Kinder: 
Aspirin ofler Gardan (0,25-0,5 g, 2-3mal taglich) und zwar solange das Fieber 
anhalt; auch nachher noch einige Tage 1-2mal taglich. 

Sind die Kinder matt und teilnahmslos, so wirkt ein mildes A b­
kiihlungsbad (Anfangstemperatur 37° C, langsam abkiihlen auf 32° C) 
oder auch Teilpackungen mit stubenwarmem Wasser urn beide Beine 
(von Yzstiindiger Dauer, die eventuell 2- oder 3mal wiederholt werden 
konnen) anregend. 

GroBe Schwierigkeiten kann die N ahrungsa ufnahme bereiten. 1st 
ihre Verweigerung yom kalorischen Standpunkt aus bei der Kiirze der 
Krankheit auch bedeutungslos, so kann sie, wenn sie gleichzeitig mit der 
Ablehnung jeder Fliissigkeitsaufnahme einhergeht, verhangnisvoll werden; 
in erster Linie fiir Sauglinge, bei denen sich ernste Exsikkations­
erscheinungen einstellen konnen, aber auch fiir altere Kinder, 
wenn gleichzeitig, wie oft, heftiges Erbrechen besteht. In beiden 
Fallen kommt man mit einer Magenspiilung, die man mit dem Zuriick­
lassen einer groBeren Menge Wassers oder Tees beendet, oft rasch zum Ziel. 
In leichteren Fallen geniigt es meist, gekiihlten gezuckerten Tee oder 
Zuckerwasser (zweckmaBig mit Orangen- oder Zitronensaft) oder Fruchteis 
in kleinen Mengen haufig anzubieten. 

Durch Medikamente laBt sich die Anorexie auf der Hohe der Er­
krankung nicht bekampfen! Halt sie, wie haufig, aber noch langere Zeit 
nach der Entfieberung an, so mag man es mit einem Medikament ver­
suchen, bei des sen Verordnung man aber eine geeignete Verbalsug­
gestion nicht vergesse: z. B. Tinct. Chinae, Acidolpepsin, Pepsin-Glyzerin 
Griibler, Orexin usw. 

Besonders wirkungsvoll fand ich es auch, den Kindern etwa eine Woche lang 
morgens nur ein ZuckerfrUhstuck (60-80 g Zucker aufge16st in Y4 Liter Wasser, 
eventuell mit Zusatz von Orangen- oder Zitronensaft) zu verabreichen und erst zur 
Mittagsmahlzeit mit dem gewahnlichen Tagesprogramm fortzufahren. 

Das Bett sollte erst verlassen werden, wenn das Kind mindestens 
3-4 Tage fieberfrei ist. Es muB aber darauf hingewiesen werden, daB in 
gar nicht so seltenen Fallen die Temperaturen auch nach dem Ver­
schwinden der Lokalerscheinungen und bei volligem Wohl-
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befinden lange Zeit leicht erhoht (abends 37,4-37,8°) bleiben. 
Nach dem Aufstehen konnen sie sich sogar unmittelbar nach vermehrter 
Bewegung noch urn einige Zehntel Grad erhohen, urn etwa 
eine Stunde nach Wiedereinnahme der Ruhelage wieder zum 
Ausgangspunkt zuruckzukehren. Dieser Zustand kann wochen­
und selbst monatelang andauern, ohne daB die sorgfaltigste Untersuchung 
irgendeine Ursache feststellen kann. Es muB dahingestellt bleiben, ob 
trotzdem irgendein kleiner Infektionsherd noch vorhanden ist, etwa in der 
Rachentonsille oder in den regionaren Drusen, oder ob es sich dabei urn 
eine durch die Infektion veranlaBte Storung der zentralen Temperatur­
regulierung handelt. Jedenfalls hat es bei der Harmlosigkeit dieser Re­
konvaleszenten-Hyperthermie keinen Sinn, ihr Schwinden im Bett 
abzuwarten. Ein Klimawechsel scheint sie zuweilen - aber keines­
wegs immer - schneller herbeizufiihren. 

Die Behandlung der chronisch-rezidivierenden Angina ist 
in der Regel ein fruchtloses Bemuhen, solange man sich mit konservativen 
Methoden (Diat, AbhartungsmaBnahmen, Ultraviolettbestrahlungen, Sol­
badern, Klimawechsel, Pinselungen mit 5 <YJgem Jodglzyerin, Lugolscher 
Losung und dgl.) abmuht. Auch die Entfernung karioser Zahne, sic her 
haufig eine Quelle der Rezidive und daher zweckmaBig, kann sie meist 
nicht auf die Dauer verhindern. So sehe ich - im Gegensatz zu Fischl -
fur diese FaIle in der radikalen Entfernung der Mandeln durch 
die Tonsillektomie die einzige zum Ziele fuhrende Behand-
1 ung (s. S. 86). 

II. Anginen mit Ausbreitung ins Gewebe. 
a) Angina ulcero-membranosa (Plaut- Vincentsche Angina). 

Die Haufigkeit des Vorkommens dieser sehr kontagiosen, oft 
endemisch in Familien, Anst,alten, Kasernen auftretenden Erkrankung, 
scheint ortlich sehr verschieden zu sein. Wahrend sie z. B. in meiner Ge­
gend nur ganz gelegentlich beobachtet wird, sah Schultz im Charlottenburger 
Krankenhaus in 1% Jahren 53 FaIle (gegenuber 314 Rachendiphtherien, 
einschlieBlich der Bazillentrager, im gleichen Zeitraum). 

Nimmt die Anfalligkeit fur sie auch mit dem Alter zu - besonders disponiert 
scheint das Ende des 2. und der Anfang des 3. Lebensjahrzehntes zu sein -, so 
werden doch auch junge Kinder, selbst Sauglinge, keineswegs davon verschont. 

Charakteristisch ist das MiBverhaltnis zwischen der in der Regel 
sehr geringen Storung des Allgemein befindens und der an­
scheinenden Bosartigkeit der lokalen Veranderungen. Trotzdem kon­
nen die durch letztere hervorgerufenen Beschwerden so gering sein, daB das 
Leiden nicht selten zufallig entdeckt wird. 

In der Regelmachen aberdie Schluckbeschwerden und - besonders 
charakteristisch - ein sehr ubler Foetor ex ore darauf aufmerksam. 

Der Beginn ist entweder akut, wie bei einer milden Angina, oder 
mehr schleichend, so daB er nicht immer genau bestimmt werden kann, 
zumal da auch das Fieber meist nur maBig erhoht ist. Auch der Verlauf 
ist in der Mehrzahl der FaIle ein sehr gutartiger, von nicht langerer Dauer 
als 1-2 Wochen. 
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Dazu ist jedoch zu bemerken, daB geniigend zahlreiche FaIle bekannt 
sind, wo, sei es durch eine besondere Widerstandslosigkeit des Patienten, 
sei es durch eine erhohte Virulenz der Erreger, schwere Allgemeinerschei­
nungen den Kraftezustand so sehr beeintrachtigten, daB ein letaler 
Au s gang die Folge war. 

Der Lokalbefund, haufiger ein- als beiderseitig, prasentiert sich in 
zweierlei Weise (s. Fig. 26): 

a) bei der diphtheroiden Form ist die Tonsille von einer grauen bis 
graugriinen Pseudomem bran iiberkleidet, nach deren spontaner oder 
kiinstlicher Entfernung nur ein oberflachlicher, rasch heilender Substanz­
verlust zuriickbleibt. Die Ahnlichkeit mit echter Diphtherie kann dabei 
eine fast volIkommene sein, ganz besonders dann, wenn - was gelegentlich 
vorkommt - der Belag sich iiber das eigentliche Tonsillenbereich hinaus 
auch auf Uvula und benachbarte Gebiete erstreckt. Die iibrige Rachen­
schleimhaut ist meist stark gerotet und zeigt gelegentlich Neigung zu 
Hamorrhagien. 

b) Bei der ulzero-membranosen Form kommt es dagegen zu 
einem tieferen Substanzverlust, der scharfrandig und von einem 
schmierigen Belag iiberzogen ist. Nur ausnahmsweise werden noch tiefer­
gehende N ekrosen beobachtet. In diesen Fallen sind auch die regionaren 
Lymphdriisen starker geschwollen und schmerzhafter. 

Nicht uncharakteristiRch ist der Blutbefund: Meist keine absolute Vermehrung 
der Leukozyten, dagegen eine relative Vermehrung der lymphoiden Elemente (Lym­
pho- und Monozyten). 

Die Diagnose hat im Kindesalter wohl nur hinsichtlich der Unter­
scheidung gegeniiber der Diphtherie Schwierigkeiten. Gegen diese spre­
chen: Die geringere Starung des Allgemeinbefindens, der starkere Fotor, 
die Beschrankung - von Ausnahmen abgesehen - auf das Tonsillenge­
webe, haufig nur einer Seite, das Auftreten eines Geschwiirs, sein relativ 
langes Bestehenbleiben, die UnbeeinfluBbarkeit durch Diphtherieserum, 
vor allem aber der bakteriologische Befund. Es ist das Verdienst 
Plauts, zuerst (1894) die atiologische Bedeutung der schon friiher sowohl 
in Zahnbelagen (Miller) als bei der Stomatitis ulcerosa gefundenen Bakterien 
erkannt zu haben. 1m Ausstrichpraparat der Membranen und aus der 
Tiefe des Geschwiirsgrundes sind die spindelformigen, oft hintereinander 
gereihten f u s i for men S tab c hen und die mit ihnen stets vergesell­
schafteten diinnen, langen Spirillen in einer das Bild beherrschenden 
Anzahl vorhanden und daher leicht zu erkennen. 

Differentialdiagnostische Erwagungen gegeniiber der Lues, namentlich 
des Primaraffektes und Gummas (daher auch "Angine chancriforme") diirften bei 
Kindern nur in seltensten Fallen notwendig werden. Gegebenenfalls entscheiden die 
luetischen Blutreaktionen. 

Behandlung: AuBer deniiblichen, bei der Therapie der Angina (s. 
S. 68ff.) angegebenen MaBnahmen empfiehlt sich hier auch eine direkte 
10k ale Behandlung, namentlich bei verzogerter Heilung des Geschwiirs. 
Man betupfe die Wundflache mehrmals taglich mit 3 %iger Wasserstoff­
superoxyd- oder 1-2%iger Kaliumpermanganikumlosung oder - in 
besonders wirksamer Weise - mit einer 5-10%igen Neosalvarsan-Gly­
zerinaufschwemmung oder waBrigen Losung. Zur intramuskularen oder 
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intravenosen 1njektion von Neosalvarsanlosung (0,05-0,15 g pro dosi), 
deren prompter Erfolg zwar anerkannt wird (Brokmann) , wird man der 
Gutartigkeit der Erkrankung wegen jedoch nur sehr selten gezwungen sein. 

Auch das Einstauben von Puderzucker, bei kleinen Kindern das Lut­
schen an einem mit ZuckergefiiIlten SchnuIler, wird als wirksam empfohlen 
(Konigsberger u. Mussliner). 

b) Angina phlegmonosa (Peritonsillar- und TonsillarabszeB). 

Phlegmonose Entziindungen der Mandeln und Mandelumgebung, 
namentlich solche mit eitrigen Einschmelzungen, sind in den ersten Lebens­
jahren recht selten, wenn auch vereinzelte FaIle schon im Sauglingsalter 
beschrieben wurden (Graef). Erst gegen die Pubertat hin mehrt sich ihr 
Vorkommen. 

Haufiger ist ihr Sitz a u13er hal b der eigen tlichen Mandelkapsel, zwischen 
Mandel und hinterem Gaumenbogen oder in der Fossa supratonsillaris, wo ein weit­
maschiges an Lymph- und Blutgefii13en reiches Bindegewebe den geeigneten anato­
mischen Boden bietet. Diese phlegmon6se Peri- bzw. Retrotonsillitis entsteht 
hier entweder primar oder sekundar, z. B. nach einer einfachen Tonsillitis. 

Nur bei einer kleinen Zahl von Fallen bleibt die Erkrankung auf die Tonsillen 
selbst beschrankt, wobei das gesamte adenoide Gewebe sich an der Entziindung be­
teiligt (Angina parenchymatosa) und meist auch zur Einschmelzung gelangt 
(Tonsillara bsze13). 

Die Beschwerden sind groBer wie bei jeder anderen Angina: Der 
angstliche Gesichtsausdruck des Kranken, die von ihm meist be­
vorzugte erhohte Lage des Oberkorpers, die steife Haltung des Kop­
fes, die Kieferklemme, der starke Speichel£luB und der dadurch haufig 
notwendige, aber jedesmal zur Qual werden de Schluckakt, die 
Ablehnung der Nahrungsaufnahme, die miihsame, kloBige Spra­
che, die haufig wahrnehmbare AnschweIlung der Kieferdriisen 
fiihren im Verein mit dem akuten Beginn, dem hohen Fieber und der Puls­
beschleunigung rasch auf die richtige Fahrte. 

Durch die Racheninspektion wird die Diagnose stets rasch ge­
sichert, wenn auch Einzelheiten infolge der fast regelmaBig bestehenden, 
mehr oder weniger hochgradigen Kieferklemme und des Speichelflusses 
nicht immer leicht wahrgenommen werden konnen. Gewohnlich sieht man 
die Gegend des Gaumensegels und des vorderen Gaumenbogens 
der betreffenden Seite tief rot und vorgetrieben, auch das 
Zapfchen meist gerotet und odematos glanzend oder, bei gleichzeitig beider­
seitiger Erkrankung, zwischen den seitlichen Tonsillenschwellungen zu­
sammengepreBt und mit der Spitze nach hinten ausweichend (s. Fig. 27). Die 
Tonsillen selbst sind haufig ganz oder zum Teil verdeckt. 1st dagegen die 
Tonsille allein Sitz der Erkrankung, dann tritt sie als machtige Schwellung 
aus der Gaumennische hervor. 

Nicht immer kommt es zu einer eitrigen Einschmelzung. Gerade 
bei Kindern sieht man auch starke Schwellungen sich noch spontan wieder 
zuriickbilden. In der Mehrzahl der FaIle kommt es jedoch zum 
A bszeB. Der geschilderte quaivolle Zustand andert sich erst, dann aber 
meist schlagartig, wenn es zur Entleerung des Eiters durch eine Spontan­
perforation oder durch Inzision gekommen ist. 
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Lokale Komplikationen (Larynxodem, Arrosion einer Karotis, 
Senkung des Eiters ins Mediastinum), wie solche allgemeiner Art 
(Pyamie, Sepsis) werden zwar gelegentlich beobachtet, doch konnen sie die 
iur die Mehrzahl der FaIle gute Prognose nicht ernstlich truben. 

Die Behandlung wird sich in den ersten Tagen aui Spulungen 
(nicht Gurgelungen) des Mundes, am besten mit warmem Kamillentee 
oder H 20 2-Losung, aui Linderung der Schmerzen durch anasthesie­
rende PastiIlen (Anasthesinbonbons, Dysphagintabletten und dgl.) oder 
innerliche Mittel (Veramon, Gardan, Allional, auch Pantopon u. dgl.) 
beschranken. Nur in den ersten Tagen mag man den Versuch machen, 
durch eine Eiskrawatte oder eisgekuhlte UmschIage hemmend aui 
die Entzundung zu wirken. Spater empiehlen sich mehr hauiig gewechselte 
ieuchtwarme Wickel oder warme Breiumschlage, besonders empieh-
lenswert in Form des Antiphlogistine-Umschlags. 

Die wesentlichste Auigabe aber wird sein, den geeignetsten Zeit­
punkt iur die kunstliche Entleerung des Eiters zu iinden. Aui die 
Spontanper£oration verlasse man sich nie, da sie wiederholt zur Aspiration 
von Eiter und todlicher Erstickung geiuhrt hat. Anderseits ero£ine man auch 
nicht zu huh! Entspannungsschnitte, die nur Blut und blutiges Exsudat 
zutage iordern, mogen zwar vorubergehend lindern (Bruenings), sie sind 
aber nicht ohne Geiahr und iuhren selten auis erstemal zum Ziel. Gerade 
bei Kindern aber sind Wiederholungen der Inzision mit groBer Erregung 
verbunden und daher moglichst zu vermeiden. DaB die FeststeIlung einer 
Fluktuation aber gerade bei ihnen im Aniang oit mit groBen Schwierig­
keiten verbunden ist, muB unumwunden zugegeben werden. 

Das mit Heftpflaster bis etwa 4-5 mm von der Spitze umwickelte Messer oder 
noch besser eine vorn spitz zulaufende Kornzange (nach Denker) wird an der Stelle 
des vermuteten Abszesses eingestochen und parallel zum vorderen Gaumenbogen 
ein etwa 1 cm breiter Schnitt etwas schrag von au13en nach der Mundhohle zu gefiihrt. 
Durch Spreizen der Kornzange kann die Offnung zur besseren Entleerung des Eiters 
bequem erweitert werden. Sofort nach der Eroffnung mu13 der Kopf des Kindes 
nach vorn gebeugt werden, urn Aspiration von Eiter zu vermeiden. 

Wicderh.o~ung Unangenehm ist, daB auch bei guter Technik ein erneutes An£iiIlen 
der InzlslOn 
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c) Angina necrotica. 

Mit Nekrose einhergehende Anginen werden auch im Kindesalter beobachtet; 
selten als selbstandige Krankheit, meist als Folge eines schweren Scharlachs, einer 
malignen Diphtherie, einer Sepsis oder Leukamie. Dabei bilden sich auf den Tonsillen 
mi13farbige oder schwarzliche Belage, nach deren Absto13ung sich Geschwiire 
bilden;. ein Bild, das zwar manche Ahnlichkeit mit der Plaut- V incentschen Angina 
aufweist, von dieser sich aber leicht durch das Fehlen von fusiformen Bazillen und 
Spirillen und durch die hier viel schwereren Allgemeinerscheinungen (besonders zu 
erwahnen sind·Anzeichen einer hamorrhagischen Diathese) unterscheiden la13t. 

Pseudodiphtherische Rachennekrose. 
Bei schwachlichen Sauglingen der ersten Lebenswochen sind hierher­

gehorige Bilder beschrieben worden, bei denen es nach einem durch fibrinose Auf­
lagerungen gekennzeichneten Stadium zu deren Absto13ung und zur Nekrose der 
darunterliegenden Mukosa kommt, die sich flachenhaft rasch auch auf die Rachen­
schleimhaut ausbreiten kann. 1m weiteren Verlauf kann die Nekrose dann noch den 
Knochen befallen. 
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Auch ein Ubergreifen auf das Naseninnere, auf Epiglottis, Kehlkopfeingang, 
ja selbst durch die Speiserohre auf den Magen, sind bei dieser, heute sehr seltenen 
Erkrankung beobachtet worden, die unter septischen Erscheinungen stets todlich 
verlauft. 

Ob es sich dabei urn eine direkte Einimpfung hochvirulenter Erreger (in der Regel 
Kokken), z. B. gelegentlich einer besonders riicksichtslos geiibten Mundwaschung 
handelt (Finkelstein) oder urn eine sekundare, hamatogene Ansiedlung der Bakterien 
im Gefolge einer primaren septischen Allgemeininfektion (Epstein), wird sich nicht 
immer entscheiden lassen. 

Die Behandlung ist machtlos. 

Anhang: Angina mit lymphatischer Reaktion (Pfeiffersches 
Driisenfieber) . 

Seitdem Turk im Jahre 1907 bei einem jugendlichen Patienten mit lakunarer An­
gina ein Blutbild beobachtete, das statt der iiblichen neutrophilen Polynukleose eine 
absolute und relative Vermehrung von Lymphozyten und groBeren 
einkernigen Zellen (im ganzen 84,8%) zeigte, sind ahnliche kasuistische Mittei­
lungen nunmehr in groBer Anzahl, sowohl in der deutschen als in der auslandischen 
Literatur, unter den verschiedenartigsten Titeln erschienen, die aber aIle darauf hin­
zielen, diesem Krankheitsbild wegen seines auffalligen Blutbefundes eine Sonder­
stellung einzuraumen. Am haufigsten wird in der deutschen Literatur die Be­
zeichnung: Angina mit lymphatischer Reaktion (Deussing, Konig8berger, 
Nelken, Feer u. a.) oder nach der Auffassung von W. Schultz auch Monozyten­
angina gebraucht, wahrend in der amerikanischen schon durch die Namensgebung 
die Blutveranderung hoher als der Lokalbefund bewertet wird: infektiiise Mono­
nukleose (Sprunt und Evan8, Baldridge, Rohner und Hansmann). 

Aus den zahlreichen, diesem Gegenstand in den letzten Jahren gewidmeten 
Arbeiten muB man denn auch die Folgenmg ziehen, daB die Angina eine zwar recht 
haufige, oft auch anfangs am meisten in die Augen springende Lokalisation dieser 
Erkrankung ist, sicher aber nicht ihr Kernpunkt, da in zahlreichen Fallen 
die Erscheinungen an den Mandeln entweder von Anfang an sehr gering sind und gering 
bleiben oder sich auch erst im weiteren Verlauf einstellen. Dagegen scheinen die 
Driisenschwellungen, nicht nur der Hals- sondern auch aller anderen Driisen ent­
fernter Regionen, das eigentliche obligate Symptom der Krankheit zu sein, 
das schon 1880 die AufmerksamkeitE. Pfeiffers derart erweckt hatte, daB er dem von 
ihm zuerst beschriebenen Symptomenkomplex den Namen Driisenfi e ber gegeben 
hat. Seitdem hat das Pfeiffersche Driisenfieber in der Literatur bis in die allerletzte 
Zeit eine etwas unriihmliche Rolle gespielt, da die Mehrzahl der Kinderarzte (Hoch­
singer, Schleif3ner, Finkel8tein, L. F. lYIcyer, Fischl u. a.) es als Morbus sui generis 
strikte ablehnten, wie wir heute wohl annehmen diirfen wohl deshalb, weil die schon 
genannten Blutveranderungen nicht geniigend beobachtet worden waren. 

Es ist das Verdienst Glanzmanns, in die sehr kunterbunte Literatur iiber diesen 
Gegenstand neuerdings Ordnung gebracht und der Selbstandigkeit des "Driisenfiebers" 
wieder Anerkennung verschafft zu haben. Danach kann kaum mehr ein Zweifel 
sein, daO es eine, fiir das Kindesalter sehr kontagiiise Infektionskrankheit gibt, die mit 
den fieberhaften Lymphadenoitiden im Gefolge der alltaglichen Tonsillitiden nicht 
in einen Topf geworfen werden darf (E. Schwarz, Lehndorff u. a.) und fiir die, zur nach­
traglichen Ehrenrettung ihres ersten Beschreibers, die Bezeichnung Pfeiffersches 
Driisenfieber sich wieder einbiirgern sollte. 

Aus diesen Griinden mochte ich auch die von Glanzmann vorgeschlagene Be­
nennung "lymphadenoides Driisenfieber" nicht bevorzugen: 

Symptome: Nach einer Inkubationszeit, die meist mit 4-8 Tagen 
angegeben wird, setzt plotzlich hohes Fieber ein, verbunden mit Ver­
drieBlichkeit, allgemeinem Unbehagen, haufig auch Erbrechen. Nur in 
einem Teil der FaIle findet sich von Anfang an eine deutliche Beteiligung des 
Rachens: Schwellung und Rotung der Tonsillen, glasiges Odem der Uvula, 
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auf den Mandeln keine oder lakunare oder auch diphtherieahnliche, pseudo­
membranose Belage (anginoser Typ) oder auch nur Schwellung und 
Rotung der Rachenfollikel, reichliche Schleimsekretion an der hinteren 
Rachenwand und verlegte Nasenatmung (rhinopharyngealer Typ). 
Bei beiden Formen treten die unten naher beschrie benen Dr use n s c h we 1-
lungen sehr fruhzeitig in den Vordergrund. 

In anderen Fallen, bei denen die Rachenerscheinungen stark oder ganz 
zurucktreten, sind auch die Drusenschwellungen haufig nur gering und 
nur bei sorgfaltiger Untersuchung zu finden. Sind diese auch, namentlich 
im Anfang, vorwiegend regionare, wobei sich, dem haufigsten Primar­
affekt entsprechend, also vorwiegend die Drusen am Hinterkopf, uber 
den Warzenfortsatzen, hinter dem Kopfnicker und am Kieferwinkel be­
teiligen, so zeigt sich die Wirkung dieses eigenartigen "lymphotropen" 
Virus in der Regel auch durch Schwellungen entfernter Drusen­
gru ppen, z. B. der Achselhohlen, Ellen- und Leistenbeugen. Auf gelegent­
liche Schwellungen der Bronchialdrusen weist ein zuweilen beobachteter 
Katarrh der Luftwege mit keuchhustenahnlichem Reizhusten hin, auf solche 
der Mesenterialdrusen kolikartige Leibschmerzen, die eine akute 
Appendizitis vermuten lassen konnten. 

Die Mehrzahl der Drusen erreicht in der Regel nur Erbsen- und MandelgroBe. 
Nur die am Kieferwinkel gelegenen konnen zu machtigen Knoten anschwellen. 
Schmerzempfindlich sind Rie meist nur in der erston Zeit. Die Konsistenz der kleineren 
ist hart, die der groBeren prallelastisch oder auch weich und schwammig. So wie 
(lie Drusenschwellungen den fieberhaften Allgemeinerscheinungen tage- selbst wochen­
lang vorausgehen konnen. so konnen sie diese auch lange Zeit, selbst monatelang, 
uberdauern. 

Nur ganz ausnahmsweise (Scheer) tritt eine eitrige Einschmel­
zung ein. 

In nahezu der Halfte der FaIle stellt sich ein palpabler Milztumor 
von derber Konsistenz ein. Auch er kann lange Zeit nach dem Fieberabfall 
persistieren und so unter Umstanden noch nach Monaten die Art der 
vorausgegangenen Erkrankung vermuten lassen. Auf eine Schadigung der 
Le ber weist eine oft anzutreffende, palpable VergroBerung und positive 
Urobilinogenreaktion im Urin hin. 

Seltener wurden Exantheme von rubeola- oder scharlachartigem Charakter, 
eine follikulare Konjunktivitis oder eine hamorrhagische Nephritis be­
obachtet. 

AIle diese Symptome sind aber vieldeutig und wechselvoll. Ihre Zu­
gehorigkeit zum Drusenfieber kann erst auf Grund der Blutuntersuchung 
sichergestellt werden. 

1m roten Blutbild zeigt sich nichts Besonderes. Die Zahl der WeiBen ist in der 
Regel vermehrt (16-20000, gelegentlich aber wesentlich mehr) und zwar sind 
daran ganz vorwiegend die einkernigen, lymphozytaren Elemente be­
teiligt, die bis zu 75-90 o~ ausmachen konnen. 

Besonders charakteristisch ist dabei, daB sich weniger die gewohnlichen kleinen 
und mittleren Lymphozyten vermehren, als daB sich zahlreiche einkernige Zellen 
finden, die sonst nicht im Blut anzutreffen sind und deren Klassifizierung 
nicht immer ganz leicht ist. Dadurch laBt sich auch ihre verschiedene Einreihung, 
bald zu den Lymphozyten, bald zu den Monozyten (Schultz) verstehen. Mit groBer 
Wahrscheinlichkeit handelt es sich aber urn pathologische Formen, die zu der 
Gruppe der lymphatischen Blutelemente gehoren: Es finden sich klein - und noch 
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mehr groBzellige Lymphozyten, letztere mit exzentrisch gelagertem, oft einge­
buckeltem oder gelapptem Kern und sehr breitem, in vielen Fallen auffallend basophil 
(dunkelblau) gefarbtem Protoplasma. Die typischen Monozyten sind dagegen nicht 
vermehrt. 

Diese Veranderungen des Blutbilds, haufig schon zu Beginn der Er­
krankung, in anderen Fallen erst wahrend ihres protrahierten Verlaufes 
auftretend, konnen sich, wie die Drusen- und Milzschwellung, noch tief in 
die Rekonvaleszenz in gleicher Weise erhalten. 

Nur ganz ausnahmsweise fehlt Fie ber oder bleibt in maI3igen Grenzen. 
Haufiger halt es sich einige Tage auf hoheren Temperaturgraden und 
fallt lytisch im Laufe von 8-10 Tagen abo Nicht selten ist auch ein sehr 
protrahierter Verlauf mit morgendlichen Re- und Intermissionen. 

Die Prognose ist wohl immer eine durchaus gute, auch bei protra­
hiertem Verlauf. 

Die Pathogenese ist noch dunkel. DaB die lymphatische Reaktion des Blutes 
in diesem FaIle nicht konstitutionell bedingt ist, wie dies anfangs angenommen wurde 
(Deussing), geht aus der Beobachtung ihres epidemischen Auftretens hervor (in 
Kinderheimen, Schulen, Internaten), wobei wahllos die verschiedensten, durch keine 
konstitutionellen Stigmen belasteten Individuen befallen wurden, sowie aus der 
Feststellung., daB Kinder, die eine Angina mit lymphatischer Reaktion iiberstanden 
hatten, bei einer nachfolgenden Tonsillenerkrankung mit einer Polynukleose reagierten. 

Man wird daher mit der Annahme nicht fehlgehen, daB die Erkrankung durch 
einen spezifischen Erreger mit ausgesprochen lymphotropen Eigenschaften 
hervorgerufen wird, iiber dessen Natur aber nichts bekannt ist. Die in vielfachen 
Rachenausstrichen gefundenen Streptokokken, auch fusiforme Bazillen und Spirillen, 
diirften von keiner atiologischen Bedeutung sein. 

Die Diagnose begegnet keinen groI3en Schwierigkeiten, wenn man 
bei einer akuten fieberhaften Erkrankung mit besonderer Beteiligung des 
lymphatischen Systems (allgemeine Drusenschwellungen und Milztumor) 
den geschilderten charakteristischen Blutbefund erhebt. Allerdings 
mussen die Driisen, die ja nicht in allen Fallen sofort in die Augen fallen, 
am ganzen Korper, besonders auch uber dem Hinterhaupt und den Warzen­
fortsatzen, sowie am hintem Kopfnickerrand, sorgfaltig abgesucht 
werden. 

Nur die Abgrenzung gegeniiber der akuten lymphatischen Leukamie kann 
anfangs, namentlich solange bei dieser noch keine Erscheinungen hamorrhagischer 
Diathese sich eingestellt haben, schwierig oder sogar unmoglich sein. Das beim Driisen­
fieber in der Regel doch erheblich weniger gestorte Allgemeinbefinden und der gut­
artige VerIauf werden, wenn nicht sofort, so doch meist nach kurzer Beobachtung 
die Diagnose klaren. 

Ebenso kann bei der anginosen, pseudodiphtherischen Form anfangs eine 
echte Diphtherie vorgetauscht werden. Das Ausbleiben der durch die Diphtherie­
serumbehandlung erwarteten raschen AbstoBung der Membranen und der negative 
Diphtheriebazillenbefund im Abstrich werden die Diagnose auf eine andere Fahrte 
lenken konnen, die mittels des Blutbefundes (bei der Diphtherie stets Polynukleose) 
bald zum Ziele fiihrt. 

Bei der Behandlung ist die des Allgemeininfektes von der 
der lokalen Erscheinungen zu trennen. Erstere deckt sich mit der 
fur jede Angina angegebenen: Bei groI3eren Kindem. kann sie mit einer 
Schwitzpackung begonnen und bei hoheren Temperaturen mit einer milden, 
medikamentosen Antipyrese (z. B. mit Pyramidon oder Aspirin in meh­
reren kleinen Dosen uber den Tag verteilt) fortgesetzt werden. Von man-
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chen Seiten (z. B. Camby, Glanzmann) wird besonders Chinin empfohlen; 
z. B. Chinin. hydrobromic. 0,1, Pyramidon 0,02-0,1, But yr. Cacao 1,0; 
davon mittags und abends 1 Zapfchen geben. 

Fur die Lokalbehandlung des Rachens und N asenrachen­
raumes gilt das auf S. 68 gesagte. Auch wenn keine deutlichen entzund­
lichen Erscheinungen wahrnehmbar sind, wird man die Reinigung durch 
Mundspulungen, Gurgelungen, Trinkenlassen von Zitronenwasser, even­
tuell auch Eintraufelungen von 2 %iger Kollargol- oder Protargollosung 
in die Nase, nicht vernachlassigen durfen. 

Auf die starker geschwollenen Drusen am RaIse werden feucht­
warme Umschlage (mit Olivenol oder verdunnter essigsaurer Tonerde) 
oder Kataplasmen, die aber alle 2-3 Stunden erneuert werden mussen, 
appliziert. Bequemer sind Packungen mit der amerikanischen Anti­
phlogistine. 

Sie solI gut warm, abel' zur Verhutung von Verbrennungen nul' mit clem eigenen 
Finger, anfangs in dUnner, darauf in dickerer Schicht, aufgetragen werden, worauf sie 
<lann 20-24 Stunden liegen bleiben kann. Zwischen zwei Packungen kann man in 
<lie Haut etwa Jodsalbc, z. B. Jodex, einma8sieren odeI' 5-10%iges Jodvasogen 
auftragen. 

Torpide, groBe Drusenpakete weichen oft gut einer unspezifischen 
Reiz behandl ung, am besten mit 20 Minuten gekochter Milch, die jeden 
2.-3. Tag, d. h. nach volligem Abklingen der fieberhaftenReaktion, in 
steigenden Dosen (1-5 cern) intramuscular injiziert wird. Auch tagliche Be­
strahlungen mit der Quarzlampe leiten oft eine rasche Ruckbildung ein_ 

Die Gefahr eincr Vere i terung ist, wie schon erwiihnt, bei diesel' Form del' 
Lymphadenitis sehr gering. Erfolgt sie ausnahmsweise einmal, so geschieht ihre Be­
handlung nach den Regeln del' Chirurgie. Betont sei nul', nie zu fruh zum Messer zu 
greifen, sondern erst die vollige Erweichung abzuwarten! Die feine Stichinzision, die 
dann zur Entleerung des Eitel's genugt, vel'meidet entstellende Narben. 

Die akut entziindlichen Erkrankungen der regionaren Lymphdriisen. 

Jede primare entzundliche Erkrankung an irgendeiner Stelle des 
lymphatischen Rachenrings fuhrt ebenso regelmaBig zu einer sekundaren 
Erkrankung der regionaren Lymphdrusen, wie etwa dem tuberkulosen 
Primaraffekt in der Lunge sekundar die Erkrankung der Bronchialdrusen 
folgt. In der Mehrzahl der FaIle gewinnt die Erkrankung der Ralslymph­
drusen allerdings keine klinische Bedeutung, sei es, daB sie unterhalb 
der Schwelle klinischer Wahrnehmbarkeit bleibt, sei es, daB die maBigen 
und nur wenig empfindlichen Schwellungen nach dem Abklingen des 
primaren Entzundungsprozesses im N asenrachenraum oder Pharynx 
ebenfalls rasch zuruckgehen. 

GroBe Bedeutung kann jedoch dieser sekundare ProzeB dann gewinnen, 
wenn sich starkere schmerzhafte Anschwellungen der Drusen bil­
den, die unter Umstanden einen wochenlangen, fieberhaften Zu­
stand herbeifuhren. Dies kann auch dann der Fall sein, wenn die primare 
Erkrankung nur unbedeutend war und deshalb ubersehen wurde, so daB 
die Drusenschwellungen als selbstandige Erkrankungen imponieren. 

Wieder in anderen Fallen bleiben nach dem Abklingen der primaren 
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Entzundung im Nasenrachenraum - auch ohne daB es immer zu einer 
merklichen Erkrankung der regionaren Drusen gekommen war - gu tab­
tastbare, vielfach auch schon sichtbare, empfindliche, harte 
Drusen zuruck, die bei den Angehorigen haufig die Befurchtung einer skro­
fulosen bzw. tuberkulosen Erkrankung erwecken, ein Verdacht, der sich 
in der Regelleicht zerstreuen laBt. Arztliches Interesse haben diese "Dru­
sen" nur deshalb, weil sie nachtraglich noch mit Sicherheit auf uberstan­
dene Infektionen im Nasenrachenraum, und unter Berucksich­
tigung ihrer regionaren Zugehorigkeit, auch auf deren Sitz schlie Ben 
lassen. 

Fur die Klinik genugt es, folgende Gruppen von Halslymphdrusen zu 
unterscheiden : 

1. Die n uchalen Drusen (Glandulae cervicales laterales profundae). 

Vorwiegend am hinteren Rand des Kopfniekers gelegen. Ihr Quellgebiet 
ist die Sehleimhaut des hinteren Nasenraehenraumes, also desjenigen Teils 
des lymphatisehen Raehenrings, der gerade im jiingsten Kindesalter bevorzugter Sitz 
von infektiosen Prozessen ist, und zwar gerade von solehen, die sieh der direkten 
Wahrnehmbarkeit leieht entziehen. 

Das Abtasten von druckempfindlichen, erbsen- bis mandel­
groBen N ackendrusen ist daher nicht selten die einzig greif­
bare Handhabe zur Diagnose des Sitzes eines sonst unklaren 
fie berhaften Prozesses. 

1m akuten Stadium kann es zu reflektorischer Nackenstarre und 
Schmerzen bei jeder Kopfbewegung kommen, so daB geradezu eine Menin­
gitis vorgetauscht werden kann. 

Bei jungeren Kindern mit wiederholten Erkrankungen der Rachen­
tonsillen erstreckt sich haufig eine ganze Perlenkette dieser kleinen harten 
Druschen am Hinterrand des Kopfnickers entlang bis zur oberen Schlussel­
beingru bf). 

Zu einer Vereiterung kommt es in diesen Fallen kaum je. 

2. Die Su bmaxillar- und J ugulardrusen. 
Ihr Quellgebiet sind zum grol.lten Teil die GaumentonsiIIen und die hinter 

ihnen gelegenen Teile des Rachens, Zll einem kleineren aueh noeh der Nasenraehen­
raum. 

Tonsillitis und Pharyngitis gehen ihrer Erkrankung daher stets, wenn 
auch nicht immer unter klinisch wahrnehmbaren Erscheinungen, voraus. 
N amentlich bei jungeren Kindern wird man oft durch eine rasche, oft sehr 
erhebliche Anschwellung der am Kieferwinkel gelegenen Drusen, einer 
oder auch beider Seiten, uberrascht, bei denen man erst durch die genauere 
Anamnese etwas von einem, einige Tage vorher beobachteten, leichten 
Unbehagen der Kinder erfahrt. 

Sauglinge, bei denen die Angina der GaumentonsiIIen seltener ist, neigen dem­
entspreehend aueh weniger zu Driisensehwellungen dieser Gegend als solche jenseits 
des 2. Lebensjahres. 

Die akute Entzundung der Drusen schlieBt sich in der Regel 
der Rachenerkrankung nach einigen Tagen unmittelbar an oder auch erst, 
wenn diese schon vollig abgeklungen ist. Das Fie ber wird wieder hoher 
oder setzt erneut ein; es kann sich, in der Regel remittierend, gelegentlich 

Die "Drusen" 
alB Meilen­
steine iiber-

standener 
N asenrachen­
crkrankungeu. 

1. Die nucha­
len (zervika­
len) Driisen: 
AbfluBgebiet 
des Nasen-

rachenraumes. 

2. Submaxil­
lardriisen: 

AbfluBgebiet 
der Gaumen­

tonsillen. 

Symptome 
der akutcn 

Entziindung. 



Hauiig 
Abszedierung. 

Therapie: 
So lang als 

miiglich kon­
servativ. 

Milchinjek­
tionen hem­

men oder 
beschleunigen 
die Abszedie­

rung. 

Nicht zu friih 
inzidieren I 

Punktion 
des Eiters. 

Keineswegs 
seltene Er­
krankung. 

Quellgebiet 
des Nasen­

rachenraumes. 

80 F. LUST 

wochenlang auf ansehnlicher Hohe halten. Nur selten fehlen Temperatur­
erhohungen, entweder von Anfang oder von dem Augenblick an, wo der 
EinschmelzungsprozeB bereits eingetreten ist. 

Die Schwellungen sind fast stets schmerzhaft und konnen zu an­
sehnlichen Tumoren von iiber HiihnereigroBe werden, namentlich wenn 
auch benachbarte Driisengruppen und das periglandulare Gewebe in den 
ProzeB einbezogen werden. In letzterem FaIle kommt es in der Regel dann 
auch zu eitrigen Einschmelzungen. Doch wird man anderseits auch 
immer wieder von der Tatsache iiberrascht, daB machtig geschwollene, 
selbst prall gespannte Driisenpakete in wenig Tagen ebenso schnell zuriick­
gehen, wie sie gekommen sind. Die Bildung eines Abszesses macht sich 
durch vermehrteDruckempfindlichkeit, Rotung der Haut undFluktuations­
gefiihl bemerkbar. 

Die Behandlung der Lymphadenitis colli wurde schon beim "Driisen­
fieber" (S. 77) besprochen. Daher mogen hier einige Bemerkungen ge­
niigen: Solange es sich um geringere Entziindungserscheinungen handelt 
(der bes, gutumschrie benes Infiltrat, ohne periglandulares adem, von maBiger 
GroBe und Schmerzhaftigkeit), geniigt meist Auftragen von purem Ich­
thyol oder Ichthyolvaseline (20-50 %), oder Einpinseln von l0o/Jgem 
Jodvasogen. Bei zunehmender Empfindlichkeit und Schwellung mit 
periglandularem adem: heiBe Kataplasmen oder Antiphlogistinepackung 
(s. S. 78). Wiederholthatten wir den Eindruck, daBparenteraleEiweiB­
therapie (intramuskulareInjektionen von 20 Minuten lang gekochterMilch 
in steigenden Dosen, von 1-5 ccm, oder Kaseosan, 0,3-1,0 ccm, 2mal 
in der Woche), die drohende Einschmelzung noch verhiitet hatten; in anderen 
Fallen fordert sie sie dagegen und kiirzt die Wartezeit abo Keinesfalls 
beeile man sich mit der Inzision. Ein zu friiher Termin wird stets 
erkauft mit der Notwendigkeit zu groBerer Spaltung und mit verlangerter 
Heilungszeit. Wartet man dagegen die vollige Reifung ab, so geniigt eine 
feine Stichinzision, die zu einer spater oft kaum wahrnehmbaren 
Narbe fiihrt. 

Oft ist es uns auch gelungen, ohne jede Inzision, nur durch ein- oder mehrmalige 
Punktion den Eiter zu entleeren. Dabei ist zu beachten, von einer gesunden Haut­
stelle auI3erhalb und oberhalb ( !) des Entziindungsbereiches in den Absze13 einzu­
dringen. 

Der Entleerung kann eine Bestrahlungskur mit der Quarzlampe 
angeschlossen werden. 

3. Die retropharyngealen Driisen. 
Noch seltener - schon wegen ihres schwer zuganglichen Sitzes -

gewinnt bei Infektionen des Nasenrachenraums die Beteiligung der retro­
pharyngealen Lymphdriisen klinische Bedeutung. Wird darauf jedoch 
besonders geachtet, so findet man sie - wenigstens im jiingsten Kindes­
alter - recht haufig miterkrankt. 

Ihr Abflu13gebiet ist derNasenrachenraum. VondiesemfiihrenLymphbahnen 
zu den paarig angelegten Glandulae pharyngeales laterales, von wo aus Anastomosen 
zu den iibrigen Halsdriisen ziehen. Einige von ihnen passieren vorher die kleinen, 
medial in der Hohe des 2. Halswirbels gelegenen retropharyngealen Schaltdriisen, die 
unbestandig sind und spater wieder verschwinden. 
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Die haufigste Ursache ihrer Erkrankung, der nichteitrigen und der 
eitrigen j<-'orm (RetropharyngealabszeB) sind daher Infektionen im 
~asenrachenraum (besonders die Angina retronasalis) bei jungen 
Kindern. Von 467 Erkrankungen entfielen nach Bakay 296 auf das erste, 
nur noch 78 auf das 2. Lebensjahr! Spater werden Retropharyngeal­
abszesse kaum mehr beobachtet. Zu Zeiten von Grippeepidemien macht 
sich nicht selten ein gehauftes Auftreten bemerkbar. 

Klinische Bedeutung gewinnt die Erkrankung der retropharyngealen 
Lymphdriisen nur dann, wenn ein groBeres Infiltrat entstanden ist, 
das die Speise- und Luftpassage behindert, oder wenn es gar eitrig ein­
schmilzt und ein 

Retropharyngealabsze6 
entstanden ist. 

Symptomatologie: Obwohl die Diagnose keinerlei Schwierigkeiten 
macht, wenn man nur an die Moglichkeit denkt, wird sie doch vom Unerfah­
renen haufig verfehlt. Dabei weisen sehr charakteristische Erschei­
nungen darauf hin: Das Schlucken ist erschwert und schmerzhaft. Saug­
linge stoBen daher gew()hnlich nach einigen Schliicken die Flasche fort. 
Die Atmung geschieht miihsam und angestrengt; dabei ist der Mund meist 
etwas offen und bei jedem Inspirium entsteht der sehr typische pharyn­
geale Stridor, "ein zwischen Schnarchen und Sagen stehendes Gerausch" 
(Finkelstein); haufig stellt sich noch ein qualender Reizhusten ein. Bei 
tiefem Sitz der Geschwulst kann es auch zu Zyanose und Erstickungs­
anfallen kommen, sei es, daB eine Verschwellung des Kehlkopfeingangs 
oder ein reflektorischer Glottiskrampf eintritt. Die Stimme ist gaumig, 
kloBig, oft auch heiser. Drehbewegungen des Kopfes werden vermieden, 
dieser selbst wird meist in halbgeneigter Stellung fixiert gehalten. Das 
Gesicht ist etwas gedunsen und die Bulbi konnen leicht hervortreten. Fie­
ber von mittlerer Hohe besteht in der Regel. 

Der geschilderte Symptomenkomplex ist so charakteristisch, daB der 
Verdacht einer Retropharyngealgeschwulst oft schon auf den ersten Blick, 
richtiger auf das erste Gerausch, erweckt wird. Bestatigt wird er aber erst 
durch den lokalen Ins pektions befund und viel£ach erst durch den 
Palpationsbefund. Denn nur die hochsitzende Schwellung ist 
bei geniigender Mundoffnung und guter Beleuchtung als deutliche, halb­
kugelige Vorwolbung an der Seite oder in der Mitte der hinteren Rachen­
wand erkennbar. Ohne diese Voraussetzung gelingt es erst durch die 
Digitalpalpation den Nachweis einer Schwellung zu erbringen und 
dabei gleichzeitig ihren Sitz (Mitte oder seitlich, hoch oder tief) und das 
Stadium des Infiltrates festzustellen. 1m Gegensatz zu der sonst straffen 
Spannung der hinteren Rachenwand ist die kissenartige, bald mehr 
gespann te, bald elastische Vorwol bung leicht zu erkennen. 

Keineswegs in allen Fallen kommt es zur Abszedierung. Bei gut 
einem Drittel der FaIle (unter Zurechnung auch gering~rer Infiltrationen 
in einem noch hoheren Anteil) kann mit der spontanen Ruckbildung 
gerechnet werden. Bei der Mehrzahl der FaIle aber weist das nach einigen 
Tagen wahrnehmbare Fluktuationsgefiihl auf die eingetretene ei trige 
Einschmelzung hin. 
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GroBe Abszesse, meist durch ZusammenflieBen mehrerer entstanden, 
konnen sich auch schon von auBen durch eine seitlich am Hals auf­
tretende weiche Vorwolbung zu erkennen geben. In viel selteneren 
Fallen senkt sich der Eiter nach der Parotis, dem Gehorgang oder gar 
nach dem Mediastinum hin und gibt in letzterem Fall zu einer eitrigen 
Mediastinitis Veranlassung. Noch seltener ist eine Pyamie. Tritt eine 
Spontanperforation, in der Regel nach innen, ein, so kann es durch Aspira­
tion von Eiter zu plotzlichem Erstickungstod oder zur Aspirationspneu­
monie kommen. 

Bakteriologisch werden im Eitel' in der Regel Streptokokken, gelegentlich 
auch Influenzabazillen gefunden. 

Die Diagnose einer Retropharyngealgeschwulst macht keine Schwie­
rigkeiten, wenn man die charakteristischen Symptome beachtet (das 
schmerzhafte Schlucken, den pharyngealen Stridor, die Zwangshaltung 
des Kopfes) und die Abtastung der hinteren Rachenwand nie vergiBt, da 
die Inspektion allein oft im Stiche laBt (ungenugende Mundo££nung, zu viel 
Schleimabsonderung, zu tiefer Sitz). Nur die Natur der Schwellung kann 
gelegentlich mit einem SenkungsabszeB bei Halswirbelkaries ver­
wechselt werden, der aber kaum je so akut in Erscheinung tritt, oder mit 
ganz ausgefallenen Anomalien, wie etwa einer Dermoidzyste des Rachens, 
einer basalen Enzephalozele, einer pharyngeal gelagerten Struma oder 
einem Aneurysma der Karotis. Die in der Praxis nicht selten zu beobach­
tende Fehldiagnose eines Krupps sollte bei Beobachtung des ganz anders 
gearteten Stridors, der bis zur Aphonie fuhrenden Heiserkeit und des sehr 
viel starkeren inspiratorischen Stridors leicht zu vermeiden sein. 

Die Behandlung wird so lange abwartend sein durfen, so lange 
noch keine Abszedierung eingetreten ist und daher mit einem Spontan­
ruckgang gerechnet werden darf. Man gibt eine Schwitzpackung und 
macht lokal heiBe Umschlage (Kataplasmen). 

Die Eroffn ung des A bszesses soIl nicht zu fruh erfolgen, da auBer 
einem vorubergehenden Entspannungsgefuhl nicht viel damit zu erreichen 
ist, aber auch nicht zu spat, urn nicht die Gefahr einer Eitersenkung oder 
einer unglucklich ausfallenden Spontanperforation heraufzubeschworen. 
Sie wird in der Regel vom Mund aus vorgenommen. 

Technik: Dazu sitzt das Kind auf clem SchoLl der Pflegerin mit leicht vorniiber­
geneigtem Kopf, gerade clem Arzt gegeniiber. Del' Mund wird durch Einklemmen 
einer Wangenfalte oder durch eine seitlich einzufiihrende Mundsperre offengehalten; 
dagegen hat del' Whitheadsche Mundoffner schon mehrmals p16tzliches "Weg­
bleiben", wohl infolge von Glottiskrampf, ausge16st. 

Man dringt langs des eingefiihrten linken Zeigefingers mit einem, bis % cm von 
del' Spitze mit Heftpflaster umwickelten, spitzen Skalpell bis zum Geschwiir vor und 
spaltet es mit einem langsgefiihrten, bei seitlicher Geschwulst besser schrag von auLlen 
nach innen gerichteten und wegen der Gefahr einer vorzeitigen Verklebung nicht 
zu kleinen Schnitt. Zur Vermeidung von Eiteraspiration muLl der Kopf sofort 
nach del' Eroffnung stark vorniibergeneigt werden. Statt des Messers kann 
man auch noch besser eine Kornzange mit vorn zugespitzten, sich langs offnenden 
Branchen einfiihren, durch deren Spreizung leichter fiir geniigenden EiterabfluLl ge­
sorgt werden kann. Die Gefahr einer starkeren Blutlmg ist, von den seltenen Ano­
malien del' GefaLle abgesehen, sehr gering. GroLler ist die eines Anfalles von Glottis­
krampf odeI' exspiratorischer Dyspnoe. Man gibt daher vorsichtshalber bei 
dazu disponierten Kindern VOl' dem Eingriff ein Klysma von 0,5 g Chloralhydrat 
oder innerlich 0,05 g Luminal. 
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Eine Nachfullung von Eiter durch Verklebung der Inzisionswunde 
ist nicht immer zu vermeiden, so daB sie vielfach noch ein oder mehrere 
Male aufs neue operativ geoffnet werden muB. Auf diese Weise kann 
sich die Erkrankung wochenlang hinschleppen. Der endgilltige Ausgang ist 
aber in der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle ein gunstiger. 

Nur bei deutlich sichtbarer Vorwolbung an der AuBenseite des RaIses kann 
der AbszeB auch von hier aus, am besten vor dem Kopfnicker, eroffnet werden. 
Doch iiberlasse man in Anbetracht der GefahrIichkeit dieser Region fiir den Ungeiibten 
den Eingriff dann Heber dem Chirurgen. 

Die Hyperplasie des lymphatischen Rachenrings. 

Die Hyperplasie des lymphatischen Rachenrings kann eine Teilerschei­
nung der Hyperplasie des gesamten lymphatischen Apparates (aller Lymph­
drusen, der Milz, des Thymus, der FoIlikel des Verdauungsapparates usw.) 
sein, oder sie bleibt ortlich beschrankt, haufig unter Bevorzugung nur 
einzelner Teile des Rachenrings: der Rachentonsille, einer oder beider 
Gaumentonsillen oder aller drei Tonsillen gleichzeitig. 

Es liegt nahe, fur den ersten Fall vorwiegend konstitutionelle, 
fUr den zweiten lokale Ursachen, z. B. wiederholte entzundliche Reize, 
verantwortlich zu machen. Die Erfahrung lehrt aber, daB auch bei einer 
auf den lymphatischen Rachenring beschrankt bleibenden VergroBerung 
auBere und innere Einfliisse in vielfacher Wechselbeziehung wirksam sind. 
Mag man auch zweifellos gar nicht selten Kinder mit ausgesprochen hyper­
trophischen Tonsillen finden, die niemals eine besondere Neigung zu ent­
zundlichen Prozessen gezeigt haben, wie es anderseits auch solche mit 
rezidivierenden, selbst chronischen TonsiIlitiden gibt, bei denen es zu 
keiner hyperplastischen Veranderung kommt, so sind doch in der Mehrzahl 
der FaIle endogene und exogene Einflusse unverkennbar. Unter den 
letzteren durfte den Infekten die bedeutungsvollste Rolle zuzuschreiben 
sein. 

Die gleiche Rolle wie der Infektion muB aber wohl auch einer uber­
maBigen Ernahrung zugesprochen werden (Ozerny). Es ist m. E. kein 
Zweifel, daB einschneidende Beschrankung der Ernahrung eine unverkenn­
bare Verkleinerung der Tonsillen zur Folge haben kann. 

So habe ich langere Zeit einen 5jahrigen Jlmgen mit besonders groBen, im Schlaf 
zu starkem Stridor fiihrenden Gaumentonsillen beobachtet, der an einem rezidivieren­
den Osophagospasmus litt und bei dem regelmaBig der Stridor verschwand, sobald 
der Osophagospasmus sich bis zu volliger, einige Tage anhaltender Passagestorung 
verstarkte. War eine leidliche orale Nahrungsaufnahme aber wieder durchfiihrbar, 
so kehrte der Stridor prompt zuriick. 

Ungeklart ist noch, ob nur das kalorische Uberangebot oder ob be­
stimmte Nahrungsbestandteile auf den lymphatischen Apparat einen 
Wachstumsreiz ausuben. 

Monrad fiirchtet das tierische Fett und halt dementsprechend eine diatetische 
Behandlung fiir wichtiger als eine chirurgische - eine Annahme, fiir die auch die 
Ergebnisse von Tierversuchen ins Feld gefiihrt werden konnten (Settle, I.e/kolz). Un­
vereinbar damit ist allerdings die Beobachtung Viggo Schmidts, daB in Wien wahrend 
der Kriegsjahre die adenoiden Vegetationen sogar an Zahl zugenommen hatten, was 
zum mindesten nicht im Sinne einer vorwiegenden Bedeutung des Fettes verwendet 
werden kann. 
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1. Die Hyperplasie der Gaumentonsillen. 
Uber die Ha ufigkei t der Tonsillenhyperplasie finden sich in 

der Literatur recht divergierende Angaben. So schwanken z. B. in den 
Schulstatistiken die Zahlen zwischen 12-44 % fur die Hypertrophie der 
Gaumentonsillen, zwischen 6-37% fur die der Rachentonsillen. Wenn 
gar Nadoleczny in Munchen bei 94% der Schulkinder oder Mellat (allerdings 
an einem Sektionsmaterial) schon im Sauglingsalter bei 30,7% vergroBerte 
Rachentonsillen festgestellt haben wollen, so kann man solche Unstimmig­
keiten nur damit erklaren, daB das, was fur pathologisch vergroBert 
angenommen wurde, elne ganz su bjektive Beurteilung er­
fahren haben muB. 

Aber wellll man auch Z. B. bei den Gaumentonsillen nur diejenigen als vergroBert 
bezeichnet, die die Ton~illenbucht in irgendeiner Ebene deutlich iiber· 
ragen, so kommt man auf Grund der "Cntersuchungen von lWarg. Schonberger 
an der \Viener Kinderklinik doch auch zu dem Ergebnis, daB die Zahl von Kindern 
mit einwandfrei vergroBerten Mandeln im zweiten Lebensjahr bereits 16 % betragt, 
bis zum vierten auf 30°;, ansteigt, dann wieder auf etwa 20~0 absinkt, urn im zehnten 
Jahr wieder auf 25 o~ zllzlUlehmen. Von da an setzt ein ununterbrochener Riickgang in 
der Zahl der pathologischen VergroLlerungen ein. Die physiologische Involution 
macht sich geltend, so daB im 18. Lebensjahr bereits 75 % aller Menschen Gaumen· 
tonsillen aufweisen, die den hinteren Gaumenbogen nicht mehr erreichen oder sogar 
in der Nische wieder ganz verborgen sind. Pirquet spricht danach von einer Hyper. 
trophia infantilis im vierten und einer Hypertrophia puerilis im zehnten 
Lebensjahr. 

Besondere Verhiiltnisse liegen bei (len N euge b orenen vor. In 94,5 ~~ aller Faile 
(Schonberger) liegen die Gaumentonsillen in der Nische verborgen. Erst im Vel" 
laufe des ersten Jahres werden ~ie in einem von Monat zu Monat zunehmenden Pro· 
zentsatz sichtbar, so daLl gegen Ende der Siiuglingszeit nur noch bei 5 ~~ der Kinder 
die geringe GroLle, wie sie den Neugeborenen eigen, sich erhalten hat. Pathologische 
VergroLlerungen sind aber im ganzen ersten Lebensjahr sehr selten 
(1 % nach Blos). In solchen Fallen scheinen elann hereditare Einfliisse maLlgebend 
zu sein. So kenne ich mehrere kinderreiche Familien, bei denen jedes der Kinder 
bereits urn die Mitte des 2. Lebensjahres Gaumentonsillen aufwies, die beinahe an· 
einanderstieBen. 

Symptomatologie. Ob die VergroBerung der Tonsillen dem Trager 
Beschwerden verursacht, hangt weniger von ihrer absoluten GroBe ab, als 
von der Richtung, die das Wachstum genommen hat. Geschieht es mehr in 
der Sagittalebene, wenn auch zuweilen mit zapfenartiger Verlangerung, so 
werden zwar die Gaumenbogen stark nach vorn und hinten gedrangt werden, 
Atmung, Stimmklang und Nahrungsaufnahme usw. werden aber nur wenig 
beeinfluBt sein. Anders, wenn median warts groBe kugelige Gesch wul­
ste vors pringen, die sich bei beiderseits etwa gleicher GroBe oft nahezu 
beruhren (s. Tafel 4). Dann wird die Stimme gaumig, kloBig und die 
Atmung behindert, so daB es zu einem lauten "pharyngealen Stridor", 
besonders beim Schlafen, kommen kann. Jungere Kinder schrecken nicht 
selten durch Erstickungsgefuhl aus dem Schlaf auf. Das ist besonders 
dann der Fall, wenn, wie so haufig, sich auch die Rachentonsille an der 
Hypertrophie beteiligt, oder ein akut entzundlicher ProzeB die Hyper­
trophie zeitweilig noch mehr vergroBert oder andere Partien des lymphati­
schen Rachemings zur Schwellung veranlaBt. 

Die Oberflache der vergroBerten Tonsillen kann glatt oder starker 
zerkluftet sein. 1m letzteren FaIle ragen nicht selten aus den Krypten 
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kleine, weiDe Retentionspfropfe (s. auch S. 66 und Tafel 4) vor, die das 
Bild einer Angina lacunaris vortauschen konnen. Das Fehlen sonstiger ent­
ziindlicher Erscheinungen an den TonsiIIen und ihrer Umgebung, die 
Beschwerdelosigkeit, der Mangel fieberhafter Allgemeinerscheinungen und 
das lange Zeit unveranderte Bestehenbleiben dieser "Belage" lassen ihren 
Charakter unschwer erkennen. 

Ob sie allerdings keinerlei klinische Bedeutung haben (Goppert), scheint mir 
zweifelhaft, da ich wiederholt bei damit behafteten Kimlern wochen- lilld monatelang 
leichte Temperaturerhi:ihlillgen, wenn auch bei sonst kaum gesti:irtem Allgemein­
befinden, beobachtet habe, die nach der Entfernung der Pfri:ipfe verschwanden. 

Diagnose: Abgesehen davon, dan man bei einseitiger auffalliger 
TonsillenvergroDerung die Moglichkeit einer Tuber kulose oder eines 
Tumors (s. u.) erwagen solI, macht die Feststellung einer pathologischen 
TonsillenvergroDerung, wenn man sich an die oben angegebene Abgren­
zung halt, keine Schwierigkeiten. 

Behandl ung: . Man sollte in jedem einzelnen FaIle sich nach Mog­
lichkeit zunachst ein Urteil dariiber zu bilden versuchen, ob die VergroDe­
rung der Mandeln als iiberschiissiges Wachstum (Hyperplasie) durch vor­
wiegend endogene (Hereditat und Konstitution) oder als Hypertrophie 
durch vorwiegend exogene Einfliisse (z. B. wiederholte Infektionen oder 
iibermaDige Ernahrung) entstanden ist. 1m ersteren FaIle kann man bei 
maDiger VergroDerung vielfach in Ruhe die physiologische Involution 
abwarten und die Behandlung auf diatetische MaDnahmen (Ver­
meidung jeglicher zur Mast fiihrenden Ernahrung) beschranken. Auch ver­
haltnismaDig groDe Tonsillen sollte man unangetastet lassen, solange keine 
Zeichen von Raumbeengung bestehen. 

Sind solche jedoch vorhanden, dann hat es keinen groDen Zweck, 
allzu lange sich mit diatetischen MaDnahmen aufzuhalten, da sie dann 
doch nicht geniigend wirksam sind und man mit dem verhaltnismaDig 
einfachen Eingriff der 

Abkappung (Tonsillotomie) 

den Kindern schnelle Erleichterung bringen kann. In solchen Fallen spielt 
auch das Alter keine wesentliche Rolle. Selbst bei Sauglingen ist sie wieder­
holt mit Erfolg durchgefiihrt worden. 

Die Tonsillotomie mittels des iiblichen Fahnenstockschen Tonsillotoms 
ist iiberall dort, wo die Tonsille ein gutes Stiick aus der Gaumenbucht medianwarts 
herausragt, ein technisch einfacher Eingriff, bei dem es nur darauf ankommt, zuerst 
den lillteren Pol in den Ring zu bringen lmd dann durch Druck nach auBen auch den 
oberen Pol hereinzupressen, so daB die Abkappung auch geniigend Raum schafft. 
Technische Schwierigkeiten bietet sie dagegen bei vorwiegend in der sagittalen Ebene 
vergri:iBerten Tonsillen, die den Gaumenbi:igen meist recht fest anliegen. Da in diesen 
Fallen auch haufiger arterielle Blutungen, sei es ans der Wlillde, sei es aus einem 
verletzten Gaumenbogen beobachtet werrlen -- die allerdings durch geniigend lange 
Digitalkompression oller besser noch durch ein lVikuliczsches Kompressorium in der 
Regel ohne Naht zum Stehen zu bringen sind --, RO sollte man zum mindesten 
diese FaIle stets clem geiibten Facharzt iiberlassen. Dagegen scheint es mir 
doch vielleicht zu weit gegangen zu sein, diesen Rat, wie Fischl will, ganz zu verall-
gemeinern. 
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sensible oder widerHpenHtige Kinder ist diese Ma13nahme auch durchaus empfehlens­
wert. Da sie aber eine, werm auch recht gering einzuschatzende Gefahrenquelle be­
deutet und unter "Cmstiinden den Eingriff noch technisch erschweren kann, so m6chte 
ich auch hier keiner Verallgemeinerung das Wort reden. Eine richtige psychische 
Technik im Umgang mit Kindern ist fUr viele Falle ein geniigender Schutz, urn den 
viel zitierten psychischen Operationsschock zu vermeiden. 

Dagegen halte ich das gerade auch von Facharzten nicht selten geiibte Ver­
fahren "ambnlatoriRcher Tonsillotomien" fUr gewagt, da auch Spatblutungen 
vorkommen k6nn('n. 

Die Kinder geh6rcn sofort fUr etwa 3 Tage ins Bett. Wiihrend dieser Zeit 
besteht die Nahrung aus fliissigen und breiigen Speisen, die am ersten Tag am besten 
eisgekiihlt gegeben werden. Spiilungen des Mundes geniigen; eigentliches Gurgeln 
dagegen ist zum mindesten am erst en Tag zu unterlassen. 

Nach jeder Tonsillotomie bedeckt sich die Operationswunde mit einem, durch 
Exsudation gebildeten weiJ3en l'berzug, der an einen Diphtheriebelag erinnert 
und sioh nach wenigen Tagen ab"toJ3t. Doch <lenke man daran, daJ3 sich nicht ganz 
selten eine echte Diphtherie auf der Wunde etabliert. 

So einfach die Indikationsstellung fur die Operation der Tonsillen­
hypertrophie aus raumbeengenden Grunden ist, so schwierig kann sie 
werden, wenn die Tonsillen der Sehauplatz wiederholter lokaler 
Entzundungen oder die Quelle einer Allgemeininfektion ge­
worden sind. Hier ist nicht nur das Ob, sondern auch das Wie des Ein­
griffs zu entseheiden. 

Das letztere ist meist leichter moglich. Wenn man sich uberhaupt zu 
einem Eingriff entschlieBt, dann muB man sich auch sagen, daB eine ein­
fache Abkappung fur diese Falle keinen sicheren Erfolg ver­
sprechen kann. Die neugeschaffene Oberflache bleibt reich an Krypten 
und der zuruckgebliebene laterale Tonsillenrest kann ebenso pathologisch 
verandert sein als der entfernte mediale. Keineswegs sind in diesen 
Fallen die Tonsillen auch immer besonders groB. Gerade naeh 
wiederholten Anginen sehrumpfen sie nicht selten betrachtlich zusammen, 
so daB man die kleinen Tonsillen von diesem Gesichtspunkt aus 
oft mehr zu furehten hat als die groBen. Nur die totale Ent­
fernung allen Tonsillengewebes in Form der 

T onsillektomie 

kann hier einen Nutzen versprechen. DaB diese zu keinerlei naehteiligen 
Folgen fuhrt, ist durch tausendfaltige Erfahrung festgestellt. Selbst die 
Anhanger der Lehre von der Sehutzwirkung der Tonsillen konnen sieh dem 
Einwand kaum verschlieBen, daB bei einem entziindlich veranderten 
Organ von einem Schutz nicht mehr viel die Rede sein kann. Aueh bleibt 
in Anbetraeht der physiologisehen Einheit des gesamten Rachenrings bei 
totaler Entfermmg der Tonsillen noch genugend diffus eingestreutes 
lymphadenoides Gewebe zuruck. 

Auf der anderen Seite handelt es sich aber bei der Tonsillektomie urn 
eine sehr viel eingreifendere Operationsmethode, die mit erheblich groBerer 
Belastigung und auch mit groBeren Gefahren (Blutungen, lokalen und all­
gemeinen Infektionen) verbunden ist. Die Indikationsstellung erfordert 
daher ein sehr viel ernsteres Abwagen von Nutzen und Gefahr. 

Uber den Nutzen gehen die Ansichten in einer kaum mehr uberseh­
baren Literatur noch immer diametral auseinander. Selbst in Amerika, 
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der Hochburg des Massenangriffs auf die Tonsillen, mehren sich neuer­
dings die Stimmen der Zuruckhaltung (Davis James). Am meisten Uber­
einstimmung herrscht noch hinsichtlich der rezidi vierenden Tonsilli­
tiden (auch der Tonsillara bszesse), die das Gedeihen der Kinder immer 
wieder ein Stuck ruckwarts werfen und bei alteren auch den Schulbesuch 
und den Schulerfolg ungunstig beeinflussen. Hier kann die Rezidiv­
gefahr durch die Operation ganz erhe blich reduziert werden. 

Sehr viel unsicherer ist man jedoch im Einzelfalle, ob die Tonsille als 
Infektionsherd fur eine Allgemeininfektion entfernt werden muB. 
Die Paef3lersche Lehre von der tonsillogenen Entstehung von Allgemein­
erkrankungen (Polyarthritis rheumatic a, Chorea, Endokarditis, postanginose 
hamorrhagische Nephritis, protrahlerte subfebnle Zustande ohne sonstige 
Symptome usw.) hat heute, namentlich seitdem sie in Amerika (von Ro­
senow und vielen anderen) ausgebaut wurde, zahlreiche Anhanger. Zuge­
geben, daB eine schlagende Beweisfuhrung fur ihre Richtigkeit schwer zu 
erbringen ist, da Rezidive der Allgemeinerkrankung trotz Tonsillektomie auf 
das Vorhandensein noch weiterer Infektionsquellen bezogen werden konnen, 
wahrend sie anderseits auch ohne den vorausgegangenen Eingriff vielleicht 
ausgeblieben waren; zugegeben auch, daB die sich z. T. auf ein sehr um­
fangreiches Material stutzenden, katamnestischen Erhebungen (Kaiser, 
Lawrence, I ngerman und Wilson, M orawitz und viele andere) teils fur, teils 
wider ihren Nutzen ins Feld gefuhrt werden konnen. Trotzdem kann man 
sich auch bei skeptischer Einstellung im Einzelfall oft des Eindrucks eines 
Zusammenhangs nicht erwehren. Auch das zuweilen zu beobachtende Wie­
deraufflackern einer Polyarthritis oder Nephritis im unmittelbaren An­
schluB an die Tonsillenoperation driingt diese Annahme noch besonders auf. 
Legt man dann noch das groBere Risiko eines in vielen Fallen das Leben 
schwer beeintrachtigenden oder gar unmittelbar bedrohenden Rezidi vs auf 
die eine Wagschale, das dochrecht kJeine Risiko des Eingriffs auf die andere, 
so wird man sich in der Regel doch fur letzteren entscheiden mussen. Aller­
dings sollte man nach Moglichkeit sich vorher die Sicherheit verschaffen, 
daB die Mandeln auch tatsachlich krank, und daB nicht andere 
Infektionsherde (Zahne, Nebenhohlen u. a. m.) anzuschuldigen sind. 

Diese Forderung ist zwar leichter gestellt als erfiillt, cIa die Feststellung einer 
Mandelinfektion auch von sehr geiibter Hand, namentlich bei Kind ern , groDe 
Schwierigkeiten machen kann und bakteriologische Befunde in tier Regel nicht ver· 
wertbar sind. Meist abel' muD man Bich, wenn Reste von abgelaufenen Entziimhmgen 
nicht mehr zu konstatieren sind, auf die Anamnese (wiederholte Tonsillitiden) 
stiitzen. 

Vor dem 5. Lebensjahr wird man die Operation in der Regel nicht aus­
fuhren. Der gunstigste Zeitpunkt ist ein von Anginen oder Allgemein­
infekten freies Intervall. 

Der Eingriff selbst ist Sache des Halsfacharztes. 
Uber die an Stelle del' Operation neuerdings empfohlene Strahl en behandl ung 

(Rontgen, Radium) fehlen mir eigene Erfahrungen. DaD namentlich die Rontgen­
strahlen das lymphatische Gewebe rasch zur Schrumpfllng bringen, scheint sichel' zu 
sein (Schonfeld). Eine Verkleinerung del' hypertrophischen Tonsillen ist daher leicht 
zu erreichen. Ob deswegen abel' die operativen Verfahren iiberfliissig werden, scheint 
mil' zweifelhaft, da in Fallen einfacher HyperplaRie die harmlose Kappung geniigt 
und fUr eine notwendige radikale Entfernung die Strahlenbehandlung anscheinend 
doch zu nnsicher ist. 
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2. Die Hypertrophie der Rachentonsille (Adenoide Vegetationen). 

In der Mitte des Rachendachs liegt die Luschkasche Rachentonsille, 
hinter den Choanen und zwischen den Miindungen der Ohrtrompete ein­
gebettet. Begreiflich also, daB schon VergroBerungen maBigen Grades viel 
fruher und viel erhe blichere Storungen als bei der Gaumentonsille 
verursachen mussen. Bedenkt man ferner die auBerordentliche Haufigkeit 
der Hypertrophie. die bei Schulkindern mit 25-30 % angenommen werden 
dad, so mag man es schon verstehen, wenn z. B. die italienische Regierung 
einen wahren Feldzug gegen sie organisiert hat. 1m Gegensatz zu den Ver-

Fig. 32. 

Physiognomi15 bei adenoiden Wucherungen. 

(Grazer Kinderklinik, Professor P!aundler.) 

groBerungen der Gaumenmandeln findet man sie auch im Sa u g Ii n gsa 1 t e r 
gar nicht so selten, wenn auch eine ange borene Hyperplasie (ErdeJy u. a.) 
wohl nich t vorkommt (Finkelstein). Auf- und Abstieg der Haufigkeits­
kurve vollzieht sich ebenso wie bei der Hypertrophie der Gaumentonsillen. 
Auch hier beginnt die physiologische Involution etwa vom 12. Jahr abo 

Fast wohl noch augenfalliger als dort drangt sich hier jedem die groBe Be­
deutung der Heredi tat auf, wenn man den adenoiden Gesichtsausdruck in manchen 
Familiennicht nur bei einem der Elternteile und allen Kindern, sondern manchmal durch 
ganze Generationen nachweisen kann. 1m iibrigen darf fUr die Rolle der konstitutio­
nellen und infektiosen Einfliisse auf das friiher Gesagte (s. S. 83) verwiesen werden. 

Vorherrschend S ym ptom a tologie: Sie wird beherrscht von den Folgeerscheinungen 
smd dw . 

Zeichen der der Ra urn beengung, die schon den Gesichtsausdruck in einer so typlschen 
RaumbeengUng· W · .. d d () d' D' h' ft' kl' h f d t Bl' k else veran ern, alJ Ie Iagnose ler 0 WIr IC au en ers en IC 
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gestellt werden kann. Das Gesicht scheint etwas in die Lange gezogen, der 
Mund ist mehr oder weniger offen, die Oberlippe etwas nach oben verzogen, 
so daB haufig die oberen Schneidezahne sichtbar werden. Der schlaffe, 
leicht blode Gesichtsausdruck (Facies adenoidea) bringt seinen Besitzer !g~~s~;;:Iru~~: 
oft zu Unrecht in den Verdacht einer geringen Intelligenz. 

Die Atmung durch die Nase ist behindert, besonders im Schlaf Bchiuderte 
Nasenatmung. 

und bei korperlicher Anstrengung, so daB die Kinder mit offenem Mand 
schlafen und in der Regel schnarchen. Viele schlafen auch sehr unruhig 
und schrecken oft auf. Auch echter Pavor nocturnus ist nicht selten. 
Bei starkerer VergroBerung leidet auch die Nahrungsaufnahme, besonders 
an der Flasche. Bei geoffnetem Mund faUt die spitze Form des Oberkiefers 
(Vortreibung des Zwischenkiefers) und der schmale steile Gaumen 
(Spitzbogenform) auf, mit der haufig Anomalien der Zahnstellung ver­
bun den sind. 

Wir wissen heute, daB diese abnorme Kiefergestaltung nicht, wie man annahm, 
die Folge der Mundatmung sein kann - findet sie sich doch schon beim Foetus und 
Neugeborenen (Siebenmann) ~-, sondern ein keineswegs regeImaBiger Nebenbefund, 
der mit einer abnorm tiefen Lagerung der Zahnkeime (Landsberger) in Zusammen­
hang gebracht wird. 

Zahneknirschen wird haufig beobachtet (nach Benjamin in 33 %). 
Die Stimme ist gaumig und ohne Resonanz (Rhinolalia claus a). Der 
"tote" Klang betrifft besonders die Nasallaute (m und n). 

Wahrend der Appetit auf feste Speise oft gering ist, klagen viele 
Kinder - wohl infolge der durch die Mundatmung verursachten Trocken­
heit von Lippen- und Mundschleimhaut - iiber starkes Durstgefiihl 
und fronen einem iibermaBigen WassergenuB. 

Fast nie fehlen in der Vorgeschichte Angaben iiber ha ufige Katarr he 
der N ase und des N asenrachenraumes, die sich von leichter Schwel­
lung mit geringem schleimigen Sekret bis zu eitriger Sekretion steigern 
konnen und oft einen Dauerzustand darstellen. In vielen Fallen findet man 
bei der Inspektion der hinteren Rachenwand eine von oben nach unten 
ziehende Schleim- oder Ei terstraBe als Hinweis auf noch bestehende 
entziindliche Prozesse an der Rachentonsille (Adenoiditis) oder auch 
kleine miliare rote Kn6tchen, die sich deutlich von der iibrigen Schleimhaut 
abheben (Pharyngitis granulosa s. auch S. 65). 

Auch ein haufiger qualender Rei z h u s ten, der sich namentlich beim 
Einschlafen und Aufwachen, in schweren Fallen aber auch tagsiiber ein­
stellt, diirfte auf das an der hinteren Rachenwand herabflieBende zah-
schleimige Sekret zu beziehen sein. Bei reiz baren Kindern kann auch 
Wiirgen und Erbrechen dadurch ausgelost werden. 
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Auf die gleichen Ursachen sind auch die haufig anzutreffenden Sch wel- Tastba~e 
I d N k d ·· b' h d" k hf' Z't . Cervlkaldrusen. ungen er ac en rusen zu eZle en, Ie In atarr reten et en elnen 
wertvollen Hinweis auf den Sitz der vorausgegangenen Infektion bilden 
und damit auch wieder fiir die Diagnose der adenoiden Vegetationen von 
Wert sein konnen. 

Ein geIegentIich vorhandener Ex oph thaI m us solI durch retrobulbare Lymph- Exophthalmns. 
stauung (Spieler) oder durch Veranderungen des knochernen Orbitalgeriistes verur-
sacht sein. 
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Nur in schweren Fallen stellen sich auch Deformitaten des Thorax ein (Ab. 
flachung, Einziehung cler llnteren Rippen und des Processus xiphoideuR, Hiihnerbrust, 
Skoliose cler Brll~twirbel). 

Die Nahe der Ohrtrompete macht es verstandlich, daI3 Storungen 
des Gehors durch Verlegung der Tubenmundung eine alltagliche Folge 
der adenoiden Vegetationen sind. Durch die dadurch veranlaI3te Luft­
resorption schaffen sie aber auch fur entzundliche Prozesse (Tu benka­
tarrh, Mittelohrentzundung) die besten Vorbedingungen, so daB sie 
als deren haufigste Ursache angesprochen werden mussen. 

Unsicher ist es clagegen, ob auch tieferliegende Katarrhe (Laryngitis, Bronchitis) 
durch ihre Anwesenheit llnterhalten werden. Ich miichte diesen, von manchen 
abgestrittenen Zusammenhang flir einzelne Faile, die sich nach cler Adenotomie rasch 
bessern, doch nicht ganz von "cler Hand weisen. 

Dagegen begibt man sich bei der Besprechung der vielfach angenom­
menen Fern wir kungen auf ganz unsicheres Gebiet. 

Es wurde schon erwahnt, daB der adenoide Gesichtsausdruck seinen 
Trager leicht in den Ruf mangelhafter lntelligenz bringt, fur die 
Mehrzahl sicher zu Unrecht. Genaue vergleichende lntelligenzprlifungen 
haben keinen Unterschied zwischen Kindem mit und ohne Adenoide er­
geben, wie auch umgekehrt keine Besserung der lntelligenzquote nach der 
Adenotomie erzielt werden konnte (Hofbauer, Rogers). Der manchen ldio­
ten (Mongolismus, Myxodem) eigene adenoide Gesichtsausdruck hangt in 
erster Linie mit der bei ihnen besonders haufigen, spitzen Gaumenform zu­
sammen, wodurch die vielen MiI3erfolge der so oft uberflussigerweise 
ausgefuhrten Adenotomie sich zur Geniige erklaren. 

Wenn die geistige Entwicklung vieler Kinder mit adeoniden 
Vegetationen und ihre Leistungen in der Schule zu wunschen ubrig­
lassen, so durfte die einfachste Erklarung dafur darin zu finden sein, 
daB sie wegen ihres mangelhaften Gehors und der Behinderung der freien 
Nasenatmung dem Schulunterricht weniger aufmerksam folgen, wegen 
ihres unruhigen, oft gestorten Schlafes auch schon weniger ausgeruht 
und aufnahmefahig in die Schule kommen und wegen der haufigen Ka­
tarrhe sie oiters versaumen mussen. Die Adenotomie kann daher 
auch niemals die geistigen Fahigkeiten an sich heben, wohl 
aber ihre Verwendung gunstiger gestalten. 

Ebenso unsicher ist cler von vielen Seiten vermutete Zusammenhang mit der 
Enuresis, Chorea, Epilepsie, dem Asthma bronchiale und vielem anderen. 
Die zur Erklarung herangezogene Annahme einer starkeren CO2-"Uberladung des Blutes 
halt einer kritischen Prufung nicht stand. Eine gelegentlich nach cler Adenotomie 
zu beobachtende Besserung (z. B. bei Enuresis) dlirfte naherliegend auf die mit dem 
Eingriff verbundene psychische Wirkung zu beziehen sein. 

Die Diagnose wird man in del' uberwiegenden Mehrzahl der Falle 
schon auf den ersten Blick kaum verfehlen, wenn sich die Kinder mit 
ihrer typischen Facies adenoidea, der behinderten Nasenatmung, Verande­
rung des Stimmklangs, Schwerhorigkeit, Neigung zu Nasenrachenkatarrhen, 
Anschwellung der Zervikaldrusen und dem gotischen Gaumendach vor­
stellen. Trotzdem sind auch in solchen Fallen Fehldiagnosen moglich, 
weil aIle diese Symptome nicht pathognomonisch fur die VergroBerung der 
Rachenmandel sind, sondern auch bei jeder anderen chronischen 
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Stenose des N asenrachenraums (Verbiegung und Verdickung des 
Septums, Hyperplasie der hinteren Muschelenden, Schwellungen durch 
chronische Rhinopharyngitis, Verengung des Choanalkanals besonders bei 
Sauglingen [G6ppert], hohes Gaumengewolbe usw.) sich finden konnen. Da 
sie anderseits keineswegs immer deutlich und vollzahlig vorhanden sind, so 
sollte die Diagnose, namentlich wenn eine operative Behandlung erwogen 
wird, stets noch durch einen sicheren Nachweis gestlitzt werden. 

Durch die Rhinoscopia anterior lassen "ieh vcrhaltnismaBig leicht die in 
Frage kommenden Veranderungen cler vordern Nase ausschlieBen. Dagegen erford.ert 
es groBe Ubung und bedarf vorherigen Einlegens von Tupfern mit I %iger Novokain­
oder Suprarenin16sung (l: 1000), um auch clie vergroI3erte Rachentonsille sich sichtbar 
zu machen. Nach Angabe cler Facharzte darf 'lie angenommen werden, wenn die 
punktformigen Lichtreflexe an ihr beim i- oder a-Sagen sich nach oben verschieben. 

Technisch noch schwieriger gestaltet sich die Rhinoscopia posterior, die nur 
bei alteren und besonders verstandigen Kindern durchfiihrbar ist. 

So bleibt als einfachste Methode die palpatorische, wobei man, seitlich oder 
hinter dem Kinde stehend, mit dem gekriimmten Zeigefinger der rechten Hand so 
schonend wie moglich hinter das Gaumensegel vordringt und den Nasenrachenraum 
abtastet. Zur Sicherung vor BiB stiilpt die andere Hand die eine Wangenseite mog­
lichst nach innen ein. Auf diese Weise gelingt es zwar in der Regel leicht, die weichen 
Geschwulstmassen abzutasten, deren Blutreiehtum sich auch an dem palpierenden 
Finger meist ausweist. Aber die Sympathie tier Kinder hat man sich meist verscherzt. 

Trotzdem sollte man in zweifelhaften Fallen nicht clarauf verzichten, um si eh 
nicht zum Mitschuldigen an so vielen unangebrachten und auf falscher 
Diagnose basierenden Operationen zu machen. 

Behandlung: Da wo die freie Nasenatmung fortgesetzt 
behindert ist oder rezidivierende Nasenrachenkatarrhe das 
Allgemeinbefinden beeintrachtigen, ganz besonders aber, wo 
das Gehor durch verminderte Horfahigkeit oder Mittelohr­
en tz lind ungen sich als beteiligt erweist. hat es keinen Sinn, langere 
Versuche mit diatetischen oder klimatischen MaDnahmen zu untemehmen, 
deren Erfolge ungewiD sind und zum mindesten zu lange auf sich warten 
lassen. Der operative Eingriff in Form der Adenotomie ist so wenig ein­
greifend und das Gefahrenrisiko so gering, daD man sie auch schwacheren 
Kindem zumuten und angstlichen Eltern empfehlen kann. 

Technik: Das Kind sitzt auf dem SchoB cler Pflegerin dem Operateur gegen­
iiber, Arme und Beine gut fixiert. Vorsichtiges Eingehen mit einem Ringmesser 
(nach Gottstein, Beckmann oder Schutz) oLler dem Instrument von Siebenmann hinter 
das Zapfehen und etwas nach oben in den Nasenrachenraum. Dabei starkes Senken 
des Messerstiels, festes Andriicken cler Messerschneide an das Rachendach. Dann die 
schneidende Flache unter gleichzeitigem festem Andriicken an die hintere Rachenwand 
und Heben des Griffes nach abwarts ziehen und mit kurzem Ruck aus dem Mund 
entfernen. 

Hinsichtlich der N ar kose gilt das schon bei der Tonsillotomie Gesagte. Sie 
ist bei richtiger psychischer Technik in der Regel iiberfliissig, jedoch bei sehr 
aufgeregten oder sensiblen oder widerspenstigen Kindern dem weniger geiibten 
zu empfehlen. Kurzer Chlorathylrausch geniigt. 

Postoperative Blutungen sind selten (in etwa 1 o~ der Faile). Ihre Ursachen 
sind meist kleine, am Rachendach noeh haftende Reste, nach deren Entfernung 
durch nachtragliches Kurettieren die Blutung meist bald steht. Andernfalls: Tam­
ponade mit einer Losung von Adrenalin (I : 1000) oder Clauden. Subkutan: Gelatine, 
Pferdeserum. Schwere Blutungen lassen sich zu einem guten Teil vermeiden, wenn 
aile Faile mit Verdacht auf eine hamorrhagische Diathese peinlich ausgeschaltet 
werden. 
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Am erst en Tag soli kuhle, flussige, am zweiten breiige Kost genommen 
werden. Wegen der Mbglichkeit von Infektionen soll 3 Tage Bettruhe eingehalten 
werden. 

Das Lebensalter braucht fur die Entscheidung des Eingriffs nicht von aus­
schlaggebender Bedeutung zu sein. Wenn man sich bei alteren Kindern auch leichter 
dazu entschlief3en wird, so kann er bei sonst einwandfreier Indikation auch in den 
ersten Lebensjahren gerechtfertigt sein_ Der Einwand eines eventuellen "Nach­
wachsens" (etwa 18 % Rezidive!) ist nicht stichhaltig, wenn den Kindern eine Reihe 
von beschwerdefreien .:r ahren verschafft werden kbnnen. 

Dagegen vermeicle man den Eingriff in Epidemiezeiten, sowie im unmittel­
baren AnschluJ3 an Nasenrachen- umiMittelohrinfektionen. Wenigstens 10 Tage 
lang soli ten die Kinder vorher fieberfrei sein! 

Auch bei Sauglingen kommt cler Eingriff ausnahmsweise in Frage. Hier uber­
zeuge man sich vorher aber zllverlassig, ob nicht andere Veranderungen (Rhinitis 
posterior, Verengerung oder Atresie der Choanen) an cler Verlegung der Nasenatmung 
schuldig sind. 

Mit Vorteil bedient man sich hier deR Tra~dmannschen Lbffels oder einer Kiirette 
mit weiehem Stiel, dem man eine solche Biegung gibt, daJ3 man mit der notwendigen 
Senkung das Daeh des Nasenrachenraums noch erreiehen kann. 

Man muG zugeben, daB auch bei einwandfreier Technik ein voller 
Erfolg nicht immer zu erreichen ist. Das gilt namentlich hinsicht­
lich der M u n d a t m u n g, die auch nach volliger Entfernung der Rachen­
tonsille gar nicht selten unveriindert bestehen bleibt. Zum Teil liegt dies 
daran, daG die Kinder sich zu sehr an sie gewohnt haben und erst durch 
Atemubungen (dazu bedient man sich bei jungen Kindern nach Finkel­
stein zweckmiiGig eines mit der Lippe festzuhaltenden Bleistifts oder eines 
Seifenblasenspiels oder dgL) allmiihlich lernen mussen, die Nase richtig zur 
Atmung zu gebrauchen_ Haufiger aber ist die erwiihnte Spitzbogenbildung 
des Gaumens dafur verantwortlich zu machen. 

Tuberkulose der Tonsillen. 
Nieht ganz so selten, als man es nach cler geringen klinisehen Bedeutung meinen 

sollte, wurden in den Tonsillen und adenoiden Vegetationen tuberkul6se Veranderungen 
gefumlen (Weller, JV[ itchel, /,'carff umi Whitby u. a.). Dllrehschnittlich kann mit einer 
Haufigkeit von 4-5 no bei einem wahllos untersllchten Material gerechnet werden 
(Beck). In der 1Iehrzahl cler Faile handelt es sich urn eine sekundare Tuberkulose, 
z. B. bei Halsdriisen- o(ler offener Lungentuberkulose, da die Tuberkelbazillen in der 
Regel die Tonsillen passieren und erst in cler naehsten Lymphstation eine spezifisehe 
Infektion setzen. Doch kommt, wenn auch auJ3erst selten, eine primare Tonsillen­
tuberkulose vor (Drosler). 

Geschwi.ilste der Tonsillen und des Rachens. 
Die Mehrzahl der Tumoren dieser Gegend im Kindesalter sind angeboren oder 

auf einer angeborenen Keimanomalie entstanden und gutartiger Natur (Dermoide, 
Lipome, Fibrome). Doeh kbnnen auch bbsartige GeschwUlste vorkommen, wie das 
Fibrosarkom, cler sog. Nasenrachenpolyp. Dureh besondere Bbsartigkeit (rasch 
zunehmendes W achstum) zeichnet sich das L y mph 0 S ark 0 m der Gaumentonsillen aus. 

Bei (ler Seltenheit dieser Geschwiilste beanspruchen sie nur kasuistisches 
Interesse. 
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Die Erkrankungen des Osophagus. 
Von 

FRANZ LUST in Karlsruhe. 

MiBbildungen des Osophagus. 
a) Atresie. 

Von den seltenen :\liJ3hildungen del' Speiserohre ist die Atresie noch das haufigste 
Vorkommnis. In del' Regel handelt es sich dabei urn einen partiellen Defekt im 
Verlaufe des Rohres mit blinder, meist konischer Endigung entweder im oberen 
Drittel odeI' nahe del' Kardia. Del' untere Abschnitt miindet in manchen diesel' 

Der (isopha. FaIle nach oben nicht ebenfallR blind, sondern in die Trachea (Osophago ·Tracheal­
mKu~e~a~~a_ fistel), vereinzelt auch ill einen Bronchus. 

b~~~~~;si:~:~n. Symptome: Gleich bei del' ersten Nahrungsaufnahme und ebenso bei allen 
folgenden lauft die Nahrung wieder aus Mund und Nase zuriick. Besteht eine Ver­
bindung mit del' Trachea, so treten dabei regelmaJ3ig auch Erstickungsanfalle auf 
(starke Cyanose, Dyspnoe, Hustenreiz, Trachealrasseln). Del' Magen und die an­
grenzenden Darmabschnitte erweisen sich in diesem FaIle VOl' dem Rontgenschirm 
als stark luftgefiillt. Mittels Sonde ist del' Sitz des Hindernisses leicht feststellbar. 

In den erstell 
Leben"mona­
ten zuwellen 
ohne Erschei-

nungen. 

Symptome. 

Die orga­
nische Stenose 

disponiert 
zu Spasmen. 

Feststellung 
der Stenosen­

stelle. 

Behandlung: Die Aussichten eines operativen Eingriffes (Gastrotomie) 
sind praktisch gleich null zu veranschlagen. Infolge del' Unernahrbarkeit odeI' einer 
Aspirationspneumonie gehen die Kinder meist innerhalb del' beiden ersten Wochen 
zugrunde. 

b) Angeborene Stenose. 

Je nach dem Grade del' Stenosierung kann diese MiJ3bildung monate- selbst 
jahrelang vollig latent bleiben. 1st sie nicht sehr hochgradig, so wird fliissige 
Nahrung (Milch) anstandslos geschluckt. Erst beim Ubergang zu breiiger odeI' zu 
fester Nahrung treten dann Beschwerden auf: Erschwertes Schlucken, Heraus­
wiirgen von Schleim, verschlucktem Speichel und unverdautem, alkalischem Speise­
brei, meist erst etwa 1-2 Stunden nach del' Nahrungsaufnahme. Es spricht nicht 
gegen die organische Natur del' Stenose, daJ3 del' Grad del' Durchgangigkeit wechseln 
und sich zeitweise bis zur volligen Passagestorung steigern kann. Die Zunahme 
del' Beschwerden ist die Folge eines Osophagospasmus, del' sich auf dem Boden 
jeder organischen Veranderung (auch in Fallen ohne eigentliche Lasion) einstellen kann. 

Das Rontgenbild (Fig. 33) stammt von einem 2jahrigen Knaben, dessen an­
geborene Stenose, verbunden mit einem Zwerchfellbruch, schon in den ersten Lebens­
wochen entdeckt worden war. Die andauernd bestehenden dysphagischen Storungen 
steigern sich etwa aIle 2-3 Wochen bis zur kompletten Undurchgangigkeit, die abel' 
durch Atropini;;ierung immer wieder prompt behoben werden kann, so daJ3 eine 
perorale Ernahrung gut durchfiihrbar ist. 

Del' Sitz del' Stenose, durch Sondierung und Rontgenbild nach Ein­
fiihrung eines Kontrastbreis leicht feststellbar, findet sich am haufigsten im unteren 
Drittel, besonders gern am Zwerchfelldurchtritt. Oberhalb ist die Speiserohre meist 
mehr odeI' weniger stark erweitert (s. Fig. 23). 
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Anato I sch unterscheidet sich die angeborene Stenose von der Lasion5stenose 
durch den n rmalen Bau der Wandung an der steno;uerten Stelle. 

Die k01"servative Behandlung kann nur in Bougierungen bestehen, die 
aber, will map etwas damit erreichen, monate· und selbst jahrelang fortgesetzt werden 
miissen: anfangs taglich, spater 1-2mal wochentlich werden Bougies von zunehmen· 
dem umfang ! vorsichtig tastend iiber die stenosierende Stelle eingefiihrt, mit Heft· 

L. R. 

Fig. 33. 
Angeborene Osophagusstenose bei 2iahrigem Knaben. Speiserohre stark erweitert. 

(Aus dCIll Kindcl'krankcnhaus in Karlsruhe, Professor Lust.) 

pflaster an der Wange fixiert und 50 etwa \t-~ ~ Stunde lang liegengelassen. Die 
Kinder gewohnen sich meist iiberraschend gut an diese Prozedur, so daD man mit den 
eingreifenden und unsicheren operativen Verfahren so zurilckhaltend wie moglich 
sein sollte. 

Veditzungen und sekundare Stenosen der Speiserohre. 
Die Gewohnheit kleiner Kinder, alles, was sie erwischen, zum Munde zu 

fuhren und zu verschlucken, bringt es mit sich, daB in einem unbewachten 
Augenblick, gelegentlich auch durch schuldhaftes Versehen von Erwach­
senen, Sauren (wie Salzsaure, Sehwefelsaure, Salpetersaure u. a.) oder, 
noeh haufiger, Laugen getrunken werden, die, je naeh del' Art der Substanz 
und der Trinkmenge, zu einer Veratzung leiehten oder sehweren Grades 
fuhren. Dort, wo fur gewerbliehe Zweeke sole he Atzmittel viel gebraueht 
werden (wie saurehaltige Tisehlerpolitur oder Baekerlauge, Seifenstein 
und dgl.), ist die Zahl der Vergiftungen besonders groB. 

Bei geringer Da~ler der Atzwirkung und nicht zu hoher Konzentration kommt 
es nur zu einer oberflachlichen Epithelnekrose, die llnter AbstoDung nach einigen Tagen 
ohne Geschwiir'3- und ohne Narbenbildung zur Heilung kommen kann. In der Mehr­
zahl der Faile ist mit einer derartigen gliicklichen Konstellation jedoch nicht zu 
rechnen. Vielmehl st zu befiirchten, daD die Veratzung sich auch auf die tieferen Be­
zirke der Schleimhaut erstreckt, daD sogar die Submucosa, die Muskulatur und die 
adventitiellen Gewebe mitbetroffen werden. In diesem Faile kommt es entweder sofort 
zur Perforation mit nachfolgender eitriger Mediastinitis, Pleuritis oder Perikarditis 
und damit unvermeidlich zum Tod, ocler es bilden sich Geschwiire mit sekundarer, 
zur Strikturierung fiihremler Narbenbildnng. 

A natomie del' 
Stenose. 

Beste Be­
handlung: 
lange Zeit 

durchgefiihrte 
]~o\lgiernngen. 

Raure- und 
Laugenver­
iit.zungen. 

Anatomische 
Foigen del' 
Yeriitzung. 
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Symptome: Der Veratzung folgen sofort heftige Schmerzen hinter 
dem Brustbein, die sich bei jeder Nahrungsaufnahme noch steigern. Blu-

Gcschwilre an der Grenz. der 
1'-------, normalen und narblgen Illehn-

baut . 

. ------ Xarbenstrlktur. 

Fig. 34. 

All gedehute 
NaroollStriinge. 

:llilgen. 

Kallose, ringjiirmige Veratzungsstriktur der Speiserohre . 
13jahriger Knabe. 

(Berliner Stadtisclles Krankenllaus am Urban, Professor Benda.) 

tige Massen und Schleimhautfetzen, die bei tiefergreifender Zer­
storung das Bild von rohrenformigen Abgiissen darstellen konnen, werden 
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ausgebrochen. Hat das Kind den anfanglichen Kollaps iiberwunden, 
so drohen doch bald neue Gefahren: Schon in den nachsten Tagen kann es 
durch GefaBarrosion zu heftigen BI u tungen oder durch AbstoBung 
des Schorfs noch nachtraglich zur Perforation mitihren Folgen (s. 0.) 
kommen. 1st aber auch diese Gefahr abgewendet oder iiberwunden, hat 
selbst schon wieder eine leidliche Nahrungsaufnahme eingesetzt, so stellen 
sich nach 2-3 Wochen erneute, zunehmende, wenn auch meist 
wenig· schmerzhafte Schling be sch werden ein, sichere Zeichen 
beginnender Strikturierung. 1hr haufigster Sitz ist im oberen Drittel, 
seltener im mittleren oder unteren. Je nach ihrer Ausdehnung unterscheidet 
man ann ulare (bei einer Hohe von 2-3 cm) und tu bulare (bei einer 
Hohe von 5-10 cm). Auch kommen nicht selten mehrfache Striktur­
stellen zur Beobachtung. Bemerkenswert ist, daB nach Payr durch Ab­
bau- und Organisations prozesse im Narbengewebe eine Strikturierung auch 
noch nach J ahren eintreten kann. 

Haufig wechselt der Grad der Durchgangigkeit an den einzelnen 
Tagen. Das ist nicht anders zu erklaren, als daB es oberhalb der Stenose 
zu einem Spasmus der Osophagusmuskulatur gekommen ist (sekundarer 
[Lust] oder lasionsbedingter [Husler] Osophagospasmus), der den 
an sich schon qualvollen Zustand noch verstarkt. 

Erworbene Strikturen aus anderer Ursache als der einer Ver­
atzung sind ungleich seltener. Unter 66 Narbenstrikturen an der Mayo­
klinik waren 52 die Folgen von Laugen-, nur 3 von Salzsaurevergiftung. 
Der verbleibende Rest verteilte sich auf Geschwiirsbildung durch Fremd­
korper, Tuberkulose, Lues, Typhus und Scharlach. 

Prognose: Sie ist abhangig von der Natur, Konzentration 
und Menge des Atzmittels. Sauren, besonders Schwefel- und Salz­
saure, fiihren in etwa der HaUte der Vergiftungsfalle schon in den ersten 
Tagen zum Tod. Bei wiederum der Halfte der Uberlebenden muB mit 
schwerer, bei der anderen mit leichter Stenosierung gerechnet werden. 
Das Schicksal der Uberlebenden ist allerdings zu einem guten Teil abhangig 
von der Moglichkeit einer friihzeitigen, geschickten und konse­
quenten Bougiebehandlung. Auch darf, selbst in zunachst recht 
schwierig gelagerten Fallen, das Wachstum als ein die Prognose imKindes­
alter giinstig beeinflussendes Moment angesprochen werden. 

Die Behandlung der Veratzung muB in erster Linie fiir eine mog­
lichst schleunige Neutralisierung des Atzgiftes bedacht sein. 
Die Wahl des dazu notwendigen Mittels richtet sich nach der Natur des 
Giftes. 

Bei Sauren: Alkalien, am besten in Form von Aufschwemmungen von Mag­
nesia usta (eBloffelweise zu nehmen), wahrend kohlemaure Salze (Soda, doppelkohlen­
saures Natrium, Kreide) wegen der Aufblahung des Magens weniger geeignet sind und 
nur als Behelf verwandt werden sollten. Steht nichts dergleichen zur Verfiigung, 
so lasse man wenigstens reichlich Milch trinken. 

Bei Laugen: Trinken saurer Losungen (verdiinnter Essig, Zitronensaft, 
gesauerte Milch). 

Eine nachdriickliche Wirkung kann man sich aber in Anbetracht der 
notwendigen Verdiinnung und der kurzen Einwirkungszeit von allen diesen 
Neutralisationsmitteln nicht versprechen. Spiilungen sind wegen der 
Gefahr einer Perforation der veratzten Stelle stets eine recht zweischneidige 
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Ma!3nahme. Bei Veratzungen mit starken Sauren sind Sle daher nicht 
erlaubt, wahrend bei Laugen von manchen Seiten eine Spulung mit sehr 
weicher Sonde bei gro!3ter Vorsicht fur ratsam gehalten wird. 

Zur Linderung der Schmerzen spare man in den ersten Tagen 
nicht mit Morphium oder einem Morphiumderivat (Laudanon, Pantopon 
u. dgl.), pinsle die Mundschleimhaut mit 1-2 %iger Novokainlosung und 
lasse 10O/Jges Anasthesinol schlucken. Der Kollapsgefahr ist mit An­
aleptika (Koffein, Kampferpraparaten) vorzubeugen. 

Die N ahrung bestehe anfangs nur aus eisgekuhlter Milch und Eis­
pillen. Zu ihrer Erganzung konnen Nahrklysmen (z. B. 15 %ige Nahr­
zuckerlosung) gegeben werden. Erst nach etwa einer Woche beginnt man 
vorsichtig mit breiiger Nahrung. 

Uberlebt das Kind die ersten Tage, so wird die Aufmerksamkeit von 
da an ganz auf die Vermeidung von Narbenstrikturen gerichtet 
sein mussen. Wahrend man fruher mit der Einfuhrung dehnender Instru­
mente in den ersten "\Vochen sehr zuruckhaltend war, gewinnt in den 
letzten Jahren die Methode der Fruh bougierung (Salzer, Lotheisen) 
immer mehr Anhanger. 

Schon yom 5.-6. Tag an (aber nicht noch fruher!) wird taglich ein weicher, 
mit Butter gut gleitbar gemachter Magenschlauch vorsichtig eingefiihrt, anfangs nur 
fur ~~-l Minute, Rpater zunehmend langer, bis zu ~2 Stunde. Nach etwa 4 Wochen 
kann man zu Sonden iibergehen, die dann auch nicht mehr taglich, sondern nur 
jeden 2., spiiter nur jeden 3. Tag usw. eingefUhrt werden. Da13 auf diese Weise in der 
Mehrzahl der Faile Strikturen zu vermeiden sind, durfte au13er Zweifel sein (Gohr­
bandt). 

Die gro!3ere Zahl der Kinder kommt aber erst zur Behandlung, wenn 
tr~t~n~~n~1~ik. die Folgen der Strikturierung sich schon bemerkbar machen oder gar eine 

tnrbiJdung totale Passagestorung eingetreten ist. Mitschuldig an dieser sind vielfach 
konsequent 
bougieren. unzweckma!3ige mechanische Ma!3nahmen, die zu entzundlichen Reiz-

erscheinungen oder zur Auslosung eines Osophagospasmus gefuhrt 
haben. In diesen Fallen ist es besser, anfangs auf jede Sondierung zu ver­
zichten, die Kinder 2-3 Tage lang nur rektal zu ernahren und bei Ver­
dacht eines Spasmus Atropin (je nach Alter 0,1-0,5 mg pro dosi) subkutan, 
2-3 mal taglich, zu verabreichen. 

Erst dann beginne man mit Dilatationsversuchen, nachdem man 
sich vor dem Rontgenschirm mittels eines Kontrastbreis uber den Sitz 
der Stenose orientiert hat. 

Man verwendet am besten franzosische oder englische Bougies, bei sehr enger 
Passage auch Uretherenkatheter mit Mandrin. 1st es gelungen, die Strikturstelle zu 
passieren, so bleibt die Sonde fUr etwa h Stunde liegen, oder man versucht sofort die 
nachste Nummer einzufiihren. Einen Dauererfolg erreicht man aber nur, wenn die 
Bougierungen monatelang regelma13ig, anfangs taglich, spater in zunehmend gro13eren 
Zeitabschnitten, durchgefuhrt werden. 

Erst bei volligem Mi!3lingen wird die Frage der operativen Behandlung 
akut (s. LehrbuchBr der Chirurgie). 

Der Osophagospasmus. 
In den vorhergehenden Abschnitten wurde bereits mehrfach auf 

Spasmen der Osophagusmuskulatur auf der Basis verschiedenartiger orga­
nischer Veranderungen der Speiserohre hingewiesen. 
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Dieser sekundare Osophagospasmus ist sicher die haufigste Form 
dieses Krankheitszustandes. Er kann sich an der Stelle der seltenen ange­
borenenen organischen Stenosen (s. 0.) oder der vie1 haufigeren er­
worbenen Strikturen (z. B. nach Veratzungen, Geschwursbildungen 
usw.) etablieren und verdient in diesen Fallen die Huslersche Bezeichnung 
"lasionsbedingter Osophagospasmus". Zuweilen ist das lokale Trauma 

Der sekun· 
dare Spasmus 

ist meist 
liisionsbedingt, 

allerdings so unbedeutend (Steckenbleiben eines Bissens, heftiges Ver­
schlucken), daB man in diesen Fallen dem psychischen Insult dieuber- seltenerpsy' 

geordnete Ursache fur das Entstehen des Spasmus zuschreiben muB. Am Ch~i~~t~e. 
reinsten habe ich diese Form bei neuropathischen Sauglingen be-
obachtet, bei denen es wahrend einer mit starkem Unlustgefuhl verbun-
denen, ihnen aufgezwungenen Mahlzeit, z. B. bei Gemuse oder Brei, zu einem 
Spasmus kommt, so daB gegen Ende oder bald nach der Mahlzeit das 
Genossene vollig unverandert, ohne eigentlichen Brechreiz, langsam wieder 
zum Munde herauslauft. In Anlehnung an die, ebenfalls durch einen Affekt 
ausgelosten, bekannten Atemstorungen habe ich diese nicht ganz se1-
tenen Zustande als "osophagale Affektkrampfe" bezeichnet. Die Die iisopha­

Speisen bleiben in diesem FaIle, wie man mittels der Sonde oder des Ront- Affeft~a;:~'PfC. 
genbildes feststellen kann, meist an der Durchtrittstelle der Speiserohre 
durch das Zwerchfell oder an der Kardia (Kardiospasmus) verschieden lange 
Zeit (in seltenen Fallen bis zu 1 Stunde) liegen. 

Zuwei1en ist aber eine greifbare Ursache uberhaupt nicht zu finden. Essentieller 
Osophago­

Von Zeit zu Zeit kommt es bei solchen Kindem immer wieder zu dysphagi-
schen Beschwerden, die sich bis zu tagelang anhaltender, volliger Passage­
storung steigem konnen. Ein von mir beobachtetes, mit diesem primaren, 
essentiellen Osophagospasmen behaftetes Kind bekommt solche Kri-
sen seit dem Sauglingsalter aIle paar Wochen. Es ist jetzt 12 Jahre alt. 

Nach Finkelstein, Reyher u. a. sollen Osophagusspasmen auch auf spasmophiler 
Grundlage vorkommen. 

Behandl ung: In leichteren Fallen lost Atropin (am besten subkutan 
0,2-0,5 mg) die Spasmen so weit, daB die Nahrungsaufnahme mog1ich 
wird. In schwereren Fallen empfiehlt es sich, nach vorausgehender Atro­
pinisierung, regelmaBig (taglich oder jeden 2. Tag) ein Bougie einzufuhren 
und 14-Yz Stunde liegen zu lassen. 
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Die Ernahrungsstorungen des Sauglings sind Kinderkrankheiten im 
strengsten Sinne des Wortes. Sie treten als besondere Gegenwirkungen 
auf die aIle Lebensalter mehr oder weniger stark bedrohenden allgemeinen 
Krankheitsursachen beim jungen Kind unter selbstandigen Krankheits­
formen auf, denen wegen ihrer weiten Verbreitung und ihrer hohen Mor­
talitat groBe Bedeutung zukommt. 

Die Durchforschung der Pathologie der Sauglingsernahrung gilt als 
besonders schwierig, weil auf diesem Gebiet noch vieles dunkel und 
widerspruchsvoll erscheint. Der Praktiker, der sich nicht eingehender 
mit Kinderheilkunde beschaftigt hat, klagt haufig uber ein· Gefuhl der 
Unsicherheit, das durch den Wechsel der Anschauungen verursacht 
werde. Demgegenuber ist zuzugeben, daB ebenso wie in anderen Sonder­
ge bieten noch manche theoretischen Fragen der Losung harren und daB 
uber die Bedeutung einzelner krankhafter Vorgange und namentlich 
uber die Namensgebung und Einteilung der verschiedenen Ernahrungs­
storungen noch Meinungsverschiedenheiten bestehen. Andererseits 
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muB aber hervorgehoben werden, daB iiber die Ernahrungsstorungen des 
Sauglings das, was der Arzt am Krankenbett am notigsten braucht: 
kennzeichnende Merkmale fiir die Diagnose und klare Richtlinien fiir 
die Behandlung, ihm heute mit hinreichender Sicherheit, jedenfalls mit 
einer ebenso groBen wie auf anderen Gebieten der Kinderheilkunde ge­
boten werden kann. 

Der Wechsel der Anschauungen ist nur zum kleineren Teil durch 
die "Systematisierungs-Freudigkeit" der Kinderarzte bedingt, zum 
groBeren Teil hat er in der Besonderheit der hier zu besprechenden 
Krankheiten selbst einen Grund. 

Auch die hier folgende Darstellung der Ernahrungsstorungen des 
Sauglings kann sich heute nicht ohne wei teres an die der vorhergehenden 
(dritten) Auflage dieses Handbuches anlehnen, sortdern bedarf einer 
Neupragung, weil die noch vor einigen Jahren iibliche Schilderung die 
Wirklichkeit nicht mehr deckt. Manche Formen der Ernahrungs­
storungen, denen friiher eine groBere Bedeutung zugesprochen wurde, 
sehen wir he ute nur noch gelegentlich; andere, die seinerzeit selten zu 
sein schienen, kommen uns heute tagtaglich zu Gesicht. Das ist etwa 
folgendermaBen zu erklaren: Die Mehrzahl der Ernahrungsstorungen 
des Sauglings ist auf Fehler in der Ernahrung zuriickzufiihren. Die 
jeweils giiltige Lehre iiber die richtige Ernahrung ist entsprechend den 
Fortschritten in der Forschung Wandlungen unterworfen und wird nun 
einerseits keineswegs immer vom Laien richtig verstanden und an­
gewandt, andererseits ist auch sie nicht frei von Irrtiimern und Ein­
seitigkeiten, die sich erst im Laufe der Zeit in der Praxis auswirken. 
Durch die fortschreitende Aufklarung des Volkes iiber. die zweckmaBige 
Sauglingsernahrung, wie wir sie in den letzten 1,5-20 Jahren in der 
deutschen SauglingsfiirsQrge treiben und die systematische Ausbildung 
der Studenten in Kinderheilkunde ist wirklich eine Reihe von Ernah­
rungsschaden zu SeItenheiten geworden, ja in manchen Gegenden ganz 
verschwunden. Auf der anderen, der Minusseite, muB freimiitig zu­
gestanden werden, daB nicht nur alte Ernahrungsfehler noch nicht aus­
gemerzt, sondern auch neue hinzugekommen sind. So ist z. B. an Stelle 
der friiher geradezu iiblichen Uberfiitterung der Sauglinge, zum Teil aus 
MiBverstandnis durch das Laienpublikum, zum Teil aber auch infolge 
von Ubertreibungen durch die Arzte selbst, die Unterernahrung der 
Sauglinge verbreitet worden. 

Durch wissenschaftliche Forschung und praktische arztliche Er­
fahrung wurden zahlreiche neue Anschauungen gewonnen und zweifellos 
auch Fortschritte in der Beurteilung, Behandlung und Verhiitung der 
Ernahrungsstorungen des Sauglings erzielt. Namentlich hat die Be­
handlung gegeniiber friiher an Sicherheit und Kritik gewonnen. Man 
kann wohl sagen, daB viele FaIle von Ernahrungsstorungen, die man 
friiher verloren gab, durchgebracht und geheilt werden, in der Haupt­
sache deshalb, weil wichtige Grundregeln der diatetischen Behandlung 
allgemein Anerkennung und Geltung gefunden haben. 

Von jeher hat die Frage, warum der Saugling so besonders haufig an 
Ernahrungsstorungen erkrankt, Praktiker und Theoretiker der Kinder­
heilkunde wie auch die Sozialhygieniker beschaftigt. 
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Die LeIwe der alten Arzte, daB der zarte Organismus des Sauglings 
besonders verletzlich und in seiner Verdauungs- und Ernahrungsleistung 
noch schwach und leistungsunfahig sei, ist nach den grundlegenden For­
schungen von Bulmer und H eubner nicht mehr aufrechtzuerhalten. 1m 
Vergleich mit dem Erwachsenen zeigt der Sauglingsorganismus, wie man 
annimmt zum Ausgleich der Warmestrahlungsverluste, durch seine ver- . 
haltnismaBig groBe KorperoberfHiche, einen zwei- bis dreimal so groBen 
Energieumsatz auf die Korpergewichtseinheit berechnet. Unter dem Ein­
druck dieser Feststellungen gab man der Meinung Ausdruck, daB der 
junge wachsende Organismus deshalb in seiner Ernahrung so leicht Schaden 
litte, weil bei der schon normalerweise sehr groBen Aufgabe jede noch 
so geringe Steigerung der Ernahrungsarbeit zu einem MiBverhiiltnis 
zwischen Aufgabe und Leistung fiihre. Diese Annahme, daB der Saugling 
wegen der bei ihm besonders leicht eintretenden Uberlastung der Ver­
dauungs- und Ernahrungsfunktion so haufig an Ernahrungsstorungen 
erkrankt, ist i nun ebenfalls in dieser allgemeinen Fassung keineswegs 
richtig. Der gesundeSaugling zeigt ebenso wie der Erwachsene eine oft 
erstaunliche Anpassungsfahigkeit an die geforderte Ernahrungsaufgabe. 
Der wesentliche Unterschied gegeniiber dem alteren Organismus liegt 
vielmehr darin, daB der Saugling nur auf eine einzige Nahrung, die Frauen­
milch, eingestellt ist und daB er die Verarbeitung und Verwertung der art­
fremden Milch und aller Nahrungssto££e der spateren Altersstufen erst 
erlernen oder besser einiiben muB. Nur wenn der Saugling friihzeitig mit 
unnatiirlicher Nahrung aufgezogen oder rasch auf sie umgestellt wird, 
tritt die genannte besonders hohe Empfindlichkeit gegeniiber jeglicher 
Uberlastung der Verdauungs- und Ernahrungsfunktion klar in Erscheinung. 
Bei Frauenmilchernahrung dagegen erweist sich nur ein kleiner Prozent­
satz von Sauglingen, vorwiegend Friihgeborene und Schwachgeborene 
als von vornherein empfindlich gegeniiber groBeren Mengen und Schwan­
kungen in ihrer Zusammensetzung. Aus alledem geht hervor, daB der 
Hauptgrund fiir die groBe Haufigkeit der Ernahrungsstorungen der Saug­
linge darin liegt, daB sie vorzeitig "kiinstlich" ernahrt werden. Infolge­
dessen handelt es sich, wie heute allgemein bekannt ist, in der weitiiber­
wiegenden Mehrzahl aller Ernahrungsstorungen des Sauglings um solche 
des "Flaschenkindes". 

Untersucht man die Verdauungsvorgange des jungen Sauglings mittels 
Sondenausheberungen, so erweisen sich die Verdauungssekrete als viel£ach 
noch schwankend in ihrer Zusammensetzung. Insbesondere wurde die 
Salzsaureproduktion im Sauglingsmagen inkonstant gefunden und man 
hat von einer erst "werdenden Funktion" gesprochen (Salge). Diese 
"Unvollkommenheit" und "Funktionsuntiichtigkeit" gilt aber nur hin­
sichtlich der unnatiirlichen Aufgabe, der namlich, Kuhmilch zu verar­
beiten. Es ist wahrscheinlich, daB, wenn wir erst iiber noch feinere (phy­
sikalisch-chemische 1) Untersuchungsmethoden verfiigen, wir eine ganze 
Reihe von erst "werdenden Funktionen" beim jungen Saugling nach­
weisen konnen, die. fiir die volIkommene Frauenmilchverdauung l.Ind -ver­
wertung o££enbar unwesentlich sind. 

Neben diesem mangelnden Anpassungsvermogen in der Ernahrungs­
funktion an die unnatiirliche - nur in seltenen Fallen auch an die. natiir-
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liche - Ernahrung ist als nachster Hauptgrund fur die groDe Haufigkeit der 
Ernahrungsstorungen beim Saugling eine wiederum besonders das Flaschen­
kind, aber auch das einwandfrei gedeihende Brustkind betreffende, also 
in der Hauptsache eine alters- und entwicklungsbedingte, auffallende 
Schwache der Infektabwehr, festzustellen_ So sehen wir, daD enterale 
und parenterale Infekte zu schweren lebensbedrohlichen Ernahrungs­
storungen fuhren, an denen das iiltere Kind oder der Erwachsene kaum 
ernstlich erkrankt_ Kann man sich etwa in Analogie zu den ebenso hau­
figen und bedrohlichen Erkrankungen des Bronchialbaumes beim jungen 
Kind die enterale bakterielle Schadigung des Darmrohrs ohne weiteres 
verstandlich machen, so ist das Zustandekommen einer Ernahrungs­
storung durch parenterale Infektschadigung keineswegs leicht wider­
spruchslos zu erklaren. Zwar spricht die Leichtigkeit, mit der sich anfangs 
lokalisierte Storungen gerade im Verdauungstrakt von einem Abschnitt 
zum andern ausbreiten, fur eine Neigung zur Infekt-Generalisation, also 
zur Allgemeinerkrankung, andererseits fehlen aber bei parenteralen In­
fekten hiiufig die schweren Zeichen jeglicher Allgemeininfektion. Ver­
mutlich handelt es sich in der Mehrzahl dieser parenteralen Ernahrungs­
storungen urn Storungen, die durch Ausscheidung von Bakterientoxinen 
oder Korpergewebezerfallsprodukten in den Darm verursacht sind. 

Die Schwache der Infektabwehr, durch die eine groDe Reihe von 
Ernahrungsstorungen als Folge enteraler und paren~eraler Infekte erklart 
werden, ist nun beim Saugling keineswegs eine allgemeine. Sie zeigt 
sich vielmehr namentlich banalen "grippalen" Infekten gegenuber, 
wahrend manche typischen ernsten allgemeinen und enteralen Infektionen 
gerade beim Saugling im allgemeinen leicht oder sogar leichter als beim 
alteren Kind und beim Erwachsenen verlaufen. 

Fur die Entstehung und besondere Erscheinungsform der Ernahrungs­
storungen, wenn auch mehr mittel bar , sind ferner von Bedeutung die 
Thermolabilitat, die Vasolabilitat, die Hydrolabilitat und die Schwan­
kungen in der Giftempfindlichkeit, alles Zeichen einer gewissen Unvoll­
kommenheit der zentralen Regulation, namentlich im ersten Trimenon. 
Hierbei tritt eine Pravalenz des vegetativen Nervensystems gegenuber 
den Gro13hirnfunktionen hervor. Diese ist es offenbar, die den Mani­
festationen der Konstitutionsanomalien des jungen Kindes ihr eigen­
artiges Geprage gibt. Sie treten deshalb viel augenfaIIiger als beim 
alteren Kind und Erwachsenen auch unter Storungen der Ernahrungs­
vorgange auf. 

SchlieBlich ist die Hilflosigkeit und Unselbstandigkeit des Sauglings 
gegenuber den Schadigungen der Umwelt, namentlich denen der Pflege, 
als allgemein zu Ernahrungsstorungen fuhrender pathogenetischer Faktor 
zu erwahnen. Der Saugling kann nur in beschranktem MaDe durch Nah­
rungsverweigerung und Schreien eine eigene Nahrungswahl treffen. In­
folge seiner Instinktschwache nimmt er nicht nur inadaquate Nahrung 
jeglicher Art, sondern er verweigert auch nicht einmal zu gro13e Nahrungs­
mengen. Er ist vollig auf seine Umgebung angewiesen. In keiner anderen 
Altersstufe kommt somit der Pflege im weitesten Sinne des Wortes eine 
so groDe Bedeutung zu. 

Neben den bisher genannten Besonderheiten des Sauglingsorga-
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nismus, die zur Erklarung der groBen Haufigkeit der Ernahrungsstorungen 
allgemein beriicksichtigt und herangezogen werden konnen, spielt, wie 
wir heute wissen, entgegen friiheren Lehren die Schadigung durch zer­
setzte Nahrung nur eine geringe Rolle. Wir wissen heute, daB nicht eine 
verdorbene Milch, sondern eine falsch zusammengesetzte oder unrichtig 
bemessene Milchmischung haufiger zu Storungen fiihrt. 

Die Erweiterung des Begriffes der "Ernahrungsstorung" iiber die 
lokale Magen-Darmerkrankung und Verdauungsstorung hinaus zu dem 
der Storung auch des allgemeinen Ernahrungszustandes und des Stoff­
wechsels, die von Czerny und Keller eingefiihrt worden ist, hat sich heute 
fast iiberall durchgesetzt. Sie hat die klinische Beobachtung und die 
theoretische Forschung zweifellos stark bereichert und gefordert. Zur 
"Ernahrungsstorung" des Sauglings gehoren hiernach heute nicht nur 
die durch enterale Infektion mit Entziindungsvorgangen ablaufenden 
Gastroenteritiden, die durch Ernahrungsfehler und andere exogenen 
Faktoren hervorgerufenen funktionellen Verdauungsstorungen, sondern 
auch die als Begleiterscheinung parenteraler Infektion auftretenden Scha­
digungen der Verdauungs- und Ernahrungsfunktion und schlieBlich aIle 
Storungen des Ernahrungszustandes, wie sie auch durch endogene Fak­
toren, z. B. die Konstitution, bedingt sind. 

Ihre Zusammenfassung unter dem Begriff der Ernahrungsstorung ist m. E.s 
allein gerechtfertigt durch ihre innige Verflechtung und Abhangigkeit von den Er­
nahrungsvorgangen, deren Storung vollig im Mittelpunkt steht. Ex iuvantibus, 
also damit, daB sie einer Ernahrungstherapie zugangig sind, kann ihre Zugehorigkeit 
zur "Ernahrungsstorung" nicht widerspruchslos begriindet werden. Einerseits ist 
die diatetische Beeinflussung mancher "Ernahrungsstorungen des Sauglings" oft 
doch recht unsicher (Infekte !), andererseits bewirkt eine Diatanderung bei sehr 
vielen Krankheiten eine Besserung, die wir deshalb noeh lange nicht als "Ernahrungs­
st6rungen" betrachten. 

Bei einer solchen Zusammenfassung verschiedener Zustande unter 
eillen recht allgemein gehaltenen Oberbegriff ist es naturgemaB schwierig, 
eine knappe Begriffsbestimmung, die das Wesentliche aller akuten und 
chronis chen Ernahrungsstorungen zum Ausdruck bringt, zu geben. Sie 
kann etwa folgendermaBen lauten: 

Unter Ernahrungsstorungen des Saugling verstehen wir 
zur Zeit eine dem Sauglingsalter, ausnahmsweise auch einmal 
dem friihen Kindesalter eigentiimliche, mit mehr oder we­
niger betrachtlichen a bnormen Vorgangen im Magen-Darm­
kanal einhergehende, stets die Ernahrungsfunktion in leich­
tem oder schwererem Grade beeintrachtigende Krankheit. 

Bedenkt man die Mannigfaltigkeit der ursachlichen Faktoren, die 
ein und dasselbe Krankheitsbild hervorrufen konnen, die oft nur graduellen 
Abstufungen und flieBenden Ubergange von einer Form zur anderen und 
die Ungleichheit der klinischen Bedeutung der so definierten Ernahrungs­
storung, dann wird man ohne weiteres die Schwierigkeiten gewahr, die sich 
einer iibersichtlichen logischen Einteilung entgegenstellen. 

Bisher hat keines der Einteilungsschemen allgemeine Anerkennung 
gefunden. 
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Czerny-Keller schlugen Yor, nach atiologischen Gesichtspunkten die 
Ernahrungsstorungen 1. ex alimentatione, 2. ex infectione, 3. e consti­
tutione zu unterscheiden. 

Einteilung der Ernahrungsstorungen nach Czerny-Keller. 

I. Ernahnmgsstorungen ex alimentatione: die eigentlichen Nahrschaden, die 
durch iiberma13ige (oder unzureichende) oder unzweckma13ig zusammengesetzte (ein. 
seitige) aber unzersetzte Nahrung entstehen. Hierher wird au13er den Milch· und 
Mehlnahrschaden auch die Barlowsche Krankheit gerechnet. 

2. Ernahrungsstorungen ex infectione: hierher gehoren au13er den durch bak· 
terielle Zersetzung der Nahrung entstandenen alimentaren Toxikosen auch die Er. 
nahrungsstorungen infolge enteraler oder parenteraler Infektionen. 

3. Ernahrungsstorungen e constitutione, bedingt durch angeborene konstitu­
tionelle Abweichungen des Organismus: Exsudative Diathese, N europathie, Spas­
mophilie, Pylorospasmus usw. Auch die Rachitis und die Anamien werden in diese 
Gruppe eingereiht. 

4. Ernahnmgsstorungen durch angeborene anatomische Fehler: Hirschsprung. 
sche Krankheit usw. 

Zweifellos hat dieses Schema den Vorteil gro13ter Einfachheit und Ubersichtlich­
keit und zwingt gewisserma13en den Arzt am Krankenbett, sich iiber die drei wich­
tigsten Ursachen einer Ernahrungsstorung beim Saugling Rechenschaft zu geben. 
Die groJ3e Schwierigkeit bei seiner Anwendung liegt darin, da13 eine Entscheidung, 
welcher der drei Faktoren im vorliegenden Fall ursachlich in Frage kommt, selten aus 
dem klinischen Bild und auch nicht immer aus der sorgfaltig aufgenommenen Vor. 
geschichte und aus dem VerIauf entschieden werden kann. Weiter ist der V'6rur­
sachende Faktor nur selten ein einziger, vielmehr spielen meistens zwei, z. B. Infektion 
und Ernahrungsfehler eine Rolle und haufig aIle drei; was den Konstitutionsfaktor 
angeht, so ist er ja, abgesehen von ganz wenigen schweten Infektionen, eigentlich 
immer im Spiele, und es bleibt dem subjektiven Eindruck iiberIassen, wie hoch man 
seinen Einflu13 im einzelnen Fall bewerten will. Fiir die klinische Praxis erweist sich 
deshalb diese starke Hervorhebung des Konstitutionsfaktors bei Ernahrungsstorungen 
als nicht ganz unbedenklich. 

Die Einteilung yon Finkelstein und L. F. Meyer erfolgt nach kli­
nischen Typen. 

Einteilung der Ernahrungsstorungen nach Finkelstein und 
L. F. Meyer. 

Die Einteilung von Finkelstein und Meyer nach klinischen Gesichtspunkten 
lautet: 

A. Akute Ernahrungsstorungen unter dem vorwiegenden Bilde des akuten 
Durchfalls : 

I. Akute Dyspepsie mit ma13igem Durchfall und ma13iger Allgemeinschadigung. 
II. Intoxikation oder Coma dyspepticum aus I. hervorgehendes toxisches Koma 

mit schwerer Exsikkation. 
, Die akuten Ernahrungsstorungen entstehen sowohl primar (alimentar) - durch 

ungeeignete Nahrung erzeugte Garungsdyspepsie - als auch (haufiger) sekundar 
als Folge von Infektion, Warmestauung. 

B. Chronische Ernahrungsstorungen unter dem vorwiegenden Bilde des 
Nichtgedeihens oder des progressiven Marasmus mit gesteigerter Bereitschaft zu 
komplizierenden Infekten und sonstigen akuten Zwischenfallen. 

I. Dystrophie. Unternormaler Fortschritt oder Stillstand, oder langsame 
Abnahme. 

a) Durchfalle fehlen oder sind nicht wesentlich = Dystrophia simplex. 1. Vor­
wiegend·auf Grund qualitativ ungeeigneter Nahrung (Milchnahrschaden-, Mehlnahr­
schaden-Avitaminosen ). 
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2. Vorwiegend auf Grund quantitativ ungeeigneter Nahrung (insbesondere 
Unterernahrung). 

b) Kompliziert mit chronischen Durchfallen = Dystrophie mit Dyspepsie 
(chronische Dyspepsie). 

II. Dekomposition = Atrophie. Fortschreitender Korperschwund (meist 
III Etappen) gewohnlich mit Durchfallen einhergehend. 

Die Herausarbeitung der vier Haupttypen: Dyspepsie, Toxikose, Dystrophie 
und Dekomposition hat sich namentlich fiir den Unterricht und die kurze Umschrei­
bung des Grades der vorliegenden Ernahrungsstorung gut bewahrt. Fiir die Ver­
standigung von Arzt zu Arzt ist aber die Gradbezeichnung, die nichts uber die Atio­
logie und damit auch die Behandlungsindikation aussagt, nicht pragnant genug. 
AuBerdem kann man m. E.s der Dystrophie nicht die Atrophie oder Dekomposition 
gegenuberstellen, da sie nur ihren schwersten Grad darstellt. 

Langstein teilt die Nahrschaden ein: in 1. Dystrophien, chronische Storungen, 
die sich durch Nichtgedeihen des Sauglings charakterisieren (im Gegensatze zur Eu­
trophie als Bezeichnung flir Wohlergehen), und 2. in Durchfallserkrankungen. 

Hier werden zwei wesentliche Krankheitserscheinungen, namlich das Nichtge. 
deihen und der Durchfall, von denen die eine die andere nicht ausschlieBt und die 
ganz verschiedene Bedeutung besitzen, als Einteilungsgrundsatz herausgenommen. 

In verstarktem Grade wird nach verschiedenartigen Einzelerscheinungen von 
v. Pirquet und von Mar/an eingeteilt. Aus Raummangel muB auf ihre Wieder­
gabe verzichtet werden. 

Diese letztgenannten Einteilungen erweisen sich als recht unpraktisch, da sie 
unter einem auf vielfache Weise entstehenden Symptom, z. B. Durchfall odeI' dem 
Erbrechen, dem naturgemaB ganz verschiedene Bedeutung zukommt, gezwungener­
maBen die mannigfachsten wichtigen und unwichtigen Storungen dem Einteilungs­
grundsatz zuliebe nebeneinander stellen miissen. Wiederum muB man einwenden, 
daB weder Durchfall noch Erbrechen, noch mangelnde Zunahme einander ausschlieBen, 
sich also nicht als gleichwertige Faktoren gegenubergestellt werden konnen. In der 
Tat wiederholen sich die Schilderungen, z. B. der Durchfallserscheinungen, in jedem 
Abschnitt, wie das von vornherein gar nicht anders moglich ist. 

Eine allseitig befriedigende Einteilung der Ernahrungsstorungen des 
Sauglings, wie wir sie heute zusammenfassen, ist, und zwar aus 
folgendem Grunde, nicht zu geben moglich: Die einzelnen aufgestellten 
Typen von Ernahrungsstorungen sind Symptomenkomplexe und zugleich 
Stadien von allgemeinen Ernahrungsstorungen, die ineinander ubergehen 
oder sich kombinieren k6nnen. Aus verschiedenen atiologischen Faktoren 
kann das gleiche klinische Bild zustande kommen und andererseits kann 
das gleiche atiologische Moment verschiedene Krankheitsformen der Er­
nahrungsstorung hervorrufen. Fur die Diagnostik und das therapeutische 
Vorgehen ist aber das atiologische Moment wichtig. Infolgedessen hat 
sich in der praktischen Kinderheilkunde zur Kennzeichnung der Er­
nahrungsstorungen ein Nebeneinander von der Czernyschen atiologischen 
und der Finkelsteinschen typenartigen Einteilung durchgesetzt. 

Ausgehend von den Finkelsteinschen Typen und unter Heranziehung der prak­
tisch wichtigen atiologischen Kennzeichnung der einzelnen Storungen, schildere ich 
im folgenden die Ernahrungsstorungen anhand meiner klinischen Einteilung, wie ich 
sie in der Vorlesung benutze. Damit mOGhte ich kein neues Schema propagieren, 
sondern ich wahle diese Einteilung, weil sie sich fiir den Unterricht als brauchbar 
erwiesen hat und weil sie es m. E.s gestattet, auf dem mir hier zur Verfiigung stehenden 
knappen Raum die Ernahrungsstorungen des Sauglings, wie wir sie heute in der 
Sprechstunde und der klinischen Abteilung zu Gesicht bekommen, darzustellen. 
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Die akuten Ernahrungsstorungen des Sauglings. 
Die akuten Ernahrungsstorungen des Sauglings setzen sich 

zusammen aus zwei klinisch wohl zu umschreibenden Krankheitsbildern 
von ganz verschiedener Schwere des Verlaufs und der Bedeutung, die 
beide durch mannigfache Ursachen bedingt sein konnen, namlich dem 
Bild der im allgemeinen leicht verlaufenden Dyspepsie und dem der 
prognostisch ernsten intestinalen Toxikose. Die fUr beide Krankheits­
formen jeweils in Betracht zu ziehenden Ursachen, die klinisch oft erst 
durch den Verlauf und das Ergebnis der Behandlung erkennbar werden, 
sind im wesentlichen dieselben und sollen deshalb im Folgenden zunachst 
gemeinsam erortert werden. Wenn sich auch das akut dyspeptische und 
das akut toxische Krankheitsbild aus denselben Ursprungen ableiten lassen 
und man im allgemeinen zwei Grade ein und derselben Storung vor 
sich hat, so kommt doch jedem eine gewisse Selbstandigkeit zu. Jeden­
falls lehrt die klinische Erfahrung, daB viele Dyspepsien trotz akutem, 
heftigem VerIauf und andere von langer Dauer nicht in eine Toxikose 
libergehen. Andererseits kommen schwere enterale und parenterale 
Infektionen vor, die ohne einleitende Dyspepsie von vornherein das 
Bild der intestinalen Toxikose bieten. Einseitige Ernahrung, schroffer 
Nahrungswechsel unt! Pflegefehler haben meist nur dyspeptische 
Storungen zur Folge, ohne daB sich auch bei fortdauernder Schadigung 
eine toxische Storung anschlieBt. Daneben kommt es naturlich haufig 
vor, daB ein dyspeptisches Kind allmahlich toxische Zuge aufzuweisen 
beginnt und somit die leichtere Storung in die schwere ubergeht, ein Um­
stand, der manche Autoren veranlaBt hat, die Unterscheidung zwischen 
einem dyspeptischen und toxischen Symptomenkomplex ganz aufzu­
geben und nur allgemein von "Gastroenteritis" zu sprechen. Aus den 
eingangs angefuhrten Grunden scheint das nicht zweckentsprechend. Bei 
den akuten Ernahrungsstorungen wurde ein solches Auflosen der beiden 
Symptombilder unter den einen Oberbegriff Gastroenteritis, den wir 
uberdies nicht fur richtig halten, auch dazu fUhren, die leichten Dyspepsien 
von vornherein als zu ernste Storungen aufzufassen und zu behandeln, 
sehr zum Nachteil der davon befallenen Kinder. Wichtig ist allerdings 
bei der Unterscheidung der beiden Bilder, sorgfaltig auf das Eintreten 
to xi scher Zuge zu achten, urn nicht in den umgekehrten Fehler der Unter­
schatzung der ernsteren Storung zu verfallen, sondern rechtzeitig seine 
Diagnose Dyspepsie in Toxikose zu berichtigen. 

Atiologie. 
Bei Betrachtung der Atiologie der akuten Ernahrungsstorungen sind 

zuerst die Ursachen, also die gut und oft scharf zu umreiBenden un­
mittelbaren Veranlassungen zum Auftreten der Storungen zu erortern 
und in zweiter Linie die weniger genau bestimmbaren und bestimmten 
Berei tschaften. 

Ursachen. 

a) Die enter ale Infektion galt fruher als wichtigste und haufigste 
Ursache der akuten Ernahrungsstorungen des Sauglings. Zu Beginn der 
bakteriologischen Ara glaubte man fur die einzelnen Krankheitsbilder 
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einen spezifischen Erreger ausfindig machen zu konnen. Das eingehende 
Studium der Darmflora fiihrte aber zu dem Ergebnis, daB bei ahnlich 
verlaufenden akuten Ernahrungsstorungen recht verschiedene Bakterien 
gefunden wurden und andererseits, daB die Flora haufig nichts von der 
Norm Abweichendes ergab. 

Man kann bei kritischer Einstellung von vornherein nur den Keimen 
eine pathogenetische Bedeutung zusprechen, von denen feststeht, daB 
sie normalerweise wenigstens in groBerer Anzahl im Magen -Darmkanal 
nicht vorkommen und von denen wir wissen, daB sie zu epidemischer 
Ausbreitung von Magen-Darmerkrankungen fiihren, also den Bakterien 
der Typhus- und Paratyphusgruppe, in Sonderheit auch dem Bact. para­
thyphi B, Bact. enteritidis Gartner, Bact. enteritidis sporogenes Klein, 
dann den Dysenteriebazillen Shiga-Kruse und den Paradysenteriebazillen 
Typus Flexner, Strong und Y. Diese Erreger rufen bekanntlich mehr 
oder weniger scharf gekennzeichnete entziindliche anatomische Verande­
rungen am Magen-Darmkanal hervor. Das Fehlen dieser anatomischen 
Substrate spricht aber namentlich da, wo andere Entziindungsprodukte, 
wie reichlicher Darmschleim und Eiter, abgesondert werden und eine 
Blutung nachgewiesen werden kann, nicht gegen die Annahme einer 
enteralen Infektion. Schon unsicherer ist die Bedeutung von "unspezi­
fischen" Keimarten, wie die Streptokokken, Pneumokokken, Proteus, 
Pyocyaneus, wenn sie in groBerer Menge in den Stiihlen nachgewiesen 
werden. Nur da, wo sie fast iiberall in den Schleimflocken auftreten und 
besonders dann, wenn sie bei mehreren Sauglingen, die nebeneiander oder 
nacheinander erkranken, nachgewiesen werden konnen, ist ihnen eine ur­
sachliche pathogenetische Wichtigkeit zuzuerkennen. 

Die wichtigste Rolle als unumstrittene Erreger enteraler Infektion 
spielen nach den Mitteilungen der letzten Jahre die Paradysenterie- und 
Dysenteriebazillen (Albert, Grunfelder, Spence, Paterson, Womack, Woll­
stein, Laurinsich, Jorgensen). Nach den vorliegenden Zahlenangaben, 
iiber 304 an enteraler Infektion erkrankten Sauglingen wurden in 108 Fallen 
(= 35,5 %) Dysenteriebazillen nachgewiesen, in 184 Fallen (= 60,5 %) 
handelte es sich um eine Mischflora. Zu beriicksichtigen ist dabei, daB 
auch bei Gewinnung des Materials nach den heute giiltigen Vorschriften 
(Entnahme einer Schleimflocke moglichst im Rektoskop und sofortigem 
Ausstrich auf Lakmusagar mit Mannit) nur in etwas mehr als der Halfte 
der FaIle bei klinisch Ruhrkranken der Dysenteriebazillennachweis gelingt. 

Paratyphus- und echte Typhusbazillen werden bei uns nur selten als 
spezifische Erreger beim Saugling gefunden. 

Die Rolle der Koli-Bakterien bei der Infektion des Magendarmkanals 
ist insofern eine besondere, als sie einesteils von auBen mit der Nahrung 
eingefiihrt werden konnen und sie andernteils als obligate Bewohner des 
Ileums und Kolons in die oberen, nahezu sterilen Magendarmabschnitte 
hinaufwandern konnen. Nun spielt offenbar die orale Infektion mit 
lebenden Koli nicht dieselbe wichtige Rolle, wie die mit "darmfremden 
pathogenen" Keimen. Es hat sich namlich feststellen lassen, daB viele 
Flaschenkinder eine kolibazillenhaltige Milch oft langere Zeit verfiittert 
erhalten, ohne an Ernahrungsstorungen zu erkranken (Bessau, Rosen­
baum und Leichtentritt). Man muB also annehmen, daB bei einer exogenen 
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Koliinfektion entweder ganz besonders groBe Mengen von Bakterien ein~ 
dringen oder aber solche von besonderer Pathogenitat. 

Schon Escherich stellte fest, daB die Besiedlung des Darms eine recht 
gesetzmaBige ist und daB unter verschiedener Ernahrung und anderen 
schiidigenden Einfhissen die Kolibakterien im Darminhalt iiberwuchern. 
Verschiedentlich wurde den bei den akuten Ernahrungsstorungen der 
Sauglinge gefundenen Kolistammen eine besondere Pathogenitat zuge­
sprochen ("Dyspepsie"-Koli von Adam, Stamm A VII von Abraham); 
ihre Unterscheid- und Erkennbarkeit nach den bisher gegebenen Merk­
malen wird aber von Fachbakteriologen bezweifelt. 

Nach den eingehenden Untersuchungen von Mora, Bessau und ihren 
Mitarbeitern kommt es namentlich nach der Verfiitterung von zucker­
reichen Nahrungsgemischen zu einer "endogenen Koliinvasion" in den 
oberen Diinndarm. Diese endogene Diinndarmchymusinfektion ware als 
das biologische Substrat einer jeden schweren Garungsdyspepsie zu be­
trachten. Infolge der bakteriellen Zersetzung kommt es zur Bildung von 
Siiuren und zur Entstehung toxischer EiweiBschlacken. 

Durch vielfache Nachuntersuchungen ist die Kolibesiedlung des 
Diinndarms und Magens bei den akuten Ernahrungsstorungen des Saug­
lings he ute erwiesen. Es fragt sich nur - worauf bei der Besprechung 
der Pathogenese der einzelnen Erkrankungsformen noch einzugehen sein 
wird - ob ihr eine primare pathogenetische Bedeutung zukommt. 

AIle diese Erreger konnen nun das Bild einer Gastroenteritis oder 
Enterokolitis, aber auch das einer Dyspepsie oder einer Toxikose hervor­
rufen. In manchen Fallen von Ernahrungsstorungen wird in der Tat 
mehr zufallig die infektiose Atiologie durch den Bazillennachweis erbracht. 
Von nur bedingtem Wert sind die serologischen Agglutinationsproben, da 
der Saugling eine sehr schwankende, oft spat eintretende Agglutinin­
bildung bei sicherer enteraler Infektion zeigt und andererseits schon das 
Serum des gesunden Sauglings Kolistamme agglutiniert. 

Aus der Koliagglutination ist deshalb der SchluB, daB eine akute 
Magendarmstorung beim Saugling auf einer Koliinfektion beruht, nur 
unter besonderen Umstanden zulassig. Abzulehnen sind die bisher un­
bewiesenen Theorien, nach denen jede akute Ernahrungsstorung des 
Sauglings eine akute, jede chronische Ernahrungsstorung eine chronische 
(Koli-) "Sepsis" seL 

Man hat der deutschen Kinderheilkunde den Vorwurf gemacht, daB 
sie die wichtige ursachliche Rolle der enteralen Infektion fiir die Ent­
stehung der Ernahrungsstorungen iibersehe mid unterschatze. Dem­
gegeniiber ist darauf hinzuweisen, daB in der Tat bei uns wohl durch 
das allgemein eingefiihrte Abkochen der fiir den Saugling gebrauchten 
Kuhmilch auch im kleinen Haushalt in Stadt und Land und durch die 
in den Anstalten auch in den kleinen Sauglingsheimen heute geiibte 
aseptische Sauglingspflege die epidemischen enteralen Infekte so 
gut wie vollstandig verschwunden sind. Verhiitet werden derartige 
endemische und epidemische Infektionen fraglos durch die einwandfreie 
Wasserversorgung unserer Stadte und Dorfer und durch unser ver­
haltnismaBig giinstiges gemaBigtes Klima. Die meisten enteralen 
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Infekte werden bei Sauglingen he ute noch in den heiBen Landern beo­
bachtet, so wie bei uns in heiBen Sommern gelegentlich eine Haufung 
der akuten Ernahrungsstorungen festgestellt wird. Es handelt sich 
dabei wohl meist urn unsauberes Umgehen mit den beschmutzten Win­
deln, den Saugern und Flaschen und urn unzweckmaBige Aufbewahrung 
der Sauglingsnahrung, in die nach dem Abkochen eine bakterielle Ein­
saat erfolgt ist. 

Nach alledem liegen die Verhaltnisse nur bei den exogenen Infektionen 
mit pathogenen Keimen einfach und klar. In den ubrigen Fallen - und 
das ist die Mehrzahl - ist zwar die endogene Infektion nachweisbar, sie 
ist aber wahrscheinlich die Folge anderweitiger Schadigungen. Nur in 
einem kleinen Teil der FaIle von akuten Ernahrungsstorungen sind die 
Darmbakterien als die primar unbestrittenen Erreger anzusehen, in anderen 
Fallen gewinnen sie im Verlauf der Erkrankung die Oberhand und ver­
mogen sogar den weiteren Verlauf und Ausgang zu entscheiden, wahrend 
sie in einer dritten, aller Vermutung nach wohl groBten Gruppe von Fallen 
ihren Wirkungskreis und ihr Wachstum ausdehnen, ohne daB diesem 
Vorgang eine groBere Bedeutung als die eines Symptoms beizumessen ware. 

Fur die Entscheidung, ob bei einer akuten Ernahrungsstorung eine 
enterale Infektion vorliegt, empfiehlt es sich immer, neben der kulturellen 
Untersuchung einer Schleimflocke und gegebenenfalls der Blutkultur das 
einfache Mikroskopieren des ungefarbten Stuhles auf Leukozyten und des 
gefarbten Schleimausstriches auf Bakterien nicht zu vernachlassigen. 
Auch der Blutnachweis im Stuhl kann Bedeutung erlangen und gelegent­
lich kann ein Differentialblutbild die Entscheidung fordern (Rominger, 
Reschid). Stets ist auch die Fahndung auf ahnliche FaIle in der Um­
gebung fur die Diagnose wichtig. SchlieBlich liefert die Obduktion auch 
manchmal da Hinweise, wo auffallige Zeichen bakteriell entzundlicher 
Ursache intra vitam nicht wahrzunehmen waren. 

In einer groBen Reihe von sic her infektiosen Magendarmkrankheiten, 
die unter dem Bilde einer akuten Ernahrungsstorung verlaufen, lassen 
sich die Erreger nicht identifizieren. 

Dies gilt fur gewisse endemisch auftretende, namentlich auch in 
den Sauglingsanstalten leicht als ansteckend zu erweisende Storungen, 
von denen man annimmt, daB sie durch abgeschwachte Ruhrbazillen 
verursacht sind ("Kolitisbazillen" von Bmun und Lie(3); vielleicht gehort 
auch die sogenannte "Darmgrippe" hierher. 

Die Aufmerksamkeit der Kinderarzte verdient neuerdings die Bangsche 
Krankheit, die Infektion mit dem Bangschen Bazillus des infektiosen Rinder­
abortus, die beim Menschen nach GenuB infizierter Milch ( ?) zu einem eigen­
tumlichen, Maltafieber-ahnlichen Krankheitsbild fuhren kann (Lit. bei 
Spengler, Weigmann, ferner bei Langer Bd. II dieses Werkes). Merkwurdiger­
weise sind im fruhen Kindesalter, das vorwiegend von Milch Ie bt, noch keine 
einwandfreien FaIle beobachtet worden. Das spricht dafur, daB die An­
steckung wohl meist durch nahen Umgang mit den erkrankten Tieren 
und nur selten durch den GenuB infizierter Milch erfolgt. Der Nachweis 
der Erreger im Kulturverfahren ist schwierig und gelingt auch in sicher­
gestellten Fallen nicht immer. Die Agglutinationsprobe ist nur bewei-
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send, wenn sie in hoheren Serumverdiinnungen (1: 300 und dariiber) 
positiv ausfallt. 

Ob die von Kauffeldt beschriebenen Milbeninfektionen durch milbenhaltige Zu­
satzstoffe (Zucker, Mehle, Haferflocken, Reis usw.) wirklich fiir den Saugling wichtig 
sind und Bilder von akuten Ernahrungsstorungen vortauschen, miissen weitere Unter­
suchungen und Beobachtungen erweisen. 

Wenn auch die primare enterale Infektion mit pathogenen Keimen 
Lei uns selten ist und bei den dyspeptischen Erkrankungen des Sauglings 
in der Hauptsache nur die sekundare Chymusinfektion in Betracht kommt, 
so ist trotzdem bei allen akuten Ernahrungsstorungen immer an die Mog­
lichkeit einer enteralen Infektion zu denken. 

b) Ernahrungsfehler. Recht haufig lassen sich in der Vorgeschichte 
der an akuten Ernahrungsstorungen erkrankten Sauglinge Fehler in der 
Ernahrung nachweisen. Es handelt sich dabei hauptsachlich urn Uber­
fiitterung, und zwar entweder urn zu groBe Einzelmahlzeiten oder urn 
zu haufige Verabreichung von an sich normalen, ja kleinen Mengen. Beide 
Fehler kommen zwar auch bei Brustkindern vor, die an eine milchreiche 
Brust zu lange oder mit zu kurzen Nahrungspausen angelegt werden, 
ihre Folgen sind aber bei weitem nicht so unheilvoH, wie bei unnatiirlicher 
Nahrung. Beide Arten der quantitativen Uberfiitterung fiihren beim 
gesunden Saugling oft lange Zeit nur zur Mastung ohne sonstige Krank­
heitserscheinung; sie losen offensichtlich nur dann eine akute Storung 
aus, wenn aus irgendeinem Grunde die Aufarbeitung des angebotenen 
Milchquantums nicht vollstandig erfolgt, die Nahrung also gewissermaBen 
zu einem unrechten Zeitpunkt zu reichlich gereicht wird. Selbstverstand­
lich kommt neben einer absoluten Uberfiitterung vor aHem auch eine 
relative in Betracht. Beispiel: Eine schwache Friihgeburt wird an eine 
leicht flieBende Brust angelegt oder mit "normalen" Kuhmilchmengen 
ernahrt. Aber auch bei gesunden, gut entwickelten Sauglingen ist der 
Nahrungsbedarf ein recht verschiedener und die Kunstfertigkeit besteht 
bei der unnatiirlichen Aufzucht gerade darin, ihn richtig zu ermessen. 
Die Verdauungsleistung ist auBerdem zu bestimmten Zeiten, z. B. bei 
groBer Hitze, herabgesetzt, so daB nun die Ernahrung mit dem iiblichen 
Nahrungsquantum eine Uberfiitterung darstellt. Hinzu kommt allerdings 
oft noch der Fehler, daB dem zur warmen J ahreszeit an gesteigertem 
Durst leidenden Kinde statt Tee mehr Milch als sonst gereicht wird. 

Die Schadigung durch rein quantitative Uberfiitterung besteht ver­
mutlich in einer Verlangerung der Magenverweildauer der zu reichlich 
aufgenommenen Milch, die in anormaler Weise bakteriell zersetzt wird. 
Dasselbe tritt ein, wenn mit einem Nahrungsbestandteil aHein oder meh­
reren zugleich iiberfiittert wird; bei den schwereren Formen der akuten 
Ernahrungsstorungen werden haufig unmittelbar vor deren Ausbruch 
besonders zuckerreiche oder fettreiche Milchmischungen gegeben. 
Ein Teil der Sauglinge zeigt eine besondere Fettempfindlichkeit, manche 
auch eine besondere Neigung zu Garungen bei jeder reichlicheren Kohle­
hydratzufuhr, die sich meist schon in den ersten Lebensmonaten bemerkbar 
macht. Bei den meisten Sauglingen laBt sich die Fettvertraglichkeit durch 
entsprechende gleichzeitige Anreicherung der Nahrung mit Fett und Mehl 
(Buttermehlnahrung!) verbessern. Allerdings sieht man oft ohne be-
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sondere vorherige Warnungszeichen bei einem solchen Ernahrungsplan 
uberraschend Dyspepsien auftreten. 

Qualitative Ernahrungsfehler, die wir heute noch nicht naher erfassen 
konnen, liegen zweifellos auch manchen akuten Ernahrungsstorungen zu­
grunde, die nach einem Wechsel in der FutteruI!g der Milchtiere bei den 
Sauglingen auftreten. Hierher gehoren vielleicht auch die bei manchen 
Erkrankungen der stillenden Mutter beobachteten Storungen bei Brust­
kindern. Immer wieder wird behauptet, daB heftige Schreckwirkung, 
das Einsetzen der Menses u. a. m. die Milch der Mutter verandere. Man 
will sogar darin ein Menstruationsgift nachgewiesen haben (Schick, Frank). 

In der Hauptsache wird es sich wohl urn eine verminderte Milchse­
kretion und damit urn Dursterscheinungen handeln. Der Durst ist, 
namentlich zur warmen Jahreszeit und bei reichlichen EiweiBgaben (kon­
zentrierte Nahrungen!) zweifellos ein wichtiger pathogenetischer Faktor 
bei der Entstehung akuter Ernahrungsstorungen des Sauglings. Er wird 
haufig da ubersehen, wo der Saugling etwa wegen Schluckstorung oder 
Appetitlosigkeit (Infekte!) zu wenig Flussigkeit zu sich nimmt. 

Die Unterernahrung spielt als unmittelbare Ursache der akuten 
Ernahrungsstorungen nur eine unbedeutende Rolle, namlich nur insofern, 
als unangebrachter Hunger bei schroffem Wechsel in der Nahrungsmenge 
und der Art der Futterung (die Mutter vergiBt das Kind zu futtern!) eine 
Verdauungsschadigung zur Folge haben kann. Die chronische Unter­
ernahrung wird als eine, die Bereitschaft zu akuten Storungen unterhaltende 
Schadigung im folgenden noch erortert. 

SchlieBIich ist noch als Ernahrungsfehler die Verfutterung von un­
geeigneten Nahrungsmitteln an Sauglinge zu nennen, also die jedem 
Kinderarzt bekannte Unsitte, schon dem jungen Kind Naschereien - be­
liebt ist Honig, Sirup, Schlagsahne oder andererseits Ei, Wurststuckchen, 
Kase usw. zuzustecken. 

c) Parenterale Infektion. Auf die groBe, besondere Bedeutung 
der sogenannten parenteralen oder "extraalimentaren" (Finkelstein) In­
fektionen fur die allgemeine Entstehung von Ernahrungsstorungen wurde 
eingangs schon hingewiesen. Wir sehen sich bei den verschiedensten 
Infektionen sofort oder im weiteren VerIauf leichte dyspeptische, aber auch 
von vornherein schwer toxische akute Ernahrungsstorungen entwickeln, 
die an Haufigkeit den rein enteral-infektiosen, namentlich aber auch den 
alimentar verursachten Storungen nicht nul' gleichkommen, sondern sie 
weit ubertreffen (Finkelstein, L. F. Meyer und Nassau, Maier u. a.). Hier­
her gehoren zunachst aIle septischen Erkrankungen besonders des Neu­
geborenen und jungen Sauglings einschlieBIich der Phlegmone, Osteo­
myelitis, Furunkulose bis hinab zur einfachen Pyodermie, bei denen man 
sich eine Allgemeinerkrankung, die auch den Verdauungsapparat ergreift, 
vorstellen kann. Hierher gehoren aber auch Infektionserkrankungen, wie 
Masern, Pneumonie und Zystopyelitiden, bei denen die Miterkrankung 
des Magendarmkanals nicht unausbleiblich erscheint. SchlieBIich sind 
abel' auch ganz leichte, mehr oder weniger lokalisierte Infekte, wie Oti­
tiden, Nasopharyngitiden, Bronchitiden, kurz alles, was unter "grippalen 
Infekten" zusammengefaBt wird, deutlich als Ursachen von akuten Er­
nahrungsstorungen zu erkennen. Nur bei einem Teil dieser FaIle kann 
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die durch Appetitmangel, Schluckstorung und einseitige Nahrung hervor­
gerufene "Indigestion" fiir die Ernahrungsstorung verantwortlich gemacht 
werden. In der Mehrzahl der FaIle miissen wir vorlaufig annehmen, daB 
der Ubertritt von Zerfalls- und Stoffwechselprodukten der Keime - eigent­
liche Ektotoxine kamen ja nur bei der Dysenterie und der Diphtherie in 
Betracht - und der bei der Phagozytose entstehenden giftigen ZeIlzerfalls­
produkte in die Korpersiifte und in den Darm auf dem Wege zur Aus­
scheidung die Reaktion: "akute Ernahrungsstorung", hervorruft. Bei 
der Infektion mit den verschiedentlichen Erregern wird nach der heute 
giiltigen Lehre im makrophagen Apparat im Sinne M etschnikotts oder im 
retikulo-endothelialen System (R.E.S.) im Sinne Aschoff-Landaus durch 
Phagozytose und Antikorperbildung die Abwehr bewerkstelligt. Wahrend 
nun beim alteren Kind und den Erwachsenen offenbar Bakterien, Bak­
terienzerfaIls- und Abbauprodukte korpereigener Zellen bei den in Frage 
kommenden parenteralen Infekten im allgemeinen im R.E.S. abgefangen 
werden, die Infektion also mehr oder weniger lokalisiert und erfolgreich 
abgewehrt wird, versagt diese Abwehr beim Saugling. Ein volliges 
Versagen fiihrt - vorwiegend beim Neugeborenen - zur "septischen 
Reaktion" (im Sinne der von Saxl und Donath gegebenen Begriffs­
bestimmung), die mangelhafte Abwehr der Infekte beim Saugling, 
bei welcher die ZerfalIs- und Abbauprodukte yom R.E.S. nicht vollig 
zuriickgehalten und unschadlich gemacht werden, ist, so konnen wir 
annehmen, die endogene Ursache der parenteralen Ernahrungs­
storung. 

Sie tritt entsprechend der Art der Erreger, ihrer Virulenz, der Kraft 
der Abwehr friiher oder spater unter der Form nur leicht dyspeptischer 
oder schwer toxischer Krankheitsbilder in Erscheinung. Verstandlich ist 
so auch die Tatsache, daB die durch eine extraalimentare Infektion gesetzte 
Schadigung der Ernahrungslage und der Ernahrungsfunktion sich noch 
lange nach Abheilen des eigentlichen Infektes bemerkbar machen und 
auswirken kann. Man kann geradezu sagen, daB die parenteralen Infekte 
die Schrittmacher der Ernahrungsstorungen bei dem in der Infektions­
abwehr schwachen Sauglingsorganismus sind. 

d) Von Pflegefehlern, die als Ursache akuter Ernahrungsstorung 
in Betracht kommen, sind zuerst Fehler in der Fiitterungstechnik zu 
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nennen. Die unregelmaBige Verabreichung der Brust- und Flaschen­
mahlzeiten, die Verwendung von Gummisaugern mit zu kleinem oder 
haufiger zu groBem Loch, das "Flaschenlegen " , das haufige Unterbrechen 
der Einzelmahlzeit und viele andere, scheinbar belanglose VerstoBe gegen 
die Regeln einer sachgemaBen Fiitterung konnen zu Erbrechen, Anorexie 
und schlie13lich zu Storungen der Verdauung und Ernahrung fiihren. In 
zweiter Linie ist die Unachtsamkeit auf die Temperatur des Kinderzimmers 
als Pflegefehler zu beriicksichtigen. Fiir manche akuten Storungen ist 
bekanntlich die Hitze, die zu Warmestauung, Beeintrachtigung der Ver­
dauungsleistung oder auch zu Milchverderbnis fiihrt, verantwortlich zu 
machen. Die Erfahrung lehrt jedenfalls, daB bei gleicher Pflege und Er­
nahrung die Sauglinge, die in hellen, gut geliifteten Zimmern und viel in 
freier Luft aufgezogen werden, seltener an Ernahrungsstorungen erkranken. 
Eine wichtige Rolle dabei spielt die Abhartung und Infektverhiitung, die 
Forderung des Appetits und vielleicht die beruhigende Wirkung auf das 
Nervensystem, namentlich bei leicht erregbaren, neuropathischen Kindern. 
Diese bediirfen einer besonders regelmaBigen Pflege und Wartung. Von 
groBer Bedeutung ist die Sicherung eines ungestorten Schlafes, die Fern­
haltung von Erregung und, wie bei jedem aufwachsenden Organismus, 
die Forderung des Behagens. Zu den Pflegefehlern gehort jede Vernach­
lassigung der Sauberkeit, namentlich der Hautpflege, nicht nur beim 
Saugling selbst, sondern auch bei der Pflegeperson einschlie13lich der Acht­
samkeit auf eine mogliche Infektiibertragung. Auch mangelnde Erziehung 
oder besser Gewohnung an regelmaBige Nahrungszeiten, an Ruhe und 
Sauberkeit kommt bei der Entstehung von Ernahrungsstorungen in Be­
tracht. Man kann heutzutage oft beobachten, daB die junge Mutter 
zwar die rein physische Pflege peinlich sorgfaltig durchfiihrt, daneben 
aber die psychische, das Eingehen auf das seelische Woh]behagen, das 
Unterhaltungsbediirfnis u. a. m. versaumt ("psychischer Inanitions"­
schaden v. Pfaundlers). Grund hierfiir ist die Angst, der Saugling konnte 
zu friih geistig angeregt und hierdurch "nervos" gemacht werden. Nach 
den Ansichten der he ute maBgebenden Kinderarzte ist jedenfalls die 
Vernachlassigung einer genauen Beobachtung der verschiedenen Lebens­
auBerungen des Sauglings als Pflegefehler zu bezeichnen, der die Ver­
schlimmerung, wenn nicht sogar die Entstehung akuter Ernahrungs­
storungen zur Folge haben kann. 

e) Zersetzte Nahrung und Milchvergiftung. Da bekanntlich 
durch Infektion mit pathogenen und nichtpathogenen Keimen, grobe 
Verunreinigung und fremde Zusatze die Milch zu einem minderwertigen, 
bedenklichen, ja giftigen Nahrungsmittel werden kann, haben Kinderarzte 
und Hygieniker sich mit der Frage, inwieweit ektogene Zersetzung oder 
Verunreinigung der Milch an den Ernahrungsstorungen des Sauglings 
schuld sind, aufs gewissenhafteste beschaftigt (Bardt, Edelstein, Hanssen, 
Welde). Wir wissen heute, daB die in der erst en Zeit der bakteriologischen 
Ara aufs auBerste gefiirchtete, starkere Verunreinigung, namentlich auch 
der hohe Milchsaprophytengehalt, nur verhaltnismaI3ig selten Ursache 
von Ernahrungsstorungen beim Saugling ist. Den Beweis dafiir liefert 
die Beobachtung, daB auch in den Landern mit voI'ziiglich ausgebauter 
Milchhygiene ganz wider Erwarten Ernahrungsstorungen nach wie VOl' 
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auftreten. Andererseits ergaben die Beobachtungen in Deutschland in der 
Kriegs- und Nachkriegszeit, daB mit dem allgemeinen Niederbruch der 
einwandfreien Milchversorgung keineswegs eine Haufung der akuten Er­
nahrungsstorungen bei den Sauglingen eintrat. Ein gleiches Ergebnis 
hatten Versuche der Verfiitterung gewohnlicher, oft recht keimreicher 
"Marktmilch" an Sauglinge in Anstalten (Finkelstein, Rietschel, Bernheim­
Karrer). Wir wissen heute, daB die durch Vermehrung der Milchsaure­
bakterien namentlich in der Warme eintretende Sauerung an sich nicht 
bedenklich ist. 

Wir verwenden ja eigens mit "Saurewecker" geimpfte Sauermilchen 
in ausgedehntem MaBe als Heilnahrungen. Nicht die saure Milch ist 
schadlich, sondern, wenn die als Kindernahrung dienende Milch sauer ist, 
so ist anzunehmen, daB ihre Sauerung auf unsachgemaBe Behandlung 
zuriickzufiihren ist. Eine "saure" Kindermilch ist deshalb trotzdem in 
jedem FaIle bedenklich und zu beanstanden. Eine stark saure Milch, 
die beim Kochen gerinnt, wird praktisch als Kindernahrung keine Ver­
wendung finden. Dagegen kommen leicht erhohte Sauerungsgrade bei 
groBer Hitze haufig vor, ohne daB die Kinder davon erkranken. Die 
Sauerung wird nun durch die Garung der iiblichen Schleim- und Mehl­
zusatze verstarkt und kann dann durch die Milchfettzersetzung aIler­
dings so hohe Grade erreichen, daB die Verfiitterung einer derartigen 
Nahrung bedenklich ist. Eine solche Milchmischung wird yom Saugling 
kaum ofters genommen und die dabei eintretende kurzdauernde Schadi­
gung ist fUr die Entstehung von akuten Ernahrungsstorungen im all­
gemeinen von keiner groBen Bedeutung. 

Wichtiger ist die nachtragliche Infektion einer schon abgekochten 
oder pasteurisierten Milch bei unsachgemaBer Behandlung (siehe Kapitel 
Milch und Milchhygiene), die zu einer bakteriellen Faulnis und damit 
zum Auftreten giftiger EiweiBzerfaIlsprodukte fiihren kann. Trotz der 
Verbreitung der pasteurisierten Milch in den GroBstadten ist in den 
letzten Jahren von einer Haufung der Ernahrungsstorungen durch 
GenuB zersetzter Milch nirgends in der Literatur die Rede. 

Nach alledem muB man der Deutung des sogenannten Sommergipfels 
der Sauglingssterblichkeit als Folge einer durch die Sommerhitze bewirkten 
Milchverderbnis MiBtrauen entgegenbringen. Mogen auch in manchen 
heiBen Landern, namentlich in denen mit ungeniigender Milchhygiene, die 
Dinge so einfach zusammenhangen, in Deutschland haben die zahlreichen 
Untersuchungen und Beobachtungen, auf die weiter unten noch eingegangen 
wird, gezeigt, daB die verdorbene Milch keineswegs die Hauptursache der 
Sommersterblichkeit ist. 

Trotz alledem wird man in der Uberzeugung, daB eine moglichst 
vollwertige, frisch gewonnene keimarme Vollmilch die Grund­
lage einer zuverlassigen unnatiirlichen Ernahrung des gesunden 
und kranken Sauglings ist, aIle verniinftigen Forderungen der Milch­
hygiene als Arzt aufs nachdriicklichste unterstiitzen. 

Futtergifte, die angeblich bei Verfiitterung bestimmter Griinfutter­
sorten an die Milchkiihe in der Milch auftreten soIlen, haben praktisch 
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fur die Entstehung der akuten Ernahrungsstorungen keine Bedeutung. 
Die ]'rage, ob die Ziegenmilchanamie der Sauglinge auf ein Futtergift 
zuruckzufuhren ist, wofur manches spricht, ist noch keineswegs ent­
schieden. 

Eine "Milchvergiftung" im Sinne des Ubergangs von Giften (Phar­
marka) yom mutterlichen Organismus durch die Milch in den Orga­
nismus des Sauglings, die unter dem Bilde einer akuten Ernahrungs­
storung verlauft, kommt gelegentlich vor. Der Kinderarzt sollte sich 
daran stets in den Fallen erinnern, wo der leiseste Verdacht vorliegt. 
Nachgewiesen wurde der Ubergang von Morphium, Alkohol, Brom, Jod, 
Quecksilber und Salizyl. Auch der Gebrauch von Abfuhrmitteln der 
verschiedensten Art und neuerdings der Nikotin-Abusus der stillenden 
Frau ist hier zu erwahnen. 

Eine besondere Art von "Milchvergiftung" ist die als schwere akute 
Ernahrungsstorung auftretende Kuhmilchidiosynkrasie (siehe unten), 
die als eigenartige Uberempfindlichkeit gegenuber dem artfremden 
EiweiB gedeutet wird. Die Annahme, daB diese Empfindlichkeit die 
Grundlage vieler, ja aller Ernahrungsstorungen des Flaschenkindes dar­
stelle, wird durch die Tatsache, daB es leicht gelingt, Tausende und 
Abertausende von Sauglingen mit Kuhmilch ohne Storung aufzuziehen, 
widerlegt. 

f) Von atmospharischen Einflussen auf den Sauglingsorganis­
mus, die zu akuten Ernahrungsstorungen fUhren, ist Sicheres nur von der 
Sommerhitze bekannt. Die zuerst in Amerika, dann aber auch in 
unserem Klima beobachtete und eingehend untersuchte Gleichlaufigkeit 
von Sommerhitze, Haufung von akuten Ernahrungsstorungen der Saug­
linge und steile Erhebung der Sterblichkeitskurve (Sommergipfel) ist 
trotz mancher ortlichen Verschiedenheiten im groBen und ganzen uberall 
bestatigt worden. Wie oben angefuhrt, hat sich die ursprungliche An­
nahme, daB es sich dabei lediglich urn Folgen der durch die Warme ge­
steigerten bakteriellen Milchzersetzung handele, nicht bestatigen lassen. 
Vielmehr liegt der Grund einesteils in einer Haufung der enteralen Infek­
tionen (Lie/mann und Lindemann, Nassau), die mehr oder weniger stark 
alle Lebensalter betrifft, andererseits haben wir es mit echten Hyper­
thermien, also "Hitzschlagen", zu tun, die in ihren verschiedenen Formen 
aus der experimentellen Pathologie und neuerdings aus den klinischen 
Beobachtungen in den Tropen (Willcox, Gibbs u. a.) bekannt geworden 
sind. Von den besonderen Hitzewirkungen ist die anfangliche Reizung 
und folgende Lahmung des Zentralnervensystems wahrscheinlich fur die 
dyspeptischen und toxischen Krankheitsbilder beim Saugling verant­
wortlich zu machen. 

Ob die Erkaltung bei dem Zustandekommen akuter dyspeptischer 
Ernahrungsstorungen eine groBere Rolle spielt, scheint fraglich. Wenn 
nach plotzlichem auBeren Temperaturwechsel, Abkuhlung eines Korper­
teils, Aufenthalt in Zugluft und nach Durchnassung Sauglinge einige durch­
fallige Stuhle zeigen, so ist eine reflektorische, nervose Beeinflussung 
wahrscheinlich. In allen Fallen mit Temperatursteigerung liegt eine 
"Erkaltungskrankheit" vor, bei der offenbar die bakterielle Infektion 
im Vordergrunde steht. 
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Bereitschaften. 
a) Unnatiirliche Ernahrung. Die wichtigste Bereitschaft zu 

Ernahrungsstorungen ganz allgemein, in Sonderheit zu den akuten, wird, 
wie eingangs erwahnt, schon allein durch die unnatiirliche Ernahrung ge­
schaffen. Es leuchtet ein, daB, auch wenn die allgemeinen Regeln, nach 
denen die kiinstliche Ernahrung zu erfolgen hat, beriicksichtigt werden, 
das Kind durch quantitative und qualitative Ernahrungsfehler gefahrdet 
werden kann. Qualitative Ernahrungsfehler spielen hiergegen beim Brust­
kind nur eine sehr untergeordnete Rolle und ein falsches Nahrungsangebot 
ist unter normalen Verhaltnissen bei ihm weder haufig noch besonders 
bedenklich. Uberall da, wo die Flaschenernahrung nicht mit Verstandnis 
und einer pflegerischen Sachkenntnis durchgefiihrt wird, sind die Er­
nahrungsfehler so haufig, daB man nach der Erfahrung in den Miitter­
beratungsstunden sagen kann, man vermiBt sie fast bei keinem Kind einer 
in Sauglingspflege ungeschulten Mutter. 1st es nun auf der anderen Seite 
fUr den Erfahrenen durchaus nicht schwierig, einen Saugling kiinstlich 
aufzuziehen, ohne daB sich Ernahrungsstorungen einstellen, so fallt doch 
immer wieder auf, daB auch das einwandfrei gedeihende Flaschenkind eine 
besondere Anfalligkeit zeigt und in jedem Erkrankungsfall eine gegeniiber 
dem Brustkind besonders hervortretende mangelnde Wiederherstellbar­
keit ("Reparationsfahigkeit"). Die Empfindlichkeit gegen Ernahrungsfehler 
und die erhohte Anfalligkeit, namentlich auch parenteralen Infekten gegen­
iiber, schaffen so eine besondere Bereitschaft beim Flaschenkind fUr die 
verschiedenen Formen der Ernahrungsstorungen und sind der Grund dafiir, 
daB aIle Ernahrungsstorungen beim unnatiirlich ernahrten Saugling schwerer 
und bedrohlicher verlaufen. 

Die Frage, warum die Kuhmilch und in jedem weiteren Sinne jede 
Tiermilch bei der Ernahrung namentlich des jungen Sauglings weniger 
leistet als die Frauenmilch, ist immer wieder aufgeworfen und bearbeitet 
worden. 

Anfanglich nahm man an, dal3 die bakterielle Verunreinigung die Hauptursache 
der Minderwertigkeit der Kuhmilch sei. Durch die allmahlich erreichten Verbesserun­
gen in der Milchgewinnung und Einfiihrung der Sterilisation der Kindermilch (Soxhlet!) 
wurde zwar ein Riickgang der akuten Ernahrungsstorungen, namentlich in der 
warmen Jahreszeit, erzielt, die ungiinstigen Wirkungen der Kuhmilchernahrung 
blieben aber bestehen. Der Reihe nach wurden nun entsprechend der fortschreiten­
den Erkenntnis iiber die chemische und physikalisch-chemische Verschiedenheit 
der Zusammensetzung der Tiermilch und Frauenmilch fast samtliche Konstituenten 
als ursachliche schadigende Faktoren bezeichnet. Der diesen Beobachtungen und 
Forschungen zugrunde liegende Gedanke, der zu jahrelangen Versuchen, die Kuh­
milch der Frauenmilch in ihrer chemischen Zusammensetzung ahnlich zu machen, 
sie zu "humanisieren", fiihrte, war also der, dal3 irgendeine schadigende Substanz 
in der Kuhmilch enthalten sei, die es galte zu entfernen oder doch wenigstens in ihrer 
Wirkung (durch Verdiinnung, "Vorverdauung" u. a.) abzuschwachen. Diese Unter­
suchungen der chemischen Verschiedenheiten haben bekanntlich eine grol3e Reihe 
von wichtigen Ergebnissen fiir die Theorie und Praxis der "unnatiirlichen" Saug­
lingsernahrung gezeitigt; sie konnten aber die Minderwertigkeiten der Tiermilchen 
im Vergleich zur Frauenmilch nicht befriedigend erklaren. 

Demgegeniiber haben eine Reihe von Autoren schon seit langerer Zeit die Unter­
schiede in der biologischen Beschaffenheit der Tier- und Menschenmilch untersucht 
und fiir die ungleichen Ernahrungsergebnisse verantwortlich gemacht (Hamburger, 
Pfaundler, Moro u. a.). Sichergestellt ist der Ubergang von Antikorpern, Aggluti-
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ninen, bakteriolytischen Komplementen und Opsoninen von der Mutter auf den 
Saugling in der Milch und damit eine sogenannte Laktationsimmunitat (Ehrlich, 
Romer, Mora, Salge, Pfaundler, Kalil und Noeggerath, Kleinschmidt u_ a.). Wahr­
scheinlich ist die von Escherich und anderen Autoren angenommene laktare Uber­
tragung von Wachstum-, Ansatz- und Ernahrung-fardernden, katalysatorisch, fer­
mentartig wirkenden Nutzstoffen (Aron, Marian u. d. gen. Autoren). In zahlreichen 
Tierversuchen an Sauglingen und iiberlebenden Organen konnte der auf Verdauung 
und Resorption giinstige Einflu13 der arteigenen Milchernahrung erwiesen werden 
OWoro, Freudenberg, Plaundler und Schubel). 

Diese von biologischen Gesichtspunkten ausgehenden Forschungen haben die 
Uberlegenheit der Frauenmilch, die unbestritten ist, zwar unserem Verstandnis in 
mancher Beziehung naher gebracht, sie haben sie aber nicht auf fa13bare ursachliche 
Faktoren zuriickzufiihren vermocht. Der laktare Ubergang von Schutzstoffen ist 
fiir eine Laktationsimmunitat wesentlich, fiir eine bessere Ernahrungsleistung aber 
nul' von mittelbarem Einflu13. Der Ubergang von ernahrungsfordernden Stoffen, 
sog. Trophozymasen, ist zum mindesten inkonstant. Gro13e Schwierigkeiten be­
reitet bei den Erklarungsversuchen die Vorstellung, da13, da das arteigene Eiwei13 
ebenso wie das artfremde bei <leI' Verdauung abgebaut wird, es trotzdem seine "spezi­
fischen" Eigenschaften behalten soll und weiter die Annahme, da13 die meisten per 
os eingefiihrten, also auch die miitterlichen Antigene und Fermente die Darmschleim­
haut unzerstart durchdringcn und so in die Blutbahn gelangen sollen. Wenn in der 
Tat die arteigene Nahrnng allein infolge ihres Gehaltes an solchen wichtigen, die Er­
nahrung fonlernden Stoffen del' Kuhmilch iiberlegen ist, dann ist es schlie13lich schwer 
verstandlich, wieso tagtaglich Tausende von Sauglingen ohne jede ernst ere Starung 
bei der artfremden Kuhmilchernahrung gedeihen. 

Nach alledem ist die Minderwertigkeit der Kuhmilch im Vergleich 
zur Frauenmilch weder allein auf die biologischen Unterschiede noch auf 
die chemischen zuruckzufuhren. Beide sind von Bedeutung. Die Haupt­
ursache ist, wie eingangs betont wurde, die Einstellung des jungen 
Kindes zunachst nur auf eine einzige Nahrung, die Frauenmilch. Die Ver­
wertung jeglicher anders zusammengesetzter Nahrung muG erst erlernt, so­
zusagen eingeiibt werden. Schwierigkeiten bei der Durchfuhrung der un­
naturlichen Ernahrung entstehen immer nur dann, wenn die" U mstellung" 
ungeschickt oder fehlerhaft in einer fruhen Entwicklungsstufe vorge­
nommen wird oder wenn infolge gelegentlicher fehlerhafter Anlage oder 
besonderer mangelnder Leistungsfahigkeit die Anpassung des Sauglings 
an die "altersfremde" Ernahrung eine ungenugende ist_ Wenn man 
sich vor Augen halt, daB im Laufe einiger Monate die Umstellung auf 
Tiermilch ein natiirlicher, jedenfalls gefahrloser "physiologischer" Vor­
gang ist, dann wird man bei Charakterisierung der kunstlichen Er­
nahrung des jungen Sauglings auf da'l "Altersfremde" dieser Nahrung 
das Hauptgewicht legen. 

b) Chronische Ernahrungsstorungen der verschiedensten Art 
bilden die Grundlage vieler akuter Storungen, namentlich gilt das von der 
H ungerd ystrophie. 

c) Neugeborene, Fruhgeborene und Schwachgeborene zeigen 
auch bei Frauenmilchernahrung eine besondere Bereitschaft zu akuten 
Ernahrungsstorungen. Dabei brauchen keine quantitativen und quali­
tativen Ernahrungsstorungen vorzuliegen, so daB man den Grund in der 
Verdauungsschwache dieser Kinder suchen muB. 

d) Konstitutionsanomalien. Die Durchsicht der Vorgeschichten 
der an akuten Ernahrungsstorungen erkrankten Sauglinge zeigt, daB 
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im Gegensatz zu den subakuten und chronischen Storungen Besonderheiten 
der Konstitution fur die Erwerbung namentlich der schwereren Formen 
der akuten Storu:lgen keine groBe Rolle spielen. Nur die exsudative 
Diathese und die Neuropathie werden mit deutlichen Manifestationen 
schon vor der akuten Ernahrungsstorung ofters verzeichnet, so daB man 
anzunehmen berechtigt ist, daB sie manchmal einen Ausgangspunkt bilden. 

e) Von den Si1uglingen mit organischen Erkrankungen erleiden 
solche mit angeborenen Herzfehlern und anderen Kreislaufstorungen, in 
zweiter Linie kongenital Luische und Tuberkulose besonders haufig 
akute Storungen der Ernahrung. 

I. Die akuten Dyspepsien. 

Die wichtigsten pathologischen Vorgange bei der dyspeptischen 
Storung. 

a) Der akute Durchfall. Durchfall ist ein wesentliches klinisches Merkmal 
der dyspeptischen Storung. Trotzdem ist zweierlei festzustellen: es gibt Durchfalle 
ohne eigentliche Dyspepsie und umgekehrt Dyspepsien ohne besonders hervortretende 
Durchfallserscheinungen. Die Unterscheidung von Durchfall und Dyspepsie ist am 
Krankenbett von groBer praktischer Bedeutung. Es ist zweckmaBig, auch Durchfall 
und Durchfallserkrar.kung auseinanderzuhalten. Im allgemeinen ist die Dyspepsie 
eine Durchfallserkrar.kung, d. h. auBer einer zu schnellen Ausscheidung von zu wenig 
eingedicktem Darminhalt, erweist sich dieser als auch sonst noch pathologisch ver­
andert, und das Allgemeinbefinden des Sauglings ist mehr oder weniger erheblich 
gestort. 

Die neuere Forschung lehrt, daB gesteigerte Peristaltik allein nicht zu Durchfall 
fiihrt, sondern daB auch eine vermehrte Absonderung von Fliissigkeit in das Darm­
lumen erfolgt sein muB, wenn diinnfliissige Stiihle auftreten (Ury). Mit der Durch­
fallsstorung geht ein 3 Beeintrachtigung der Resorption einher. 

Von den mannigfaltigen Ursachen, die zum Durchfall fiihren konnen, handelt 
es sich zunachst bei cler dyspeptischen Diarrhoe urn zwei Entstehungsweisen. Die zu­
gefiihrte Nahrung verursacht eine Verdauungsstorung, eine Indigestion, in deren 
Auswirkung Durchfall auftritt oder von seiten der Verdauungsorgane treten bei ge­
eigneter Nahrungszufuhr Storungen in Erscheinung, die deren regelrechte Aufarbei­
tung und Ausnutzullg vereiteln. 

Die durch Milcbiiberfiitterung oder zucker- und fettreiche Milchmischungen aus­
gelOsten Dyspepsien beim Saugling haben schon friihzeitig besondere Aufmerksam­
keit erregt und vielsE,itige Bearbeitung gefunden. Man ging von der Vorstellung aus, 
daB eine solche falEche Ernahrung zu einer "Chymusstauung" im Magen, einer 
"Ischochymie" fiihren miisse. Nach dieser Lehre wird ein Teil dieses zu reichlichen 
und zu lange im Magen liegenden Inhaltes erbrochen, der andere Teil unterliegt einer 
sauren Garung. In E.rster Linie ist der Kohlehydrat- und Fettabbau gestort. Es ge­
langt garfahiges Substrat in den unteren Diinndarm und die im Darm vorhandenen 
Garungserreger vermehren sich schrankenlos. Die diinnfliissigen Stiihle reagieren 
sauer; hei erheblichE.r Storung der Fettverdauung findet man reichlich Neutralfett 
oder Fettseifenflocken im Stuhl. In besonderen Fallen treten infolge der Faulnis des 
iiberreichlich abgesonderten eiweiBreichen Darmsaftes stinkende alkalische Stiihle auf. 

Als die eine Hypersekretion und Hyperperistaltik erregenden Stoffe werden 
dabei die niederen Fettsauren angesehen. 

Auf Grund der neueren Forschungen, namentlich mit der Duodenalsondierung, 
wurde zwar sicher erwiesen, daB unter normalen Verhaltnissen Kuhmilch eine langere 
Magenverweildauer als Frauenmilch zeigt (Bessau, Rosenbaum und Leichtentritt), fiir 
die wahrscheinlich das KuhmilcheiweiB und die Kuhmilchmolke verantwortlich zu 
machen sind (Block und Konigsberger), daB aber andererseits bei akuten Ernahrungs­
storungen die Magenentleerung keineswegs gesetzmaBig verzogert ist. Im Gegenteil 
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scheint bei den unter Kuhmilchernahrung eintretenden dyspeptischen Storungen die 
Magenverweildauer in der Mehrzahl der FaIle abgekiirzt zu sein (Demuth). Als all­
gemeingiiltig kann die Lehre von der Chymusstagnation als Ausgangspunkt der 
dyspeptischen Storung jedenfalls nicht aufrecht erhalten werden. Die bisher nach­
gewiesenen Sauremengen, besonders an Essigsaure, sind so gering, da13 eine besondere 
Reizwirkung auf den Magen gar nicht in Frage kommt. Eher scheint das in dem 
saureempfindlichen Diinndarm moglich. Beim dyspeptischen Saugling wurde eine 
1-1 % Stunden nach der Mahlzeit wahrende Aziditat im Duodenum durch das 
Ubertreten des sauren Mageninhaltes nachgewiesen (Schiff, Eliasberg und Masse). 
Es ist aber sicher, da13 solche Aziditatsgrade schon normalerweise, besonders bei den 
sauren Nahrungsgemischen alltaglich erzeugt werden, ohne je Dyspepsie oder Durch­
fall hervorzurufen. 1m Gegenteil lehrt die klinische Erfahrung, da13 derartige saure 
Nahrungen antidyspeptisch wirken. Da Fettsauren und Milchzucker physiologische 
Reizstoffe im oberen Diinndarm darstellen, mu13 man also annehmen, da13 sie bei der 
dyspeptischen Storung entweder weit in den unteren Diinndarm gelangen oder da13 
allgemein die Saureempfindlichkeit bei diesen Sauglingen erheblich gesteigert ist. 
Beim Saugling fallt, anders als beim Erwachsenen, nur wenig Starke (Mehle), als viel­
mehr der Milchzucker oder Rohrzucker der Vergarung anheim. 1m allgemeinen wird 
nun, entsprechend der gesteigerten Darmsaftsekretion auch reichlich diastatisches 
Ferment zur VerfUgung stehen. Immerhin ist eine Beeintrachtigung der Ferment­
produktion oder vielleicht besser eine Einschrankung ihrer Wirkungsfahigkeit (Freu­
denberg und Mitarbeiter) bei der Dyspepsie annehmbar. 

Aus der Storung der Fettverdauung ist das Auftreten von niederen Fettsauren 
schon erwahnt; die Ausscheidung von Fettsauren in Form von Neutralfett, Fett­
seifen und Seifenschollen ist eine Folge der ungeniigenden Fettresorption. Eine be­
sondere, Durchfall erzielende Wirkung ist ihr nicht zuzusprechen, da sie auch bei 
gesunden Kindern recht haufig ohne vermehrte Stuhlbildung, iiberhaupt ohne krank­
hafte Begleiterscheinungen vorkommt. 

Ob der fiir die bakterielle Eiwei13faulnis im Diinndarm angenommenen Pepton­
bildung wirklich eine gro13e pathologische Bedeutung zukommt, solI bei der Patho­
genese der intestinalen Toxikose naher erortert werden. Ebenso wie fiir die Abbau­
produkte von Kohlehydraten und Fetten kann man, solange der Gegenbeweis am· 
steht, annehmen, da13 auch fiir die des Eiwei13es ein durchfallerzeugendes Moment 
nur darin liegt, da13 sie in ungewohnlichen Darmabschnitten auftreten. 

Die heute giiltige Lehre geht ja dahin, da13 im Sauglingsmagen die Milch im 
wesentlichen nur verlabt wird, wahrend die Einwirkung des Pepsins und der Salz­
saure, die sogenannte peptische Verdauung, nur eine geringe Rolle spielt. Wenn auch 
zweifellos durch eine peptische Vorverdauung die Milcheiwei13korper fiir die Einwir­
kung des Trypsins leichter angreifbar werden, so ist doch aus einer mangelhaften 
peptischen Verdauung im Magen ein besonderes pathogenetisches Moment fUr die 
akute Durchfallsstorung nicht zu entnehmen. In diesem Sinne sprechen die aus der 
experimentellen Pathologie gewonnenen Ergebnisse bei magenexstirpierten Tieren, 
auf die hier nicht naher eingegangen werden kann (Ogata, Oarvallo, Langenbusch, 
Schlatter, E. S. London und W. F. Dagaew, Heilmann). Normalerweise werden die 
Polypeptide im Darm rasch gespalten und in die einfachen Eiwei13bausteine iiber­
gefiihrt, die dann yom Erepsin bis zu ihren letzten kristallinischen Spaltprodukten 
zerlegt werden. Da das Erepsin aber nur einfache Peptide angreift, nicht aber Pro­
teine, Histone und Peptone, so mii13te eine fermentative Storung im Bereich der Wir­
kung des Trypsins liegen. Allerdings ist darauf hinzuweisen, da13 Milcheiwei13korper 
von Proteincharakter und Aminderivate in den Fazes gesunder mit Kuhmilch er­
nahrter Sauglinge so gut wie regelma13ig, beim Erwachsenen nur unter pathologischen 
Verhaltnissen vorkommen (z. B. beim Typhus und bei der Cholera). Die Bedeutung 
des Auftretens solcher Eiwei13spaltprodukte im unteren Diinndarm, aber auch im 
Dickdarm (Stuhl) mu13 also eine yom Erwachsenen verschiedene, namlich geringere 
sein. Da das Milcheiwei13 durch die Fermente im Darm tatsachlich bis in seine letzten 
Bruchstiicke zerschlagen werden kann, ist die Beurteilung der bakteriellen Eiwei13-
spaltung aus den zuriickgebliebenen Eiwei13spaltstiicken schwierig. 

Es unterliegt keinem Zweifel, da13 die bei der endogenen Koli-Infektion des oberen 
Diinndarms bei den akuten Ernahrungsstorungen einsetzende Faulnis und Garung 
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eine exzitosekretorische Wirkung, also: DurchfaIl, hervorzurufen im Stande ist. 
Diese Keime passen sich dem gebotenen Nahrboden an und entwickeln dann aller­
dings bei der Dyspepsie bis zu einem gewissen Grade besondere Eigenschaften, nament­
lich hohes Garungsvermagen: die "Dyspepsie Koli" Adams. 

Infolge gunstiger Lebensbedingungen st,eigert sich die Virulenz der Kolikeime. So 
gut wie aIle anderen Darmbakterien werden in ihrem Wachstum zuruckgedrangt. SchlieD­
lich kannen auch ihre Endotoxine pathologische Bedeutung erlangen. Trotzdem ist 
daran festzuhalten, daD sie - abgesehen von den seltenen Fallen primarer enteraler 
Infektion - eigentlich niemals die Ursache der dyspeptischen Starung, also die 
"Erreger" der Dyspepsie sind. 

Normalerweise kommt es ja nur deshalb nicht zu bakterieller Nahrungszer­
setzung im oberen Diinndarm, weil die als Nahrboden dienenden Nahrungsschlacken 
"chon fermentativ-chemisch aufgeschlossen und resorbiert sind, so daD den Kolibak­
terien nur ein kleiner Rest davon und damit geringer Lebensspielraum ubrig bleibt. 

Ob Garung oder Faulnis bei der endogenen Diinndarminfektion vorherrscht, 
wird in erster Linie von dem vorhandenen Nahrsubstrat, also der Zusammensetzung 
des pathologisch veranderten Chymus bestimmt. Aus zahlreichen Untersuchungen 
der mit der Duodenalsonde gewonnenen Kolibakterien geht hervor, daD sie sich 
jedem aus der mangelhaften Verdauung der Kohlehydrate, Proteine und Fette ent­
stehenden Nahrboden anpassen kannen. Sie erweisen sich also sowohl als Garungs­
wie als Faulniserreger. Es ist verstandlich, daD die Beschaffenheit der Stiihle neben 
anderem davon abhangt, ob Garung oder Faulnis die Oberhand gewonnen haben. 
Trotzdem ist aus dem Stuhlbild bei der DurchfaIlserkrankung, namentlich aus der 
Art der Reaktion der Stiihle nur mit groDer Einschrankung und Kritik ein SchluO 
auf den Charakter der dyspeptischen Starung maglich. Die verschiedene Schnellig. 
keit des Chymustransportes, die Starke der Darmsafthypersekretion, die Schleim­
absonderung und die Art und Menge der Nahrung modifizieren die Beschaffenheit 
der Stiihle so weit, daD saure Stiihle bei hochgradiger EiweiDfaulnis und alkalische 
bei starker Kohlehydratgarung zustande kommen kannen. FUr die klinische Beur­
teilung, namentlich auch fUr therapeutische Verordnungen, ist indessen eine Beach­
tung und gegebenenfalls Untersuchung der Stiihle nicht lUlwichtig. 

Die Starungen von seiten der Verdauungsorgane, die auch bei geeigneter Nah­
rung zu DurchfaIl fiihren, gehen aus von einer veranderten Darmschleimhaut oder 
vom Nervensystem. Sowohl vom Vagus, wie vom Sympathikus flieDen exzitosekre­
torische Impulse dem Magendarmkanal zu. Die vom UroDhirn ausgehende Sekre­
tionsreizung lauft nach den bekannten "Scheinfiitterungs"versuchen von Pawlow 
iiber den Vagus. Man kann nach den Untersuchungen von Carlson und seinen 
Mitarbeitern (A. C. Joy) bei der Aus16sung der Magensekretion drei Phasen unter­
scheiden: 1. Eine Hirnphase: reflektorische Aus16sung durch Appetit, den Anblick, 
Geschmack und Geruch der Nahrung. 2. Eine Magenphase, ausge16st durch die 
mechanische Dehnung der Magenwande, andererseits durch die unmittelbare Wir­
kung der Ingesta auf die Magenschleimhaut. 3. Eine intestinale Phase: Einwirkung 
der Nahrung oder der Verdauungsprodukte auf die Darmschleimhaut, wodurch wieder 
mittelbar die Magensaftsekretion beeinflu13t werden kann. 

Die Motilitatsstarungen, denen man lange Zeit neben der Erforschung der 
chemischen Funktionen weniger Interesse entgegenbrachte, sind fiir die Entstehung 
von dyspeptischen Zustanden zweifellos von groDer Bedeutung. Zum Teil hangen 
sieeng mit den oben beschriebenen Sekretionsstarungen zusammen, zum anderen 
Teil kommen aber spastisch-atonische Zustande selbstandig vor, die als Folge einer 
gesteigerten Reizbarkeit der nervasen Darmzentren aufzufassen sind. 

b) Das akute Erbrechen steIlt ein bei allen aknten Ernahrungsstarungen des 
SauglingshaufigesInitialsymptomdar. Wirfinden es bei den leichtesten Verdauungs­
unregelmaDigkeiten beim Brustkind, bei ausgepragten Dyspepsien und namentlich 
bei ~er akuten Toxikose. 

Nach neueren Untersuchungen kann beim Brechreflexvorgang die Erregung 
im zentripetalen, wie im zentrifugalen Reflexbogenteil den Vagus - oder den 
Sympathikusweg einschlagen. Der Brechakt kann also ausge16st werden einerseits 
durch die aIlerverschiedensten nnspezifischen Reizungen und Erregungen des vegeta­
tiven Systems (psychogene Reize, z. B. Ekel, Labyrinthstorungen, Reizungen des 
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Pharynx, Reizungen innerer Organe), andererseits durch unmittelbare Erregung des 
Brechzentrums, durch mechanische Einwirkungen (Hirndruck, Kreislaufstorungen, 
Tumoren) oder Gifte (Apomorphin, endogene Gifte: bei Uramie, Azetonamie, Cholamie, 
Ileus, bei akuten Infekten (Enterokatarrh, Scharlach, Pertussis u. a.). 

Die Bahnung und Einschleifung des Brechreflexvorganges erfolgt bei jungen 
Kindern besonders leicht. Mechanisch ist die Schwache der Kardiamuskulatur, die 
anfanglich geringe Entwicklung des Fundusteils, der verhaltnisma1.lig groBe Luft­
gehalt (Magenblase!) und die durch Inhalt und umgebende Organe immerwahrend 
beeinfluBbare Sackform des Sauglingsmagens fiir das leichte Ingangkommen des 
riicklaufigen Speisentransportes verantwortlich zu machen. Neurologisch ist beim 
jungen Kind die hiihere allgemeine Erregbarkeit des autonomen Systems, die viel­
leicht Folge der schon erwahnten noch unvollkommenen zentralen Regulation ist und 
der Fortfall psychischer Hemmungen zweifellos fiir die groBe Brechneigung von ur­
,;achlicher Bedeutung. Jedenfalls ist die Nausea in der friihen Altersstufe kurz, 
Schmerzen sind - mit Ausnahme des Pylorospasmus- und Pylorostenose-Brechens -
meist gering oder fehlen, desgleichen der SchweiBausbruch, der SpeichelfluB und die 
allgemeine Erschiipfung. 

Die Bewertung deB Erbrechens muB beim jungen Kind schon deshalb eine andere 
sein, als eine Reihe von wichtigen Grundkrankheiten, die beim Erwachsenen den Re­
flex ausliisen, beim Saugling in Wegfall kommen (Ulcus pepticum, Nierenkolik, 
Leberzirrhose, tabische Krisen usw.) wahrend bei ihm andere schwere Zustande, 
wie Ileus (Invagination!) und Pylorospasmus vorwiegend vorkommen und die hau­
figen Ernahrungsstorungen unt! Infekte fast stets mit Erbrechen einhergehen. Gerade 
bei diesen Hauptbrechkrankheiten des Sauglings macht sich der Unterschied in der 
Bedeutung des Erbrechens gegeniiber dem Erwachsenen geltend, insofern schon bei 
diesem, die Grundkrankheit nur begleitendes Symptom beim jungen Kind alsbald 
lebensgefahrdemle FolgeBchaden wie Hunger, Abmagerung bis zur Macies, Austrock­
nung, erhiihte Infektneigung, Stiirungen de,; Saurebasengleichgewichts, Tetanie und 
Aspirationspneumonie zu gewiirtigen sind. 

Die Brechkrankheiten des Sauglings lassen sich nach klinischen Gesichtspunkten 
zwanglos einteilen in das akzidentelle und das habituelle Erbrechen. 

1m folgenden soli zunachst nur das Z ustandekommen des Er brechens bei den akuten 
dyspeptischen Storungen eriirtert werden, wiihrend wir uns mit dem habituellen Speien 
und Erbrechen bei den subakuten und chronischen Dyspepsien spater beschaftigen. 

Man ging friiher von der Vorstellung aus, daB das Erbrechen bei der akuten 
Dyspepsie einfach ein Zeichen einer einmaligen Uberlastung des Magens sei, gegen die 
sich der Organismus sofort energisch durch Entledigung des UbermaBes wehre, 
besser frei mache. Ware dem so, dann kiinnten Mastungs- und Uberfiitterungs­
schaden beim Saugling nicht so haufig entstehen, wie es tatsachlich der Fall ist. Man 
kann sich - leider ! -- auf das Erbrechen als Schutzvorgang beim jungen Kind nicht 
verlassen, im Gegenteil muB man feststellen, daB der Siiuglingsmagen sich nur allzu­
schnell an iibergroBe Mahlzeiten - auch solche unzweckmaBig verdiinnter Kuh­
milch - gewiihnt! Gegen die Vorstellung des "Uberlaufens" des zu vollen Magens 
spricht auch die Tatsache, daB dyspeptische Sauglinge oft nach kleinen Nahrungs­
mengen erbrechen. Trotz alledem kommt natiirlich gelegentlich Erbrechen bei zu 
groBem Nahrungsangebot vor, nur darf dieses Vorkommnis nicht verallgemeinert 
werden. GewissermaBen als Vorstufe des Erbrechens bei Ernahrungsstiirungen muB 
die mangelnde Appetenz des Sauglings aufgefaBt werden. Jedenfalls wissen wir, 
daB geringfiigige Stiirungen der Sekretionsverhiiltnisse schon zu einer Verweigerung 
der Nahrungsaufnahme fiihren kiinnen. Zwingt man solchen Kindern im Beginn einer 
akuten Verdauungsstorung Nahrung auf, dann tritt sofort Erbrechen ein. Es ist des­
halb wichtig bei der Ermittelung der Vorgeschichte einer akuten Ernahrungsstii­
rung festzustellen, ob und wann mangelnde Appetenz beobachtet wurde und ob der 
Versuch, trotzdem N ahrung beizubringen, gemacht wurde. In einem Teil der Faile, 
in denen lediglich saurer Mageninhalt oft in mehreren Schiiben noch einige Stunden 
nach der letzten Nahrungsaufnahme erbrochen wird, kann man auf eine verziigerte 
Magenentleerung schlieBen. Der dabei auftretende, mehr oder minder krampfhafte 
PylorusschluB ist mit vVahrscheinlichkeit nicht, wie man friiher annahm, auf eine 
besonders hohe Sauerung des Mageninhaltes zuriickzufiihren. Viel wahrscheinlicher 
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ist die StOrung, ebenso wie beim Erbrechen von vermischtem Magen- und Darm­
inhalt (galliges Erbrechen), eine Folge von unkoordinierten Vagus- und Sympathikus­
impulsen. Vielleicht spielt einerseits die erhohte Magenwandspannung eine auslOsende 
Rolle. Wir werden dieser Ursache bei den falsch gefiitterten "Luftschluckern" noch 
begegnen. Andererseits ist die Motilitat des Magens ebenso wie die des Darmesvon 
den bei der Dyspepsie nie fehlenden SekretionsstOrungen abhangig. 

Auch die Annahme, daJ3 bei der akuten Dyspepsie der nicht saure zersetzte 
Mageninhalt unmittelbar auf die Magenschleimhaut nach Art toxischer Substanzen 
Erbrechen-auslOsend wirke, wird neuerdings nicht mehr geteilt. Die Feststellung, 
da1.l bei vielen Dyspepsien die Magenverweildauer gar nicht verlangert, sondern sogar 
abgekiirzt ist und die Beobachtung von Erbrechen auch noch innerhalb der soge­
nannten "Teepause" spricht dafiir, da1.l das zu Beginn der akuten Dyspepsie auf­
tretende Erbrechen weniger eine Reaktion des abnormen Magendarminhaltes, als 
vielmehr eine solche der gestorten nervosen Steuerung ist. Fiir die Leitung der Thera­
pie ist diese Auffassung nicht unwichtig. 

c) Das alimentare Fieber. Die bei den akuten ErnahrungsstOrungen der Das alimen­
Dyspepsie und der alimentaren Toxikose auftretenden Fieberzustande wurden friiher tare Fieber. 

wie bei den Infektionskrankheiten als rein bakterielles Toxinfieber gedeutet. Finkel-
stein und L. F. Meyer wiesen indessen nach, da1.l in einem Teil der FaIle die Tempera­
tursteigerungen von der Nahrungszufuhr abhangen - da1.l sie mit der Zufuhr von 
Nahrung auftreten und bei ihrem Absetzen verschwinden - da1.l es sich urn "alimen-
tares Fieber" handelt. Den Beweis dafiir, da1.l infektiose Schadigungen dabei keine 
wesentliche Rolle spielen, erbrachten die Autoren und zahlreiche Nachuntersucher 
damit, da1.l es unter bestimmten Umstanden auch experimentell bei dyspeptischen 
Sauglingen, namentlich denen im ersten Trimenon, gelingt, durch Verabfolgung von 
Zucker, Salz oder Eiwei1.l Fieber zu erzielen. Neben einem "Zuckerfieber" unter-
Bchied man ein "Salzfieber" (Schaps, L. F. JIIIeyer, Schla/3, Nathman u. a.) und ein 
"Molkenzuckerfieber" (Hirsch und Mora). Die zahlreichen Untersuchungen iiber diese 
dem Saugling eigentiimlichen alimentaren Fiebererscheinungen ergaben, da1.l bei 
der Entstehung das Eiwei1.l eine wesentliche Rolle spielt, wahrend Zucker und Salze 
mehr als Hilfsfaktoren in Betracht kommen. Es zeigte sich, da1.l das Fieber nicht 
von der absoluten Eiwei1.lmenge abhangig ist, sondern davon, ob viel oder wenig 
Wasser und Zucker bzw. Salz gleichzeitig gereicht wird. Urn "Salzfieber" allein 
zu erzeugen, braucht man sehr gro1.le Kochsalzmengen - bis zu 1 g NaCI pro kg 
Korpergewicht! Ein solches "Salzfieber" kann man im Gegensatz zum Molkenzucker-
fieber auch bei alteren Kindern, ja unter Umstanden beim Erwachsenen, hervor-
rufen. Der Magendarmkanal kann dabei vollig intakt sein und bleiben. Beim "Molken­
zuckerfieber" kommt man mit ma1.ligen, der Zusammensetzung der normalen Nah­
rungsgemische einigerma1.len entsprechenden Eiwei1.l- und Zuckermengen aus. Vor-
bedingung ist eine verhaltnisma1.lig starke Wasserbeschrankung. Allerdings ant-
worten nicht aIle gesunden Sauglinge auf diese konzentrierte Molkeneiwei1.lzucker-
lOsung mit Fieber, sondern nur etwa 50% der noch im ersten Trimenon stehenden 
jungen Kinder und nur dann - wenn durchfallige "dyspeptische" Stiihle aufgetreten 
sind. Da1.l es auch mit eiwei1.lfreier Molke gelingen solI, alimentares Fieber zu erzeugen, 
kann nach eingehenden neueren 'Untersuchungen als endgiiltig widerlegt gelten 
(Jachims). 

Nun gibt es nach den Feststellungen von Erich Muller ein sogenanntes "negativ­
alimentares" oder "Durstfieber". La1.lt man Sauglinge gleichzeitig hungern und 
diirsten, so entsteht Fieber. Nach Wasserzufuhr verschwindet es sofort, ist also keine 
einfache Inanitionserscheinung. 

Man hat diese verschiedenen "alimentaren :Fieber" nun deshalb in Zusammen­
hang gebracht, weil sie samtlich auf sofortige Wasserzufuhr verschwinden und zwar 
auch dann, wenn diese Wasserzugabe nur eine relative ist. Z. B. verschwindet das 
Molkenzuckerfieber auch bei gleichgro1.ler, d. h. hier geringer Wasserzufuhr dann, 
wenn man nur den Eiwei1.l- bzw. Zucker-Salzgehalt einschrankt. Das Tertium com­
parationis ist das Verschwinden der alimentaren Fieber bei Wasserzufuhr. Man 
schlo1.l daraus: Jedes alimentare Fieber ist eigentlich Durstfieber. 

Uber die Entstehung des "alimentaren Fiebers" werden folgende Theorien 
vertreten: 
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I. Das "alimentare Fieber" ist kein echtes Fieber, sondern eine bei absolutem 
oder relativem Wassermangel eintretende physikalische Warmeregulationsstorung, 
namlich eine Behinderung der Warmeabgabe, also eine Warmestauung, eine Hyper­
thermie (Heim und John, Rietachel, Freise, Goebel). Durch die spezifisch-dynamische 
Wirkung des EiweiBes ist auBerdem die Warmebildung vermehrt. 

II. Das "alimentare Fieber" ist ein alimentar toxisches Fieber. Die pyrogene 
Giftwirkung haftet beim "Salzfieber" am Kation Na. Auch K-Salze vermogen ge­
legentlich Fieber zu erzeugen. Antagonismus zwischen K und Na einerseits und Ca 
andererseits (L. F. Meyer, SchlofJ). Das Kation Na hat zunachst eine hydropigene 
und erst sekundar eine pyretogene Wirkung. Die Veranderung der Wasserausschei­
dung durch die Perspiratio insensibilis fUhrt zur Warmestauung. Das Salzfieber ist 
der Ausdruck einer osmotischen Schadigung des Korpers, in erster Linie der Leber 
(Finkelstein ). 

Bei dem "Molkenzuckerfieber" handelt es sich urn ein "relatives Durstfieber". 
Dem MolkeneiweiB kommt die wesentlichste Bedeutung zu (Mora und Hirsch). Die 
pyretogenen Stoffe sind EiweiBzerfallsprodukte, also Peptone und Peptide. Sie 
dringen durch die geschadigte Darmwand hindurch und sind - worauf bei der Er­
orterung der intestinalen Toxikose noch eingegangen wird - geeignet, eine alimen­
tare Toxikose hervorzurufen (Mora). Jedenfalls gelingt es durch Verfiitterung ver­
schiedener Peptone, Fieber beim "dyspeptischen", darmgeschadigten Kind zu er­
zielen. 

Dem Organismus fehIt, sobald der Gehalt an Trockensubstanz in der Nahrung 
und zwar an EiweiB zu dem gleichzeitig gereichten Wasser relativ zu hoch ist, das 
zum regelrechten EiweiBumsatz notige Wasser. Es kommt, vermutlich infolge osmo­
tischer Schadigungen der Orte des EiweiBabbaues zu einer Hemmung der Hydratation 
des NahrungseiweiBes (Finkelstein). Finkelstein stimmt neuerdings Mora darin bei, 
daB der pyretogene Stoff beim alimentaren Fieber: das NahrungseiweiB ist. 

III. 1m Mittelpunkt der Pathogenese des "alimentaren Fiebers" steht die Exsik­
kose. Sie ist die Vorbedingung fUr das Durstfieber. Sie tritt bei Verabreichung einer 
eiweiBhaltigen Nahrung schon bei solchen Wassermengen ein, die bei eiweiBfreier 
Nahrung noch keine Wasserverarmung des Korpers veranlassen wiirde. Beim "Ei­
weiBfieber" iibt das NahrungseiweiB nur eine die Exsikkose begiinstigende Wir­
kung aus. Das Wesentlichste beim EiweiBfieber ist nicht die Warmestauung, auch 
nicht die spezifisch-dynamische Wirkung der EiweiBkorper, schlieBlich ist auch die 
Reizwirkung gewisser EiweiBabbauprodukte unwahrscheinlich, weil nicht ohne wei­
teres erklarlich ist, wieso diese durch vermehrte Wasserzufuhr prompt beseitigt 
werden kann. Das Wahrscheinlichste ist, daB der pyretogene Reiz in der Exsikkose 
bzw. in der Anhydramie zu suchen ist, der zentral einwirkt. Die Frage, ob hierbei 
die Gewebsexsikkose oder die Blutexsikkose im Vordergrund steht, ist vorlaufig 
nicht gelOst. 1st die Exsikkose beseitigt durch Wasserzufuhr, so fallt die Reizwirkung 
fort, und die Temperatur sinkt (Erwin Schiff). 

Gegen die "Warmestauungstheorie" (I) wurde eingewendet, daB bei wieder­
holter Darreichung groBer EiweiBmengen die Fieberbereitschaft schwindet (Finkel­
stein), daB durch Wasserzufiihrung per os das EiweiBfieber unterdriickt werden kann, 
dagegen nicht durch anscheinend geniigend hohe rektale Wasserzufuhr (Kleinschmidt, 
Backwin). Bei Warmestauung durch Wassermangel ware eine Herabsetzung der 
Perspiratio insensibilis zu erwarten; sie wurde aber gesteigert gefunden (Talbot). 
Finkelstein weist darauf hin, daB nicht die Temperatursteigerung von der Perspira­
tion abhangig ist, sondern daB nach allen Erfahrungen umgekehrt die Perspiration 
sich mit der Korpertemperatur erhoht. 

Die Auffassung, daB beim alimentaren Fieber die Exsikkose bzw. die Gewebs­
oder Blutanhydramie die Ursache des Fiebers sei (Theorie III), ist nach den klinischen 
Beobachtungen unwahrscheinlich. Die Sauglinge mit "alimentarem" Fieber be­
finden sich keineswegs im Stadium einer Exsikkose. Kleinschmidt konnte iiberdies 
zeigen, daB trotz geniigender rektaler Wasserzufuhr sich EiweiBfieber erzeugen laBt, 
daB also der Gesamtwassergehalt des Korpers im Gegensatz zur angenommenen 
absoluten Exsikkose fiir die Pathogenese des EiweiBfiebers nicht von ausschlaggebender 
Bedeutung ist. 



Fig.l. 

rfahrener, halbfliissiger dyspeptischer Stuhl 
mit Fettseifenkliimpchen. 

Tafel 6. 
Rominger, Erniihrungsstorungen des Siiuglings. 

Fig. 2. 

Yiskoser, substanzarmer dyspeptischer Stuhl 

mit" Wasserhof". 
N ach Originalien von E. Schlichting, Kiel. 

Fig.S. 

Blaj3-brockeliger Fettstuhl. 

Fig. 4. 

]£atschig-breiiger Fciulnisstuhl. 

Nach Originalien von E. Schlichting, Kiel. 
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Die in der Peptonvergiftungstheorie (II) von Moro und Finkelstein (und der 
Mehrzahl der Autoren) hervorgehobene Bedeuttmg cler EiweiBabbauprodukte fUr 
die Fieberentstehung wird gestiitzt durch zahlreiche Beobachtungen iiber die pyre­
togene Wirkung der verschiedenen EiweiBkorper (parenterales EiweiBfieber! ana­
phylaktische Reaktionen!) und den Nachweis, claB nur eiweiBhaltige Molke experi­
mentell das "Molkenzuckerfieber" erzeugen kann. Trotzclem kann die Genese des 
bei der Dyspepsie beobachteten "spontanen" alimentaren Fiebers nicht ohne weiteres 
mit dem unter sehr anormalen, ausnahmsweisen Versuchsbedingungen erzeugten 
"Molkenzuckerfieber" als identisch angenommen werclen. Zunachst ist in Uberein­
stimmung mit Moro und Hirsch das experimentelle Salzfieber ganz abzutrennen 
Yom "Molkenzucker- id est EiweiBfieber". Das "Salzfieber" stellt eine ganz grobe 
experimentelle Kochsalzvergiftung dar, die fUr die Pathogenese des Dyspepsiefiebers 
wenig Bedeutung hat. Dafiir spricht der dabei auch beobachtete Temperaturabfall, 
der als Kollaps aufgefaBt werden muB. Aber auch beim Molkenzuckerfieber ist man 
gezwungen, eine Darmschadigung hervorzurufen, von der wir nicht annehmen konnen, 
daB sie in diesem Grade einer "spontanen" Dyspepsie mit Temperatursteigerungen 
jedesmal zugrunde liegt. Was die Dursthypothese angeht, so wird es immer schwierig 
sein, den so komplexen FieberprozeB auf einen so einfachen Begriff wie "Durst" 
und "relativen Durst" zuriickzufiihren. Man muB sich dabei vor Augen halten, daB 
nicht alles, was sich ex iuvantibus als Durst, also durch reichliche Wasserzufuhr 
anderlich erweist, mit dem Durstzustand im engeren Sinne identisch zu sein braucht. 
In diesem Sinne sprechen die erwahnten Beobachtungen iiber die Moglichkeit, ein 
EiweiBfieber zu erzeugen bei rektaler Wasserzufuhr und die L. F. Meyers, daB auch 
bei nicht alimentaren Fieberzustanden die reichliche Wasser-, namentlich Zucker­
wasserzufuhr, entfiebernd wirken kann. Es erscheint fraglich, ob es richtig und fiir 
die weitere Forschung auf diesem Gebiet forderlich ist, die Wirkung der Wasser­
zufuhr per os lediglich als durstloschende, eine Exsikkose wegschaffende Wirkung an­
zusehen. Man hat jedenfalls den Eindruck, daB in (lem Abschnitt "alimentares 
Fieber" z. Zt. Vorgange, die wahrscheinlich wenig ocler gar nichts miteinander zu tun 
haben, zusammen als Durstzustancle betrachtet werden. 

Zu beriicksichtigen ist in diesem Zusammenhang, daB der Organismus jede 
erheblichere Wasserentziehung mit Zellzerfall beantwortet, wie aus der vermehrten 
N-Ausscheidung im Stoffwechselversuch hervorgeht (Straub, Magnus-Levy, Salomon, 
Dennig). Es liegt nahe, das eigentliche "Durstfieber" auf die toxische Wirkung der 
Zellzerfallsprodukte, die nur ungeniigend ausgeschieden werden konnen, zuriick­
zufUhren. 

Von cler oralen Wasserzufuhr ist andererseits bekannt, daB sie, namentlich nach 
einer vorausgegangenen Niichternperiode, eine Steigerung der Verbrennung von 
EiweiB, Fett und Kohlehydrate bewirkt (Heilner). Ohne Zweifel erzielt man durch 
reichliche Wasserzufuhr per os eine Steigerung der Wasserclurchstromung von Blut­
uncl Lymphe (Beobachtungen cler Trinkversuche) und damit, wenn man so sagen 
darf: eine Auswaschung des Organismus, die fiir die Entfernung der oben genannten 
Zellzerfalls- und Abbauprodukte von Bedeutung sein diirfte. Bei dem "relativen 
Durstfieber" kommen ja neben den aus clem unvollstandigen EiweiBabbau her­
riihrenden EiweiBschlacken noch die Zellzerfallsprodukte aus cler gesetzten Darm­
schadigung als pyrogene toxische Stoffe hinzu. Bei der erwiesenen schnellen Resorp­
tion des Wassers aus dem Darm uncl cler - man kann praktisch sagen - Unresor­
bierbarkeit des Wassers aus dem Magen, kann man sich vorstellen, daB sich beim 
"Molkenzuckerfieber" die orale Wasserzufuhr als gut, die rektale Wasserzufuhr als 
unwirksam erweist. Die lokale Schadigung der Darmschleimhaut muB als fUr die 
Entstehung des "Molkenzuckerfiebers" wesentlich (Rupprecht) beriicksichtigt werden. 
Es ist somit die Annahme eines reinen NahrungseiweiBfiebers ebenso wie die eines 
mehr oder weniger hochgradigen allgemeinen Durstzustandes moglich, aber nicht 
zwingend. 

Nach alledem konnen die Fieberzustancle bei der akuten Dyspepsie auf ver­
schieclene Weise zustancle kommen. Die klinisch-experimentellen Forschungen haben 
den EinfluB, den Ernahrung und Stoffwechsel auf die Korpertemperatur beim akut 
ernahrungsgestorten Saugling auszuiiben vermogen, klar erwiesen. 

Ilandbuch der Kinderheilkundc. III. 4. Auf I. 9 
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Die Bilanzstoffwechselstorung bei der akuten Dyspepsie. 
N -Ha ushal t. Die fiir den jungen wachsenden Organismus naturgemaBe vel' halt­

nismaBig hohe N -Retention ist in leichten Fallen von Dyspepsie nicht beeintrachtigt. 
Auch bei Gewichtsstillstand odeI' Abnahme bleibt die N-Retention zum mindesten 
positiv. Bei fieber haften Dyspeptikern ist die Verschlechterung del' N -Retenti on ausge­
pragter (Malmberg, Birk) und kann bei schwereren Dyspepsieformen aufgehoben ± 0 sein. 

Wenn in del' Rekonvaleszenz ein schnelles Ansteigen del' N-Retentionswerte 
bei Stoffwechseluntersuchungen solcher Kinder vermiBt wurde (Birk, L. F. Meyer), 
so sind zwei Deutungen moglich: entweder dauert tatsachlich die Storung noch fort 
(Rominger und Meyer), odeI' das N-Angebot ist zu gering. Die Entscheidung ist nul' 
durch lange fortgesetzte Vor- und Nachperioden, also nul' langfristige Stoffwechsel­
untersuchungen zu fallen. RiickschHisse auf die Qualitat des aufgebauten EiweiBes 
in del' Rekonvaleszenz sind wegen del' ausgepragten N-Thesaurierung (Vorrats­
eiweiB; ZelleinschluBeiweiB) nicht moglich. 

Fettstoffwechsel. Bei jeder voll entwickelten dyspeptischen Storung gerat 
Fett in Verlust, was man schon aus dem Schwinden del' Fettpolster erkennen kann. 
Aus den vorliegenden Stoffwechselversuchen und den wenigen in Betracht, kommenden 
Untersuchungen iiber die chemische Zusammensetzung des Gesamtkorpers geht her­
VOl', daB die Fetteinschmelzung bei den Dyspeptikern schon recht betrachtlich sein 
kann, daB sie abel' fast stets nur Haut und Unterhautzellgewebe betrifft (Freund). 
Die Fettausniitzung ist bei starkeren Durchfallen bis nahezu auf die Halfte del' Norm 
herabgesetzt (Holt, Courtney, Fales). 

Kohlehydratstoffwechsel. Die infolge Ganmg und del' vermehrten Stiihle 
bei del' Dyspepsie sofort eintretenden Zuckerverluste sind nach den dariiber vor­
liegenden Berechnungen absolut nicht sehr hoch. Trotzdem ist bei dem im Saug­
lingsalter bestehenden hohen Kohlehydratbediirfnis, namentlich auch durch die 
iibliche therapeutische Zuckerbeschrankung damit zu rechnen, daB das Kind mit 
Dyspepsie betrachtlichen Hunger, del' in del' Hauptsache ein Kohlehydrathunger 
ist, erleidet. In diesem Sinne sprechen die pathologisch - anatomischen und 
chemischen Untersuchungen des Korpergewebes von Sauglingen, die an nicht toxi­
schen, akuten Durchfallsstorungen erkrankt waren. Wir finden Glykogenarmut, 
namentlich in del' Leber und del' Muskulatur. 

Bei del' Betrachtung del' Storung des Kohlehydratstoffwechsels ist zu beriick­
sichtigen, daJ.l del' Gesamtglykogenvorrat beim Saugling gering und schnell veraus­
gabt ist. Entsprechend del' EiweiBschutzfunktion, die das Glykogen noch VOl' den 
Fetten bei jedem beginnenden Hunger ausiibt, ist sein Verbrauch auch schon bei 
leichteren Dyspepsien betrachtlich. Die bei schwereren Fallen von Dyspepsie­
besonders bei jungen Kindern - auftretende alimentare Laktosurie ist weniger 
bedeutsam als ZuckerverhlRt, wie als Zeichen einer Leberschadigung (siehe Toxi­
kose). (Grosz, Langstein, Steinitz, Finkelstein, L. F. Meyer u. a.) 

Wasser- und Mineralstoffwechsel. Del' bei jeder akuten Durchfallssto­
rung, also auch bei del' Dyspepsie klinisch aus del' Korpergewichtsabnahme, evtl. del' 
Stuhlwagung und dem Aussehen des Kindes gut wahrnehmbare und abschatzbare 
Was s e I' verI u s tist eine del' wesentlichsten Stoffwechselstorungen diesel' Ernahrungs­
storung. Sie wirkt sich entsprechend del' viel schnelleren Wasserbewegung beim 
jungen wachsenden Organismus auch schon friiher als beim alteren Kind odeI' dem 
Erwachsenen bis hinter die groBen Wasserdepots (Haut, Muskulatur) aus (Rominger). 
Indessen wird, insofern nicht zwei weitere ernste Schadigungen, namlich Hunger 
und Toxikose, die Wasserbewegung storen, auch ein verhaltnismaBig groBer Wasser­
verlust allein beinahe ebenso schnell, wie er entstanden ist, durch Wasseraufnahme 
ausgeglichen. Deshalb ist bei unkomplizierten dyspeptischen Storungen (Fehlen 
von Hunger und Toxikose r mit den lebensgefahrlichen Folgeschaden hochstens 
bei gleichzeitig hartnackigem Erbrechen zu rechnen. DaB bei ihnen ein Wasser­
mangel in den Geweben und einzelnen Zellen dos Organismus, eine Ent­
quellung eintritt, ist nioht bewiesen und auch nicht einmal wahrscheinlich. Die 
schwereren Wasserhau~haltsstorungen werden bei del' Exsikkosetheorie del' intesti­
nalen Toxikose und del' Dystrophiepathogenese erortert. Die bei del' Dyspepsie 
namentlich das Flaschenkind betreffenden Wasserverluste zwischen 200-500 g in 
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wenigen Tagen sind an und fUr sich als Depotverluste ohne besondere ernste Folgen 
aufzufassen. 

Der Mineralhaushalt wird durch den Wasserverlust einerseits und den ge­
storten Verdauungschemismus andrerseits bis zu einem gewissen Grade schon bei der 
dyspeptischen Durchfallsstorung in Mitleidenschaft gezogen. Friihere Stoffwechsel­
untersuchungen ergaben, daB ein Ascheverlust, im besonderen eine erhohte Chloral­
kalienausfuhr, also eine gewisse Bedrohung der Alkalibilanz bei allen heftigeren Durch­
fallsstorungen eintreten kann (Freund, L. F. Meyer). Andererseits wurde allerdings 
in, wegen fehlender Vor- und Nachperioden angreifbaren Stoffwechselbilanzen fest­
gestellt, daB eine besondere Beeintrachtigung der Mineralretention nicht stattfinde 
(Jundell). In neueren langfristigen Stoffwechseluntersuchungen wurden nun bei 
akuten Dyspepsien verschiedener Ursache die Mineralhaushaltstorungen ermittelt, 
(Rominger und Hugo Meyer) und Folgendes festgestellt: Die Mineralretention ist bei 
der Dyspepsie, auch solcher mit geringem Durchfall, stets mehr oder weniger gegen­
iiber der Norm beeintrachtigt. Die Verminderung ist mitunter nur gering, meistens 
aber wird wahrend der Durchfallsperiode nur die Halfte bis ein Viertel der unter 
normalen Umstanden (bei gleichem Salzangebot, bei gleichem Alter!) zum Ansatz 
kommenden Salzmenge retiniert. In mehreren Fallen wurden negative Bilanzen 
nachgewiesen .. In erster Linie ist die Gesamtmineralretention beeintrachtigt, erst in 
zweiter Linie die Alkaliretention. Die Ca- und K-Bilanz ist fast immer geschadigt. 
Trotzdem kann von einer wirklichen Alkalibedrohung auch bei heftigeren Durch­
fallen im Verlauf einer akuten Dyspepsie nicht die Rede sein. Der Mineralverlust 
ist entgegen den Erwartungen auf Grund der Stoffwechselversuche bei Infekten 
(Malmberg, Birk) bei parenteralen Infektdyspepsien nicht groBer, als bei denen 
anderer, rein alimentarer Ursache. 

Die wahrend der Durchfallsperiode einsetzende Beeintrachtigung der Retention 
wird manchmal durch eine Steigerung derselben in der N achperiode rasch ausgeglichen, 
es bleibt aber auch beim akuten einfachen Durchfall selbst bei langfristiger Beobach­
tung gelegentlich eine langdauernde Beeintrachtigung der Mineralretention bestehen. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde, 
die bei der Dyspepsie erhoben wurden, sind geringfiigig und uncharakteristisch. 
Die friiher immer postulierten entziindlichen Veranderungen der Magen- und Darm­
schleimhaut fehlen bei einfacher Dyspepsie sehr haufig (Stephani, Oanelli, Saito). 
Nur hin und wieder findet man Auflockerung und Hyperamie der Schleimhaut, Zell­
schadigung, Erosionen, ausgesprochene Blutungen in Magen und Darm und Rundzellen­
infiltration. Die Blutungen betreffen den unteren Ileumteil, das Kolon und finden 
sich gelegentlich in Leber, Nieren und Pankreas. Schwerere Verfettung der Leber 
und Fettschwund in den Nebennieren kommen im Gegensatz zur schweren akuten 
Gastroenteritis und der intestinalen Toxikose nicht vor; dagegen wurden Veranderungen 
im Lipoid- und Eisengehalt der Darmschleimhautzellen gefunden (Saito) und eine be­
ginnende Involution des Thymus. Bei Fallen von offenbar primarer enteraler In­
fektion wurden erheblichere entziindliche Veranderungen, so z. B. Epithelnekrosen, 
Ulcera, Follikelschwellung, wie bei der Cholera festgestellt (Adam und Froboese). 

Bei allen diesen Befunden ist mit Marian und Bernard darauf hinzuweisen, daB 
die Sauglinge an der dyspeptischen Storung nur selten zugrunde gehen, sondern viel­
mehr an den Komplikationen, so daB es sich wohl in der Hauptsache dabei stets um 
Folgen langer dauernder,schwerer Durchfallsreizzustande handelt oder urn sekundare 
Infekte mit entziindlichen Veranderungen, wie sie auch beim iHteren Kind und dem 
Erwachsenen bekannt sind (Siegmund). 

Zusammenfassende Betrachtung der Pathogenese der akuten 
Dyspepsien. 

. 1m Mittelpunktl der dyspeptischen Starung steht die Anderung des 
normalen Chymus, und zwar keineswegs allein und immer zuerst im Magen, 
sondern meist zugleich im oberen Diinndarm. Die klinische Beobachtung 
spricht dafiir, daB haufig ein noch verhaltnismaBig normaler Speisebrei 
in das Duodenum iibertritt und dort erst die regelrechte weitere Aufarbei-
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tung leidet. Das ware die sogenannte intestinale Dyspepsie. Aber 
sogar yom Dickdarm aus - namentlich bei Infekten - kann erst das 
untere Ileum und anschliel3end Jejunum, Duodenum und Magen in die 
dyspeptische Verfassung versetzt werden. Das ist der Fall bei der dys­
peptis chen Form der Ileocolitis oder der Gastroenteritis. 

Die Veranderung, die der Chymus bei der dyspeptischen Storung 
erfahrt, ist nur im grol3en und ganzen dieselbe, im einzelnen ist sie je nach 
dem Zustand und der auslosenden Ursache oft recht verschieden. Stets 
ist die Aufarbeitung mehr oder weniger mangelhaft und die Resorption 
der lymph- und blutfahigen Nahrstoffe ist verandert, meist allseitig ver­
ringert. Infolgedessen treten nicht oder unvollkommen abgebaute Nah­
rungssubstanzen auf an Orten, an denen sie gewohnlich schon in ihre 
resorptionsfahigen Konstituenten oder Endprodukte zerlegt sind oder an 
die sie normalerweise gar nicht hingelangen. So z. B. Zucker und Fette im 
unteren Ileum und Dickdarm. 

In zweiter Linie ist der Chymus verandert durch die aul3erordentlich 
gesteigerte Absonderung von Darmsaft. Dabei handelt es sich urn eine 
reine Hypersekretion von vorwiegend schleimhaltiger oder einer Exsuda­
tion von entzundlicher, reich eiweil3haltiger Flussigkeit. 

Durch die gesteigerte Peristaltik, die ganz allgemein Ausdruck einer 
gestorten Motilitat ist, wird der veranderte wasserreiche Chymus mit 
beschleunigter Geschwindigkeit durch die einzelnen Darmabschnitte durch­
getrieben und es tritt Durchfall auf. 

Mit Beginn der Veranderung der Zusammensetzung des Chymus ent­
wickelt sich auch in den Fallen, in welchen eine orale Infektion mit patho­
genen Keimen nicht stattgefunden hat, ein anormales Bakterienleben, 
namentlich in den sonst keimarmen Abschnitten des Magendarmkanals. 
Die wenigen vorhandenen Keime finden einen gunstigen Nahrboden oder 
bilden ihn und die im unteren Ileum obligaten Bakterien, besonders die 
Kolibakterien wandern in den oberen Dunndarm ein: Es kommt zur endo­
genen Dunndarminfektion mit Chymus- und Wandinfektion. 

Fur den eigentlichen Komplex der dyseptischen Storung, namlich 
die Bildung eines abnorm zusammengesetzten Chymus, bei gesteigerter 
Darmsaftsekretion, vermehrter Peristaltik und herabgesetzter Resorption 
sind nun eine Reihe von pathogenetischen Momenten verantwortlich zu 
machen. Zunachst die Aufnahme von zersetzter Milch oder von zuviel 
Milch oder von reichlich Fett oder zuckerhaltiger Milchmischung. Die 
dann meist im Magen schon entstehende Verdauungsstorung fuhrt zum 
Auftreten von Fett, niederen Fettsauren, Gasen und anderen Abbau­
produkten in ungewohnlicher Menge oder in ungewohnlichen Abschnitten 
des Verdauungskanals. Man hat fruher in der Kinderheilkunde, als man 
noch, ausgehend von der Betrachtung und Untersuchung der Stuhle, die 
Ernahrungsstorung beurteilte, der Entstehung solcher chemischer Reiz­
substanzen aus der "grob geronnenen" Kuhmilch, dem "schadlichen 
Nahrungsrest" und der Uberfutterung die grol3te Bedeutung zugemessen. 
Heute halten wir eine so verhaltnismal3ig einfache und ubersichtliche 
Pathogenese nur noch in seltenen Fallen fur wahrscheinlich. 

Als weiteres pathogenetisches Moment kommt die Wirkung der 
Bakterien, namentlich des Koli, bei der sogenannten endogenen Dunndarm-
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infektion in Frage. Die durch bakterielle Zersetzung des abnormen Chymus 
entstehenden Produkte, also wiederum niedere Fettsauren, Gase, Peptone 
und Amine, sollen allein oder zusammen mit ihren Endotoxinen die dys­
peptischen Storungen in der Hauptsache hervorrufen. Es wird auf diese 
Hypothese bei der Pathogenese der intestinalen Toxikose noch ausfiihrlich 
einzugehen sein. Hier sei darauf hingewiesen, daB die genannten Sub­
stanzen in mehr oder weniger groBer Menge stets bei der Verdauung ent­
stehen, daB die endogene Kolibesiedelung eine sekundi:Lre, allerdings 
keineswegs gleichgiiltige Schadigung darstellt und daB eine besondere 
Toxinwirkung bei der dyspeptischen Storung wohl moglich, aber keineswegs 
erwiesen und durchaus nicht als allgemein giiltige Ursache wahrschein­
lich ist. 

Ais weiteres pathogenetisches Moment ist die Sekretionsanomalie 
zu nennen. Fiir einige Formen, z. B. die Hitzeschadigung, nachgewiesen 
ist eine anfangliche Verminderung der Absonderung der Verdauungssafte 
und damit eine Verschlechterung, ja ein Ausfall der fermentativen Ver­
dauung. In anderen Fallen steht die Hypersekretion im Vordergrunde. 
Sie braucht keineswegs nur yom Darminhalt ausgelost zu werden, sondern 
kann auch yom Blut aus, z. B. durch Hormone (Thyreoidin) oder Gifte 
(Exkretion bei der parenteralen Infektion) in Gang kommen. 

Eng verkniipft damit sind die yom intramuralen oder auch yom extra­
intestinalen Nervensystem ausgehenden Reizwirkungen auf die Sekretion 
und Motorik des Magendarmkanals. Leichte Storungen, die noch lange 
nicht zur Dyspepsie zu fiihren brauchen, sind nach den Pawlowschen 
Untersuchungen offenbar ungemein haufig. Bei der im Sauglingsalter 
noch vorhandenen Pravalenz des vegetativen Nervensystems spielen 
solche neurogenen Einfliisse sic her bei der dyspeptischen Storung eine 
gewisse Rolle. Wahrscheinlich sind die Schwankungen in der Reizbarkeit 
der Darmschleimhaut den sauren Garungsprodukten gegeniiber auf Uber­
erregbarkeitserscheinungen im vegetativen Nervensystem zllriickzufiihren. 
Vermehrte oder verminderte Darmsaftsekretion und gesteigerte Peristaltik 
fiihren namentlich bei fortgesetzter Fiitterung in diesen Fitllen dann zur 
pathologischen Veranderung der Chymuszusammensetzung. 

SchlieBlich kannen naturgemaB alle lokalen Veranderungen der Darm­
wand, angefangen von leichten Quellllngszustanden, bei leicht entziind­
lichen undo schwer entziindlich geschwiirigen Prozessen die dyspeptische 
Storung auslosen. In Betracht kommen hierbei Permeabilitatsanderungen 
bis zur schweren Resorptionsstorung oder abnormen Durchlassigkeit. 
Wiederum konnen diese lokalen Veranderungen primar auslosend oder 
sekundar auch iiber den Blutweg und die Starung der nervosen Steuerung 
verschlimmernd wirken. 

Fiir die Pathogenese der im Vergleich zum Erwachsenen auffallig 
starken Allgemeinstorung, also der Auspragung des Bildes einer "Durchfall­
erkrankung" beim Saugling mit Fieber, Blasse, Gewichtsverlust und 
namentlich der Neigung zu weitergehender Abmagerung sind folgende 
Faktoren zu erwagen. Die resorbierende Darmflache ist beim Saugling 
groBer. Der Stoffwechsel ist viel lebhafter. Infolgedessen sind die Ver­
luste an Wasser, Salzen, aber auch an Fett und Glykogen erheblicher. 

Die Vorstellung allerdings, daB der Saugling bei der dyspeptischen 
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Storung eine "Losung" des Wassers aus seinen Zellen, eine Entquellung 
der Gewebe erleide, ist unbewiesen und unwahrscheinlich. Der Saugling 
verfiigt iiber sehr groBe Wasserdepots, die ihn vor "Entquellung" schiitzen. 
Das Studium des Wasserhaushaltes lehrt, daB die Verhaltnisse unendlich 
verwickelt sind und daB, worauf bei der Pathogenese der Dystrophie noch 
naher einzugehen sein wird, die "Hydrolabilitat" im weit~ren Sinne des 
Wortes nicht nur konstitutionell bedingt ist, sondern oft auch im Verlauf 
der Ernahrungsstorungen erworben wird. Sie steht im engsten Zusammen­
hange mit der beim Saugling so groBen Empfindlichkeit der Gewebe 
gegeniiber jeglicher, auch kurzzeitiger Unterernahrung. Die Resorp­
tionsstorung bei der Dyspepsie ist offenbar der Grund fiir die mehr oder 
weniger erhebliche sofortige Schadigung des Ernahrungszustandes bei der 
Dyspepsie. Sie bedingt auch die nach Abklingen des Durchfalls noch 
fortbestehende Neigung zu weiterer Abmagerung, kurz zur Dystrophie_ 

Uberblickt man die Mannigfaltigkeit der Dyspepsie erregenden Fak­
toren und die Moglichkeiten ihrer gegenseitigen Beeinflussung, so wird 
man gewahr, daB klinisch nur selten, in besonders iibersichtlich liegenden 
Fallen die Atiologie klar bestimmt werden kann. Aber auch mit den 
Laboratoriumsmethoden gelingt es nur hin und wieder, Dyspepsie-Ent­
stehung und -Verlauf zu klaren. Die BeurteiIung der Atiologie von der 
Untersuchung der Stiihle einerseits oder aus dem mit der Duodenalsonde 
gewonnenen Duodenalinhalt andererseits ist nur mit groBter Kritik und 
groBter Einschrankung moglich. Sagen uns doch weder die Bestimmung 
der aktuellen Aziditat noch der vorhandenen Keime und Fermente etwas 
Endgiiltiges iiber ihre Entstehung und Einwirkung im Zusammenhang mit 
den anderen pathogenetischen Faktoren aus. Den Versuchen, die Atiologie 
des komplexen Krankheitsbildes der Dyspepsie aus einer Ursache heraus 
zu erklaren, wird man nach alledem die groBte Skepsis entgegenbringen 
miissen. Erscheint das Ergebnis der bisherigen umfangreichen, klinisch 
experimentellen Untersuchungen auch sparlich, so ist doch andererseits 
darauf hinzuweisen, daB fiir die sachgemaBe Diagnosenstellung und Be­
handlung die Frage nach dem primaren atiologischen Moment deswegen 
nicht so wichtig ist, weil die entstandene komplexe Storung in der groBten 
Mehrzahl der FaIle gar keine "atiologische" Therapie verlangt. 

Die verschiedenen Arten der akuten Dyspepsie. 
Die von der deutschen Kinderheilkunde ausgegangene und von ihr 

allgemein vertretene Lehre, daB auch schon die akute "Dyspepsie" des 
Sauglings in ihrem Kern nicht nur ein leichter "Magendarmkatarrh" und 
nicht nur eine lokale "Verdauungsstorung", sondern in jedem Fall eine 
allgemeine "Ernahrungsstorung" darstelle, hat zur Folge, daB schein­
bar verschiedenartige Erkrankungen mit Indigestionserscheinungen zu­
sammen betrachtet werden. Es sind drei Arten von Dyspepsien, die als 
ein und dieselbe Krankheitsform heute einander beigeordnet werden: 
Erstens die Dyspepsie bei primarem, enteralem Infekt, bei der 
die lokale Magendarmerkrankung im Vordergrunde steht, zweitens die 
alimentare Dyspepsie, bei welcher durch die zugefiihrte Nahrung 
oder eine Storung der Verdauungsorgane, also die "Alimentation", die 
normalen Verdauungsvorgange primar in Unordnung geraten sind. Endlich 
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die symptomatische Dyspepsie bei parenteraler Infektion, 
die eine begleitende Dyspepsie eines Infektes, del' auBerhalb des Magen­
darmkanals angreift odeI' lokalisiert ist, darstellt, bei del' die Allgemein­
infektion vorherrschend sein kann. 

Diese drei Arten von dyspeptischer Storung sind in ihren Ursachen ver­
schieden, sie bieten abel' in del' Hauptsache ein recht gleichformiges Krank­
heitsbild und, was das Wesentliche ist: Die wahrnehmbaren Funktions­
storungen, z. B. die Storung des Wasserhaushaltes, del' Fettausnutzung, 
del' Stuhlbildung usw. sind so gleichartig, da/3 sie eine Unterscheidung aus 
diesen am Krankenbett odeI' im Laboratorium erhobenen Befunden nicht 
gestatten. Ein an parenteraler Dyspepsie erkrankter Saugling erleidet z. B. 
einen ebenso starken Gewichtsverlust und wi I'd ebenso rasch wieder herge­
stellt, wie ein gleichaltes Kind, das wahrend del' warmen Jahreszeit uber­
flittert wurde. Auch im Vergleich zum alteren Kind und dem Erwachsenen 
ist die Erkrankungsform beim Saugling eine auffallend eintonige. Abel' auch 
die Bedeutung del' dyspeptischen Ernahrungsstorungen fur die gesamte Er­
nahrungslage und die Folgen sind mit wenigen Abweichungen die gleichen. 
SchlieBlich ist die Therapie - abgesehen von Fallen mit ganz eindeutigen 
aus einer Richtung kommenden ursachlichen Schadigungen - im groBen und 
ganzen dieselbe. Sie kann, trotz del' moglicherweise verschiedenen Grund­
ursache da keine atiotrope sein, wo sorgfaltigeanamnestische Angaben 
fehlen odeI' wie haufig mehrere Faktoren als ursachliche in Frage kommen. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB diese in den anderen Gebieten der Medizin 
ungewohnliche Zusammenordnung von scheinbar selbstandigen Krankheiten, wie 
eines infektiOsen Darmkatarrhs mit Verdauungsstorungen nach Diiitfehler, einer 
Begleitdyspepsie, einer Otitis media usw. fur jeden, der sich zum erstenmal damit 
befaBt, ein Unding darstellt. Hinzu kommt, daB die mit dyspeptischen Erscheinungen 
einhergehende primiire enterale Infektion als "Gastroenteritis" im Lehrbuch und in 
der Vorlesung nochmals abgehandelt oder in anderem Zusammenhang z. B. bei der 
"Ruhr" des Sauglings, gelehrt wird. Trotzdem ist diese unter dem Oberbegriff "Er­
nahrungsstorung" entstehende Zusammenordnung diejenige, welche unserer heutigen 
Auffassung der Dinge am besten gerecht wird. 

Haufigkeit ihl'es Vol'kommens. 

Immel' mehl' hat sich die Erkenntnis durchgesetzt, daB die l'einen 
FaIle alimentarel' Storung wenig haufig sind, daB bei uns in Deutsch­
land wenigstens die Gastroenteritiden beim Saugling selten vorkommen 
und daB wir es, zur Zeit jedenfalls, in del' Hauptsache mit Misch­
formen von parenteralem Infekt und Fehlernahrung zu tun haben. 
Unter 500 klinisch behandelten Ernahrungsstorungen del' Kieler Kinder­
klinik wurden 174 akute Dyspepsien beobachtet, das sind 34,8 %. Diese 
verteilen sich in folgender Weise auf die verschiedenen Altersstufen: 
Auf die erste Lebenswoche 4, auf die zweite bis dritte Lebenswoche 24, 
auf die dritte Woche bis zum Ende des dritten Lebensmonats 71, auf den 
4.-6. Lebensmonat 36, auf den 6.-12. Lebensmonat 39. Davon waren 
alimental' bedingt 55 (= 31,6 %), enteral infektios erwiesen 7, !tuf parente­
rale Infekte zuruckzufuhren 106 (= 61 %!), wahrend bei 6 Fallen die 
Entstehung unklar blie b. Diese Zahlen stimmen mit denen anderer Autoren 
gut uberein (111au). Diese tatsachlichen Verhaltnisse geben uns meines 
Erachtens die Berechtigung, bei aller Berucksichtigung del' drei Haupt-
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gruppen von Dyspepsien das Krankheitsbild zunachst im allgemeinen zu 
betrachten und die mit eigenen Zugen auftretenden Sondedormen mehr 
anhangsweise abzuhandeln. 

Das Krankheitsbild der Dyspepsie im allgemeinen. 
Die eine dyspeptische Starung beim Saugling kurz einleitenden kli­

nischen Krankheitszeichen sind geringfugig und vieldeutig: Appetitlosig­
keit oder schader: Nachlassen des naturlichen groBen Nahrungsverlangens; 
Blasse; Unruhe; unfreundliche Stimmung; manchmal auch Speien oder 
Regurgitieren, seltener als vorausgehendes Symptom: Erbrechen. Dann tritt 
gewahnlich als wichtigstes, die Umgebung des Kindes beunruhigendes, 
unverkennbares Krankheitszeichen der dyspeptische Durchfall ein. An 
Stelle des beim Brustkind meist dottergelben, homogenen, aromatisch 
riechenden und beim Flaschenkind blaBgelben, wurstfarmigen Stuhlgangs 
von fadem, etwas kasigem GBruch, kommt ein dunnbreiiger, oft wie ge­
hacktes Ei aussehender oder flockiger milcheiweiB, blaBgelb oder grunlich 
gefarbter Stuhl zutage, der Schleim beigemengt enthalt (kenntlich am 
Glanze!) und in der Windel einen groBen schmierigen Fleck hintedaBt. 
Sein Geruch ist anfanglich widerlich kasig, faulig. Die unter reichlichem 
Gasabgang folgenden, spritzenden, schaumigen Dejektionen nehmen eine 
immer flockigere Form an, sind wasserig und riechen manchmal stechend 
sauer. Hat man anfanglich oft den Eindruck, daB der Abgang des anor­
malen Stuhles und der Darmgase dem Kind Erleichterung verschafft, so 
merkt man doch bald am Anziehen der Beine an den Leib, der Unruhe 
und dem Schreien und schlie13lich an der Spannung des sich auftreibenden 
Bauches, daB der Saugling an Leibschmerzen leiden muH, die sich nach 
Art der Koliken oft anfallsweise wiederholen. 

Zum Durchfall kommt nun Erbrechen hinzu. Das Erbrochene 
riecht und reagiert stark sauer und besteht aus der vor kurzem aufge­
nommenen, in Flocken und Klumpen geronnenen Milch mit Magenschleim 
vermengt. In anderen Fallen wird auch noch langere Zeit nach der letzten 
Mahlzeit ein kaum sauer reagierender Mageninhalt erbrochen, der aus der 
kaum veranderten Milch zu bestehen scheint. Abgesehen von der dem 
Brechakt folgenden Mattigkeit, die oft ebenfalls wie eine Erleichterung 
aussieht, fehlen Zeichen von Nausea und von heftigem Wurgen. Manchmal 
wiederholt sich das Erbrechen bei jedem Lagewechsel, beim Aufnehmen, 
Zurechtmachen und Trockenlegen. Gelegentlich zeigt das Kind ein hart­
nackiges, sauer oder fade riechendes AufstoBen. 

Die Stimmung des Kindes ist schlecht, reizbar. Der Schlaf ist 
unruhig, unterbrochen durch die schmerzhaften Kolikanfalle. Nur in 
einem Teil der schnell ablaufenden, leichten FaIle, besonders beim Brust­
kind, macht sich schon kurz nach den stiirmischen Entleerungen das 
Hungergefuhl wieder geltend und das Kind nimmt seine Nahrung mit 
sichtlichem Behagen. In der Mehrzahl der FaIle bleibt der Appetit gestart. 
Die schon zu dieser Zeit wenige Stun den nach Beginn vorgenommene 
Temperaturmessung ergibt geringes Fieber (38-38,3 0), die Wagung eine 
betrachtliche Gewichtsabnahme (100-200 g). Geht das Erbrechen 
weiter, so ist es hin und wieder jetzt gallig gefiirbt. In der Mehrzahl der 
FaIle hart es aber nach 2-3 Stunden auf; nur die Durchfalle setzen sich fort. 
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Besondere Symptomatologie. 

a) Magendarmkanal. Neben dem schon beschriebenen Erbrechen, 
das sich am 2. und 3. Krankheitstage meist verliert, tritt die Gasauf­
treibung des Bauches mehr in Erscheinung. Sie kann stundenweise 
wechseln. Wahrend der Durchfallsperiode ist gar nicht selten der Leib 
etwas druckempfindlich. Bei rechtzeitig einsetzender diatetischer Be­
handlung schwindet erst die Spannung, dann die Blahung und schlieBlich 
auch die Empfindlichkeit des Leibes. Inzwischen bemerkt man etwa 
yom 2. Tag ab eine zunehmende Rotung der Zunge und der Mundschleim­
haut, die sich nur in selteneren Fallen mit Soor belegt. Der saure oder 
kasige Geruch aus dem Munde, ebenso wie das AufstoBen, verschwinden 
wahrend der therapeutischen Teepause sehr bald. Mit Ausdehnung des 
Hungers treten laut gurrende und glucksende Darmgerausche auf und 
man sieht gelegentlich durch dunne Bauchdecken hindurch die wurm­
formigen Darmbewegungen. 

Die durchfalligen Stuhle, wie sie fur den Beginn der dyspeptischen 
Starung schon beschrieben sind, wechseln haufig ihre Beschaffenheit 
schon nach einigen Stunden, namentlich dann, wenn die Dyspepsie sich 
verschlimmert oder dann, wenn diatetisch eingegriffen wird. 

Die Beurteilung del' Stuhle, del' del' Laie naeh wie Val' eine sehr grol.le 
Bedeutung beimil.lt, ist durehaus nieht einfaeh. Ohne Zweifel wurde die Stuhl­
untersuehung fruher ubersehatzt, glaubte man doeh, aus ihr fur Prognose und Be­
handlung der Ernahrungsstorungen des Sauglings siehere Anhaltspunkte gewinnen 
zu konnen. Jeder Kinderarzt, del' viel mit landlieher Bevolkerung zu tun hat, wird 
mil' bestatigen, dal.l aueh heute noeh die Mutter oft weit her mit del' Stuhlwindel an­
gereist kommt, urn Ratsehlage iiir die Ernahrung einzuholen. 

Die makroskopisehe Prufllng erstreekt sieh auf Homogenitat, Farbe, Gerueh, 
Wassergehalt und Beimengungen. Von den ehemisehen und mikroskopisehen Unter­
suehungen hat man geglaubt, in del' Reaktion, in der Anstellung der Schmidtsehen 
Sublimatprobe und Garungsprobe, der Fermentbestimmung und in der mikroskopi­
sehen Untersuehung gefarbter Ausstriehpraparate zur Feststellung der Anteile un­
verdauter Nahrung (Starke, Fett) und der Bakterien wiehtige Methoden fiir die 
Diagnose zu besitzen. Heute ist hierzu kurz folgendes zu sagen: Die Fermentbe­
stimmung hat bei der Dyspepsie del' Sauglinge bisher keine praktiseh brauehbaren 
Ergebnisse geliefert. Die Schmidtsehe Sublimatprobe, die bekanntlieh die Unter­
seheidung von Bilirubin und Hydrobilirubin ermoglieht, ist deshalb beim Saugling 
mit Durehfall ohne besonderen Wert, weil sehon beim gesllnden Saugling (bei Brust­
kindern stets!) Bilirubin im Stuhl vorhanden sein kann (beim Erwaehsenen nie!) und 
weil beim Flasehenkind die Reaktion stets so fort positiv wird, sobald die Dunndarm­
passage und Stuhlentleerung besehleunigt ist. Das ist abel' beim Durehfall selbst­
verstandlieh. Die Garungsprobe hat kanm besonders erhohte Werte ergeben. 
Geringe Zuekermengen kommen aueh bei gesunden Kindern VOl'. Del' farberisehe 
Naehweis von Starke (Mehl) im Sauglingsstuhl dureh die Lugolsehe Probe ist 
unter gewohnliehen Umstanden nieht belangreieh. Gelegentlieh kann er einmal 
eine unklare alimentare Dyspepsie verstandlieh maehen. Bedeutend wiehtiger ist 
der mikroskopisehe Naehweis von Fett besonders in den Fallen, wo eine beginnende 
"Fettdiarrhoe" vermutet wird. Die Untersuehung der Stllhlflora aus dem gefarbten 
Ausstrieh gestattet die Unterseheidung von Brust- und Flasehenkindstuhl, gelegent­
lieh kann sie aueh einmal eine enterale Infektion, z. B. eine Streptokokken-Enteritis, 
aufdeeken. 

Der ehemisehe und mikroskopisehe Blutnaehweis ist beim dyspeptisehen 
Saugling aueh in den Fallen, wo kein Hamatinerbreehen vorgekommen ist, namentlieh 
bei jungen Kindel'll, nieht unwiehtig (Engel, Fiirstenau), weil er anzeigt, dal.l erosive 
Sehleimhautveranderungen vorliegen. 
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Die Priifung del' Reaktion del' Stiihle hat nul' einen recht beschrankten 
Wert. Wir erhalten durch sie lediglich AufschluB iiber die Aziditatsverhaltnisse 
im untersten Dickdarm. Bei ausgepragt saurer Reaktion konnen im unteren und 
oberen Diinndarm Faulnisprozesse pathologischer Art VOl' sich gehen und umgekehrt 
kann bei stark saurer Garung im Magen- und Diinndarm infolge del' starken Darm­
saftsekretion del' Stuhl alkalisch reagieren. Nul' unter Beriicksichtigung del' Er­
nahrung, del' Zahl del' Stiihle und anderer schatzungsweise ermittelter Faktoren 
(Peristaltik, Hypersekretion u. a. m.) kann die Reaktion del' Stiihle beurteilt werden 
(Schlof3mann, Freudenberg und Heller, Hess und Scheer, Bessau u. a.). 

Die Farbe del' dyspeptischen Stiihle ist auBerordentlich wechselnd. Die als 
ominos geltende griine Verfarbung ist bei Brustmilchstiihlen, die del' Luft ausgesetzt 
sind, nichts Pathologisches. Unter normalen Verhaltnissen treten aus del' Schleim­
haut, insbesondere aus df'n Lymphfollikeln, Zellen in den Darmschleim ein, aus denen 
das oxydierende Fermpnt stammt, welches die Griinfarbung del' Fazes durch Bili­
verdin herbeifUhrt (Wernstedt, Koppe). Bei Hypersekretion von Schleim und bei ge­
steigerter Leukozytenf'inwanderung sehen die Fazes stets griin aus. Nach Freuden­
berg handelt es sich urn pine Oxydationskatalyse durch Eisen, die an saure Reaktion 
gebunden ist. Nul' beim Flaschenkinde deuten griine Stiihle eine Storung an. 
Infolgedessen sind aus del' Farbo bei bekannter Nahrung gowisse Anhaltspunkte fUr 
die Beurtoilung des Durchfalls zu gewinnen moglich. 

Von den Beimengungen kommt auBer dem schon genannten Blut noch dem 
Eitel' und namf'ntlich dem Schleim eine Bedeutung zu. Eine stark vermehrte Zahl 
del' polynuklearen, vielfach zum Zerfall neigenden Leukozyten legt den Verdacht einer 
Enteritis nahe: Starkf' Schleimbeimengung spricht fUr vorwiegende Dickdarmreizung. 
Die mikroskopische Untersuchung solcher Schleimflocken zeigt oft einen starken 
Bakteriengehalt! In manchen Fallon hat das unvorsichtige Umgehen mit 
Dickdarmschleimflocken eine Ausbreitung von Enteritiden, im be­
sonderen Kolitiden auf oiner Sauglingsabteilung zur Folge gehabt. 

Zweifellos von Wert ist die Beurteilung del' Homogenitat bzw. des Grades del' 
Auflockerung und Verwasserung des Stuhles. Eine Schatzung des Wasserverlustes 
kann fiir die klinische Beurteilung recht wichtig sein (Auffangen des Stuhles in einer 
Windel auf wasserdichter Unterlage i). 

Die ganze Stuhlbeurteilung soll an moglichst frisch entleerten Stiihlen erfolgen, 
da nach dem Liegen an del' Luft die Konsistenz, Farbe, und del' Geruch stark ver­
andert sind. Haufig erlaubt nul' noch del' Wasser- odeI' Schleimhof einen RiickschluB 
auf die Beschaffenheit des Stuhles bei del' Entleerung. 1m allgemeinen geben ein­
getrooknete Stuhlwindeln ein falsohes, namlich zu giinstiges Bild. Unnotig hervor­
zuheben, daB die Zahl del' Stiihle in 24 Stunden zu kennen unerlaJ31ich ist. Sie schwankt 
von 4-6 Stiihlen bis zu 10 und dariiber. 

1m allgemeinen kommen bei der Dyspepsie folgende 5 Arten von 
Stuhlentleerungen in einer gewissen RegelmaBigkeit und Abhangigkeit 
von der Art der dyspeptischen Storung und der dabei vorgangig oder 
therapeutisch diatetisch verabreichten Ernahrung vor: 

Der halb-fliissige, zerfahrene dyspeptische Stuhl (s. Tafel 6 
Fig. 1). Er ist verhaltnismaBig substanzreich, aber schlecht gebunden, 
aufgelockert und brockelig mit gro13em Wasserhof. Er enthalt Kliimp­
chen, halblinsen- bis erbsengro13e Fettseifenpartikel und Schleimbe­
standteile, die grau, grauwei13 oder entsprechend der iibrigen Stuhl­
substanz, gelb und griin gefarbt sind. Gelegentlich ist der Stuhl 
mit Gasbliischen zersetzt, ja richtig schaumig. Er riecht widerlich sauer­
lich, ja stechend sauer oder fade. Die genauere Untersuchung ergibt in 
maBiger Menge Fettsaurenadeln und Fettropfchen, wenig Leukozyten 
und Epithelien, reichlich Bakterien. 

Der fliissige, viskose dyspeptische Stuhl (s. Tafel 6 Fig. 2). 
Er enthalt nur vereinzelte Kliimpchen, wenig Schleim und ist substanzarm. 
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Er ist grun-gelblich, meist sauer, enthalt Fettsauren, namentlich Essig­
saure und Buttersaure; Leukozyten und Epithelien in maBiger Zahl; 
sehr reichlich Bakterien. Er wird haufiger, als der zerfahrene Stuhl ent­
leert (8-10 Stuhle in 24 Stunden) und ist im allgemeinen der Ausdruck 
einer profusen Darmsaftsekretion und eines recht erheblichen peristal" 
tischen Reizzustandes im gesamten Dunndarm. Der dabei - mit der 
Stuhlwage - festgestellte Wasserverlust ist groB. 

Der Fettstuhl (s. Tafel 6 Fig. 3) ist nach Art der ikterischen 
Stuhle blaB, brockelig, stark sauer reagierend, enthalt wenig Schleim 
in Klumpchen und wird in kleinen Portionen abgesetzt. Vermehrter 
Gehalt an Neutralfetten und freien Fettsauren. Er folgt oft auf die flus­
sigen Stuhle bei verhaltnismaBig fettreicher N ahrung auch unter nor­
malen Verhaltnissen (Buttermehlnahrung!) oder tritt vielleicht infolge 
primarer Fettintoleranz sofort bei der dyspeptischen Storung auf. 

Der Faulnisstuhl ist matschig-breiig, schmierig (s. Tafel 6 Fig. 4). 
Er wird in ziemlich reichlicher Masse ausgestoBen, verbreitet einen 
fauligen Gestank und enthalt neben Fettseifenkliimpchen Neutralfett 
und freie Fettsauren. Auch seine Farbe ist hell, schmutziggrau. Er ist 
meist die Folge einer zu reichlichen EiweiBtherapie, besonders bei den 
jungen dyspeptischen Sauglingen. 

Der dunkle braunliche, dunnflussige Hungerstuhl (s. Tafel 5 
Fig. 4) ist substanzarm, tropft sozusagen aus dem After, reagiert alka­
lisch und riecht fade. Er enthalt fast gar kein :Fett, sondern nur viskosen 
Schleim mit sehr reichlichen Bakterienmengen. Er kommt nach nahr­
stoffarmen Heilnahrungen vor als Zeichen eines larvierten Hungers und 
in der "Teepause". 

b) Die Korpertemperatur zeigt stets groBere Schwankungen 
nach oben, als in der Norm. 1m allgemeinen werden aber nur wahrend 
einiger Stunden, selten an 1-2 Tagen subfebrile oder febrile Werte ge­
messen. Ein nach Einleitung der diatetischen Behandlung einsetzender 
akuter FieberstoB ist verdachtig, ein "Durstfieber" zu sein; neue Fieber­
erscheinungen, namentlich solche von Dauer, sprechen fur das Hinzu­
kommen einer Komplikation (Otitis, Cystopyelitis, Bronchopneumonie 
u. a. m.). 

c) Die Gewichtskurve sinkt infolge des Wasserverlustes natur­
gemaB in den Fallen am starksten, bei denen Erbrechen und Durchfalle 
betrachtlich sind; im allgemeinen sind die Gewichtsabnahmen, wie be­
schrieben, bei der Dyspepsie nicht sehr erheblich (200-400 g in 2-4 Tagen); 
richtige Gewichtsstiirze fehlen. Wahrend der Teepause ist der Gewichts­
abfall gewohnlich nicht mehr groB, im Gegenteil stellt sich - infolge der 
guten Wasserresorption beim nichttoxischen Saugling - das Gewicht 
rasch ein. Bei richtig geleiteter Diatetik beginnen sehr bald die taglichen 
Zunahmen zu steigen und die vor der Erkrankung festgestellten Gramm­
zahlen zu ubertreffen.Eine langer dauernde Verflachung der Korper­
gewichtskurve ist als Zeichen einer schwereren Beeintrachtigung des Er­
nahrungszustandes und einer etwa beginnenden Dystrophie bemerkens­
wert, bedeutet aber durchaus nicht in jedem Fall, wie aus den Stoff­
wechseluntersuchungen hervorgeht (N-Haushalt, Mineralhaushalt !), eine 
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mangelhafte Reparation_ In diesem Sinne verdachtig ist eher eine nach 
Verschwinden aller klinischen Symptome zu beobachtende Gewichtsun­
regelmiiBigkeit (Etagenkurve!) oder erneute Senkung. 

d) Die Raut fiihlt sich warm und trocken an und ihre gesunde rosige 
Farbe versehwindet rasch. Bei allen heftigeren Durehfallen erleiden Raut 
und Unterhautzellgewebe einen deutlich wahrnehmbaren Elastizitats­
oder Turgorverlust. Dieser ist fiir die prognostische Beurteilung reeht 
wichtig. 

Odeme fehlen. Infolge der Durchfalle rotet sich schon nach wenigen 
Stunden die Raut in der Umgebung des Afters und es kann sieh, nament­
lich bei jungen Kindern, eine Dermatitis intertriginosa schweren Grades 
entwickeln. 

e) D as B I u t bietet wahrend der Durchfallsperiode keine Zeichen 
der Eindiekung, wie bei der intestinalen Toxikose und der akuten sehweren 
Gastroenteritis. Die naeh der Nahrungsaufnahme festgestellten Leuko­
zytensehwankungen - anfangliche Leukopenie, folgende Leukozytose 
(Dorlencourt-Banu) - sind wegen der groBen Unruhe der Kinder (Schrei­
leukozytose!) sehr schwer zu beurteilen. Mit einiger RegelmaBigkeit 
kann man bei allen schwereren und langer bestehenden Dyspepsieformen 
eine leiehte Anamie feststellen. Die Zahl der Erythrozyten sinkt auf 
3,5, ja auf 3 Millionen und der Oxyhamoglobingehalt auf 14 und noeh 
weniger Gramm Prozent. Weniger regelmaBig verschwinden die Eosino­
philen aus dem Blut; es kommt zu einer Mononukleose und schlieBlich 
treten auch atypisehe Zellen, insbesondere unreife Markzellen, im stromenden 
Blut auf (Benjamin, Japha, Jungmann und Grosser u. a.). In der Mehrzahl 
der FaIle bietet das Differentialblutbild der Leukozyten bei der akuten Dys­
pepsie nur Sehwankungen der Gruppenprozentzahlen der Neutrophilen, die 
noch innerhalb der physiologischen Breite liegen. Die mit Infekten 
einhergehenden Dyspepsien zeigen dagegen meist deutliehe "Linksver­
schiebungen", die namentlich durch ihr Fortbestehen bei sonstiger kli­
nischer Besserung diagnostisch und prognostisch bedeutsam sein konnen 
(Rominger). 

Das Serum von dyspeptischen Kindern agglutiniert Koli - auch 
darmeigene Stamme - in hohen Verdiinnungen nur selten regelmaBig; 
andererseits findet man gelegentlieh aueh bei gesunden Sauglingen einen 
maBig hohen Agglutinationstiter. 

f) Die Kreislauforgane. Kreislaufstorungen in Form einer peri­
pheren GefaBlahmung kommen bei sehwereren Graden der Dyspepsie 
einerseits bei jungen debilen Sauglingen und Neuropathen vor und anderer­
seits bei Riickfallen und im Verlauf allzu strenger Rungerkuren. An­
zeichen sind Kiihlwerden der Akra, Blasse, Unruhe und Verfall (Gesichts­
ausdruck!) und Auftreibung des Abdomens. 

g) Die Atmungsorgane. Eine Verlangsamung der Atmung, wie 
bei der Toxikose, fehlt; im Gegenteil ist infolge des Meteorismus eine ge­
wisse Beschleunigung die Regel. Wegen der allen akuten Ernahrungs­
storungen eigenen Neigung zu Bronchitis und Bronchopneumonie ist die 
Beaehtung aueh geringfiigiger Storungen des Atemtypus, der Frequenz 
und eines beginnenden Rustens wiehtig. 
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h) Die Harnorgane. Der Harn ist entsprechend der Wasserverluste 
durch das Erbrechen und den Durchfall vermindert und hochgestellt. Er 
enthalt auf der Hohe der Krankheit fast stets etwas EiweiB und verein­
zelte hyaline Zylinder; gelegentlich fallen die Reduktionsproben positiv aus. 

1m allgemeinen ist bei den Dyspeptikern die Ausscheidung von Phos­
phorsaure (Moll, Knox-Tracy, Weidmann u. a.) und von den mit Schwefel­
saure und Glykuronsaure gepaarten Faulnisprodukten (Boldin, Freund, 
L. F. Meyer, Nassau, Paltty u. a.) erhoht ohne deutliche Abhangigkeit 
von der Zahl und Beschaffenheit der Stiihle. 

i) Das NElrVensystem ist auch bei leichteren dyspeptischen Sto­
rungen haufig in Mitleidenschaft gezogen. Angefangen von der Unruhe, 
der MiBstimmung, dem beeintrachtigten Schlaf kommt es bis zu wahren 
Schreianfallen und andererseits zu Zustanden von Apathie, die den Ver­
dacht einer beginnenden intestinalen Toxikose oder einer Meningitis 
erregen konnen. 

Der Verlauf im allgemeinen. 
Die akute Dyspepsie beim bisher gesunden Saugling zeigt im allge­

meinen nur in den ersten Stunden oder den ersten 1-2 Tagen heftige 
Krankheitserscheinungen, urn dann bei friihzeitiger und sachgemaBer 
Behandlung in etwa ebenso kurzer Zeit abzuklingen. 

Eine zunehmende Verschlimmerung wahrend dieser 2-4 Tage zeigt 
entweder den Ubergang in eine Toxikose, namentlich in der heiBen Jahres­
zeit, an oder das Hinzukommen "Von Komplikationen. Riickfalle kommen 
spontan vor, sind auf Fehler in der Diatetik zuriickzufiihren oder sind 
ebenfalls ein Zeichen der Komplizierung. Sie sind stets weniger gut 
dia tetisch beeinfluBbar. 

SchlieBlich kommt mit und ohne Komplikationen und Riickfall, 
namentlich beim Flaschenkind, ein Ubergang in die chronische Dyspepsie 
und die Dystrophie (siehe diese unter chronis chen Ernahrungsstorungen) vor. 

Begleit- und Folgeerkrankungen. 

Eine der schon genannten gewohnlichen Begleiterscheinungen ist die 
Dermatitis intertriginosa; gelegentlich entwickelt sich eine Pyodermie, 
aus der in ganz seltenen Fallen eine Phlegmone oder ein Ekthyma 
entsteht. Die friiher in diesem Zusammenhang stets genannten Bednar­
schen Aphthen, die Stomatitis catarrhalis und der So or spielen heute 
bei nur dyspeptischen Sauglingen keine groBe Rolle mehr. Die haufigste 
Komplikation ist, namentlich im Kinderkrankenhaus, die grippale In­
fektion oder bei parenteraler Dyspepsie die Weiterentwicklung des die 
Ernahrungsstorung auslosenden Infektes, also eine Bronchitis, Bron­
chopneumonie, Otitis media usw. 1m Gegensatz zu den chronischen 
Ernahrungsstorungen sehen wir diese Sekundarinfektion akut einsetzen. 
Wesentlich seltener ist das Hinzukommen von Koliinfektionen der Blase 
und des Nierenbeckens und von ruhrartigen Enteritiden. 

Der Ubergang in eine intestinale Toxikose ist bei kritischer Sichtung 
der FaIle, abgesehen von der heiBen Jahreszeit, nicht gerade haufig, jeden­
falls ein viel selteneres Vorkommnis, als man friiher annahm, weil namlich 
die so aufgefaBten FaIle in der Mehrzahl von vornherein Toxikosen sind. 
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Dagegen ist beim Flaschenkind die Dystrophie eine noch immer zu wenig 
beachtete Folgekrankheit der akuten Dyspepsie (siehe chronische Er­
nahrungsstorungen) . 

Die Prognose 

ist im allgemeinen giinstig. Bei allen Sauglingen jenseits des ersten Trime­
nons, die zuvor gesund, zumal nicht ernahrungsgestort waren, ist bei rich­
tiger Dia tetik eine schnelle und vollstandige Wiederherstellung nicht nur mag­
lich, sondern sogar die Regel. Am wenigsten gefahrdet sind aIle Brustkinder 
und die bis dahin gesunden alteren Flaschenkinder, mehr schon die jiingeren 
Flaschenkinder und Dystrophiker leichten Grades, am meisten die Friihge­
borenen, Neugeborenen und "Atrophiker". NaturgemaB wird die Prognose 
durch aIle Komplikationen, namentlich die Sekundarinfekte, verschlechtert 
und auch beim Vorhandensein giinstigster Pflege- und Ernahrungsbedin­
gungen (geschulte Pflegerin, Tag- und Nachtpflege, Absonderung, Frauen­
milch) geht ein Teil der Kinder an den Begleit- und Folgeerkrankungen 
zugrunde. 

Differen tialdiagnose. 
Der haufigste diagnostische Irrtum liegt darin, daB nicht gebundene, 

wasserige "schlechte Stiihle", die bei gesunden Brustkindern oder beim 
Flaschenkind bei Nahrungswechsel, im Hungerzustand oder bei kon­
stitutionell abnormen Kindern entleert werden, als Zeichen einer Dyspepsie 
gedeutet werden (s. Seite 202). Die Folgen einer solchen Verkennung 
sind: Schematische Hungerkur, Unterernahrung und Dystrophie. Anderer­
seits kommt es vor, daB parenterale und enter ale Infekte durch Festhalten 
an der Diagnose: "alimentare" Dyspepsie iibersehen werden. Folge nach 
eigenen Beobachtungen in der Praxis: Durchbruch einer Otitis media, 
Weiterentwicklung eines Empyems, einer Perikarditis, einer Ruhr. Gar 
nicht selten wird der Beginn einer intestinalen Toxikose iibersehen, was 
weniger therapeutische, als prognostische Fehlschliisse herbeifiihrt. 

Eine maglichst sorgfaltige Aufnahme der V orgeschichte der akuten 
Durchfallsstorung unter Beriicksichtigung der Tatsache, daB Durchfall 
und Dyspepsie keine ganz gleichsinnigen Begriffe sind, beugt der Ver­
wechslung am besten vor. 

Therapie. 
a) Diatetik. 

Allgemeine Vorbemerkungen iiberdie diatetische Behand­
lung der Ernahrungsstorungen des Sauglings: 

Wahrend der gesunde Saugling, aueh Fehlnahrungen gegenuber, die kurze Zeit 
gereieht werden, oft eine erstaunlieh groBe Anpassungsfahigkeit zeigt, ist diese ganz 
allgemein beim kranken Saugling mehr oder weniger erheblieh beeintraehtigt. 
Nieht aber allein raehen sieh grobe· Fehler oder MiBgriffe in der Auswahl der dar­
gereiehten Nahrung, sondern es laBt sieh aueh mit wenigen Ausnahmen mit den fiir 
das gesunde Kind zweekmaBigen Nahrungsmisehungen, ja sogar dureh die natiirliehe 
Ernahrung an der Brust, nieht oder doeh nieht ohne weiteres bei kranken Sauglingen 
stets eine gedeihliehe Entwieklung erzielen. 

Die gesetzte Sehadigung hat, wie im Vorausstehenden zunaehst fur die akute 
Dyspepsie auseinandergesetzt wurde, was aber allgemein fUr aIle Ernahrungssto­
rungen des Sauglings gilt, zu einer Funktionsstorung gefuhrt, die sieh im Ablauf 
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der Verdauungsvorgange oder im Stoffwechsel des Gesamtorganismus oder zugleich 
in beiden abspielt. Die Ausgleichung dieser Storungen wird durch gewisse Ernahrungs. 
weisen angebahnt und ist erst dann erreicht, wenn sich der Organismus bei der seinem 
Alter entsprechenden Kost wieder gedeihlich weiter entwickelt. 

Fiir die praktische Beurteilung des Ernahrungserfolges, auch bei 
den Ernahrungsstorungen, handelt es sich nicht allein darum, ob das 
Kind die Nahrung "vertragt" oder "gut verdaut", als vielmehr darum, 
ob die Storungen im Ablauf der Verdauungsvorgange und im Stoff­
wechsel schwinden und ob das Kind wieder "gedeiht". Viele Sauglinge, 
die z. B. eine akute Dyspepsie erlitten haben, "vertragen" die ihnen gereichte Nahrung 
und zeigen auch bei Nahrungszulagen keine wesentlichen Storungen, aber sie ge­
deihen nicht. 

Von den praktisch wichtigen Kriterien einer gedeihlichen Ent­
wicklung ist zwar in erster Linie die fiir den gesunden Saugling 
typische Reaktion des Gewichtsanstieges auf eine Nahrungszulage 
zu nennen; sie aHein verbiirgt aber die gesunde Entwicklung noch 
nicht und, je nachdem wir geringere oder hohere Anforderungen an den Ernahrungs­
erfolg stellen, ist noch eine Reihe anderer Kennzeichen der Gesundheit 
notwendig. Wir entnehmen sie bekanntlich der Beobachtung des an der reichlich 
flieJ3enden Brust ausschliel3lich ernahrten, von gesunden Eltern stammenden und 
gut gedeihenden Kindes. Dieses zeigt neben der recht regelmaJ3igen, taglichen Ge­
wichtszunahme eine glatte, reine rosige Haut, einen guten Fettansatz, prallen Turgor, 
straffe Muskulatur, kurz alle Zeichen der Gesundheit (Appetit, tiefer Schlaf, be· 
hagliche Stimmung, gute Widerstandsfahigkeit bei Infekten usf.). 

Beim kranken Saugling ist der Erfolg aller unserer therapeutischen MaJ3· 
nahmen von der Sorgfalt der Pflege in weitem MaJ3e abhangig. Diese erstreckt sich 
nicht nur auf die Herbeischaffung der notwendigen Pflegemittel und ihre sachgemaJ3e 
Anwendung, als vielmehr auch auf die Fernhaltung aller Schadigungen durch Un­
sauberkeit, Hitze, Kalte usw~und namentlich aUer Infekte. Zur Durchfiihrung einer 
erfolgreichen Heilbeha,ndlun kranker Sauglinge ist im Vergleich zu einer solchen 
bei alteren Kindem und Erw chsenen ein ungleich groJ3erer Aufwand und viel groJ3ere 
Sorgfalt notig. Man muJ3 sic dariiber klar sein, daJ3 unter ungiinstigen auJ3eren Be­
dingungen auch die sachgem·· J3e arztliche Anordnung nicht zum Erfolg fiihrt und daJ3 
schwerkranke Sauglinge oft r durch aufopfernde Pflege von geschulten Pflegerinnen 
durchgebracht werden konne . Hieraus ergibt sich in vielen Fallen die Notwendig­
keit, den kranken Saugling n ein Sauglingskrankenhaus zu verbringen oder, wenn 
die Verhaltnisse es gestatte , eine Sauglingspflegerin ins Haus zu nehmen. Auch 
wenn die Mutter bereit ist, s·ch Tag und Nacht nur der Pflege ihres kranken Kindes 
zu widmen, so ist doch zu bed nken, daJ3 die Sauglingspflegerin infolge ihrer KenntniEse 
und Erfahrungen und infol e ihrer Objektivitat dem erkrankten Kind gegeniiber 
in der Sauglingskrankenpfle. e Besseres leistet. 

Bei der diatetischen ehandlung der Emahrungsstorungen der Sauglinge 
handelt es sich darum, nac FeststeUung des Zustandsbildes bei sorgfaltiger Er­
hebung der bisherigen qual tativen und quantitativen Ernahrungsverhaltnisse die 
von Fall zu Fall besondere mpfindlichkeit gegeniiber bestimmten Nahrungsstoffen 
(Fett, Zucker, EiweiJ3, Salze) ebenso wie die Gesamtverdauungsleistung einzuschatzen 
und einen meist weit ins E nzelne gehenden Ernahrungsplan aufzustellen. Hierbei 
erweist es sich als praktisc , auch den Brennwert der Nahrung, wenigstens in un­
gefahren Zahlen; anzugeben um sich bei der Leitung der DiM daran orientieren zu 
konnen. Damit solI keines egs die Ernahrung streng nach Kalorien empfohlen 
werden, was nur zu einer cheinbaren Genauigkeit id est Selbsttauschung fiihrt. 
Bekanntlich ist ja der Bren ert der verfiitterten Nahrung nur als objektiver Grenz­
wert in der Diatetik der Er ahrungsstorungen zu gebrauchen. 

Wenn nun fas·t all emein angenommen wird, daJ3 eine bestimmte 
Ernahrungsstorung nUjmit einer bestimmten Heilnahrung behandelt 
werden miiJ3te, so triff das nicht zu. Allerdings leisten gewisse Nahrungen 
bei bestimmten Ernahrung storungen in richtiger Anwendung so Gutes, daJ3 man 
sie in solchen Fallen als di Heilnahrung der Wahl bezeichnen konnte. Trotzdem 
ist die Ernahrungslage und or allem die Gegenwirkung· des Gesamtorganismus von 
Fall zu Fall so verschieden daJ3 von einer generellen Indikation, wie sie z. B. bei 
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gewissen chirurgischen Eingriffen gelten, nicht gesprochen werden kann. Es lassen 
sich mit verschiedenen Nahrungsmischungen, wenn sie in richtiger 
Weise bemessen unci sorgfaltig dem Zustand immer wieder angepaDt 
werden, diesel ben Erfolge erzielen, und der gewiegte Diatetiker wird sich 
anheischig machen, mit verschiedenen Heilnahrungen nebeneinander Sauglinge mit 
gleichartigen Ernahrungsstiirnngen erfolgreich zn behandeln. Es kommt also weniger 
cIarauf an, bei jeder Ernahrungsstiirung eine ganz bestimmte, womiiglich kompliziert 
zusammengesetzte Heilnahrung anzuwenden, als vielmehr darauf, ein bestimmtes 
Ziel miiglichst schnell und sicher zu erreichen. DaB dabei die einfachen Nahrungs­
mischungen den Vorzug verdienen, braucht nicht besonders hervorgehoben zu 
werden. 

Es wird also im folgenden bei der Eriirtenmg cler diatetischen Behandlung 
in jedem Abschnitt immer zunachst das Ziel, das bei jeder Art von Ernahrungsstiirung 
Ztl erstreben ist, angegeben werden unci hierauf Mittel unci Wege, durch die jenes 
erreicht werden kann. 

In cler Hauptsache beruht unser therapeutisches Handeln immer noch auf 
cler klinischen Erfahrung. Das eingehencIe Stuclium cler oft recht verwickelten Fragen 
cler PathogeneRe der einzelnen Erniihrungsstiirungen lehrt, daD es trotz aller er­
zielten groBen FortRchritte Rchwierig ist, aus der Theorie fiir die Behandlung klare, 
allgemein anerkannte RatschIage zur praktischen Diatetik aufzustellen und daB 
umgekehrt nur ReIten eine einwandfreie "Erklarung" cler Wirkungsweise der ver­
schiedenen therapeutischen l\IaDnahmen gegeben werden kann. 

Es ist an dieser Stelle nicht miiglich, in die Einzelheiten der diatetischen Be­
hancllung einzugehen, die besonderen MaDnahmen bei allen Abweichungen im Hei­
lungsverlauf zu besprechen und Kasuistik zu bringen. Ich beschranke mich deshalb 
darauf, in kurzen Ziigen Richtlinien fiir die diiitetische Behandlung 
der Ernahrungsstiirungen vorzuzeichnen, die sich mir aus meinerklinisch­
praktischen Erfahrung ergeben haben und von denen ich glaube, daD sie dem Praktiker 
niitzlich sein kiinnen_ Stets wolle man dabei bedenken, daD die Diatetik kein Hand­
werk ist, das ohne weiteres gelehrt und gelernt werden kann_ 

Die wichtigsten Heilnahrungen ') werden im Anhang des Abschnittes "Ernahrungs­
stiirungen des Sauglings" kurz aufgefUhrt, urn Wiederholungen zu vermeiden und das 
Auffinlien dieser Anweisungen fUr den praktischen Gebrauch zu erleichtern. 

Das Ziel der diatetischen Behandlung der akuten Dyspepsie sehen 
wir heute nicht mehr in erster Linie darin, den Durchfall moglichst schnell 
zu beseitigen, als vielmehr darin, unter Vermeidung starkerer und nament­
lich langer dauernder Beeintrachtigung des Gedeihens der im Magen und 
zumeist im oberen Dunndarm lokalisierten Verdauungsstorung Herr 
zu werden. Es erscheint dabei nicht so wichtig, ob der anfangliche Ge­
wichtsverIust geringer oder erheblicher ist, sondern wesentlicher, ob es 
gelingt, rasch wieder gute Appetenz, normale Lebhaftigkeit und einen 
guten Allgemeinzustand herbeizufuhren_ Wir erreichen dieses Ziel durch 
eine anfangliche Hungerkur - Teepause -, eine folgende vorsichtige 
Ernahrung mit steigenden Milchmengen und eine unmittelbar daran an­
schlieBende Vervollstandigung der meist einseitig zusammengesetzten 
Heilnahrung zu einer optimalen Rekonvaleszentenkost. Die Behandlung 
zerfallt also in drei Einzeldiaten, deren Dauer, Strenge und Ubergang 
ineinander auf Grund sorgfaltiger klinischer Beobachtung fUr jeden Fall 
verschieden yom Arzt klar angeordnet werden mussen. 

Der Fortschritt, der in der Behandlung der akuten Durchfallskrank­
heiten in den letzten Jahren erzielt wurde, besteht zweifellos in der Ver-

') Eine Zusammenstellung lier von uns in der Kieler Anstalt gebrauchten 
Sauglingsnahrung findet cler Leper in meinem Heftchen: "Richtlinien fUr die Kinder­
kost", Verlag Julius Springer, Berlin. 
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kiirzung der friiher unnotig, ja gefahrlich lang ausgedehnten Hunger­
perioden, der allgemeinen Verwendung der sogenannten "sauren" Nah­
rungen und der Abstellung des MiBbrauchs nachfolgender langer "Scho­
nungs"kost. 

I. Diat: Die Hunger kur: Der Saugling erhalt nur reines, abge­
kochtes Wasser oder mit SiiBstoff gesiiBten (0,05 g Saccharin auf 100 g 
FliiBigkeit) Fenchel- (oder schwachen schwarzen) Tee, warm oder kalt (bei 
Brechneigung!) in kleinen Einzelgaben (30-50 g) aus der Flasche oder 
mit dem Loffel gefiittert. In 24 Stunden sollen dem Kind mindestens 
100, besser 125-150 g Wasser pro Kilogramm Korpergewicht per os bei­
gebracht werden. 1m Notfall (Widerwillen! starkes Erbrechen!) kommt 
die rektale (am besten Tropfklysma) oder subkutane Verabreichung, die 
wesentlich weniger wirksam ist, in Frage. 

An Stelle der reinen Teediat, mit der man in der Anstalt meines Er­
achtens allein auskommen kann, sind empfohlen worden, bei jiingeren 
Sauglingen von vornherein 10prozentigen Reisschleim (Bessau), bei alteren 
Kindern Gemiisebriihe oder Reisbouillon vom zweiten Hungertag ab zu 
geben. AuBerdem verwenden manche Kinderarzte als sogenannte "Ein­
stellungsdiat" in der Anstalt siiBe Molke und Schleim zu gleichen Teilen, 
die Mandelmolkenmilch (Moll), die Salzlosung von Heim und John (Natr. 
chlorat., Natr. bicarbon. ana 5,0 auf 100 Wasser oder in der Hausbe­
handlung die Karottensuppe (~il'foro), die Kalziummolke (Moll) und von 
Mineralwassern alkalische Sauerlinge (z. B. Emser Krahnchen, Fachinger, 
Offenbacher Kaiser-Friedrichquelle) oder alkalisch -sulfatische Brunnen 
(Karlsbader Miihlbrunnen, Lullusbrunnen-Hersfeld). 

Bei j ungen Sauglingen und bei allen vor der akuten Dyspepsie schon 
ernahrungsgeschadigten ist wegen Salzfieber- und Odemgefahr Vorsicht mit 
der Anwendung von Salzlosungen geboten. 

Wirkung der Hungerkur: Das Erbrechen hort auf, die erhohte 
Temperatur sinkt, der Durchfall laBt nach, das Kind wird munterer, 
auBert Appetit und schMft ruhiger. 

Die Dauer der Hungerkur richtet sich nach der Schwere der 
dyspeptischen Storung und dem Allgemeinzustande. 1m allgemeinen 
muB den schwerkranken Sauglingen ein langerer Hunger als den leicht­
kranken zugemutet werden. Auf der anderen Seite ist zu beriicksichtigen, 
daB erstens das schwachere und jiingere Kind auch schon durch kurz­
dauernden Hunger schwer angegriffen wird und zweitens, daB eine Wieder­
holung des Hungers bei anfanglich zu kurz durchgefiihrter Nahrungs­
entziehung nicht nur weniger wirksam, sondern auch gefahrIicher ist. Man 
wird bei leichten Fallen mit 6-8 Stunden, bei schwereren mit 16-24 stiin­
digem Hunger eine gute Wirkung erzielen. Jedenfalls ist bei der akuten 
Dyspepsie eine Ausdehnung der Hungerkur iiber 48 Stunden in jedem 
:Fall zu widerraten. Bei jedem langeren Hungern sind nach 8-10 Stunden 
bei schwachen und jungen Sauglingen Analeptika (Koffein, Cadechol, 
Cardiazol [Medikation per os! vorzuziehen]; s. Arzneitherapie S. 150) an­
gezeigt. Auf sorgfaltige Warmehaltung (Warmflaschen!) auch bisher 
leicht fiebernder Kinder ist zu achten. 

II. Diat: Wiederaufnahme der Ernahrung mit kleinen 
steigenden Milchmengen. Man beginnt mit kleinen, aber stiindig 
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steigenden Einzelgaben von 20-30 g - auf 40-50 g usw. so, daD in den 
auf die Teepause folgenden 24 Stunden beim jungen Kind mindestens 300, 
beim Saugling jenseits des ersten Lebenshalbjahres etwa 400-500 g 
Tagesmenge der Heilnahrung erreicht werden. Durch Zugabe von Wasser 
oder Tee solI der Flussigkeitsbedarf von 100-150 g pro Kilogramm Korper­
gewicht auDerdem gedeckt werden. 

Bei Frauenmilchernahrung kann man nur in den leichten Fallen das 
Kind von vornherein - nur wenige Minuten - an die Brust anlegen; 
in den ubrigen Fallen reicht man die abgespritzte Frauenmilch in der 
beschriebenen Weise abgemessen in steigenden Einzelgaben. Es empfiehlt 
sich auch bei Fortbestehen noch durchfalliger Stuhle zunachst stetig 
weiter zu futtern, bis das genannte Tagesminimum erreicht ist. 

Ais Heilnahrungen der Wahl kommen wegen ihrer ausgesprochen 
antidyspeptischen Wirkungen in erster Linie die gesauerten Milchen 
in Betracht, also die naturliche Buttermilch und die kunstlichen Saure­
milchen namentlich fUr den jungen Saugling, - die EiweiDmilch und ihre 
Ersatzmischungen fur den alteren Saugling. In zweiter Linie kann man 
empfehlen, die ebenfalls fettarmen Nahrungsmischungen aus Magermilch 
und Magermilchpulver und zuletzt die mit Schleim oder Mehl angereicherten 
gewohnlichen Milchverdunnungen. 

Die Frauenmilch entfaltet infolge ihres verhaltnismaDig hohen Zucker­
und Fettgehaltes keine besonderen antidyspeptischen Eigenschaften. 1m 
Gegenteil wird bei ihr der Durchfall oft verschlimmert. Man wird immer 
wieder dabei eine Fortdauer des blassen Aussehens und namentlich oft noch 
tagelang weitergehende geringe oder maDige Gewichtsabnahmen beobachten. 
Trotzdem stellt sich - wenn nur die Diagnose richtig war - das Gewicht 
mit Sicherheit ein, und das Allgemeinbefinden ist eigentlich nie schlecht. 
Die Stuhle bessern sich allerdings meist recht langsam und der Gewebsturgor 
laDt noch langere Zeit zu wunschen ubrig; aber unter dem EinfluD der Frauen­
milch verschwinden unbedingt sicher die pathologischen Garungen und der 
Appetit kehrt oft mit einemMale zuruck. Man erzielt auch hier, anfiinglich 
mit kleineren, haufigen Mahlzeiten und erst allmahlich mit den dem Alter 
entsprechenden groDeren, selteneren Mahlzeiten die Heilung am schnellsten. 

Die Buttermilch (in Frage kommt nur im Haushalt selbst her­
gestellte frische Buttermilch odeI' Konservenbuttermilch) wird am besten 
von vornherein mit 3-5 % Nahrzucker und 1-3 % Mehl (Maizena, Kar­
toffelmehl, Reismehl, ff. Weizenmehl) verabreicht. Man versucht, schon 
innerhalb 2-3 Tagen auf etwa 100 g pro Kilogramm Korpergewicht zu 
kommen. Eine sehr gute Wirkung erzielt man bei jungen Sauglingen durch 
eine Zwiemilchernahrung von Buttermilch mit Frauenmilch. 

Die Diatetik mit del' Buttermilch staDt oft auf zwei Schwierig­
keiten; erstens nehmen die Sauglinge die sauerliche Nahrung schlecht, was 
oft auch nul' als ein Zeichen dafur aufzufassen ist, daD die erwunschte 
Appetenz noch nicht wieder erreicht wurde, oder die durchfalligen Stiihle 
bessern sich nicht, sondern treten noch in groDerer Zahl auf. In beiden 
Fallen versucht man durch hohere Mehlzugaben, etwa zwischen 4 und 5 %, 
del' Schwierigkeiten Herr zu werden. Gelingt das innerhalb zweier Tage 
nicht, so ist ein schleuniger Nahrungswechsel angezeigt. 
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Fig. 36. 

Heinz G., 2. Mon. Akute alimentdre Dyspepsie heilt unter Buttermilch mit Fra1ten­
milch. Nach etwa 3 Wochen lnfekt mit parenteraler Dyspepsie, die ohne besondere 
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Von Wichtigkeit ist es, zu wissen, daB mit der reinen Buttermilch­
diatetik Scheinheilungen vorkommen, die von vornherein meist durch 
auffallend steile Gewichtsanstiege gekennzeichnet sind. 

Neuerdings ist die Buttermilch in der Durchfallsbehandlung verdrangt 
worden durch die Sauremilchen (Adam, Kiessoff, Kerley, Marfan-Ohevally). 
In erster Linie werden empfohlen die auch im Haushalt leicht herzu­
stellende Milchsaurevollmilch (Mariott, Stephan und Walker, Tallermann, 
Schiff-Mosse, Mosse und Happe, Beumer u. a.) und die Zitronensaure­
vollmilch (Weif3enberg, S. Meyer). Sie kann auch aus Vollmilch- und 
Magermilchpulver bereitet werden, iiberall da, wo eine einwandfreie Milch, 
z. B. zur warmen Jahreszeit, nicht zur Verfiigung steht (siehe Anhang). 
Wir selbst verwenden zwei Arten von Milchsauremilch, namlich die Milch­
saurevollmilch (auf 100 g Vollmilch 2 g Mondamin, 6 g Nahrzucker, 6%0 
Milchsaure = 97 Kalorien) und Milchsauremagermilch (auf 100 g zentri­
fugierte Magermilch 1 g Sahne, 1-2 g Mondamin, 5 g Nahrzucker, 6%0 
Milchsaure = 70 Kalorien). 

Die EiweiBmilch stellt bekanntlich eine in zur Halfte verdiinnter 
Buttermilch aufs feinste verteilte Kaseaufschwemmung dar. Ihr Vorteil 
beruht erstens darin, daB es gewissermaBen unter ihrem Schutze leicht 
gelingt, schnell verhaltnismaBig hohe Zuckerzusatze ohne Garungsgefahr 
zu verabreichen und so reichlich Kalorien zuzufiihren, und zweitens darin, 
daB ihre Anwendung recht schematisch erfolgen kann, ja schematisch 
erfolgen solI. Man beginnt nach Finkelsteins Vorschlag mit etwa 300 g 
EiweiBmilch mit 5-6 % Zucker am 1. Tage in 5-7 Mahlzeiten und legt 
schon am 2.-3. Tage alternierend je 50 g EiweiBmilch oder 1-2% Zucker 
jeden zweiten Tag zu, bis man 180-200 g pro Kilogramm Korpergewicht 
erreicht hat. Ohne angstliche Riicksichtnahme auf "schlechte Stiihle" 
setzt man diese Behandlung fort, gewohnlich mit dem Erfolg, daB das 
Allgemeinbefinden sich rasch bessert und die Gewichtslmrve steil umbiegt. 
In manchen Fallen muB man, um das zu erreichen, den Zuckergehalt auf 
6, auf 8 und 10 % heraufsetzen. 

Gelegentlich bleibt auch bei richtiger Indikation und Anwendung, 
namentlich bei Kindern, die jiinger als 3-4 Monate sind, der Erfolg der 
EiweiBmilchfiitterung aus. Die Kinder bleiben unlustig, sehen blaB aus 
und entleeren entweder diinnlich-schleimige oder auch topfige, massige 
Stiihle. Dieses Bild verschlimmert sich noch beim Versuch weiterer 
Nahrungssteigerung; auch Zucker- und Mehlzusatze bessern den Zu­
stand nicht. 

Hier empfiehlt es sich, neben der EiweiBmilch siiBe Molke mit 3 % 
Nahrzucker und Buttermilch zu reichen und innerhalb zwei Tagen ganz 
auf Buttermilchernahrung, wie sie oben beschrieben ist, iiberzugehen. 

Ais Ersatzmischungen der EiweiBmilch kommen in Betracht die 
Larosanmilch (Stoeltzner) und die EiweiBkalkmilch, sog. Kalziamilch 
(Moll), die EiweiBrahmmilch (Feer) und die MilcheiweiBmehlsuppe (siehe 
Anhang). Zu beriicksichtigen ist, daB sie keine sauren Nahrungen darstellen. 

Neuerdings wird empfohlen, mit konzentriertem Reisschleim und 
konzentrierter EiweiBmilch mit 5 % Zucker vorzugehen (Bessau). Auf 
eine Mahlzeit gezuckerten Reisschleim laBt man, beginnend mit 20-40 g, 
eine solche von konzentrierter EiweiBmilch folgen. 
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Die gewohnlichen Milchverdiinnungen. Nach einer mehr oder 
weniger langen Teepause wahlt man eine hohere Milchverdiinnung, als 
sie das Kind bisher erhielt, also z. B. statt Vollmilch II/I oder 1/1, und 
ersetzt den leicht vergarbaren kristallinischen Zucker durch schwer ver­
garbare Kohlehydrate. Hierzu eignen sich die Dextrin-Maltosepraparate 
Nahrzucker, Nahrmaltose u. a., die man durch Zugabe von Mehlen er­
ganzen kann. 

Die Erfolge mit solchen mehlangereicherten Mischungen sind nur 
bei leichten Dyspepsien oder alteren Sauglingen gut. Zu warnen ist in 
jedem Fane vor einer langere Zeit durchgefiihrten milchfreien Ernahrung 
bei der akuten Dyspepsie. 

Durch eine kurzdauernde Schleim- und Mehldiat, die man urspriinglich 
in der Absicht anwandte, schnell des Durchfalls Herr zu werden, laBt 
sich eine akute Dyspepsie zwar zur Heilung bringen; sie ist aber wegen 
der qualitativen und quantitativen Unterernahrung eine nicht ungefahr­
liche Diatkur. Sie sonte nur jenseits des ersten Lebenshalbjahres und 
unter strenger zeitlicher Begrenzung auf etwa 2-3 Tage Anwendung 
finden. Wird sie - wie das leider noch oft geschieht - iiber langere Zeit 
mit Mehlabkochung ohne Salz und EiweiBzusatze durchgefiihrt, so ent­
wickelt sich aus der urspriinglich an sich leichteren akuten Ernahrungs­
storung eine schwere chronische, namlich der Mehlnahrschaden. Be­
sonders nahe liegt diese Gefahr, wenn bei jedem Auftreten eines 
"schlechten" durchfalligen Stuhles in der Rekonvaleszenz der akuten 
Dyspepsie die Mutter ohne - leider aber manchmal auch mit - Zu­
stimmung des Arztes die gehaltlose Mehl-Schleimdiat wiederholt. 

III. Diat: Die Vervollstandigung der Heilnahrung und 
der Ubergang zu einer optimalen Rekonvaleszentenkost ist 
ein wichtiger, friiher haufig vernachlassigter Teil der Behandlung. Je 
nach der gewahlten Heilnahrung wird man durch Zusatze die meist ein­
seitig zusammengesetzte Diat zu erganzen suchen. Man reichert die 
Nahrung immer erst mit EiweiB und Mehl, dann mit Zucker und zuletzt 
mit Fett an. Allerdings hat man den Eindruck, daB wir uns noch immer 
in einer Ara der EiweiBiiberschatzung befinden, wahrend vor Zucker und 
Fettzusatzen eine iibertriebene Angst besteht. 

Bei der Buttermilchbehandlung geht man z. B. nunmehr zur Butter­
milcheinbrenne (Czerny-Kleinschmidt) iiber, bei der Milchsauremagermilch 
zur Milchsaurevollmilch, bei der EiweiBmilch fiigt man hohe Mehl- und 
Zuckerzusatze zu und rei chert die gewohnlichen Milchmischungen mit 
1-2 % Butter an und reicht etwa einen Flaschenbrei. Bei der Nahrungs­
berechnung ist es wichtig, das Korpersollgewicht zu beriicksichtigen. Erst 
wenn das Kind bei einer salchen optimalen N ahrung gut gediehen ist 
und den oben geschilderten Anfarderungen, die wir an ein gesundes 
Kind stellen, geniigt (Turgor! Stimmung! Appetit! u. s. f.), setzt man 
auf die altersiibliche gewohnliche Sauglingskast um. Stellen sich trotz 
zweckmaBigen Vorgehens erneut Gewichtsstillstande ein, so liegt der Ver­
dacht vor, daB sich aus der akuten dyspeptischen Starung eine progres­
sive Verschlechterung des Ernahrungszustandes, also eine Dystrophie ent­
wickelt hat. Bei dieser Sachlage wiirde eine fortgesetzte Nahrungs­
steigerung unter Umstanden fehlerhaft sein (siehe Dystrophie). Unnotig 
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lange bei der sogenannten "optimalen Rekonvaleszentenkost" zu bleiben, 
ist nicht empfehlenswert, da man damit nur Mastungen (Buttermehl­
nahrung!) erzielt. Die Mutter wird dann oft dazu verfuhrt ihr Kind -
wie das fruher ublich war - zu stopfen und zu uberfuttern. 

b) Die Pflege des an einer akuten Dyspepsie erkrankten Sauglings 
ist gegenuber gesunden Tagen mit verdoppelter Sorgfalt durchzufuhren. 
Neben der auf Appetit, Stimmung und allgemeinen Kraftezustand (Dauer 
der Futterung!) Rucksicht nehmenden Futterungsweise ist die gute Warme­
haltung und die peinlichste Hautp£Iege (Wundsein bei Durchfallen und 
Hautreizung durch Erbrochenes!) wichtigstes Gebot. Der Erfolg der 
Behandlung ist in hohem Mal3e von einer hingebenden, einsichtigen P£Iege 
und der Beobachtung auch von Kleinigkeiten abhangig. 

c) Die Arzneitherapie spielt bei der akuten Dyspepsie nur eine 
untergeordnete Rolle. 1m Beginn Abfuhrmittel (Rizinusol 10 g, Kalomel 
0,05 g in hochstens 3 Dosen in 2stundlichem Abstand) zu geben, ist wegen 
der Moglichkeit einer Verschlimmerung der Durchfalls- und Resorptions­
storung nicht zweckmal3ig, mit Ausnahme der gastroenteritis chen Form (siehe 
diesel. Eine Magendarmspulung mit 15%igem Tierkohlezusatz ist, falls 
man das Kind am ersten Tage zur Behandlung bekommt, manchmal zweck­
ma13ig, in den meisten Fallen a ber ent behrlich. Von Adstringentien werden 
empfohlen das Tannin (Tannigen 0,5 g, Tannalbin 0,5 g) und das Bismut 
subnitricum 0,15 g pro dosi. Eine schnellere Bindung der Stuhle wird durch 
Kalkwasser erreicht (G biR 6mal 15 g Aquae calcariae der Flasche zugesetzt. 
Bei langer dauerndem Hunger und Kollapsgefahr sind Analeptica (mehrmals 
taglich Coffein natriobenz. 0,05, Hexeton 10%ige Losung intramuskular 
0,3-0,6 ccm, Cadechol 0,05, Cardiazol.liquid.l0 %Losung, davon 10-12gtt; 
Sympatol, von der 10%igen Losung 3-5mal tagl. 5-10 gtt, subkutan 
0,025-0,05!) angezeigt. Gelegentlich erfordert die grol3e Unruhe und starke 
Brechneigung zerebralen Ursprungs auch einmal eine Gabe von Somnifen 
(3-5! gtt pro dORi) oder von Luminal (0,03-0,05 g). Auf die besondere 
Arzneitherapie wird im folgenden bei den Sonderformen eingegangen. 

Besondere Formen der akuten Dyspepsie. 
A. Dyspepsie bei enteralem Infekt. 

Die verschiedensten enteralen Infekte, die in ausgepragter Form 
eine akute Gastroenteritis darstellen, konnen nicht allein als typhose, 
choleraartige und dysenterische Erkrankung auftreten, sondern auch 
unter dem Bild einer akuten Dyspepsie oder, wie man fruher wohl sagte, 
als "gastrisches Fieber" verlaufen. Dabei zeigt das dyspeptische Krank­
heitsbild nur wenig eigene Zuge, bietet aber infolge der besonderen Patho­
genese hinsichtlich Prognose und Behandlung einige Besonderheiten. 

Nur in verhaltnisma13ig wenigen Fallen werden durch die bakterio­
logische und serologische Stuhl- und Blutuntersuchung bestimmte Er­
reger, z. B. Paratyphus- oder Pseudodysenteribazillen - oft mehr zu­
fallig oder hinter her als Infektionsursache nachgewiesen. In der Mehrzahl 
der FaIle wird, namentlich in der Anstalt, durch das epidemieartige Auf­
treten die enterale Infektion offenbar. In anderen Fallen kann aus dem 
Beginn, dem Verlauf nnd aus dem Vergleich mit alimentaren und parente-
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ralen Dyspepsien die Diagnose klinisch mehr vermutungsweise gestellt 
werden. Selbstverstandlich wird man in allen diesen Fallen, sei es auch 
nur, urn weitere Ubertragungen (auch auf Erwachsene!) zu verhiiten, die 
bakteriologischen und serologischen Methoden zum Nachweis heranziehen. 

Die besonderen klinischen Zeichen, die aus dem oben geschilderten 
allgemeinen Krankheitsbild der akuten Dyspepsie mehr oder weniger her­
vorstechen, sind folgende: 

Der Beginn ist plotzlich, das Erbrechen ist haufiger und heftig, oft 
5-7mal am ersten Tage, der Leib ist manchmal besonders stark auf­
getrieben und das Kind leidet unter besonders heftigen Kolikschmerzen. 
Die Stiihle wechseln sehr rasch die Beschaffenheit: Auf einen halbfliissig zer­
fahrenen folgt ein matschig-breiiger Faulnisstuhl (s. Tafel 6 Fig. 4) und um­
gekehrt, bis schlieBlich ein Stuhl mit aufgesetzten Blutkliimpchen oder 
Blutstreifen die Diagnose "Enteritis" nahelegt (s. Tafel 7 Fig. 1). In anderen 
Fallen wird dieser Verdacht rege durch eine bei der alimentaren Dyspepsie 
nicht gewohnliche Schwellung von Leber und Milz oder eine fortbe­
stehende Albuminurie. 1m weiteren Verlauf kann das Auftreten von 
putriden, reichlich Leukozyten enthaltenden Stiihlen, in denen auBerdem 
mikroskopisch und chemisch Blut nachgewiesen werden kann, ferner 
das Hinzukommen von Bronchitis oder von Tenesmen die enter ale Infek­
tion anzeigen. SchlieBlich ist der Ubergang in das toxisch-typhose Sta­
dium oder in das dysenterieforme ein Beweis dafiir, daB das dyspeptische 
Bild von der Gastroenteritis bzw. Enterokolitis verursacht war. Aus dem 
Fieberverlauf, der beim Saugling auch beim Typhus (Paratyphus) und 
der Dysenterie (Pseudodysenterie) ein sehr milder, wechselnder zu sein 
pflegt, kann nur mangels aller anderen Fieberursachen gelegentlich ein­
mal die Diagnose gestellt werden. 

Differentialdiagnostisch kommen, wie bei allen enterokolitischen, 
Blut enthaltenden Stiihlen eine Invagination, ein Skorbut und aIle sep­
tischen Allgemeininfektionen in Betracht. 

Prognostisch sind wegen ihrer geringeren diatetischen BeeinfluB­
barkeit, ihrer dystrophierenden Wirkung und der Moglichkeit ernster 
Komplikationen (Bronchopneumonie, Osteomyelitis, Perikarditis, Ge­
lenkempyeme, Sepsis) die Dyspepsien bei enteralem Infekt vorsichtiger 
und ernster zu beurteilen, auch beim Brustkind. 

Die Behandlung ist in Bezug auf die fiir die akute Dyspepsie ge­
schilderten nur insofern zu modifizieren, als jede langere Hungerkur un­
zweckmaBig ist und die Abkiirzung der zweiten Diat mit allmahlich stei­
genden Milchmengen gewohnlich wegen der Fortdauer des enteritischen 
Infektes undurchfiihrbar ist. 1m wesentlichen ist aber die diatetische 
Behandlung dieselbe, weil ja die Storung, die durch die enteritische In­
fektion herbeigefiihrt wird, in diesem Stadium und bei dieser Ausdehnung 
der pathologisch-anatomischen Veranderungen eben auch eine "dyspep­
tische" ist. Die Behandlung der schweren (toxischen) Gastroenteritis und 
der Enterokolitis wird im folgenden Abschnitt besprochen. 

Von groBerer Bedeutung als bei der gewohnlichen Dyspepsie ge­
mischter Entstehung ist die Magendarmspiilung mit Tierkohleaufschwem­
mung (15 g auf 1000 g Wasser) und die Verabreichung von einem Abfiihr­
mittel (Rizinusol 10 g) im Beginn und die Anwendung von Analepticis. 
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Eine atiotrope Therapie: z. B. Ruhrserum, Koliserum kann allerdings mit 
Aussicht auf Erfolg im allgemeinen nur beim alteren Saugling von 5-6 Mo­
naten empfohlen werden. 

B. Besondere akute Dyspepsien alimentarer Art. 

1. Die sogenannte Uberfiitterungsdyspepsie beim Brustkind 
stellt insofern eine besondere Form der alimentaren Dyspepsie dar, als 
sie sich bei vollig einwandfreier Nahrung aus einer einzigen, leicht abzu­
stellenden Ursache, der einfachen Uberdosierung der Brustmilch herleitet. 
Sie stellt sozusagen den reins ten Typus einer akuten, rein alimentaren 
Dyspepsie dar. Gewohnlich entsteht sie durch Nichteinhalten der Nah­
rungspausen wahrend der warm en Jahreszeit und besonders bei jungen 
Sauglingen, die an eine sehr ergiebige Brust (Amme!) angelegt werden. 

\Venn auch das Bild der dabei sich entwickelnden akuten Dyspepsie 
im wesentlichen dem im allgemeinen oben geschilderten entspricht, logisch 
entsprechen muf3, so sind doch einige Besonderheiten hier noch hervor­
zuheben. Sowohl Erbrechen, wie durchfallige Stiihle haben beim Brust­
kind eine andere Bedeutung als beim :F'laschenkind, das ja in der Haupt­
sache an den Ernahrungsstorungen erkrankt. Es gibt Brustkinder, die, 
obschon sie haufig speien und griine, zerfahrene, ja oft wasserige und etwas 
schleimige Stiihle ausscheiden, gut gedeihen (siehe subakute und chronische 
Dyspepsien). Infolgedessen kann es schwierig sein, eine Uberfiitterungs­
dyspepsie zu erkennen. Wegleitend sind deshalb hier mehr die anderen 
dyspeptischen Symptome: die Blasse, der Meteorismus und der beim 
Brustkind besonders auffallige Appetitmangel, sowie die Unterbrechung 
seiner Monothermie. 

Die Prognose der Uberfiitterungsdyspepsie der Brustkinder ist, 
insofern es sich urn sonst gesunde Sauglinge handelt, unbedingt giinstig. 

Die Behandlung besteht in einer kurzen Hungerkur - Aussetzen 
von etwa 1-2 Mahlzeiten - und einer unter strenger Einhaltung der 
N ahrungspausen durchzufiihrenden Ernahrung mit steigenden Milch­
mengen an der Brust. Urn das zu erreiehen, laBt man das Kind nur kurz 
(2-3 Minuten, spater i> Minuten) anlegen und laBt die Brust abspritzen. 
Zu friihes "Freigeben" der Brust fiihrt bei dem hungrigen Kinde leicht zu 
Riickfallen der Dyspepsie! Nur in sehr seltenen Fallen wird man bei 
schlechtem Heilungsverlauf ein paar Tage am besten Buttermilch, Saure­
magermilch oder eine andere antidyspeptische Heilnahrung beifiittern. 
Auch bei dieser Form der Dyspepsie vermeide man unnotige Hungerkurven 
und lange Sehonungsdiat und versuche im dritten Stadium der Dyspepsie­
Diatetik rasch auf eine reichliche Ernahrung an der Brust, deren Leistung 
durch Wagung der Trinkmengen zu iiberpriifen ist, zuriickzukehren. 

Bei der Uberfiitterungsdyspepsie des Brustkindes wird iiberall da, 
wo der Saugling noch sehr jung oder etwas untergewichtig ist, die Mog­
lichkeit, daB es sich urn ein friihgeborenes oder schwachgeborenes Kind 
handeln konne (mit also nur verhaltnismaBig zu hohem Nahrungsangebot i), 
in Erwagung gezogen werden miissen. 

2. Die Ablaktationsdyspepsie ist ebenfalls eine besondere Art 
von alimentarer Dyspepsie. Sie entsteht entweder bei unzweckmaBigem, 
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plotzlichem oder ungeschicktem Absetzen von der Brust auf kiinstliche 
Nahrung oder auch bei zu friiher Ablaktation infolge der mangelhaften 
Fahigkeit des jungen Sauglings, die Tiermilchmischung zu verdauen. Die 
Uberempfindlichkeit gegeniiber der Kuhmilch, die sogenannte Kuhmilch­
idiosynkrasie, tritt unter dem Symptomenkomplex einer akuten alimen­
taren Intoxikation ein und wird bei dieser (siehe S. 183) erortert. 

Das dyspeptische Krankheitsbild bietet hier nur insofern gewisse 
eigene Ziige, als das Erbrochene im Beginn oft aus nur kaum oder leicht 
verdauter, geronnener Milch besteht und die Flatulenz sehr hervortritt. 
Der rein alimentare Charakter der Starung wird daran kenntlich, daD mit 
Aussetzen der Kuhmilchmischung die Erscheinungen, namentlich auch 
die Temperatursteigerungen, verschwinden, urn sofort wieder aufzutreten, 
wenn man - auch mit geringeren Mengen - Kuhmilch zu ernahren fortfahrt. 

Die Prognose der Ablaktationsdyspepsie ist ebenfalls giinstig. Aller­
dings nur da, wo eine, wenn auch nur teilweise Riickkehr zur Brusternah­
rung (Zwiemilchernahrung) moglich ist und da, wo bei der Starung nicht 
eine durch mangelhafte Milchproduktion der Mutter verursachte Dystrophie 
- Hunger an der Brust! - mit im Spiele ist. 

Die Differentialdiagnose mit diesen Hungerzustanden (Hunger­
diarrhoe!) kann Schwierigkeiten bereiten. Eine enterale Infektion, nament­
lich zur warmen Jahreszeit, und schlie13lich eine parenterale Infektion 
wahrend des AbstiIIens muD in differentialdiagnostische Erwagung ge­
zogen werden. Bei allen ernsteren "dyspeptischen" Starungen denke 
man an die Kuhmilchidiosynkrasie. 

Die Behandlung weicht nur insofern von der allgemeinen Dys­
pepsiebehandlung ab, als man besonders vorsichtig bei der Wiederernahrung 
mit steigenden Kuhmilchmengen zu Werke gehen muD. In manchen 
Fallen gelingt es in der Tat nicht oder nur unvollkommen, die Ablaktation 
wahrend der "Dyspepsie-Diatetik" durchzusetzen. Man kehrt deshalb 
am besten nochmals zur Brusternahrung zuriick, urn erst nach einigen 
Wochen auf dem iiblichen Weg iiber die Zwiemilchernahrung abzustiIIen. 

C. Die akute symptomatische Dyspepsie bei parenteraler 
Infektion. 

Die heute nachweislich haufigste Dyspepsieart in Sauglingsanstalten 
ist die durch eine parenterale Infektion verursachte akute Dyspepsie. Sie 
weist von allen bisher geschilderten Sonderformen am wenigsten eigene 
Ziige auf. Trotzdem ist sie naturgemaD ihrem Wesen und ihrer Bedeutung 
nach anders als die rein alimentiire Dyspepsie zu beurteilen und auch 
anders, d. h. meist schwieriger zu behandeln. 

Der Nachweis der nicht enteralen Infektion ist nur in den Fallen 
einfach, wo ein gut lokalisierter InfektionsprozeD, z. B. eine Nabelinfektion, 
eine Otitis, Pyelitis, Bronchitis oder eine augenfiillige allgemeine Infektions­
krankheit, z. B. Masern, Keuchhusten, vorliegen. Schwieriger ist es, die 
haufigsten parenteralen Infektionen, die grippalen Infekte als auslosende 
Ursache nachzuweisen. Eine leichte Angina, einen Schnupfen, eine 
Tracheitis wird man bei manchem Siiugling, namentlich in einer Anstalt, 
finden; es fragt sich nur, ob man berechtigt ist, sie mit der vorliegenden 
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akuten Ernahrungsstarung in ursachlichen Zusammenhang zu bringen! 
Ais diagnostische Aushilfe kommt in erster Linie der Nachweis in Betracht, 
daB z. B. auf einem Sauglingssaal verschiedene, von einer Pflegerin ver­
sorgte Sauglinge an ahnlichen grippalen Infekten, zum Teil mit Fieber, 
erkrankt sind - oder in der ambulanten Praxis, daB die Mutter selbst 
Schnupfen oder Husten hat - und andererseits der Nachweis, daB eine 
alimentare Schadigung unwahrscheinlich ist. Ausschlaggebend ist oft 
die besondere Pragung des dyspeptischen Krankheitsbildes und Ausgang, 
Verlauf und Reaktion auf die BehandlungsmaBnahmen. 

Auch die parenterale Dyspepsie beginnt meist plotzlich, unter Um­
standen mit hohem - auffallig hohem! - Fieber. Der Saugling erbricht 
oft mehr, als er Durchfalle hat. In anderen Fallen wird der durchfallige 
Stuhl immer wieder in Schuben nach stundenlangen Pausen, beinahe 
gleichzeitig mit Besserung und Verschlechterung des Fiebers und des 
Allgemeinbefindens entleert. Vielfach beobachtet man erst einen grip­
palen Infekt, der ohne nachweisbare Mitbeteiligung des Verdauungs­
apparates verlauft und bei des sen Abheilung nunmehr dyspeptische Er­
scheinungen einsetzen. 

Kennzeichnend fur die leichten Dyspepsien bei parenteraler Infektion 
ist einerseits ihre Abheilung ohne jegliche besondere diatetischen MaB­
nahmen zugleich mit dem Abklingen des Infektes und andererseits das 
Versagen der auf eine rein aliment are Dyspepsie eingestellten Behandlung. 
Die Hungerkur bessert z. B. dann den Zustand nicht schlagartig, sondern 
langsam und meist nur vorubergehend. Das Fieber sinkt nicht ab, urn 
zu verschwinden, sondern es tritt am folgenden Tage nach Art des Infekt­
fiebers gegen Mittag wieder auf. Manchmal ist nur anfanglich ein Infek­
tionszustand erkennbar und im folgenden lauft alles wie eine rein alimentare 
Dyspepsie abo Diese FaIle lehren, daB in der Tat auch hier im Mittelpunkt 
der Erkrankung die oben ausfuhrlich geschilderte dyspeptische Ernahrungs­
starung steht. Sie kann - insofern der parenterale InfektionsprozeB nicht 
als solcher therapeutisch beeinfIuBt werden kann - wiederum im all­
gemeinen nur nach den ausgefuhrten diatetischen Methoden behandeIt 
werden. In jedem Fall muB durch eine sorgfaltige Untersuchung des 
ganzen Kindes nach einem parenteralen Infektionsherd gesucht und ein 
allgemeiner Infektionszustand durch Fiebermessung, Blutbild uSW. usw. 
als wahrscheinlich nachgewiesen werden. Dieser Nachweis hat naturlich 
nur im Beginn der dyspeptischen Starung wirkliche Beweiskraft! 

In einem groBen Teil der FaIle wird, wie oben bei der Atiologie schon 
ausgefuhrt worden ist, neben der parenteralen Infektion auch eine zuvor 
bestehende Schadigung des allgemeinen Ernahrungszustandes durch 
vorangegangene Ernahrungsfehler nachzuweisen sein. 

Die Pr 0 g nos e der parenteralen Dyspepsie ist im allgemeinen un­
gunstiger als bei rein alimentarer Dyspepsie. Erstens sind die diatetischen 
MaBnahmen wegen des fortbestehenden Infektes, also der andauernden 
schadlichen Ursache, nur sozusagen halb wirksam, zweitens fuhren die 
parenteralen Infekte erfahrungsgemaB viel schneller einen dystrophischen 
Zustand herbei, als andere Noxen. Drittens bereitet ein parenteraler Infekt 
dem folgenden den Boden vor. Es entwickelt sich dann ein Kreislauf 
von Schadlichkeiten: Infekt, parenterale Ernahrungsstarung, Infekt usw. 
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Die Behandlung beginnt mit den zur Beseitigung des parenteralen 
Infektionsprozesses dienlichen MaBnahmen. Eine Pyelitis wird etwa mit 
Blasenspiilung, eine Otitis mit Parazentese zu behandeln sein usw. In 

Fig. 37. 

Hans W., 21/ 2 211on. alter Siiugling erleidet infolge einer relativen Uberfutterung m it 
Halbmilch eine alimentiire Dyspepsie. Teepause. Heilung mit Milchsiiuremilch. 

Die Reparation zieht sich iiber 1 Woche hin. 
(Zeicllt'nrrkliirung siehe SeUe 11 i.) 
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leichten Fallen kommt man mit einer regelrechten diatetischen Behandlung 
zu spat und kann, namentlich in der kiihleren J ahreszeit und wenn es sich 
um altere Sauglinge handelt, auf sie ganzlich verzichten. In schwereren 
Fallen versucht man nach kurzer Hungerkur die Kinder mit steigenden 
Milchmengen wieder zu ernahren und das ErhaltungsmaB, etwa 60-70 Kal. 
pro Kilogramm Korpergewicht, schnell zu erreichen. Hierbei muB man 
allerdings oft zunachst stehenbleiben, weil die vollige Appetitlosigkeit, 
wieder einsetzendes Erbrechen oder auch weitere Verschlimmerung des 
Allgemeinbefindens eine weitere Wiederauffiitterung zunachst vereiteln. 
In solchen Fallen versucht man, ahnlich wie bei den Dystrophien (siehe 
diese), durch haufigeren N ahrungswechsel kleine Mahlzeiten und sorgfaltigste, 
auf das Kind eingehende Pflege die Appetenz zu steigern. 

Auch von Arzneimitteln wird man haufiger Ge brauch machen: N arko­
tika bei heftiger Unruhe und starker Brechneigung (Noktal 0,1, Adalin 0,5, 
Luminal 0,1), Analeptika bei Kollapsgefahr (Koffein, Cadechol, Cardiazol, 
Hexeton) und Adstringentien bei langer dauernden schleimigen Durchfallen. 

Auch bei kurzdauernden parenteralen Dyspepsien ist die optimale 
Ernahrung im Rekonvaleszenzstadium besonders wichtig. Nicht zu ver­
gessen ist zu dieser Zeit die Absonderung des Sauglings von den noch 
an grippalen Infekten erkrankten Geschwistern oder Pfleglingen. 

II. Die intestinalen Toxikosen des Sauglings. 
Die wichtigsten pathologischen Vorgange bei der toxischen 

StiHung. 
Unter intestinaler Toxikose, der schweren Form der akuten Ernahrungs­

storung, verstehen wir einen Symptomenkomplex von akuter Brech­
durchfallstorung mit einer besonders ernsten, ganz im Vordergund stehenden 
Allgemeinreaktion, namlich mit BewuBtseinstriibung und plotzlichem Verfall. 

Die "dyspeptischen" Erscheinungen finden sich in starkstem Grade 
ausgepragt. Neben Durchfall(a), Erbrechen(b), und alimentarem Fieber (c), 
wie sie oben bei der akuten Dyspepsie ausfiihrlicher geschildert wurden, sind 
bei der intestinalen Toxikose noch drei pathologische Vorgange, die unter­
einander in engem Zusammenhange stehen, besonders zu erortern: das 
Koma, die Azidose und die Exsikkose. 

a) Das Koma. 
Das Kama. Das eindrucksvollste und bedeutsamste Symptom einer Allgemeinvergiftung 

ist die sich manchmal im AnschluB an ein Stadium der Unruhe und Erregung all­
mahlich aus einer Schlafrigkeit entwickelnde BewuBtseinsstorung bei der intestinalen 
Toxikose. Wahrend man friiher das Koma einfach als Kollaps der schwerkranken 
Sauglinge auffaBte, haben die eingehenden Toxikoseforschungen gelehrt, daB es 
auf verschiedene Weise zustande kommen kann und somit zwar das klinisch be­
zeichnendste, aber auch vieldeutigste Symptom darstellt. 

Pathologisch-anatomische Veranderungen, namentlich Degenerationserschei­
nungen an den i\iarkscheiden (Zappert, Thiemich) und den Ganglienzellen (E. Miiller 
und Manicatide) wurden zwar gelegentlich gefunden, es lieB sich aber zwischen ihnen 
und den nervos-klinischen Symptomen keine eindeutige und regelmaBige Beziehung 
feststellen. Dagegen, daB eigene organische Veranderungen der zentralen Lahmung, 
dem "Hydrozephaloid", wie man den nervosen Storungskomplex zeitweilig auch 
nannte, zugrunde liegen, spricht jedenfalls das Fehlen aller "Herdsymptome" in 
den geheilten Fallen. 
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In Analogie zur echten asiatischen Cholera (C. Schmidt), bei der im Anschlu/3 
an das Stadium algidum ein komatoser Zustand eintritt, nahm man an, da/3 auch 
bei der intestinalen Toxikose der Sauglinge infolge der gro/3en Wasserverluste eine 
Eintrocknung der Gewebe, alf;o auch des Nervengewebes eintrete. Abgesehen davon, 
da/3 aus den Analysen der Organe durstender Menschen und Tiere bekannt ist, da/3 
bis zuletzt das Gehirn vor "Eintrocknung" verschont bleibt, ergibt auch die Be· 
obachtung von Kranken mit Breslauinfektion und Ruhr, da/3 sich mit und ohne 
heftige Wasserverluste ein sogenanntes Choleratyphold entwickeln kann. Es handelt 
sich also in solchen Fallen offenbar urn primare Vergiftung des Nervensystems durch 
die Bakterientoxine mit sekundaren Austrocknungserscheinungen. 

Als Bakterientoxin bei der Sauglingstoxikose kommt neben den seltenen spezi­
fischen Toxinen das Coliendotoxin in Frage, fUr <lessen ursachliche Bedeutung sich 
besonders Plantenga eingesetzt hat. Jedenfalls gelang es ihm durch Coliendotoxin 
an jungen Kalbern daR Bild der Toxikose zu erzielen. 

Wenn somit erwiesen ist, da/3 ein Koma bei gleichzeitigem Brechdurchfall 
durch eine rein bakterielle schwere Infektion zURtande kommen kann, set zen sich 
andere Autoren dafur ein, da/3 primar eine Exsikkose vorhanden sein musse, wenn 
das Coliendotoxin vergiftend wirken solIe (Bcssau-Rosenbaum). 

Die Exsikkose (siehe diese) gilt als der weRenUichste pathogenetische Faktor 
(Mariott, Bessau und Mitarbeiter, Schiff und Mitarbeiter) der Toxikose und damit 
auch des Komas. 

Es wurde nun festgestellt, da/3 man eine komatose Allgemeinvergiftung mit 
Durchfallen experimentell ohne Coliendotoxin auch <lann bei jungen wachsenden 
Tieren erzeugen kann, wenn die Nahrung reichlich Eiwei/3 und zwar Eiwei/3 mit 
wenig Wasser enthalt (Kramar und Ederer, E. Schiff). 

l11oro vertritt die Ansicht, da/3 bei der durch die endogene Coliinvasion ein­
tretenden Magendarmstorung (siehe Seite 112) giftige Amine aus der Tatigkeit der 
Colibakterien entstehen, die fiir das Koma verantworUich zu machen sind. 

Neben den bakteriellen Toxinen und den giftigen Aminen aus dem Nahrungs­
eiwei/3 sucht man die Quelle der Gifte auch in der vitalen Autolyse, bei welcher 
ein Shockgift in die Zirkulation und damit an das Gehirn heran kommt (E. Schiff 
und Mitarbeiter). 

Fur einige besondere FaIle spielt auch das Kuhmilcheiwei/3 als artfremdes, 
einen anaphylaktischen Shock aus16sendes Gift (Hutinel, Lust, Weill u. a.) bei Toxi­
kose unter dem Bilde der sogenannten Kuhmilchidiosynkrasie eine Rolle. 

Die bei der Toxikose erwiesene Azidose wurde vielfach in Analogie zum Koma 
diabeticum als Ursache der toxischen Bewu/3tseinsstorung aufgefa/3t, zumal auch 
beim Saugling eine Kuf3maulsche Atmung beobachtet wird. 

Schliel3lich kommt noch eine Hitzschlagwirktmg bei den bei gro/3er Sommer­
hitze p16tzlich auftretenden Sauglingstoxikosen in Betracht, die nur da zustande 
kommt, wo die au/3ere Wasserzufuhr eine ungenugende ist, also ein Exsikkosephano­
men darstellt. 

Aus der kurzen Aufzahlung der Noxen, die bei der Entstehung der Bewu/3t· 
seinstrubung bei der Sauglingstoxikose moglicherweise eine Rolle spielen, geht hervor, 
da/3 miteinander folgende Arten von Giften konkurrieren: 1. Bakterielle Toxine, 
2. Gifte, die aus der zugefutterten Nahrung entstehen, 3. Gifte, die aus dem abgebauten 
Korpergewebe gebildet werden. . 

b) Die Azidose. 

Ausgehend von cler Beobachtung Czernys, da/3 die vertiefte Atmung der intoxi- Die Azidosc. 

zierten Sauglinge derjenigen saurevergifteter Tiere gleicht, wurde der Saurebasen-
haushalt eingehend untersucht. Es steht heute fest, da/3 die Wasserstoffionenkonzen-
tration im BIut erhoht (Salge, Yllpo, Schiff und Mitarbeiter) und die Alkalireserve 
des BIutes deutlich erniedrigt ist (Schlo/1, 0.11'1. Stetson, Schwarz-Kohn, Ederer-
Kramar). Die Karbonatzahl ist herabgesetzt und in ausgepragten Fallen ist aueh 
die Saureausscheidung im Harn vermehrt (Yllpo, Howland-Man;ott). Eine Aus-
scheidung von Ketonkorpern im Harn kommt zwar gelegentlich vor, ist aber kein 
regelmaJ3iger Befund. 
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Die Azidose kann entstehen durch die hohen Alkaliverluste bei den Durchfallen, 
durch die bakteriell verursachte enterale Saurebildung, durch die bei jeder Toxikose 
vorliegende Inanition und durch die Exsikkation. Lehrt nun die Erfahrung am 
Krankenbett, da13 der junge wachsende Organismus die im Hunger und auch bei 
jedem heftigeren Durchfall eintretenden Alkaliverluste, ohne ernRtere Vergiftungs­
erscheinungen zu zeigen, ertragen, also aus seinen Alkalireserven verhaltnisma13ig 
rasch ausgleichen kann, so zeigt andererseits die Beobachtung bei experimenteller 
Exsikkose, da13 sie zu einer einwandfreien Azidose fiihrt bzw. eine vorhandene ver­
starkt (E. Schiff, Bayer und Fukuyama, SchOnthal u. a.). 

Die Azidose bei einer ausgepragten Exsikkose, die iibrigens ebenfalls ohne Ke­
tonurie verlauft, ist eine Folge der mangelhaften Entfernung der im intermediaren 
Stoffwechsel entstehenden sauren Prociukte, insbesondere Folge der Behinderung 
der Ausscheidung saurer Phosphate durch die Niere. Au13erdem ist sie aber auch 

Fig. 38. 

2 ~~ on. alt. "~askenartige Starre des Gesichts· 
ausdruckes bei intestinaler Toxikose 1 ). 

zweifellos auf ein Versagen der 
Kohlehydratverbrennung zu­
riickzufiihren, wenn auch aus 
noch zu besprechenden Griinden 
eben eine Ketonurie fehlt. Fiir 
die Starung der Kohlehydrat­
verbrennung spricht das Auf­
treten von Zucker im Harn. Es 
lassen sich neben der alimen­
taren Glykosurie mit Ausschei­
dung von Disacchariden auch 
gelegentlich Monosaccharide 
nachweisen. 

Es handelt sich aber bei 
der Azidose der intoxizierten 
Sauglinge keineswegs urn eine 
isolierte Kohlehydratbrennsto­
rung, sondern (liese ist nur eine 
besonders cleutlich nachzuwei­
sende Teilerscheinung einer all-
gemeinen Oxydationshemmung. 

Fiir diese sprechen die Befunde eines gestorten Eiwei13abbaus, z. B. die vermehrte 
Ausscheidung von Aminosauren (Goebel), ihre mangelhafte Oxydation bei Verfiitterung 
(Meyer und Rietschel). 1m selben Sinne ist die Ausscheidung von Neutralschwefel 
(Tobler), die Storung der Glykokollverbrennung u. a. m. zu deuten. 

c) Die Exsikkose. 

Der Gewichtssturz, der Turgorverlust, kenntlich am Stehenbleiben der auf­
gehobenen Hautfalte, dem Einsinken der Bulbi und der Fontanelle, sowie der gesamte 
Verfall erweisen klinisch den bei der intestinalen Toxikose der Sauglinge nie fehlenden 
betrachtlichen Wasserverlust. 

1m Blut ist der Wassergehalt so stark herabgesetzt, wie beim Erwachsenen 
nur etwa im Stadium algidum bei der echten asiatischen Cholera (Lust, Mariott, 
Rei/3, Rominger, Rosenbaum u. a.), und gleichzeitig ist der Serumeiwei13gehalt erhoht 
(M ariott, Rei/3, Rosenbaum, Schiff); das Blut erfahrt also eine betrachtliche Ein­
dickung. Der Reststickstoff ist vermehrt (Nobecourt, Maillet), wie namentlich auch 
der Gehalt an anorganischen Phosphaten (Howland-Mariott). 

Ein weiteres Zeichen der Wasserverarmung ist die Oligurie. Der entsprechend 
den gewohnlich hohen Wasserverlusten durch die Durchfalle und das Erbrechen 
stark eingeengte Harn zeigt ein hohes spezifisches Gewicht (1015-1040), enthalt 
Eiwei13 und Cylinder. Bei schweren Fallen und langerer Krankheitsdauer werden 
gelegentlich auch Nierenepithelien und Blut im Harn gefunden. Trotzdem handelt 
es sich - mit Ausnahme der seltenen FaIle von Ausscheidungsnephritis - urn eine 

1) Samtliche Figuren dor Abhandlung sind nach Originalbildern der Kieler 
Universitats·Kinderklinik angefertigt. 
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funktionelle Nierenschadigung als Folge der Exsikkose. Dafiir spricht das Fehlen 
besonderer entziindlicher pathologisch.anatomischer Veranderungen (siehe diese) 
in der Niere und die gute Konzentrations. und Ausschwemmungsfunktion sogleich 
im Beginn des Reparationsstadiums. Eine deutliche, wenn auch voriibergehende 
toxische Schadigung des Nierenparenchyms liegt vor und die Annahme, daB hierbei 
giftige Ausscheidungsprodukte wie bei der Uramie zur Allgemeinvergiftung fUhren 
oder doch zu ihr beitragen, daB also eine "Retentionsuramie" entsteht, ist nicht 
von der Hand zu weisen (Mariott). Die Schwankungen und Unstimmigkeiten des 
Reststickstoffgehaltes (Bessau) sprechen nach lllseren heutigen Anschauungen iiber die 
Uramiegifte jedenfalls nicht gegen eine solche Auffassung. Die nur selten im Ver· 
lauf der intestinalen Toxikose bei Verabreichung von Molke oder Salz16sung auf. 
tretenden Odeme haben nur wenig odeI' gar nichts mit der Nierenschadigung zu tun, 
sind vielmehr eine Folge von Inanition und Oxydationshemmung der Gewebe. 

In welchem AusmaBe durch die Exsikkose die Leber, der Darm und schliel.llich 
alle Korpergewebe geschadigt werden, vermogen wir heute noch nicht anzugeben. 
Die groBe Arbeit, die darauf verwendet wurde, nachzuweisen, daB die intestinale 
Toxikose der Sauglinge in del' Hauptsache eine Exsikkose sei, hat in einer groBen 
Zahl von, unter extremen Bedingungen angestellten Tierversuchen, wie zu erwarten, 
eine schwere Beeintrachtigung sowohl der Leberfunktion, als auch der gesamten 
oxydativen Prozesse in den untersuchten Geweben ergeben (Bcssau und Mitarb., 
Schiff und Mitarb.). Dariiber, daB bei jeder ausgepragten Exsikkose infolge des 
Liegenbleibens von Stoffwechselschlacken und infolge del' Oxydationshemmung 
Funktionsstorungen aller Gewebe beim erkrankten Saugling vorliegen, geben die 
schon oben genannten Nachweise von Zucker im Harn, von nicht abgebauten Amino· 
sauren, z. B. nicht verbranntem Glykokoll usf. AufschluB. Auch das Eintreten einer 
Azidose ist, wie wir sahen, in der Hauptsache Ausdruck davon. Es kann auch keinem 
Zweifel unterliegen, daB die Gewebe durch die Exsikkose selbst bis zur Autolyse 
geschadigt oder zum mindesten in ihrem Aufbau verandert werden. In diesem Sinne 
sprechen Beobachtungen von Schiff WId Stransky an Muskeln von Sauglingen, die 
an intestinaler Toxikose verstorben waren. Die dem gesunden, jungen wachsenden 
Organismus eigentiimliche schnelle Muskelquellung erwies sich als verlangsamt. 
Dieser Befund kann in Einklang gebracht werden mit der klinischen Beobachtung, 
daB die Wasserretention im Stadium der Toxikose stark gestort ist und mit beginnen. 
der Heilung sofort normal wird. 

Die Exsikkose, odeI' wie andere Autoren sagen, die Anhydramie ist also ein 
ganz schwerer Eintrocknungszustand del' Gewebe mit, - man kann sagen - all· 
gemeiner Oxydationshemmung. Wenn man immer wieder fUr diesen pathologischen 
Zustand den Ausdruck Durst, innerer Durst, Zelldurst usw. angewandt findet, so ist 
daran zu erinnern, daB hierbei ein unzweckmaBiges Vorurteil abgegeben wird. Es 
liegt dem Begriff Durst die Vorstellung zugrunde, daB Wassermangel die unbestrittene 
primiire Ursache des Zustandes und Wasserzufuhr Beseitigung oder Heilung bedeutet. 
DaB es sich abel' bei del' hier zu behandelnden Exsikkose der intoxizierten Sauglinge 
urn einen solchen "Gewebedurst" im beschriebenen landlaufigen Sinne handelt, ist 
zum mindesten unbewiesen, ja m. E. unwahrscheinlich. Zwar kann del' groBe Wasser· 
verlust mit Wassermangel in den Geweben die primare Ursache der Anhydramie 
id est del' Exsikkose sein, ebensogut kommt aber eine primare toxische Gewebeschadi. 
gung durch die beim alimentaren Fieber (siehe Seite 127ff.) und der beim Koma eror· 
terten Gifte in Betracht, die eine Wasseraufnahme behindert oder unmoglich macht. 
Wie dem auch sei, so ist bei den erkrankten Sauglingen keineswegs ex iuvantibus, 
durch Wasserzufuhr, in jedem Fall die Exsikkose und damit die Toxikose zu be· 
seitigen. Erst mit Schwinden del' Toxikose wird auch die Exsikkose zu beheben 
moglich. In diesem Sinne lauten auch die Erfahrungen von Monrad, Bratusch·Mar· 
rain u. a. Auch die Exsikkose ist im Ablauf des toxischen Symptomenkomplexes 
nur ein pathologischer, allerdings wesentlicher, unerlal.llicher Teilvorgang. 

Die Bilanzstoffwechselstorung. 

Die bis zu einem gewissen Grad der intestinalen Toxikose eigentiimliche, sie 
jcdenfalls gegeniiber leichteren akuten Durchfallserkrankungen kennzeichnende 
Storung ist die negative Stickstoffbilanz (L. F. Meyer, Jundell). Die betracht· 
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liche N-Ausscheidung ist hei den im allgemeinen hungernden Kindern zuriickzufUhren 
auf die Darmsaftverluste im Stuhl und den EiweiBzerfall. Bei letzterem spielen auch 
Infekt und Fieber eine Rolle (Birk-Beck). DaB bei jeder Wasserverarmung der EiweiB­
zerfall erh6ht winl, geht einerseits aus Stoffwechselversuchen bei diirstenden Er­
wachsenen hervor (Jurgensen, Dennig, Salomon), andererseits aus den alteren 
(W. Straub) und neueren Tierversuchen (E. Schiff u. Mitarb.). Entsprechend der 
stark eingeschrankten Harnausscheidung erfolgt die N-Ausfuhr im durchfalligen 
Stuhl (van Slyke, Oourtney und Fales). 

Die Fettverluste spielen bei dem geringen oder in der Hungerkur fehlenden 
Fettangebot nur im Beginn der Stonmg eine Rolle. Man findet dabei das Fett in 
Form von Neutralfett lmd Fettsauren. 16-24% des Kotfettes erscheinen unge­
spalten (Jundell). Die schlechte Fettverwertung ist nur z. T. und im Beginn eine 
Folge der beschleunigten Peristaltik, in der Hauptsache ist sie mit Auspragung 
der Toxikose auf die darniederliegende Fettverdauung wohl infolge Lipasenmangels 
zuriickzuflihren (Freudenberg). Verluste an Kohlehyclraten treten oin in geringem 
Grade durch die Garung im Darm (Blauberg, Langstein, Talbot-Lewis), in der Haupt-

Fig. :{lJ. 
H ein.z IJ. (Kurvenbild Sr. 4;) auf Seite 117.) lnte.stinale Toxikose bei einem leicht 

dystrophierten jungen Kind. To:rischer Gesichtsausdruck, starre Haltung. 

sache durch die Durchfalle. Die Zuckerausscheidung im Harn ist ohne Bedeutung 
fUr die Gesamtbilanz der Kohlehydrate. 

1m Mineralha ushalt finden wir die bei der Dyspepsie einhergehenden ge­
schilderten Storungen nur in viel starkerem Grade ausgepragt (s. S. 130 und 131). 

Zunaehst finden sich auch in der Hungerpause bei der intestinalen Toxikose so 
betrachtliche Gesamtascheverluste, daB bei Annahme einer normal en Salzretention 
in der der toxischen Erkrankung vorangegangenon Periode neben der Ausschiittung 
aus den Salzdepots ein Zellverfall angenommen werden muB. 

1m Beginn der St6rung k6nnen die Ca- und P-Bilanzen noch positiv sein, wah­
rend schon die Gesamtaschenbilanz negativ ist. 

In erster Linie geraten wiederum die fixen Alkalien und Chlor in Verlust. Sie 
werden bei den heftigen Durohfallen mit dem nicht riiokresorbierten Darmsaft ab­
gegeben, zu einem gowissen Teil gebunden an die enteral entstandenen Sauren. Aber 
auch die Bilanz der Erdalkalien ist negativ: Schon im Beginn der Durchfallsperiode 
treten erhebliche Ca-Verluste auf (Rominger-111eyer). 

Auch auf die Mineralienausfuhr verschlechternd wirken Fieber und Infekt 
(Schkarin, Birk-Beck) und schlie13lich wird der Erdalkalienbestand durch die sich ent­
wickelnde Azidose gefahrdet. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde. 
Sind in noch h6horem MaBe als bei der Dyspepsie fUr das schwere Krankheitsbild 

auffallend geringfUgig und bieten wenig Charakteristisches. J e stiirmischer der Verlauf 
war, desto weniger V eraIl< lerungen werden gefunden. In dies en Fallen ist der ganze Darm 
oft blaB, wie ausgekocht. Bei langerem schweren Verlauf finden sich die bei der Dyspepsie 
schon or6rterten, teils entziindlichen, teils degenerativen Schadigungen, also: Auf-
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lockerung, Hyperamie, Epithelzerstorung, Rundzelleninfiltrationen und Erweiterung 
der subepithelialen Lymphraume. Die Granulozytendurchsetzung ist oft so stark, 
daB man geradezu von einem eitrigen Katarrh sprechen konnte (Siegmund). Die 
Peyerschen Haufen und die FoIlikel sind geschwollen und die letzteren konnen flache 
Geschwiirchen aufweisen. Die Erosionen sind aber keineswegs an die Follikel ge­
bunden (Lohlein). Manchmal ist das viszerale Peritoneum, wie bei der echten Cholera, 
rosafarben injiziert. In den wenigen Fallen echter Gastroenteritis, namentlich aber 
in denen, die als intestinale Toxikose verlaufen, finden sich sammetartige Schwellungen 
der Darmschleimhaut, sogar mit Fibrinauflagerung und Geschwiirsbildung. In un­
serem Kieler Material, dessen sorgfaltige pathologisch-anatomische Untersuchung 
und Beurteilung ich Herrn Kollegen Schultz, Oberassistenten des Kieler Pathologischen 
Instituts, verdanke, sind schwerere, namentlich entziindliche Veranderungen der 
Darmschleimhaut geradezu selten. Wir bekommen jE'denfalls eine "Enteritis fibri­
nosa und purulenta" mit wenigen Ausnahmen nur bei Ruhr Und Paratyphusfallen zu 
sehen und konnen uns die Mitteilung Froboeses, daB er in jedem Fall von parenteraler 
Dyspepsie und Intoxikation betrachtliche anatomische Veranderungen fand, ebenso 
wie Siegmund, nur durch Verschiedenheiten des Materials erklaren. 

Von den iibrigen Organen bietet am ehesten noch die Leber einen besonderen 
Befund in Form der mehr oder weniger betrachtlichen Leberverfettung. Diese ist 
unabhangig von der Art der vorausgegangenen Ernahrung und dem Ernahrungs­
zustande (Czerny), scheint bei starken Durchfallen besonders ausgepragt zu sein 
(Stephani) und iiberall da, wo der Wasserverlust sehr hochgradig ist (Rosenbaum). 
Das wiirde besagen: In allen schwer toxischen Fallen je starker, je langer die Krank­
heit gedauert hat. Man faBt die Leberverfettung als Folge des Glykogenschwundes 
auf (Rosenbaum, Rosenfeld, Schiff-El'iasberg-Bayer). Meist findet man in solchen 
Fallen auch eine - wenigstens mikroskopisch - ausgesprochene Verfettung der 
Nierenepithelien, hauptsachlich in den gewundenen Harnkanalchen. Die Neben­
nieren weisen einen betrachtlichen und auffalligen Lipoidschwund auf, der etwa del' 
Leberverfettung parallel geht (Hubschmann). Von den ebenfalls geringfiigigen Be­
funden am Zentralnervensystem (siehe Koma) war schon die Rede. 

Wichtig ist, worauf hier besonders hingewiesen sei, die Obduktion eines jeden 
Falles von Sauglingstoxikose aueh da, wo eine primare alimentare Storung ohne 
pathologisch-anatomische Darmveranderungen angenommen werden kann deshalb, 
weil sie die unter Umstanden den Tod verursachende Komplikation (Otitis, 
Bronchopneumonie u. a.) aufdeckt (Neumann, Slobozianu). 

Theorien der Toxikose-Entstehung. 
Uber die Entstehung der intestinalen Toxikose werden folgende 

Theorien vertreten: 
1. Die intestinale Toxikose ist als eine infektios-toxische Schadigung 

aufzufassen. Sie stellt die schwere Form der dyspeptischen Storung dar. Mit dem 
Einsetzen del' endogenen Koliinfektion (oder auch gelegentlich einer exogenen bakte­
riellen Infektion) kommt es zur bakteriellen Zersetzung der Nahrung. Das Fieber 
ist ein infektios-toxisches Fieber. Die Folge der Magen-Diinndarm-Infektion ist eine 
Schadigung der Funktion des Darmepithels und eine abnorme Darmdurchlassigkeit. 
Die in den intermediaren Stoffwechsel iibertretenden Gifte (frUber nahm man einen 
Bakteriendurchtritt an) sind in der Hauptsache die Koliendotoxine. Diese fUbren 
analog der Cholera und den schweren Gastroenteritiden anderer infektioser Ursache 
zu Toxikose, Exsikkose und der letalen Azidose. 

II. Die intestinale Toxikose ist als eine primar oder in der Mehrzahl der FaIle 
sekundar alimentar-toxische Schadigung aufzufassen (Finkelstein, Moro). Die 
endogene Diinndarminfektion fUbrt zu einer bakteriellen Zersetzung der Nahrung, 
zu Durchfall und abnormer Darmdurchlassigkeit. Es entstehen giftige EiweiBabbau­
produkte (Peptonvergiftungstheorie Moro), die den durchlassig gewordenen Darm 
passieren. Das Fieber ist ein toxisches "Eiwei13fieber" (Moro) oder ein Molkenzucker­
bzw. Salzfieber (Finkelstein). Die Infektion, als haufigste Aus16sung der schweren 
Brechdurchfallerkrankung, wirkt mittelbar, d. h. iiber die Storung der Verdauungs­
vorgange toxisch, nicht (wie bei Theorie I) unmittelbar. Jede Nahrung kann, im 
Stadium der dyspeptischen Starung gegeben, alimentar-toxisch wirken. Beweis: 
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Nahrungsentziehung entgiftet, das (als alimental' angenommene) Fieber schwindet. 
Es kommt zu einer Leberschadigung, daran anschlieBend zu toxischer Zellschadigung. 
Diese ist gefolgt von Exsikkose und del' allgemeinen Intoxikation. 

III. Die intestinale Toxikose ist im wesentlichen als eine E xsikkose· S chadi­
gung des Sauglingsorganismus aufzufassen (Mariott, Bessau u. Mitarb., Schiff u. 
Mitarb.). Durch die starken Wasserverluste beim Brechdurchfall, del' aus del' dys­
peptischen Stiirung, abel' auch durch andere Schadigung des Wasserhaushaltes ent­
stehen kann, kommt es zu einer Schadigung sowohl des Darmepithels (abnorme 
Darmdurchlassigkeit), als auch del' sogenannten Blutliquorschranke (Bessau-Rosen­
baum). Durch die Exsikkose wird die Blutliquorschranke geiiffnet, das bakterielle 
Gift (vornehmlich Koliendotoxin) schadigt die nerviisen Zentren. Del' gesamte 
Intoxikationskomplex ist zerebraler Natur, auch das Fieber, die Zuckerausschei­
dung usw. 

Davon abweichend sieht Schiff das Wesentliche beim Zustandekommen del' 
Toxikose zwar ebenfalls in del' Wasserverarmung des Kiirpers, diese fiihrt abel' zu 
einer Schadigung del' Leberfunktion, wodurch eine Starung des intermediaren EiweiB­
stoffwechsels erfolgt und ein Schockgift in den Kreislauf gelangt. Ais Ausgangsort 
dieses hypothetischen Schockgiftes kommt in Frage das NahrungseiweiB, bakterielle 
Substanzen odeI' vielleicht eine intravitale Autolyse. 

Ais Beweismittel HiI' die "Exsikkosetheorie" dienen in erster Linie zahlreiche 
Tierexperimente, in denen die Toxikose erzielt bzw. nachgeahmt wird und die in 
del' Klinik und beim Experiment gemachten Beobachtungen iiber die eine Toxikose 
ausliisende Wirkung starken Durstes und die heilende Wirkung reichlicher Wasser­
zufuhr. 

Gegen die "Infektionstheorie" wurde eingewandt, daB bestimmte Erreger und 
Toxine nicht aufgefunden werden kiinnen; gegen die Peptonvergiftungstheorie, 
daB Amine im Darm jecles Sauglings, namentlich bei kiinstlicher Ernahrung vor­
kommen und daB sie andererseits im Harn nicht regelmaBig gefunclen werden und 
in Blut und Liquor bei den intoxizierten Sauglingen im Gegensatz zum aminver­
gifteten Tier fehIen. Eine erhiihte Darmdurchlassigkeit, wie auch eine solche del' 
sogenannten Blut-Liquorsperre darf ebenfalls als pathologische Erscheinung bei 
del' Toxikose del' Sauglinge nicht iiberschatzt werden, weil sie bei allen gesunden 
Kindern del' ersten Lebenszeit die Regel ist. 

Die Annahme, daB die Exsikkose die primare und sozusagen die Grundstiirung 
bei del' Toxikose sei, ist schon uach del' klinischen Beobachtung unwahrscheinlich. 
Es kommen einmal Toxikoseu ohue besonderen Wasserverlust und ohne Blutein­
dickung VOl' und es gibt auch sehr heftige Durchfalle beim Saugling mit groBem 
Wasserverlust, bei denen toxische Zeichen fehIen. Andererseits folgt die Toxikose 
nicht immer zeitlich dem Wasserverlust und wird nicht regelmaBig durch Wasser­
zufuhr geheilt, was doch del' Fall sein miiBte, wenn es sich Iediglich urn eine Exsik­
kose dabei handelte. 

Zusammenfassende Betraehtung der Pathogenese der intesti­
nalen Toxikose des Sauglings. 

Uberbliekt man die in kliniseher Beobaehtung und experimenteller 
Forsehung gewonnenen Tatsaehen und die daraus entwiekelten Theorien 
im Zusammenhang, so ergibt sieh folgendes. Je weiter ins Einzelne und 
Einseitige hinein eine Toxikosetheorie sieh verliert, desto angreifbarer ist 
sie. Die Toxikose-Entstehung kann ohne Widerspriiehe nur in allgemeinen 
Umrissen gesehildert werden. Das liegt im Wesen des Toxikoseproblems. 
Einmal handelt es sieh, wie bei den pathologisehen Teilvorgangen ausge­
fiihrt wurde, urn reeht vieldeutige Symptome: Erbrechen, Durehfall, 
alimentares Fieber, Koma, Azidose, Exsikkose, andererseits ist die Sto­
rung eine so allgemeine und sehwere, daB es im Belieben des einzelnen 
steht, von wo aus er den Kreislauf der Schadliehkeiten zu betraehten 
beginnen will. Immer steht im Mittelpunkt aber der akute Zusammen-
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bruch des gesamten intermediaren Stoffwechsels, das Coma dyspepti­
cum (Langer-Langstein) oder die Stoffwechselkatastrophe, das Coma 
trophopathicum (Finkelstein). Es handelt sich dabei urn eine Oxy­
dationshemmung, bei der die Kohlehydratverbrennung nicht zu Ende 
gefiihrt wird. Beweis: Hyperglykamie, verzogerter Ablauf der glyka­
mischen Reaktion, Glykosurie, Glykogenschwund in der Leber (Rominger­
Mertz, Gotzky, Schiff, Rosenbaum) . Die Fettverbrennung ist ebenfalls 
gestort. Beweis: Enterale und allgemeine Sauerung (Ozerny, Salge, Yllpo, 
Schiff u. a.). Der EiweiBabbau ist aufs schwerste beeintrachtigt. Beweis: 
Die Glykuronsauresynthese ist gestort, desgleichen die Umwandlung von 
Benzol in Phenol, Glykokoll wird nicht verbrannt, die Harnstoffausschei­
dung und die Ausscheidung von Aminosauren, namentlich nach Belastung, 
ist erhoht (v. Pfaundler, Kirsten-Utheim, L. F. Meyer und Rietschel, Vogt, 
Hadlich und GrofJer, Goebel). 

Fig. 40. 

Erich Walter F. Alimentare Toxikose am 1. Tag der schweren Krankheit (siehe 
Kurvenbild Nr.44, 8.174). Man erkennt die Gliederstarrc, den maskenartigenGesichts­
ausdruck und den leeren Blick. Rechts am Abdomen Pflasterverschluf3 einer Kochsalz-

infusions-8tichnarbe. 

Eine einzige Ursache der intestinalen Intoxikation gibt es nicht, 
sondern es kommen eine Reihe von Schadigungen in Betracht. Auf jede 
derselben antwortet der Sauglingsorganismus mit der "toxischen Reak­
tion". Sie setzt ein beim Versagen der gesamten Giftabwehr­
vorrichtungen (siehe Ozerny). - Es erscheint allerdings zweckmaBig, die 
Giftabwehr nicht nur in ein einzelnes Organ, etwa in die Leber, zu ver­
legen, sondern in ein zusammenwirkendes System von Zellen, wie etwa 
Darmepithel, Leukozyten, Leberzellen usw. Versagt die Giftabwehr, 
dann tritt offenbar als erste allgemeine Zellschadigung die Unfahigkeit, 
das Wasser festzuhalten, auf, es kommt zur Exsikkose. DaB umgekehrt 
eine erzwungene Wasserverarmung die " toxische Reaktion" herbeifiihren 
kann, erscheint verstandlich. Aus der Exsikkose entwickelt sich die 
Azidose. 

So betrachtet, erscheint es weniger wichtig, der Frage, ob es sich 
urn ein bakterielles oder aus der N ahrungszersetzung stammendes Gift· 
handelt, nachzugehen, als vielmehr die besonderen Bedingungen zu unter-

ll* 
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suchen, unter denen die gesamte Giftabmehr beim Saugling versagt und 
somit die "toxische Reaktion" eintritt. Hier konnen einseitige Experi­
mente, wie Diirstenlassen, Verfiitterung von Durchfall erregenden, im 
taglichen Leben nicht vorkommenden Nahrungen, nicht weiter helfen; 
es erscheint von vornherein wahrscheinlich, daB auf solche Schadigungen 
hin beim jungen Tier auch "toxische Reaktionen" eintreten, die natiirlich 
alle oder die meisten Zeichen der Toxikose bieten. Auch die "Belastung" 
des schon toxischen Organismus muB immer dasselbe ergeben, namlich 
die sic her erwiesene Oxydationshemmung im intermediaren Stoffwechsel 
und die "Gift"wirkung jeglicher an diesen Anforderungen stellenden Nah­
rung. Aussichtsreicher und praktisch wichtiger erscheint es, Anhalts­
punkte fiir die Leistungsgrenze und -breite der Giftabwehr beim wach­
senden Organismus in den verschiedenen Altersstufen zu suchen, weil 
diese Abwehr, wie aus der klinischen Beobachtung und aus den besonderen 
Reaktionen der pharmakologischen Gifte hervorgeht, im Vergleich zum 
alteren Kind und zum Erwachsenen offenbar eine verschiedene ist. 

Die verschiedenen Arten der intestinalen Toxikose. 
In Fortsetzung der oben angestellten Betrachtung der wichtigsten Arten 

der Dyspepsie und in Ubereinstimmung mit ihr (siehe Dyspepsie, S. *34) 
unterscheiden wir auch dreierlei in ihrem Wesen verschiedene Arten der 
intestinalen Toxikose: Erstens die Toxikose bei primarer en teraler 
Infektion, also die akute Gastroenteritis mit "toxischer Reaktion", 
zweitens die alimentare Toxikose (Finkelstein), bei welcher in der 
zugefiihrten Nahrung oder in einer abwegigen Funktion der Verdauungs­
organe, jedenfalls in der "Alimentation" die Ursache der Toxikose zu 
suchen ist. Endlich die symptomatische Toxikose bei parente­
raler Infektion, die eine "toxische Reaktion" des an einem auBerhalb 
des Magendarmkanals angreifenden oder lokalisierten Infekt lei den den 
Sauglingsorganismus darstellt. 

Die Haufigkeit der intestinalen Toxikosen hat offenbar gegen­
iiber friiher stark abgenommen. Unter 500 klinisch behandelten Ernah­
rungsstorungen der Kieler Kinderklinik wurden 63 intestinale Toxikosen 
beobachtet, das sind 12,6 %. Diese verteilen sich in folgender Weise auf 
die verschiedenen Altersstufen: Auf die 2.-3. Lebenswoche 12, auf 
die 3. Woche bis zum Ende des 3. Lebensmonats 28, auf den 4.-6. Le­
bensmonat 18, auf den 6.-12. Lebensmonat 5. Insgesamt erwiesen 
sich nach der eingehenden Vorgeschichte, dem Befund und Verlauf als 
alimentar geschadigt 29 (= 46 %), als enteral infektios nur 3, auf parente­
rale Infekte zuriickzufiihren waren 31 (= 49%). Das Fehlen von Toxi­
kosen der ersten Lebenswoche ist so zu erklaren, daB die Neugeborenen, 
wenn sie erkranken, haufig auf den Neugeborenen-Abteilungen der Ent­
bindungsanstalten verbleiben und erst im Alter von 2-3 Lebenswochen 
zu uns kommen. 

Da auch bei den intestinalen Toxikosen wiederum trotz verschiedener 
Ursache und Wesensart das Krankheitsbild und die Behandlung die 
gleiche ist, betrachten wir beides zunachst im allgemeinen und schildern 
die mit eigenen Ziigen auftretenden Sonderformen dann anhangsweise. 
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Das Krankheitsbild der intestinalen Toxikose im allgemeinen. 
Nach einem kurzen, aber auch mehrere Tage wahrenden dyspep­

tischen Vorstadium, das manchmal schon durch besonders heftige Durch­
faile, hartnackiges Erbrechen und auffallend starke, ja fahlgraue Blasse 
gekennzeichnet ist, macht sich die Unheil drohende Mattigkeit und Schlaf­
rigkeit als Beginn des Komas bemerkbar. In anderen Fallen tritt bei 
einem bis dahin ganz gesunden Saugling in wenigen Stunden unter Durch­
fallen und Erbrechen ein rascher Verfall ein und das Kind versinkt nach 
kurzer heftiger Unruhe, wahrend der es oft gellend aufschreit, in ein tiefes 
Koma. Ais wichtiges klinisches Merkmal ist immer in erster Linie der 
Umschlag der unruhigen, reizbaren Stimmung in eine gegenteilige Stumpf­
heit, Lethargie und Somnolenz zu bemerken. Die hereinbrechende Ver­
giftung kann sich in zweiter Linie in der auffallenden Verfarbung, die eine 
Folge der Vasomotorenlahmung ist, ankiindigen. Beide Erscheinungen 
werden oft im Anfang noch als Mattigkeit und leichter Kollaps bei einer 
Dyspepsie gedeutet und verkannt, bis sich zu der verdachtigen Ruhe als 
beweisendes Zeichen die "tiefe Atmung" oder "die Fechterstellung" der 
Arme hinzugesellt, die jedem, der eine Sauglingstoxikose gesehen hat, die 
Diagnose aufdrangt. 

Gleichzeitig wird im Beginn meist hohes, nach einem halben Tage 
oft nur mehr noch maBiges Fieber festgestellt und die Wagung ergibt 
- im Gegensatz zur einfachen Dyspepsie - schon steile Gewichtsabnahme 
(150-250 g), ja einen Gewichtssturz innerhalb 24 Stunden. 

Besondere Symtomatologie. 

a) Das Nervensystem. Die ersten Zeichen der toxischen Schadi­
gung des Zentralnervensystems sind Unruhe, lebhaftes, oft durchdrin­
gendes gellendes Schreien, das die Mutter als "anders, wie sonst" be­
zeichnet. Hinzu kommt auch ein Hin- und Herwerfen des Korpers oder 
nur des Kopfes und gelegentlich eine deutliche Empfindlichkeit gegen 
starkere Sinneseindriicke (Gerausche, Licht) und unerwartete Schreck­
wirkungen, z. B. beim Herantreten der dem Kind bekannten Personen. 
Selten ist der Beginn mit Krampfen. Den geschilderten Stimmungs­
umschlag in Somnolenz und Sopor erkennt man meist daran, daB der 
Blick starr, wie verloren wird und die Gesichtsziige unbeweglich, masken­
artig, ja angstlich verzerrt werden (s. Fig. 39 S. 160). Es macht sich eine 
Unachtsamkeit auf die Vorgange in der Umgebung und schlieBlich Schlafrig­
keit bemerkbar. Die Bewegungen der Glieder werden eigentiimlich lang­
sam, pathetisch, erfolgen nach einem gewissen Rhythmus und das Kind 
nimmt mit den Armen ungewohnliche Haltungen, wie bei der Katalepsie, 
ein, die sogenannte Fechterstellung. Der Lidschlag wird selten, die Pu­
pillen sind normal weit, manchmal wie im tiefen Schlaf bei nach oben 
gewendetem Blick verengt, selten maBig erweitert. Das anfanglich schwer 
Leidende, angstvoll Verzerrte in den Gesichtsziigen verwandelt sich in eine 
starre Maske. 

Inzwischen tritt die bedeutungsvolle Atemstorung in Erscheinung. 
Die Atmung wird gleichzeitig beschleunigt und vertieft, also wie die "eines 
gehetzten Wildes". Bei fortschreitender Vergiftung wird sie ailmahlich 
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tiefer und pausenlos, schlieBlich unregelmaBig, von Aufseufzen und Pausen 
unterbrochen, wie bei der tuberkulosen Meningitis, um sub finem in den 
rhythmischen Oheyne-Stokesschen Typ iiberzugehen. 

1m Sopor sind die Reflexe noch erhalten, der Extremitatentonus ist 
oft leicht gesteigert. Mit Beginn des Komas erloschen die Reflexe, das 
Kind liegt mit schlaffen Gliedern unbeweglich da. 

Zum Schlusse konnen sich allgemeine - seltener ortliche - Krampfe 
einstellen. 

Von langster Dauer pflegt das reversible Stadium des Ubergangs von 
Lethargie in Sopor zu sein. 

b) Magendarmkanal. Erbrechen und Durchfall, allerdings von 
wechselnder Haufigkeit und Dauer, sind fiir die Diagnose intestinale Toxi­
kose unerlaBliche Symptome. Das Erbrechen kann ahnlich, wie bei der 
Dyspepsie (siehe diese S. 136) nur im Beginn auftreten oder aber auch hart­
nackig weiterbestehen, so daB jegliche Zufuhr von Fliissigkeit per os un­
moglich wird. Das Erbrochene besteht anfanglich noch aus Milchresten, 
wird dann schleimig-wasserig, haufig gallig und weist schlieBlich - ein 
schlechtes prognostisches Zeichen! - kaffeesatz- oder schokoladenfarbene 
Streifen auf (Hamatinerbrechen). 

Der Durchfall ist meist sehr heftig. Zuerst werden halbfliissige, noch 
substanzreiche, aber schlecht gebundene, oft mit Gasblasen durchsetzte, 
saure Stiihle in rascher Folge ausgestoBen. Diese Stiihle werden schleim­
haltiger und wasseriger, dabei immer substanzarmer. Bis zu einem ge­
wissen Grade kennzeichnend ist dann der fliissige viskose Stuhl, der griin­
gelb, blaBgelb immer farbloser wird. Er enthalt Seifenflocken, Schleim­
kliimpchen, mikroskopisch Leukozyten und Epithelien und sehr reichlich 
Bakterien. Echte "Reiswasserstiihle" kommen nicht vor. Innerhalb der 
ersten 24 Stunden werden 8-10-20 Stiihle entleert! In manchen Fallen 
liegt das Kind sozusagen dauernd naB. Um Anhaltspunkte fiir den - meist 
falsch geschatzten - Fliissigkeitsverlust zu gewinnen, empfiehlt es sich, 
die vorher gewogenen, frisch beschmutzten Windeln zu wagen, unter die 
man eine wasserdichte Unterlage im Bettchen gebreitet hat. 

Anfanglich leidet das Kind ebenso wie bei der Dyspepsie sichtlich 
unter Leibschmerzen. Mit fortschreitender Vergiftung des Zentralnerven­
systems treten aber aIle Zeichen von schmerzhafter Kolik und von Tenesmus 
zuriick. Gelegentlich findet man den After leicht klaffend vor. 

Weder aus der Starke der Durchfalle, noch der Heftigkeit des Er­
brechens sind zuverlassige prognostische Schliisse moglich, am ehesten 
noch aus der Veranderung der 

c) Haut und des Turgors. In kurzer Zeit geht die Blasse in fahl­
graue und leicht gelbliche Tonung iiber. Die aufgehobene Hautfalte ist 
nun plastisch und verstreicht am Bauch oder auch an den Oberschenkeln 
langsam. Man sieht meist schon beim Zusammenschieben der Haut mit 
gespreiztem Zeigefinger und Daumen - ein Handgriff, der weniger roh er­
scheint, als das derbe Aufheben einer Falte - eine feine Runzelung 
eintreten. Auch im Gesicht wird die Haut schlaff. Die Augen sinken 
in die Hohlen zuriick und sind von dunklen Schatten umlagert. Bei 
langerem Bestehen der Toxikose kann sich ein Fettsklerem - vorzugs-
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weise an den Waden, den Nates und der Kreuzgegend - entwickeln. 
Odeme kommen meist erst als Folge therapeutischer MaBnahmen gelegent­
lich vor (siehe Therapie S_ 179ff). Eine vorhandene Pustulosis geht in ein 
Ekthyma uber. Infolge der zahlreichen Stiihle entsteht, wie bei der Dys­
pepsie, nur viel haufiger, eine Dermatitis intertriginosa. 

d) Das BI u t zeigt schon im Beginneine polynukleare Leukozytose 
von 20000 und daruber, entsprechend der Bluteindickung, begleitet von 
einer Polyglobulie. Das Verschwinden der groBen Mononuklearen (Ben­
jamin) und Linksverschiebung ist im allgemeinen nach eigenen Unter­
suchungen verdachtig fUr Infektschadigung. Kommt die Linksver­
schiebung ohne nachweislichen Infekt vor, so kann sie als Signum mali 
ominis gelten_ 

e) Die Kreislauforgane. Zwei Erscheinungen lassen sich in den 
meisten ausgepragten Toxikosefallen an den Kreislauforganen feststellen: 

Fig. 42. 
lntestinale Toxikose bei einem zuvor v611ig gesunden Kind. 4 Monate alt. Masken­
gesicht, starrer Blick, Fechterstellung der Arme, runzelige H aut am Abdomen als 

Zeichen des raschen hohen Wasserverlustes . 

Ein meist allmahlich sich entwickelnder, peripherer GefaBkollaps und 
wohl als seine Ruckwirkung die verhaltnismaBig hierzu rasch einsetzende 
Schwachung der Herztatigkeit. Schon nach wenigen Stunden laBt sich 
trotz bestehenden Fiebers ein Kuhlwerden der Akra feststellen, das bei 
hochfrequentem PuIs in eine leichte oder schwere Zyanose ubergehen kann. 
Als Beginn des peripheren GefaBkollapses ist schon die Blasse und der 
Meteorismus zu deuten_ SchlieBlich wird der Radialpuls klein, ja un­
fUhlbar und man vernimmt nurmehr noch einen Herzton. 1m Rontgen­
bild erscheint das Herz verkleinert (verminderte Blutfullung, Zwerchfell­
tiefstand) (Czerny, Kleinschmidt, Lange-Feldmann, petenyi). 

f) Der Fieberverlauf ist sehr wechselnd. Auf einen anfanglich 
hohen Temperaturanstieg von 390 und 400 folgt meist ein Absturz und 
weiterhin noch einige unregelmaBige Zacken. Aber auch mehrtagige 
Continua remittens (Fig. 45 S.I77), eben so wie fieberloser Verlauf bei 
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lebensschwachen Sauglingen kommt vor. Schon daraus geht hervor, 
wie schwierig es ist, aus dem Fieberabfall etwas Bestimmtes iiber die 
Wirkung therapeutischer MaBnahmen zu sagen (siehe S. 159). 

g) Harnorgane. Es besteht eine, je nach dem Grad der Wasser­
abgabe durch Erbrechen, Durchfall und Perspiration weniger oder starker 
ausgesprochene Oligurie und Einengung des Harns. Bedeutungsvoll ist der 
Nachweis von Zucker, und zwar vorwiegend von Milchzucker, da die 
Zuckerausscheidung eine aliment are ist. Traubenzucker im Harn solI eine 
zentral bedingte Sttirung bei infektioser Toxikose anzeigen (Goeppert). 1m 
Harn finden sich EiweiB und hyaline Zylinder so gut wie regelmaBig. 
Gelegentlich werden auch granulierte Zylinder, Nierenepithelien, rote Blut­
korperchen und einige Leukozyten nachgewiesen. Azeton und Azetessig­
saure treten schon infolge der Hungerkur bald auf. 

h) Die Lungen weisen ein vielleicht mit der Kreislaufsttirung zu­
sammenhangendes Volumen pulmonum auctum auf, das an der starken 
Vorwolbung und Erweiterung der vorderen, oberen Brustkorbpartie zu 
erkennen ist (Ozerny, Bartenstein-Tada). Auf der Hohe der Krankheit 
laBt sich haufig am Knisterrasseln der Beginn der gefiirchteten hypo­
statischen, paravertebralen Pneumonie feststellen. Auf der anderen 
Seite kann der Riickgang der Lungenblahung unter anderen Erscheinungen 
als giinstiges Zeichen gelten. 

Der Verlauf im allgemeinen. 
Es gibt intestinale Toxikosen beim Saugling, die, wie die Cholera 

siderans, nur 1-2 Tage, ja, wenn man sich auf die Angaben der Ange­
horigen verlassen kann, nur einige Stunden dauern und zum Tode fiihren. 
Unter diesen hypertoxischen Formen findet man auch solche, die mit 
wenig Erbrechen und Durchfall wie die Cholera sicca verlaufen. 

Am haufigsten verschlimmert sich das geschilderte Krankheitsbild in 
den ersten 2-3 Tagen bis zum Koma, urn dann, je nach dem Krafte­
und Ernahrungszustand und je nach dem Einsetzen der richtigen Be­
handlung innerhalb der nachsten 24-48 Stunden eine Wendung zum 
Guten oder zum todlichen Ausgang zu nehmen. 1m allgemeinen kann 
man sagen, daB in den Fallen, die der Heilung zugefiihrt werden konnen, 
die "Entgiftung" innerhalb von 3-4 Tagen eintritt. Nach weiteren 
3-4 Tagen, also nach 6-8tagigem Verlauf, ist die schlimmste Gefahrdung 
iiberwunden und die Kinder treten in das durch Rezidive und Komplika­
tionen noch stark bedrohte Reparationsstadium. Das gilt von den Fallen, 
die auf therapeutische, namentlich diatetische MaBnahmen gut ansprechen. 
Demgegeniiber kommen auBer den genannten hypertoxischen Formen 
Falle vor, die keine gute, namentlich keine sofortige therapeutische Beein­
flussung zeigen. Es ist das eine dritte Gruppe von Fallen mit inter­
mittierendem Verlauf, der sich unter Besserungen und Verschlimmerungen 
verhaltnismaBig lange hinzieht. Entweder ist die Entgiftung auch nach 
3 und 4 Tagen noch nicht vollstandig erreicht und es wiederholen sich in 
den folgenden Tagen bei der Wiederaufnahme der Ernahrung leichte oder 
bedenkliche Verschlimmerungen, oder aber die anfanglich gut wirksame 
Therapie scheint in der zweiten Krankheitsperiode zu versagen. Man 
sieht dann, ohne daB das Kind wieder in das Koma versinkt, immer noch 
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die Durchfalle fortbestehen und die Abmagerung weitergehen. Auch diese 
FaIle konnen nach langem Reparationsstadium heilen. Andere FaIle, in 
denen das Fieber erneut ansteigt und die BewuBtseinstriibung eher zuriick­
geht, erweisen sich als kompliziert mit Bronchopneumonie, Enteritis, 
Otitis und anderen Folgekrankheiten. 

Zuletzt endlich gibt es, namentlich bei jungen Sauglingen, leichte, 
abortiv verlaufende Formen, bei denen das Koma und der schwere Wasser­
verlust nicht voll ausgepragt sind. Solche Kinder zeigen oft nur auf 
Stunden eine gewisse Schlafrigkeit, weisen aber noch lange Blasse und 
Turgorverlust auf, sind auch von der "Dyspepsie" auffallend stark mit­
genommen. Gelegentlich deckt ein kleiner Diatfehler, der zu einem Re­
zidiv mit schwereren toxischen Ziigen fiihrt, den toxischen Charakter der 
ersten akuten Durchfallserkrankung auf. 

In jedem Fall folgt dem eigentlichen toxischen Symptomenkomplex 
ein langes - auf mindestens 2-4 Wochen zu berechnendes Reparations­
stadium, das durch Rezidive gefahrdet ist und durch eine Reihe von 

Begleit- und Folgekrankheiten. 

Die immer wieder iiberlieferte wichtigste Komplikation ist die Bron­
chopneumonie. Als Erreger werden in der Mehrzahl der FaIle Pneumo­
kokken angegeben, die auch fiir die etwas weniger haufige Otitis media 
verantwortlich gemacht werden. Weiter kommt die Zystopyelitis in 
Betracht und als seltenere, aber sehr bedenkliche Komplikation eine 
serose und eitrige Meningitis. In einigen wenigen Fallen konnten wir 
auch die Beobachtung franzosischer Autoren bestatigen (Marian, Merklen­
Deveaux), daB sich im AnschluB an eine Toxikose eine Hydrozephalie 
entwickelt hatte. 

Eine unter Umstanden als Ausgangspunkt fiir ein Erysipel und eine 
Sepsis in Frage kommende Hautkomplikation ist das Ekthyma. Es kann 
entstehen aus der Dermatitis intertriginosa, durch Durchliegen auf den 
Nates, gelegentlich auch aus Odem und Sklerem. 

Die Prognose. 

Die Prognose der intestinalen Toxikose ist ernst. Sie ist sehr schlecht 
bei jungen Kindern, die lebensschwach, friihgeboren oder vor der Er­
krankung schon ernahrungsgestort waren, infaust bei der Kachexie­
Toxikose. Sie ist weiter schlecht in allen Fallen, die nicht friihzeitig 
in sachgemaBe Behandlung kommen, die ohne die iiblichen Heilnahrungen 
und beste Pflege durchgebracht werden sollen und schlecht wahrend 
der heiBen Jahreszeit. Vom 4. Lebensmonat ab sind die Sauglinge 
schon weniger stark gefahrdet und jenseits des ersten Halbjahres kann 
unter recht giinstigen Bedingungen etwa die Halfte der Kinder durch­
gebracht werden. Trotzdem empfiehlt es sich, den Eltern in den ersten 
2-3 Tagen noch keine guten Heilungsaussichten zu eroffnen; erst 
der 4. Tag kann bis zu einem gewissen Grade als Entscheidungstag 
gelten. Die Prognosestellung ist aber auch fernerhin unsicher durch Ge­
fahrdung der lange dauernden Reparationszeit. 
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Fig. 43. 

Hans Diet er K., 3 Mon. alt. Ubergang einer leichten Dyspepsie in schwere Toxi­
kose mit Exitus; wahrscheinlich parenterale Toxikose . 

(Zeiehenerkliirung siehe S. 117.) 
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Die Differentialdiagnose. 
Trotz des einpragsamen Bildes des toxischen Symptomenkomplexes 

kommen Irrtiimer in der Diagnose vor. Als folgenreichste Verwechslung 
ist die inkarzerierte Hemie und die Invagination zu nennen. 1m ersten 
Fall fehlen Durchfalle, im zweiten Fall ist der blutig-scbleimige Stuhl 
kennzeichnend und der Nachweis des Tumorgebildes entscheidend. Eine 
akute Peritonitis ist beim Saugling selten; sie kann mit toxischen Ziigen 
verlaufen. Gegen eine Verwechslung schiitzt der Nachweis starker 
Empfindlichkeit des meteoristischen Bauches. Das Erbrechen ist dabei 
heftig, der Durchfall aber gering. In letzter Zeit wurden uns haufiger 
unter der Diagnose "Toxikose" schwere Hunger- und Durstzustande 
eingeliefert, die als Folgen fehlerhafter Durchfallsbehandlung aufgetreten 
waren. Wegweisend war neben der Vorgeschichte meist der "Tee­
stuhl" (s. Tafel 5 Fig. 2). Auch schwer "atrophische" Sauglinge mit 
vollig klarem BewuBtsein werden manchmal bei schlechten Stiihlen als 
"intoxiziert" angesehen. Gar nicht selten wird bei einer mit parente­
ralen DurchfaIlen verlaufenden Bronchopneumonie die Diagnose "alimen­
tare Toxikose" gm,tellt. Die Sepsis kann unter dem Bilde einer "Toxikose" 
verlaufen, laBt aber doch meist eigene Ziige erkennen (siehe S. 116/117). 
Bei der eitrigen und bei der selteneren tuberkulosen Meningitis des Saug­
lings wird gelegentlich die intestinale Toxikose in Erwagung gezogen 
werden miissen. Fiir die erstere sprechen Nackenstarre, Vorgetriebensein 
der Fontanelle, fiir die zweite Lahmungen und das Fehlen von Durchfall 
und Exsikkose hoheren Grades (Gesicht!). Die Entscheidung bringt die 
Occipitalpunktion und der Lungenfilm (Miliartuberkulose !). Von echten 
Vergiftungen soIl die mit Arsen und Tartar. stibiat. schwierig von der 
Toxikose zu unterscheiden sein. Mir selbst ist nur eine - unfreiwillige -
Kalomelvergiftung zu Gesicht gekommen. Aufklarung brachten die Stiihle 
und die Vorgeschichte! 

Auf die Unterscheidungsmerkmale von dysenterischen, typhosen 
Toxikosen einerseits und den bei Kuhmilchidiosynkrasie, Hitzschlag, 
Kachexie usw. andererseits komme ich bei den besonderen Formen weiter 
unten (S. 182ff.) zu sprechen. 

Therapie. 
Das erste Ziel der Behandlung ist die Entgiftung; mit dem Schwinden 

der Toxikose geht auch die Exsikkose zuriick und die Kollapsgefahr. 
Erst in zweiter Linie ist unter einer Schonungsdiat die regelmaBige 
Korpergewichtszunahme und die vollige Beseitigung der Durchfalle 
zu erstreben und schlieBlich die Reparation, d. h. der allmahliche Um­
bau und Wiederaufbau. Die Behandlung besteht 1. in der besonderen 
Diatetik, 2. in Bekampfung des Wasserverlustes, 3. in Behebung des 
Kollapses und 4. in MaBnahmen zur Entfernung des giftig wirkenden 
Magendarminhalts. AIle vier Behandlungsverfahren kommen zur Er­
reichung der Entgiftung in Betracht; ist diese erreicht, so besteht die Be­
handlung im wesentlichen aus diatetischen MaBnahmen. Die Diatetik ist 
der wesentliche Bestandteil der Toxikosebehandlung. 

a) Diatetik. (Siehe auch: Allgemeine Vorbemerkungen iiber die 
diatetische Behandlung der Ernahrungsstorungen des Sauglings S. 142.) 
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Die diatetische Behandlung besteht in einer anfanglichen Hungerkur, einer 
milchfreien Ubergangsperiode, der Wiederernahrung mit steigenden Milch­
mengen und der Reparationsperiode. Sie zerfallt also nicht, wie bei der 
akuten Dyspepsie, nur in drei, sondern in vier Einzeldiaten, deren Dauer 
und Ubergang ineinander auf Grund sorgfaltiger klinischer Beobachtung, 
fiir jeden Fall verschieden, yom Arzt klar angeordnet werden miissen. 

Der Fortschritt gegeniiber friiher besteht bei der Behandlung der 
intestinalen Toxikose in der Herausarbeitung recht klarer Indikationen 
fiir die einzelnen Diatstufen, in der allgemeinen Verwendung der soge­
nannten "sauren" Nahrungen, in der Anstalt meist zugleich mit Frauen­
milch, die friiher fast allein als die Heilnahrung der schweren akuten 
Durchfallserkrankungen angesehen wurde und, wie bei der akuten Dys­
pepsie, in der Abstellung des MiBbrauches nachfolgender langer "Scho­
nungskost". 

I. Dilit: Die Hungerkur. Sie ist sofort einzuleiten und streng 
unter reichlicher oraler Wasser- bzw. Teezufuhr (mindestens 100, besser 
125-150 g Wasser pro Kilogramm Korpergewicht) durchzufiihren (siehe 
S. 145). 

Die Dauer der Hungerkur wird von dem Zustand des Kindes bestimmt. 
Von vornherein sei man sich dariiber klar, daB jedem intoxiziertenSaugling, 
auch dem jiingeren, ein sehr viellangerer Hunger zugemutet werden muB, 
als dem dyspeptischen, und daB eine zu kurz durchgefiihrte Nahrungs­
entziehung uns der besten EntgiftungsmaBnahme beraubt, weil jede 
Wiederholung des Hungers bedeutend weniger wirksam und sehr viel ge­
fahrlicher ist. Die vorzeitige Zufiitterung von Nahrungsgemischen geringen 
Kaloriengehaltes macht die ganze Ernahrungslage uniibersichtlich und 
kann die Veranlassung dafiir sein, daB sich die vollige Entgiftung ver­
zogert. 

Eine klare Indikation, mit dem strengen Hunger aufzuhoren und ge­
gebenenfalls mit der Einstell- oder Ubergangsdiat zu beginnen, ergibt das 
Schwinden des Erbrechens, das Seltenerwerden der Stiihle und die .Ande­
rung des Gesichtsausdrucks, besonders des Blickes, die das Erwachen aus 
der BewuBtseinstriibung anzeigt. Beinahe zugleich sinkt das Fieber ab, 
die Atmung verliert die keuchende Vertiefung, wird freier, etwa vor­
handene Kreislaufstorungen bessern sich und die Diurese kommt in Gang. 

1m allgemeinen setzt dieser Umschwung nach 24-36-48stiindigem 
Hunger ein. Den Hunger langer als 48 Stunden durchzusetzen, ist nicht 
notwendig, und wir halten dieses Vorgehen auch bei bis dahin gesunden 
Kindern trotz neuerlicher Empfehlung (Monrad, Bratusch-Marrain) fiir 
nicht unbedenklich. Wir beginnen deshalb auch in den Fallen mit der 
Wiederaufnahme der Ernahrung, die nach 48 Stunden noch nicht vollig 
entgiftet erscheinen. Es empfiehlt sich nach Einsetzen des Umschwungs 
oder nach langstens 48stiindigem Hunger zunachst iiberzugehen zur 

II. Diat: der milchlosen Ubergangskost. Man reicht siiBe 
Molke (50-100 g) oderKalziummolke (4-5 g Calc. lact. auf 1 Liter Milch, 
aufkochen, abfiltrieren des Fettkases nach Moll), am besten mit Schleim 
(10%iger Reisschleim nach Bessau). Bei alteren Sauglingen, namentlich 
solchen mit Enteritisverdacht, empfiehlt es sich, statt des sen Karotten­
oder Gemiisesuppe (Moro, Enderlein) abwechselnd mit Schleim in an-
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fanglich kleinen Mengen, etwa 20 g, spater 25, 30 g mit 3-5 % Zucker in 
8-10 Mahlzeiten zu geben. 

Moll empfiehlt als Einstelldiat fur jungere Sauglinge eine Mandel­
milchmolkenmischung, fur altere eine milchlosePuddingdiat (sieheAnhang). 
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Fig. 44. 
Erich Walter F. Alimentiire Toxikose infolge F ettiiberdosierung. Entfieberung 
erst am 5. Tag. Gute Erholung; nur langsame Besserung der dyspeptischen Er­

scheinungen. 
(ZeichcnerkUirung siehe S. 117.) 

Von der Verfutterung von Salzlasungen und ihren Gefahren ist im 
folgenden die Rede. 

Die Besserung schreitet in gunstigen Fallen unter der milchlosen 
Ubergangskost fort, der Gewichtssturz hart auf, das Gewicht stellt sich 
nicht nur ein, sondern nimmt sogar etwas zu und es treten dunkelgelbe 
bis braunliche Hungerstuhle auf. Das Kind sieht noch blaB, sehr angegriffen 



Die Ernahrungsst6rungen des Sauglings. 175 

und elend aus, ist aber vollig klar und nimmt die Flasche gut. 1m all­
gemeinen ist schon am 2. bis 3. Behandlungstage, in weniger giinstig 
gelegenen Fallen erst am 3. bis 4. dieser Besserungsgrad erreicht. Bei 
parenteralen Infekten und Toxikosen unklarer gemischter Atiologie erweist es 
sich im allgemeinen als richtig, den strengen Hunger nicht iiber 48 Stunden 
und die milchlose Ubergangsdiat ebenfalls nicht Hinger auszudehnen. Die 
Einschiebung der letzteren zwischen Hungerkur und Milchnahrung ist 
deshalb empfehlenswert, weil die Wiederaufnahme der Ernahrung mit 
Milch hinterher viel weniger MiBerfolge ergibt. SelbstverstandIich wird 
man auch gelegentIich bei sehr rascher volliger Entgiftung auf die Uber­
gangsperiode verzichten konnen. Von vornherein Molke und Schleim zu 
reichen, hat sich uns nicht bewahrt. 

III. Diiit: Wiederaufnahme der Ernahrung mit kleinen 
steigenden Milchmengen. Man beginnt - viel vorsichtiger als bei 
der Dyspepsie - mit kleinen, aber ebenfalls standig steigenden Einzel­
gaben von 5-10, dann 15, 20, 30 g, urn schon innerhalb der ersten 24 Stun­
den beim jungen Kind auf 200-250 g, beim Saugling jenseits des ersten 
Lebenshalbjahres auf 300-350 g Gesamtmenge zu kommen. Durch Zugabe 
von Schleim und Molke, bei groBem Durst noch von Tee, wird der Fliissig­
keitsbedarf von 125-150 g pro Kilogramm Korpergewicht gedeckt. In den 
folgenden 2-4 Tagen steigert man unter Herausgehen mit der Molke in 
erster Linie, dann mit dem Schleim und Tee die Menge der Heilnahrung 
weiter schrittweise bis auf das ErhaltungsmaB (etwa 70 Kal. pro Kilo­
gramm Korpergewicht). 

Die Frauenmilch kann keinesfalls, wie noch vielfach angenommen 
wird, als die beste Heilnahrung bei den akuten DurchfaIlsstorungen, im 
Besonderen bei der intestinalen Toxikose gelten. Steht reichIich Frauen­
milch zur Verfiigung und kommt das Kind nicht erst nach mehreren Tagen 
zur Behandlung, so kann man allerdings den groBten Teil damit sicher 
durchbringen, man muB sich aber von vornherein dariiber klar sein, daB 
zunachst keine sichtliche Besserung, ja haufig im Gegenteil sogar eine 
voriibergehende Verschlimmerung eintritt, der eine sehr allmahliche Re­
paration folgt. Man erlebt auch bei vorsichtigster Dosierung von 5-10 g 
pro Mahlzeit weitere GewichtseinbuBen und eine Fortdauer der Durch­
falle. Nur der meist sich rasch bessernde Appetit, die Riickkehr der 
Lebhaftigkeit und das Aufhoren des Erbrechens zeigen den Umschwung an. 
Bleibt man nun kaltbliitig bei einer etwa der Erhaltungskost entspre­
chenden Menge von 400-500 g Frauenmilch stehen, so bessert sich das 
AIIgemeinbefinden weiter, die Stiihle werden seltener, und nach mehreren 
Tagen endIich beginnt auch die Gewichtskurve umzubiegen. Nun steigert 
man langsam die Frauenmilchmengen und laBt, wenn der Allgemein­
zustand es erlaubt, das Kind erst einmal, dann zweimal tagIich, kurz 
- etwa 3-4 Minuten - anlegen. 1m Folgenden kann man dann das 
Kind aIlmahIich "freigeben", d. h. nach Appetit trinken lassen und sich 
Kind und Mutter bzw. Amme aufeinander einstellen lassen. Immer 
wieder ist man erstaunt, wie langsam dabei die Gewichtskurve ansteigt, 
wie lange der Turgor noch schlaff bleibt und das Kind durchsichtig erscheint. 
Man kann allerdings, wenn erst eine Einstellung erfolgt ist und Riickfalle 
in die BewuBtseinstriibung nicht vorkommen, mit Sicherheit die Heilung 
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erwarten. Die Hauptaufgabe bleibt es gewohnlich, von jeglichem Ammen­
wechsel abzuraten und unentwegt an der knappen Dosierung der Frauen­
milchgaben festzuhalten. 

Um die anfangliche Verschlimmerung zu vermeiden, ist empfohlen 
worden (Salge, Friedberg und Noeggerath) , in den schwersten Fallen an­
fanglich zentrifugierte Frauenmilch zu reichen, da zweifellos der hohe 
Fettgehalt an der anfanglichen Storung schuldig oder besser mitschuldig 
ist. Abgesehen von der Schwierigkeit, die groBen Mengen Frauenmilch, 
die fur diese Behandlung notwendig sind, zu beschaffen, verliert man auch 
damit einen Teil der FaIle, also die schwersten, und erzielt bei Zwiemilch­
ernahrung mit Buttermilch oder Molke unseres Erachtens ebenso Gutes. 

Die zuverlassigste und am schnellsten wirksame Heilnahrung ist bei 
der Toxikose die Frauenmilch in Verbindung mit Buttermilch, Sauremager­
milch oder mit Molke und Magermilchpulverkonserve. Diese Zwiemilch­
fiitterung kann also als N ahrung der Wahl gelten und sollte nach 
Moglichkeit bei allen sehr jungen Sauglingen Anwendung finden. Sie 
kann auch da durchgefuhrt werden, wo nur wenig Frauenmilch zur Ver­
fugung steht. ZweckmaBigerweise mischt man Frauenmilch und Butter­
milch etwa zu gleichen Teilen, kurz vor dem Reichen der Flasche, da die 
Buttermilch allein oft wegen ihres sauerlichen Geschmackes verweigert 
oder erbrochen wird. 

Steht keine Frauenmilch zur Durchfuhrung der Zwiemilchernahrung 
zur Verfugung, so nimmt man die Buttermilch in den ersten 2-3 Tagen 
nur mit 3-5 % Nahrzucker, dann auch mit 1-3 % Mehlzusatzen. Man 
versucht, wie oben angegeben, in vorsichtigen kleinen, aber standig stei­
genden Einzelgaben schon in den ersten 24 Stunden auf mindestens 200 g, 
hochstens etwa 350 g beim alteren Saugling zu kommen. 

An Stelle der Buttermilch verwenden wir auch Milchsauremager­
milch (auf 100 g zentrifugierte Magermilch 1 g Sahne, 1-2 g Mondamin, 
5 g Nahrzucker, der in erkaltetem Zustand 60 / 00 Milchsaure zur Gerinnung 
zugefugt werden; sie enthalt ca. 70 Kalorien). Da, wo die Herstellung auf 
Schwierigkeiten stoBt, kann man Magermilchpulver (sogenannte fett­
freie Alpenmilch in Pulverform) verwenden, das mit 3-5 % Nahrzucker 
bzw. 1-2% Mondamin allein oder mit Saurezusatz angewandt werden 
kann. Uberall da, wo, wie z. B. im Privathaus, zur heiBen Sommerszeit 
die Milch nicht als sicher einwandfrei bekannt ist, empfiehlt es sich, Butter­
milch- oder Magermilchkonserve als Ausgangsmaterial zu nehmen. Auch 
wenn anfanglich die Stuhle noch durchfallig und zerhackt sind, solI man 
nicht von der Buttermilch oder Sauremagermilch als Grundnahrung ab­
gehen, sofern sich nur das Gewicht einstellt und das Allgemeinbefinden sich 
bessert. 

Die EiweiBmilch wird als Heilnahrung bei der Toxikose viel£ach 
gebraucht. Ebenso wie bei der akuten Dyspepsie ist ihre Anwendung 
verhaltnismaBig einfach, da man wenigstens im Beginn der Behandlung 
nur quantitative Anderungen von Tag zu Tag anzuordnen braucht. Sie 
bietet den Vorteil, daB man mit sehr kleinen Mengen ohne Hungerscha­
digung anfangen kann, zumal man in ihr verhaltnismaBig viel Zucker 
reichen kann. Am 1. Tage nach der Ubergangsdiat beginnt man mit 
10 Mahlzeiten von je 5-10 g EiweiBmilch und steigert am 2. und 3. Tage 
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bis auf etwa 300 g Gesamttagesmenge; der Zuckerzusatz kann 3-5 %ig sein, 
und zwar in Form von Nahrzucker, bald auch von Rohrzucker. 1st die 
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Einstellung, die man ruhig bei ein und derselben Gesamtmenge abwarten 
solI, erfolgt, so kann man, ahnlich wie bei der Dyspepsiebehandlung, 
Handbuch der Kinderbeilkunde. III. 4. Auf!. 12 
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nunmehr allerdings vorsichtigere Zulagen von 20-30 g taglich wagen und 
erzielt durch entsprechende Zuckerzusatze einen sehr regelmaBigen Ge­
wichtsanstieg und schnelle Reparation. 

Dieser Erfolg bleibt aber bei vielen Fallen aus, und die EiweiBmilch 
erweist sich oft von vornherein als ungeeignete Diatform, namentlich 
bei jungen Sauglingen. Die Kinder bleiben dann nicht frisch, sondern 
sehen weiter verfallen und blaB aus, nehmen die EiweiBmilch schlecht 
oder erbrechen sie, und die Stiihle zeigen eine faulige Beschaffenheit. In 
solchen Fallen muB man diese Nahrung sofort aussetzen, urn keinen Riick­
fall in die eigentliche Toxikose zu erleben. Aus diesem Grunde halten 
wir die EiweiBmilch im allgemeinen fiir eine nur bei alteren, bis dahin 
gesunden Sauglingen zu verwendende Heilnahrung bei der alimentaren 
Toxikose. 

Von Ersatzpraparaten der EiweiBmilch kommt die allerdings keine 
saure Nahrung darstellende Kalziamilch (Moll) in Betracht. 

Die gewohnlichen Milchmischungen konnen nur in den hoheren 
Verdiinnungen, also als lin oder III Milch, anfanglich mit Schleim, dann 
mit Mehlabkochung von vornherein mit 3-5 % Nahrzucker bzw. Rohr­
zucker verwandt werden. Man muB, urn der Gefahr der Hungerschadigung 
vorzubeugen, mit diesen nahrstoffarmen Mischungen verhaltnismaBig 
rasch mit der Gesamttagesmenge ansteigen, was nur bei alteren Sauglingen 
mit groBerem Aufnahmevermogen gelingt. Sehr bald miissen dann Kohle­
hydrat- und EiweiBanreicherungen vorgenommen werden, so daB man 
z. B. etwa yom 4.-5. Tage der Wiederernahrung schon den Versuch der 
Verfiitterung einer Halbmilch mit 4-5 % Mehl, 2 % MilcheiweiB und 5-6 % 
Nahrzucker machen muB. 

Diese Art des Vorgehens setzt Gewandtheit und Erfahrung in der 
Sauglingsdiatetik voraus und ist mit guter Aussicht auf Erfolg nur bei 
alteren, bis dahin gut gedeihenden Kindern anzuwenden. Bei dystrophi­
schen oder jungen Sauglingen ist sie als vollig unsicher zu verwerfen. 

IV. Diat: Die Vervollstandigung :der Heilnahrung und der Uber­
gang zu einer optimalen Rekonvaleszentenkost ist schwieriger und noch 
wichtiger, als bei der akuten Dyspepsie. Man muB sich dariiber klar sein, 
daB in jedem Fall, auch bei nur kurzfristiger Hungerkur, schneller Uber­
gangsperiode und guter Vertraglichkeit der Milch bei Wiederaufnahme der 
Ernahrung der Saugling eine Hungerschadigung erlitten hat. Es besteht 
deshalb auch bei guter auBerer Nahrungsvertraglichkeit erstens eine 
Neigung zu fortgehender Dissimilation, zu negativen Bilanzen, namentlich 
der am langsamsten umgesetzten anorganischen Baustoffe (Mineralien) 
und zweitens infolge der Hungerschadigung der vordem intoxizierten 
Gewebe eine Neigung zu pathologischer Wasserretention (Odem). Bei­
dem muB Rechnung getragen werden durch ausgiebige Ernahrung, be­
sonders mit Kohlehydraten und Zufuhr der Ersatzstoffe: EiweiB, Salze, 
Vitamine. 

Die Erganzung der Zwiemilchernahrung mit Buttermilch oder Milch­
sauremagermilch kann natiirlich gut mit Frauenmilch, wie oben beschrieben, 
vorgenommen werden. Gewohnlich fehlt es aber an Frauenmilch und 
man ist genotigt, die Buttermilch durch EiweiBmilch zu ersetzen, mit 
Einbrenne anzureichern oder nur hohere Mehl- und Zuckerzusatze zu ver-
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suchen. Die Milchsauremagermilch kann man 100 zu 100 g durch Milch­
saurevollmich ersetzen, die EiweiBmilch gibt man mit recht hohen (8-10 
bis 12%) Zucker- und Mehlzusatzen und rei chert namentlich die gewohn­
lichen Milchmischungen ebenfalls mit Zucker, Mehl, EiweiB, spater mit 
1-2% Butter an und reicht Breinahrungen. Die Vitamine sind in Form 
von hochwertigem Fett (auch Lebertran) und Obstsaften eher im Uber­
schuB anzubieten. Eine Fortsetzung des reichlichen Wasserangebotes der 
Einstellperiode ist unnotig, ja nicht ganz unbedenkIich, solange die Er­
nahrung nicht eine vollstandige ist. Anfangliche GewichtsstiIlstande odeI' 
ungeniigende Zunahmen brauchen nicht, wie nach der akuten Dyspepsie, 
schon eine progressive Untererahrung, also eine Dystrophie, anzuzeigen, 
obwohl diese natiirlich nach einer intestinalen Toxikose besonders haufig 
droht, sondern es kann sich lediglich um den Gewebeumbau der Reparation 
dabei handeln. Aus diesem Grunde ist es zweckmaBig, langsam und stetig 
die Vervollsta,ndigung der Nahrung auch bei GewichtsstiIlstand durch­
zusetzen und jede angstliche Wiedereinschrankung der Nahrung, die mit 
Zugaben abwechselt, zu vermeiden. 

b) Die Bekampfung des Wasserverlustes besteht in der Verab­
reichung von Wasser (saccharingesiiBtem Tee) per os. Diese orale Wasser­
zufuhr ist jeder anderen parenteralen, aber auch der rektalen in ihrer 
antitoxischen Wirkung iiberlegen. Nur in einem Teile der FaIle ist die 
Bekampfung der Exsikkose durch reichliches Trinken wegen des Erbrechens 
durchfiihrbar und, wenn sie gelingt, deutlich wirksam. 

An Stelle der oralen Zufuhr versucht man die rektale, entweder in 
mehreren Teilklysmen von 25-50 g mit etwas Schleim oder als Tropf­
klysma (1 Tropfen in der Sekunde). Wegen der Durchfalle kommt man 
damit gewohnlich nicht weit, auch lernt das Kind bei mehrfacher An­
wendung rasch das Klysma auszupressen. 

Es wurde deshalb empfohlen, Injektionen von physiologischer Koch­
salzlosung oder Ringerscher Losung (Natr. chlor. 7,0, Kal. chlor. 0,1, 
Calc. chlor. 0,2, Aqu. 1000,0 mit einigen Tropfen einer Adrenalinlosung 
1 : 1000, sterilissime!) oder 6-8 %ige Traubenzuckerlosung in Mengen 
von 100-120-150 g subkutan oder intramuskuliir 1-2mal in 24 Stunden 
oder 250-300 g und mehr auf einmal intraperitoneal vorzunehmen (Black­
jay-Maxy, Weinberg, Mariott u. a.). SchlieBlich wurden intravenose, 
d. h: intrasinose und intrakardiale Infusionen (Bessau) von Normosal, 
Gummilosung oder 10%iger Traubenzuckerlosung (Mariott) in verzwei­
felten Fallen vorgenommen. 

Um die ungeniigende Wasserretention zu erzwingen, hat man Salz­
losungen, namentlich die John-Heimsche Losung (Natr. chlor. 5,0, Natr. 
bicarb. 5,0 auf 1000 Wasser) schon mit Beginn der Hungerkur oder in der 
milchlosen Ubergangsperiode gewissermaBen an Stelle der Molke zur Ein­
stellung des Korpergewichtes empfohlen. 

Bei allen diesen Wasseranreicherungen um jeden Preis muB man, 
wie z. B. bei den subkutanen Infusionen, Fieber und Schmerzen und bei 
den intraperitonealen Infusionen sogar Schockwirkungen mit in Kauf 
nehmen, was um so unangenehmer ist, als die Resorption der hinein­
gezwungenen Fliissigkeit sich - eben als Zeichen der Toxikose! - ge­
wohnlich als schlecht erweist. 
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Salzlosungen zur Einstellung per os zu verabreichen erscheint nicht 
notwendig. Molke, 50-100 g pro die, leistet dasselbe und fuhrt in diesen 
Gaben nicht zu Odem, wahrend ebenfalls wieder als Ausdruck der Gewebs­
schadigung (Toxikose! Inanition!) Salzlosungen in groBerer Menge Odeme 
verursachen konnen. In manchen Fallen wird das Salz offenbar trocken 
retiniert und das Wasser ausgeschieden (Rominger-Meyer-Berger). Die 
zwangsweise Verabfolgung groBerer Mengen von Kochsalz- oder Ringer­
losung fiihrt gelegentlich zu hochgradiger Azidose (Hartmann-Morton). 
Da andererseits erwiesen ist, daB die Entgiftung ohne erzwungene Wasser­
zufuhr einsetzen und fortschreiten kann und die Exsikkose sich gewisser­
maBen zwangslaufig auch ohne Auffullen der Wasserbestande verliert 
(Bratusch-Marrain) , so besteht jedenfalls keine unbedingte Indikation, 
die Wasserretention in jedem FaIle zu erzwingen. Ich selbst versuche 
dem intoxizierten Kinde oral und, wenn dies nicht gelingt, rektal Wasser 
beizubringen, mache nur, wenn Erbrechen und Durchfall jede enterale 
Wasseraufnahme verhindern, gelegentlich eine subkutane Kochsalzinfusion 
und injiziere in sehr ernsten Fallen 1-2mal in 24 Stunden intrasinos 
10-15 %ige Traubenzuckerlosung. Praktisch bewahrt hat sich uns die 
Kalorose-Invertzuckerlosung, die in Ampullen zu 10 und 20 ccm rasch in 
der Apotheke erhaltlich ist (Chem. Fabrik Gustrow). AuBerdem kann 
der Kollaps eine ausgiebige Kochsalzinfusion notwendig machen. Ent­
stehen bei zu reichlicher Molkenfiitterung oder nach Beibringen von Salz­
losungen Odeme, so sind sie der Ausdruck dafiir, daB man dem Kinde 
mit dem Wasser gar nichts genutzt hat; Schadigungen sind aber auch bei 
langerem Bestehen solcher Odeme kaum zu befiirchten. 

c) Zur Behe bung des Kollapses, der keine primare "Herz­
schwache " , sondern ein peripherer GefaBkollaps ist, dienen in erster Linie 
Koffein, zunachst per os (von einer 20%igen Losung 5 gtt = 0,05, 6mal 
in 24 Stunden) oder (dieselbe Dosis) subkutan oder intramuskular bei 
Erbrechen. Man verge sse nicht, das Koffein nach einigen Tagen, wenn es 
uberflussig geworden ist, abzusetzen, da seine starke erregende und diure­
tische Wirkung dann unerwunscht ist. Auf der anderen Seite solI man 
keinen langeren Hunger ohne Analeptika durchfuhren. Neuerdings wenden 
wir als Kreislaufmittel das Ephetonin (per os 1/4 bis hochstens 1/2 Tablette 
und subkutan 0,01) an, das in seiner Blutdruck-hebenden Wirkung dem 
Adrenalin entspricht; Dauer der Wirkung etwa 2 Stunden. Aussichtsreich 
erscheint auch das weniger giftige Sympatol (von der 10 % ige.n Losung 
3mal 5-10 gtt, subkutan 0,025-0,05 g!). 

1m akuten Kollaps ist empfehlenswert das Hypophysin (subkutan) 
0,4-0,6 dreimal in 24 Stunden. Unumganglich sind meist die Kampfer­
Praparate. Da die Entgiftung in der toxisch geschadigten Leber mehr 
oder weniger beeintrachtigt ist (gestorte Glykuronsauresynthese I), ist 
eine vorsichtige Dosierung wegen der Krampfgefahr anzuraten. Das 
fruher verwandte Kampferol bleibt meist in den Depots liegen und ist 
verdrangt durch die heutigen loslichen Praparate. Wiederum zu bevor­
zugen ist die orale Medikation, etwa von Cadechol (Ingelheim) , das 
allerdings schlecht schmeckt und leicht erbrochen wird (3mal Yz Tablette 

0,05 g in 24 Stunden), oder von Cardiazol liquid. (3mal 10 gtt in 
24 Stunden). Bei bestehendem Erbrechen Hexeton (von der 10%igen 
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Losung n ur intramuskular mit sehr rascher zuverHLssiger Wirkung 0,3-0,6 
bis zu 3mal in 24 Stunden), Cardiazol auch subkutan. In verzweifelten 
Fallen kann man 2/10 mg Strophantin intravenos und schlieBlich intrakardial 
0,5-1 ccm! Adrenalin (1: 1000) versuchen und bei Atemstorungen 
zentraler Art subkutan Lo belin 1-3 mg pro dosi. 

In jedem Kollaps bringe man den Saugling sobald wie moglich in 
ein heiBes Bad (37 0 C, NachflieBenlassen von heiBem Wasser bis auf 40 0 C) 
und sorge durch warmes Einpacken und Warme£laschen fUr eine Besserung 
des Hautkreislaufes. Senfbader sind wegen der Moglichkeit einer Ver­
starkung des Kollapses besser zu vermeiden. 

In manchen Fallen langdauernder Kreislaufstorung ist mit einer 
Kochsalz- oder Traubenzuckerinfusion eine bessere Fiillung des Kreis­
laufes und Starkung der Herztatigkeit zu erreichen. 

d) MaBnahmen zur Entfernung des giftig wirkenden 
Magendarminhaltes. Wie bei der exogenen Vergiftung, ist anfanglich 
trotz Erbrechen und Durchfall die Herausbeforderung der abnormen 
Ingesta eine ungeniigende. Es ist also, falls das intoxizierte Kind friih, 
d. h. noch innerhalb der ersten 36 Stunden, in Behandlung kommt, eine 
sachgemaB durchgefiihrte Magenspiilung nicht abzulehnen. Darmspii­
lungen kommen nur bei stark fauligen Stiihlen(Enterokolitis!) in Betracht. 
Hierbei beschranke man sich auf vorsichtige Auswaschungen des Dick­
darms (1/8-1/4 Liter korperwarmes Wasser, dem 1 EBlo££el Tierblutkohle 
und etwas Kochsalz zugesetzt sind). Man kann bei Fortbestehen der 
stinkenden Stiihle diese Auswaschung auch in den folgenden Tagen wieder­
holen. Abfiihrmittel sind, im Gegensatz zur lokalisierten Enterokolitis, 
namentlich der Kolitis allein, zu widerraten. Hochstens kann man im 
Beginn bei Sauglingen jenseits des ersten Lebenshalbjahres Rizinusol 
(8-10 g) verabfolgen. 1st die Toxikose schon fortgeschritten, so niitzt 
das Abfiihrmittel nicht nur nicht, sondern es fiihrt gelegentlich zur Ver­
schlimmerung. Das friiher viel verwendete Kalomel (0,05-0,1 pro dosi) 
gilt heute -- wohl zu Unrecht - als besonders gefahrIich; von alten 
Arzten wird es auch heute noch verwandt, wie mir scheint, ohne Schaden; 
uns gilt es als entbehrlich beim Brechdurchfall. 

e) Die P£lege des intoxizierten Sauglings stellt, wie aus der Schil­
derung des VerIaufes und der Behandlung hervorgeht, an die Umgebung 
die groBten Anforderungen. Die hiiufige Fiitterung, die sorgfaltige Warm­
haltung und die peinliche Hautp£lege kann zur Not bei voller Hingabe 
auch von der unerfahrenen Mutter oder Warterin unter Aufsicht und 
Anleitung des Arztes kurze Zeit hindurch bewerksteIIigt werden; bei 
ernstem krisenartigem VerIauf aber und namentlich da, wo Infusionen, 
Injektionen, Magendarmspiilungen u. a. notwendig werden, kann der Arzt 
einer geschulten Sauglingsp£legerin nicht entraten. Jedenfalls hangt viel 
von der Moglichkeit, eine sachgemaBe Sauglingskrankenp£lege durch­
fiihren zu konnen, fiir den guten Ausgang abo Man wird deshalb haufig 
schon der bestmoglichen P£lege wegen das intoxizierte Kind in ein Kinder­
krankenhaus einweisen miissen. 
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Besondere Formen der intestinalen Toxikose. 
A. Toxikose bei enteraler Infektion. 

Diejenige Magendarmerkrankung, die von manchen Autoren auch 
heute noch als die Grundlage jeglicher intestinalen Toxikose angesehen 
wird, ist die infektiose Gastroenteritis. Entsprechend der Einteilung 
beim Erwachsenen unterscheidet man dabei oft eine typhose, choleraartige 
und ruhrartige Form. Das will besagen, daB die entziindlichen Gastro­
enteritiden mit unklarem oder unspezifischem Erregerebenso, wie Typhus, 
Paratyphus und Ruhr, beim Saugling unter dem Bilde der intestinalen 
Toxikose verlaufen konnen. Daraus folgt wieder, daB wir es bei der Toxi­
kose der Sauglinge mit einem Symptomenkomplex zu tun haben, der sich 
nach ganz verschicdenen Schadigungen entwickelt, also die besondere 
- "toxische" - Reaktion des Sauglings bei Versagen der Giftabwehr 
darstellt. 

Gelegentlich wird durch die Obduktion bei an "akutem Brechdurch­
fall" verstorbenen Kindern ein enterokolitischer oder dysenterischer 
Befund erhoben, der es geraten erscheinen laBt, die bakteriologischen und 
serologischen Stuhl- und Blutuntersuchungen bei der intestinalen Toxikose 
beim geringsten Verdacht einer enteralen Infektion heranzuziehen. Aller­
dings lassen sie oft im Stiche. 

Die Agglutinationsprobe ist im allgemeinen erst bei Verdunnungen, 
die hoher als 1: 200 sind, diagnostisch verwertbar (besonders gilt das 
auch fur die BanJ-Infektion). 

Besondere klinische Zeichen, die den Verdacht erregen konnen, daB 
eine infektiOse Gastroenteritis vorliegt, sind im Beginn und gegen Ende 
der intestinalen Toxikose zu beachten, wahrend auf der Hohe der Er­
krankung eine Unterscheidung oft nicht moglich ist. 

Fur eine infektiose Gastroenteritis spricht der plotzliche Beginn, das 
wechselnde Stuhlbild und die vermehrten Kolikschmerzen (siehe Dys­
pepsie bei enteralem Infekt, S. 150). Manchmal klart das Erscheinen von 
typischen schleimigen Stuhlen mit Blutklexen die Sachlage. Auch Auf­
treten mehrerer FaIle zu bestimmter Jahreszeit, z. B. im Herbst, laBt 
Ruhr vermuten. Vcrdachtig ist auch eine Toxikose ohne Fieber mit starker 
Kollapsneigung; es kann sich urn die schwerste toxische Ruhr dabei 
handeln. SchlieBlich ist das Gegenteil, namlich eine Kontinua oder 
eine staffelformig ansteigende Hyperpyrexie, dysenterieverdachtig. Ty­
phus, Paratyphus und die nicht bakteriologisch als spezifisch ge­
klarten Gastroenteritiden (Koli, Streptokokken, Proteus und andere Keime 
wurden in Reinkultur nachgewiesen) zeigen, wenn sie zu toxischen Bildern 
fiihren, nichts Kennzeichnendes. Milztumor und Roseolen fehlen, das 
Fieber ist wechselnd und die BewuBtseinstrubung ist weder leichter noch 
schwerer, als beim "Coma dyspepticum". Eher noch ist aus den Kom­
plikationen, der begleitenden Bronchitis, einer Phlegmone, Osteomyelitis, 
einem Empyem u. a. die Vermutungsdiagnose infektiose Gastroenteritis 
zu stellen. 

Die Prognose aller mit toxischen Symptomen verlaufenden akuten 
infektiosen Gastroenteritiden beim Saugling ist recht ernst. Viele Saug­
linge gehen am 3. oder 4. Tage mit und ohne Hyperpyrexie im Kollaps 
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zugrunde. Einige FaIle erweisen sich auf der Hohe der Toxikose als Ruhr, 
die - von Epidemie zu Epidemie verschieden - auch trotz des bedroh­
lichen Beginns ausheilen kann. Eine verhaItnismaBig giinstige Prognose 
bieten die Paratyphusinfektionen (Paratyphus B Schottmuller) , auch 
wenn die Toxikose anfanglich bedenklich aussieht. Ob unter den giinstig 
verlaufenden, geheilten Toxikosefallen del' Anstalten auch infektiose 
Gastroenteritiden sind, ist mangels geniigender serologischer Nachweise 
nicht entscheidbar. 

Die Behandlung weicht nur in einigen Einzelheiten von der ge­
schilderten Toxikosebehandlung abo Ais Spezifika kommen bei toxischer 
Shigaruhr, wie bei Streptokokkenenteritis die Heilsera in Betracht. Bei 
den anderen infektiosen Enterokolitiden wird man Darmspiilungen mit 
Tierkohleaufschwemmung (15 g auf 1000 ccm) anzuwenden versuchen und 
bei der Kolitis Rizinusol 3-4mal taglich 5 g. In der Diatetik vermeidet 
man da, wo man die enteritische Genese im Anfang schon erkannt hat, 
einen langer als 24 Stunden dauernden Hunger und beginnt vorsichtig 
gleich mit del' Ernahrung mit kleinen steigenden Milchmengen. 

B. Besondere Toxikosen alimentarer Art. 

1. Die sogenannte Kuhmilchidiosynkrasie. Eine gewisse Er­
ganzung zur Abstilldyspepsie (s. S. 152) bildet die Abstilltoxikose. Beim 
Versuch, den Saugling von Frauenmilch auf Kuhmilch umzusetzen, tritt 
schon nach Aufnahme kleiner Mengen - 5-10 ccm, ja Tropfen sind 
beschrieben -- ein schweres toxisches Zustandsbild auf. Die Temperatur 
steigt auf 39°, 40° C und dariiber, das Kind erbricht, bekommt stiirmische 
Durchfalle und versinkt in BewuBtseinstriibung und Kollaps (Schlossmann, 
Finkelstein, Zybell, Neuhaus-Schaub, L1tst u. a.). Gleichzeitig konnen 
urtikarielle Hautausschlage (Rhonheimer) bis zur Odembildung (Schricker) 
auftreten. 

Urspriinglich nahm man eine angeborene und wahrscheinlich 
vererbbare Intoleranz gegen Kuhmilch an. Neuerdings hat sich auf 
Grund del' Beobachtung, daB Kinder, die friiher einmal Kuhmilch be­
kommen hatten und nun nach langerer ausschlieBlicher Frauenmilcher­
nahrung wieder auf Kuhmilch umgesetzt die toxische Reaktion zeigten, die 
Ansicht, daB es sich um eine anaphylaktische Erscheinung handele, immer 
mehr Anhanger verschafft (Wernstedt, Moro, Hamburger, Weill, Klein­
schmidt u. a.). In diesem Sinne wurde die jedesmal auch nach langen 
Zwischenraumen auftretende Schockwirkung mit Eosinophilie und die 
gelegentlich sich einstellenden blutig-schleimigen Stiihle, die der "Enteritis 
anaphylactica" im Tierversuch entsprechen, gedeutet. Auch mit dem 
positiven Ausfall del' Hautreaktionen auf Einspritzung odeI' Einreibung 
von verdiinnter Kuhmilch und Kuhmilch-Kasein und del' damit allmahlich 
erzielten "Desensibilisierung" hat man den Beweis fUr den Anaphylaxien 
charakter der Erscheinung gefiihrt (Weill, Park, Pierret u. a.). Neben de­
geschilderten Toxikose, die man als "groBe Anaphylaxie" bezeichnet, win 
auch eine sogenannte "kleine Anaphylaxie" mit "Pseudoreaktionend 
(L. F. Meyer), die sich in wiederkehrendem Erbrechen oder DurchfaIle" 
und einer Dystrophie leichten Grades offenbaren solI, unterschieden 
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(Sale8- Verdier). Der biologische Nachweis wird im passiven Anaphylaxie­
versuch am Meerschweinchen gefiihrt. 
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Fig. 46. 
Ingrid K .• 2 Mon. alt. Toxikosc bci enteraler Injektion. Trotz schulgemaj3er Be­
handlung Verschlimmerung 1md Exitus im Recidiv. Bakteriologisch und serologisch 

kein spczijischer Bejund. 
(Zeichenerklllrung s. S. 117). 

Trotz alledem ist manches bei der Kuhmilchidiosynkrasie noch un­
geklart und nicht ohne Zwang mit der Anaphylaxiehypothese in Einklang 
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zu bringen. Die groBten Schwierigkeiten bereitet unter anderem die Vor­
stellung, daB die Magendarmschleimhaut dieser Kinder als durchlassig fiir 
natives EiweiB angenommen werden muB, was auBer der Neugeborenen­
periode bisher nur fur die schweren Ernahrungsstorungen erwiesen ist. 
Bei dem heutigen Stand unserer Kenntnisse bleibt nichts ubrig, als vor­
laufig eine angeborene und eine erworbene Kuhmilchidiosynkra8ie neben­
einander anzuerkennen. Fiir eine Konstitutionsanomalie sprechen die 
o££enbar nie fehlenden Zeichen allgemeiner Neuropathie und das familiare 
Vorkommen. Von diesem Standpunkt aus handelt es sich urn die abnorme 
Reaktion eines neuropathischen Kindes auf· einen ungewohnten Reiz 
(Ozerny-Keller). 

Die Diagnose wird einerseits durch den MiBerfolg jeglichen, auch 
vorsichtigen Abstillversuches vermutungsweise gestellt werden konnen, 
andererseits ex iuvantibus, d. h. durch den Erfolg des Fortlassens del' 
Kuhmilch. 

Die Prognose ist bei friihzeitiger Erkennung der abnormen Reaktion 
gunstig, da bei sachgemaBem Vorgehen fast stets ohne neue Gefahrdung 
eine allmahliche Gewohnung an Kuhmilch erreicht werden kann. Gefahr 
birgt nur der bruske Abstillversuch, der den Tod herbeifUhren kann. 

Die Behandlung besteht nun, was ebenfalls noch unklar ist, keines­
wegs nur darin, sofort weiter Brustmilch zu reichen, sondern es muB nach 
Art der Brechdurchfallbehandlung eine Teepause eingefugt werden. Man 
muB jedenfalls vermeiden, daB Kuhmilch und Frauenmilch gleichzeitig noch 
im Darm zusammentre££en. Erst nach Leerstellung des Darmes kann 
man mit steigenden Frauenmilchmengen beginnen, wobei das toxische 
Krankheitsbild zu verschwinden p£legt. Nach einiger Zeit solI man nach 
vorsichtiger perkutaner und subkutaner Desensibilisierung (mit 1-5 ccm 
nicht gezuckerter, 6fach verdunnter, abgekochter Kuhmilch) den Versuch, 
auf wenige Gramm Kuhmilch umzusetzen, ohne Gefahr wiederholen 
konnen. In keinem Fall lasse man sich zu plotzlichem Abstillen auf 
groBere Kuhmilchmengen hinreiBen, da man dabei einen akuten Tod im 
Schock erleben kann (unvero££entlicht mir zugegangener Bericht eines 
Kinderarztes !). 

2. Die Kachexie-Toxikose stellt insofern eine besondere Form 
der alimentaren Toxikose dar, als ganz unerwartet bei einem dystrophierten 
Saugling die bisher anscheinend gut vertragene Nahrung wie ein Gift 
wirkt. N ur in einem Teil der FaIle kann eine N ahrungssteigerung fUr den 
plotzlichen Verfall und das toxische Bild verantwortlich gemacht werden. 

Die Krankheitserscheinungen setzen zwar ebenfalls plotzlich, aber 
meist ohne stiirmisches Erbrechen, Unruhe und ohne Fieber ein. Das 
Kind zeigt schlechte Stuhle, verfallt, verliert seine Lebhaftigkeit und 
versinkt in den komatosen Zustand mit tiefer Atmung und folgender Kreis­
laufschwache. In anderen Fallen kommt es zu Krampfen und Opistho­
tonus. 

Die Obduktion dieser FaIle ergibt auBer der mehr oder weniger hoch­
gradigen allgemeinen Mazies keine Anhaltspunkte fur einen Infekt, jeden­
falls nichts von Enteritis. 

Es handelt sich urn einen plotzlichen Zusammenbruch der Giftabwehr 
bei schwer durch Inanition geschadigten Fruhgeborenen oder Dystro-
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phikern der verschiedensten Art (Pylorospastiker I). Die Kachexie­
Toxikose ist eine gar nicht seltene terminale Erscheinung bei Dystrophie. 

Die Diagnose bereitet nur Schwierigkeiten bei ungenugend bekannter 
Vorgeschichte. Gelegentlich wird ein GefaBkollaps zu Verwechslung 
fuhren. 

Die Prognose ist naturgemaB so gut wie infaust. 
Eine besondere Behandlung kommt nicht in Frage. Bei Pyloro­

spastikern ist von einer Vornahme der Operation in diesem Stadium 
dringend abzuraten. 

3. Durst-Toxikose. Bei starker Flussigkeitsbeschrankung in der 
Nahrung entsteht eine Durstschadigung, die unter bestimmten Umstanden 
eine Toxikose herbeifuhren kann. Diese Schadigung wurde seit Ein­
fuhrung der konzentrierten Milchmischungen erst richtig bekannt (Freise). 

Fig. 47. 

Kachexie-Toxikose bei 3 Mon. altem Kind. Starke Abmagerung am ganzen Korper, 
runzelige Haut am Abdomen; infolge des schnellen Wasserverlustes Hervortreten der 
Gefa/3e am Hals, steife Haltung; starrer nach oben gerichteter Blick, offenstehender 

Mund; Zuriicksinken der Bulbi. 

In erster Linie erkranken junge Sauglinge, Fruhgeborene, Schwachgeborene 
und solche mit chronischen Ernahrungsstorungen namentlich zur warmen 
Jahreszeit. Die Dursttoxikose tritt namlich auch bei normaler Nahrung 
dann in Erscheinung, wenn eine leichte dyspeptische Starung besteht und 
schwiiles Wetter oder richtige Hitze einsetzt. Wird der bei der Warme 
sich regelmaBig einstellende vergraBerte Durst nicht durch Wasser- oder 
Teebeigabe gelascht, so wird, namentlich bei gleichzeitig bestehendem 
Durchfall, die Hitzeabwehr so erschwert, daB Warmestauungen von 
toxischem Charakter entstehen. Echte Hitzschlag-Toxikosen kommen 
in unserem norddeutschen Klima, offenbar im Gegensatz zu Amerika und 
Sudwestdeutschland, nicht vor (Kleinschmidt, v. Starck, Vogt). Auch 
bei Pylorospastikern kann durch das unstillbare Erbrechen einerseits 
und eine Verfutterung konzentrierter Nahrung (Brei, Buttermehlvollmilch) 
andererseits eirt solcher Wassermangel erzeugt werden, daB mit derselben 
RegelmaBigkeit, wie in den Tierversuchen (siehe "Wasserverlust" S. 162) 
eine Dursttoxikose einsetzt. DaB bei der Entstehung der absolute oder 
relative Durst nur einen der zusammenwirkenden pathogenetischen Fak-
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toren darstellt, wurde bei der Erorterung der Theorie der Toxikose schon 
erOrtert. 

Die Dursttoxikose beginnt mit hohem Fieber (Durst- bzw. Konzen­
trationsfieber), sehr heftigem Erbrechen und schnell fortschreitendem 
Verfall. Die Atmung ist auffiiJlig friih beschleunigt und vertieft, ein 
Umstand, der zur weiteren Wasserverdampfung beitragt und sozusagen 
automatisch das Koma herbeifiihrt. Rasch wird auch der periphere 
Algor erreicht und damit der schwere Kollaps. 1m Harn findet sich 
schon kurz nach Beginn der toxischen Erscheinungen Azeton und Zucker. 
Auffallig ist die oftmals nur geringe Vermehrung der Stiihle, die diinn­
breiig, jedenfalls nicht besonders wasserreich zu sein brauchen. In anderen 
Fallen ist allerdings der Durchfall ebenso stark, wie bei den anderen 
Toxikoseformen. Die Fahndung nach Infekten ergibt keine Anhaltspunkte 
und die Obduktion bringt keine Klarung, so daB man die Diagnose 
einer funktionellen Ernahrungsstorung bestatigt findet. 

Die Diagnose wird nur auf Grund einer sorgfaltig erhobenen Vor­
geschichte da zu stellen sein, wo Infekte fehlen und wo die hohe Tem­
peratur und der Verfall in einem gewissen Gegensatz zu den geringen 
Durchfallen stehen. Besonders in der warmen J ahreszeit ist an die Mog­
lichkeit einer Durstschadigung zu denken. 

1m allgemeinen ist trotz des Beginns mit heftigen und bedrohlichen· 
Zeichen die Prognose dieser Dursttoxikosen durchaus nicht schlecht. 
Nur in der heiBen Jahreszeit verliert man solche FaIle trotz sachgemaBer 
Behandlung im Kollaps oder in der Hauptsache mittelbar an Se­
kundarinfekten. 

Die Behandlung bietet keine Besonderheiten. Auch wenn das 
Kind mit sehr hohem Fieber im Sommer in Behandlung kommt, sind 
"abkiihlende" Bader wegen des peripheren GefaBkollapses nicht an­
gezeigt, vielmehr nur kiihle Kopfwickel und Analeptika. 

C. Die symptomatische Toxikose bei parenteraler Infektion. 

Wahrend die symptomatische Dyspepsie bei parenteraler Infektion 
eine der haufigsten akuten Ernahrungsstorungen des Sauglings iiber­
haupt darstellt, ist fraglos der Symptomenkomplex einer intestinalen 
Toxikose bei parenteraler Infektion etwas keineswegs alltagliches. Das 
erscheint deshalb auffallig, weil man von vornherein annehmen miiBte, 
daB der Zusammenbruch der gesamten Giftabwehrvorrichtungen beim 
Saugling im Gefolge eines schweren Infektes leicht eintritt. Offen­
bar ist nun die Giftabwehr des Organismus nicht oder jedenfalls nicht 
ohne weiteres mit der Infektabwehr identisch. Die letztere wird nach 
den heute giiltigen Lehren in der Hauptsache in das retikulo-endotheliale 
System (Landau-Aschoff) verlegt. Man kann sich nun vorstellen, daB 
zwar bei jeglichem parenteralem Infekt infolge del' Tatigkeit des R. E. S. 
Bakterientoxine und Korpergewebezerfallsprodukte auch in den Darm 
abgesondert werden und hier zu dyspeptischen Storungen fiihren, daB 
abel', solange die Giftabwehr (Darmepithel, Leber) noch unversehrt ist, 
keine Toxikose zustande kommt. Erst unter ganz besonderen Bedin­
gungen, also bei erhohter Giftiiberschwemmung oder bestimmter Scha-
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digung etwa durch die Inanition, wird auch die gesamte Giftabwehr 
versagen. 

Wir sehen jedenfalls ernste, zum Tode fiihrende parenterale bak­
terielle Infektionen, etwa ein Streptokokkenempyem ohne Toxikose 
ablaufen, wahrend verhaltnismaBig leichtere Infekte: eine Otitis, eine 
Zystopyelitis plotzlich eine solche auslosen kann. Ganz unterschiedlich 
verhalt es sich mit der Pneumonie, die - offenbar je nach dem Charakter 
der Endemie - haufiger mit intestinal toxischer Reaktion einhergeht, urn 
jedenfalls in der groBen Mehrzahl der FaIle nur mit etwas DurchfaIl, einer 
Begleitdyspepsie oder auch ohne jede Ernahrungsstorung abzulaufen. 
Besonders liegen die Verhaltnisse bei der Sepsis. Wenn auch kein Zweifel 
dariiber bestehen kann, daB die Sepsis unter dem Bilde der intestinalen 
Toxikose auftreten kann, so ist das doch keineswegs die Regel. 1m Gegen­
teil wird man das mannigfaltige Sepsis-Krankheitsbild auch schon beim 
jungen, ja besonders sepsisgefahrdeten Saugling deutlich von dem mehr 
starren Symptomenkomplex der intestinalen Toxikose abzugrenzen im­
stande sein. 

Von der oben geschilderten aIlgemeinen Symptomatologie weicht 
die symptomatische Toxikose bei parenteraler Infektion nur wenig abo 
Wiederum ist es - wie bei der symptomatischen Dyspepsie (siehe diese, 
S. 153), vor allen Dingen die UnbeeinfluBbarkeit des Fiebers und des 
schweren Allgemeinzustandes durch die Diatetik, die den Verdacht auf 
Infekt erregen muB. Umgekehrt sieht man Temperaturriickgange, die, ob 
mit Recht, erscheint zweifelhaft, auf die eingeleitete Diat bezogen werden. 
Zweierlei ist im Verlauf moglich. Entweder geht nach etwas ungewohn­
lichem Beginn (Entwicklung aus einer Infektionskrankheit, Entstehung 
von hohem Fieber mit wenig DurchfaIl u. a. m.) das Krankheitsbild schritt­
weise iiber in das der typischen intestinalen Toxikose und geht sit venia 
verba darin vollig auf, oder aber der "Brechdurchfall" erweist sich als 
merkwiirdig unbeeinfluBbar und leitet einen schweren - oft todlichen -
allgemeinen Infektionszustand ein. 

Auf die Wichtigkeit des Nachweises des Infektionsprozesses im Beginn 
der Ernahrungsstorung wurde schon eingegangen, ebenso auf die geringe 
Wirksamkeit aller diatetischen MaBnahmen (S. 154). 

Danach ist iiber die Prognose nur noch wenig hinzuzufiigen. Sie 
ist ernst. Ernster als bei rein alimentarer Intoxikation, weil wir der 
schweren Storung nur selten durch andere, nicht diatetische MaBnahmen 
beikommen konnen. Besonders schlecht ist sie wegen der hier in der 
Natur der Entstehung ja begriindeten Rezidivgefahr. 

In der Behandlung kann man sich im wesentlichen an die oben 
gegebenen allgemeinen Richtlinien halten, nur muB man die Hungerkur 
- sonst unsere wirksamste MaBnahme - in diesen Fallen mehr als Versuch 
zur Besserung auffassen. Man wird also verhaltnismaBig rasch von der 
Hungerkur zur Ubergangskost und zur Wiederauffiitterung mit kleinen 
Milchmengen fortschreiten, urn moglichst bei Erhaltungsdiat (70 Kal. 
pro Kilogramm) die Besserung des Grundleidens, des parenteralen Infektes, 
abzuwarten. Am giinstigsten liegt der Fall, wenn der Infekt der Toxikose 
gewissermaBen nur voraufgeht. Hier halte man sich streng an die diate-
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Fig. 48. 
Ernst Aug. K., 4 Mon. alt. Parenterale Toxikose bei akuter Osteomyelitis. 

Sektion: kein besonderer Darmbefund. 
(Zeichenerklarung s. S. 117). 
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tischen Regeln und gefahrde nicht in Rucksicht auf die Infektion, z_ B. 
ein stark eiterndes Mittelohr, die Reparation durch ubereilte Nahrungs­
steigerung. Bei richtiger Leitung der Rekonvaleszenzdiat heilt der 
Infekt schlieBlich aus, wahrend ein Diatfehler das Leben des Kindes ge­
fahrden kann. 

Die chronis chen Ernahrungsstorungen des Sauglings. 

Die Erweiterung des Begriffes der Ernahrungsstorung des Sauglings 
uber die lokale Magendarmerkrankung hinaus zu dem einer Storung der 
Ernahrungsfunktion im weitesten Sinne des Wortes mit und ohne Veran­
derung des allgemeinen Ernahrungszustandes bringt es mit sich, daB 
wir unter chronischer Ernahrungsstorung zwei Gruppen von ungleich­
artigen Erkrankungsformen zusammen betrachten. Das eine ist die 
Gruppe der subakuten und chronischen Dyspepsien, die aIle nicht akuten 
Storungen des Ablaufs der Verdauungsvorgange umfaBt, bei der die ver­
schiedenen Indigestionserscheinungen im Vordergrund stehen, wahrend 
die Anderungen des allgemeinen Ernahrungszustandes und des Stoffwechsels 
zwar als wesentlich, aber als nicht oder noch nicht als tiefgreifend an­
gesehen werden. Das zweite ist die Gruppe der Dystrophien des Sauglings. 
Hier treten die Storungen im Sinne der Indigestion mehr in den Hinter­
grund, wahrend die Veranderung der Ernahrungslage, ja geradezu die 
Frage der Ernahrbarkeit in den Mittelpunkt ruckt. Wenn auch aus einer 
subakuten oder chronischen Dyspepsie eine Dystrophie entstehen kann, 
so trifft doch die Auffassung, daB die erstere nur der leichte, die zweite 
der schwere Grad einer chronis chen Ernahrungsstorung darstelle, wie 
vielfach ausgefuhrt wird, nicht den Kern der Sache. Auch jede leichte oder 
schwere akute Ernahrungsstorung kann ja zu einer Dystrophie fuhren 
und muBte deshalb e benfalls als "leichter Grad" oder die Vorstufe der 
Dystrophie angesehen werden. 1) In enger Beziehung zueinander stehen 
eigentlich nur die akute und die subakute bzw. chronische Dyspepsie und 
die intestinale Toxikose, insofern die "dyspeptische" Storung bei allen 
dreien unerlaBlich und wesentlich ist. Demgegenuber kommt eine Dys­
trophie gegebenenfalls auch ohne "dyspeptische Storung" zustande; ihr 
Zusammenhang mit den drei grundsatzlich dyspeptischen Ernahrungs­
storungen ist also ein nur bedingter. Auch die Dystrophie ist nach 
der eingangs gegebenen Begriffsbestimmung eine Ernahrungsstorung des 
Sauglings, und zwar eine chronische, aber ihre Wesensart und Erschei­
nungsform ist doch, verglichen mit den drei genannten, eine vollig andere. 
Es erscheint deshalb richtiger, die Dystrophie, wie das im folgenden 
geschieht, als eine besondere Art von Ernahrungsstorung uberhaupt und 
auch als besondere chronische Ernahrungsstorung zu betrachten. 

Infolgedessen geht es auch nicht an, wie bei den akuten Storungen 
die Atiologie fur beide Gruppen der chronis chen Ernahrungsstorungen 
gemeinsam zu erortern. 

1) Die Lehre, daJ3 alle einzelnen Ernahrungsstorungen des Sauglings nur Grade 
oder Phasen einer Grundstorung darstellen, ist ffi. E.· nicht berechtigt und wirkt 
eher verwirrend als klarend. Welches soll die Grundstorung sein? 
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III. Die subakuten und chronischen Dyspepsien des Sauglings. 
Unter den Begriff der subakuten und chronis chen Dyspepsie fallen 

nicht etwa nur die ausgepriigtenDyspepsien von schleppendem, langwierigem 
Verlauf, sondern aIle mit nicht heftigen "dyspeptischen" Symptomen, 
also mit miiBigem Durchfall, Speien, Erbrechen, geringem alimentarem 
Fieber und dauernden Gewichtsschwankungen einhergehenden Ernah­
rungsstorungen des Sauglings, welche keine Zeichen einer Schwerernahr­
barkeit und keine progressive Verschlechterung des Ernahrungszustandes, 
also keine Verkummerung aufweisen. Mit dieser Begriffsbestimmung wird 
gleichzeitig die fur das Verstiindnis der Lehre von den Ernahrungsstorungen 
wichtige Tatsache zum Ausdruck gebracht, daB Durchfall und Erbrechen, 
weder allein noch zusammen, in jedem Fall auch bei langerem Bestehen 
eine schwere Erkrankung des Siiuglings anzeigen. Es kann sich dabei 
namlich, im Gegensatz zu den geschilderten akuten Durchfall-Brech­
Krankheiten - akute Dyspepsie und akute intestinale Toxikose -- ledig­
lich urn Zeichen harmloser Anomalien der Verdauungsvorgange handeln, 
die Wochen und Monate andauern konnen, ohne daB sie in ernste akute 
oder chronische Ernahrungsstorung ubergehen. Damit wird die Schwierig­
keit der diagnostischen Beurteilung solcher subakuten und chronischen 
"dyspeptischen" Erscheinungen und Zustande klar. Nur die eingehende 
Untersuchung des Sauglings, namentlich die Feststellung seines Ernah­
rungszustandes, Turgors, seiner Korpertemperatur usw. und die sorg­
faltige Aufnahme der Vorgeschichte setzt den Kinderarzt in die Lage, die 
Bedeutung eines in den anderen Altersstufen oft, man konnte sagen mit 
einem Blick abzuschatzenden Symptoms, wie Erbrechen oder Durchfall, 
zu erkennen. Es ist klar, daB eine Verwechslung einer solchen subakuten 
Diarrhoe bei einem sonst gut gedeihenden Saugling mit einer akuten 
Dyspepsie dann, wenn immer neue Hungerkuren und Schondiaten ein­
geleitet werden, das Kind in einen bedrohlichen Hungerzustand hinein­
bringen konnen. Urn MiBverstandnissen vorzubeugen, muB hier damuf 
hingewiesen werden, daB selbstverstandlich auch die im allgemeinen harm­
losen dyspeptischen Symptome einer sorgfaltigen Behandlung bedurfen, 
damit nicht aus einer Vernachlassigung etwa von Speien und "schlechten 
Stuhlen" eine Beeintrachtigung der Nahrstoffzufuhr oder umgekehrt eine 
fortgesetzte Uberernahrung oder Fehlernahrung entsteht. 

Bei Betmchtung der Atiologie der subakuten und chronischen Dys­
pepsien sind im Gegensatz zu den akuten dyspeptischen Storungen, die 
infolge ihrer Heftigkeit sozusagen Sauglinge jeglicher Konstitution und 
Kondition befallen, hier in erster Linie die Bereitschaften und erst in 
zweiter Linie die mannigfachen, den dyspeptischen Zustand hervorrufenden 
und unterhaltenden Ursachen zu erortern. 

Atiologie. 

Bereitschaften. 
a) Die unnaturliche Ernahrung ist bei vielen Sauglingen, na­

mentlich bei denen des ersten Trimenons, der Ausgangspunkt von sub­
akuten dyspeptischen Storungen. Entsprechend der verschiedenen Emp­
findlichkeit der Sauglinge gegen die Kuhmilch und die artfremde Nahrung 
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uberhaupt ist ihre Bedeutung fur die Entstehung der Erscheinungen eine 
verschiedene. So wird man bei einem bis dahin gut gedeihenden Flaschen­
kind die Kuhmilchernahrung nicht unmittelbar fur eine chronische Ver­
dauungsstorung verantwortlich machen durfen, wahrend in einem anderen 
FaIle, bei dem von vornherein die Umsetzung auf Kuhmilch Schwierig­
keiten gemacht hat, diese SchluBfolgerung naheliegend und begrundet ist. 
Die unnatiirliche Ernahrung schafft aber nicht allein durch ihre besonderen 
"Anspruche", die sie an die Magendarmverdauung stellt, die Voraus­
setzungen fur immer wieder auftretende Storungen, sondern sie fordert 
und unterhalt sie mittelbar infolge der bei ihr eintretenden Immunitats­
schwachung. 1m ubrigen ware es irrig, anzunehmen, daB bei Frauenmilch­
ernahrung solche subakuten und chronischen dyspeptischen Zustande gar­
nicht vorkommen. Sie sind im Gegenteil garnicht selten. 

b) Konstitutionsanomalien. Von den jungen Sauglingen mit 
Konstitutionsanomalien sind, wie es schon in der Czernyschen Begriffs­
bestimmung ausgedruckt wird, in erster Linie die Sauglinge mit exsuda­
tiver Diathese zu subakuten und chronischen Dyspepsien geneigt. 1m 
besonderen erkranken daran die meisten mageren Exsudativen und aIle 
Erythrodermiekinder (Leiner). Man nimmt bei den ersteren eine besondere 
Vulnerabilitat der Darmschleimhaut (Czerny) und bei den letzteren eine 
besondere "Hydrolabilitat" (Mora) an. In zweiter Linie sind die Neuropa­
then dyspeptischen Zustanden unterworfen. Zum Teil, weil sie uberernahrt 
und falsch erzogen, d. h. nicht an abwechslungsreiche Nahrung und ord­
nungsmaBige Mahlzeiten gewohnt werden, zum anderen Teil aber auch, 
weil sich ihre abnorme Ubererregbarkeit auch besonders auf den Ver­
dauungsapparat erstreckt. Damit im Zusammenhang steht ihre anormale 
Empfindlichkeit gegen Geschmackseinflusse. Beachtenswert ist die Tat­
sache, daB manche Neuropathen, die gegen Ende des Sauglingsalters an 
subakuten und chronis chen Dyspepsien leiden, spater einen Ubergang in 
die Schiitz-H eubner-H ertersche Verdauungsinsuffizienz aufweisen. 

Von Konstitutionsanomalien kann man hier schlieBlich auch noch die 
spasmophil-rachitische Diathese anfuhren, welche eine besondere Bereit­
schaft zu subakuten und chronischen Dyspepsien aufweist. 

Eine "Tropholabilitat" kann man meines Erachtens nicht als selb­
standige Konstitutionsanomalie anerkennen, weil sie nur die Umschreibung 
einer in gewissem Grade bei jedem Saugling vorkommenden Verletzlichkeit 
der Verdauungsfunktion darsteIlt. Diese ist auch keineswegs immer en­
dogen konstitutionell bedingt, sondern haufig exogen. Das heiBt, sie 
wird oft erworben und verschwindet manchmal unter einfachen thera­
peutischen MaBnahmen. Der junge Saugling ist, wie oben erwahnt, 
nur auf eine Nahrung: Frauenmilch eingestellt und kann nicht ohne 
weiteres auch ebensogut mit Tiermilchmischungen aufgezogen werden. 
Darin liegt in der Hauptsache seine Nahrungsempfindlichkeit. DaB auBer­
dem manche Sauglinge von vornherein selbst mit der arteigenen Nah­
rung schwer aufzuziehen sind, kann allerdings nicht bestritten werden. 
Sie stellen aber nur einen kleinen Teil der dystrophierenden und chro­
nisch dyspeptischen Sauglinge dar. Es handelt sich in der Hauptsache um 

c) N euge borene, Fruhge borene und Sch wachge borene. Sie 
zeigen fast regelmaBig schon in den ersten Tagen Erbrechen und Ent-
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leerung haufiger dunner Stuhle, allerdings ohne besondere Ruckwirkung 
auf das Allgemeinbefinden (Langstein und Lande). Andererseits ist ein 
rascher Ubergang in ernste Starungen maglich und bei unnaturlicher 
Ernahrung ist jede Durchfallserkrankung sorgfaltig zu uberwachen und 
ernster zu beurteilen. 

d) Von den organischen Erkrankungen fuhren, abgesehen von 
den Infektionen, von denen im folgenden noch die Rede ist, die Hasen­
scharte und Gaumenspalte, die Sauglingsnephrose und manche Hautkrank­
heiten, namentlich der Pemphigus, die Dermatitis exfoliativa (Ritter), 
sowie die entzundlichen Nabelerkrankungen, die Verbrennungen und 
einige seltene organische Nervenkrankheiten zu chronisch dyspeptischen 
Zustanden. Bei der kongenitalen Lues sieht man gelegentlich schlechte 
Stuhle und Erbrechen ohne Ernahrungsfehler bei Kindern mit Koryza 
und solchen mit groDem Leber- und Milztumor. Es handelt sich dabei 
offenbar einesteils um Trinkstarungen, andernteils vielleicht um Lagever­
anderungen und Durchgangsstarungen im Magendarmkanal; spezifische 
Einflusse sind unwahrscheinlich, jedenfalls bisher unbewiesen. 

Ursachen. 
a) Enterale Infektion. Selbstverstandlich kannen samtliche bei 

der Atiologie der akuten Ernahrungsstarungen auf S. 11off. beschriebenen 
Erreger auch eine subakute oder chronisch verlaufende Dyspepsie verur­
sachen. Hervorzuhe ben ist hier, daD keineswegs der milde oder schlep­
pende Verlauf einer dyspeptischen Starung es ausschlieDt oder unwahr­
scheinlich macht, daD der Erkrankung eine primare enterale Infektion 
mit spezifischen pathogenen Keimen zugrunde liegt. 1m Gegenteil pflegt 
beim Saugling, wenigstens in unserem norddeutschen Klima, sowohl die 
Ruhr wie der Paratyphus, ja auch der seltene echte Typhus eher unter 
dem Bild einer chronischen, fieberhaften Dyspepsie zu verlaufen als in 
Form einer akuten schweren Allgemein- bzw. Brechdurchfallerkrankung. 
Bei Nahrungsmittelvergiftungen alias Paratyphusinfektionen einer ganzen 
Familie tritt das oft deutlich zutage: Die Erwachsenen und alteren 
Kinder erkranken an einem akuten Brechdurchfall, der SaugIing zeigt nur 
eine schleichende dyspeptische Starung. Aus alledem erhellt, daD auch 
bei den meisten subakuten und chronis chen Dyspepsien die primare enterale 
Infektion in Erwagung gezogen werden muD. 

b) Ernahrungsfehler spielen naturgemaD auch hier eine wichtige 
Rolle. Die Uberfutterung ist dabei - siehe S. 114 - oft weniger eine 
absolute als eine relative. So sieht man besonders etwas untergewichtige, 
leidlich gut gedeihende Sauglinge, die immer wieder speien und erbrechen 
und schlechte, zeitweilig richtig durchfallige Stuhle ausscheiden, ohne daD 
die Nahrungsmenge fUr das Alter besonders groD ware. Es kommt das 
besonders auch bei Brustkindern vor. Eine einfache Herabsetzung der 
Tagesmenge, also z. B. kurzeres Anlegen, beseitigt mit einem Schlage die 
Starung. Eine qualitative, also mit einem oder mehreren Nahrungs­
bestandteilen durchgefuhrte Uberfutterung, z. B. mit Fett oder mit Mehl 
und Malz, kann zu langedauernden leichten Garungsdurchfallen fuhren, 
die keine besondere Ruckwirkung auf das Allgemeinbefinden der Kinder 
zu zeigen brauchen. 
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Eine besondere Art der subakuten Dyspepsie, die des Brustkindes, 
ist vermutlich auf eine qualitative Anderung der Frauenmilch (ObermaB 

Fig. 49. 
Harry P., ]1/2 Mon. Akut beginnende, dann chronisch werdende Dyspepsie ohne 

Dystrophie, wie aus der guten Gewichtskurve hervorgeht. 
(ZeichenerkIarung siehe Seite 117.) 

an Fett oder im Gegenteil: Besondere Fettarmut, Ubergang von GenuB­
mitteln und Medikamenten, Menstruationsgift u. a. siehe S. 115) zrtriick­
zufiihren. 

Besonders wichtig und erst in neuerer Zeit in ihrer Bedeutung ge-
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wiirdigt ist die Unterernahrung als Ursache chronisch dyspeptischer, 
im besonderen diarrhoischer Zustande. Aus den Laboratoriumsversuchen 
wissen wir, daB langere Zeit quantitativ, aber auch qualitativ unterernahrte 
Tiere nur selten an Verstopfung, dagegen haufig an Durchfallen erkranken. 
DaB ahnliche Verhaltnisse bei vielen Sauglingen vorIiegen, geht daraus 
hervor, daB solche Kinder, bei denen man aus der Vorgeschichte eine Unter­
ernahrung - besonders haufig infolge Verfiitterung von verhaItnismaBig 
reichlichen Mengen gehaltloser Milchmischung - vermutet, bei genii­
gendem Nahrungsangebot sofort geheilt werden. Hiervon sind, worauf 
im folgenden noch eingegangen wird, namentlich die Sauglinge betroffen, 
die nach einer akuten Ernahrungsstorung zu Unrecht immer weiter von 
der Mutter oder dem Arzt auf Schonungskost, also Hungerration, gesetzt 
wurden. 

Etwas Ahnliches ist das Weiterreichen von verordneten Arzneimitteln, 
die schon lange nicht mehr 'angezeigt sind, aber von der Mutter oft als 
"Prophylaktikum" gegen neue Storungen verabreicht werden. Aus eigener 
Erfahrung ist mir davon bekannt: Kinderpulver (Mag. sulf. c. Rheo! !), 
Ipecacuanha infus, Koffeinlosung (4 sdtl. 0,05!!!) und als Rachitisschutz­
mittel MaltoselIol und Vigantol in zu groBen Dosen! 

SchlieBlich sind auch hier die ungeeigneten Nahrungsmittel (Zucker­
waren, Honig, Ei, Wurststiickchen, Kase usw.) zu erwahnen, die von un­
verniinftigen Eltern den Kindern zugesteckt, chronisch dyspeptische 
Storungen hervorrufen oder unterhalten. 

c) Parenterale Infektion. DaB parenterale oder "extraalimen­
tare" Infektionen akute Ernahrungsstorungen auslosen, wie auf S. 115 
ausgefiihrt wurde, erscheint zunachst verstandlicher, als die Tatsache, daB 
sie auch die Ursache subakut und chronisch verIaufender Dyspepsien sein 
konnen. Man miiBte sich vorstellen, daB mit Abheilung eines akuten 
Infektes auch die akut entstandene parenterale Storung abklingt. Nun 
verhalt sich die Sache damit offenbar folgendermaBen: Auch bei ganz 
heftig einsetzenden extraalimentaren Storungen, z. B. einer Otitis, bleibt 
der Verdauungsapparat zunachst intakt, urn erst bei abheilendem Infekt 
oder nachtraglich ergriffen zu werden. Entweder ist die Nahrungsaufnahme 
auf dem Hohepunkte der Infektion eine ungeniigende und in der Rekon­
valeszenz eine iibermaBige, oder aber die anfangliche Miterkrankung des 
Verdauungsapparates fiihrt zu einem Kreislauf der Schadlichkeiten. Es 
tritt dabei zur Verdauungsstorung ein Infektrezidiv usw. Wir sehen also, 
daB nicht nur chronische parenterale Infekte die Ursache chronischer 
Dyspepsien sind, sondern daB diese auch im Gefolge eines einmaligen oder 
rezidivierenden Infektes auftreten. 

Besonders haufig haben die Nabelinfektion, die Kopfschwarten­
phlegmone und die Mastitis des Neugeborenen subakute oder chronische 
Dyspepsien von ernster Bedeutung zur Folge, wahrend man das von 
anderen sepsisahnlichen Zustanden (Osteomyelitis, sogenannte Furunkulose 
[recte Hidroadenitis purulenta], Pemphigus) nicht sagen kann. Auch das 
Erysipel und die echte Sepsis pflegen beim Saugling nicht mit subakuten 
dyspeptischen Zustanden einherzugehen. Beim aIteren SaugIing sind 
verhaltnismaBig haufig von Dyspepsien chronischer Art gefolgt oder be-
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gleitet: die Masern, die Grippe, seltener der Keuchhusten, die Broncho­
pneumonie und die Vakzination. 

Auch die Dentitio mit leichter oder ausgepragter Stomatitis verur­
sacht gelegentlich subakute dyspeptische Zustande. 

Ein Musterbeispiel fur aIle diese durch parenterale Infektion ent­
standenen chronischen Dyspepsien bieten viele FaIle von "Hospitalismus". 

Pflegefehler. d) Pflegefehler. Die oben (S. 117) schon beschriebenen Pflege-

Der 
chronische 
Dnrchfall. 

fehler der verschiedensten Art sind naturgemaB auch als Ursachen der 
subakut und chronisch verlaufenden Dyspepsien in Betracht zu ziehen. 
Hier seien zur Vervollstandigung nur noch folgende Fehler der Brust­
kinderpflege angefiihrt. Manche Mutter verschweigt, daB sie bei jeder 
Mahlzeit das Kind an beiden Seiten trinken laBt, was meist gleichbedeutend 
mit einer dauernden Uberfutterung ist. Andere Mutter lassen in aIlzu 
angstlichem Festhalten an den festgesetzten Stillzeiten oder um das Still­
geschaft abzukurzen, das Kind beinahe vor jeder Mahlzeit eine ganze 
Weile schreien. Die Folge kann sein, daB das Kind zu gierig trinkt und 
dauernd durchfaIlige Storungen aufweist. Ausschlaggebend ist die richtige 
anfangliche Einstellung von Mutter und Kind aufeinander in bezug auf 
Milchmenge und Zahl der Mahlzeiten. Eine Reihe von chronischen dys­
peptischen Storungen leitet sich aus dieser ersten Zeit der Ernahrung an 
der Brust und dabei vorgekommenen Ungeschicklichkeiten oder Fehlern her. 

Die wichtigsten pathologischen Vorgange bei der subakuten 
und chronis chen Dyspepsie. 

a) Der chronische Durchfall stammt entweder von einer akuten Durch­
fallsstorung her, ist also deren Fortsetzung oder er entwickelt sich ohne besondere 
akute Erscheinungen aus allmahlich sich verschlechternden Stiililen. Jedenfalls 
gehen durchaus nicht allen chronischen dyspeptischen Zustanden beim Saugling 
akute Ernahrungsstorungen voraus. Es fragt sich nun, welches die Entstehungs­
bedingungen solcher subakut- und chronisch verlaufender Dyspepsien sind. 

Die nachstliegende Vorstellung ist die, dal3 durch andauernde Schadigung, 
also z. B. "chronische" Ernahrungsfehler die chronisch dyspeptischen, besonders 
die durchfalligen Erscheinungen hervorgerufen und unterhalten werden. In del' Tat 
sind lange Zeit fortgesetzte quantitative und qualitative Unterernahrung fast stets 
von Durchfallen gefolgt, wahrend entgegen del' friiheren Annahme Uberfiitterung 
in der Mehrzahl der Falle zur Gewohnung an das Kostiibermal3 und eher zur Ver­
stopfung fiihrt. Von den einzelnen Nahrstoffen kommt immerhin fiir die chronische 
Durchfallsstorung in erster Linie ein Zuviel an Fett und in zweiter Linie Eiweil3 
in Betracht, wahrend Zucker und Mehl zwar auf die Dauer dystrophierend (s. Mehl­
nahrschaden), abel' so gut wie nie langere Zeit Durchfall erzeugend wirken. Abel' 
auch bei an sich normalem Nahrungsangebot sehen wir bei Brust- und Flaschen­
kindern chronis chen Durchfall, del' dafiir spricht, dal3 wir es hier mit einer primaren 
Verdauungsschwache odeI' zum mindesten mit einer primaren Abwegigkeit der 
Verdauungsvorgange zu tun haben. Wiederum ist del' chronische Durchfall diesel' 
Art bei jungen und besonders friihgeborenen und lebensschwachen Sauglingen be­
sonders haufig, was mit del' Annahme einer Verdauungsschwache odeI' Unfertigkeit 
gut vereinbar ist. Weiterhin sehen wir sich gerade aus diesen Zustanden gelegentlich 
zwei Arten von Magendarmstorungen entwickeln, die in das Kleinkindesalter (viel­
leicht das Erwachsenenalter) hineinreichen, erstens die Enteritis membranacea 
und zweitens die chronische Verdauungsinsuffizienz Schutz-Heubner-Herters, die 
bezeichnenderweise auch intestinaler Infantilismus genannt wird. Wenn man will, 
kann man diese besondere Neigung zu chronischen Durchfallen bei vermutlicher 
Verdauungsschwache dem allgemeineren Diathesebegriff der Neuropathie unter-
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stellen. Man muB allerdings dann gleieh hinzufiigen, daB aueh Exsudative und 
Raehitikel' vielfaeh eine solehe Neigung aufweisen, wenn sie aueh da nieht biszur 
Verdauungsinsuffizienz hinreieht. 

Die hier in Frage stehenden ehronisehen Durehfallsstorungen des Sauglings 
bieten noeh insofern etwas Besonderes, als sie, aueh wenn sie langer bestehen, weder 
wie del' akute Dul'chfall zu "Enteritis" (Magendarmkatarrh) noch im allgemeinen 
zu einer ernstlichen Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens (Exsikkose, Dystrophie) 
fiihren. 

Weder aus dem Stuhlbild, noch aus der bakteriologischen und serologischen 
Stubl- und Blutuntersuchung haben sich hierfiil' Unterscheidungsmerkmale Yom 
akuten Durchfall auffinden lassen. Ebenso, wie bei dem letzteren ist die Stublflora­
abgesehen von den wenigen enteralen spezifischen Infektionen (chronische oder 
subakute Rubr, Paratyphus) - die beschriebene vielgestaltige. Auch aus diesen 
Stiihlen kann man dieselben Kolirassen, wie bei den Sauglingen mit akuten Ernah­
l'ungsstorungen ziichten, welehe dasselbe Vergarungs- und Faulnisvermogen zeigen 
(Schiff und Kochmann). In den Stiihlen kann man ebenso, wie beim akuten Durchfall 
Amine nachweisen, die Magenverweildauer erweist sich nicht als verlangert, kurz, 
die gesamten Befunde entsprechen weitgehend denen bei den akuten Storungen, 
was uns m. E. l'echt vol'sichtig in ihrer Bewertung fUr die Entstehung der schweren 
Allgemeinsymptome, die doch hier fehlen, machen muB. 

b) Das chronische Speien und Erbreehen zeigt sich zunachst als Begleit­
symptom auch aller chronischen Indigestionszustande, in seltenen Fallen als Folge 
zu groBer Nahrungsvolumina, dann abel' auch als ein Leiden von einer gewissen 
Selbststandigkeit, als sogenanntes habituelles Speien und Erbrechen. 1m ersten 
Fall pflegt es in seiner Erscheinungsform stark zu wechseln. Nach tagelangen Pausen 
tl'itt es vereinzelt oder in ganzen Serien auf. Auch die Menge des Erbrochenen sehwankt 
stark, manchmal handelt es sich nul' urn einen kleinen Teil del' VOl' kurzer Zeit auf­
genommenen Mahlzeit, in anderen Fallen wirft das Kind mehr aus, als es eingenommen 
hat. Gewohnlich besteht das Erbrochene aus farbloser, stark saurer, geronnener 
Milch in Flocken und Schleim enthaltender Fliissigkeit von ranzigem Geruch. Die 
Beschaffenheit spricht dafiir, daB das Erbrechen im wesentlichen hier die Folge 
eines mit Supersekretion einhergehenden Reizzustandes del' Magenschleimhaut ist. 

Beim habituellen Erbrechen erbricht das Kind fast nach jeder Mahlzeit wochen­
lang. Entweder handelt es sich dabei urn Luftschlucken odeI' ungeschickte Fiitte­
rung odeI' abel' es liegen spastische odeI' atonische Erseheinungen del' Magenmus­
kulatur del' Erscheinung zugrunde. Rontgenunte1'suchungen haben jedenfalls er­
geben, daB sowohl starke Ausweitung des noch sehr beweglichen Sauglingsmagens 
als Grundlage des atonischen Erbrechens, als auch das Umgekehrte, namlich Gastro­
spasmus beim spastischen Erbrechen vorkommt. Gegeniiber dem echten Pylorospas­
mus bzw. del' Pylorostenose ist hervorzuheben, daB hier ein Pyloruskrampf bei del' 
Rontgenuntersuchung hochstens als Teilerscheinung von rasch voriibergehendem Cha­
rakter nachgewiesen ist (Variot). In demselben Sinne spreehen die rontgenologischen 
Bestimmungen der Magenentleerungszeit und del' gesamten Magendarmpassage, die bei 
habituellen Brechern eher beschleunigt als verzogert ist. Zweifellos ist jede Form des 
habituellen Erbrechens die Folge einer, wie del' Zusammenhang mit del' Nahrungsauf­
nahme zeigt, von der Magenschleimhaut aus16sbaren, vielleicht auch von ih1' ausgehen­
den nel'vosen Ubererregbarkeit. Diese Motilitatsstorung ist offensichtlich nicht un­
mittelbar von del' Nahrungszusammensetzung abhangig. Brustkinder zeigen die Er­
scheinung etwa ebenso haufig wie Flaschenkinder. Moglicherweise spielt eine anfangliche 
UberfUtterung, also eine Gewohnung an zu groBe Einzelmahlzeiten eine Rolle. Auf 
del' anderen Seite sehen wir das chronische Speien und Erbrechen auch bei ungeniigend 
ernahrten Sauglingen entstehen und bei Steigerung der Nahrungsmenge verschwinden. 
Zur Erklarung der Hyperasthesie der Magenschleimhaut hat man eine allgemeine 
Neuropathie, ja die Spasmophilie herangezogen. Von franzosischen Autoren wird 
sie als Folge einesechten anaphylaktischen Zustandes (M. E. Weill), von anderen 
Autol'en als ein Symptom der kongenitalen Syphilis (Mar fan-Lemaire, Douzeau, 
Beutter, Dorlencourt) aufgefaBt. Nach unserer eigenen klinischen Erfahrung bei 
einem reichen Spasmophilie- und Lues-Kranken-Durchgang tritt ein derartiger 
Zusammenhang nicht hervor. Eine besondere Bereitschaft der Neuropathen zu 
Brechen ist unbestritten, dagegen zurn habituellen Erbrechen nicht auffallig. Zu 
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Recht wird sie wohl nur fiir das sogenannte unstillbare Erbrechen, die extremste 
Form von Brechneigung iiberhaupt und fiir einen Teil der RuminationsfiiJIe an­
genommen werden diirfen. Jedenfalls sieht man haufig habituell speiende und rumi­
nierende Sauglinge sich ohne aIle sonstigen "neuropathischen" Symptome spater 
entwickeln. Einstweilen wird man deshalb als Grundlage des Leidens einen von 
der Magen'lchleimhaut aus auslosbaren Automatismus im Sinne eines primaren 
totalen Gastrospasmus mit nachfolgender, vorwiegend regionarer Atonie annehmen 
miissen (siehe auch S. 209ff.). 

Stoffwechsel. Die Stoffwechselstorung bei der subakuten und chroni-
schen Dyspepsie. 

AIle bei der akuten Dyspepsie geschilderten Stoffwechselstorungen konnen 
sinngemaJ3 bei chronisch verlaufenden Dyspepsien eintreten. Bei jeder langeren 
tiefgreifenden Stoffwechselstorung ist ein Ubergang in die Dystrophie (siehe diese) 
jederzeit moglich. Umgekehrt lehrt aber die klinische Beobachtung, daJ3 subakute 
und chronische dyspeptische Zustande wochenlang bestehen konnen, ohne daJ3 
ihre Riickwirkung auf das Allgemeinbefinden und den allgemeinen Ernahrungs­
zustand erheblich ist. 

Die durch chronisches Erbrechen und Durchfall zu Verlust geratenden Nahr­
stoffwerte brauchen demzufolge nur gering zu sein. So kann man z. B. bei einem 
an einer subakuten Dyspepsie leidenden Saugling lange Zeit im Stuhl reichliche 
Fettausscheidung in Form von Fettsaurenadeln, Fettseifen und sogar von Neutral­
fett nachweisen, ohne Gewichtsabnahme und deutliche Verschlechterung des All­
gemeinbefindens. 

Bemerkenswert ist, worauf bei der akuten Dyspepsie schon hingewiesen wurde, 
daJ3 der Saugling die durch Tage und Wochen dauernden Wasserverluste durch 
"schlechte", oft reichlich fIiissige Stiihle und durch Speien und Erbrechen ohne 
Austrocknungserscheinungen, ja ohne Gewichtsabnahme sogar bei leidlicher Zunahme 
erleiden kann. Bei genauer Untersuchung laJ3t sich dabei feststellen, daJ3 der Organis­
mus die Harnmenge einschrankt und durch vermehrten Durst die Fliissigkeitsauf­
nahme steigert. Vermutlich wird gleichzeitig - Untersuchungen liegen dariiber 
nicht vor - die Wasserdampfabgabe durch Haut und Lungen herabgesetzt sein. 

Die Untersuchung der Mineralstoffwechselbilanzen bei langer dauernden Durch­
fallen ergibt, daJ3 die Mineralbilanzen wahrend der Durchfallsperiode verschlechtert 
sind. Manchmal ist nur die Kalkretention betroffen, wahrend die Bilanzen der iibrigen 
Mineralien normal sind. Die Storung im Mineralhaushalt ist aber niemals so hoch­
gradig, daJ3 es zu einem wirklichen Verlust an MineraIien, insbesondere Alkalien kommt. 

Zusammenfassende Betrachtung der Pathogenese der subakuten 
und chronischen Dyspepsien des Sauglings. 

Auch bei der Entstehung chronisch dyspeptischer Zustande konnen 
wir, wie bei der akuten Dyspepsie, von der Anderung des normalen Chymus 
ausgehen (S. 131). Man hat vielfach eine anormale Darmflora fiir den 
Beginn der subakuten Dyspepsie verantwortlich gemacht. Es besteht 
kein Zweifel, daB viele schleichende, leichte enterale Infekte, namentlich 
Ruhr und Grippe, unter dem Bilde einer das Allgemeinbefinden der Saug­
linge wenig oder gar nicht beeintrachtigenden chronischen Dyspepsie ver­
laufen konnen. Auch die sogenannte "Irritationsdiarrhoe" (Finkelstein) 
stellt wohl eine entziindliche Erkrankung des Kolons und des unteren 
IIeums dar, wie die "Anstaltsdiarrhoe" (L. F. Meyer und Nassau). Es 
handelt sich also hier urn IIeokolitiden, die durch spezifische und nicht­
spezifische Erreger verursacht sein diirften. Daneben gibt es nun eine 
groBe Zahl von subakuten und chronischen dyspeptischen Storungen, 
fiir die man, da sie auch bei gut gedeihenden Brustkindern ohne Anhalt 
fiir Infekte vorkommen, beschonigende Bezeichnungen, wie "physiolo­
gische Dyspepsie", "Ubergangskatarrh", "initiale Diarrhoe" usw. gepragt 
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hat. Bei manchen davon kann man nachweisen, daB sie die Folgen einer 
qualitativ oder auch quantitativ unzureichenden Nahrung sind, also wenn 
man will, "Inanitionsdiarrhoen" (Finkelstein). Bei den bei reichlicher 
Nahrungsaufnahme sich entwickelnden und wochenlang bestehenden 
Dyspepsien der Brustkinder spielte £ruher die Uberfiitterung eine groBe 
Rolle. Namentlich hat man den zu hohen Fettgehalt und andere "Milch­
fehler" fur die Veranderung des Chymus verantwortlich gemacht (Moll, 
Ritter, Slawik). DaB solche "Milchfehler" vorkommen, ist sichergestellt, 
sie sind aber sicher nur im Stoffwechselversuch zu erkennen und konnen 
nach neuen exakten Bilanzuntersuchungen ohne jeden Durchfall verlaufen 
(Hugo Meyer). Ein weiteres pathogenetisches Moment liegt sicher in der 
konstitutionellen Abwegigkeit. Besonders exsudative und neuropathische 
Sauglinge zeigen wochen- und monatelang oft abwechselnd mit den anderen 
Stigmata dyspeptische Erscheinungen. 

Am auffalligsten ist nun die Tatsache, daB in der Hauptsache die 
jungen und ein hoher Prozentsatz aller Neugeborenen, Fruhgeborenen und 
Schwachgeborenen an den chronisch-dyspeptischen Erscheinungen ohne 
besondere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens leiden. Es sind das 
dieselben Kinder, die eine Schwache der Fett-, manchmal auch der EiweiB­
verdauung zeigen. In den anderen, den meisten Fallen, handelt es sich 
offenbar nur urn einen beschleunigten Chymustransport durch den Diinn­
darm, der zur Folge hat, daB im Dickdarm ein nicht regelrecht aufgear­
beiteter Darminhalt auftritt. Ohne zu einer ernstlichen Resorptions­
storung zu fUhren, wird diese Beschleunigung der AnlaB zur Entleerung 
gehaufter "dyspeptischer" Stiihle. Der Zustand stellt sozusagen das 
Gegenstuck zum gut ausnutzenden "obstipierten" Brustkind dar. Zum 
Teil wird fur diese regelwidrige Verdauungsarbeit eine abnorme Kon­
stitution (Neuropathie usw.) verantwortlich gemacht werden konnen, in 
der Hauptsache handelt es sich aber urn eine Funktionsanomalie ohne 
ernstere Bedeutung, die allmahlich verschwindet. Hierfur spricht die 
BeeinfluBbarkeit durch reine Nahrungszugabe in manchen Fallen und 
namentlich die Belanglosigkeit der Starung fur das Gedeihen, das bei 
ruhigem Weitergeben der bisherigen Nahrungsmenge, insofern sie quanti­
tativ und qualitativ einwandfrei war, fast stets zu beobachten ist. 

Die verschiedenen Arten der subakuten und chronischen Dyspepsie. 
Von den verschiedenen Arten der subakuten und chronischen Dys­

pepsie ist demnach einmal die Gruppe der infektiosen Gastroenteritiden, 
vorwiegend der Enterokolitis, zu unterscheiden von den alimentaren. 
Hierher gehoren die chronisch dyspeptischen Zustande der Brustkinder 
und der jungen Sauglinge. Eine Gruppe fur sich bilden die subakuten 
Dyspepsien bei Konstitutionsanomalien und schlieBlich die symptomati­
schen chronischen Dyspepsien bei parenteraler Infektion. 

Das Krankheitsbild der subakuten und chronischen Dyspepsien 
im allgemeinen. 

Die Symptomatologie besteht in einem mannigfaltigen Wechsel 
der beiden geschilderten Grundsymptome: dem chronischen Durchfall 
und dem chronischen Speien und Erbrechen. 
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Nur in einem Teil der FaIle kann man Blasse und leichte Grade einer 
Anamie feststellen. Dabei ist bei nichtinfektiosen Zustanden die Zahl der 
Leukozyten normal; der Hamoglobingehalt ist starker herabgesetzt als die 
Zahl der Roten. Manchmal besteht bei den Kindern ein sauerlicher, oft 
auch ranziger Mundgeruch. Zungenveranderungen, wie wir sie bei chro­
nischen Dyspepsien alterer Kinder sehen, also weiBlicher Belag und Trocken­
heit, fehlen ganzlich. Die Kreislauforgane bieten ebenso wie die Lungen 
nichts Besonderes. 

1m Harn findet man auch bei Brustkindern oft betrachtliche Phosphor­
ausscheidungen (Moll) und Erhohung des Nitrat- und Glykuronsaure­
gehaltes (Mayerhofer). Bei Flaschenkindern ist der Harn - entsprechend 
den Wasserverlusten durch das Erbrechen und den DurchfaIl- hochgestellt. 
Dei' Nachweis von EiweiB und von reduzierenden Substanzen spricht fiir 
Infektschadigung. 

Eine der gewohnlichsten Begleiterscheinungen ist das Wundsein. Die, 
man kann sagen standig drohende Folgekrankheit ist naturgemaB die 
Dystrophie. 

Die Prognose 
ist bei den alimentaren Formen am giinstigsten. Weniger giinstig ver­
laufen die enteral und parenteral infektiosen Formen und am hartnackig­
sten und durch die Dystrophie am meisten bedroht sind diejenigen bei 
Konstitutionsanomalien. 

Die Differentialdiagnose 
ist naturgemaB oft sehr schwierig. Selten wird man einen echten Pyloro­
spasmus, der im allgemeinen mit Hungerstiihlen und hartnackiger Ob­
stipation einhergeht, auszuschlieBen haben. Peritonitische und meningi­
tische Krankheitsbilder, auch der Keuchhusten und die Masern, konnen 
mit geringfiigigen subakuten dyspeptischen Storungen beginnen. Von 
Wichtigkeit ist es, durch epidemiologische, bakteriologische und serolo­
gische Untersuchungen die enteralen Infektionen klarzustellen. 

Einige mit chronisch dyspeptischen Erscheinungen verlaufende FaIle 
bieten schlieBlich das Bild der Schutz-Heubner-Herterschen Verdauungs­
insuffizienz, in die sie iiberzugehen scheinen. 

Die wichtigste Entscheidung in der Differentialdiagnose ist die Abgren­
zung der subakuten und chronischen Dyspepsien von den dyspeptischen 
Zustanden bei der Dystrophie. Es handelt sich also darum, die schon be­
stehende oder sich entwickelnde Dystrophie zu erkennen (siehe diese, S. 246). 

Besondere Formen der subakuten und chronis chen Dyspepsien. 

A. Subakute und chronische Dyspepsie bei enteraler Infektion. 

Die am haufigsten unter dem Bild einer chronischen Dyspepsie ver­
laufenden enteralen Infekte des Sauglings sind die Pseudodysenterie und 
der Paratyphus. Seltener kommt die Sepsis in Betracht. Bei einer Reihe 
anderer in Anstalten sich z. B. von Bett zu Bett fortpflanzender oder bei 
jeder Neuaufnahme auftretender chronischer Dyspepsien ist eine enterale 
Infektion nicht zu bezweifeln; sie ist aber bakteriologisch und serologisch mit 
den uns heute zu Gebote stehenden Mitteln meist nicht naher aufzuklaren. 
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Die besondere Erscheinungsform, die durchaus nicht regelmiiBig, 
sondern nur haufig beobachtet wird, ist das Bild einer mit auffallend ge­
ringen Allgemeinerscheinungen einhergehenden Enterokolitis. Anfanglich 
treten nur gehaufte "dyspeptische" Stiihle ohne besondere Kennzeichen 
auf. Die Kinder erscheinen keineswegs schwerkrank oder iiberhaupt 
krank. Appetit, Schlaf, Stimmung, Korpertemperatur, Gewichtskurve, 
alles verhalt sich wie beim gesunden, gut gedeihenden Kinde. Nun treten 
unvermittelt haufige substanzarme Schleimstiihle mit Blutpiinktchen oder 
Streifen auf und die Tenesmen lassen keinen Zweifel an der klinischen 
Diagnose "Ruhr", oder aber man sieht immer nur gelegentlich kleine 
Schleimkliimpchen und Blutklexchen auf den an Zahl und Beschaffenheit 
unveranderten, also "dyspeptischen", Stiihlen aufgesetzt. Anfanglich 
vermutet die Mutter oder Pflegerin 
eine kleine Verletzung am After (in 
Anstalten wird man zunachst an die 
Rektalmessung denken I), die Hart­
nackigkeit der Ausscheidung von 
Blut und gelegentlich das Klaffen 
des Afters muB aber trotz des un­
gestorten Gedeihens den Verdacht 
einer enterokolitischen Infektion er­
regen. In anderen Fallen kann allein 
eine zunehmende Haufigkeit der Ent­
leerungen und wohl auch auffallig 
starke Schleimbeimengung in Hauf­
chen und Fetzen, zusammen mit der 
UnbeeinfluBbarkeit des Durchfalls 
durch aIle antidyspeptischen diateti­
schen MaBnahmen, auf die Diagnose 
hinweisen. Nur verhaltnismaBig sel­
ten geht nach einem so milden Be­
ginn die Pseudodysenterie, eher schon 
der Paratyphus, noch in die schwere 
fieberhafte Form iiber. Die mittel-· 
schweren und namentlich die toxi-· 
schen Formen zeigen von vornherein 

Fig. 50. 
6 ""Ion. alter Saugling mit chronisch 
dyspeptischen Stuhlen, der au/3erdem an 
habituellem Speien leidet, dabei aber 

gut gedeiht. 

oder doch bald akute gastroenteritisehe oder toxisehe Erscheinungen (siehe 
S. 182). Solche schweren Formen treten auf einmal auch zwischen ganz 
leichten auf. Man erlebt es deshalb in Anstalten immer wieder, daB erst 
durch deutliche enterokolitische Erscheinungen bei einem Kind voraus­
gegangene unklare subakute oder chronische Durehfalle bei anderen ihre 
Aufklarung erfahren. 

Pathologisch-anatomisch konnen auch bei diesen leichten Er­
krankungsformen die typischen dysenterischen Dickdarmveranderungen 

Bedeutung 
von Blut· 

beimengung 
zum Stuh!. 

gefunden werden, wie aus Obduktionen von an Komplikationen verstor- Obduktion. 

bener Kinder sichergestellt ist. In anderen Fallen werden sie vermiBt 
und man fand nur geringe Follikelschwellung und leiehte Injizierung der 
Schleimhaut wie bei den rein funktionellen Ernahrungsstorungen. 

Differentialdiagnostisch kommt die Invagination, die akut und 



Chronisch· 
dyspeptische 
Brustkinder. 

202 ERICH ROMINGER 

mit den bekannten Allgemein- und Lokalerscheinungen einhergeht, 
kaum je in Frage. Skorbut ist gewohnlich durch die Vorgeschichte aus­
zuschlieBen. Die Unterscheidung, welche Art von infektioser Entero­
kolitis vorliegt, kann trotz Heranziehung der bakteriologisch-serologischen 
Methoden (S. 113) haufig nicht durchgefiihrt werden. 

Prognostisch sind die hier geschilderten, subakut und chronisch 
verlaufenden enteralen Infekte, auch die Ruhr und der Paratyphus, trotz 
des leichten Verlaufes nicht immer giinstig zu beurteilen, und zwar weniger 
wegen der Gefahr einer VerschIimmerung der Enterokolitis selbst, als 
vielmehr im HinbIick auf die ernsten Komplikationen (Bronchopneumonie, 
Osteomyelitis, Perikarditis, Gelenkempyeme, Sepsis). 

Die Behandlung verlangt bei der guten Appetenz und der auf den 
Dickdarm und das untere Ileum beschrankten entziindlichen Erkrankung 
weder die Hungerkur noch die vorsichtig mit kleinen Milchmengen an­
steigende Diat. Im Gegenteil besteht von vornherein eine Anzeige, von 
jeglicher Unterernahrung abzusehen und fiir eine voll ausreichende Kost 
zu sorgen, die nur eine Dickdarmreizung ausschlieBt. Wie bei der schweren 
typischen Ruhrerkrankung ist es zweckmaBig, aIle Stopfmittel beiseite 
zu lassen, also auch sehr eiweiBreiche Nahrungsmischungen. Man reicht 
also die bisherige Nahrung weiter, insofern sie quantitativ und qualitativ 
richtig zusammengesetzt war und erganzt sie durch Kohlehydratzugaben, 
also z. B. durch Brei, je nach dem Alter mit Halbmilch, Zweidrittelmilch 
oder Vollmilch mit 5-7 % Zucker. Giinstig wirken fein piirierte Gemiise­
suppen (z. B. Karottensuppe) und bei alteren Kindern gezuckerter Apfel­
brei. Eine weitere Behandlung (siehe S. 251ft) kommt nur in recht hart­
nackigen Fallen in Frage. 

B. Besondere chronische dyspeptische Zustande alimentarer Art. 

Die subakute und chronische Dyspepsie des Brustkindes. 

Bei einer gar nicht geringen Zahl von Brustkindern treten oft schon 
in der Neugeborenenzeit, aber auch spater, griine, zerhackte, diinnbreiige 
Stiihle auf, die mehrmals am Tage, ja in jeder Windel, allerdings dann 
in kleiner Menge, unter horbarem Gasabgang abgesetzt werden (siehe 
Tafel 7, Fig. 2). Bei manchen Sauglingen beobachtet man im unmittel­
baren AnschluB an die Brustmahlzeit solche "dyspeptischen" Stiihle, die 
kleine Schleimkliimpchen, halblinsen- bis erbsengroBe Fettseifenpartikel 
enthalten und mit Gasblaschen durchsetzt sind. Sie reagieren und riechen 
scharf sauer. Haufig zeigen Brustkinder auch "spritzende", wasserige, 
griine Stuhle, wie sie beim Flaschenkind zu Beginn einer akuten Ernah­
rungsstorung erscheinen. In der Zeit zwischen den Mahlzeiten falIt bei 
manchen Brustkindern auch eine leichte Auftreibung des Leibes und ein 
starker Abgang von Darmgasen auf. SchlieBlich erbrechen die Kinder 
schon gegen Ende der Brustmahlz8it oder auch kiirzere oder langere Zeit 
danach und es kommt vor, daB die nach 2-3 Stunden erbrochene, be­
trachtliche Milchmenge nur wenig geronnen, also beinahe unverandert ist. 
Gelegentlich beobachtet man aber auch bei solchen Brustkindern leicht 
gallig gefiirbte, mit Milchgerinnseln durchsetzte Massen. 
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In einem Teil der FaIle stehen die durchfalligen Stiihle, in einem 
anderen das Erbrechen im Vordergrunde. Trotz aller dieser subakut oder 
chronisch dyspeptischen Erscheinungen gedeihen diese Brustkinder nicht 
nur befriedigend, sondern meist sogar ausgezeichnet. 

Bemerkenswert bei dieser Dyspepsie ist nun dreierlei. Erstens ist 
trotz der offensichtlich doch ganz ausgepragten Storung der Verdauungs­
vorgange, die bei ihrem Beginn die Mutter in groBe Sorgen versetzen kann, 
eine deutliche ungunstige Beeinflussung des Allgemeinbefindens und des 
Gedeihens - im Gegensatz zu den meisten Flaschenkindern mit solchen 
Symptomen - nicht festzustellen. Die Kinder erbrechen an der Brust 
und trinken weiter, oder sie zeigen trotz ihrer Durchfalle und trotz ihres 
habituellen Erbrechens eine gute tagliche Gewichtszunahme. 

Zweitens entwickelt sich aus den ersten Zeichen nicht etwa eine 
typische akute Dyspepsie, sondern der Zustand setzt sich nach Art der 
subakut oder chronisch verlaufenden Storungen mit gewissen Schwan­
kungen Tage, Wochen, ja Monate fort. Allerdings zeigt er bei jedem 
Kind oder auch bei der Ernahrung mit ein und derselben Ammenmilch 
meist ein bestimmtes Geprage. Es uherwiegen das eine Mal die Durchfalle, 
die sich recht ahnlich bleiben, im anderen FaIle das Erbrechen von einer 
bestimmten Erscheinungform usw. 

Drittens erweist sich diese chronische Dyspepsie der Brustkinder im 
Gegensatz zu anderen alimentaren Dyspepsien als recht wenig diatetisch 
beeinfluBbar und, was das AuffaIligs1,e erscheint, sie heilt bei ein und der­
selben Menge und Art der Frauenmilch schlieBlich abo 

Das Bild der Storung ist von Fall zu Fall wechselnd zwischen nur an­
gedeuteten und recht ausgepragten dyspeptischen Erscheinungen. Der 
Verlauf ist trotz der oft langen Dauer ein durchaus gunstiger. Komplika­
tionen fehlen und vor allem droht kein Ubergang in Dystrophie. Wundsein 
als Folge der haufigen saueren Stiihle ist meist die einzige hartnackige 
Begleiterscheinung. 

Nach alledem, besonders wegen des Fehlens der fur eine "Dyspepsie" 
kennzeichnenden Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens ist der Ein­
wand, daB diese Erscheinungen beim Brustkind eigentlich gar nicht zur 
Krankheit "Dyspepsie" gehoren, beJlechtigt. Trotzdem erscheint es aus 
praktisch-klinischen und didaktischen Grunden zweckmaBig, die Be­
zeichnung hier beizubehalten. 

Die Diagnose ist uberall, wo eine sorgfaltige Ernahrungsvorgeschichte 
und Ermittlung der Trinkmengen moglich ist, leicht. Die drei geschilderten 
klinischen Kennzeichen schutzen VOl' Verwechslung. Eine solche kommt 
vor mit der Hungerdystrophie da, wo man sich auf die Angaben der Mutter 
verlaBt oder mit der im folgenden geschilderten chronischen Dyspepsie 
bei Konstitutionsanomalien. Die Abgrenzung von atonischem und spa­
stischem Erbrechen gegenuber dem Pylorospasmus ist gewohnlich nach 
kurzer Beobachtung (Wellenbildung, Verstopfung, Abmagerung!) moglich. 
Zur Unterscheidung von enteral und parenteral infektiosen chronischen 
Dyspepsien dient das Fehlen von heftigem plotzlichem Erbrechen, Fieber 
und der guten, ungestorten allgemeilnen Verfassung, namentlich das Er-
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haltenbleiben des guten Appetits, der guten Stimmung und der gesunden, 
Yorsichtigc rosigen Hautfarbe. Vorsicht ist bei der Beurteilung solcher chronisch 
~~~~~n~~er dyspeptischer Zustande beim Neugeborenen geboten. Hier kann sich 
zus~~~~ beim dahinter bei leidlichem Gedeihen eine Hungerdystrophie und mancherlei 
geborencn. infektiose Erkrankungen - trotz der Fieberlosigkeit! -, besonders auch 

eine septische Allgemeininfektion verstecken. 

Richtigstel· 
lung dcr 
Nahrungs-

menge. 
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In der Behandlung muB man auch hier - entgegen dem Gebrauch 
bei der akuten Dyspepsie - jegliche einleitende Hungerkur und Schon­
diat vermeiden. Das Wichtigste ist zunachst die Feststellung, ob eine Unter­
ernahrung an der Brust, das haufigere Vorkommnis, oder eine fortwahrende 
Uberfutterung, der seltenere Fehler, berichtigt werden muB. Hierzu ist eine 
sorgfaltige UberprUfung mindestens zweier aufeinanderfolgender Brustmahl-
zeiten und der aufgenommenen Frauenmilchmenge erforderlich. Die Berech­
nung muB auf das Sollgewicht erfolgen. 1m ersten FaIle wird man zu ent­
scheiden haben, ob eine ungenugende Milchproduktion oder eine gestorte 
Aufnahme durch das Kind (Trinkschwache, Trinkfaulheit usw.) vorliegt. 
Die primare Hypogalaktie ist, namentlich in der Zeit zwischen der 4. und 
6. Woche, haufig. Man sucht sie durch die bekannten MaBnahmen, wie 
haufigeres Anlegen, Selbstabdrucken (Milchpumpen verschlechtern meist, 
bessern nicht!) und suggestive MaBnahmen (hierzu gehort meines Er­
achtens auch die Hohensonnenbestrahlung der Brust) zu uberwinden. Bei 
schlechter N ahrungsaufnahme durch das Kind hilft oft haufiges Anlegen, 
Anlegen nacheinander an beide Bruste, vorsichtige Verabreichung von 
Analepticis (Koffein, Cadechol) und letzten Endes die Nachfutterung von 
gut gezuckertem Brei (80-150 g), z. B. von Vollmilchbrei mit 7% Zucker 
mit dem Loffel. 

Nach Richtigstellung der Ernahrung wird man bei gutem Gedeihen 
sich ruhig abwartend verhalten, urn so mehr, als mit fortschreitender 
Entwicklung die dyspeptischen Erscheinungen abzunehmen pflegen und 
die Aussicht, daB man mit Zwiemilchernahrung den Zustand beseitigen 
kann, immer besser wird. Ein Ammenwechsel ist eine unsichere Behand­
lungsart, weil bei der zweiten Frauenmilch eine Besserung nicht nur aus­
bleiben, sondern sogar alles noch schlimmer werden kann. Die Zugabe 
von Natr. bicarb. oder Natr. citric., von Kalkwasser und von EiweiB­
praparaten (Nutrose, Plasmon, Larosan, EiweiBmilchkonserve, je 10-15 g 
in Emser Wasser) wird von manchen Autoren empfohlen. Wir selbst ver­
halten uns nach Richtigstellung der Frauenmilchtagesmenge mindestens 
4 Wochen abwartend und ordnen dann bei Fortbestehen der Erscheinungen 
die Zwiemilchernahrung mit Buttermilch oder Milchsauremilch an. 

Schwierigkeiten kann die Behandlung des Erbrechens bereiten. 
Ein Teil der Kinder bricht nicht mehr bei seltenen Mahlzeiten, ein anderer 
bei haufigen. Handelt es sich urn Trinkungeschicklichkeit und Luft­
schlucken, dann wird bei geduldigem Futtern, Aufsetzen des Kindes, 
Herumtragen nach dem Anlegen u. a_ m. das Erbrechen behoben werden 
konnen. Am besten bewahrt hat sich die Breivorfutterung (Epstein), die 
eine Besserung der peristolischen Magenfunktion erstrebt (?). Man ver­
wendet dazu am zweckmaBigsten einen aus abgespritzter Frauenmilch 
hergestellten Mondaminbrei (auf 100 g Frauenmilch 5 g Mondamin, 7 g 
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Zucker), von dem man 15-20 g eine kurze Weile (etwa 10-20 Minuten) 
vor jeder Brustmahlzeit reicht. Steht nicht genug Frauenmilch zur Ver­
fUgung, dann" nimmt man Kuhmilch (von Vorteil scheint die Verwendung 
fettfreier Milchpulverkonserve zu sein). 

Unterstiitzen kann man anfanglich diese diatetischen und pflege­
rischen MaBnahmen durch Arzneimittel. In erster Linie kommt Atropin 
in Betracht, das zugleich auch eine gewisse beruhigende Wirkung beim 
Saugling zeigt (von einer 1 %oigen Losung 3mal taglich 2-5 Tropfen; 
empfehlenswert Bellafolin Sandoz mit standardisiertem Alkaloidgehalt, 
%-1 Tablette oder von der Losung 1: 2000 4-10 Tropfen) oder mehrere 
Tage hintereinander ein leichtes Sedativum (Somnifen in LOsung 2 bis 
3 bis 5! Tropfen, Luminal 0,025-0,05 pro dosi; Noctal 0,1, ein- bis 
zweimal 1/2 Tablette). 

Anhangsweise sei hier noch kurz auf die 

Die Verstopfung der Brustkinder 
eingegangen. 

Es wird unter Verstopfung zunachst einmal die seltene Entleerung 
eines vollkommen normalen, nicht besonders eingedickten, meist salben­
weichen, goldgelben Stuhles verstanden. Es handelt sich dabei um so­
genannte "gut ausniitzende Brustkinder" (Lederer), die gewohnlich in 
der Zeit zwischen dem 2. und 5. Lebensmonat tagelang keinen Stuhl 
absetzen. Bei gutem Gedeihen, bester Stimmung und regelmaBiger Ge­
wichtszunahme dauert es beinahe immer 3, 5, ja 6 und 7 Tage, bis der 
normale Stuhl erscheint. Infolge der ausgezeichneten Ausniitzung und 
Schlackenarmut der Frauenmilch sind die Fazesmengen so gering, daB sie 
nur in groBen Abstanden ausgestoBen werden. 

Der Zustand ist bei gutem Gedeihen vollig belanglos, darf aber nicht 
mit der sogenannten Scheino bstipation verwechselt werden. Hier 
handelt es sich zwar auch um fiir eine tagliche Ausleerung zu geringe 
Fazesmengen, aber infolge eines zu kleinen Nahrungsangebotes. Der 
Stuhl ist braungelb bis dunkelbraun, von zaher, beinahe klebriger Be-" 
schaffenheit, der richtige "Hungerstuhl". 

Die echte Obstipation, also die immer in solchen Fallen zuerst 
befiirchtete angeborene Stuhltragheit, kommt zwar vor, ist aber auBer­
ordentlich selten. Bei jeder nicht durch Fazesmangel aus den soeben 
geschilderten zwei Ursachen erklarbaren Verstopfung ist zu denken an 
angeborene Darmstenose, das "Gegenteil: ein Megakolon congenitum, an 
Tumoren, Hernien und die im Sauglingsalter seltenen Hamorrhoiden. 
Eine oft iibersehene Veranlassung fUr den Saugling, den Stuhl zuriick­
zuhalten, bilden schmerzhafte Fissuren und Rhagaden am After. In 
seltenen Fallen wird eine Athyreose oder eine andere mit Verstopfung 
einhergehende, weniger charakteristische Idiotieform iibersehen. SchlieBlich 
ist das beliebte haufige Klistieren mit dem Glyzeringummiballchen, das 
die Miitter iiben, eine alltaglich vorkommende Ursache unregelmaBigen 
Stuhlgangs und sich entwickelnder Darmtragheit. 

Die Behandlung der geschilderten Verstopfung der Brustkinder 
infolge zu geringer Fazesmengen besteht bei den hungernden Kindern 
natiirlich in Steigerung der Nahrungsmenge auf das Fiinftel des Korper-
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gewichts in den ersten Lebenswochen. Besteht Hypogalaktie, so soIl 
man sich immer eher zu Zwiemilchernahrung entschlieBen als zu lang­
dauernden Versuchen, die Brust zu einer Mehrleistung zu bringen, wahrend 
deren man das Kind durch den Hunger weiter gefahrdet. 

Die gut gedeihenden Brustkinder mit seltenem, normalem Stuhl 
bediirfen nur deshalb einer "Behandlung", weil sonst die Mutter durch 
Klistieren und Abfiihrmittel selbst versucht, dem "krankhaften" Zustande 
abzuhelfen. Zucker- und Malzzugaben, die empfohlen wurden, bessern 
gewohnlich nicht, sondern masten nur. Am harmlosesten ist die Zugabe 
von geschabtem Apfel oder fein zerdriickten Bananen. Wie bei der chro­
nischen Dyspepsie der Brustkinder, wird man sich anfanglich abwartend 
verhalten und sich nur, wenn die Umgebung des Kindes nicht zu beruhigen 
ist, zur Beifiitterung von etwas Brei (am zweckmaBigsten aus abgespritzter 
Frauenmilch, aber auch aus Kuhmilch von je 5 g Mehl, 7 g Zucker auf 
100 g Milch) entschlieBen. 

C. Die subakute und chronische Dyspepsie bei Sauglingen mit 
Konsti tu tionsanomalien. 

Subakute und chronische dyspeptische Zustande, die ebenfalls das 
Gedeihen nicht beson}lers zu beeintrachtigen brauchen, sehen wir bei 
Sauglingen mit exsudativer und neuropathischer Diathese sich abspielen. 
Allerdings droht hier standig die Gefahr, daB die Kinder in eine Dystrophie 
hineingleiten. 

Am auffalligsten ist die chronische Dyspepsie bei der exsudativen 
Diathese, und zwar sowohl beim fetten pastosen, wie beim mageren Typ. 
Es handelt sich hier nicht urn Einfliisse der zugefiihrten Nahrung, sondern 
urn anormale Gegenwirkung des Kindes selbst auf an sich normale Kost. 
Denn das richtig mit der Flasche wie das an der Brust ernahrte exsudative 
Kind zeigt nahezu dieselben dyspeptischen Zustande, wie wir sie bei der 
chronischen Dyspepsie des Brustkindes beschrieben haben. Bekanntlich 
treten die ersten Hauterscheinungen erst einige Wochen nach der Geburt 
auf. Ein Teil der Kinder hat nun schon von der Neugeborenenzeit her 
leicht durchfallige Stiihle und erbricht gelegentlich, bei einem anderen Teil 
setzten gleichzeitig mit den Manifestationen auf der Haut erst die dys­
peptischen Storungen ein, so daB sie in unmittelbarer Beziehung zueinander 
zu stehen scheinen. In der Folgezeit zeigt sich aber ein vollig wechselndes 
Verhalten, also Zunahme des Ekzems bei Abnahme der Dyspepsie, und 
umgekehrt. RegelmaBig sieht man nur bei Verschlechterung des all­
gemeinen Ernahrungszustandes ein Verschwinden der Hauterscheinungen, 
wobei Durchfalle haufig sind und ein Wiederauftreten des Ekzems bei 
Abheilen der das Allgemeinbefinden beeintrachtigenden Ernahrungsstorung. 
Mit einer gewissen RegelmaBigkeit kann man auch feststellen, daB der 
Ubergang von reiner Brustnahrung zu Zwiemilch- oder Kuhmilchnahrung 
allein auf das Ekzem giinstig wirkt und gleichzei tig die dyspeptischen 
Erscheinungen zu beseitigen scheint. Es scheint namlich nur so, weil so 
gut wie jedesmal bald auch bei der Zwiemilchernahrung die "schlechten" 
Stiihle wieder auftreten, obgleich es dem Kinde verhaltnismaBig gut geht 
und es ganz gut zunimmt. Am ausgepragtesten findet man die chronische 
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Dyspepsie bei den Kindern mit der Leinerschen Erythrodermia desquama­
tiva. Diese Kinder sind allerdings meist schon dystrophiert und bilden 
sozusagen den Ubergang zu den schweren Dystrophien e constitutione. 

Auch die N europa then konnen bei richtiger Flaschen- und Brust­
ernahrung das Bild einer chronischen Dyspepsie zeigen. Hier allerdings 
ist der Verlauf ein sehr wechselnder. Trotz sorgfaltigster Ernahrung er­
brechen diese Kinder und zeigen Durchfalle von einer Heftigkeit und 
Plotzlichkeit, daB man nur nach sicherer Erkenntnis der Konstitutions­
anomalie es wagen kann, diese als Ursache der manchmal dramatisch ab­
laufenden Storungen anzuerkennen. Die Unterscheidung von Infektion, 
alimentarer Storung, beginnendem Pylorospasmus oder sogar von Invagi­
nation u. v. a. kann demjenigen, der das Kind zum erstenmal vorgestellt 
bekommt, die allergroBten Schwierigkeiten bereiten. 

Die Prognose der chronischen Dyspepsie auf der Grundlage einer 
Konstitutionsanomalie ist, wie oben schon erwahnt, nicht giinstig, weil 
der Verlauf langwierig ist und der groBte Teil der daran leidenden Kinder 
schlieBlich dystrophiert. 

Die Behandlung muB nach Erkennung der Konstitutionsanomalie 
dieser Besonderheit Rechnung tragen, deckt sich aber im wesentlichen mit 
derjenigen der chronischen Dyspepsie der Brustkinder (siehe S. 204). 

D. Die subakute und chronische symptomatische Dyspepsie 
bei parenteraler Infektion. 

Wir betrachten hier nicht die bei dystrophierten Kindern auftre­
tenden chronischen Dyspepsien (siehe S. 216) und beziehen uns bei den 
durch extraalimentare Infekte hervorgerufenen akuten Storungen auf 
das bei der akuten symptomatischen Dyspepsie und der symptomatischen 
Toxikose schon oben Dargelegte. 

Nach der klinischen Beobachtung kann man sagen, daB ein sehr groBer 
Teil der parenteralen Infektionen mit einem langeren Verlauf auch sub­
akute oder chronische Begleitdyspepsien aufweist. Wiederum sind es 
die durch den Infekt verursachte Appetitlosigkeit und geringe Nahrungs­
aufnahme, die.auch die chronische Storung einleiten. Haufiger als bei den 
akuten symptomatischen Durchfallserkrankungen kommt es hier vor, 
daB wegen der hartnackigen Anorexie das Kind eine ganz einseitige, meist 
gehaltlose Nahrung zugefiihrt bekommt, die zu einer dyspeptischen Storung 
Veranlassung gibt. Hinzu kommt die bei allen schmerzhaften Affektionen 
sich auf die Dauer immer ungiinstiger auswirkende Unruhe und Schlaf­
losigkeit, die auch die Eigenwilligkeit des Kindes bestarkt, so daB ganz 
unzweckmaBige, oft unsinnige Nahrungen (gezuckerte Sahne!, aufgeweichte 
Kuchen u. a. m.) gereicht werden. Aber auch bei verstandiger Fiitterung 
ist eine subakute dyspeptische Storung mit Erbrechen, das die stark ver­
zogerte Magenentleerung deutlich anzeigt und mit Durchfallen nicht immer 
zu verhiiten. In manchen Fallen stehen die chronisch-dyspeptischenErschei­
nungen so im Vordergrunde, daB an eine begleitende Infektion gar nicht 
gedacht wird oder aber der einleitende Infekt ist schon abgeheilt, wahrend 
die Verdauungsstorung noch weiter fortbesteht. 

Es ist nun nicht so, daB schwere extraalimentare Infekte auch mit 
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schweren chronischen Dyspepsien verlaufen und umgekehrt harmlose mit 
geringfiigigen oder ohne solche. Eher kann man sagen, daB von den 
mannigfaltigen Infekten gewisse mit solchen subakuten und chronischen 
dyspeptischen Zustanden einherzugehen pflegen, andere selten. 

In dieser Hinsicht besonders bekannt ist der Zusammenhang von 
Otitis media mit chronischer Durchfallserkrankung (Goeppert, Hartmann, 
Ponfick u. a_); als nachstes kann man den Pemphigus, dann die Pyodermie 
und die Sepsis anfiihren. Es handelt sich also in der Hauptsache um 
Infektionen der Haut oder Allgemeininfektionen, die vorwiegend das ganz 
junge Kind befallen. Von den aUtaglichen Infekten gilt die Grippe in 
Form der grippalen Infekte (Naso-Pharyngitis, Konjunktivitis, Bronchitis, 
Bronchopneumonie) als haufigste Ursache der symptomatischen chro­
nischen Dyspepsie. Vielfach wird eine solche Begleitdyspepsie auch glatt­
weg "Darmgrippe" genannt, wahrend andere darunter mehr akute enterale 
Infekte verstehen. Seltener sieht man chronische Dyspepsien im Verlauf 
eines Erysipels, einer Phlegmone, einer Osteomyelitis und einer Pyurie 
auftreten. Wenn man das Zahnen als Infekt gelten lassen will, so ist es 
hier als gelegentliche Ursache subakuter Dyspepsien anzufiihren. 

Der Verla uf dieser chronischen symptomatischen Dyspepsie ist ein 
recht wechselnder. 1m Beginn konnen entsprechend der gestorten Nah­
rungsaufnahme und als Folge des Erbrechens und der Durchfalle recht 
betrachtliche Gewichtsabnahmen (500-700 g und mehr in 3-4 Tagen) 
eintreten, die aber in der folgenden Zeit wieder verhaltnismaBig schnell 
ausgeglichen werden. Der ganze Verlauf ist sit venia verbo ein inter­
mittierender. N ach einigen Tagen Besserung wird der Durchfall wieder 
schlimmer, das Kind nimmt die Nahrung schlechter und erbricht auch 
wieder. Am Tage darauf beginnt das Korpergewicht wieder anzusteigen 
und der Stuhl ist gebundener. Eine deutliche Abhangigkeit von dem 
Verlauf des parenteralen Infektionsherdes ist mit Ausnahme etwa der 
Stimmung des Kindes, seiner Nahrungsaufnahme und seinem Aussehen 
nicht nachweisbar. 

In den meisten Fallen geht es ohne jeden ersichtlichen Grund dem 
Kinde von einem bestimmten Tag an besser - wir nehmen nachtraglich 
an, weil der Infekt gebessert ist - und es erfolgen regelmaBige tagliche 
Zunahmen, die Stiihle werden normal und die Appetenz ist die ausgezeich­
nete des Rekonvaleszenten. Haufig bestehen dabei die Pyodermien 
weiter oder die beiden Ohren eitern nach wie vor und eine Bronchitis ist 
noch deutlich nachweisbar. Oder aber der Infekt ist schon 1-2 Wochen 
lang abgeheilt, wahrend die Dyspepsie mit all ihren geschilderten Schwan­
kungen weiter geht. Kurz, wir konnen unsere klinischen Befunde der 
enteralen und der parenteralen Storungen zeitlich nicht in Uberein­
stimmung bringen. 

Ein gar nicht kleiner Teil der FaIle geht trotz anfanglich leidlichem 
Gedeihen allmahlich in Dystrophie (s. S. 216) tiber. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber einer alimentaren Dys­
pepsie muB sich hauptsachlich darauf stiitzen, daB Ernahrungsfehler 
nicht anzunehmen, parenterale Infekte aber nachzuweisen sind (diesen 
Nachweis siehe S. 153). Aus dem Umstand, daB Nahrungsentzug einen 
Fieberabfall zur Folge haben kann, ist der SchluB auf das Vorliegen einer 
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rein alimentaren Storung nicht ohne weiteres gerechtfertigt statt. Die 
wichtigsten Anhaltspunkte liefert der Verlauf. Das geschilderte Auf und 
Ab aller Erscheinungen spricht auch da, wo der parenterale Infekt fraglich 
ist, fiir eine infektiase Ursache. Auf der anderen Seite zeigt die rein ali­
mentare Starung einen mehr etappenweisen, beinahe schematischen Verlauf. 
SchlieBlich wird der rasche oder unbefriedigende Erfolg der diatetischen 
Behandlung den Ausschlag geben. (Siehe Kurventafel 8, Hans Sch.) 

Die Prognose der chronischen symptomatischen Dyspepsie ist 
wegen der geschilderten Unberechenbarkeit der Infekteinwirkung auf die 
dyspeptische Storung und der Dystrophiegefahr nicht besonders giinstig. 
Wieder sind ganz junge Sauglinge und zuvor schon ernahrungsgestarte 
recht gefahrdet; die alteren und bisher gesunden wird man ohne Dystrophie 
im Privathause etwa zu zwei Dritteln, in der Anstalt aber nur etwa zur 
Halfte der FaIle zur Abheilung bringen kannen. 

Die Behandlung beginnt mit den zur Beseitigung des parenteralen 
Infektionsprozesses dienlichen MaBnahmen (Parazentese, Wickel, Blasen­
spiilung usf.). 

Man beginnt mit einer kurzen Hungerkur stets da, wo wahrscheinlich 
durch einseitige oder sonst unzweckmaBige Nahrung die Verdauungs­
starung hervorgerufen wurde. Nur bei verstandiger Ernahrung und schon 
durch den Infekt bedingter Unterernahrung wird man auf die einleitende 
Hungerkur verzichten. Stets ist eine vorsichtige Ernahrung aber mit 
rasch steigenden Milchmengen zu empfehlen, um das ErhaltungsmaB 
(etwa 60-70 Kal. pro Kilogramm Korpergewicht) zu erreichen. Bei 
diesem bleibt man dann am besten abwartend stehen, bis die sichtliche 
Besserung des Allgemeinbefindens eine weitere Nahrungssteigerung ver­
langt. Zu Beginn wird die Verabreichung von 15% Nahrzuckerlasung, 
die allmahlich durch die Heilnahrung im Verlauf von etwa 3 Tagen ersetzt 
wird, empfohlen (L. F. Meyer). 

In jedem Fall vermeide man eine anfanglich zu reichliche Ernahrung 
auch mit den Heilnahrungen, da sie eher zur Verschlimmerung fiihrt, als 
bessert (iiber die Wahl der Heilnahrung siehe S. 146f£'). Haufig wird man, 
ahnlich wie bei den Dystrophien, (siehe diese) durch haufigen Nahrungs­
wechsel, kleine Mahlzeiten und sorgfaltigste, auf das Kind eingehende 
Pflege die Appetenz zu steigern versuchen. Von den Arzneimitteln spielen 
Narkotika und Analeptika keine wichtige Rolle, eher wird man sich bei 
langer dauernden schleimigen Durchfallen einmal zur Anwendung von 
Adstringentien (Tannalbin, Eldoform) entschlieBen. 

Noch viel mehr als bei den akuten Durchfallserkrankungen bedarf 
die optimale Ernahrung im Rekonvalenszenzstadium einer standigen 
Uberwachung. Zeigt das Kind keine regelmaBige Gewichtszunahme oder 
beginnt gar blaB zu werden, so ist die gefiirchtete Dystrophie trotz der 
anfanglich scheinbar guten Reparation in der Rekonvaleszenz doch ein­
getreten. 

Anhang: Das habituelle Speien und Erbrechen der Sauglinge. 

Behandlung 
nach den all· 

gemeinen 
Grundsiitzen 

der Dyspepsie­
Diiitctik. 

Das oben schon erwahnte chronische Speien und Erbrechen vieler Speikinder. 

Sauglinge ohne eigentliche Durchfalle und aIle sonstigen dyspeptischen 
Handbuch der Kinde,rbeiIkunde. III. 4. Auf!. 14 
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Symptome tritt sowohl bei Brustkindern wie bei Flaschenkindern in Er­
scheinung. Einmal hat man den Eindruck, daB die Kinder nur jedesmal 
einen Teil der zuviel getrunkenen Milch herauslaufen lassen (atonisches 
Er brechen), ein anderes Mal scheint eine Hemmung jeglicher geordneten 
Magenverdauung vorzuliegen (gastrisches Erbrechen). SchlieBlich sieht 
man die Sauglinge so heftig und krampfhaft erbrechen (spastisches Er­
brechen), daB man mit Recht einen echten Pylorospasmus oder eine Py­
lorostenose in differentialdiagnostische Erwagung zieht. Man vermiBt 
aber bei den sich in gutem Ernahrungszustande befindenden Kindern jede 
Wellenbildung und die Unheil verkiindende Verstopfung dieses Leidens. 
Haufig ist die Aufblahung des Leibes das einzige, mit dem Erbrechen auf­
tretende und zugleich damit verschwindende feststellbare Zeichen. Die 
sorgfaltige klinische Untersuchung ergibt keineswegs immer Anzeichen 
einer Neuropathie oder gar, wie angenommen wurde, einer Spasmophilie 
(siehe S. 197). Nur in einem Teil der Fa1le beobachtet man den Ubergangin 
das sogenannte unstillbare Erbrechen. Hierbei handelt es sich ent­
weder urn ganz junge Kinder (Finkelstein) oder urn solche, die eine schwere 
Infektion durchgemacht haben, so daB man den Eindruck gewinnt, es 
mochte sich urn zentrale Storungen (Enzephalitis ~) handeln. Das gewohn­
liche habituelle Speien und Erbrechen dauert wochen- und monatelang 
weiter und erweist sich als schwer beeinfluBbar. Zeiten starkeren Er­
brechens wechseln mit solchen mit nur gelegentlichem Speien abo 

Die Behandlung des habituellen Erbrechens besteht in der Haupt­
sache in den auf S. 204 angefiihrten MaBnahmen des Erbrechens iiber­
haupt. In erster Linie wird man bestrebt sein, die Ernahrung zu regeln und 
namentlich die Fiitterungsweise richtig zu stellen. Ein Versuch mit der 
erwahnten Breivorfiitterung ist anzuraten. In jedem FaIle wird man ein 
Absetzen von der Brust vermeiden und sich eher entschlieBen, die Frauen­
milch teilweise in Breiform beizufiittern. Haufig hat man den Eindruck, 
daB der "Erfolg" einer gewissen Nahrung ein nur scheinbarer ist, weil 
nach einigen Tagen bei derselben Nahrung das gewohnheitsmaBige Speien 
wieder auftritt. Handelt es sich urn groBere Mengen von Erbrochenem, 
so muB ein solches Kind sorgfaltig nachgefiittert werden. AIle Speikinder 
bediirfen deshalb einer andauernden Uberwachung ihrer N ahrungsmenge oder 
mindestens ihrer Gewichtskurve. Gedeihen sie trotz des Speiens gut, so 
wird man von der Einfiihrung besonderer Nahrungen absehen und wird sich 
darauf verlassen konnen, daB sich die Gewohnheit allmahlich verliert. Von 
der Arzneibehandlung (siehe S205. ) ist im allgemeinen nicht viel zu er­
warten. Lediglich bei der schweren Form, dem unstillbaren Erbrechen, 
empfiehlt es sich, im Anfang Sedativa zu geben. 1m iibrigen wird man 
hier meist gezwungen sein, ein Brustkind abzusetzen und unter allen 
VorsichtsmaBregeln zu einer konzentrierten Nahrung iiberzugehen. Wenn 
das Kind in kurzer Zeit schon stark heruntergekommen ist, so ist die Be­
handlung mit konzentrierter Nahrung eine zweischneidige, weil sich eine 
"toxische" Reaktion einstellen kann. Man ist in solchen Fallen dann 
gezwungen, sich wie beim Pylorospasmus zu verhalten und mit kleinen 
Frauenmilch- und Buttermilchmengen zu lavieren. 

14* 
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IV. Die Dystrophien des Sauglings. 
Begriffs- Als Dystrophien des Sauglings fassen wir eine Gruppe von chronischen 

besti.fe~ung Ernahrungsstorungen im weiteren Sinne des Wortes zusammen, deren 
"Dystrophie", auBeres Merkmal die Verkiimmerung, unter Umstanden bis zum Marasmus, 

ist und die in ihrem Wesen eine beeintrachtigte, stark verminderte, ja in 
schweren Fallen aufgehobene Assimilationsfahigkeit zeigen. 1m Gegensatz 
zu den bisher beschrie benen akuten und chronischen Ernahrungsstorungen 
treten die Storungen im Sinne einer Indigestion in den Hintergrund, die 
Veranderungen del' Ernahrungslage, ja geradezu die Frage del' Ernahr­
barkeit riickt in den Mittelpunkt. Eine Dystrophie kann auch ohne 
"dyspeptische" Starung zustande kommen und ist vielfach gar nicht auf 
Ernahrungsfehler zuriickzufiihren. Ihr Zusammenhang mit den drei 
geschilderten, grundsatzlich "dyspeptischen" Ernahrungsstorungen ist nul' 
ein bedingter. Wir haben es also bei den Dystrophien noch weniger als 
bei den iibrigen Ernahrungsstorungen des Sauglings mit "Verdauungs­
krankheiten " , "Krankheiten des Magendarmkanals", zu tun, als vielmehr 
mit Anderungen des allgemeinen Ernahrungszustandes und des Stoff­
wechsels, die eine Besonderheit des jungen wachsenden Organismus dar­
stellen. Beim alteren Kind und beim Erwachsenen sehen wir im allge­
meinen nul' bei schweren organischen Erkrankungen, z. B. einer chronischen 
Enteritis, einer Darmtuberkulose und del' Amyloiddegeneration odeI' einer 
Tumorkachexie eine so hochgradige Storung del' Ernahrungsfunktion ein­
treten, die sich del' Sauglingsdystrophie odeI' -atl'ophie an die Seite stellen 
lieBe. Beim dystrophischen Saugling fehlen abel' meist aIle schwereren 
organischen Veranderungen und wir sehen sich rein funktionell eine ge­
wisse Dissoziation zwischen "auBerer" Verdauung im Magendal'mkanal 
und dem intermediaren Assimilationsstoffwechsel entwickeln. Del' dystro­
phierte Sauglingsorganismus lebt von seinem eigenen Korper, und zwal' 
schon in einem Stadium del' Storung, in dem ihm, verglichen mit nicht 
ernahrungsgestal'ten Kindern, eigentlich noch geniigend Nahrung zur 

Unterschied 
zwischen ein­
fachem Ver· 
hungerungs­
und dystro-

phischem 
Zustand, 

Ermoglichung eines Ansatzes zugefiihl't wird. 
Hiel'durch untel'scheiden sich viele FaIle von Sauglingsdystrophie 

von den einfachen Verhungerungszustanden. Del' nul' Hungernde kann, 
trotzdem seine Nahrungsvertraglichkeit, seine "Toleranz", gesunken ist, 
bei einigermaBen vorsichtiger Nahrungssteigerung ohne besondere Schwie­
rigkeiten wieder aufgefiittel't, d. h. sichel' geheilt werden. Das ist bei del' 
Dystrophie nul' in bestimmten Fallen und auch da nul' anfanglich del' Fall, 
wahrend in den anderen Fallen eine einfache Nahrungszulage nicht nul' 
nicht bessert, sondern die Dystrophie verstarkt und beschleunigt. 

Man hat in diesen Fallen den Eindl'uck, daB del' dystrophierte Saug­
lingsorganismus von vornherein eine progressive Dissimilationsneigung 
besitzt. Auch wenn die schadigende Ursache verschwunden odeI' ein­
geschrankt ist, geht offensichtlich die Verkiimmerung zunachst noch 
weiter. Solche Kinder, die sich in einem vorgeschrittenen Stadium del' 
Dystrophie befinden, gedeihen haufig nicht, obgleich ihre "auBere" Ver­
dauung scheinbal' regelrecht ablauft, sie also ihl'e Nahrung "vertragen" 
und obgleich del' Bl'ennwert del' aufgenommenen Nahrung auf die Norm 
und dal'iiber eingestellt wird. In manchen Fallen ist iiberhaupt die Auf-
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fiitterung nicht moglich, die Sauglinge erweisen sich als unernahrbar 
(athreptisch). Auch die Uberernahrung kann mit und ohne "auBere" 
Verdauungsstorungen zur Dystrophie fiihren. 

Die Unterteilung der dystrophischen Zustande, etwa nach dem Grade 
der Abmagerung bzw. des Fettschwundes ist eine rein auBere. Nach 
dem derzeitigen Stande unserer Kenntnisse ist es nur moglich, nach dem 
Grade der Storung der Ernahrungsfunktion eine beginnende, ausgepragte 
und eine schwere Dystrophie zu unterscheiden (siehe unten). Die beiden 
ersten Grade werden in der Klinik als "Dystrophie" im engeren Sinne, 
der schwerste Grad als "Piidatrophie " , "Athrepsie" oder "Dekomposition" 
bezeichnet. Die Abgrenzung und gesonderte Besprechung der "Atrophie", wie 
sie meist durchgefiihrt wird, ist meines Erachtens nicht begriindet, da es 
sich hierbei nur um den schwersten Grad der Dystrophie und nicht um eine 
eigene Ernahrungsstorung besonderer Art handelt. Die kurz kennzeich­
nende klinische Bezeichnung wird trotzdem auch im folgenden beibehalten. 

Eine scharfe Trennung der dystrophischen oder hypotrophischen Zu­
stande von der Padatrophie oder Athrepsie ist aus der Korperverfassung 
nach dem Aussehen des Sauglings nicht mit geniigender Sicherheit durch­
fiihrbar. Sie gelingt meist nur auf Grund einer mehrtagigen Beobachtung 
der Reaktion auf die Ernahrung. Am ehesten kann man aus dem Zeitpunkt 
des Beginns auf einen leichteren oder einen schweren Dystrophiegrad 
schlieBen. Die klinische Erfahrung lehrt namlich, daB fast aIle schweren 
Dystrophien innerhalb der ersten vier Lebensmonate entstehen, wahrend 
sich die leichteren dystrophischen Zustande bei Sauglingen jenseits des 
vierten Lebensmonats entwickeln. Wenn auch eine leichte Dystrophie, 
z. B. des alteren Sauglings, jederzeit in den schwersten Marasmus, die 
Athrepsie oder Dekomposition iibergehen kann, so ist das - selbst bei 
fortbestehender Schadigung - durchaus nicht die Regel oder gar eine 
Notwendigkeit. Bei alteren Sauglingen kann man deshalb an der Diagnose 
"leichte Dystrophie" solange festhalten, als die kennzeichnenden schweren 
Erscheinungen des Korperabbaus fehlen, wiihrend man bei jungen Kindern 
schon z. B. bei langsamer Gewichtsabnahme die schwerste Dystrophie 
in diagnostische Erwagung ziehen muB. Das Bild der leichteren Dystro­
phiegrade ist ein auBerordentlich mannigfaltiges, wahrend der schwerste 
Grad als Endzustand eine gewisse Einformigkeit aufweist. 

Atiologie: 

Die ver­
schiedenen 
Grade der 

Dystrophie. 

Wir erortern bei der Betrachtung der Atiologie, die fiir die Dystrophien Atiologie. 

im engeren Sinne und die Piidatrophie dieselbe ist, in erster Linie die zum 
Teil klar erkennbaren Ursachen, in zweiter Linie die fiir die dystrophischen 
Zustande bedeutsamen Bereitschaften. 

Ursachen. 

a) Ernahrungsfehler lassen sich meist in der Vorgeschichte einer 
Dystrophie nachweisen und konnen als ihre Hauptursachen gelten. 

Die Uberfiitterung fiihrt haufig auf dem Umwege iiber eine akute 
Ernahrungsstorung (siehe S. 114) zur chronischen Ernahrungsstorung, sie 
kann aber auch unmittelbar die Ursache einer Dystrophie sein. Bei Brust-
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kindern ist bei erheblicher Uberfiitterung die Mastung die Regel, die 
Dystrophiegefahr ist dabei sehr gering; nur in der allerersten Lebenszeit 
und namentlich bei Friihgeborenen und Schwachgeborenen kommt es 
nach zu groBen oder zu haufigen Einzelmahlzeiten mit und ohne dyspep­
tische Storungen zu ausgepragten dystrophischen Zustanden. 

Die Uberfiitterung mit Kuhmilch fiihrt bei einer Reihe von Kindern 
zum "Milchnahrschaden". Es handelt sich bei den ohne besondere Ver­
dauungsstorungen beginnenden Fallen wiederum meist urn Sauglinge der 
ersten 2-3 Lebensmonate, die nach anfanglichem scheinbaren Gedeihen 
dystrophisch werden, oder urn Friihgeborene. Gewohnlich wird eine zu 
wenig verdiinnte Kuhmilch mit ungeniigendem Zuckerzusatz verabreicht, 
also eine 2/3- oder gar 3/4-Milch innerhalb der ersten Wochen. 

Bei anderen Sauglingen, die fett­
empfindlich sind, sieht man Ansatzsto­
rungen nach Verfiitterung zu fetter 
Kuhmilch (Kindermilch) oder konzen­
trierter fettreicher Mischungen (Butter­
mehlnahrung), ohne daB sich vorher be­
sondere Storungen bemerkbar machen. 
Auch Sahne- und Butterzulagen, sogar 
reichliche Lebertranverabreichung kann 
bei solchen fettempfindlichen jungen 
Sauglingen dystrophierend wirken. 

Eine besondere Art der Uberfiitte­
rung ist die mit immer neuen, nament­
lich hochkonzentrierten Nahrungen. 

Zweifellos wurde friiher die Uber­
fiitterung zu haufig fiir aIle moglichen 
Ernahrungsstorungen des Sauglings ver-

Fig. 52. antwortlich gemacht. Heute wird von 
8 Mon. alter Saugling bei Breimast. den Anhangern der Lehre, daB jegliche 

Dystrophie des Sauglings gleichbedeu­
tend mit einfachem auBeren Hunger sei, wieder in iibertreibender Ein­
seitigkeit die Uberfiitterung als Ursache der Dystrophie allzusehr ver­
nachlassigt. Aus diesem Grunde sei darauf hingewiesen, daB nach 
langerer Zeit fortgesetzter, oft durchaus nicht starker Uberfiitterung, 
namentlich mit ungeniigend verdiinnter Kuhmilch, bei manchen jungen 
Sauglingen leichte, aber auch schwere Grade der Dystrophie entstehen 
konnen. J eder Kinderarzt mit landlicher Klientel bekommt solche FaIle 
haufig zu Gesicht. 

Die Unterernahrung ist indessen fraglos der wichtigste Ernahrungs­
fehler, der zur Dystrophie fiihrt. Die ungeniigende Ernahrung kann eine 
quantitative und qualitative sein. 

Die quantitative Unterernahrung an der Brust ist verhaltnis­
maBig recht haufig. Die Mutter merkt oft langere Zeit nicht, daB ihr 
Kind an der Brust nicht genug Nahrung bekommt und sucht den Arzt erst 
spat und meist wegen anderer, viel weniger wichtiger Erscheinungen auf. 
Manchmal wird in richtiger Erkenntnis der ungeniigenden Brustmilch­
menge zwar Kuhmilch zugefiittert, aber zu wenig oder mit zu geringen Zu-



Die Ernahrungsstorungen des Sauglings. 215 

satzen, so daB der Hunger an der Brust zugleich mit einem solchen mit 
der Flaschennahrung kompliziert ist. Die Folge sind recht betrachtliche 
Grade von Verhungerung. Trotzdem ist schwere Dystrophie aber auch 
bei lange fortgesetztem Hunger an der Brust selten. 

Von gr6Bter praktischer Bedeutung ist die Unterernahrung mit Kuh­
milch, die entweder in richtiger Verdiinnung in zu knapper Tagesmenge 
oder, was haufiger ist, zu hoch verdiinnt in groBem Gesamtvolumen von 
niedrigem Brennwert gefiittert wird. Dabei spielt die Angst vor der Kuh­
milch oder die Absicht, "schlechte" Stiihle zu verbessern, eine wichtige 
Rolle. Zu wenig Milch erhalten auch meistens die aus irgendeinem Grunde 
mit Konservenmilch (Milchpulver) ernahrten Kinder. Der haufigste Fehler 
ist nach unserer Erfahrung die wochen- und monatelang durchgefiihrte 
Ernahrung mit schwachgezuckerter Halbmilch mit Haferschleim. 

Die qualitative Unterernahrung kommt bei Brustkindern nur 
nach sehr langen Stillzeiten in Betracht. Die Kinder leiden dann an 
einem gewissen EiweiB-, Salz- und Fettmangel. 

Die Flaschenkinder geraten natiirlich durch jede minderwertige Kuh­
milch in die Gefahr, mit Fett und Vitaminen unterernahrt zu werden. Be­
sonders wird der Nahrwert der Kuhmilch durch aIle Sterilisier- und Vor­
verdauungsmaBnahmen beeintrachtigt. Schon durch langeres Kochen im 
Haushalt wird eine an Vitaminen arme Wintermilch entwertet (siehe 
Kapitel Milch). 

Am haufigsten kommt der Zuckermangel als Dystrophieursache bei 
Kuhmilchkindern in Betracht. 1m allgemeinen kann man sagen, daB jede 
Kuhmilchmischung, die weniger als 5 % Zucker enthalt, eine unvollstandige 
Sauglingsnahrung darstellt. Der Zucker gilt noch immer bei den Miittern als 
GenuBmittel und wird als durchfallerzeugend gefiirchtet. Die letztere 
Eigenschaft besitzt aber eigentlich nur der - technisch heute noch immer 
unvollkommene - Milchzucker. 

In einem Teil der FaIle hat die Mutter mit und ohne arztliche Verord­
nung dem Kind als einzige N ahrung tagelang Haferschleim oder neuerdings 
auch Gemiisesuppe gefiittert. Sie gibt dann an, daB bei jedem Versuch, 
dem Kinde wieder Milch beizubringen, "schlechte" oder "durchfallige" 
Stiihle aufgetreten seien. Aus diesem Grunde wird dann eine lange Hunger­
kur, die besonders beim jungen Saugling schwere Dystrophie zur Folge 
hat, durchgefiihrt. 

b) Durchfall- und Brechkrankheiten sind eine haufige Ursache 
der Dystrophie. Entweder handelt es sich urn akut oder subakut ver­
laufende dyspeptische St6rungen, zu deren Heilung manchmal tagelange 
Hungerkuren oder wochenlange Schondiaten durchgefiihrt wurden, oder 
aber urn chronische Durchfall- und Brechkrankheiten bei an sich aus­
reichender Ernahrung. 1m ersten FaIle kann die akute Ernahrungs­
st6rung selbst die Assimilationsfahigkeit schadigen, wie daraus hervor­
geht, daB eine Reihe von Sauglingen auch bei nur kurzdauernder Teepause 
und sorgfaltig geleiteter Diatetik dystrophiert. Solche Kinder sind auch 
durch rasche Auffiitterung und "optimale" Ernahrung nicht vor der 
Dystrophie zu bewahren. Ein betrachtlicher Teil der Sauglinge, die eine 
akute intestinale Toxikose durchgemacht haben, gleiten sozusagen unauf­
halts am in die Dystrophie. Bei anderen ist die Schadigung in der fort-
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gesetzten Unterernahrung zu suchen. Auch fiir einen Teil del' chronischen 
Brecher trifft die Annahme einer Inanition infolge Verlustes von Nahr­
stoffen zu_ Es fehlt aber andererseits bei chronischen Dyspeptikern und 
habituellem Speien und Erbrechen haufig jegliche Dystrophie (siehe S. 191ft), 
so daB man mit der einfachen Erklarung, diese Kinder seien aIle chronisch 
unterernahrt, nicht das Richtige treffen wird. Es scheint wahrscheinlicher, 
daB das Nichtgedeihen der Ausdruck der allgemeinen Starung und nur 
manchmal Folge des Speiens ist. Jedenfalls sieht man in der Klinik 
trotz sic her geniigender Ernahrung die Dystrophie sich weiter entwickeln 
und sieht auch trotz fortbestehendem Speien die Dystrophie abheilen. 
Wiederum sind es namentlich die jungen Sauglinge und die Flaschenkinder, 
die nach DurchfaIl- und Brechkrankheiten Verkiimmerungszustande zeigen. 

c) Infekte sind beim bisher gesunden, gut gedeihenden Saugling, 
wie wir aus der Beobachtung von Krippeninsassen wissen, die Veran­
lassung zu langdauernden AnsatzsWrungen. Auffallig ist die Erscheinung, 
daB enter ale Infekte oft schnell und ohne Schadigung der Ernahrungs­
funktion iiberwunden werden, wahrend parenterale Infekte von an sich 
geringfiigigem Befund zu schweren Dystrophien fiihren kannen. Bei 
den banalen grippalen Infekten ist es bei dem chronischen Verlauf der 
Dystrophie allerdings oft schwer, ja unmaglich, zu entscheiden, ob die 
Grippe die Ursache der Dystrophie oder ihre Begleit- oder Folgeerkrankung 
ist. Immerhin wird jeder Kinderarzt iiber geniigend haufige Beobach­
tungen sogar bei gesunden Brustkindern verfiigen, die im AnschluB an 
einen akuten Infekt, z. B. eine Nasopharyngitis, Otitis media, Bron­
chitis, Pyelitis u. a. eine wochenlange Dystrophie erlitten. (Siehe Tafel 9, 
Helmut B.) Neben der unmittelbaren Schadigung der Ernahrungsfunktion 
kommt in manchen Fallen auch eine mittelbare, durch mangelnde Appetenz 
oder ungeniigende Rekonvaleszentenkost in Betracht. 

Viel£ach handelt es sich urn eine Miterkrankung des Verdauungs­
apparates in Form einer subakuten dyspeptischen Starung mit Dystrophie 
z. B. bei Nabelinfektion, Kopfschwartenphlegmone, Mastitis des Neuge­
borenen und bei Masern, Keuchhusten, Vakzination, Grippe, Broncho­
pneumonie des alteren Sauglings. 

Am haufigsten kann man rezidivierende Infekte zugleich mit gewissen 
Ernahrungsfehlern in der Vorgeschichte dystrophierter Sauglinge fest­
stellen und es ist nicht maglich, im einzelnen Fall klar zu entscheiden, was 
die primare Schadigung ist. Waren nun in manchen Fallen noch dys­
peptische Starungen aufgetreten, dann vermagen wir, nur wenn es sich 
urn in Anstalten beobachtete Kinder handelt, gewisse Vermutungen iiber 
die ursachlichen Zusammenhange zu auBern. Nach diesen Erfahrungen 
- siehe "Hospitalismus" - ist dem parenteralen Infekt die hauptsach­
liche Bedeutung zuzusprechen. 

Von chronisch verlaufenden Infektionskrankheiten mit aus­
gesprochen dystrophierender Wirkung ist die Otitis media, die Zystopye­
litis, das Empyem, der Keuchhusten, die Meningokokkenmeningitis, die 
kongenitale Lues und schlieBlich die Tuberkulose zu nennen. 

Die Tuberkulose allerdings verlauft nur selten beim Saugling unter 
6 Monaten mit Dystrophie und die beim alteren in Erscheinung tretende 
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Kachexie, z. B. bei chronischer Verkasung der Lunge oder bei der Abdo­
minaltuberkulose stellt sich meist erst kurz ante exitum ein. 

d) Die Pflegefehler, die schon bei den akuten und chronischen 
dyspeptischen Ernahrungsstorungen angefiihrt wurden, konnen trotz ihrer 
scheinbaren Geringfiigigkeit Ursache leichter und schwerer dystrophischer 
Zustande sein. Die Art der Nahrungsverabreichung sollte in jedem FaIle 
von Dystrophie aufs genaueste erkundet werden. Es stellt sich dann manch­
mal heraus, daB der Fehler in der Ernahrung, was Zusammensetzung und 
Menge angeht, recht geringfiigig, der Fehler in der Fiitterung dagegen 
erheblich, ja ausschlaggebend war. Hierher gehoren unregelmaBige Mahl­
zeiten, zu hastiges Fiittern u. a. m. Zweifellos spielt die Sauberkeit bei 
der Herstellung der Nahrung, ihre Schmackhaftigkeit und die Anpassung 
der jeweiligen Nahrungsmenge an den Appetit des Kindes fiir sein Ge­
deihen eine wichtige Rolle. Vernachlassigung der Korperpflege, Mangel 
an Licht und Luft, ungeniigende Anregung und andererseits zu wenig Sorge 
fiir Ruhe und Schlaf sind Pflegefehler, die namentlich bei jungen und 
empfindlichen Sauglingen zur Dystrophie fiihren konnen. Von besonderer 
Bedeutung erscheint namentlich bei Anstaltskindern die Verhiitung von 
Infekten (siehe Hospitalismus). 

Bereitschaften. 
a) Die unnatiirliche Ernahrung in der allerersten Lebenszeit 

bildet zweifellos die verhangnisvolle Vorbereitung fiir die meisten sich 
entwickelnden schweren Dystrophien. In diesen Fallen tritt die Minder­
wertigkeit der Kuhmilch als Sauglingsnahrung deutlich in Erscheinung. 
Entweder machen sich akute oder chronische dyspeptische Storungen als 
Vorlaufer geltend oder die Kuhmilchernahrung hat von vornherein man­
gelndes Gedeihen zur Folge. (Siehe S. 121ff.) 

Bei den friihzeitig unnatiirlich ernahrten Kindern bilden die im Ver­
gleich zum Brustkind haufigeren alimentaren Storungen und leichter ein­
tretenden Infekte den Ausgangspunkt mancher dystrophischer Zustande. 

b) GesetzmaBig tritt bei schwachen Friihgeborenen, etwa 
unter 2000 g Gewicht, eine mehr oder weniger schwere Dystrophie in Er­
scheinung und ihre Aufzuchtmoglichkeit hangt davon ab, ob es gelingt, die 
Kinder trotz ihres geringen Assimilationsvermogens zu ernahren. Aber 
auch kraftigere Friihgeborene schweben eigentlich dauernd in der Gefahr, 
zu atrophieren. Der mangelnde Ansatz und die fortschreitende Dystrophie 
sind die manchmal einzigen Kennzeichen der Schwachgeborenen. 

c) Von klinisch erkennbaren Konstitutionsanomalien sind in 
erster Linie die exsudative Diathese und die Neuropathie zu nennen, die 
eine gewisse Bereitschaft zu dystrophischen Zustanden aufweisen. Na­
mentlich sind es die sogenannten "mageren Exsudativen", die gleichzeitig 
oder auch alternierend mit den Hauterscheinungen Ansatzsttirungen und 
leichte bis hohe Grade einer Schwerernahrbarkeit zeigen. Diese Sauglinge, 
ebenso wie die Neuropathen, erleiden oft eine dyspeptische Storung nach 
der anderen, sind sehr anfallig gegeniiber allen ihnen zugetragenen In­
fekten und enden haufig in schwerer Dystrophie. 

In einer recht geringen Zahl von Fallen ist die Schwerernahrbarkeit 
angeboren. AIle Kinder einer Familie erweisen sich dann schon innerhalb 
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der ersten Lebensmonate als auBerst schwierig ernahrbar, ohne daB Fehler 
in der Ernahrungsweise aufgedeckt werden konnten (A biotrophie 
Gower8). Gelegentlich laBt sich auch eine Polyletalitat in der Familie 
feststellen. 

Eine konstitutionelle Hydrolabilitat soIl nach Finkel8tein die Grund­
lage der schweren Atrophie (Dekomposition) bilden. Meiner Meinung 
nach laBt sich zeigen, daB im Verlauf einer Dystrophie eine Hydrolabili­
tat vom Saugling haufig erst erworben wird. Die Schwankungen im 
Wasserbestand gehoren zum Wesen der entwickelten Padatrophie, wahrend 
sie im Beginn der Dystrophie nicht vorhanden zu sein brauchen. Aus 
Anstaltsbeobachtungen geht jedenfalls hervor, daB viele schwer dystro­
phierte Kinder zuvor nichts von abnormen Gewichtsschwankungen als 
Zeichen einer angeborenen "Hydrolabilitat" zeigen. 

Der von Marfan gepragte Begriff der "Dysergie", der von manchen 
Autoren iibernommen worden ist, welche die Grundlage vieler dystro­
phischer Zustande sein soIl, sagt iiber die Genese solcher Dystrophien 
meines Erachtens nichts aus, da sich eigentlich jeder kranke Organismus 
in einem "dysergischen Zustande" befindet. 

d} Der Hospitalismus ist das zahlreiche Dystrophiefalle vorbereitende 
Ubel. Man versteht darunter bekanntlich eine Schadigung der Saug­
linge durch Massenpflege in meist eng belegten Salen. Die mit Infekten 
neu aufgenommenen Kinder oder an solchen spontan erkrankenden stecken 
die anderen an. Als Ubertrager sind insbesondere auch die auf solchen 
Abteilungen tatigen Pflegerinnen und Arzte anzusehen. DaB ein Saugling 
durch Hustentropfchen den anderen ansteckt, ist bei richtigem Abstand der 
Betten und aseptischer Pflege jedenfalls nicht wahrscheinlich. Vielmehr 
muB man auch nach den Erfahrungen mit neuzeitlichen Boxen und der 
Verhinderung der Infektion durch Besucher annehmen, daB Pflegerin und 
Arzt, und zwar weniger auf ihrer Kleidung, als auf ihren Schleimhauten, die 
Keime beherbergen und iibertragen konnen. Durch ein fortwahrendes Her­
umwandern von solchen Infekten ist das Nichtgedeihen der Sauglinge die 
Regel. Werden die Kinder auBerdem knapp oder nach einem Schema 
ernahrt, dann findet man in solchen Anstalten zahlreiche schwere Dystro­
phien. Besonders betroffen werden naturgemaB Sauglinge mit abnormer 
Konstitution, also z. B. Neuropathen, die eine individualisierende Pflege 
brauchen. Aber auch der gesunde Saugling gedeiht in der Familie, wo 
er gewohnlich nur von einer Person, namlich der Mutter, versorgt wird, 
auch dann oft besser, wo die Nahrungsbereitung usw. einfacher vor sich 
geht als in der Anstalt. Hier spielen in der auf das eine Kind personlich 
eingestellten Pflege Dinge, wie das Eingehen auf Geschmack und Trink­
gewohnheit, Anregung, Ablenkung u. a. m. eine wichtige Rolle. Je besser 
die Ausbildung der Sauglingsschwestern gerade in der praktischen 
Sauglingskrankenpflege ist und je weniger Wechsel in der Pflege in 
24 Stunden unter den durch einen Facharzt angeleiteten und streng iiber­
wachten Schwestern stattfindet, desto seltener ist der Massenpflegeschaden. 
Hier ist auBerdem die richtige Arbeitseinteilung in der Sauglingsanstalt 
und die Bereitstellung geniigender Pflegerinnen und Hilfskriifte von aus­
schlaggebender Bedeutung. 
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e) Organische Erkrankungen verlaufen beim Saugling vielfach 
mit Dystrophien. In erster Linie ist das Vitium cordis congenitum zu 
nennen. Bei Fallen ohne Zyanose kann der dystrophische Zustand sogar 
das erste Zeichen sein, das auf das Bestehen des Herzfehlers aufmerksam 
macht. Die Pylorostenose kann durch einen Verhungerungszustand hin­
durch, aus dem sich die Kinder anfanglich noch rasch wieder auffiittern 
lassen, zu schwerer Padatrophie fiihren, die dann, trotzdem das Erbrechen 
aufgehort hat, wochen- und monatelang andauert und haufig todlich 
endet. Neugeborene, die, wie uns die Obduktion zeigte, Blutungen in 
das Gehirn und Riickenmark erlitten hatten, boten yom ersten Tage ab 
trotz ausreichender Ernahrung alle Zeichen der Dystrophie. Die Ur­
sache einer im Anfang oft unklaren Dystrophie bildet die Idiotie mit und 
ohne nachweisbare Mi13bildungen der verschiedensten Art. Von Mi13bil­
dungen sind als haufigere die Spaltbildungen im Gesicht (Hasenscharte, 

Fig. 53. 
H an8 0., 7 Mon. alt. Dy8trophie bei organi8cher Krankheit (angeborene Zwerchfell­
hernie). Die Abmagerung und der leidende 8orgenvolle Ge8icht8ausdruck 8ind 8chon 

deutlich. 

Wolfsrachen) die Spina bifida, die Darmstenosen und die Zwerchfell­
hernien, sowie die Hypo- und Athyreosen zu nennen. Schwere Anaemie, 
Rachitis und Tetanie geht oft in dystrophische Zustande iiber. Gelegent­
lich bilden beim Saugling nicht infektiose Lungenerkrankungen, z. B. 
chronische Pneumonien, Bronchiektasien und die noch selteneren Organ­
erkrankungen der Leber und die Nierenerkrankungen des Sauglings 
Bereitschaften zur Dystrophie. 

Die wichtigsten pathologischen Vorgange bei der dystro­
phis chen Starung. 

Zahlreiche 
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a) Die Verkiimmerung. Wah rend beim Erwachsenen die Erhaltung des Die Ver-
Korperbestandes als Norm gilt, ist die Einstellung auf das Stoffwechselgleichgewicht kiimmerung. 

beim jungen, schnell wachsenden Organismus schon ein anormaler Zustand. Ais 
erstes Zeichen der Verkiimmerung eines Sauglings wird ein Gewichtsstillstand 
oder eine unregelmaJ3ige und ungeniigende Gewichtszunahme wahr-
genommen. 

Beim bisher einwandfrei gedeihenden jungen Kind ist ein Stehenbleiben des 
Gewichtes wahrend der Dauer von z. B. 1-2 'Wochen schon als unzweifelhaftes 
Zeichen einer Storung anzusehen. Lediglich geringe oder unregelmaJ3ige Zunahmen 
sind schon sehr viel schwieriger zu deuten. Ein und dasselbe Korpergewicht am 
Ende des ersten Jahres wird namlich von gesunden Kindern ebensowohl durch an-
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fiinglich steilen, spater flachen Gewichtsanstieg, wie durch langsame Zunahmen in 
der mittleren lmd spateren Sauglingszeit erreicht (Monti, Camerer). Das Gewichts­
wachstum, als Teilvorgang des Gesamtwachstums wird zugleich durch konstitutio­
nelle, erbliche und Umwelteinfliisse bestimmt. 1m Vergleich zum Durchschnitt 

Fig. 54. 

Eljriede O. Dy8trophie bei angeborenem Herzjehler und bei gelegentlichen Injekten. 
Die Stuhle 8ind durchweg gut. 

(ZeicbenerkUirung siebe Seite 117.) 

kommen nun recht erhebliche Disproportionen zwischen Lange und Gewicht vor, die 
noch nichts mit Verkiimmerung zu tun haben. Ein proportioniertes Zuriickbleiben 
in diesen Werten hinter dem Durchschnitt zeigen weiterhin die sogenannten hypo­
plastischen Kinder, die eben falls nicht als dystrophiert anzusehen sind (Atrophia 
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ponderale simple nach Variot). Trotz dieser Einschrankungen ist die Ermittlung des 
Grades, um den das Gewicht hinter dem Altersdurchschnitt zuriickbleibt, bei der 
Erkennung einer Dystrophie wichtig. Den Ausgangspunkt der Berechnung bildet 
das Geburtsgewicht, mit dem das tatsachliche Gewicht und das Sollgewicht in Be­
ziehung gesetzt wird. Zum Verstandnis der pathologischen Vorgange bei der Dystro­
phie ist an der Vorstellung festzuhalten, daB hier in der Tat auch schon eine mangelnde 
Gewichtszunahme eine Beeintriichtigung des allgemeinen Wachstums darstellt. Die 
im weiteren Verlaufe der Dystrophie eintretenden Gewichtsabnahmen und die 
Gewich tsstiirze sind der Ausdruck mehr oder weniger schneller Verluste von in 
erster Linie Depotstoffen (Wasser, Fett) und erst in zweiter Linie von K6rper- substanz. 

SchlieBlich macht sich bei jeder langer dauernden Dystrophie auch ein Langen­
wachstumsstillstand bemerkbar. 1m Anfang lebt der dystrophierte Sauglings­
organismus nicht nur unter Abbau seiner Reservedepots und auf Kosten seines 
K6rpers, sondern er wachst infolge des machtigen Wachstumstriebes auch noch dabei. 
Auch hungernde Brustkinder und ungeniigend ernahrte junge Tiere zeigen im Anfang 
noch keine, erst spater eine deutliche Hemmung ihres Gesamtwachstums (Freund, 

Fig. 55. 
8 Mon. alt. Leichte Dystrophie mit noch nicltt hochgradiger Abmagerung. Der 
leichte M eteorismus liif3t den Schwund des Bauchjettpolsters auj den ersten Blick 
nicht erkennen. Den schon vorgeschrittenen Grad der Abmagerung kann man an den 

H autquerjalten am H alse jeststellen. 

Birk, Aron, Peiper, Waser). Auch im ~-achstumsstillstand unterscheidet sich wiederum 
der dystrophische vom einfachen Inanitionszustand dadurch, daB bei dem letzteren 
durch Nahrungszufuhr die Rekonstruktion (Rubner) ohne weiteres, beinahe sofort 
erfolgt(Waser am Beispiel der geheilten Pylorostenose), wahrend das dystrophierte 
Kind auch in der Reparationsperiode bei nicht nur ausreichender, sondern auch bei 
dem Zustand angepaBter Nahrung zwar zunehmen kann, aber weder Fett ansetzt, 
noch auch an Lange zunimmt. Erst nach vollstandiger Erholung aus der Verkiimme­
rung wird vom geheilten Dystrophiker die Hemmung des Langenwachstums iiber­
wunden, so daB nach langeren Zeitraumen - lh-2 Jahre - der Altersdurchschnitt 
bzw. das "FamilienmaB" des Alters und Stammes erreicht wird. Fiir die Klinik sind 
daraus zwei Feststellungen wichtig. Erstens die, daB eine Wachstumshemmung das 
Zeichen einer vorausgegangenen Dystrophie sein kann und zweitens die, daB beim 
Dystrophiker im allgemeinen trotz seiner schweren Ernahrungsst6rung keine rachi­
tischen Zeichen zu erwarten sind, weil sein Gesamtwachstum und somit aueh sein 
Skelettwachstum stark und auf langere Zeit gehemmt ist_ 

Das neben Hemmung des Langen- und Gewichtswachstums auffalligste Ver­
kiimmerungszeichen ist der Schwund d e r Fettpolsters. 

In recht gesetzmaBiger Weise beginnt die Einschmelzung des Fettes am Bauch, 
setzt sich fort am Rumpf (erst in der Brust-, dann in der Riicken- und hierauf in der 
Lendengegend), betrifft hierauf die GliedmaBen (erst die oberen, dann die unteren, 
zuletzt das GesaB) und macht sich zuletzt im Gesicht (erst auf der Stirn, dann an den 
Wangen und am Kinn) bemerkbar (Marjan). Am langsten erhalten bleibt das Bichat­
sche Wangenfettpolster, dem fUr den Saugakt Bedeutung zugesprochen wird. 

Gesetz­
mii.Biger 

Schwuud des 
Fettpoisters. 



Wiederherstellung des Fettpolsters bei schwerer Dystrophie am Arm. 

Fig. 56. 
Starke Faltenbildung der Haut. Die Haut erscheint zu weit geworden, hiingt schlaff 

iiber der M uskulatur. 

Fig. 57. 
Dasselbe Kind 4 W ochen spater, Besserung des Hautfettpolsters bei noch 8chlaffem Turgor. 
Noch deutliches Hervortreten der einzelnen Muskelwulste Und feine Faltelung der Haut. 

,-. 
~ 

Fig. 58. 
Dasselbe Kind weitere 8 Wochen spater. Vollstandige Wiederherstellung des normalen 
Fettpolsters und Turgors. Die Haut ist straff, die Muskulatur tritt nicht mehr deut­

lich hervor, der Arm hat seine rUnde Zylinderform wieder erhaIten. 
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Mit dem Schwinden des Fettpolsters verliert die Haut ihre rosige Farbe und ihre 
pralle Spannung. Sie wird diinn, schlaff, schlieBlich grau und runzelig und umgibt 
den abgemagerten, knochigen Korper wie eine zu weite HuBe. 

Die Besonderheiten des Verkiimmerungszustandes bei der Dystrophie im Ver· 
gleich zu iihnlichen Kachexien etwa beim Erwachsenen liegen zuniichst in dem hohen 
Grade des Fettverzehrs. In Korperanalysen von Padatrophikern wurde der Fett­
gehalt der Gesamtleibessubstanz mit 3 %, ja auf 2 und 1,45 % gegenuber 12,3- 13,1 % 
normaler Vergleichskinder ermittelt (Ohlmuller, Steinitz). Das will besagen, daB das 
Fett praktisch so vollkommen aufgezehrt ist, wie es beim erwachsenen Organismus 
nicht beobachtet wurde. Die sta.rksten Gewichtsverluste zeigen Haut und Muskulatur, 
deren Wassergehalt durchweg vermehrt gefunden wurde (Tobler u. a.). Aber auch 
der gesamte Korperverzehr erreicht einen ungewohnlichen Grad; das Korpergewicht 
geht unter die Questsche Zahl, d. h. unter ein Drittel (34 %) des urspriinglichen Ge­
wichtes, die Grenze der Lebenserhaltbarkeit, herunter, ohne daB die Kinder sofort 
an Ermattung sterben. 

Wenn auch im allgemeinen die 
am schwersten abgezehrten Kinder 
auch den schwersten Grad der dy. 
strophischenErnahnmgsstorung auf· 
weisen, so ist doch dieser diagno. 
stische SchluB aus dem auBeren Be­
funde, wie im folgenden noch aus­
gefiihrt wird, nur annahernd richtig. 
So kann z. B. ein atrophierter reiner 
Hungerdystrophiker eine verhiiltnis­
maBig leicht zu reparierende Dy­
strophie bieten, wahrend ein noch gar 
nicht stark abgezehrtes Kind mit ex­
sudativer Diathese oder anderer Dy­
strophieursache sich schon als kaum 
ernahrbar (athreptisch) erweist. 

Neben der Verkiimmenmg ist 
b) die Storung der Ernah­

rungsfunktion die wichtigste, 
allen Dystrophien des Sauglings ge­
meinsame Gnmdstorung. Sie findet 
ihren Ausdruck einmal darin, daB 
das dystrophierte Kind auch dann, 

Fig. 59. 

6 Mon. altes Kind. Leichtester Grad der 
Dystrophie mit beginnender Abmagerung, auch 
im Gesicht trotz noch erhaltenen Wangenfett­
polster. Fur das Alter schon zu ernster, 

leidender Gesichtsausdruck. 

wenn "dyspeptische" Erscheinungen fehlen und das Nahrungsangebot ein scheinbar 
genugendes ist, nicht gedeiht und andererseits darin, daB bei fortgeschrittener Dystro. 
phie eine Steigerung der N ahrungszufuhr eine sturzartige Verschlimmerung herbeifiihrt. 
Es ist das die sogenannte "paradoxe Nahrungsreaktion". SchlieBlich ernahrt sich der 
dystrophierte Siiuglingsorganismus nicht mehr in der Hauptsache oder uberhaupt 
nicht mehr von den zugefiihrten Nahrungsstoffen, sondern lebt von seinem Korper. 

Der erste, leichteste Grad der Dystrophie ist durch folgende Storung 
der Erniihrungsfunktion gekennzeichnet. Mit den gewohnlichen Milchmischungen 
und den ublichen antisdyspeptischen Heilnahrungen ist auch dann kein Ansatz zu er ­
zielen, wenn mit ihnen eine Abheilung "dyspeptischer" Erscheinungen erreicht wurde. 
Ihre Verabreichung in hiiufigen kleinen Mahlzeiten, ihr Wechsel, ihre quantitative 
Steigerung bis zu dem auf das Istgewicht berechneten normalen Kaloriengehalt 
bringen nur vorubergehende, also scheinbare Besserung. Erst die Konzentrierung, 
"Komplettierung" und Steigerung auf das yom Geburtsgewicht aus errechnete SolI­
gewicht bewirkt Ansatz und Reparation. Der leicht dystrophierte Saugling verlangt 
also eine "optimale", kalorisch uber den normalen Bedarf hinausgehende konzen­
trierte Nahrung, eine Rekonvaleszentennahrung nach Hunger. 

Bei diesem Grade der Storung ist die Verwertung der Kohlehydrate und des 
EiweiBes eine gute, die des Fettes im allgemeinen noch nicht beeintrachtigt. Aller­
dings macht sich schon bei manchen Kindern mit leichter Dystrophie eine gewisse 
Fettempfindlichkeit bemerkbar. Der Mineral- und Wasserhaushalt ist bei den mit 
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Durchfallen einhergehenden leichten Dystrophien und denen von langerer Dauer 
haufig schon in Mitleidenschaft gezogen. 

1m allgemeinen sind die Kinder noch leicht aufzufUttern; an die Brust gelegt, 
werden sie rasch geheilt. 

Der zweite, schwerere, ausgepragte Grad der Dystrophie zeigt schon 
eine betrachtliche Beeintrachtigung der Ernahrungsfunktion. Kleine, qualitativ 
"optimale" zusammengesetzte Nahrungsmengen bewirken keinen normalen, festen 
Ansatz mehr, auch wenn sie in haufigen Mahlzeiten und entsprechend der etwa schon 
nachweislich gesunkenen N ahrungsvertraglichkeit in knapper Gesamttagesmenge 
gereicht werden. :viit Nahrungssteigerung und Konzentrierung laBt sich nicht 
mehr, wie im Stadium der leichten Dystrophie, Gedeihen erzielen. Schon die auf das 
SoIlgewicht berechneten normalen und aIle dariiber hinausgehenden groBen Nahrungs­
mengen wirken verschlechternd oder destruierend (= paradoxe Nahrungswirkung). 

Auch bei diesem Grade der Storung der Ernahrungsfunktion ist die Verwertung 
der Kohlehydrate im aIlgemeinen noch eine gute. Immerhin ist unter bestimmten 
Umstanden schon eine Storung des Kohlehydratstoffwechsels im Zusammenhang 
mit dem Mineral- und 'Yasserhaushalt vorhanden. Die Fettempfindlichkeit auBert 
sich in schlechten "Fettstiihlen", Durchfiillen, Gewichtsstillstanden oder sogar in 
Gewichtsabnahmen. 

Das KuhmilcheiweiB fiihrt auch in den iiblichen, den Bedarf iibersteigenden 
Mengen nicht zum normalen Anwuchs, erscheint oft, namentlich in den Sauremilchen, 
indifferent bei guter Vertraglichkeit und fiihrt gelegentlich zu fauliger Zersetzung 
(Faulnisdyspepsie). Der Mineral- und Wasserhaushalt ist stets gestort, was sich im 
besonderen in der Neigung dieser Kinder zu Gewichtsstiirzen und raschen Gewichts­
zunahmen (Hydrolabilitiit) einerseits und zu Odemen andererseits erkennen laBt. 

An die Brust gelegt, erfolgt eine langsame, aber durchaus nicht immer storungs­
freie Reparation. 

Der dritte, schwerste Grad der Dystrophie, die Padatrophie oder 
Dekomposition, lii13t auch den schwersten Grad der Storung der Erniihrungs­
funktion erkennen. Hier wirken schon unter dem Erhaltungsma13 stehende kleine 
Nahrungsmengen haufig destruierend. Die Nahrungsempfindlichkeit betrifft meist 
aIle Qualitaten der Energiespender, ohne daB regelmaBig eine schwere Verdauungs­
sWrung bei Steigerung der Nahrungsmenge einzutreten braucht. AIlerdings sind 
solche dyspeptischen Erscheinungen hiiufig und auch durch sorgfiiltigste Diiitetik 
im gesamten Verlauf nicht zu vermeiden. Hier tritt aber, gerade zu den Zeiten, in 
welchen eigentliche Verdauungsstorungen fehlen, eine gewisse Dissoziation zwischen 
den iiuBeren Verdauungsvorgangen im Magendarmtraktus und den assimilatorisehen 
Prozessen im intermediiiren Stoffwechsel am klarsten zutage. Trotz guter Nahrungs­
aufnahme und trotz Fehlens von Durchfall und Erbrechen geht die Autophagie 
weiter. Am ehesten scheinen noch die Kohlehydrate, das Wasser und die Salze von 
dem kachektischen Organismus in normaler 'Yeise verwertet zu werden, wiihrend die 
samtlichen iibrigen Nahrstoffe zwar retiniert werden, aber nicht zum normalen An­
wuchs gelangen und den Korperverzehrungsproze13 lange Zeit nicht aufhalten konnen. 
In einem Teil der FaIle tritt eine Art von Leerlauf der zugefiihrten Nahrungsstoffe 
ein: das Kind ist unernahrbar (athreptisch) geworden. 

Zwischen diesen drei Graden der Storung der Ernahrungsfunktion gibt es natur­
gemiiB flieBende Ubergange. Von Fall zu Fall ist der Durchgang durch das erste und 
zweite Stadium ein kurzer oder liingerer. Trotzdem lassen sich durch die klinische 
Beobachtung meines Erachtens die drei deutlich unterscheiden. Die Wichtigkeit 
der Unterscheidung dieser drei Stadien fUr die Klinik, in Sonderheit fiir die Prog­
nose und Behandlung leuchtet ein. Ihr pathogenetischer Zusammenhang wird im 
folgenden erortert. 

Die Bilanzstoffwechselstorung bei der Dystrophie. 
N -Haushal t. Die fUr den jungen wachsenden Organismus naturgema13e, ver­

hiiltnismaBig hohe N -Retention ist in den leichteren Graden der Dystrophie - geniigend 
groBes Angebot vorausgesetzt - nieht beeintriichtigt. Auch bei Gewichtsstillstand und 
sogar bei Abnahme kann die N -Retention positiv bleiben. Immerhin sind SWrungen 
im N -Haushalt schon im Deginn der Dystrophie offenbar hiiufig und bei den schneIlen 



Die ErnahrWlgsstorWlgen des Sauglings. 225 

Wld betraehtliehen Korpergewiehtsabnahmen, die bei den sehweren Dystrophie­
formen fast niemals fehlen, konnte man starke Unterbilanzen feststellen (L. F. Meyer, 
JundeU, Mariott). Als Ausdruck der sehleehten AusnutzWlg der NahrWlg einerseits 
Wld des Korperverzehrs ist die VermehrWlg des Harnstoffgehaltes im Blut Wld Liquor, 
die Azota.mie der Padatrophiker (Nobecourt, Marjan) aufzufassen. In demselben 
Sinne ist die vermehrte AusscheidWlg von organisehen Sauren Wld von Ammoniak 
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Fig. 60. 
Ernst Aug. E. 2 Mon. altes, schwer dystrophisches Kind, das sich als unerniihrbar 
erweist. 1m Beginn akutes dy.speptiEches Stadium. Bei iedem Versuch, Nahrung 
zuzulegen, tritt hejtiges Erbrechen und Durchfall ein. Exitus ohne neue auf3ere 

Schiidigung oder 1 nfekt. 

Wld die ErhohWlg des Verhaltnisses von C zu N im Harn bei atrophisehen Saug­
lingen (Utheim) zu deuten. 

Eigentiimliche Veranderungen im N-Haushalt im allgemeinen, im Aminosaure­
stoffweehsel im besonderen werden auch bei den sehwersten Graden der Dystrophie 
(Athrepsie, Dekomposition) nicht gefunden. Jedenfalls kann auch der atrophierte 
Organismus, wie aus den positiven N-Bilanzen selbst bei Korpergewiehtsabnahme 
hervorgeht, Stickstoff noch retinieren. Dureh den sieher bestehenden, aber stark 
wechselnden Korperzerfall wird die BeurteilWlg der N -Bilanz aueh da sehwierig, 
wo das N-Angebot ein geniigend hohes ist. D er Einreii3Wlg von Korpergewebe folgt 
nicht immer die AussehwemmWlg der entstehenden N-Schlacken Wld die N-Retention 

Handbuch der Kinde,rheilkunde. III. 4. Auf!. 15 



226 ERICH ROMINGER 

bedeutet oft nicht \Viederaufbau, sondern kann auch durch gebesserte Ausnutzung 
odeI' durch Anhaufung von N-Schlacken verursacht sein. 

Del' N-Haushalt bei del' Dystrophie entspricht also dem bei Unterernahrung 
und einem dabei gleichzeitig bestehenden Korperzerfall. 

In del' Rekonvaleszenz sieht man gewohnlich im Beginn kein rasches Ansteigen 
del' N -Retentionswerte, sondern eine ganz allmahliche Besserung, auch bei gleich 
hohem N -Angebot, die nur als Besserung del' Ausnutzung aufgefa13t werden kann. 
In einer zweiten Periode wird die N -Retention dann meist eine sehr gute, ohne da13 
schon sichtlich del' Anwuchs gefordert wird. Es kommt somit wieder zu einer N­
Thesaurierung (V orrats- odeI' Zelleinschlu13eiwei13), die, wie aus den langfristigen 
Stoffwechselbilanzen beim gesunden Brust- und Flaschenkind, namentlich auf N­
Zulagen, hervorgeht, eine gewohnliche Erscheinung im wachsenden Organismus ist 
(Finkelstein, Rominger und Meyer). 

Fettstoffwechsel. Schon im Beginn del' dystrophischen Storung gerat, 
wie man es schon aus dem Schwinden del' Fettpolster bei den Kindern erschlie13en 
kann, Fett zu Verlust, bis schlie13lich die schon genannten Abzehrungsgrade von 
nunmehr noch 1- 2% Gesamtfett (gegenllber 12- 13%) erreicht werden. 

Fig. 61. 
Schwerste Dystrophie mit extremer Abmagerung, auch im Gesicht (siehe Kurvenbild 
TajellO). Ubersichtsaujnahme mit stark hervortretenden einzelnen MuskelBtrangen und 

Hungerbauch. Das Kind wurde geheilt. 

Neben dem Abbrennen del' Fettdepots und del' verminderten odeI' aufgehobenen 
Deponierung ist auch del' Verlust und die ungeniigende Resorption des aufgenommenen 
Fettes im Darm bei del' Betrachtung des Fettstoffwechsels zu erwahnen. Hoch­
gradige Fettverluste treten nachweislich allerdings nul' bei verstarkter Peristaltik, 
also zu Zeiten dyspeptischer Zwischenspiele, im Verlaufe del' Dystrophie auf (L. F. 
Meyer, Holt-Oourtney-Fales, Utheim). Die Lehre von erheblichen Fettverlusten 
lediglich durch Fettseifenstuhlbildung bei verschiedenen dystrophischen Zustanden 
(Milchnahrschaden !) kann als widerlegt gelten (Oronheim und Muller, Rominger und 
Hugo Meyer). Die durch eine solche Storung del' Fettverdauung entstehende relative 
Alkalipenie (Fettfiitterungsazidose) bildete den Ausgangspunkt fiir die "Deminerali­
sationstheorie" del' Dystrophie, die gleichzeitig damit hinfallig wird. 

Die Verschlechterung del' Fettresorption betragt bei Atrophikern ohne Durch­
falle zwischen 5 und 15%, bei soIchen mit DurchfaIIen sinkt sie auf rund 50% (58,4% 
nach Holt-Oourtney-Fales). 

Kohlehydratstoffwechsel. Sichergestellt ist eine weitgehende Abnahme 
des Leberglykogens bei allen schweren Dystrophiegraden. Dafiir ist in del' Haupt­
sache die Inanition verantwortlich zu machen. Schon im Beginn del' Dystrophie ist 
eine Kohlehydratinanition vorhanden, die durch reichliche Kohlehydratzufuhr be­
hoben wird. In vorgeschrittenen Fallen liegen Beobachtungen VOl', die dafiir sprechen, 
da13, ahnlich wie beim fiebernden Organismus, die Fahigkeit, Glykogen zu zersetzen, 
gesteigert ist. Wenn aus del' Tatsache, da13 auch bei ausgepragter Dystrophie noch 
immer geringe Glykogenmengen gefunden werden, del' Schlu13 gezogen wurde, da13 
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die Kohlehydrate der Nahrung noch in normaler Weise verarbeitet und zum Ansatz 
gelangen miif3ten, so ist demgegeniiber darauf hinzuweisen, daf3 bekanntJich auch der 
hungernde Organismus aus Eiweif3 Glykogen zu bilden vermag (PflUger, Zunz und 
Lehmann, Junkersdorf). Aus dem Glykogenbefund kann also keineswegs auf den 
Grad des Kohlehydratmangels geschlossen werden. Es ist vielmehr so, daf3 der hun­
gernde Organismus recht schnell gezwungen wird, seine Eiweif3bestande anzugreifen. 

Eine im atrophischen Zustande wiederholt gefundene Hypoglykamie (Oobliner, 
Mogwitz, Bing und Windeliiw) verschwindet alsbald im Reparationsstadium. Die 
gefundenen Werte (0,058-0,04!) entsprechen wiederum denen bei hungernden Saug­
lingen (Mogwitz, Lindberg, Mertz und Rominger). Die Inanitionsglykamie ist be­
merkenswerter Weise grof3er als bei hungernden Erwachsenen; sie ist auch umso 
betrachtlicher, je jiinger die atrophierten Kinder sind. 

Ubereinstimmend wurde eine besonders hohe Zuckertoleranz bei atrophischen 
Sauglingen festgestellt (Matill, Meyer und Sauer, Mariott, Nobecourt und Levy u. a.), 
wiederum in Ubereinstimmung mit dem reinen Hungerzustand solcher Kinder. 

Die infolge Garung und vermehrter Stiihle bei dyspeptischen Zwischenspielen im 
Verlaufe der Dystrophie eintretenden Kohlehydratverluste sind absolut, pro die ge­
rechnet, zwar nicht sehr betrachtlich, spielen aber bei der meist knappen Zucker­
zufuhr - Zucker gilt ja als recht bedenklich bei allen dyspeptischen Formen der Er­
nahrungsstorungen - eine nicht zu vernachUissigende Rolle. 

Wasser- und Mineralhaushalt. Beinahe ebenso eindrucksvoll wie der 
Schwund des Fettpolsters ist die im Verlauf jeder schweren Dystrophie eintretende, 
ebenfalls schon klinisch wahrnehmbare Storung im Wasserhaushalt. In leichten 
Fallen der Dystrophie fehlen Wasserverluste; bei langsam verlaufender Verkiimmerung 
kommt im Gegenteil, wie die Korperanalyse ergab, eine relative Wasseranreicherung 
mit und ohne sichtbare Odeme zustande. In den schweren Fallen treten die charakte­
ristischen und ominosen Gewichtsstiirze ein. 

Die Wasserverluste sind nur zum Teil durch heftige Durchfalle bedingt und 
miissen in manchen Fallen durch eine stark erhohte Perspiration erklart werden. Bei 
solchen Wasserabgaben werden die Hauptwasserdepots, namlich die Muskulatur und 
das Unterhautzellgewebe, in erster Linie herangezogen; trotzdem tritt keineswegs, 
wie etwa bei der intestinalen Toxikose, ein Gewebewasserverlust und - wie man an­
genommen hat - eine "Entquellung" der Gewebe ein. Der Wasser- und, wie gleich 
hinzugefiigt werden solI, auch der Aschegehalt z. B. der Muskulatur schwer dystro­
phierter Kinder ist im grof3en und ganzen normal (Ohlmuller, Sommerfeld, Steinitz 
und Weigert). Eher wurde in manchen Fallen ein leicht erhohter Wasserbestand des 
Korpers - auch ohne Odem - gefunden. Der Blutwassergehalt zeigt keine Besonder­
heiten. Die Gesamtblutmenge ist bei Atrophikern - entsprechend der Einschmelzung 
aller Organe - herabgesetzt (Mariott und Perkins). 

Die im Verlaufe mancher schweren Dystrophie auftretende N eigung zu Gewichts­
zunahmen und darauffolgenden Gewichtsabnahmen ohne besonderen aui3eren Grund 
ist, wie aus der Vorgeschichte solcher Kinder hervorgeht, wohl nur selten Zeichen einer 
besonderen "konstitutionellen Hydrolabilitat". Sie isb vielmehl" als eine Begleit­
erscheinung vieler Zustande kalorischer Unterernahrung aufzufassen. Es handelt 
sich dabei um eine Art forme fruste der Hungerodemkrankheit. 

Was die Storung des Mineralhaushaltes angeht, so beobachtet man in langfristi­
gen Versuchen (Rominger und Hugo Meyer) gute und schlechte Aschen-, insbesondere 
Alkalibilanzen unabhangig von der Korpergewichtskurve. So kommen schlechte 
Alkalibilanzen bei leidlicher und guter Gewichtszunahme bei dystrophischen Saug­
lingen vor, ebenso wie eine recht gleichmaf3ige Salzretention bei ungeniigendem Ge­
deihen beobachtet wird. Der Mineralhaushalt wird nur bei dyspeptischen Zustanden 
im Verlauf der Dystrophie starker in Mitleidenschaft gezogen. Die Alkaliverluste 
sind dabei aber keineswegs so grof3, daf3 von einer Bedrohung des Alkalibestandes des 
Korpers gesprochen werden konnte. Am meisten betroffen sind bei der mit Dyspepsie 
einhergehenden Dystrophie die Ca-Bilanzen. Die frUber angenommene Deminerali­
sation des Sauglingsorganismus durch Fettazidose, besonders auch beim Milchnahr­
schaden infolge Ca- und Alkaliverlusten hat sich, wie schon erwahnt, nicht bestati­
gen lassen (Oronheim-Muller, Bahrdt, Klotz, Rominger-Meyer). 

Jedenfalls konnen bei schwerster Dystrophie bei Gewichtsstillstand, ja sogar 
bei leichter Gewichtsabnahme verhaltnismaf3ig gute Mineralbilanzen vorkommen. 

15* 
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Erst bei eigentlichen Gewichtsstiirzen kornmt es zu Ascheverlusten maBigen Grades_ 
Es kann also von einer Parallelitat des Alkali- und Wasserhaushalts dabei keine Rede 
sein. Dafiir, daB bei der "Dekomposition" eine Storung des Mineralhaushaltes im Vor­
dergrunde steht, lassen sich aus den Stoffwechselversuchen keine Anhaltspunkte 
gewinnen (Rominger-Meyer). 

Die Betrachtung des Gesamtstoffwechsels bei der Dystrophie er­
gibt aIle Zeichen eines Hungerstoffwechsels, bei dem. ein Korperverzehr bis zu den 
hochsten beobachteten Abmagerungsgraden festgestellt werden kann. Irgend­
eine einseitige, etwa allein yom Fett- und Mineralhaushalt ausgehende Stoffwechsel­
stCirung laBt sich nicht nachweisen. 

Von Bedeutung ist nun die Feststellung, daB der Gesamtenergieumsatz dem 
des normalen Sauglings mindestens entspricht (Rubner-Heubner, Schlof3mann-Mursch­
hauser, Niemann, Bahrdt und Edelstein u. a.) und daB er vielfach gesteigert gefunden 
wurde (Flemming, Talbot, Murlin und Hoobler). Diese Steigerung kommt auch noch 
zum Ausdruck, wenn man das MiBverhaltnis yom Istgewicht zum Sollgewicht beriick­
sichtigt. Fiir die Steigerung des Gesamtenergieumsatzes schon im Beginn der Dystro­
phie - ihrem ersten Grad -- spricht die klinische Erfahrung, daB die Storung durch 
ein Mehrangebot von Kalorien (konzentrierte Ernahrung!) noch geheilt werden kann. 

Jedenfalls ergaben auch die mit den heutigen Gaswechselmethoden angestellten 
Untersuchungen die wichtige Tatsache, daB, im Gegensatz zum Erwachsenen, der 
offensichtlich hungernde, dystrophierte Saugling sein Oxydationsniveau nicht herab­
setzt, sondern in normaler Hohe halt, ja sogar steigert! Beim alteren Kind und Er­
wachsenen ist ja bekanntlich die Einschrankung der Verbrennungen unter die Norm 
bei Unterernahrung die Regel (Svenson, Grafe, Rolly, Schick, Oohen und Beck, Benedikt). 
Der aus verschiedenen Ursachen dystrophierende Saugling gerat, weil er seine Ver­
brennungsprozesse nicht nur nicht der Not anpaBt, sondern sogar steigert, aueh bei 
normalem Nahrungsangebot in den Zustand des relativen Hungers. 

Nur fUr die auBersten Grade der Abzehrung kann eine Herabsetzung der Oxy­
dation angenommen werden (Lemaire). Das sind FaIle, in denen schon die Untertempe­
ratur die Herabsetzung der Verbrennungsvorgange anzeigt. Wenn man allerdings ver­
sueht hat, diese Umsatzverminderung als Folge des Verlustes von "aktivem Proto­
plasma" hinzustellen, so ist dem entgegen zu halten, daB weder beim Mensehen noeh 
beim Tier ein Parallelismus zwischen N-Verlust und Oxydationsverminderung besteht 
(Benedikt, Lusk). 1m Gegenteil zeigen die N-Analysen unterernahrter Tiere, daB der 
N-Gehalt und damit sieher erst recht der Gehalt an "aktivem Protoplasma" bei 
diesen Tieren im Vergleich zum normal ernahrten viel eher zu-, als abnirnmt (Grafe). 
Nur die vermehrte Ausscheidung von organischen Sauren (van Slyke-Palmer), die 
zu einer Steigerung des Quotienten C: N im Harn (U theim) fUhrt, die mangelhafte 
Zerlegung von Benzol in Phenole (Freund, Utheim) u. a. m. spricht fiir eine solehe 
Storung der Oxydation auch in den schwersten Graden der Dystrophie. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde 

sind makroskopiseh eine Dehnung und Gasaufblahung des papierdiinn gewordenen 
atonisehen Darmes, der eine sehr blasse, blutarme Sehleimhaut zeigt. Nur vereinzelt 
finden sich infolge von entziindlichen Komplikationen, die schon auf S. 161 be­
beschriebenen gesehwiirigen Veranderungen. Samtliche Organe zeigen eine starke 
Gewiehtsverminderung, am starksten der Thymus, dann etwa die Nebennieren und 
die Ovarien, wahrend auffalligerweise die Thyreoidea und der Hoden an Masse wenig 
eingebiiBt haben (Aron, Lasch-Pogorschelsky). Die mikroskopisehe Untersuchung zeigt 
aber, daB auch diese Organe Inanitionsveranderungen aufweisen. So besitzt der 
Hoden von normalem Gewicht einen sehr reich lichen Fettgehalt in den Zwischen­
zellen und ein atrophiertes Bindegewebe (Jaffe). Herz, Gehirn und Knochen sind 
meist am wenigsten von der Atrophie betroffen. 

Die groBte Bedeutung hat man friiher den mikroskopisch wahrnehmbaren Ver­
anderungen der Darmschleimhaut zugesprochen, die, wie wir heute wissen, zum 
Teil postmortale Erscheinungen oder sekundare Dehnungswirkungen sind. Die alte, 
auf Grund der damaligen Befunde aufgestellte Lehre von der "Darmatrophie" (Noth­
nagel, Widerhofer, Baginsky), welche die Ursache der gestorten Assimilation und damit 
des Dystrophierens sei, gilt heute als widerlegt. 
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Schwere Dystrophie mit 2 nachfolgenden Zustandsbildern in der 
Reparation. 

Fig. 62. 
21.Mon. altes, schwer dystrophiertes Kind. Extremste Abmagerung des ganzen Kor­

pers bei stark hervortretendem Meteorismus des Bauches. 

Fig. 63. 
Dasselbe Kind 4 W ochen spater. N amentlich im Gesicht, aber auch an den E xtre­
mitiiten ist die Wiederbildung eines Fettpolsters zu erkennen. Auch schon befriedigter 

Gesichtsausdruck. 

Fig. 64. 
Dasselbe Kind 6 W ochen spater zeigt eine weitere Verbesserung des Fettpolsters und 

einen normalen Gesichtsausdruck. Der M eteorismu8 ist wesentlich zurUckgegangen. 
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Aus den neueren Untersuchungen ist del' Befund von Lipoidsehwund in Leber 
und Nebennierenrinde (Huebschmann, Stephani, Saito) hervorzuheben_ Bei raschem 
Glykogenschwund, besonders in Verbindung mit starken Wasserverlusten, kommt 
es auch bei reiner Kohlehydratnahrung noch zu erheblichen Graden von Leber­
verfettung (bis zur Halfte des Gewichtes I), wahrend offenbar bei langsamer Vel'­
kiinnnerung eine solche nicht mehr zustandekommt (Huebschmann, Rosenbaum)_ 
Als Zeichen einer betrachtlichen Storung des Hamoglobin- und Eisen-Stoffwechsels 
ist die von mehreren Autoren gefundene Hamosiderosis fast aller Organe, namentlich 
abel' del' Darmschleimhaut, del' Milz und del' Leber aufzufassen (Falkenberg, Helm­
holz, Dubois, Lubarsch u. a.). 

Del' Grad del' Hamosiderinablagerungen im Retikuloendothel und den Paren­
chymzellen geht, wie auch wir bestatigen konnen, del' Schwere des atrophischen Zu­
standes ungefiihr parallel. Allerdings findet man sie besonders reichlich bei ganz jun­
gen Sauglingen, und es steht noch dahin, ob das eine Folge del' Aufsaugung del' von 
Schwartz so ausfiihrlich beschriebenen Geburtsblutungen ist, odeI' ob sie mit del' "Blut­
mauserung" del' Neugeborenenperiode etwas zu tun haben (siehe auch Siegmund). 
Man kann also etwa sagen, daB betrachtliche Hamosiderinablagerungen bei jiingeren 
Sauglingen auch ohne yoraufgegangene Ernahrungsstorungen vorkommen; daB sie 
abel' bei unklarer Krankengeschichte bei alteren Sauglingen gegen eine ganz akute 
Storung sprechen und, je mehr sie ausgepragt sind, als Zeichen einer langeI' dauern­
den Dystrophie angesehen werden konnen. 

Ein fast regelma13iger Befund ist eine mehr odeI' weniger Eitel' enthaltende 
schleimige Sekretion im :\iittelohr. Besonderes Augenmerk ist dann auf die Niere zu 
richten. Wahrend vielfach eine Zystopyelitis als aszendierende Sekundarinfektion 
aufgefa13t wird, haben wir an unserem Kieler Material in letzter Zeit haufiger schwere 
Veranderungen in den Nieren auch ohne Zystitis gefunden, die wir ebenso wie Sieg­
mund als Koli-Ausscheidungs-Nephritis bzw. Pyelitis auffassen mochten. 

Erganzt werden diese qualitatiYen Befunde durch wertvolle organanalytische 
Untersuchungen. Zunachst wurde del' schon wiederholt erwahnte auBerordentliche 
Fettschwund bis auf 1--2 o~ Gesamtfett bei schwerster Dystrophie zahlenmaBig er­
mittelt (Ohlmiiller und Steinitz). Au13erdem wurde die verschiedene Beteiligung del' 
einzelnen Organe an del' Gesamtatrophie erwiesen. Wenn auch, wie oben erwahnt, 
eine nennenswerte Untergewichtigkeit del' lebenswichtigsten Organe, namlich des 
Herzens und des Gehirns, nicht festgestellt werden konnte, so zeigten doch vel'­
gleichende Untersuchungen, daB die Atrophikergehirne eine Verminderung des Ge­
haltes an Phosphatiden, Zerebrosiden und Sulfatiden auf das Doppelte erleiden 
konnen (Ederer, Gralka und Reimold), eine Verschiebung del' lipoiden Komponenten, 
die moglicherweise fiir gewisse zerebrale Spaterscheinungen verantwortlich zu machen 
sind. Als solche wurden aus meiner Klinik von Pampel FaIle mitgeteilt, bei welchen 
sich im AnschluB an schwere Dystrophie allmahlich Hydrozephalien entwickelt 
hatten. 

Die von manchen Autoren postulierte diskorrelative Korperzusammensetzung 
als Folge del' angenommenen Abgabe von anorganischen Substanzen konnte in Ge­
samtanalysen von atrophischen Sauglingskorpern nicht aufgefunden werden. Eben­
sowenig wurde eine "Entquellung", sondern eher eine gewisse Wasseranreicherung 
festgestellt (Ohlml~ller, Sommerfeld, Steinitz, Tobler). Eine Erganzung und Bestati­
gung diesel' Befunde erbringen die neueren Analysen einzelner Organe. 

Die Haut ergibt keinen Wasserverlust. Eine ausgesprochene Wasseranreiche­
rung ist auch bei schwer dystrophierten Sauglingen selten. In del' Mehrzahl del' FaIle 
fand Klose keine eindeutigen Beziehungen zwischen Wassergehalt und Salzgehalt 
einerseits und dem N-Gehalt andererseits. Insbosondere konnte diesel' Autor die viel­
fach vermutete Abhangigkeit zwischen dem Gehalt des Gewebes an K, Na, 01 und 
Wasser nicht erweisen. 

Diese Befunde werden erganzt durch Aron, Lasch und Pogorschelsky. Auch 
sie finden keine nennenswerten Unterschiede im Wassergehalt del' untersuchten 
einzelnen Organe. 

Zusammenfassend kann man also sagen, daB auch del' schwer dystrophierte 
Sauglingsorganismus die Konstanz seiner Korperzusammensetzung wahrt. Es geht 
aus diesen analytischen Befunden hervor, daB man aus vieldeutigen klinischen Er­
scheinungen, z. B. del' Korpergewichtsabnahme odeI' dem Verfall nicht ohne weiteres 
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auf Stoffwanderungen z. B. des Wassers und der Salze, schlieLlen darf, wenn man 
nicht den Boden der nachweisbaren Tatsachen verlassen will. 

Es bietet also auch die pathologisch.anatomische Untersuchung im wesentlichen 
nur das Bild eines hochgradigen Hungerzustandes mit allen Zeichen einer Gewebs­
einschmelzung. Irgendein eigenartiger pathologisch-anatomischer Befund, welcher 
der Dystrophie der Sauglinge und nur ihr zugrunde lage, hat sich - wenigstens 
bisher - nicht aufdecken lassen. 

Theorien der Dystrophie-Entstehung. 
Die iiber die Pathogenese der Dystrophien aufgestellten Theorien lassen sich 

kurz etwa folgendermaLlen zusammenfassen: 

I. Fermentmangel-Theorie. 
Die Dystrophie ist eine Assimilationsstorung, die mit und ohne Verdauungs­

storungen bei jungen, unnatiirlich ernahrten Sauglingen auf tritt, obgleich sie quan­
titativ ausreichende Nahrung bekommen. Sie ist eigentlich die Folge der Minder· 
wertigkeit der Kuhmilch als Sauglingsnahrung. Entweder kommt es zu dyspepti­
schen Verdauungsstorungen, zu "saurer" Dyspepsie mit mehr oder weniger erheblicher 
Schadigung des Darmepithels, oder aber es entwickeln sich abnorme Faulnisvorgange 
infolge unvollkommener Verdauung der Tiermilch. Die Uberbiirdung des Verdauungs­
apparates bei jungen Kindern, die, man konnte sagen, mit der Kuhmilchverdauung 
nicht fertig werden, fiihrt zu einer Erschopfung der Verdauungsfermente. 1m Gegen­
satz zur Tiermilch beansprucht die Muttermilch nur wenig Fermente und enthalt selbst 
die fiir ihre Verdauung wichtigsten (Marfan). Beweis: Es erkranken an ausgepragter 
Dystrophie nur Flaschenkinder der ersten vier Lebensmonate. An der Brust hun­
gernde Sauglinge sind durch einfache Frauenmilchzulage leicht aufzufiittern. Die 
aussichtsreichste Heilnahrung bei schwerer Dystrophie ist die Frauenmilchernahrung. 
Der sicherste Schutz auch debiler Sauglinge vor der Dystrophie ist die Ernahrung 
mit Frauenmilch. 

II. Intoxikationstheorie. 
Die Dystrophie ist eine Assimilationsstorung, die durch eine alimentar·toxische 

oder infektios-toxische Schadigung der Korperzellc, im besonderen des Darmepithels 
und der Leberzelle, hervorgerufen wird. Durch Ernahrungsfehler, enterale und 
parenterale Infektion gerat des Kind in einen "dysergischen" Zustand. Verdauungs­
storung oder Infekt oder beide zusammen sind als primarer pathogenetischer Vorgang 
anzusehen; ein Nahrstoffmangel tritt meist noch hinzu. Beweis: Zuvor gut gedeihende 
Sauglinge dystrophieren namentlich in Sauglingsanstalten (Hospitalismus!) auch bei 
ausreichender Ernahrung im unmittelbaren AnschluLl an eine falsche (toxische) 
Ernahrung oder einen Infekt. 

III. Demineralisa tions -lund En t quell ungstheorie. 
Das Wesen der Dystrophie ist in einer Schadigung des wasserbindenden Mecha­

nismus infolge von Wasser- und Salzverlusten zu erblicken (Finkelstein). Durch 
abnorme Garungsvorgange und Durchfalle, die eine Herabsetzung der Aufnahme von 
Alkalien, insonderheit des wasserspeichernden Na-Ions zur Folge haben, kommt es 
zu einer "Hemmung des Quellungsansatzes" und zu Lockerung des wasserspeichern­
den Ringes (Wasser - Salze - EiweiLl - Kohlehydrat). Durch Unterernahrung 
oder Infekt kann nun eine rasche "Entquellung" (Dekompositionssturz) ausge16st 
werden. Ursache der "Umkehr des Ernahrungsvorganges" ist der Verlust von nicht 
nur totem Baumaterial, sondern auch des Vorrats an fermentativer und hormonaler 
Energie. Den schwersten Grad der Dystrophie (Dekomposition) erleiden im all­
gemeinen nur Sauglinge mit labilem Wasser- "Lmd Salzhaushalt, mit einer sogenannten 
konstitutionellen Hydrolabilitat. 

IV. Inanitionstheorien. 

a) Die Dystrophie ist ein einfacher Hungerzustand infolge einer Resorptions­
storung. Verdauungsstorungen und abnorme Faulnisvorgange schadigen die Resorp­
tion (Heubner und Rubner). AuLlerdem treten dabei erhebliche Kalorienverluste durch 
den Stuhl auf. 

Theorien der 
Dystrophie­
Entstehnng. 
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b) Die Dystrophien sind "Fehlnahrschaden" (Aron, L. F. Meyer). Nicht 
nur eine quantitative Unterernahrung, sondern namentlich auch ein qualitativer 
Nahrstoffmangel spielt eine wichtige Rolle. Trotz reichlicher N ahrungsversorgung 
kann der Mangel auch nur eines einzigen Nahrstoffs, wie das Beispiel der Avitaminosen 
zeigt, zu schwerer Dystrophie fiiliren. AuDer dem verhaltnismaDig zu geringen An­
gebot von den als lebenswichtig bekannten Nahrstoffen, also von EiweiD, Fett, Kohle­
hydraten, Vitaminen und Salzen, werden Lipoide und Phosphatide (Buschmann, 
Vollmer u. a.) in Betracht gezogen. Von anderen Autoren wird in Erweiterung und 
Erganzung der Fermentmangeltheorie der Mangel der fUr den Anwuchs spezifisch 
wirksamen Enzyme (Nutramine) angenommen (Ederer-Kramar, Mouriquand, Michel, 
Bertoye, Bernheim). Demzufolge ware die Dystrophie als eine Mangelkrankheit im 
weitesten Sinne des W ortes aufzufassen. 

Gegen jede dieser Theorien, von denen keine das Wesen der Dystrophien ganz 
befriedigend zu erklaren vermag, lassen sich Einwande erheben. Gegen die Ferment­
mangeltheorie laDt sich einwenden, daD es gelingt, viele dystrophierende Sauglinge 
mit einer konzentrierten N ahrung, die doch theoretisch zu einer weiteren Uberbiirdung 
der Verdauungsvorgange und Fermenterschopfung fiiliren miiDte, zu heilen. Mit 
der Intoxikationstheorie nicht vereinbar ist die Beobachtung von Dystrophie bei 
Sauglingen, die niemals weder eine alimentar-toxische noch eine infektios-toxische 
Schadigung erlitten haben. Eine Demineralisation und Entquellung ist bei der Dys­
trophie zum mindesten nicht wahrscheinlich, da dabei so erhebliche Verluste an Salz 
und Wasser, daD durch sie der Bestand des Korpers bedroht wiirde, nicht vorkommen. 
Die Neigung vieler FaIle zu Wasserretention stiitzt die Annahme einer "Hemmung 
des Quellungsansatzes" nicht. Von den Inanitionstheorien stimmt nur fUr manche 
FaIle die Deutung als absoluter einfacher Hungerzustand und wiederum nur fUr 
gewisse Gruppen von Fallen die Annahme eines Fehlnahrschadens. Dagegen aber, 
daD ganz allgemein die Kuhmilchernahrung eine mangelhafte Ernahrung darsteIle, 
die zu einer Mangelkrankheit im weitesten Sinne des Wortes fiilirt, laDt sich ein­
wenden, daD Tausende von Kuhmilchkindern bei dieser Art der Ernahrung nicht 
nur nicht dystrophieren, sondern gut gedeihen. 

Zusammenfassende Betrachtung der Pathogenese der 
Dystrophie des Sauglings. 

Jede Theorie der Dystrophie muB meines Erachtens davon ausgehen, 
daB die Betrachtung des Gesamtstoffwechsels, abgesehen vielleicht von 
den allerletzten Stadien der Erkrankung, keine Beeintrachtigung des 
Energieumsatzes, sondern im Gegenteil seine Steigerung ergibt. Der 
Stoffwechselversuch, der pathologisch-anatomische Befund, besonders die 
Leichenanalysen und auch die klinische Beobachtung zeigen iiberein­
stimmend, daB der schwer dystrophierte Saugling seine Gewebe aufzehrt, 
sich also im Zustand auBerster Verhungerung befindet. Es erscheint 
somit am einfachsten, anzunehmen, daB er quantitativ oder qualitativ 
unterernahrt wird, oder in den Fallen, in denen das nicht nachweisbar ist, 
infoIge bestehender Durchfalle wertvolle Nahrstoffe verliert oder sie 
aus dem Darm nicht resorbiert. 

In der Tat wurde, wie bekannt, in den letzten J ahren erst von deutscher 
Seite (L. F. Meyer, Finkelstein), dann auch von franzosischen und eng­
lischen Kinderarzten (Ribadeau-Dumas, Schreiber, Dorlencourt, Lesn€, 
Guinon, Paterson und Marr-Geddes u. v. a.) auf die miBbrauchliche Nah­
rungsbeschrankung als Ursache der Dystrophie hingewiesen, die zur Zeit 
die haufigste Ernahrungsstorung des Sauglings darstellt. 

Trotzdem ist nur ein Teil der Dystrophien als reiner einfacher Hunger­
zustand nachzuweisen. Einseitige Ernahrung, sogenannte "Fehlnahr-
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schaden", kommen zwar immer noch hin und wieder vor, sind aber, wie 
aus dem eingehenden Studium sorgfaltiger Vorgeschichten hervorgeht, 
durchaus nicht haufig und haben jedenfalls gegeniiber friiher - Saug­
lingsfiirsorge! - betrachtlich abgenommen. Der andere, groBere Teil der 
Falle ist offenbar die Folge eines relativen Hungers. Die Kinder gedeihen 
nicht, auch bei normaler Nahrungszufuhr, weil ihr Nahrungsbedarf ein 
abnorm hoher ist. Beweis: Es gelingt bei Steigerung der Nahrungszufuhr 
iiber die Norm hinaus noch Gedeihen, d. h. Heilung zu erzielen (der erste 
Grad der Dystrophie). Hat allerdings die Dystrophie schon eine Weile 
gedauert - der zweite Grad - dann ist die Nahrungsvertraglichkeit in­
folge des voraufgegangenen relativen Hungers schon stark eingeschrankt. 
Jeder Versuch, das Kind durch einfache Nahrungszulage oder Nahrungs­
vervollstandigung aus seiner Dystrophie herauszubringen, es aufzufiittern, 
scheitert nun an der gestorten Ernahrungsfunktion. Durch die Ein­
engung der N ahrungsvertraglichkeit wird man in einem Falle friiher, im 
anderen spater gezwungen, dem Kind schon an sich ungeniigende Nah­
rungsmengen, namlich nur das sogenannte ErhaltungsmaB und darunter 
zu reichen. Nunmehr tritt zum anfanglichen "relativen" Hunger die reine 
auBere Unterernahrung, die durch die immer mehr in Erscheinung tretende 
Einengung der Nahrungsvertraglichkeit kompliziert ist. 

Nur, wenn sich unter der knappen oder der Hungerkost die Nahrungs­
vertraglichkeit bessert und die Fahigkeit, aus den resorbierten Nahrungs­
stoffen korpereigene Substanz zu bilden, wieder herstellt, kann das Kind 
wieder aufgefiittert werden. 

Die Einengung der Nahrungsvertraglichkeit ist also ein wichtiger, 
die Verhungerung beschleunigender Faktor, der durch die verschiedensten 
Schadigungen verursacht sein kann. Zunachst beeintrachtigt jede langer 
dauernde, sowohl quantitative wie qualitative Unterernahrung die Nah­
rungsvertraglichkeit, wie aus dem Beispiel der Hungerkiinstler und den 
zahlreichen Tierexperimenten bekannt ist. AuBerdem wird sie aber durch 
iiberreichliche Ernahrung geschadigt, die zu relativer Uberlastung, be­
sonders bei jungen Kindern fiihrt. SchlieBlich sinkt die Nahrungstoleranz 
bei vielen enteralen und parenteralen Infekten. 

Der iibliche Hergang bei der Dystrophie ist also entweder: Absolute 
oder relative Unterernahrung - infolgedessen gesteigerter Kalorien­
bedarf - Ausheilung bei erhohtem Kalorienangebot. Oder: Unter­
ernahrung - Einengung der N ahrungsvertraglichkeit - Hunger; oder : 
Infekt mit und ohne Unterernahrung - Einengung der Nahrungsvertrag­
lichkeit - Hunger. Die einfache Auffiitterung aus der "Hunger-Dystro­
phie" gelingt meist anfanglich ohne weiteres, spater nicht mehr, weil die 
Nahrungsvertraglichkeit zu stark eingeengt ist. 

1m Beginn der Dystrophie handelt es sich entweder um die Nicht­
beriicksichtigung eines hohen Nahrungsbedarfes bei schnellem Wachstum, 
lebhafter Unruhe, in der Rekonvaleszenz von leichten Ernahrungsstorungen 
und Infekten (gesteigerter N-Zerfall) oder bei mangelhafter Nahrungs­
ausnutzung, die zu Verlusten fiihrt. Der relativ hungernde Saugling ver­
brennt mehr infolge seiner groBen Unruhe (Schreien I), wie eindeutig aus 
allen Gaswechseluntersuchungen hervorgeht. 
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Mit jeder Verringerung des Fettpolsters geht nun eine Steigerung 
der Warmeabgabe einher. Infolgedessen beginnt schon trotz noch erhal­
tener Nahrungsvertraglichkeit die Autophagie, und zwar gewohnlich 
schon zu einer Zeit, in der der relative Hungerzustand noch nicht erkannt 
wird. Da keine "Anpassung an die Not" erfolgt, geht die Verhungerung 
- im Gegensatz zum Erwachsenen - rasch weiter, auch wenn noch eine 
absolut nicht geringe N ahrungsmenge aufgenommen und vertragen wird. 
SchlieBlich wird durch die relative Inanition die Funktion aller Organe, 
also auch die des Darmes, geschadigt. Es kommt zu mangelhafter Nah­
rungsausnutzung einerseits und der erwahnten Einengung der Nahrungs­
toleranz. 

Allerdings spielen die Resorptionsstarung und die Verluste durch den 
Darm nur eine die Dystrophie unterhaltende und beschleunigende Rolle. 
Es fehlen jedenfalls sowohl im Beginn der Dystrophie, als auch bei aus­
gepragten Fallen des zweiten Stadiums Stuhle mit unverdauten und un­
resorbierten Resten, die allein fur die Inanition verantwortlich gemacht 
werden konnten. Trotzdem spielt bei den mit Durchfallen einhergehenden 
Fallen die Ausnutzungsstorung, also der "innere Hunger", zweifellos eine 
gewisse Rolle. 

1m Endzustande, dem dritten Grad der Dystrophie, der Padatrophie 
oder der Athrepsie sind aIle Reservestoffe aufgebraucht und die Heilung 
kann durch genugend reichliche Nahrungszufuhr "von auBen" meist des­
halb nicht mehr erzwungen werden, weil durch die Hungerschadigung die 
Nahrungsvertraglichkeit aufs starkste eingeschrankt ist und andererseits 
die Autophagie weitergeht. 

In der Dystrophie-Pathogenese handelt es sich somit um die Zu­
sammenwirkung von Hunger, Steigerung, statt Herabminderung der 
Oxydationsvorgange, Einschrankung der N ahrungsvertraglichkeit und 
Starung der Nahrungsausnutzung. 

Es kommen dabei dreierlei Arten von Hunger in Betracht: 1. Der rein 
auBere Hunger im gewohnlichen Sinne des Wortes; 2. der endogene Hunger 
infolge schlechter Ausnutzung der zugefiihrten N ahrung und Verluste 
durch Durchfalle; 3. der relative Hunger infolge Steigerung des Kalorien­
bedarfs, oder infolge Fehlens eines Nahrungsbestandteils (relativ quali­
tativer Hunger). Dieser relative Hunger ist offenbar am haufigsten. 

Am zweckmaBigsten unterscheidet man drei Dystrophiegrade. Der 
Dystrophiker des ersten Grades befindet sich im Zustande des gewohn­
lichen, meist aber des relativen Hungers. Er ist durch ein entsprechend 
hohes Kalorienangebot zu heilen. 

Der Dystrophiker des zweiten Grades ist infolge der Einschrankung 
der N ahrungsvertraglichkeit nicht mehr ohne weiteres durch erhohtes 
Kalorienangebot aufzufuttern und zu heilen. 

Der Dystrophiker des dritten Grades befindet sich im Zustande 
schwerster Inanition, die infolge der fast aufgehobenen Nahrungsvertrag­
lichkeit theoretisch nur dann noch durch auBere Nahrungszufuhr behoben 
werden kann, wenn die OxydationsgroBe einerseits sinkt, die Nahrungs­
toleranz andererseits steigt. 

Eine solche Assimilationsstarung auf Grund eines relativen Hungers 
mit der typischen progressiven Dissimilationsneigung auch bei anscheinend 
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noch geniigendem auBeren Nahrungsangebot ist eine Besonderheit des 
wachsenden Organismus. Sie kommt unter denselben Bedingungen wie 
beim menschlichen Saugling als sogenannte "Darrsucht" auch beim jungen 
Tier vor (Buschmann, Ball, Romingel'-Jleyer). 

Geht man von der Vorstellung aus, daB die beim Erwachsenenorga­
nismus immer wieder bestatigte Einschrankung der Verbrennungen bei 
vermindertem Nahrungsangebot ein zweckmaBiger Anpassungsvorgang 
ist, so kann man das Ausbleiben der Umsatzerniedrigung als die Haupt­
ursache der Dystrophie ansehen, als eine beim jungen Saugling noch un­
vollkommene "Anpassung an die Not". Beriicksichtigt man, daB gerade 
im Beginn der Dystrophie die Wachstumsfunktion die am wenigsten 
beeintrachtigte vitale Funktion ist, so ware es vorstellbar, daB das 
Dystrophieproblem in nuce ein allgemeines zellulares Wachstums­
problem ist. 

Die verschic::denen Arten der Dystrophie. 
Theoretisch betrachtet, gibt es zwei Arten von Dystrophien, namlich 

erstens die durch Ernahrungsfehler verursachten :Formen, die man als primar 
alimentare Dystrophien bezeichnen und sie von der zweiten Gruppe, der der 
sekundar alimentaren, also der "symptomatischen" Dystrophie abgrenzen 
konnte. Zu dieser zweiten Gruppe waren dann zu rechnen die Dystrophien 
bei Infekten, die bei nichtinfektiosen Allgemein - und Organerkrankungen, die 
der Friihgeborenen und Lebensschwachen und die bei Konstitutions­
anomalien. Aber eine solche Unterscheidung ist deshalb nicht praktisch, 
weil sie nur die ursachlichen Moglichkeiten wiederholt, ohne fiir die Klinik 
neue Gesichtspunkte zu bringen. 

Es empfiehlt sich deshalb, schon urn Wiederholungen zu vermeiden, 
zunachst das allgemeine Krankheitsbild, wie es sowohl primar wie sekundar 
alimentar entstandene Dystrophien bieten, zu schildern und dann auf die 
Sonderformen einzugehen. 

Die Haufigkeit der Dystrophien hat gegeniiber friiher, wenig­
stens nach den Angaben in der Literatur, eher zu- als abgenommen. Unter 
500 klinisch behandelten Ernahrungsstarungen der Kieler Kinderklinik 
wurden 241 Dystrophien beobachtet, das sind 48,2 %. Darunter waren 
98 FaIle von Hungerdystrophie; 12 FaIle waren auf Uberernahrung, 
vorwiegend Uberfiitterung mit Kuhmilch, zuriickzufiihren; bei 28 war 
eine einseitige Ernahrung, namentlich mit Mehl, vorangegangen; in 
16 Fallen waren grobe Pflegefehler verantwortlich zu machen. Dem­
gegeniiber waren in 170 Fallen Ernahrungsfehler und Infekte zugleich 
vorgekommen. In 4 Fallen lagen dystrophierende organische Erkran­
kungen vor und in 13 Fallen war eine erkennbare Schadigung als Ur­
sache der Dystrophie nicht feststellbar. Von den 14 Padatrophien 
starben 8, also 57%; von den 227 Fallen 1. und 2. Grades 25, also 11 %; 
die Gesamtsterblichkeit betrug somit 33 von 241, also 13,7%. 

Das Krankheitsbi.1d der Dystrophie im allgemeinen. 
1m Beginn der dystrophischen Starung £allt dem Sachkundigen auch 

schon vor der Verschlechterung des allgemeinen Ernahrungszustandes bei 
dem Kinde das Verbliihen im Aussehen und die Anderung der Stimmung auf. 
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Statt der rosigen, frischen Hautfarbe bemerkt man eine leichte, anfanglich 
gelbliche Blasse und manchmal eine leichte Gedunsenheit. Etwas spater 
scheint die Haut trocken und fiihlt sich nicht mehr sammetweich an. Zu­
gleich andert sich das ganze Gehaben der KindeL Statt freundlicher, 
behaglicher Laune zeigt es Stille und eine gewisse Unzuganglichkeit; 
andere Kinder werden im Gegenteil unruhig, schreien viel und sind durch 
das Reichen der Flasche, durch Ablenkung usw. nicht wie zuvor rasch zu 
befriedigen_ Der Appetit laBt im Beginn der Starung oft nach oder erweist 
sich als sehr wechselnd. Kinder, die lebhaft zur gewohnten Zeit ihren 
Hunger bekundeten, sind merkwiirdig gleichgiiltig oder aber sie trinken 
einige hastige Ziige, um dann den Sauger loszulassen und ihn zu verweigern. 

Fig. 65. 

2 Mon. altes, schwer dystrophie1"­
tes Kind mit starkem Schwund 
des Fettpolsters im Gesicht, Run­
zelbildung, stark hervortretender 
Nasolabialfalte und mit starkem 
Hervortreten des infolge Schleim­
hautaustrocknung auf dem Bild 
dunkler erscheinenden M undes in 
dem sonst blassen Gesicht; soge-

nanntes "Clowngesicht". 

AIle diese leichten U nregelmaBigkeiten kon­
nen sich, ohne daB dyspeptische Erschei­
nungen, Speien, Erbrechen unddurchfallige 
Stiihle auftreten, also ohne deutlich er­
sichtlichen Grund, immer mehr oder we­
niger bemerkbar machen. Meist versucht 
die Mutter nun schon auf eigene Faust mit 
gewissen Anderungen in der N ahrung die 
friihere gute Stimmung und den regel­
maBigen Appetit wieder herzustellen. Ver­
gebens! Das Kind wird blaB, sieht ange­
griffen aus und selbst, wenn es die gewohnte 
Nahrung manchmal unter Anwendung von 
kleinen Listen oder mit Gewalt beige­
bracht bekommen hat, so will es doch 
nicht dabei wie bish~r gedeihen. 

Eine zu dieser Zeit vorgenommene 
Wagung ergibt dann gewohnlich das erste 
objektive Zeichen der beginnenden Dy­
strophie: den GewichtsstiIIstand oder die 
Gewichtsabnahme. Nach einigen Tagen 
leidlicher Zunahme folgen solche geringer 
Abnahme, so daB entweder ein Zickzack­
kurs der Gewichtskurve, die sich nur wenig 
iiber einen mittleren Wert erhebt, festge­
stelIt wird, oder eine Etagenkurve, die nach 
geringem Anstieg immer wieder langere Zeit 
auf derselben Hohe stehen bleibt. Unter­

dessen machen sich die bei der Verkiimmerung geschilderten Zeichen des Fett­
schwundes in der Reihenfolge: Bauch, Riicken, Lenden, GliedmaBen und 
zuletzt im Gesicht bemerkbar. Am langsten erhalten bleibt das Bichatsche 
Wangenfettpolster_ Der Turgor wird langsam schlechter, die Haut nimmt 
eine Pergamentfarbe an. Die Muskulatur wird weich und schlaff und 
schwindet ebenfalls. Besonders friih tritt die Schlaffheit der Bauch­
muskulatur in Erscheinung, deren Folge die meteoristische Auftreibung 
des Leibes ist. Die Stimmung wird bei den Kindern schlecht, sie sind 
leicht reizbar, stets unzufrieden. Allerdings beobachtet man auch anderer­
seits eine gewisse Stumpfheit, die vielfach von der Mutter als Ausdruck 
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groBter Zufriedenheit gedeutet wird. Es ist immer wieder erstaunlich, 
wie lange die Eltern das Verkiimmern ihres Kindes verkennen und wie 
leicht sie sich mit ganz geringfiigigen Gewichtszunahmen und scheinbaren 
Besserungen iiber die vielen vorangehenden und folgenden Tage des Nicht­
gedeihens hinwegtrosten. Erst das Dazwischentreten von akuten dys­
peptischen Erscheinungen oder fieberhaften lnfekten, die im Anfang der 
Dystrophie lange Zeit fehIen konnen, veranlaBt die Eltern, einen Arzt 
aufzusuchen. Manchmal tun sie das auch auf die dringenden Ermahnungen 
von Fernerstehenden (Familienfiirsorgerin!), die den Siechtumszustand des 
Kindes auf den ersten Blick wahrnehmen. 1st die Dystrophie weiter fort­
geschritten, dann tritt an Stelle der anfanglichen Appetitstarung ein 
auffalliger HeiBhunger. Die Kinder sind immer bereit, die Flasche zu 
nehmen und brechen in lautes Geschrei aus, wenn sie ihnen entzogen wird. 
Beim Versuch, diesen Hunger zu stillen, tritt die unerwartete Nahrungs­
wirkung zutage. 

Besondere Symptomatologie. 

a) Die Einschrankung der Nahrungsvertraglichkeit kommt 
in allen ausgepragten Dystrophien gewohnlich erst darin zum Ausdruck, 
daB, wie schon erwahnt, die bisher gereichte Nahrung auch dann nicht 
mehr zu einer stetigen Gewichtszunahme und zum Anwuchs fiihrt, wenn 
sie in ihrer Tagesmenge gesteigert wird. Auch ein Wechsel der Milch­
mischung, der Ubergang zu anderen Gemischen und die haufige Fiit­
terung hat, wenn es sich nicht urn reine Hungerdystrophien und auch 
urn solche leichten Grades anderer Ursache handelt, keinen oder nur einen 
voriibergehenden, scheinbaren Erfolg. In manchen Fallen treten auch 
"dyspeptische" Erscheinungen bei jedem Versuch, mehr oder anders zu­
sammengesetzte Nahrung zu reichen, auf. Das fiihrt dazu, daB die Mutter 
eine oft ganzlich einseitige oder sonst unzulangliche Ernahrung durchfiihrt, 
bei der das Korpergewicht sich zwar nicht hebt, aber doch auch nicht 
weiter absinkt und bei der namentlich die gefiirchteten durchfalligen Stiihle 
nicht auftreten. 

Geht die Dystrophie weiter, dann macht sich die ernste Starung der 
Ernahrungsfunktion in zwei kennzeichnenden Erscheinungen besonders 
eindrucksvoll bemerkbar, namlich in der paradoxen Nahrungs- und der 
abnormen Hungerreaktion. 

Die paradoxe N ahrungsreaktion besteht darin, daB auf eine 
Nahrungsanderung, besonders eine Nahrungszulage, ein betrachtlicher 
Gewichtssturz eintritt. Er erfolgt manchmal mit dyspeptischen Erschei­
nungen, aber auch ohne solche. Wird die Nahrung sofort eingeschrankt, 
so kann eine langsame Erholung und Besserung mit Wiederanstieg des 
Gewichtes einsetzen, die Nahrungsvertraglichkeit erweist sich aber meist 
als geringer, wie zuvor. Das Eintreten von schlechten Stiihlen und auch 
von Speien undErbrechen bei dem Gewichtssturz auf Nahrungszulage 
fiihrt dazu, nach der iiblichen Behandlungsweise der akuten Ernahrungs­
storungen eine Hungerkur, also eine "Teepause " , durchzufiihren. Hierbei 
kann nun wiederum eine unerwartete Wirkung zutage treten: Die a b­
norme Hungerreaktion. An Stelle eines Stehenbleibens oder leichten 
Absinkens des Korpergewichtes beobachtet man auf eine nur wenige 
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Stun den wahrende "Teepause" einen starken Gewichtssturz. Diese Ge­
wichtsabnahme kann von einem bedrohlichen Kollaps mit Temperatur­
sturz unter die Norm, grauer Verfarbung der Haut und von allgemeinem 
Verfall begleitet sein. Das Einsetzen einer solchen "Katastrophe" oder 
eines sogenannten "Dekompositionssturzes" auf kurzzeitigen Hunger zeigt 
stets einen schweren Grad der Dystrophie an. Handelt es sich urn 
Sauglinge jenseits des ersten Halbjahres, so wird unter richtiger Behand­
lung der Gewichtssturz oft rasch uberwunden und die Gewichtskurve 
biegt infolge der entstandenen "Hydrolabilitat" unter Wasserretention 
rasch nach oben urn. Bei jungen dystrophierten Sauglingen kann sowohl 
nach Nahrungszulage, wie nach Hunger der "Dekompositionssturz" zum 
Tode fuhren. 

b) Der Ernahrungszustand laBt schon in den leichten Graden 
der Dystrophie zu wunschen ubrig, was man allerdings nur bei genauer 
Inspektion und Palpation des nackten Korpers feststellen kann. Selbst 
bei ausgepragter Dystrophie, wo schon das Bauchfett vollstandig ver­
schwunden ist, Rucken und Lenden ihre Rundung verloren haben und die 
GliedmaBen beginnen, schmachtig zu werden, ist der Unkundige geneigt, 
nur eine gewisse "Magerkeit" , die auf "schnelles Wachstum" zuruckgefiihrt 
wird, anzunehmen. Die schlechte Unterpolsterung der Haut, die sich in 
dunner Falte, wie ein Leinengewebe, abheben laBt und die mehr oder 
weniger betrachtliche Auftreibung des Bauches oder sein Eingesunkensein 
zeigen den dystrophischen Zustand an. 

Das vollkommen abgemagerte Aussehen des Atrophikers mit seinem 
charakteristischen Greisengesicht (siehe Fig. 71, S. 243), der runzligen Haut, 
die uberall zu weit geworden ist, mit Ausnahme der Bauchgegend, wo sie, 
durch die Darmaufblahung gespannt, noch einigermaBen normal erscheint, 
ist als auBerste denkbare Verschlechterung des Ernahrungszustandes auf 
den ersten Blick zu erkennen. 

c) Magendarmkanal. Bei manchen Dystrophikern besteht von 
vornherein eine Neigung zu Speien und Erbrechen, die bemerkenswerter­
weise mit zunehmender Verschlechterung des Allgemeinzustandes oft ab­
nimmt, ja vollig verschwindet. Andere Kinder beginnen erst im aus­
gepragten Stadium der Dystrophie einige Zeit nach der Mahlzeit etwas 
von der oft nur wenig veranderten Nahrung nach Art des schlaffen Er­
brechens herauslaufen zu lassen. 

Schlechte "dyspeptische" und ausgesprochen durchfallige Stiihle 
konnen im Verlauf einer Dystrophie fehlen, treten aber namentIich bei 
allen in Atrophie auslaufenden Fallen immer auf. Entweder handelt es 
sich urn die haufige dyspeptische Reaktion auf eine Nahrungsanderung, 
namentlich auf eine versuchte Nahrungszulage oder urn die Begleit- und 
Folgeerscheinungen eines parenteralen Infektes. Am haufigsten treten 
sozusagen periodenweise einige Tage hintereinander halbflussige, zer­
fahrene, dyspeptische Stuhle auf, die sich gegenuber den Stuhlen bei 
akuten Ernahrungsstorungen durch ihre Tag fur Tag sehr ahnliche Be­
schaffenheit und ihren manchmal betrachtlichen Schleimgehalt unter­
scheiden. 

In vielen Fallen erscheinen die blassen, brockeligen, stark sauer rea­
gierenden Fettseifenstuhle, besonders bei fettreichen Nahrungsmischungen. 
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Auch Faulnisstiihle von matschiger, schmieriger Beschaffenheit werden 
oft langere Zeit beobachtet. Dunkle, teerfarbene, schwarze Stiihle zeigen 
das Vorhandensein eines peptischen Duodenalgeschwiirs an. Dieses 
entsteht bei zunehmender Kachexie wohl infolge der schlechten Gewebs­
ernahrung. Es kann zu rasch einsetzender, todlicher Blutung fiihren oder 
aber es entwickelt sich langsam, verursacht blutige Stiihle oder geht mit 
Erbrechen, bei dem Blut zutage gefordert wird, einher, was fast stets 
als unheilvolles Zeichen des todlichen Ausganges aufgefaBt werden muB. 
SchlieBlich werden Duodenalgeschwiire, die wahrend des Lebens keine 
besonderen Erscheinungen aufwiesen, erst bei der Obduktion der Atro­
phiker als Nebenbefund nachgewiesen. 

d) Die Korpertemperatur zeigt 
schon im Beginn der Dystrophie meist 
groBere Schwankungen (urn etwa 10 C) 
als in gesunden Tagen. 

Jedenfalls ist die beim gesunden, 
gut gedeihenden Saugling iibliche Mo­
nothermie gestort. Schwankungen nach 
oben (37,5 0 C) werden bei fortschrei­
tender Dystrophie bald von solchen 
nach unten (36,4-36,0 0 C) abgelost; 
schlieBlich treten auch Kollapstempe­
raturen auf. Zu beobachten ist bei der 
Messung, daB der Thermometer genii­
gend hoch (mehr als 3 cm) in den 
Darm eingefiihrt wird, da man sonst 
falsche, namlich zu niedrige Werte er­
halt (Tachau). 

Die im Verlauf der ausgepragten 
Dystrophie eintretenden Untertempe­
raturen sind der Ausdruck einer Un­
fahigkeit, die lebenswichtige optimale 
Korperwarme einzuhalten. Durch den 
Verlust des Fettpolsters wird die Kor-

Fig. 66. 

Runzelung und Fiiltelung der H aut 
ad Nates, die bei 8chwerer Dy8trophie 
als Folge der Abrnagerung charakte-

ri-stisch ist . 

peroberflache vergroBert und der Warmestrahlungsverlust erhoht. Durch 
die Steigerung der Verbrennungsvorgange wird anfanglich noch ein ge­
wisser Ausgleich erreicht, schlieBlich aber, im Endzustand, sinkt infolge der 
Oxydationshemmung die Korperwarme zu bedenklichen Kollapswerten 
herab. Die meisten schwerer dystrophierten Sauglinge sind nur mit Warm­
flaschen auf normalen Temperaturen zu haIten. Der Beginn und der Grad 
der Neigung zu Untertemperaturen sind fiir die Diagnose und Prognose aller 
Dystrophien von groBer Bedeutung. Die Temperaturbeobachtung ist aber 
auch wichtig, um jegliche Fiebererscheinungen, die Zeichen eines kompli­
zierenden Infektes oder eines toxischen Zwischenspiels sind, zu erkennen. 

e) 1m Blut findet sich im Beginn der Dystrophie eine maBige Herab­
setzung der Zahl der Roten, die aber die bestehende Blasse nicht zu erklaren 
vermag. Leukozytosen mit mehr oder weniger hochgradiger Linksver­
schiebung sind meist der Ausdruck parenteraler Infekte. 

In allen schweren Dystrophiegraden ist so gut wie immer die Zahl 

Bedeutung 
von Blut­
stiihlen. 

':;Schwan­
kende 

Tempera­
turen. 

Unter­
tempe­
Iratur. 

Das Blut. 



Kreislauf­
organe. 

Sichtbare 
Pulsation 

der Arterien. 

Langsamer, 
kleiner Puis. 

Harnorgane. 

Atmungs­
organe. 

Nerven­
system. 

240 ERICH ROMINGER 

der Roten und das Hamoglobin stark vermindert und es besteht eine Leuko­
zytose von oft betrachtlicher Hohe (Karnitzky, Schlesinger, Rominger). 

Die Gesamtblutmenge ist herabgesetzt (Mariott und Perkins, Seckel). 
Eine Anderung des Blutwassergehaltes laBt sich auch bei Fallen von extre­
mer Macies nicht feststellen, dagegen kann der EiweiBgehalt vermindert 
sein und manches spricht fur eine Anderung des PlasmaeiweiBes (Nassau­
Hendelsohn, v. Torday). 

f) Die Kreislauforgane_ Die fruh in Erscheinung tretende Elasse, 
die besonders im Gegensatz zu den roten, oft wundgescheuerten Fersen bei 
den Kindem hervortritt, ist das erste Zeichen einer peripheren Kreislauf­
starung. 1m weiteren Verlauf beobachtet man Akrozyanose und Kollaps­
neigung. Es handelt sich urn eine Verengerung der Hautkapillaren, die 
als Kompensationsvorgang zur Erhaltung des Blutdruckes aufzufassen ist. 
Mit fortschreitendem Schwund des Fettgewebes werden die Arterien oft 
als pulsierende Strange an den Extremiaten sichtbar. Die Pulszahl sinkt 
unter 100, ja auf 90 und 80 Schlage und der PuIs wird schlecht fUhlbar. 
Weder klinisch noch pathologisch-anatomisch lassen sich besondere Ver­
anderungen am Herzen feststellen; die im Elektrokardiogramm beobachtete 
Verkleinerung aller Zackenamplituden (Mariott, Culloch, Utheim) erlaubt 
keine Beurteilung der Herzleistung und durfte von Lageveranderungen 
abhangig sein. Es handelt sich somit bei den schweren Dystrophien urn 
periphere Kreislaufstorungen, die haufig infolge des Einstromens des 
Elutes in das Splanchnikusgebiet mit starker meteoristischer Auftreibung 
des Leibes beginnen, wahrend die Haut blaB-grau und der Radialpuls un­
fuhlbar wird. 

g) Die Harnorgane bieten lange Zeit keine Besonderheiten. Immer­
hin sind Koliinfektionen eine haufige Komplikation, so daB die regel­
maBige Uberwachung des Hames angezeigt ist. In Fallen schwerster 
Dystrophie, die wahrend des Lebens keinen besonderen klinischen Befund 
(kein Sediment, kein EiweiB) geboten hatten, konnten wir gelegentlich 
ausgesprochene Veranderungen in der Niere (siehe pathologisch-anatomische 
Befunde, S. 230) feststellen, die als Ausscheidungsnephritis angesprochen 
werden muBten. In den spaten Stadien der Atrophie solI als prognostisch 
ungunstiges Zeichen die Fahigkeit der Konzentration verloren gehen (Levy). 

h) Die Atmung wird im Verlauf der Dystrophie meist flach und 
flacher und die LungenlUftung wird schlecht. Der Grund dafUr ist die 
Verschlechterung der Zwerchfellatmung; die kostale Atmung spielt in 
diesem Alter bekanntlich noch keine groBe Rolle. Einmal wird das Zwerch­
fell als Muskel von dem allgemeinen Schla££heitszustand und Schwund 
der gesamten Muskulatur mitbetro££en, andererseits erschwert der ebenfalls 
zum Teil auf der Muskelschwache beruhende, zunehmende Meteorismus 
des Abdomens seine Tatigkeit. Die Verschlechterung der LungenlUftung 
ist eine der Grundursachen der beim Dystrophiker so haufigen, tadlich 
endenden Komplikation: namlich der schla££en, paravertebralen Pneumonie. 

i) Das N ervensystem wird, wie der Stimmungsumschwung zeigt, 
schon bei leichten Dystrophien in Mitleidenschaft gezogen. Man hat 
haufig den Eindruck, daB im Verlauf der Dystrophie eine Reihe neuro­
pathischer Reaktionen und Zustande erst erworben werden. Das gilt z. B. 
fUr manche FaIle von nervosem Speien und Erbrechen und namentlich 
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von der Rumination. Auch Kopfschutteln und ahnliche Tics treten im Ver­
lauf langdauernder dystrophischer Zustande beim Saugling auf, urn 
mit Abheilung der chronischen Ernahrungsstorung ebenfalls wieder zu 
verschwinden. In seltenen Fallen hat man allerdings den Eindruck, daB 
eine organische Miterkrankung des Zentralnervensystems vorliegt. Pampel 
hat aus unserer Anstalt Hydrozephalien, die im VerIauf langdauernder 
Dystrophien entstanden waren, mitgeteilt. 1m Einklang damit stehen 
die schon erwahnten Befunde von chemischen Veranderungen der Gehirn­
substanz von Kramar-Ederer. 

k) Die Immunitat wird wahrend der Entwicklung eines dystro­
phischen Zustandes fast regelmaBig und fortschreitend verschlechtert. 
Man beobachtet im Beginn der dystrophischen Storung, daB die Kinder 
besonders haufig und verhaltnismaBig schwer an banalen Infekten (siehe 
Begleit- und Folgekrankheiten) erkranken. In fortgeschrittenen und 
schweren Dystrophiestadien kann ein solcher banaler Infekt ebenso wie 
Nahrungszulage oder Hunger zu einem Gewichtssturz mit KoIlaps" der 
sogar todlich endet ("Dekompositionssturz"), fuhren. Auch noch in der 
Reparation sind die Kinder infolge ihrer Widerstandslosigkeit gegenuber 
allen Infekten von solchen Katastrophen bedroht. 

Der VerIauf der Dystrophie im allgemeinen. 
Der VerIauf der Dystrophie ist je nach der den Zustand auslosenden 

Ursache, dem Alter des Kindes und der Gefahrdung durch Infekte und 
Pflegefehler ein verschiedener. 

Den ernstesten und kiIrzesten VerIauf nehmen die FaIle beim Fruhge­
borenen, Schwachgeborenen und Neugeborenen, in denen yom erstenLebens­
tage ab das Korpergewicht in auffalliger Ubertreibung der "physiologischen 
Gewichtsabnahme" stark absinkt, ohne sich einzustellen. Manchmal treten 
ohne besondere dyspeptische Erscheinungen steile Gewichtssturze auf, bei 
anderen Kindern nimmt das Kind Tag fur Tag urn einen kleinen Betrag 
(20-50 g) unaufhaltsam abo Wahrend anfanglich die Nahrungsaufnahme 
noch gut ist und das Kind oft gierig trinkt, gelingt es schon nach 2-3 Tagen 
kaum ihm das Notigste beizubringen. Unter raschem Verfall in einen 
manchmal toxikoseahnlichen Zustand geht das Kind in auBerster Abmagerung 
im Kollaps zugrunde. Der ganze KrankheitsverIauf dauert nur wenige Tage. 

Einen etwas langeren VerIauf nehmen die FalIe, die ebenfalls in der 
Neugeborenenzeit mit heftigen Durchfallen beginnen, von denen haufig 
nicht mit Sicherheit zu sagen ist, ob sie durch Infekt oder einen Ernahrungs­
fehler verursacht sind. Die Kinder scheinen im Anfang nur wenig dystro­
phiert zu sein, geraten aber dann trotz Besserung oder Abheilung der dys­
peptischen Erscheinungen in den Zustand auBerster Atrophie. Ein dyspep­
tisches Rezidiv auf Grund einer geringfiigigen Uberdosierung der Nahrung 
oder ein hinzutretender Infekt fuhrt das Ende herbei. 

Die schweren Dystrophieformen beim Saugling jenseits der Neu­
geborenenperiode zeigen zwar nicht von vornherein den mit Gewichtsstiirzen 
einhergehenden progressiven raschen Verfall des schwersten Dystrophie­
grades, der "Dekomposition" oder "Athrepsie", aber das Stadium lang­
samer Verkummerung ist abgekurzt. Je nach dem Dazwischentreten von 
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Anderung des Gesichtsausdrucks wahrend der Heilung der leichteren 
Dystrophien. 

Fig. 67. 
Leichter Grad der Dystrophie bei einem 4 
1l1on. altenKind. Nocherhaltenes Wangen­
jettpolster, aber Beginn der Runzelung der 

H aut, Einsinken der Schlajengegend. 

Fig. 69. 
Ausgepragte Dystrophie, 3 Mon. altes 
Kind mit noch erhaltenem Wangenjettpol­
ster, beginnender Faltenbildung, Einsinken 
der Fontanelle, starkem H ervortreten der 

Schadelkapselknochen. 

Fig. 68. 

Dasselbe Kind 3 Wochen spater mit nor­
maler Wangenrundung; Fehlen der Run­

zelung, bejriedigter Gesichtsausdruck. 

Fig. 70. 
Dasselbe Kind 2 Mon. spater mit strajjer, 
gespannter H aut, lebhajtem Gesichtsaus­

druck und normalem Mienenspiel. 
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Anderung des Gesichtsausdruckes wahrend der Heilung der 
schwereren Dystrophien. 

Fig. 71. 

Schwere Dystrophie (Padatrophie), 2 Mon. 
alt, mit starker Runzelbildung im Gesieht, 

.90genanntes "Greisengesieht ". 

Fig. 73. 
Werner Th., 9 Mon. alt (Kurvenbild 
Tafel 10, Ubersiehtsaufnahme Seite 226). 
Sehwerste Dystrophie (Padatrophie) mit 
extremer Abmagerung, aueh im Gesieht. 
V olliger Sehwund des Fettpolsters,. aus­
gepragte N asolabialfa'te, starke Stirnfalten 

und eingesunkene Bulbi. 

Fig. 72. 

Dasselbe Kind, bei dem zuerst das Wangen­
fettpolster wieder erkennbar ist. Der Ge­
siehtsausdruek ist noeh der eines leidenden 

Encachsenen. 

Fig. 74. 
Dasselbe Kind 3 Wochen spater. Wieder­
herstellung des Wangen!ettpolsters, Ver. 
8chwinden der Runzeln auf der Stirn, 

be!riedigter Gesichtsausdruck. 

16* 
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Infekten und Ernahrungsfehlern oder dem Fortbestehen der ursprunglichen 
Schadigung tritt dann fruher oder spater der "Dekompositionssturz" ein. 

Langesichhin- Die haufigste Form ist die eines wochen- und monatelang wahrenden 
f~~~e~~~~cr- Verkummerungszustandes, bei dem die leichten Besserungen von langen 
a~~e~~~:~- Stillstanden gefolgt sind. Auch ~~er kann im AnschluB an einen Infekt 

oder einen Ernahrungsfehler ein Ubergang in das schwerste Dystrophie­
stadium erfolgen. Das ist aber keineswegs die Regel. Die meisten Dys­
trophiker sterben nicht im Atrophiestadium am Kollaps, sondern sie 
erliegen einer dazutretenden Infektion. Solche ausgepragt dystrophischen 
Sauglinge weisen oft monatelang den starksten Grad der Einengung der 
Nahrungsvertraglichkeit auf, ohne eigentlich "atrophisch" zu sein. Er­
staunlich ist immer wieder, daB die auf jede geringfugige Nahrungsanderung 
eintretenden "dyspeptischen" Storungen so haufig glatt iiberwunden 
werden. SchlieBlich beobachtet man bei ein und derselben Nahrung 
langsame Zunahmen, Gewichtsstillstand, erneute Zunahme und somit 
eine ganz allmahliche Aufwartsbewegung der Gewichtskurve, die in gun­
stigen Fallen von der allgemeinen Erholung begleitet wird. Man hat nun 
oft den Eindruck, daB die Kinder im eigentlichen Dystrophiestadium we­
niger anfiillig fur banale Infekte sind, als in diesem muhevoll erreichten 
Rekonvaleszenzstadium. Jedenfalls verliert man manches Kind, das 
dyspeptische und infektiose Zwischenfalle wiederholt uberwunden hat, 
erst in der Reparation, also zu einem Zeitpunkte, von dem man allgemein 
annimmt, daB entsprechend dem gehobenen Allgemeinzustand auch die 
Widerstandskraft gegenuber Infekten eine bessere sei. 

Kachierte In diesem Zusammenhang ist noch kurz eine Verlaufsart zu erwahnen, 
Dystrophic. die zu einer falschen Beurteilung des Ernstes der Starung fuhren kann. Es 

sind das Dystrophien, die manchmal von vornherein keinen sehr schweren 
Eindruck machen und sich auch rasch zu bessern scheinen. Die Besserung 
erweist sich aber als eine "Scheinreparation" {sogenannte "kachierte De­
komposition" nach Finkelstein}, wie der alsbald nach einem leichten Infekt 
oder einer N ahrungsanderung eintretende katastrophenartige Gewichts­
sturz zeigt. Allzu rasche Besserung und namentlich steile Gewichts­
anstiege sind deshalb auch bei anscheinend leichten Graden von Dystrophie 
vorsichtig, ja beinahe ungunstig zu beurteilen. 

Anch an­
scheinend 
leichte In­
fektionen 

sind lebens­
bedrohlich. 

Paraverte­
brale Broncho­

pnenmonie! 

Den gunstigsten Verlauf zeigen die einfachen Hungerdystrophien und 
die FaIle leichter Dystrophie des ersten Stadiums. Sie beginnen schon 
bald nach richtiger diatetischer Behandlung regelmaBig zuzunehmen und 
kannen, insofern nur keine Infekte als Komplikation hinzutreten, im 
Verlauf weniger Wochen auf die dem Alter entsprechende Kost umge­
setzt werden, bei der sie dann weiter gedeihen. 

Die Begleit- und Folgekrankheiten. 
Als Begleit- und Folgekrankheiten kommen aIle sogenannten "grip­

palen" Infekte, also Rhinitis, Pharyngitis, Otitis media und Bronchitis 
in Betracht. Eine geradezu typische Komplikation ist die paraverte­
brale Bronchopneumonie, an der viele Dystrophiker sterben. In zweiter 
Linie folgen die Zystopyelitis und die Pyodermien. Schon im Beginn 
der Dystrophie wird die Haut vieler Kinder trocken und zeigt Neigung 
zu Abschilferung. Diese kann bei nicht peinlichster Hautpflege schon 
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der Ausgangspunkt von Pusteln, SchweiBdrusenabszessen und Phleg­
monen werden, die sich in dem schlaffen Unterhautzellgewebe rasch aus­
breiten. Schon das Scheuern der unruhigen Kinder mit den Fersen auf der 
Unterlage wird die Veranlassung zu Ekthyma-artigen Dekubitalgeschwuren. 
Diese Streptodermia epidermo-cutanea ekthymatosa tritt naturgemii13 
auch in der Kreuzbeingegend erst als flaches Infiltrat auf, das sich oft 
blauIichrot farbt, zur blasigen Abhebung fuhrt und schlie13lich zum ge­
schwurigen Zerfall kommt. Man sieht gelegentlich auch infolge des fortge­
setzten Fingerlutschens der meist hungrigen Dystrophiker sehr hartnackige 
Paronychien entstehen, von denen eine septische todliche Allgemein­
infektion ausgehen kann. Als Erreger der meisten Sekundarinfekte werden 
Pneumokokken und Streptokokken gefunden. 

Weniger haufig ist das Hinzutreten einer - bakteriologisch-serologisch 
meist ungeklarten - Enterokolitis. Echte Bazillenruhr ist offenbar eine 
auBerst seltene Komplikation. Ob die bei schwersten Dystrophien beobach­
teten Toxikosen die Folge einer allgemeinen Koliinfektion sind, wie manche 
Autoren annehmen oder ob sie mehr den Ausdruck eines Zusammenbruches 
der Giftabwehr darsteIlen, muB dahingestellt bleiben. 

Ais Begleit- und Folgekrankheiten der besonderen Dystrophieformen, 
die wir im folgeriden erortern, sind noch das Hungerodem, die Blutungen 
und die Hornhautveranderungen zu nennen. 

Prognose 
Die Prognose ist bei der reinen Hungerdystrophie ohne Komplika­

tionen gunstig. Auch in den leichten Fallen des ersten Stadiums kann 
man die Heilung mit recht groBer Sicherheit in Aussicht stellen. Un­
gunstiger liegen die FaIle, in denen trotz noch nicht stark vorgeschrittener 
Verkummerung die Nahrungstoleranz sich schon als betrachtlich gesunken 
erweist. 1m schweren Stadium, dem dritten, ist die Prognose immer ernst. 
Wichtig fur die prognostische Beurteilung ist naturgemaB der Zeitpunkt 
des Beginns der Dystrophie, sowohl hinsichtlich des Erkrankungsalters, 
als auch bezuglich der Dauer der Ernahrungsschadigung. Am ungun­
stigsten sind die rasch verlaufenden Dystrophien bei Fruhgeborenen, 
Schwachgeborenen und Neugeborenen zu beurteilen. Eine durch Infekte 
ausgeloste oder komplizierte Dystrophie bietet im allgemeinen immer 
eine schlechtere Heilungsaussicht, als eine rein alimentare. Allerdings 
gibt es FaIle, bei denen die Fehlernahrung solange fortgesetzt wurde, daB 
auch von einer sachgemaBen Diatetik nicht mehr viel zu erhoffen ist. 
Bei den haufigsten Dystrophien des ersten und zweiten Grades kann nach 
alledem die Ausheilung iiberall da in Aussicht 'gestellt werden, wo samtliche 
diatetischen und pflegerischen Hilfsmittel zur Verfugung stehen, also 
in den meisten Fallen da, wo die Aufnahme in ein gutes Kinderkrankenhaus 
ermoglicht werden kann. Einem Kinderheim, das nicht uber genugend 
geschultes Personal und einen zuverlassigen Infektschutz gegenuber den 
neu aufgenommenen Sauglingen verfugt, ist die Pflege des dystrophierten 
Sauglings im Hause vorzuziehen. 

Die Unterscheidung der hier gegebenen drei Stadien der Dystrophie 
erweist sich fur die Prognosenstellung als praktisch gut durchfuhrbar 
und niitzlich. 
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Die Differen tialdiagnose. 

Differentialdiagnostisch konnen im Beginn der Dystrophie und bei 
leichten Graden uberall, wo dyspeptische Erscheinungen bestehen oder 
vorangegangen sind, die akuten Ernahrungsstorungen in Betracht kommen. 
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Fig. 75. 
Hans Wilhelm Sch. 3 Mon. a/tes dystrophiertes Kind gerat in den Zustand einer 
Toxikose als Endstadium einer Dystrophie. Trotz vorsichtigsten Vorgehens erweist 

sich das Kind als praktisch unernahrbar. 
(Zeichenerklarung siehe Seite 117.) 

Bei allen sehr jungen Kindern ist es empfehlenswert, auch nach gering­
fugigen akuten Ernahrungsstorungen auf die Anzeichen der Dystrophie 
zu achten. Auffallende, nicht erwartete Reaktionen auf Nahrungszulagen 
oder kurzen Hunger im Sinne von Gewichtssturzen, Immunitatssenkungen 
oder auch Neigung zu Untertemperaturen mussen stets den Verdacht einer 
vorliegenden Dystrophie erregen. 
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Von chronischen Krankheitsbildern ist die kongenitale Lues, der 
angeborene Herzfehler, manche Entwicklungshemmungen und erst in letzter 
Linie die Tuberkulose in differentialdiagnostische Erwagung zu ziehen. 
Sie konnen ebenso die Ursache der dystrophischen Zustande sein, wie auch 
andererseits diese falschlieh lange Zeit unter einer dieser Diagnosen ein­
gereiht werden, was zur Folge hat, daB die richtige diatetische Behandlung 
verabsaumt wird. 

Therapie. 
Die Behandlung der Dystrophie ist in der Hauptsache eine Die Bchand-

d· . h lung ist in latetlsc e. erster Linie 

a) Diatetik. Wie die Erorterung der verschiedenen Arten und cine diiitetische. 

Formen der dystrophischen Zustande mit ihren Entstehungsweisen gezeigt 
hat, wird die diatetische Aufgabe von jedem Fall anders gestellt. Sie ist 
verhaltnismaBig einfach zu losen in den Fallen, wo ein Ernahrungsfehler, 
wie z. B. beim Skorbut, klar zu Tage liegt; sie ist schwierig oder gar 
nicht zu losen, wo Ernahrungsfehler und Infekte schon zu einer so schweren 
Storung der Ernahrungsfunktion gefiihrt haben, daB auch die Erhaltungs-
kost schon schadigend wirkt oder wo die Grundursache der Dystrophie 
nicht behoben werden kann. 

Urn dem praktischen Bediirfnis zu entsprechen und Wiederholungen 
zu vermeiden, sollen zunachst die Richtlinien fiir die Diatetik der Dystrophie 
im allgemeinen erortert werden, die bei allen den Fallen vielgestaltiger 
Ursachen und Schadigungen, die nicht klar im einzelnen iibersehen werden 
konnen, Anwendung finden sollen. Die besonderen diatetischen MaB­
nahmen bei den wichtigsten atiologisch gekennzeichneten Dystrophie­
formen werden dann bei deren Beschreibung zur Erganzung der allgemeinen 
Richtlinien hinzugefiigt. 

Das Hauptziel der Behandlung ist die Wiederauffiitterung und in Die Wiederauf­
futterung als 

den meisten Fallen des zweiten und dritten Grades die Wiederherstellung wichtigstes 
. . Ziel del' 

des Vermogens, dIe gerelChte Nahrung zu regelrechtem Ansatz zu ver- Diiitetik. 

wenden. Erreicht ist dieses Ziel erst dann, wenn das Kind bei der dem 
Alter entsprechenden Nahrung gedeiht. 

Nur bei der reinen Hungerdystrophie und den leichteren Fallen des 
ersten Grades kann man durch Steigerung einer aIle wichtigen Nahrstoffe 
enthaltenden, "optimal" zusammengesetzten, kalorienreichen Nahrung 
dieses Ziel erreichen. Oft wird man durch vorhandene dyspeptische 
Storungen, Besteh"en von Infekten, manchmal durch die Appetitlosigkeit, 
in den schwereren Fallen aber durch die stark eingeschrankte Ernahrungs­
funktion in solchem einfachen Auffiittern gehemmt. Das nachste Ziel 
ist also gewohnlich ein sehr viel niedrigeres, namlich das: Vorhandene 
Ernahrungsfehler abzustellen und zu versuchen, innerhalb der noch erhal­
tenen Nahrungsvertraglichkeit eine moglichst kalorienreiche Nahrung, 
ohne neue Storungen zu verursachen, beizufiittern. 

Eine der wichtigsten Grundregeln bei der Diatetik der Dystrophien 
ist die, Hungerkuren nur unter zwingenden Umstanden - z. B. beim 
Dazwischentreten akuter, toxischer dyspeptischer Storungen - anzu-
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Fig. 76. 
Johannes H. 2 Mon. altes Kind erleidet infolge akuten Infektes (Bronchitis und 
Bronchopneumonie) eine Gewichtskatastrophe, dystrophiert schwer und geht im Collaps 

zugrunde. Obduktion: Bronchopneumonie, schwere Dystrophie. 
(ZeichenerkUirung siehe Seite 117.) 
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vertraglichkeit keine andere Behandlungsmoglichkeit mehr hat. Sie 
kommt also im allgemeinen nur bei den schwersten Dystrophieformen 
- z. B. in Form der entfetteten Frauenmilch - in Betracht. In der 
Mehrzahl der FaIle ist aber noch die Verabreichung einer wenigstens hin­
sichtlich des Gehaltes an Gesamtkalorien ausreichenden Nahrung durch­
fiihrbar. Die diatetische Behandlung beginnt also, abgesehen von seltenen 
Fallen, ohne jede Hungerkur. 

Eei der Berechnung des kalorischen Wertes der anzuordnenden Nah­
rung ist, was als zweite Grundregel gelten kann, stets vom Geburtsgewicht 
des Kindes und dem darauf bezogenen Sollgewicht, nicht vom Istgewicht 
auszugehen. 

SchlieBlich ist, als dritte Grundregel, beim dystrophischen Kind 
ein Hauptaugenmerk auf aIle dyspeptischen Erscheinungen, also Durch­
falle - Zahl und Beschaffenheit der Stiihle - Erbrechen usw. zu richten. 
1m allgemeinen ist erst nach dem endgiiltigen Verschwinden aller dyspep­
tischen Erscheinungen ein wirklicher Umschwung des dystrophischen Zu­
standes zu erreichen. 

Als allgemein giiltig fiir die diatetische Dystrophiebehandlung kann 
noch folgendes dienen: 

Die ermittelte Nahrstoffmenge solI in einem dem Aufnahmevermogen 
des dystrophischen Kindes angepaBten Gesamtvolumen gereicht werden. 
Jede unnotige Fliissigkeitssteigerung unterbleibt zweckmaBigerweise. Zu 
groBe Fliissigkeitsmengen fiihren zu Erbrechen und Speien mit Appetit­
losigkeit. Nicht nur das Erbrechen, auch das Speien ist beim Dystro­
phiker genau zu beachten oder, anders ausgedriickt, ernst zu nehmen. 
Von groBtem EinfluB auf den Ernahrungserfolg ist die Weckung oder 
Erhaltung des Appetits. SchlieBlich ist noch dar auf hinzuweisen, daB 
im Anfange der Behandlung im allgemeinen von haufigen kleinen Mahl­
zeiten mehr zu erwarten ist als von selteneren groBen. 

In den leichtesten Graden der Dystrophie kommen zwei MaB­
nahmen in Betracht: 1. die Nahrung zu konzentrieren und 2. durch saure 
Nahrungen, die friiher oder spater ebenfalls konzentriert werden, vor­
handene dyspeptische Storungen zur Ausheilung zu bringen. 

Die konzentrierten Nahrungsmischungen. In leichteren Fallen 
kommt man durch Verabreichung einer schwacheren Milchverdiinn­
ung zum Ziel. Statt Halbmilch reicht man Zweidrittelmilch, die man 
vorsichtig mit hoheren Mehl- und Zuckergaben anreichert. Dabei kann 
man - wenn die Stiihle normal bleiben - 1-2% Butter der Milchmisch­
ung zufiigen. Eine Mehlsuppe von 5-7 % Mehl und steigende Zucker­
zusatze, beginnend mit 5 % und steigend bis zu 10, ja 15 %, werden 
meist gut vertragen. Die Kalorienzahl kann unbedenklich 150, 175 und 
200 pro Kilogramm betragen. 

Bei alteren Sauglingen empfiehlt es sich, etwa zwei Mahlzeiten 
Vollmilch mit 5% Rohrzucker zu reichen, die selbst von appetit­
losen Kindern meist gut genom men wird. Auch die Malzsuppe ist hier 
sehr geeignet. 

Fiir jiingere Sauglinge kommt die Czerny-Kleinschmidtsche 
Buttermehlnahrung in Betracht, die als Eindrittelmilch mit Einbrenne 
von 7 % Butter, 7 % Mehl und einem Zusatz von 5 % Zucker oder manchmal 
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mit noch besserem Erfolg als Einbrennbuttermilch mit 5 % Mehl, 4 % 
Butter und 4% Zucker gegeben wird. 

Fiir ganz junge Dystrophiker wurde eine Doppelnahruug empfohlen, 
die Dubo von Schick, die aus Vollmilch mit 17% Rohrzucker besteht. 

Als weitere konzentrierte Nahrungsmischungen sind die Bu ttermehl­
vollmilch Moros, die auf 100 g Vollmilch 5 g Butter, 3 g Mehl und 7 g 
Zucker enthalt, und M~oros Buttermehlbrei zu nennen, ein Pudding 
von 5 g Butter, 7 g WeiBmehl und 5 g Zucker auf 100 g Vollmilch. 

Weiterhin die konzentrierte EiweiBmilch, also EiweiBmilch­
konserve, die statt auf lin nur auf III verdiinnt wird und hohe Zucker­
zusatze (bis zu 15 %) enthalt. SchlieBlich wird auch die mit Ein brenne 
verd iinn te Ei weiBmilchkonserve angewandt. 

Bei Verabreichung aller hochkonzentrierter Nahrungen muB natiirlich, 
urn Durstschaden zu verhiiten, fiir geniigende Fliissigkeitszufuhr 
gesorgt werden. 

Der groBte Teil dieser hochkonzentrierten N ahrungen ist 
nicht ungefahrlich. Sie diirfen naturgemaB nur kurze Zeit gegeben 
werden und sind bei groBer Hitze und namentlich da ausgeschlossen, wo 
es sich urn mit Durchfall einhergehende Storungen handelt. 

Die voriibergehende Verabreichung solcher hochkonzentrierter Nah­
rungsmischungen leistet sehr Gutes, verlangt aber eine sorgfaltige, im 
Anfang tagliche arztliche Uberwachung. 

Die sauren Nahrungen. Die Grundnahrung, besonders beim 
jungen Kind, stellt die Buttermilch dar in Form der Buttermilchsuppe 
(siehe Dyspepsiebehandlung S. 146). Auch hier versucht ,man durch 
steigende Mehl- und Zuckerzusatze verhaltnismaBig rasch auf 150-200 
Kalorien pro Kilogramm Korpergewicht zu kommen. 

Von vorziiglicher Wirkung hat sich bei den leichten Dystrophikern 
als zugleich kalorienreiche Heilnahrung die Milchsaurevollmilch (siehe auch 
S. 148) bewahrt. Sie enthalt auf 100 g Vollmilch 2 g Mondamin, 6 g Nahr­
zucker und 6%0 Milchsaure = 97 Kalorien. Sie wird meist lieber ge­
nommen als die Buttermilch. Sie hat zudem vor dieser den Vorteil der 
recht gleichmaBigen Zusammensetzung, namentlich auch beziiglich des 
Sauregrades. Der norm ale Fettgehalt macht weitere Zusatze unnotig 
und man kommt durch einfache Steigerung der Menge meist auf ein ge­
niigendes Kalorienangebot. Hat das Kind sich an die Nahrung gewohnt 
und beginnt es langsam ohne Storung zuzunehmen, so kann man auch 
bei jungen Sauglingen den Zuckergehalt auf 8-10% steigern. Bei alteren 
Kindern wird man zweckmaBiger eine Breimahlzeit einfiigen. 

Wenn auch die Milchsaurevollmilch zweifellos gewisse antidyspep­
tische Wirkungen entfaltet, so ist doch, namentlich in der poliklinischen 
oder im Hause durchzufiihrenden Behandlung von dyspeptischen Sto­
rungen zu Beginn der Dystrophie die EiweiBmilch, die ja ebenfalls eine 
saure und konzentrierte Nahrung darstelIt, vorzuziehen. Man beginnt mit 
einer dem Aufnahmevermogen und Appetit angepaBten Tagesmenge von 
300-500 g, der von vornherein 5-6 % Nahrzucker zugesetzt werden, urn 
dann, wie es bei der Dyspepsiebehandlung geschildert wurde, ziemlich 
rasch und systematisch, etwa jeden zweiten Tag urn 50 g Nahrung oder 
2 % Zuckerzulage zu Rteigern. Sind die Stiihle gebunden und beginnt 
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das Gewicht sich unter der EiweiBmilchtherapie zu heben, so ist es etwa 
nach einer Woche empfehlenswert, von einem Tag auf den anderen auf eine 
eben so groBe Tagesmenge Milchsaurevollmilch umzusetzen. Auf diese 
Weise gelingt es gewohnlich ohne Storung, verhaltnismaBig rasch auf das 
notwendige hohe Kalorienangebot zu kommen. Erst nach einer weiteren 
Woche wird man - bei aHeren Sauglingen - eine Breinahrung an Stelle 
einer Milchsauremilchflasche einfiihren. 

Bei manchen appetitlosen dystrophischen Kindern kommt man 
besser voran, wenn man ihnen kurze Zeit wenig verdiinnte, mit Zucker 
und Mehl nach Geschmack versetzte Trockenmilch reicht. 

Eine wichtige Zusatznahrung fiir die Fortsetzung der Diatetik bei 
allen leicht dystrophierten Sauglingen stellen die verschiedenen Flaschenbrei­
nahrungen dar (Mondaminbrei, GrieBbrei, Zwiebackbrei, Keksbrei 1)), die 
eine allmahliche Konzentration gestatten. 

Von groBter Wichtigkeit ist es, sobald der Zustand der Kinder es 
gestattet, von allen fettarmen oder fettlosen Nahrungen zu solchen mit 
normalem Fettangebot iiherzugehen (Vitamin A!). Auch da, wo ein 
Fehlen von Vitamin C in der bisherigen Nahrung nicht angenommen zu 
werden braucht, empfiehlt es sich, durch frische Obstsafte und Gemiise­
zulage fiir eine reichliche Vitaminzufuhr zu sorgen. Wir verwenden neuer­
dings vielfach auch schaumig geriihrte, zuvor durch ein Sieb gedriickte, 
rohe Bananen-Masse als Zusatz zur Sauremilch. 

Die Behandlung des zweiten, ausgepragten Grades der Dystrophie 
gestaltet sich schon schwieriger. Eine rasche Steigerung der konzentrierten 
Nahrungen ist nicht mehr ohne weiteres moglich und man ist gezwungen, 
unter Ausniitzung der noch erhaltenen Nahrungsvertraglichkeit recht vor­
sichtig erst die mogliche Tagesmenge, am besten von Buttermilch oder 
EiweiBmilch festzustellen. Am leichtesten gelingt es, die Reparation mit 
Frauen milch einzuleiten, der man Buttermilch oder EiweiBmilch zufiigt. 
Schon in diesem Stadium der Dystrophie darf man keineswegs mehr yom 
Anlegen an eine gutgehende Ammenbrust die rasche Reparation erho££en. 
Die Kinder trinken entweder wahrend der ersten Brustmahlzeiten zuviel, 
oder aber sie erweisen sich schon als schnell erschopfhar, lassen nach 
wenigen Ziigen die Brust los und sind gar nicht imstande, eine normale 
Brust auszutrinken. Es sind das die FaIle, in denen oft eine Amme nach 
der anderen versucht wird, wei 1 das Kind jede Brust in wenigen Tagen 
ZUlll Versiegen bringt. Man laBt also die Milch abspritzen und reicht sie 
abwechselnd oder noch besser gemischt mit Buttermilch oder EiweiBmilch 
in kleinen, haufigen (6-8--10) Mahlzeiten. 

Je nachdem nun weiter eine Alllme zur Verfiigung steht oder nicht, 
stellt man das Kind ganz auf Brustnahrung oder auf Flaschennahrung um. 
1m ersten Fall ist man gezwungen, recht langsalll mit delll Anlegen vor­
zugehen. Es ist auch zweckmaBig, im Anfang noch zu der eiweiB- und 
salzarmen Frauenmilch eine Butterlllilchnahrung zuzufiittern, spater 
eine Flaschenbreikost. Die Reparation an der Brust erfolgt langsam, 
aber, insofern nur das Kind geniigend trinken kann und die Diagnose 
Dystrophie Stillllllt, ist sie an der Alllmenbrust mit Sicherheit zu 'erwarten. 

1) Ihre Herstellung siehe Anhallg (Seite 274). 
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Steht nur kurze Zeit Frauenmilch zur Verfiigung, wie es in den An­
stalten meist der Fall zu sein pflegt, so soIl die Konzentrierung immer in 
erster Linie mit Kohlehydraten erfolgen. Am einfachsten ist es, die Stei­
gerung in der Buttermilch so vorzunehmen, daB man zunachst auf 4-5 % 
Mondamin und 6 % Nahrzucker geht oder in der EiweiBmilch auf 4-6 % 
Mehlzusatz und 6-8% Zucker. Gleichzeitig kann man schon Flaschen­
breinahrung einfiihren. Vorsichtigerweise wird man dann 1-2 % Butter 
zufiigen und erst, wenn auch diese Nahrung vertragen wird, wie bei den 
geschilderten leichten Dystrophien nunmehr auf eine der konzentrierten 
Nahrungen (Buttermehlnahrung, Milchsaurevollmilch u. a.) iibergehen. 

Die Behandlung der Kinder im schwersten Grade der Dystro­
phie, der Dekomposition oder Athrepsie ist, wie die Bezeichnung schon 
zum Ausdruck bringt, eine sehr schwierige, manchmal unlosbare Aufgabe. 
Hier ganz besonders ist die Behebung der meist vorhandenen Durchfalls­
storung Vorbedingung fiir jede erfolgreiche diatetische Behandlung der 
schweren Ernahrungsstorung. 

Die Schwierigkeiten, des chronisch dyspeptischen, oft periodenweise auf­
tretenden Zustandes Herr zu werden, sind aber viel groBer als bei den ein­
fachen Durchfallsstorungen (siehe Kurventafel 10, 'Werner Th ... ), weil wir 
unsere wirksamste diatetische MaBnahme, namlich die Hungerkur, hier meist 
nicht anwenden konnen und zweitens, weil die Durchfiihrung der Ernahrung 
mit rasch steigenden Nahrungsmengen bei dem schwer geschadigten Orga­
nismus nicht moglich ist. Wir sind infolge dessen gezwungen, sozusagen mit 
einer hal ben MaBnahme die Behandlung anzufangen, namlich eine Er­
nahrung einzuleiten, die, wenn moglich, etwa eben das Er­
haltungsmaB (etwa 70 Kalorien pro Kilogramm) erreich t. Bei ihr miissen 
wir zunachst abwartend stehen bleiben, bis die Durchfallsstorung weicht und 
damit gewohnlich die iiberstiirzten Dissimilationsvorgange zum Stillstand 
kommen. 1m Anfange setzt sich der Gewichtsverlust dabei meist noch fort; 
erst nach einigen Tagen bleibt das Gewicht stehen und, wenn tatsachlich 
die Reparation eintritt, wendet sich ganz allmahlich unter langsamer Bes­
serung des Allgemeinbefindens die Korpergewichtskurve aufwarts. Jede 
vorzeitige Nahrungssteigerung, jeder diatetische Fehlgriff hat erneut 
Durchfall und Gewichtssturz zur Folge, der das Kind in groBte Lebens­
gefahr bringt. Ganzlich unberechenbar sind aber auBerdem akut toxisch 
verlaufende Katastrophen oder dazwischentretende parenterale Infekte_ 
Erst wenn die Gewichtszunahmen regelmaBig taglich erfolgen, die Stiihle 
gebunden bleiben, das Kind anfangt, seine Temperatur wieder zu halten, 
tritt es in die weniger gefahrdete Nachperiode ein, in der nunmehr herz­
haftere Nahrungssteigerungen gut vertragen werden_ Die bei der Ein­
stellung anzuwendenden Nahrungen sind: die Frauenmilch und die 
sauren Nahrungen, die dann nach erfolgter Einstellung unter Beriick­
sichtigung der meist noch allein guten Kohlehydratvertraglichkeit in erster 
Linie mit Zucker und Mehl angereichert und konzentriert werden. 

Fiir die Berechnung der Nahrungsmenge bei der Einstellung kann 
die Regel aufgestellt werden: Je schwerer die Dystrophie, desto 
kleiner die anfangliche N ahrungsmenge! Man beginnt im allge­
meinen ohne jede Teepause mit einer - noch nicht konzentrierten -
Nahrung in Mengen von hochstens 350 g, mindestens 250 g pro die, in 8-10 
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kleinen Mahlzeiten. Daneben reicht man leicht gezuckerten Tee nach 
Bedarf. 

Friiher galt die Frauenmilch als einzige und allein einen Erfolg 
versprechende Heilnahrung sowohl zur Einstellungsdiat, als auch zur 

Fig. 77. 

Siegfried P. Schwerste Dystrophic, die unter Eiweif3milchtherapie zunachst ge­
bessert wird, die aber dann ohne Nachweis einer auf3eren Schadigung in einer er­

ncuten Gewichtskatastrophe zugrunde geht. In den letzten Tagen toxisches Bild. 
(ZeichenerkHirung sichc Seite 117.) 
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Durchfuhrung der Reparation_ Die klinische Erfahrung lehrt aber - was 
ubrigens gegen die Ferment- und Nutraminmangeltheorie spricht -, daB 
von ihr weder eine schnelle noch zuverHissige Einstellung zu erwarten ist 
und weiter, daB auch die Reparation an der Brust besonders lange dauert_ 
Ihr Vorteil ist nur darin zu erblicken, daB sie als die adaquate arteigene 
Nahrung die Verdauung, Resorption und Assimilation am wenigsten stort 
und belastet. Allerdings muB sofort die Einschrankung gemacht werden, daB 
sie infolge ihres hohen Fett- und Milchzuckergehaltes bei dyspeptischen 
Zustanden oft eher verschlechternd als bessernd wirkt. Fur die lang­
same und verzogerte Reparation ist wahrscheinlich ihre Armut an Ei­
weiB und Salzen verantwortlich zu machen. Was schon unter physio­
logischen Verhaltnissen deutlich zu erkennen ist: das anfanglich oft 
schnellere Gewichts- und Langenwachstum des kunstlich ernahrten Kindes 
im Vergleich zum gleich alten, namentlich knapp ernahrten Brustkind, 
tritt ganz besonders in Erscheinung bei dem sich unter einem gewissen 
Uberangebot von Nahrstoffen reparierenden dystrophischen Flaschenkind 
gegenuber dem sehr lange blaB und atrophisch bleibenden Kind, das 
lediglich an der Brust wieder aufgefUttert wird. Ob, wie vielfach an­
genom men wird, das mit Frauenmilch sich reparierende dystrophische 
Kind eine "bessere Immunitat" hat, ist - nach meinen eigenen Erfah­
rungen - zum mindesten im Beginn fraglich. Spater, wenn es sich in 
vollem Gedeihen befindet, mag diese Annahme zutreffen. Die Uber­
legenheit der Frauenmilchernahrung des Dystrophikers besteht ohne jeden 
Zweifel darin, oder nur darin, daB sie bei richtiger Durchfuhrung die 
Kinder, mehr als jede kunstliche Nahrung es vermag, vor jeder neuen 
Ernahrungsstorung schutzt. 

Nach alledem ist die Frauenmilch eine fur die Diatetik der schweren 
Dystrophie wichtige Grundnahrung, die aber der Erganzung bedarf. 

Am empfehlenswertesten ist wiederum die Zwiemilchernahrung mit 
Frauenmilch und Buttermilch, etwa im Verhaltnis 2: 1. Wir ziehen sie 
der Zulage von EiweiBpraparaten (Plasmon, Laktana, Nutrose, Larosan) 
vor. Wird die Buttermilch wegen ihres sauerlichen Geschmackes yom 
Kinde abgelehnt, so kann man EiweiBmilch oder Magermilch (auch als 
Magermilchpulver) beifUttern. Von vornherein gibt man 5 % Zucker 
(etwa Nahrzucker und Rohrzucker zu gleichen Teilen) und steigert, wie 
oben angegeben, den Zuckergehalt rasch bis auf 10-12-15 %. Die 
Zuckertoleranz ist beim atrophischen Saugling meist eine gute (Mattill, 
Mayer und Sauer, Mariott, Nobecourt und Levy). 

Will man mit Frauenmilch allein vorgehen, dann muB man im all­
gemeinen die Nahrungsmengen rascher steigern oder, wenn das auf Schwie­
rigkeiten bei der Aufnahme stoBt, die abgedriickte Frauenmilch im Wasser­
bad etwa auf die Halfte einengen. Man solI jedenfalls versuchen, ver­
haltnismaBig rasch auf Mengen von 130-150 g pro Kilogramm Korper­
gewicht zu kommen. Treten bei der Steigerung erne ute Gewichtsabnahmen 
auf, so muB unweigerlich zum EinsteIlungsmaB zuruckgegangen werden, 
ohne daB man eine Teepause wagen durfte. Fur derartige, schwer zu 
beeinflussende FaIle, namentlich aber fUr junge und fruhgeborene Kinder, 
eignet sich die entfettete Frauenmilch, mit der auch in verzweifelter Lage 
manchmal noch ein Erfolg zu erzielen ist (Friedberg und Noeggerath). Von 
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der zentrifugierten Frauenmilch reicht man ebenfalls in kleinen Mahl­
zeiten, bei sehr elenden Kindern die Halfte der Fiitterungen, auch ge­
gebenenfalls durch die Nasensonde; dann allerdings Tagesmengen, die 
von vornherein etwas groBer sind, als die fiir die Vollfrauenmilch ange­
gebenen. Wir versuchen die Einstellung mit 350-500 g zu bewerk­
stelligen und ersetzen nach erfolgter Einstellung in Abstanden von 2 Tagen 
je 100 g der entfetteten durch die Vollfrauenmilch. 

Eine Zufiitterung von Salzwasser und Molke in der Absicht, die Ein­
stellung des Gewichtes zu erzielen, ist wegen der Odemgefahr, die bei jedem 
unterernahrten Organismus ja besonders droht, nicht zu empfehlen. Wenn 
man auch im allgemeinen von solchen Fiitterungsodemen keine besonderen 
Schadigungen sieht, so hat man doch damit dem Kinde auch nichts geniitzt. 

1st die Einstellung des Gewichtes erfolgt, und hat eine langsame 
aber recht regelmaBige Gewichtszunahme von etwa 4-6 Tagen Dauer 
eingesetzt, dann beginnt man die Nahrung in der oben beschriebenen Weise 
zu konzentrieren. In erster Linie wird der Kohlehydratanteil der Nahrung 
gesteigert (bis zu 20 % der Gesamtkalorien !). Erst bei einem Kalorien­
angebot von 150-175 pro Kilogramm bekommt man im allgemeinen regel­
rechte Zunahmen, man scheue sich aber nicht, auf 200 Kalorien und mehr 
pro Kilogramm in manchen Fallen heraufzugehen. Die klinische Erfahrung 
lehrt, daB nicht, wie theoretisch zu erwarten ware, die Erholung in jedem 
Fall erst bei einem sehr hohen Gesamtkalorienangebot einsetzt und dabei 
fortschreitet. Entsprechend der ganz verschiedenen Nahrungsvertraglich­
keit ist man mit einer, in dem einen Fall eiweiB- im anderen fettreicher 
zusammengesetzten Nahrung von sehr verschiedenem Kaloriengehalt erfolg­
reicher. Die hier genannten Kalorienzahlen sollen nur als Richtlinien 
dienen und dem alten Behandlungsfehler vorbeugen, der darin besteht, 
daB man bei zu niedrigem Kaloriengehalt der Nahrung die Reparation ab­
wartet. 

Auf die zahlreichen Storungen in der Reparation und ihre besondere 
Diatetik kann hier im einzelnen nicht eingegangen werden. 

b) Pflege. Neben der diatetischen Behandlung ist in erster Linie 
die pflegerische von ausschlaggebender Bedeutung fiir den Erfolg. Pein­
lichste Hautpflege, umsichtige sachverstandige Fiitterung und Wartung, 
gewissenhafte Warmehaltung und sorgfaltige Uberwachung sind Vor­
bedingungen fiir die Heilung. Die Zahl der notwendigen Warmeflaschen 
ist vom Arzt zu bestimmen und ihr regelmaBiger Wechsel von der Pflegerin 
genau vorzunehmen. (Vorsicht vor Verbrennungen durch Uberpriifen des 
Verschlusses und sachgemaBes Einhiillen am besten in einen eigenen 
Moltoniiberzug ist der Mutter wiederholt einzuscharfen !). Besondere Auf­
merksamkeit verdient das Speien und Erbrechen, auf das jedesmal nach 
einer Stunde eine entsprechende Nachfiitterung erfolgen muB. Die offen­
bar aus Hunger- und Langeweilegefiihl von den schweren Dystrophikern 
geiibte Rumination muB in ihren Anfangen von der Pflegerin erkannt und 
bekampft werden (Armmanschetten! Kinnschleuderband nach der Fiit­
terung u. a. m.). 

c) Die Arzneitherapie. Medikamentos kommen zunachst Ana­
Jeptika in Betracht (siehe Seite 150). 
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Gelegentlich erfordert die groBe Unruhe und Brechneigung zerebralen 
Ursprungs auch einmal eine Gabe von Somnifen (2-3-5 [!] Tropfen) oder 
Luminal (0,05-0,1[!] g pro dosi). Zu warnen ist vor den immer noch be­
liebten Einspritzungen von Kampferol, das aus dem dystrophierten Gewebe 
erstens einmal schlecht resorbiert wird und zweitens recht uble Abszesse, 
die den Exitus verschulden konnen, herbeifuhrt_ An dessen Stelle ver­
wende man die genannten wasserloslichen Kampferpraparate (intramus­
kular Hexeton). Bei der Dosierung bedenke man den reduzierten Zustand 
und die besonders hohe Krampfgefahr. 

Von verschiedener Seite wurden Mittel zur "Protoplasmaaktivierung" 
empfohlen (Pferdeserum 1-5 ccm Putzig; Milchinjektionen Kovacs). Auch 
Hormone, insbesondere Thyreoidin (Simpson, Fowler, Maillet) und Insulin 
(Mariott) zusammen mit Dextrose wurden angewandt (10 Einheiten Insulin 
auf 100 ccm 20%ige Dextroselosung intravenos). 

Eine gewisse Bedeutung haben aber nur Bluttransfusionen (Husler) 
und Dextroseinfusionen erlangt. In der Tat hat man in trostlosen Fallen 
gelegentlich einmal Erfolg mit einer solchen intravenosen Ernahrung. Die 
Bluttransfusion, die naturgemaB die verringerte Menge des kreisenden 
Blutes erhohen und die Ernahrung der Gewebe bessern solI, erscheint 
theoretisch besonders gut begrundet. Es empfiehlt sich aber, nur kleine 
Mengen (40-60-80ccm) unter den bekannten VorsichtsmaBregeln einzu­
fuhren, urn eine akute Herzuberlastung zu vermeiden. Uns haben sich in den 
Zeiten, in denen es gar nicht gelingen will, den Atrophiker per os zu 
ernahren, wiederholte 15-35 %ige Calorose (Invertzucker-)infusionen 
(20-40 g) insofern bewahrt, als man das Kind so eine kurze Zeit er­
halten kann. Bessert sich dann sein~ Ernahrungsfunktion, so kommt man 
schlieBlich auf diatetischem Wege weiter. Wir wenden deshalb diese, 
im Vergleich zur Bluttransfusion einfachen intravenosen Dextroseinfu­
sionen in besonders schweren Fallen anI). 

Besondere Formen der Dystrophie. 
A. Die Hungerdystrophie. 

Die durch ungenugendes Nahrungsangebot, sei es nach Menge oder 
Zusammensetzung, entstandenen Dystrophien zeigen im Beginn undim Ver­
lauf klinische Eigentumlichkeiten, die ihre Abtrennung als Sonderformen 
von dem geschilderten Bild der Dystrophie im allgemeinen rechtfertigen. 

Eine vollstandige quantitative Unzulanglichkeit des Nahrungsange­
botes, also absoluter Hunger ist auch beim Saugling ein ziemlich seltenes 
Vorkommnis, wahrend die chronische mangelhafte Ernahrung ungemein 
haufig ist. Bei der Atiologie wurden die verschiedenen Ursachen, die zu 
einer Unterernahrung fuhren, schon erortert. 

Die chronische Unterernahrung kommt beim Brust- und Flaschen­
kind ungefahr in gleicher Haufigkeit vor, namentlich auch im ersten 
Le bensviertel j ahr . 

1) 1m allgemeinen bereitet die Punktion einer Armvene oder einer . Schiidel­
vene im Gegensatz zum gesunden Siiugling mit normalem Turgor und Fettpolster 
bei den at.rophierten Kindern, deren GefiiLle deutlich hervortreten, keine besondern 
Schwierigkeiten. 
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Wie schon erortert, spielt nicht der absolute, sondern der relative 
Hunger bei der Entstehung der Dystrophien die allerwichtigste Rolle. 
Das heiBt, das als normal nach Menge oder auch Kalorienwert angesehene 
oder berechnete KostmaB erweist sich infolge eines gesteigerten Bedarfs 
als ungenugend. 

Von besonderer Bedeutung fur die Dystrophie des wachsenden Orga­
nismus ist der qualitative Hunger, also das Fehlen oder das ungenugende 
Angebot eines oder mehrerer lebenswichtiger Nahrstoffe. 

Theoretisch kann man Dystrophien bei Pehlen je eines wichtigen 
Nahrstoffs unterscheiden, also eine Dystrophie bei Kohlehydratmangel, 
bei EiweiBmangel, bei Vitaminmangel usw. Fur die Klinik ist aber die 
Zusammenfassung solcher "Fehlnahrschaden" zu den am haufigsten vor­
kommenden Krankheitsbildern von einem gewissen selbstandigen Geprage 
und Erscheinungsbild wichtiger. Um so mehr, als in den einzelnen Fallen 
der Mangel verschiedener lebenswichtiger Nahrstoffe nebeneinander vor­
kommt und andererseits die Identitat der einfachen Dystrophie mit einer be­
stimmten einseitigen Mangelkrankheit noch umstritten ist. Im folgenden 
wird deshalb zunachst von der zahlenmaBig haufigsten und wichtigsten Dys­
trophie bei unzulanglicher Ernahrung im allgemeinen die Rede sein, im 
besonderen wird dann das Bild der eigenartigen Hungerdystrophie des 
Mehlnahrschadens erortert. Im AnschluB daran wird der Milch­
nahrschaden, also die absolute oder relative Milchuberfutterung ge­
schildert und schlieBlich die unter dem Bilde der Dystrophie einhergehen­
den Avitaminosen des Sauglings. 

Die Vorgeschichte bei der Hungerdystrophie laBt, mit Ausnahme der 
Pylorospasmusfalle, haufig das ungenugende Nahrungsangebot nur ver­
muten. Meist ist die Mutter nicht imstande, genaue Angaben uber die 
verabfolgte Menge Milch, Mehl, Zucker usw. zu machen und man bekommt 
nur ungefahre Beschreibungen der Nahrung, wie: "Halbmilch mit etwas 
Zucker" und ahnliches mehr. In der Hauptsache handelt es sich um 
folgende, immer wiederkehrende Fehler: Die Milch wird zu hoch verdunnt; 
die fur ganz junge Sauglinge noch eben ausreichenden Verdunnungen 
werden monatelang weitergegeben; es wird versaumt, rechtzeitig Brei, 
Gemuse usw. zuzulegen; das zum Speien und Erbrechen neigende Kind 
wird nicht "nachgefiittert"; einem erhohten Bedarf z. B. nach leichten 
Infekten wird nicht nachgekommen; und schlieBlich wird eine aus Schleim 
oder Mehlabkochung mit wenig Milch und Zucker bestehende, bei akuten 
dyspeptischen Storungen yom Arzt angeordnete "Schonditat" aus Angst 
vor Wiederkehr des Durchfalls beibehalten. 

Das sich unter einer chronischen Unterernahrung entwickelnde 
Dystrophiebild bietet, insofern eine ganz einseitige Ernahrung dabei ver­
mieden wurde, nur im Beginn gewisse eigene Zuge. 

Zunachst pflegen Durchfallsperioden zu fehlen und es wird ein dunkler 
gefarbter, manchmal zaher und trockener Hungerkot abgesetzt. Die soge­
nannte "Hungerdiarrhoe" tritt eigentlich nur bei ganz plotzlich einge­
fuhrten Hungerkuren bei bis dahin gutgeniihrten Sauglingen auf. Bei den 
im vorgeschrittenen Stadium der Dystrophie auftretenden Durchfallen 
ist die Atiologie eine so komplexe, dal3 man kaum mehr von reiner "Hunger­
diarrhoe" sprechen kann. Im allgemeinen jedenfalls ist beim unter-
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Hungerdystrophie, verschiedene Stadien der HeHung bei ein und 
demselben Saugling. 

Fig. 78. 

Hunger-Dystrophie, 4 Mon. altes Kirul, hoher Grad der Abmagerung bei noeh er­
haltenem Fettpolster im Gesieht, ausgesprochener Hungerbauch. 

Fig. 79. 

Dasselbe Kind 3 Wochen spater. Stamm und Gesicht zeigen schon normale Kon­
turen, der Hungerbauch ist verschwunden, beginnender Fettansatz auch schon an den 

E xtremitaten. 

Fig. 80. 

Dasselbe Kind 6 Wochen spater, Muskulatur und Fettpolster nahezu wieder normal. 
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ernahrten Sauglinge die seltene Stuhlentleerung (sogenannte "Schein­
obstipation"; siehe diese S. 205) und der Hungerkot eine haufigeErschei­
nung. Dyspeptische Zwischenspiele auf Grund von Nahrungswechsel oder 
von Infekten konnen dieses Unterernahrungszeichen naturgemaB ver­
wischen. 

Wahrend bei den Dystrophien anderer Atiologie die meteoristische 
Auftreibung des Bauches schon fruh hervortritt, sieht man bei der Hunger­
dystrophie - wenigstens im Beginn der Starung - eher ein Eingefallensein 
des Abdomens, also einen "Hungerbauch". Es handelt sich allerdings dabei 
keineswegs um ein regelmaBiges Zeichen. 

Noch unsicherer sind die anfangliche Unruhe und das sich daran an­
schlieBende vermehrte Schlafbedurfnis als Hungersymptome zu verwenden. 

SchlieBlich sind die Gewichtsschwankungen zu nennen, die schon auf 
eine Gewebsinanition mit Neigung zu Wassereinlagerung, Hungerodem 
und Wasserabgabe zu beziehen sind. Damit im Zusammenhang steht eine 
vermehrte Starre der Muskulatur, Neigung der Haut zu eitrigen Affektionen 
und ein Sinken der Widerstandskraft gegen banale Infekte. Das alles sind 
aber schon Erscheinungen jeglicher ausgepragter Form der Dystrophie, 
die nicht mehr als fur den "auBeren" Hunger, also ein ungenugendes Nah­
rungsangebot, bezeichnend sind. 

DaB ein dystrophischer Zustand im gegebenen Falle durch Nahrungs­
mangel bedingt ist, kann allein dadurch - wenigstens im Beginn - wahr­
scheinlich gemacht werden, daB er sich durch entsprechende reichliche 
Nahrungszufuhr bessern und heilen laBt. Das ist, wie im Vorhergehenden 
ausgefUhrt wurde, bei den anderen Dystrophieformen nicht ohne weiteres 
moglich. So wird ein Milchdystrophiker durch mehr Nahrung ebensowenig 
gebessert, wie etwa ein skorbutkranker Saugling. Beim Hungerdystro­
phiker geniigt allerdings in den weit vorgeschrittenen Fallen eine Nahrungs­
steigerung auch nicht mehr, weil inzwischen seine Ernahrungsfunktion so 
stark geschadigt ist, daB er sich von dem Verhalten eines aus anderen 
Grunden dystrophisch gewordenen Sauglings nicht mehr unterscheidet. 
In diesen Stadien ist also die Hungerdystrophie aus dem einfachen Er­
nahrungsversuch nicht mehr ohne weiteres zu erkennen. 

Gar nicht selten entwickelt sich die H ungerdystrophie bei Brust­
kindern, namentlich in den ersten Lebenswochen, wenn die dargereichte 
Frauenmilchmenge in der zweiten Woche noch unter 400-500 g bleibt. 
Auch bei sogenannten schlechten Trinkern, besonders lebensschwachen 
Fruhgeborenen, die beim Saugen vorzeitig ermuden, bei Neuropathen, bei 
Brustkindern mit Infekten, die sie unmittelbar (Schnupfen!) oder uber die 
dabei entstehende Appetitlosigkeit in der Nahrungsaufnahme beeintrach­
tigen, kommen Hungerzustande vor. SchlieBlich gehoren viele Speikinder 
an der Brust, im besonderen die Pylorospastiker, zu den Hungerdystro­
phikern. 

Aus Stoffwechseluntersuchungen an hungernden Sauglingen geht 
hervor, daB das Brustkind wesentlich weniger EiweiBverluste erleidet als 
das Flaschenkind. Es scheidet weniger Azeton aus und erleidet auch 
weniger hohe, jedenfalls langsamer einsetzende Wasserverluste (Schlof3-
mann und Murschhauser, Amberg und Morill). Somit uberwindet das 
natiirlich ernahrte Kind den Hunger leichter als das unnaturlich ernahrte. 
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Diagnose: Die Erkennung einer Hungerdystrophie ist da, wo eine 
einigermaBen zuverHissige Vorgeschichte nicht erhoben werden kann, 
oft recht schwierig und verlangt die Zuhilfenahme des vorsichtigen Auf­
futterungsversuches. Die Verkennung ist von schwerwiegendsten Folgen 
begleitet, namentlich dann, wenn bei einer solchen chronis chen Stoff­
wechselstorung eine akute Ernahrungsstorung angenommen wird und noch 
in der schon ungunstigen Ernahrungslage eine Teepause, also eine Hunger­
kur, eingeleitet wird_ Gar durch wiederholtes Hungern wird die Dystrophie 
so rasch verschlechtert, daB das Kind im Kollaps (Dekompositionssturz) 
zugrunde gehen kann. 

Die Behandlung besteht naturgemaB in einer Nahrungszulage_ Es 
empfiehlt sich da, wo aus der Vorgeschichte und dem Befund die Dauer 
der voraufgegangenen Unterernahrung nicht genauer ermittelt und der 
Grad der Schadigung der Ernahrungsfunktion nicht einigermaBen sicher 
eingeschatzt werden kann, erst vorsichtig mit der Anreicherung vorzu­
gehen_ Der Auffutterungsversuch erfolgt nach den fur die Dystrophie­
diatetik oben aufgestellten Richtlinien_ 

Besonders wichtig iRt dabei, worauf wiederholt hingewiesen sei, die 
Nahrungsmenge auf das Sollgewicht zu berechnen und die Nahrungs­
sammensetzung sorgfaltig auf ihre Vollstandigkeit (hoher Kohlehydrat­
und Vitamingehalt, zeitig einsetzender nor maIer Fettgehalt) zu uberwachen_ 

Die hungernden Brustkinder wird man zweckmaBigerweise an der 
Brust aufzufuttern versuchen, indem man durch haufigeres Anlegen, 
Trinkenlassen an beiden Brusten usw_ die Brustmilchmenge nach Moglich­
keit steigert. Gelingt das - unter wagerischer Prufung - nicht, so futtert 
man nahrstoffreiche Gemische zu, immer zunachst unter Festhalten an der 
Zwiemilchernahrung _ 

Der Mehlnahrschaden (Ct:m'ny-Kellm') stellt insofern eine besondere 
Art der Hungerdystrophie dar, als dabei ein typischer Unterernahrungs­
Fehler als Ursache nachzuweisen ist und weil er unter wohl charakteri­
sierten Krankheitserscheinungen auftritt. 

Es handelt sich bei diesem "Fehlnahrschaden" urn eine qualitative 
Unterernahrung, also eine besondere Hungerwirkung_ Das Kind erhalt 
mehrere Wochen lang eine Mehlsuppenernahrung mit Zugabe von wenig 
oder gar keiner Kuhmilch_ Die Sitte, Sauglinge mit "Mehlbrei" und 
"Mehlmus" zu "pappeln", war fruher in manchen Gegenden weit verbreitet; 
sie ist heute durch die aufklarende Arbeit der Sauglingsfursorge stark 
zuruckgedrangt worden_ Noch immer wird aber die vorwiegende oder 
ausschlieBliche Futterung von milcharmen, mehlreichen Nahrungen von 
den Muttern angewandt, die mit "Kindermehlen gute Erfahrungen gemacht 
haben" oder aus Angst vor Durchfallen die yom Arzt als Heilnahrung fur 
kurze Zeit verordnete Schleim- und Mehlkost als Dauernahrung bei­
behalten_ 

Von manchen Autoren werden auch die bei den ublichen Milch­
mischungen mit Schleim und Zucker und der 4-5 %igen, gewohnlich als 
Verdunnungsflussigkeit gebrauchten Mehlabkochung entstehenden Dystro­
phien als "Mehlnahrschaden" bezeichnet; nicht ganz zutreffend, denn es 
handelt sich dabei urn Hungerdystrophien ohne die bezeichnende Scha-
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digung durch eine gleichzeitige einseitige Uberernahrung mit Mehl, durch 
die das besondere Erscheinungsbild verursacht wird. 

Je nach Alter, Entwicklungszustand, Konstitution und der Art der 
Mehluberfutterung, ob mit ausreichend oder zu wenig Milch, mit Salz­
zugabe oder anderer Beikost entwickelt sich eine pastose oder hydro­
pische oder eine von vornherein atrophische Form. 

Die atrophische Form, die bei jungen Sauglingen auf tritt, die 
mit Mehlsuppe ohne Zugaben gefuttert wurden oder den Endzustand 
jeder lange durchgefiihrten einseitigen Ernahrung darstellt, ist identisch 
mit der schwersten Hungerdystrophie. Die falsch, mit zusatzarmen Mehl­
suppen ernahrten Sauglinge lei den Mangel an Fett, EiweiB, Mineralien 
und Vitaminen. 

Wie die Untersuchungen bei Menschen und Tieren lehren, ist die 
Stoffwechselbilanz bei einseitiger Kohlehydrat­
futterung von der gleichwertigen Zufuhr N-hal­
tiger Nahrstoffe abhangig (Grafe, v. Hoesslin u. 
v. a.). Das EiweiBminimum wird nun bei der 
mit wenig Milchzugabe durchgefuhrten Mehl­
suppendiat meist noch nicht unterschritten. 
Hierfur sprechen die auch bei solchen Ernah­
rungsfehlern anfanglich noch auftretenden ge­
ringen Gewichtszunahmen ohne pathologische 
Wassereinlagerung, die bei absolutem EiweiB­
hunger ausbleiben. Der Fetthunger bei der ein­
seitigen Mehlkost ist aus zweierlei Grunden als 
pathogenetischer Faktor von Bedeutung. Die 
spezifische Wirkung des Fettes auf das Gedeihen, 
namentlich auf die Immunitat, wird vermiBt 
und, da es nicht ohne weiteres moglich ist, isody-

Fig. 81. 
PastOser Habitus des Ge-

name Mengen von Kohlehydraten als Ersatz sichtes bei beginnendem 
des Fettes einem jungen Kinde in der gewohn- Mehlnahrschaden. 
lichen taglichen Nahrungsmenge beizubringen, 
wird das Kind schlieBlich bei der reinen Mehlsuppendiat in jedem FaIle 
tatsachlich kalorisch unterernahrt. 

Von Bedeutung fur die Fortsetzung des Hungers ist in vielen Fallen 
auch der Chlorhunger (Keller). Hand in Hand damit geht eine Vermin­
derung der Salzsaureproduktion im Magen, deren Folge eine hartnackige 
Inappetenz ist (Czerny-Keller, Salge, Lederer). Die Befunde von einem 
gewissen Wasserreichtum und Salzmangel im Blut, ebenso wie die wenigen 
vorliegenden Stoffwechselversuche bei Mehldystrophikern sprechen dafur, 
daB erhebliche Mineral- und EiweiB-Verluste auftreten konnen. 

Wenn allerdings von manchen Autoren immer noch eine "Deminerali­
sation des Organism us " als der wesentlichste pathologische Vorgang bei 
der Mehldystrophie angenommen wird, so muB wiederum darauf hinge­
wiesen werden, daB weder der langfristige Stoffwechselversuch noch die 
Leichenanalysen von Sauglingen und Tieren diese Annahme rechtfertigen 
(Rominger und Hugo Meyer, Sommerfeld, Weigert und Steinitz, Baisch). 

Die Kinder im atrophischen Stadium des Mehlnahrschadens sind bei 
entsprechendem Angebot fahig, Mineralien zu retinieren und die relative 
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chemische Zusammensetzung des Korpers, insbesondere auch der Aschen­
bestand, bleibt erhalten. Abweichungen von der Norm wurden nur dort, 
wo unmittelbar dem Tode erhebliche Gewichtsstiirze vorausgingen, ge­
funden. Eine erhebliche Verminderung des Mineralbestandes, wie ihn die 
"Demineralisationstheorie" voraussetzt, ist nach unseren heutigen Vor­
stellungen mit dem Leben nicht vereinbar. Beim Mehlnahrschaden atro­
phischer Form handelt es sich um eine durch Hunger verursachte Dystrophie 
schwersten Grades, die sich von anderen schweren Dystrophieformen nicht 
oder nicht mehr unterscheidet. 

Das klinische Bild ist im allgemeinen das einer in kiirzester Zeit 
aIle Dystrophiegrade rasch durchlaufenden Storung. Nur kurze Zeit im 
Beginn der falschen Ernahrung konnen leidliche Zunahmen uber den 
Hungerzustand wegtauschen. In manchen ]'allen treten kleisterartige, 
schaumige Stuhle auf, die jodfarbbare Mehlreste aufweisen konnen. Meist 
aber sind die Stuhle braunlich, gebunden, homogen ohne besondere patho­
logische Beschaffenheit. Gerade die "guten Stuhle" sind fur die meisten 
Mutter die Veranlassung, bei der einseitigen Mehlkost zu bleiben. 

Alsbald tritt die dystrophische Verkummerung, die unaufhaltsam 
fortschreitet, in Erscheinung. Die Trockenheit und das fahlgraue Kolorit 
der Haut sind besonders friih wahrnehmbar. In manchen Fallen macht 
sich eine gewisse Rigiditiit der Muskeln bemerkbar. Bei passiven Be­
wegungen verhalten sich die Glieder starr, die abgemagerten Sauglinge 
zeigen eine gewisse Steifigkeit in der Wirbelsaule, liegen mit nach hinten 
geneigtem Kopf und gebeugten ubergekreuzten Beinchen wie Meningitis­
kranke im Bettchen. Diese Hypertonie kommt zwar bei allen rasch 
einsetzenden schweren Hungerzustanden gelegentlich beim Sauglinge vor 
- man sieht sie auch z. B. bei Osophagusatresie -, sie ist aber bis zu 
einem gewissen Grade bezeichnend fUr den atrophischen Mehlnahr­
schaden (Gregor, Klose). 

1m weiteren Verlaufe treten haufig parenterale Infekte, Pyodermien 
und septische Allgemeinerkrankungen hinzu, bei denen groDe Gewichts­
sturze den Verfall herbeifuhren. Von manchen Autoren wird eine Neigung 
zu Krampfen (Spasmophilie!?) angegeben. 

Immer wieder ist man uber den besonders raschen Verlauf der Mehl­
dystrophie uberrascht. Schon innerhalb weniger Tage entwickelt sich der 
schwerste Marasmus. 

Bis zu einem gewissen Grade typisch ist die sich schon im Beginn 
des Mehlnahrschadens entwickelnde K era tom a 1 a z i e oder X e r 0 sis 
corneae et conjunctivae, die als Erscheinung eines Vitamin-A-Mangels 
aufzufassen ist. 

Die Prognose des atrophischen Mehlnahrschadens ist ernst. Auch 
wenn es gelingt, die Ernahrungsfunktion zu bessern, so verliert man doch 
einen Teil der Kinder an den dazutretenden Infekten. 

Die pastose oder hydropische Form des Mehlnahrschadens kommt 
dann zustande, wenn bei der Mehluberfutterung wenigstens ausreichende 
Mengen von Fett, Salz und Vitaminen zugegeben werden. In diesen 
Fallen wird Butter und Salz, oft auch Eigelb der Mehlsuppe zugesetzt. 
Viele "Kindermehle" enthalten schon kondensierte Milch und Salz, so 
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daB nur ein relativer Mangel an lebenswichtigen Nahrstoffen dabei vor­
kommen kann. 

Trotzdem entsteht ein aliment ares Odem, das den kachektischen 
Odemen, der Odemkrankheit des Erwachsenen wesensverwandt ist. Es 
kann zwar jede Form schwerer Unterernahrung zur pathologischen Wasser­
einlagerung fUhren, der junge wachsende Organismus ist aber gegeniiber 
allen Ernahrungseinfliissen unendlich empfindlicher. Hinzu kommt die 
durch eine einseitige Kohlehydratzufiitterung verstarkte Neigung zur 
Wasserretention in den - durch Inanition geschadigten - Geweben. 

Viele mit kohlehydratreicher Kost aufgezogene Sauglinge nehmen 
schon von vornherein an Gewicht stark zu. Wenn in diesem Zusammen­
hang immer wieder mit Recht hervorgehoben wird, daB mit Kohlehydrat­
fiitterung eine Wasserstapelung verbunden sei (Weigert), so muB doch 
darauf hingewiesen werden, daB die unter ungiinstigen anfechtbaren Be­
dingungen an zwei kranken Tieren gewonnenen Zahlen nicht ohne weiteres 
auf die Sauglingspathologie iibertragbar sind. Neuere sorgfaltige Tier-

Fig. 82. 
8 Mon. alter Saugling mit pastoser Form des Mehlnahrschadens. Man erkennt die 

prall gespannte Haut im Gesicht, an den Vorderarmen und an den FufJen. 

fiitterungsexperimente unter Beriicksichtigung eines gleichen Kalorien-, 
Salz-, Vitamin- und schlieBlich auch Lipoidgehaltes (Baisch) zeigen, daB 
diese Ausschlage nur geringfiigig sind. Einseitige Kohlehydraternahrung 
fiihrt bei jungen wachsenden Organismen zu einer keineswegs hochgradigen 
Wasseranreicherung. Diese erweist sich vollig unabhangig yom Salzgehalt 
und von der Fettmast. In guter Ubereinstimmung mit den genannten 
alteren Leichenanalysen atrophischer Kinder steht auch das Ergebnis 
dieser neuen Untersuchungen, daB der mit den verschiedenen Nahr­
stoffen, EiweiB, Fett, Kohlehydraten, einsei tig ernahrte Organismus 
junger wachsender Tiere gleichen Aschenbestand bei verschie­
denem Wassergehalt in absoluten Analysezahlen fiir Wasser und in 
Prozentzahlen der fettfreien Korpersubstanz aufweist (Rominger und Mit­
arbeiter). Es geht also nicht an, jede pathologische Wasseranreicherung 
bei kohlehydrat- oder salzreich ernahrten Kindern, ja jede Gewichts­
zunahme mit der spezifischen hydropigenen Wirkung von Kohlehydraten 
und Salzen zu erklaren. So einfach liegen die VerhaItnisse bestimmt nicht. 
Man kann nur von einer gewissen Neigung zur Wasseranreicherung bei ein-
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seitiger Kohlehydratliberfutterung sprechen_ In del' Hauptsache handelt 
es sich abel' bei den Mehldystrophikern um Hungerodeme infolge von 
EiweiB- und FettmangeL 

Das klinische Bild wird im Beginn als das einer schweren Er­
nahrungsstorung oft verkannt, weil die Kinder erst lebhaft sind und gut 
zunehmen_ Mit del' Zeit bekommen sie abel' ein ungesundes, gedunsenes 
Aussehen und ihre Hautbeschaffenheit wird schlaff, ja teigig. (Siehe 
Fig. 81 S.261 und Fig. 82 S.263). Wahrend das Gesicht noch rund und 
voll ist, beginnen schon die Glieder abzumagern. 

Die Stlihle konnen lange Zeit gebunden bleiben; gelegentlich tritt 
abel' auch schon eine dunnbreiige, schaumige, stark saure Entleerung auf. 

Meist ist es ein hinzutretender parenteraler Infektionszustand, del' den 
unverkennbaren Verkummerungszustand odeI' den raschen Verfall herbei­
fuhrt. Die dabei beobachteten Gewichtssturze konnen mehrere hundert 
Gramm in 24 Stunden betragen. 

Die Prognose auch del' hydropischen Form ist ernst. Da im all­
gemeinen die Kinder bis zum Eintritt del' Dekompositionssturze schon 
alter sind, kann man bei vorsichtiger Pflege und sachgemaBer Diat mehr 
FaIle durchbringen als bei del' atrophischen Form. 

Die Behandlung del' Mehldystrophie muB folgerichtig darin be­
stehen, die fehlenden Nahrungsbestandteile: EiweiB, Fett, Salze und 
Vitamine in die Nahrung aufzunehmen. Erschwert wird diese an sich 
selbstverstandliche diatetische Aufgabe durch die oft schon bis zur Uner­
nahrbarkeit herabgesunkene mangelhafte Nahrungsvertraglichkeit. Oft ist 
eine schnelle Umstellung von Gewichtssturz begleitet und es empfiehlt sich 
deshalb, die "Kontrastnahrung" ganz allmahlich einzufuhren und schritt­
weise zu vervollkommnen. Als Heilnahrung kommen nach den oben 
gegebenen Richtlinien die Frauenmilch unter ZufUgung von Buttermilch 
und bei alteren Sauglingen die EiweiBmilch in Betracht. Leider wird del' 
therapeutische Erfolg infolge del' gesunkenen Immunitat haufig durch 
das Dazwischentreten von Infekten vereitelt. Die Reparation dauert 
viele Wochen, ja oft vergehen 2-3 Monate, bis das Kind die schwere 
Ernahrungsstorung uberwunden hat. 

B. Del' Milchnahrschaden (Czerny) 

ist eine Dystrophie, die durch eine absolute odeI' relative Uberfutterung mit an 
sich einwandfreier, "unzersetzter" Kuhmilch hervorgerufen wird. Die Haufig­
keit seines V orkommens hat gegen u berfruheren Zeiten nach den Mitteilungen 
in del' Literatur und del' Erfahrung del' alterenKinderarzte sehr abgenommen. 

1m Beginn einer allzu reichlichen Milchernahrung nehmen die Saug­
linge meist steil an Gewicht zu; sie werden gemastet, bis dann - auch 
dem Laien sichtbar - das Kind nicht mehr recht gedeihen wilL Es kommt 
zu recht kennzeichnenden Anderungen des Allgemeinzustandes, zum 
Auftreten grauweiBer trockener Stuhle (Fettseifenstuhle), zu einer Herab­
setzung del' Immunitat und schlieBlich zu Gewichtsabnahme und Verfall 
bis zum Bilde del' Padatrophie. 

Die Empfindlichkeit del' Milchuberfutterung gegenuber ist eine von 
Fall zu Fall vel'schiedene. Oft fUhrt eine nahezu das Doppelte del' Norm 
betragende V ollmilchzufuhr lediglich zu einem maBigen Grad del' Mastung 
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ohne starkere Beeintrachtigung des Gedeihens, wahrend andererseits 
schon bei noch innerhalb der Norm liegenden Milchquanten ohne eigent­
liche Mastung die schweren Zeichen der Milchdystrophie auftreten. Die 
Mastung ist also keine regelmaBige Begleiterscheinung des Milchnahr­
schadens, sie scheint eher eine Art von Abwehr des Organismus gegen 
ein UbermaB von Milchnahrung darzustelIen, iiber die manche Kinder 
nicht vediigen. Wenn man auch den Miistungszustand schon als ein 
"fehlerhaftes Gedeihen" und damit als eine Dystrophie im weiteren Sinne 
des Wortes (Paratrophie u. a. m.) bezeichnet hat, so lehrt doch die tag­
liche Edahrung, daB ein sehr groBer Teil von Sauglingen Mastungsstadien 
ohne irgendwelche nachhaltigen Starungen durchmacht. Der eigentliche 
Milchnahrschaden ist an die Empfindlichkeit gegeniiber fehlendem Kohle­
hydratangebot gebunden. Jedenfalls tritt er oft auch da in Erscheinung, 
wo normale Milchmengen ohne geniigende Kohlehydratzulagen gefiittert 
werden. 

Fiir den Beginn der Storung ist beim fetten, wie beim nichtfetten 
Milchdystrophiker das blasse, schlaffe Aussehen und die verdrieBliche 
Stimmung kennzeichnend. Zugleich fallt das Ausbleiben weiteren An­
satzes bei kalorisch iiberreichlichem Nahrungsangebot und die Umpragung 
des Stuhlbildes im Sinne der Kalkseifenstiihle au£. 

Wahrend man friiher eine Starung der Fettverdauung, im Besonderen 
einen Alkali-, besonders Erdalkaliverlust, durch die Fettseifenstiihle als 
das wesentliche pathogenetische Moment ansah, hat sich heute die An­
schauung, daB bei der Milchiibediitterung dem FettiibermaB nur im 
Verein mit dem hohen EiweiBangebot und dem Kohlehydratmangel eine 
pathogenetische Bedeutung zukommt, durchgesetzt. 

Die bei der Seifenstuhlbildung in Verlust geratenden Mengen des 
Nahrungsfettes sind nur gering (Usuki, Freund u. a.). Ein nennenswerter 
Verlust an Alkalien laBt sich im langfristigen Stoffwechselversuch (Ro­
minger und Hugo Meyer) nicht erweisen und im besonderen ist die Abgabe 
von Ca in Fettseifenstiihlen nicht hoher, als in anderen Stiihlen (Holt, 
Oourtney und Fales). Die Kalkabgabe im Stuhl hangt immer in erster 
Linie vom Kalkangebot in der Nahrung ab (Hugo Meyer). 

Eine Storung im Mineralhaushalt ist bei der Fettseifenstuhlentstehung 
nicht notwendig. Es lassen sich beim gesunden Kind jederzeit durch be­
stimmte Ernahrung Seifenstiihle hervorrufen, ohne daB das Gedeihen 
beeintrachtigt wird. Die Fettseifenbildung ist nur ein Zeichen einer 
anders ablaufenden Fettaufspaltung im Dickdarm bei vorherrschender 
alkalischer Reaktion. Bei der Entstehung des Milchnahrschadens spielt 
das ungiinstige Verhaltnis von EiweiB und Fett zum Kohlehydrat in der 
Kuhmilch von 1 : 0,54 im Vergleich zu Frauenmilch, wo dieses Verhaltnis 
1: 1,20 ausmacht, eine wichtige Rolle (Bessau). Der Milchnahrschaden 
beruht weder auf einer bestimmten Storung der Fettverdauung, noch ist 
er ein reiner EiweiBnahrschaden, wie Biedert urspriinglich angenommen 
hat. Mit Finkelstein sind die meisten Autoren heute der Ansicht, daB 
er eine Folge des im Vergleich zu EiweiB und Fett zu geringen Kohlehydrat­
angebotes seL Jedenfalls lassen sich die Erscheinungen der Milchdystrophie, 
wenigstens im Beginn der Storung, durch eine partielle Steigerung der 
Kohlehydrate bei Herabsetzung von Kuhmilchfett und EiweiB beseitigen. 
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Am besten hat sich die Verabreichung der Malzsuppe nach A. Keller 
bewahrt, die bei reinen Fallen von Kuhmilchdystrophie eine geradezu 
spezifische Heilwirkung entfaltet. 

Der Erfolg der qualitativen Anderung der Nahrung im Sinne einer 
Kohlehydratanreicherung spricht jedenfalls dafur, daB die Milchdystrophie 
der Ausdruck einer partiellen Inanition an Kohlehydraten ist_ Das Fehlen 
genugend groBer Kohlehydratmengen hat eine Verlangsamung der Peri­
staltik, das Uberangebot von EiweiB ein Vorherrschen der Faulnis zur 
Folge. Die Reaktion des Dickdarminhaltes wird eine alkalische. Auf dem 
abnorm langsamen Chymustransport erfahrt der Gallenfarbstoff durch 
bakterielle und fermentative Einwirkungen eine Umwandlung in farbloses 
Urobilinogen (Langstein , Bessau, Freudenberg u. a.). Die Entfarbung der 

Fig. 83_ Fig. 84. 
11 Mon. alter Saugling mit beginnendem 11 Mon. alter Saugling mit M ilchnahr-

Milchnahrschaden. schaden und einem hohen Grad von 
Mastung. 

Stiihle ist - obschon sie auch bei anderen EiweiBanreicherungen der 
Nahrung vorkommt - fur den Milchnahrschaden bezeichnend und man 
kann sagen, daB, je schneller der EntfarbungsprozeB einsetzt, desto rascher 
der Milchnahrschaden fortschreitet (Bessau). 

Begunstigend auf die Kalkseifenbildung wirkt das im Vergleich zur 
Frauenmilch groBere Verhaltnis von Nahrungskalk zu Nahrungsfett 
(Stolte). 

SchlieBlich ist der relative Kohlehydratmangel bei dem hohen Kohle­
hydratbedurfnis (etwa 3 g pro Kilogramm Korpergewicht taglich nach 
Rosenstern) des Sauglings auch zur Erklarung des Nichtgedeihens trotz 
ausreichenden Kalorienangebotes in der Nahrung heranzuziehen. Jeden­
falls kann gerade der Kinderarzt taglich die Erfahrung machen, daB 
durch eine geringe Steigerung des Kohlehydratgehaltes in der sonst voll­
standigen und ausreichenden Nahrung ein sofortiges Gedeihen einsetzt, 
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das zuvor vermiBt wurde. Ein gewisser (spezifischer?) EinfluB der Kohle­
hydrate auf den Anwuchs, wovon die hydropigene Wirkung, wie oben 
geschildert, nur eine Teilerscheinung ist, muB angenommen werden. Dabei 
ist auch an eine katalysatorische Wirkung der Kohlehydrate auf die Ver­
dauungsvorgange zu denken. Hierher gehort die Forderung des Gewichts­
ansatzes durch Verfutterung zweier Kohlehydrate, also Mehl neben Zucker, 
die sich gerade bei der Milchdystrophie (Beispiel: Malzsuppe) bewahrt hat 
(Keller). Bei den Mehlen wird der Gehalt an "Extraktstoffen" dafur 
verantwortlich gemacht (Aron). 

Von einigen Autoren wird beim Milchnahrschaden auch das Vor­
liegen einer Avitaminose erortert (Hess, Reyher, Ederer und Kramar). 
Uberzeugende Beweise fur diese Auffassung stehen noch aus. Immerhin 
konnte bei der durch Nahrungsanderung oft uberraschend schnell ein­
setzenden Heilung eine Vitaminwirkung in manchen Fallen im Spiele sein. 

Nach alledem erweist sich die Kuhmilch, in reichlicher Menge ohne 
entsprechende Zusatze gereicht, als eine fur viele Sauglinge ungeeignete 
"Dauernahrung". Sie fiihrt, vermutlich infolge ihres ungenugenden 
Kohlehydratgehaltes, zu einer recht bezeichnenden Form von Dystrophie, 
die sich allerdings bei langer dauernder Fehlernahrung nicht mehr von den 
Dystrophien anderer Ursache unterscheidet. 

Das klinische Bild ist eigentlich nur in den ersten Stadien auf­
fallig. Das bis dahin gut gedeihende Kind wird trotz reichlicher Ernah­
rung blaB, schlaff und verdrieBlich und leidet an "grauer" oder "weiBer" 
Obstipation. Durchfalle fehlen. 

Die Kinder bleiben dann im Gewicht stehen und beginnen trotz Nah­
rungszulage abzumagern. Besonders deutlich ist die Erschlaffung der 
Bauchmuskulatur und der dadurch hervortretende Meteorismus. 

Meist verharren die Kinder wochenlang in den leichteren Graden 
der Dystrophie, bis durch einen parenteralen Infekt oder Dazwischen­
treten einer bis dahin vollkommen fehlenden dyspeptischen Starung die 
Gewichtsabnahme oder sogar ein Gewichtssturz ausgelost wird. 

Von da an bietet der Milchnahrschaden keine Besonderheiten im 
Verlauf mehr. Nur kann man im Gegensatz zu den anderen Dystrophie­
formen in den meisten Fallen leichte rachitische Veranderungen feststellen. 

Die Prognose der Milchdystrophie ist im allgemeinen als gunstig 
zu bezeichnen. In dem ausgepragten Stadium der Dystrophie, namentlich 
in den Fallen, wo auf die Obstipation schon Durchfall gefolgt ist, kann 
die diatetische Beeinflussung schwierig sein. Auch der Milchdystrophiker 
ist bei der langen Dauer des Zustandes durch sekundare Infekte recht 
stark bedroht. 

Die Behandlung besteht folgerichtig in einer "Kontrasternahrung" 
mit eiweiB- und fettarmen, dagegen kohlehydratreichen Gemischen. 

In leichten Fallen, in denen erst seit kurzer Zeit der Ansatz ausbleibt 
und auBer den festen brockeligen Kalkseifenstuhlen noch keine deutliche 
Anderung des Allgemeinzustandes erkennbar ist, genugt es, die Milch 
einzuschranken und Schleim- oder Mehlabkochungen zuzugeben. 

Bei Sauglingen jenseits des ersten Lebenshalbjahres setzt 
man also die Tagesmilchmenge auf 600 g oder 500 g herab, laBt anfanglich 
die Milch im Haushalt abrahmen oder in der Anstalt die Zentrifugen-
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magermilch nur mit 1 % Fett versetzen und mit 5 %iger Mehlsuppe und 
5 % Kochzucker anreichern. Daneben beginnt man Gemiise zu reichen und 
frischen Obstsaft_ 

Bei den appetitlosen Milchdystrophikern ist eine Breimahlzeit an­
gezeigt, und zwar abwechselnd aus Mondamin, GrieH, Zwieback usw. 
Hier leisten auch die dextrinisierten Kindermehle, zwischen denen eben­
falls ofter gewechselt wird, gute Dienste. 

Handelt es sich urn Sauglinge des ersten Lebenshalbjahres, 
so ist die Buttermilch bzw. die gesauerte Magermilch in Form der Butter­
milchsuppe als Heilnahrung recht geeignet. 

Bestehen die Erscheinungen der Milchdystrophie schon langere Zeit 
und ist der Allgemeinzustand schon deutlich verandert, so ist - bei allen 
Sauglingen, die alter als 3 Monate sind - die aussichtsreichste Heilnahrung 
die Kellersche Malzsuppe. Man wendet sie in der urspriinglichen Form 
als mit 10% Malzextrakt und 5 % Weizenmehl versetzter IIII -Milch bei 
Kindern im Alter von 2-8 Monaten oder von einem Gewicht von 3000 bis 
;5000 g an. Bei alteren Kindern gibt man Halbmilch mit nur 3-4 % Mehl 
und 8-10 % Malzsuppenextrakt. Bei jiingeren Kindern geben wir nur 
3 % Mehl und 6 % Malzsuppenextrakt. Neuerdings empfehlen Czerny 
und Keller, der iiblichen, fiir das jeweilige Alter passenden Milchmehl­
suppe zu jeder Einzelmahlzeit, unmittelbar vor dem Trinken einen Tee­
loffel Malzsuppenextrakt zuzusetzen. 

Allmahlich geht man zu fettreicheren kohlehydratarmeren Mischungen 
iiber, wie ich es in der allgemeinen Diatetik der Dystrophie (S. 247 f£,) aus­
gefiihrt ha be. 

c. Avitaminosen des Sauglings unter dem Bild der Dystrophie. 

Eine besondere Art von Ernahrungsstorungen durch qualitative 
Unterernahrung stellen die echten Avitaminosen dar. In diesem Zusammen­
hange soIl nur auf die dystrophischen Zustande eingegangen werden, die 
zu Beginn oder im Verlauf der beim Saugling vorkommenden Vitamin­
mangelkrankheiten auftreten. Die Vitaminlehre und die Avitaminosen 
in ihrer Gesamtheit werden an anderen Orten dieses Handbuches dar­
gestellt. 

Mangelhaftes Gedeihen, Verkiimmerung und allgemeine Wachstums­
starung bei kalorisch ausreichender Nahrung ist nur eine Teilerscheinung 
der im Sauglingsalter nachgewiesenen lnsuffizienzkrankheiten und dabei 
eine recht vieldeutige. Urn sie als Avitaminosesymptom zu erkennen 
und zu erweisen, ist die Feststellung des Vorhandenseins anderer typischer 
Veranderungen der in Frage kommenden Mangelkrankheit erforderlich 
und iiberdies der Beweis ex iuvantibus. Dabei muH aber die Einschrankung 
gemacht werden, daH, wenn ein dystrophischer Zustand, der vermutlich 
durch einen bestimmten Vitaminmangel verursacht wurde, nicht rasch, 
sondern langsam unter Zugabe des entsprechenden Vitamins heilt, seine 
Zugehorigkeit zu dem Bilde der angenommenen A vitaminose keineswegs 
sicher erwiesen ist. Sie ist es auch nicht, wenn - wie es meist geschieht -
auHer der Zugabe des Vitamins irgendeine Anderung in der gesamten Er­
nahrung vorgenommen wurde. Am wenigsten Giiltigkeit besitzt aber die 
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einfache Ubertragung von Beobachtungen am jungen wachsenden Tier 
auf den Saugling, weil die Tierexperimente mit synthetischen Nahrungs­
gemischen vorgenommen werden, wie sie in der praktischen Sauglings­
ernahrung nie eine Rolle spielen. Gegen diesen letzten Einwand wird 
noch immer in sehr zahlreichen Arbeiten verstoBen. Das Nichtgedeihen 
wird als Tertium comparationis zwischen Beobachtungen am Tier und 
am jungen Kind genommen, wahrend der exakte Nachweis, daB die den 
Nahrschaden verursachende insuffiziente Nahrung wirklich beim Saugling 
denselben Mangel in eben demselben Grad aufweist wie im zugrundege­
legten Tierversuch, vernachlassigt wird. 

Legt man diesen MaBstab an die beim Saugling beschriebenen, durch 
Avitaminosen bedingten Dystrophien, so ist ihr Vorkommen gesichert 
lediglich beim Fehlen des C-Vitamins, wahrscheinlich beim Fehlen des 
A-Vitamins und nur moglich beim B-Vitaminmangel. Eine D-Avitaminose 
kann, insofern man unter D-Vitamin den Rachitisschutzstoff versteht, 
nach den neuen Forschungen iiber seine Entstehung aus dem Ergosterin 
nicht anerkannt werden. 

Dystrophie bei C- Vitaminmangel (Moller-Barlowsche Krank­
heit, Sauglings-Skorbut). Nicht nur im Verlauf bei voll entwickeltem 
Skorbut der Sauglinge tritt ein Nichtgedeihen und eine Wachstumsstorung 
so gut wie regelmaBig in Erscheinung, sondern es lassen sich schon im 
Beginn der Avitaminose dystrophische Zustande erkennen. Dieser Pra­
skorbut, der auch als abortive Form des Skorbuts auftreten kann 
(Hess, Abels, Reyher, L. F. Meyer und Nassau), ist fiir die avitaminotische 
Dystrophie wichtig. 

Das klinische Bild dieser FaIle ist im Beginn das einer unklaren 
Dystrophie: Gewichtsstillstand, Gewichtsabnahme sowie gelegentliche 
Temperatursteigerungen. Manchmal treten auch leichte Durchfalle auf, 
in denen geringfiigige Blutbeimengungen festgestellt wurden. So gut 
wie immer leitet aber ein Infekt (das skorbutische Infektstadium Abels) 
die Blutungen ein. Manche Autoren (Abels, Reyher, L. F. Meyer und 
Nassau) nehmen an, daB durch die skorbuterzeugende Nahrung die Immu­
nit at allmahlich immer mehr herabgesetzt wird, so daB auch banale Infekte 
gehauft auftreten (das skorbutisch-dysergische Stadium Abels). AuBer 
den schon erwahnten Blutspuren im Stuhl konnen Erythrozyten im Harn­
sediment und das Rumpel-Leedesche Phanomen den Verdacht auf eine 
skorbutische Dystrophie erwecken. EinigermaBen beweisend sind aber 
erst einwandfreie Zeichen einer hamorrhagischen Diathese: Flohstich­
artige Hautpetechien und Schleimhautblutungen! Sie werden dann 
durch die typische Schmerzhaftigkeit der Knochen, an denen schlieBlich 
im Rontgenbild das zackigbreite Schattenband in der Epiphysengegend, 
die subperiostalen Hamatome und aIle anderen Veranderungen nach­
gewiesen werden konnen, als echte Moller-Barlow-Erscheinungen bestatigt. 

Nach alledem bleibt im Beginn, vor dem manifest hamorrhagischen 
Stadium die Diagnose, auch dann, wenn sie ex iuvantibus "bestatigt" 
wird, eine Vermutung. 

Auf der anderen Seite soIl man sich aber bei unklaren dystrophischen 
Zustanden nicht von den Blutungen iiberraschen lassen. Durch Sediment­
untersuchung, Stauungsversuch, Suche nach der Knochenschmerzhaftigkeit 
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("Hampelmannzeichen") und wiederholte Rontgenuntersuchungen der mit 
V orlie be und am fruhsten erkrankenden Teile des Knochensystems (Knochen­
knorpelgrenze der Rippen, distale Enden des Femur und proximale Enden 
der Unterschenkelknochen) solI man die Diagnose zu fordern versuchen. 

Die Be han dIu n g der skor butischen Dystrophie besteht folgerichtig 
in Zufutterung von frischem Gemusesaft (Tomaten, Kohl, Spinat, gruner 
Salat) oder frischem Obstsaft (Zitronen, Apfelsinen, Himbeeren). Von 
sicherer Wirkung ist nur ein verhaltnismaBig hohes Vitamin-C-Angebot. 
60 g Zitronensaft mindestens, besser 75-100 g sind die notige Menge. 
DaB daneben eine dem Alter entsprechende Nahrung, die dem steigenden 
Appetit anzupassen ist, dem Sauglinge gereicht werden muB, bedarf 
keiner weiteren Ausfiihrung. 

Dystrophie bei A- Vitaminmangel (Dystrophia alipogene­
tica Bloch, Keratomalazie). Die im AnschluB an langere Zeit durch­
gefuhrte fettarme oder - was selten vorkommt - fettfreie Ernahrung 
bei Sauglingen eintretende Dystrophie wird, namentlich, wenn sich eine 
Xerosis hinzugesellt, neuerdings als A-Avitaminose aufgefaBt. 

Man kann dagegen mancherlei einwenden. So den Umstand, daB 
chronische Ernahrungsstorungen und Infekte in den meisten Fallen voran­
gehen. Manche Autoren sind nun, wie oben erwahnt, der Meinung, daB 
ein Infekt "am Vitaminvorrat zehre" und daB eine vitaminarme Nahrung 
zu einer Senkung der Immunitat fuhre. Es lieBe sich so der Beginn der 
A-Avitaminose befriedigend erklaren. Schwierigkeiten bereitet indessen 
die Beobachtung, daB bei denselben fettarmen Nahrungen (Buttermilch!) 
die meisten Sauglinge einwandfrei gedeihen; daB viele Kinder, ohne an einer 
Avitaminose zu erkranken, auch wiederholte, schwere und langdauernde 
Infekte uberwinden auch ohne eine erhohte Vitaminzufuhr und schlieBlich, 
daB andere Ernahrungsstorungen, die sicherlich keine Mangelkrankheiten 
sind, mit Xerophthalmien einhergehen. DaB die Fette der Nahrung beim 
wachsenden Organismus nicht lediglich Brennmaterial sind, sondern 
gewisse spezifische Wirkungen auf die Beschaffenheit der Gewebe und die 
Immunitat ausuben, ist unbestreitbar, so daB man die Moglichkeit des Vor­
kommens einer Dystrophia alipogenetica beim Saugling trotz der Ein­
wande zugestehen muB. 

Das klinische Bild ist das einer ziemlich rasch schwere Grade 
annehmenden Dystrophie, bei der die besondere Trockenheit der Haut, 
die Glanzlosigkeit und Durre der Haare, der HeiBhunger und die starke 
Auftreibung des Leibes auffallen kann. 

Es stellen sich dann die schweren Augenveranderungen ein: Bitotsche 
Lidspaltenflecke, Hornhauterweichung, Hypopyon, Irisvorfall und Er­
blindung. Wahrend des raschen Fortschreitens dieser Symptome geht 
der Verfall weiter und die Kinder gehen im Kollaps zugrunde. 

1m Beginn und Verlauf treten Durchfallsstorungen und Infekte auf. 
Besonders heimgesucht werden Lebensschwache und Fruhgeborene und 
fettarm ernahrte Sauglinge. 

In der Tat kann durch sofortige Richtigstellung der Ernahrung ein 
Umschwung und die Ruckbildung der Augenveranderungen erzielt werden. 
Leider kommen bei dem raschen Verlauf des Leidens viele Kinder zu spat 
in die sachgemaBe Behandlung. 
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Die Behandlung besteht in einer Zulage hochwertigen Fettes - also 
von Lebertran, Sahne, Butter - die manchmal wie Spezifika wirken. 

Dystrophie bei B-Avitaminose. In den Landern, in denen 
sich die Bevolkerung hauptsachlich von (poliertem) Reis ernahrt, kommt 
angeblich bei Brustkindern von beriberikranken Muttern auch eine echte 
Sauglingsberiberi mit Erbrechen und Durchfall, Kreislaufstorungen mit 
Herzerweiterung, Hungerodem und polyneuritischen Storungen vor (Shi­
mazono, Miura). 

Neuerdings wird von Reyher ein dystrophischer Zustand beschrieben, 
der gekennzeichnet ist durch Appetitlosigkeit, verdrieBliche Stimmung 
und deutliche Hemmung des Gewichts und Langenwachstums, der als 
Beginn und hauptsachlichste Erscheinung einer B-Avitaminose anzusehen 
ist. Gelegentlich stellen sich Zeichen der Ubererregbarkeit des Nerven­
systems ein, es entwickelt sich der sogenannte "spasmogene Nahrschaden", 
in dessen Verlauf auch die anderen Erscheinungen, wie Odeme, Hyper­
trophie und Dilatation des Herzens, Neigung zu Infekten, Anamie und 
Wachstumsstorungen am Knochensystem auftreten konnen. 

Eine B-Vitaminarme Ernahrung der Schwangeren und der stillenden 
Mutter solI an der Lebensschwache der Fruhgeborenen und ihrer spasmo­
philen Diathese Schuld sein (Reyher, Abels). Ebenso wie die B-Avitaminose 
des Erwachsenen solI sich diese Dystrophie langsam entwickeln und auch 
nach Zufuhr von B-Vitamin (Hevitan 0,5-1 g pro Kilogramm Korper­
gewicht am Tage) nur langsam ausheilen lassen. 

DaB eine solche B-Avitaminose, die im wesentlichen unter dem Bild 
einer unklaren Dystrophie verlauft, beim Saugling in unseren Breiten 
vorkommt und als Ernahrungsstorung eigenen Geprages anzuerkennen ist, 
wird von den meisten Kinderarzten bestritten. 

Ob bei vielen Dystrophien des Sauglings, wie manche Autoren anneh­
men, der Mangel eines uns noch unbekannten Vitamins oder das gleich­
zeitige Fehlen von mehreren Vitaminen eine Rolle spielt, muB der weiteren 
Forschung vorbehalten bleiben. 

Fur den Kinderarzt geht aus allen diesen, zum Teil noch ungeklarten, 
zum Teil sich widersprechenden Befunden das eine hervor, daB er bei der 
Aufnahme der Vorgeschichte chronisch ernahrungsgestorter Sauglinge die 
Unvollstandigkeit der Nahrung als mogliche Erkrankungsursache in 
Betracht ziehen muB und daB er bei diatetischer Behandlung auf die 
rasche Vervollstandigung nicht nur jeder Heilnahrung, sondern auch 
jeder Dauernahrung durch hochwertige vitaminreiche Nahrungsstoffe 
bedacht sein muB. 

Die wichtigsten Heilnahrungen. 

1. Die sauren Nahrungen. 
1. Buttermilchsuppe. 

In 11 Buttermilch werden 15 g Weizenmehl und 40 g Rohrzucker eingeriihrt 
und unter bestandigem Schlagen mit der Schneerute dreimal aufkochen gelassen. 

Zur Sauglingsnahrung darf nur eine einwandfreie, am besten selbst hergestellte, 
keinesfalls die im freien Handel erhaltliche Mischbuttermilch verwendet werden. 

Selbstherstellung von Buttermilch aus angesauerter Vollmilch. 
Eine gr6J3ere Menge Vollmilch laJ3t man bei einer Temperatur von 15-20° C 

aufrahmen, nachdem man sie mit 3-5 EJ316ffeln saurer Milch oder mit sogenanntem 
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Milchsaurewecker geimpft hat. Die geronnene Sauermilch wird in einem Butterungs­
gefaB, bei kleinen Mengen im Drehbutterglas ausgebuttert und zwar am besten bei 
einer Temperatur von 19° C. Die Butter wird ausgesiebt und die ubrigbleibende 
Buttermilch wird durch ein feines Haarsieb gegossen und beim Aufkochen mit der 
Schneerute geschlagen. Der Sauerungsgrad der Buttermilch darf bis zu 30~32 nach 
Soxhlet-Henkel betragen. 

Ais Ersatznahrungen kommen in Betracht: 
a) Hollandische Sauglingsnahrung (H. S.) nach Koppe: Ais Konserven­

milch von der Firma M. Topfers Trockenmilchwerke, Bohlen bei Leipzig. Die H. S. 
enthalt 5?~ Rohrzucker und 2 % Mehl, in Dosen zu 200 und 400 g. Der Inhalt einer 
Dose wird mit 2 Teilen abgekochtem Wasser angeruhrt und trinkbar gemacht. Nicht 
kochen! 

b) Hollandische Anfangsnahrung (H. A.) nach Rietschel: Ohne Mehl 
und Zuckerzusatz, konzentriert in Dosen zu 200 und 400 g. Der Inhalt der Dosen 
wird wie bei der H. S. behandelt und die verordnete Zuckermenge zugesetzt. 

c) Buco-Buttermilchkonserve nach Seiter (Deutsche Milchwerke A.-G., 
Zwingenberg, Hessen). 

d) Eledon-Buttermilchkonserve in Pulverform (Linda-Gesellschaft, 
Lindau a. Bodensee) in Riichsen zu 250 g. Fettgehalt der fertigen Nahrung etwa 1,5 ~o. 

e) EdelweiB-Bnttermilch in Pulverform (EdelweiB-Milchwerke, Kempten 
i. Allgau) in Dosen Zll 500 g. Ebenfalls mit einem Fettgehalt von etwa 1,5 % der 
fertigen Nahrung. 

2. Ein brenn bu ttermil ch n ach Kleinschmidt. 
Es wird eine Einbrenne von Butter und Mehl hergestellt, die mit der zusatz­

freien Konserven-Bllttermilch odeI' selbsthergestellter Buttermilch abgeloscht und 
verdiinnt wird. Die Nahrung enthalt 3 0 0 Butter, 3 ~)~ Mehl und 4 % Zucker. 

3. Milchsa uremilch nach M ariott. 
Herstellung: Yon 75°,') Milchsaure werden 8 ccm einem Liter Vollmilch zuge­

setzt. Man kann die Milchsauremilch auch aus Magermilch mit dem gleichen Zu­
satz von Milchsaure herstellen, nul' betragt der Nahrwert dann die Halfte. Durch 
Zusatz von Mehl und Zucker kann sie auf den Gehalt der Frauenmilch an Kalorien 
gebracht werden. Wir verwenden sie in folgenden zwei Formen: 

Milchsaure- Vollmilch: 2% Mondamin, 6% Nahrzucker, 6°100 Saure. 1000 g 
Milch, 20 g Mondamin, 120 ccm Nahrzucker, 6 g Saure. 

Milchsaure-Magermilch: 1 0 / 0 Sahne, I Yz°/o Mondamin, 5°1o Nahrzucker, 
6%0 Saure. 1000 g Magermilch, 10 g Sahne, 15 g Mondamin, 100 ccm Nahrzucker­
lOsung, 6 g Saure. (Kann auch mit fettfreiem Magermilchpulver [EdelweiB-Milch­
werk G. m. b. H., Kempten im Allgau] nach vorherigem Abkochen mit der Ver­
diinnungsfliissigkeit und den Zusatz~n unter Zusatz von 6%0 Milchsaure, bezogen 
auf die Gesamtmischung, hergestellt werden.) 

Ais Ersatzpraparat wird angewandt die Zitronensaurevollmilch nach Weij3en­
berg. Herstellung mit dem Zitrotibinnahrzucker del' Chemischen Fabrik Dr. Pfeffer­
mann & Co., Berlin-Niederschonhausen, Hermannstr.64. 

4. OriginaleiweiBmilch nach Finkelstein und L. F. Meyer. 
Herstellung: 1 I rohe Vollmilch wird mit einem EBloffel Simons Labessenz 

versetzt und eine halbe Stunde im Wasserbad von 42° C stehengelassen. Den ent­
standenen Kaseklumpen gibt man in ein ausgekochtes Tuch, das man uber einer 
Schiissel aufhangt und laBt die Molke ohne Pressen ablaufen, ungefahr 2 Stunden 
lang. Dann winl der Fettkase unter Zugabe von Yz I Wasser unter sanftem Reiben 
mittels eines KlOppels oder Pilzes einmal durch ein grobes und fiinfmal durch ein 
feines Haarsieb durchgetrieben; dabei fiigt man Yz I bester Buttermilch hinzu. Rei 
dem Durchsieben muI3 eine moglichst feine Verteilung des Kases in der Wasser­
Buttermilch-Verdiinmmg erzielt werden. Auf dem Feuer wird die entstandene Auf­
schwemmung unter fortwahrendem Schlagen mit del' Schneerute 4 Minuten ge­
kocht, dann so fort durch ein Sieb passiert. Die vorgeschriebenen Zucker- und Mehl­
zusatze werden, in wenig "Tassel' gelOst, schon wahrend des Aufkochens beigegeben. 
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Beirn Anwarmen der Einzelmahlzeit auf Trinkwarme ist starkeres Erhitzen zu 
vermeiden. 

Eiweil3milchkonserve kommt in Biichsen von 350 g Inhalt in den Handel 
(M. Topfers Trockenmilch-Werke G. m. b. H., Bohlen bei Leipzig). Auf I Teil gut 
durchgeriihrten Biichseninhaltes sind je 2 Teile abgekochtes Wasser, in dem die 
Zucker- und Mehlzusatze gelost enthalten sind, zuzufUgen. 

Ersatznahrungen der Eiweil3milch, die aber keine sauren Nahrungen dar­
stellen, sind: 

Die Larosanmilch nach Stoeltzner. I I dieser Eiweil3milchersatznahrung 
besteht aus: Y2 1 Vollmilch, Y2 1 Schleirn, 20 g Larosanpulver und irn allgemeinen 
50 g Rohr- und Niihrzucker. 

Die Calciamilch nach Moll. Herstellung: Y2 I Vollmilch und 2 kleine 
Calciatabletten Nr. 2 = Y2 Rolle auf kleiner Flamme bis fast zum Sieden erhitzen, 
bis Gerinnung eintritt. Y4 Stunde abkiihlen lassen, dann die Fliissigkeit durch ein 
Haarsieb ablaufen lassen und den zuriickgebliebenen Kase durch das Sieb in ein 
zweites Gefal3 passieren lassen. Y4 I Molke, Ys I frische Vollmilch, % I Wasser und 
8 grol3e Calciatabletten zum durchgeseihten Kase zugeben und das Ganze unter 
intensivem Riihren und Schlagen mit der Schneerute 5 Minuten schwach kochen 
lassen. Calciatabletten zur Herstellung der Mollschen Eiweil3milch von der Firma 
Bohringer, Hamburg. 

Die Eiweil3mehlsuppe. Billiger und einfacher stent sich die Bereitung einer 
Eiweil3mehlsuppe mit folgender Zusammensetzung: Y2 I Vollmilch, Y2 I 5 %ige Mehl­
abkochung, 20 g Milcheiweil3 (Plasmon oder Nutrose) und 50 g Kochzucker. 

Fiir geschmacksempfindliche Sauglinge verwendet man hier am zweckmiWigsten 
eines der dextrinisierten Kindermehle (Kufeke, Muffler. Theinhardt usf.). 

5. Sauermilchen. 
Andere Sauermilchkonserven: 
1. Diatmilch nach Adam. Kommt in Dosen zu 500 g konzentriert in den 

Handel (M. Topfers Trockenmilch-Werke G. m. b. H., Bohlen bei Leipzig). Diatmilch 
ist eine natiirliche Sauermilch von folgender Zusammensetzung als trinkfertige 
Mischung: 3 % Casein, I Y2 % Fett, 2 % Milchzucker, 0,5% losliche Kalksalze. Kalorien­
gehalt pro Liter 400. 

Zubereitung: I Teil Milch ist mit 2 Teilen Wasser zu verdiinnen. Der Inhalt 
einer 400 g-Dose ergibt dann 1200 g Nahrung. Zusatz von 5 % Niihrzucker zur 
Verdiinnungsfliissigkeit unter Aufkochen. Eventuell noch Zusatz von Saccharin. 

2. Cutanmilch nach Scheer. In 400 g-Dosenirn Handel (M. Topfers Trocken­
milch-Werke G. m. b. H., Bohlen bei Leipzig). Die Cutanmilch ist dreifach kon­
zentriert. Der Inhalt einer 400 g-Dose entspricht also 1200 g Vollmilch. In geoff­
netem Zustand halt sie sich, irn Eisschrank aufbewahrt, 2-3 Tage. 

Zubereitung: Die Verdiinnung stent man so her, dal3 man zu I Teil Milch 2 Teile 
Wasser unter dauerndem Riihren einfliel3en lal3t. Das vorher abgekochte Wasser 
wird in kiihlem Zustande beigegeben. Vor der Verabreichung ist die Milch auf Korper­
temperatur zu erwarmen. 

Fiir Kinder unter I Jahr verdiinnt man die Cutanmilch zweckmal3ig mit 3 Teilen 
Wasser, so dal3 sie ungefiihr einer %-Milchmischung entspricht. 

ill. Konzentrierte Nahrungen. 

1. Buttermehlnahrung. 
Es kommen zwei verschiedene Konzentrationen der von Czerny und Klein­

schmidt angegebenen Buttermehlnahrung in Betracht. Bei der Originalbuttermehl­
nahrung kommen auf je 100 g Verdiinnungsfliissigkeit 7 g Butter, 7 g Weizenmehl 
und 5 g Rohrzucker. 

Bei der modifizierten Buttermehlnahrung (fiir Friihgeborene und fUr "darm­
empfindliche" Sauglinge) kommen auf je 100 g Verdiinnungsfliissigkeit 5 g Butter, 
5 g Weizenmehl und 4 g Rohrzucker. 

Herstellung von 300 g der Buttermehlnahrung mit der urspriinglichen Kon­
zentration: 

Handbuch der Kinde.rbeilkunde. III. 4. Auf!. 18 
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20 g Butter werden in einem Topfe iiber gelindem Feuer unter standigem Um­
riihren so lange erhitzt, bis die Butter schaumt und der Geruch nach niederen 
Fettsauren verschwindet - etwa 3-4 Minuten. Dann fiigt man die gleiche Menge 
feines Auszugsweizenmehl hinzu. Beides zusammen wird unter standigem Um­
riihren solange erhitzt, bis die Masse ein wenig diinnfliissig und braunlich ange­
rostet ist. Die Einbrenne wird mit 300 g warmem, abgekochtem Wasser unter Zu­
gabe von 15 g Rohrzucker abge16scht; diese Einbrenneverdiinnungsfliissigkeit wird 
je nach Vorschrift im Verhaltnis lin oder 1/1 mit abgekochter Milch versetzt. 

Die Buttermehlnahrung wird auch in Konserven als Bumena von den Deut­
schen Milchwerken A.-G., Zwingenberg, in Hessen in den Handel gebracht. 

2. Dubonahrung nach Schick. 
1st eine Nahrung, die in I 1 1330 Kalorien, also etwa den doppelten Kalorien­

gehalt der Frauemnilch, besitzt. Sie besteht aus Vollmilch mit 17% Rohrzucker. 

3. Konzentrierte EiweiI3milch. 
2 1 Vollmilch verlaben; zu dem mit y:! 1 Wasser durchgetriebenen Fettkase 

gibt man y:! 1 Buttermilch. Zuckerzugabe nach Verordnung; im iibrigen sind die­
selben Vorschriften wie bei der OriginaleiweiI3milch zu beachten. 

Einfacher gestaltet sich die Herstellung aus der Konserve, die statt im Verhaltnis 
I: 2 nur I: I mit Wasser verdiinnt wird. 

4. Buttermehlvollmilch nach Moro. 

Die Vollmilch wird mit 5 % Butter, 3 % Weizenmehl und 7 % Rohrzucker ver­
setzt und aufgekocht. 

5. Flaschenbreinahrungen. 
Flaschenmondamin brei. Vollmilchmondamin-Flaschenbrei: Herstellung: 

30 g Mondamin wird mit etwas Milch angeriihrt und allmahlich auf 11 Milch verdiinnt. 
Dann werden 100 ccm Rohrzucker16sung (5%) dazugegeben, zum Kochen gebracht, 
die Nahrung unter standigem Riihren 4 Minuten gekocht, durchgesiebt, nachgefiillt 
auf I 1 und in die reinen Flaschen abgegossen. Der Brei ist somit 3 %ig. 

Flaschenkeksbrei nach Moll. Zubereitung des Flaschenkeksbreis nach 
Moll: Man verriihrt 40 g Keksmehl (5 gestrichene EI3loffel) in Y4 1 Wasser mittels 
der Schneerute und laBt das eingefiihrte Mehl 2 Stunden weichen. Dann wird unter 
Riihren das Ganze zum Kochen gebracht und 3 Minuten kochend gehalten. Hierzu 
gibt man 25 g (5 Wiirfel) Zucker sowie Y4 1 Vollmilch und kocht das Ganze unter 
Riihren nochmals gut auf. Man erhalt so y:! 1 trinkfertigen, mit der Flasche ver­
abreichbaren Keksbrei. Der fertige Keksbrei wird heiB in die gereinigten und in 
Wasser ausgekochten Flaschen gefiillt. Die Flaschen werden verschlossen und in 
den Kiihlraum gestellt. 

6. Tassen breinahrungen. 
Tassenmondaminbrei. Vollmilchmondamin-Tassenbrei. Herstellung: 80 g 

Mondamin werden mit II roher Milch angeriihrt, 100 ccm Rohrzuckerlosung (5 %) 
zugegeben, zum Kochen gebracht und unter standigem Riihren 4 Min u ten gekocht. 
Der Brei wird dann in die schon abgewogene Porzellantasse bzw. Aluminiumtasse 
eingefiillt und dort erstarren gelassen. 

TassengrieI3-(bzw. Reis- )Brei. Herstellung: II kochende Milch mit 100 ccm 
Rohrzuckerlosung werden zum Kochen gebracht. In die kochende Milch werden 
80 g (5 gehaufte EJ3loffel) GrieB fadendiinn einlaufen gelassen und unter fortwahren­
dem Riihren mit der Schneerute 10 Minuten bis auf die Halfte etwa eingekocht. 
Dann wird die Nahrung sofort yom Feuer genommen. Der Brei ist somit 8 %ig. 
Diese Vorschriften geIten nur fiir ganz feine GrieI3sorten. Grobe GrieBsorten miissen 
zuerst in Wasser gekocht werden, ahnlich wie Reis. 

Tassenzwiebackbrei. Wird ebenfalls mit halb Milch, in derselben Weise 
wie der Flaschenzwiebackbrei hergestellt, nur mit 85 g Zwieback bzw. Keksmehl. 
Der Brei ist somit 8y:! %ig. 



Die Ernahrungsstorungen des Sauglings. 

III. Malzsuppennahrungen. 

1. Malzsuppe nach Keller. 
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Herstellung: I Drittel rohe Vollmilch, 2 Drittel Wasser, 10 % Malzsuppen­
extrakt nach Keller mit Zusatz von Kal. carbonic. (Loflund), 5 % Weizenmehl. Der 
Malzsuppenextrakt wird in dem erwarmten Wasser aufge16st, das Mehl mit der 
rohen Milch glatt verriihrt, beides zusammengegeben, 4 Minuten unter standigem 
Riihren kochen gelassen, die verdampfte Fliissigkeitsmenge durch abgekochtes Wasser 
erganzt. 

2. Malzsuppe nach Liebig. 
Herstellung: 15 g Weizenmehi werden mit 15 g Malzmehl (geschrotetes Malz 

wird auf der Kaffeemiihie zu Malzmehi gemahlen) und 0,5 g Kal. bicarbic. gemischt 
und unter Zusatz von 30 g Wasser und zuletzt von 150 g Milch unter bestandigem 
Riihren auf kleiner Flamme solange erhitzt, bis die Mischung dicklich wird; dann 
wird der Topf vom Feuer gezogen, 5 Minuten geriihrt, wieder erhitzt usw., bis eine 
diinne Mischung erzielt ist. Das Ganze wird 4 Minuten lang gekocht. 

IV. Einstelldiaten. 

1. SiiBe Molke. 

Herstellung: I I Vollmilch wird mit I EJ316ffei von Simons Labessenz versetzt 
und Y2 Stunde im Wasserbad von 42 0 stehen gelassen. Der Kaseklumpen wird von 
der Molke getrennt, indem man diese ohne Pressen ablaufen laBt. Die' Molke ist 
kurz vor Gebrauch herzustellen. 

2. Calc. Iacticum-Molke. 

Zu I 1 Milch werden 10 ccm einer 20 %igen Losung von Calc. chior. crist. oder 
4 g Calc. lact. in Puiverform zugesetzt. Die Gerinnung erfolgt kurz vordem die 
Milch kocht unter standigem Quirlen. Durch Sieb trennen. 

3. Dicker 7-10 %iger Reisschleim nach Bessau. 
Herstellung: 70-100 g Reis werden gewaschen und in II kaltem Wasser 12 Stun­

den eingeweicht; Iangsam weich kochen. Je nach Qualitat dauert das Verkochen 
2-3 Stunden. Je starker die Korner verkocht werden, desto mehr gehen beim 
Durchpassieren die gesamten Korner durch; sorgfaltiges dreimaliges Durchpassieren 
ohne starkes Riihren; auf I I mit abgekochtem Wasser nachfiillen. Der 10 %ige 
Reisschieim erstarrt in der Kalte schon eben kleistrig, kann aber als Flaschennahrung 
gereicht werden. Er wird gegebenenfalls mit Molke zu gleichen Teilen und mit 
3-5 % Nahrzucker versetzt. Er muJ3 dann mit Saccharin eventuell noch nachgesiiBt 
werden. Der 10 %ige Reisschleim kommt auch als Trockenreisschleim in den Handel. 
Trockenreisschleim nach Bessau (M. Topfers Trockenmilch-Werke, Bohlen bei Leipzig). 

Herstellung: Zu II trinkfertigen Schleims nehme man 100 Teile Reisschleim­
pulver und 900 Teile Wasser. Das Trockenreisschleimpulver wird, unter kraftigem 
Schlagen mit dem Schneebesen, mit der Halfte des Wassers kalt angeriihrt, wahrend 
die andere Halfte des Wassers zum Kochen gebracht wird. Die angeriihrte Masse 
wird in das kochende Wasser eingetragen, das Ganze weiter kraftig mit dem Schnee­
besen geschlagen, kurz aufgekocht, in Flaschen gefiillt und eventuell noch einmal 
sterilisiert. Zusatz von Saccharin in gelostem Zustande. 

4. Mandeimilchmolkenmilch nach Mall. 
Herstellung: 150 g siiBe Mandeln bei Zinunertemperatur 12-24 Stunden in 

kaltem Wasser stehen lassen, schalen und zerkleinern. Die zerkleinerten Mandeln in 
einem Morser unter allmahlichem Zusatz von I 1 Wasser Y2 Stunde lang fein ver­
reiben, was dadurch erleichtert wird, daB man in den Morser etwas gewaschenen See­
sand gibt, durch ein Seihtuch filtrieren und mit der gleichen Menge Kalziummolke 
vermengen. Zur Gewinnung der Kalziummolke wird zu II Volhnilch 4-5 g Calc. 
lacticum gegeben und aufgekocht, dann durch ein Seihtuch filtriert. 

Statt der Mandelmilch kann auch die in den Apotheken erhaItliche Emulsio 
amygdalarum dulcium genommen werden. 

18* 
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5. Karottensuppe nach Mora. 

500 g Karotten werden geschabt, der Ruckstand (375 g) wird zerkleinert mit 
Wasser solange eingekocht (1-2 Stunden), bis die gesamte Masse pureeformig ist. 
Die eingekochte Masse wird durch ein feines Sieb getrieben, auf dem keine Ruck­
stande bleiben durfen. Je 1 Teil der Karottenmasse wird mit 2 Teilen ungesalzener 
Fleischbriihe verdiinnt, richtiger aufgeschwemmt. Auf je 100 g Suppe kommen 
noch 0,5 g Kochsalz. Die Fleischbriihe stellt man her aus 500 g Fleisch oder Knochen 
und 1 % I Wasser. Taglich frisch zubereiten und kalt aufbewahren. 

V. Milcharme und milchfreie Diatnahrungen. 

1. Buttermehlnahrung ohne Milchzusatz. 

Stellt eine Wasserabkochung mit 7 % Butter, 7 % Mehl und 5 % Rohrzucker dar. 
Butter und Mehl werden, wie bei der Buttermehlnahrung, eingebrannt, bis die Masse 
dunnfliissig und braunlich angerostet ist. Zur Einleitung einer milchfreien Kost 
wird bei jiingeren Sauglingen auch nur ein Zusatz von 5 % Butter, 5 % Mehl und 
4 % Rohrzucker angewandt. 

2. Milchlose Diat nach Moll. 

Milchloser Keksbrei(-pudding) nach Moll. 80g Keksmehl werden 
mit 200 g Wasser glatt verriihrt, 40 g Zucker mit einem Eidotter schaumig geriihrt 
und der Keksmehlaufschwemmung zugesetzt. Das Eiweill wird zu Schnee geschlagen 
und mit 1 g Salz und Yz g Speisesoda mit vorheriger Masse vermengt. Das Ganze 
wird in einer mit Butter gefetteten und mit Keksmehl ausgestreuten, gut verschlosse­
nen Puddingform eine halbe Stunde im Wasserbad gekocht. Die fertige Masse wird 
dann aus der Puddingform genommen, durch ein Sieb getrieben und dann mit ver­
schiedenen Fliissigkeiten vermengt. Man nimmt z. B. Kekspudding und Tee zu 
gleichen Teilen oder die Halfte vom Tee wird durch Molke ersetzt. 

Reispudding. 70 g Reis werden in Y4 I Wasser weichgekocht. Der Reis quillt 
so auf, dall er mit dem Wasser eine breiige Masse bildet und wird dann durch ein 
Sieb getrieben. Ein Eidotter wird mit 20 g Butter und 50 g Zucker gut verruhrt, 
der passierte Reis damit vermengt und zum Schlull der Schnee von einem Eiklar, 
1 g Salz und Yz g Speisesoda vermischt. Die Puddingmasse wird im Wasserbad 
1 Stunde gekocht. Mit der fertigen Masse verfahrt man ebenso wie mit Kekspudding. 
100 g gebrauchsfertiger Reispudding enthalt 200 Kalorien. 

Gemusepudding. 80 g Mehl werden in 200 g Wasser dick eingekocht, 1 Ell­
Wffel passiertes Gemuse, 1 Eidotter dazugeruhrt und zum Schlull der Schnee eines 
Eiklares, 1 g Salz und Yz g Speisesoda. Diese Masse wird 1 Stunde im Dunst ge­
kocht. Verabreichung wie bei Keks- und Reispudding. -

100 g 
Substanz 
enthalten 

Kal. 

70 
65 
70 

10 
24 
34 

7 
17 

Kalorientabelle. 

Sauglingsnahrungen 

Frauenmilch 
Kuhmilch .. 
Ziegenmilch 

Verd unn ungsfl ussigkei ten: 
3 % Haferflockenschleim 
7 % Reisschleim 

10 % Reisschleim 
2 % Mehlabkochung 
5 % Mehlabkochung 

100 Kal. sind 
enthalten 
in Gramm 
Substanz 

143 
154 
143 

1000 
417 
294 

1428 
588 



100 g 
Substanz 
enthalten 

KaJ. 

58 
72 
75 
62 
70 

93 

86 

74 

72 

62 

107 

78 

96 
63 
93 
60 
96 
82 

113 
80 

113 
122 
155 

40 
56 
61 
45 
57 

60 
97 
69 

40 
60 
88 
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Sa uglingsnahrungen 

Verdiinnte Milchmischungen: 

I: I mit 3 % Haferschleim und 5 % Zucker . 
II : I mit 7 % Reisschleim und 5 % Zucker 
II : I mit 10 % Reisschleim und 5 % Zucker 
I : I mit 5 % Mehl und 5 % Zucker 

II : I mit 5 % Mehl und 5 % Zucker 

Buttermehlnahrung (Czerny-Kleinschmidt): 
a) % Milch und 2/3 Einbrenne (7 % Butter, 7 % Mehl, 

5% Zucker) ............ . 
b) % Milch und % Einbrenne (7 % Butter, 7 % Mehl, 

5% Zucker) ............ . 
c) % Milch und 2/3 Einbrenne (5% Butter, 5% Mehl, 

4% Zucker) ............ . 
d) % Milch und % Einbrenne (5% Butter, 5% Mehl, 

4% Zucker) ............ . 
e) % Milch und % Einbrenne (3% Butter, 3% Mehl, 

5% Zucker) ................. . 

Butte rmehlnahrung ohne Milchzusatz 

Abgekochtes Wasser mit 7 % Butter, 7 % Mehl, 5 % 
Zucker .............. . 

Abgekochtes Wasser mit 5 % Butter, 5 % Mehl, 4 % 
Zucker ......... . 

Milch breinahrungen: 
Vollmilchmondamin-Flaschenbrei 
Halbmilchmondamin-Flaschenbrei 
Vollmilchgrie13-Flaschenbrei. . 
Halbmilchgrie13-Flaschenbrei 
Vollmilchzwieback-Flaschenbrei 
Flaschenkeksbrei nach Moll 
Vollmilchmondamin-Tassenbrei 
Halbmilchmondamin-Tassenbrei 
Vollmilchgrie13-Tassenbrei 
Zwieback-Tassenbrei ..... 
Buttermehivollmilchbrei nach Mora 

Buttermilch: 
Reine Buttermilch 
Buttermilch mit 4 % Zucker . 
Buttermilchsuppe . . . . . . 
Hollandische Anfangsnahrung 
Holliindische Sauglingsnahrung 

Sauermilch: 
Diatmilch nach Adam (mit 5 % Zucker). . . . . . . 
Milchsaure-Vollmilch (2% Mondamin, 6% Nahrzucker) 
Milchsaure-Magermilch (1 % Sahne, 1 % % Mondamin, 5 % 

Nahrzucker) ................ . 

Eiwei13milch: 

EiweiJ3milch nach Finkelstein und Meyer (ohne Zusatz) 
EiweiJ3milch nach Finkel·stein und Meyer (mit 5 % Zucker) 
EiweiJ3milchkonserve (2 Teile Eiwei13milch und 1 Teil 

Wasser) ................... . 
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100 KaJ. sind 
enthalten 
in Gramm 
Substanz 

172 
139 
133 
161 
143 

107 

116 

135 

139 

161 

93 

128 

104 
159 
107 
167 
104 
122 

88 
103 

88 
82 
64 

250 
178 
164 
222 
175 

167 
103 

145 

250 
167 

114 
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100 g 
Substanz 
enthaiten 

Kal. 

160 

58 
65 

80 
70 

133 
148 

65 
200 
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S aug lingsnahrungen 

Konzentrierte EiweiBmilch (10 % Rohr- und 10 % Nahr-
zucker) .................... . 

Calciamilch nach Moll (Calcia 12 ;Y[ilch und 5 % Zucker) 
Calciamilch nach Moll (Calcia 2/3 Milch und 5 % Zucker) 

Malzsuppennahrungen: 
Malzsuppe nach Keller (Original) 
Malzsuppe nach Liebig. . . . . . . . . . 

~inige besondere diatetische Sauglings-
nahrungen: 

Dubo-Nahrung nach Schick 
Buttermehlvollmilch nach M oro 
:\landelmilchmolkenmilch nach Moll . 
Reispudding nach Moll . . . . . . 

Wichtige Einzelliteratur.1 ) 

100 Kal. sind 
enthalten 
in Gramm 
Substanz 

62 
172 
154 

125 
143 

75 
67 

154 
50 

Abel8, Med. Klin. 43, 1084, 1919. - Abraham, Jb. Kinderheilk. 52, 190Off. - Adam, 
Jb. Kinderheilk. 101, 295, 1923; Zbl. Kinderheilk. 16, 22, 1924. - Adam und Fro­
boe8e, Dtsch. Ges. Kinderheilk. Innsbruck 1924. - Albert, Philippine J. Sci. 17, 27, 
1920. - Amberg-Morill, Jb. Kinderheilk. 69, 280, 1909. - Aron, Mschr. Kinderheilk. 
13, 1916; Jb. Kinderheilk. 87, 273, 1918; Prakt. Erg. inn. Med. 1922; Biochemie 
d. Wachstums. Hb. d. Biochemie. Jena 1913. - Aron-La8ch-Pogor8chelsky, Ver­
dauungskrankheiten. Dtsch. Ges. Kinderheilk. 1924; Jb. Kinderheilk. 62, 11, 1926. -
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I. MiBbildungen und andere angeborene Abweichungen. 

Angeborener Verschlu6 und Stenose des Dunn- und Dickdarms. 

Die angeborenen Passagehindernisse des Darmes betreffen den Diinndarm 
weit haufiger als den Dickdarm. In ungefahr einem Drittel der FaIle ist das Duodenum 
Sitz der Erkrankungen, sonst ist meist das 
untere Ileum am Ubergang in das Zakum oder 
3-9 cm oberhalb in der Gegend der friiheren 
Abzweigung des Dottergangs befallen. Valliger 
Verschlu13 ist haufiger als Stenose. Auf 150000 
Kinder kommen nach dem Sektionsmaterial 
des Petersburger Findelhauses 9 FaIle von 
kongenitalem Diinndarmverschlu13, in 'Vien 
auf III 000 zwei. 

Die A tiologie ist nur in einzelnen Fallen 
mit Sicherheit festzustellen. Kongenitale 
Tumoren kannen zu voIlkommener Kompres­

·b 

sion und Verlegung des Darmes fiihren, in d "' ITI~_J-:,) e 

gleicher Weise kann die Fixation an den 
Ductus omphalo-mesentericus oder clas 
Meckelsche Divertikel wirken. Vereinzelt wur­
den die Reste eines fatalen Intussuszeptums 
gefunden und schlie13lich konnte abnorme 
Strangbildung fiir die Okklusion verantwort­
lich gemacht werden. Alles weitere ist noch 
strittig. Anfanglich dachte man vor allem 
daran, die Atresien auf fatale Peritonitis zu-
riickzufiihren (Silbermann, Tillmanns), doch 
kann die Peritonitis auch sekundar Folge einer 
Ruptur des Darmrohrs oder schwerer Zirku­
lationsstarungen sein. Viel Interesse hat die 
von Tandler aufgestellte und von Kreuter weiter 
ausgebaute Theorie hervorgerufen, nach cler 
epitheliale, bei der normalen Entwicklung sich 
zwischen dem 30. und 60. Tage bildende Ver­
klebungen des Darmlumens durch mangel­
hafte Riickbildung die Ursache von Darm­
atresien abgeben sollen. Schridde ist dieser 
Theorie jedoch auf Grund eines gro13en, exakt 

.. c 

Fig. 5. 

Atresia ilei congenita. 

Bei a die beiden blinden Enden des 
Ileum, bei b stark dilatiertesJ eiunum, 
bei c zur Bildung einer J eiunostomie 
herangezogen, bei d der Froc. vermiJ. 

(~Iuseum des Deutschen pathologischen 
Institutes in Prag, Professor Chiari.) 

durchgearbeiteten Materials entgegengetreten. Auch wurde wiederholt Mekonium 
unterhalb des Darmverschlusses gefunden, was nicht maglich ware, wenn die 
Atresie sich regelma13ig so friih ausbildete, wie die genannten Autoren annehmen. 

Ent tellllng. 



Anderweitige 
Anomalien 
oft gleich­

zeitig. 
Pathologisch­
anatomische 

Befunde. 

Symptomato­
logie. 

284 H. KLEINSCHMIDT 

Wir haben allen Grund, fiir die Entstehung der Atresie noch andere Momente 
heranzuziehen, so z. B. Achsendrehung bei abnorm langem Mesenterium, vielleicht 
auch entziindliche Veranderungen der Darmschleimhaut (Fanconi). 

Das Zustandekommen der kongenitalen Stenosen wird in gleicher Weise 
erkl1Lrt, doch wurde gelegentlich auch eine Infiltration der Darmwand festgestellt 
und in Zusammenhang mit Syphilis gebracht (van der Boyert). v. Pfaundler fand 
gleichfalls eine angeborene Verdickung und Starre im aufsteigenden bzw. queren 
Schenkel der Kolonwand, die das Lumen immer enger und weniger dehnbar machte. 
Hueter beobachtete eine Stenose entsprechend der Abgangsstelle des Ductus omphalo­
mesentericus, die auf das umschriebene Feblen der beiden Muskelschichten des 
Darmes zuriickzufiihren war. Ebenso wie man die Atresie nicht selten multipel 
antrifft, kann auch neben der Stenose gleichzeitig eine Atresie bestehen. 

Die Kinder mit~ derartigen Anomalien sind vielfach schwach oder zu friih 
geboren, sie weisen manchmal noch weitere Mi13bildungen auf, wie z. B. Epispadie, 
Ectopia vesicae, Syndaktylie, Septumdefekt, Mongolismus, Hydramnion. Der 
pathologisch-anatomische Befund am Darme ist wechselnd. Bald erscheint 
der Darm nur in seinem Lumen stark reduziert, bald ist dieses durch eine Membran 
verlegt oder fiir eine Strecke vollstandig aufgehoben und durch einen aus Muskularis, 
manchmal auch aus geringen Schleimhautresten bestehenden Strang ersetzt, oder 
endlich die betreffende Darmpartie endet als Blindsack, der mit dem benachbarten 
gleichfalls blind beginnenden Darmstiick durch das Mesenterium verbunden ist. 
Die oberhalb der Stenose gelegenen Darmabschnitte, unter Umstanden auch der 
Magen, erscheinen stark dilatiert, auch hypertrophisch, die unterhalb gelegenen 
vollstandig zusammengefallen, unter Umstanden hypoplastisch. 

Die klinischen Symptome bestehen in Erbrechen, Auftreibung des Leibes, 
feblender Entleerung des Mekoniums und sichtbarer Peristaltik. Das Erbrechen 
setzt haufig schon am ersten Tage ein, im allgemeinen um so friiher, je hoher das 
Hindemis sitzt. Differentialdiagnostisch wichtig ist die Beimengung von Galle, 
zumal wenn diese fast regelma13ig und reichlich vorhanden ist. Sie spricht fiir den 
Sitz des Hindernisses im unteren Duodenum oder Diinndarm und gegen die sonst 
differentialdiagnostisch schwer abzutrennende Pylorusstenose (Stirnrunzeln auch 
hier !). Die Beimengung von Galle ist jedoch nicht gerade haufig, weil die Duodenal­
atresien meist oberhalb der Vaterschen Papille liegen. Bei tiefersitzender Atresie 
des Diinndarms und Dickdarms nimmt das Erbrochene allmahlich das Aussehen 
von Darminhalt an. Auch Blutbrechen kommt vor (Fehldiagnose Melaena). Die 
Auftreibung des Leibes kann sich bei hochsitzender Atresie auf das Epigastrium 
beschranken, in den anderen Fallen ist sie eine allgemeine. An Stelle des Mekoniums 
geht meistens, wenigstens nach einem Klistier, etwas Darminhalt ab, der aus hell­
grauem Scbleim oder eingedickten brockeligen Massen besteht. Fehlender Me­
koniumabgang darf aber nicht in allen Fallen erwartet werden. Bei hohem Sitz 
der Atresie oberhalb der Miindung des Ductus choledochus wird normal gefarbtes 
Mekonium entleert, desgleichen in den nicht seltenen Fallen, in denen eine kleine 
0ffnung in der verschlie13enden Membran besteht. Auch gibt es FaIle, in denen 
der Ductus choledochus sich in zwei Aste teilt, deren einer oberhalb, deren anderer 
unterhalb der versperrenden Membran miindet, und schlie13lich kann der VerschluJ3 
sich erst nach dem im 4. Monat erfolgenden Auftreten von Mekonium entwickelt 
haben. Von Wichtigkeit ist die mikroskopische Untersuchung des Mekoniums 
(Walz). Volliges Feblen von Lanugohaaren im Mekonium ist das sichere Zeichen 
eines vor dem 5. Entwicklungsmonat entstandenen voIligen Darmverschlusses. Sind 
aIle Erscheinungen weniger ausgepragt und geht Milchkot ab, so handelt es sich 
lediglich um eine Stenose. Die Art und Haufigkeit der Entleerungen ermoglicht dann 
zuweilen die Unterscheidung zwischen hoch- und tiefsitzenden Stenosen (Trwmpp). 
Erstere werden von dem noch fliissigen Darminhalt leichter passiert, es konnen dem­
nach tagliche kleine Stuhlentleerungen erfolgen. Bei den Dickdarmstenosen erfolgt 
die Entleerung erst bei geniigend gesteigertem Druck, periodisch und unter Schmer­
zen. Besondere Aufmerksamkeit verdient die sichtbare Peristaltik der geblahten 
Darmschlingen. Bei hochsitzendem Duodenalhindernis betrifft sie gelegentlich 
auch den Magen und entspricht dann ganz der bei Pylorusstenose beobachteten Peri­
staltik. Bei tieferem Sitz ist sie meist am ganzen Abdomen sichtbar, eine Entscheidung, 
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ob es sich urn Hindernisse im Diinn- oder Dickdarm handelt, ist also auf Grund dieses 
Symptoms kaum moglich. 

Die so charakterisierten Krankheitserscheinungen fiihren schnell zum Verfall Prognosc. 
des Kindes. Es kommt zu starkem Gewichtssturz und Untertemperatur, die Auf-
treibung des Leibes fiihrt infolge der Hochdrangung des Zwerehfells zu Dyspnoe 
und Zyanose, der Tod erfolgt im Kollaps gewohnlieh noeh in der ersten Lebenswoche, 
seltener spater. Eine Lebensdauer von mehreren Woehen oder Monaten wurde 
fast nur bei Stenosen beobachtet. Geringgradige Diinndarmstenosen konnen sogar 
jahrelang bestehen und erst, wenn ein akzidentelles Moment (Fremdkorper, Ent-
ziindung, Tuberkulose) die Verengerung hochgradiger macht, manifest werden 
(Schmidt). Wiederholtes Erbrechen von Kirsch- und Orangenkernen kann da 
einen Hinweis geben. 

Differentialdiagnostisch kommt in erster Linie die schon erwahnte Pylorus- Differential· 
stenose, ferner der chronisehe arteriomesenteriale Verschlu13 des Duodenums (Kom- diagnose. 

pression durch die Radix mesenterii und die darin sich befindende Arteria mesenterica), 
angeborene Geschwiilste oder hochgradig eingedicktes Mekonium (Fanconi), die 
das Darmlumen verstopfen, Hirschsprungsche Krankheit, einschlie13lich des Entero-
spasmus, Achsendrehung und Peritonitis. Schwierig kann schlie13lich die Unter-
scheidung von hochsitzenden Rektumstenosen sein. Man wird in solchen Fallen zur 
Darmsondierung greifen, mu13 sich aber dariiber im klaren sein, da13 auch die 
Wandung eines stark gekriimmten und kollabierten S-Romanum ein scheinbar 
uniiberwindliehes Hindernis abgeben kann. In allen Zweifelsfallen wird man das 
Rontgenverfahren (Kontrastmahlzeit und -einlauf) heranziehen (Bosch und 
Schinz). Schleimkonkretionen, wie sie einige Male beim Neugeborenen im unteren 
Dickdarm beobachtet worden sind, geben meist nur ein voriibergehendes Hindernis 
fiir die Entleerung des Mekoniums ab (Trumpp, Soldin). 

Die Therapie kann nur eine chirurgische sein, doch sind bisher trotz zahl- Behandlung. 

reicher Versuche erst vereinzelte Erfolge berichtet worden. Fockens konnte 
ein acht Tage altes Kind mit kompletter Diinndarmatresie dureh seitliehe Entero­
anastomose heilen, Ernst desgleichen ein elf Tage altes mit infrapapillarer Duodenal-
atresie durch Duodenoenteroanastomosis anterior antecolica. Rotter resezierte 
fiinf Stunden nach der Geburt die untersten 50 cm des Diinndarms und die obersten 
10 cm des Dickdarms und schlo13 eine Iliokolostomie End-zu-End an. 

Die Kinder haben sich in durchaus normaler Weise weiter entwickelt. Wichtig 
ist es, bei der Operation fiir geniigenden Warmeschutz zu sorgen und statt der Narkose 
die ortliche Betaubung zu verwenden. Ein weiteres unbedingtes Erfordernis ist 
die Frauenmilchernahrung im Anschlu13 an die Operation; sie mu13 natiirlich recht 
vorsichtig eingeleitet werden. J e friihzei tiger die Operation vorgenommen wird, 
urn so besser werden die Aussichten sein. Auch wo eine sichere Unterscheidung 
zwischen Duodenalstenose und Pylorusstenose nicht moglich ist, wird man heutzu­
tage zu chirurgischem Vorgehen raten, nachdem die guten Resultate der operativen 
Behandlung bei der Pylorusstenose allgemein bekannt sind. Es mu13 jedoch regel­
ma13ig eine Verbindung zwischen Duodenum und Jejunum angelegt werden. Die 
Gastroenterostomie fiihrt nur bei erworbener Stenose zum Ziel (Gobel). 

Mi6bildungen im Bereiche des Mastdarms und Afters. 

Man unterscheidet 1. einfache Atresie des Rektums oder Anus, von 
welcher wir drei Typen kennen: a) Atresia ani, die einfache Atresie des Afters, bei 
der der Mastdarm infolge NichterOffnung der Analmembran blind endet; b) Atresia 
recti, die blinde Endigung des Mastdarms bei vorhandener Ana16ffnung, die eine 
seichte Grube darstellt; c) Atresia ani et recti, die blinde Endigung des Mastdarms 
bei Fehlen einer Analgrube. 

2. Atresie des Afters bei abnormer Verbindung des Darmes mit 
dem Urogenitalapparate, und zwar Atresia ani vestibularis, uterina, urethralis, 
vesicalis. 

3. Atresie des Afters mit Fistelbildung vom Rektum aus. Die 
Fistel miindet in der Analgrube in nachster Nahe des verschlossenen Afters (Atresia 
ani analis), in der Medianlinie des Perineums (Atresia ani perinealis), in der Raphe 

Die verschiede· 
nen Forlnen 
von Atresic 
des Clfast· 
darms und 

Afters. 
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des Skrotums (Atresia ani scrotalis), an der Oberflache des Penis (Atresia ani cum 
fistula suburethrali). 

Nach Marchand handelt es sich bei der Atresia ani nicht um eine einfache Hem­
mungsbildung, sondern um eine abnorme bindegewebige Verwachsung an Stelle der 
epithelialen Kloakenmembran bzw. urn einen vollstandigen Defekt des unteren Darm­
endes. Die Kommunikation mit den Organen des Urogenitalapparates ergibt sich 
ohne weiteres aus dem Vorhandensein einer Kloake in frillier Entwicklungsperiode, 
in welche hinein die Geschlechtsgange, die Ureteren und der Enddarm miinden. 
Nach Ziemendorjj kommt auf 7581 Neugeborene ein Kind mit Analatresie, nach 
Bardeleben bereits auf 5260. Die abnorme Ausmiindung des Rektums findet sich in 
40% der FaIle (Leichtenstern); am haufigsten ist die Atresia ani vestibularis. 

Vielfach ist die Atresie von anderen Bildungsanomalien begleitet, z. B. 
Uberzahl von Zehen, Hypospadie, Blasenspalte, Ureteratresie, Hermaphroditismus, 

Herzfehler, Defekt des SteiBbeins 
a usw. Auch familiares Vorkommen 

Fig. 6. 
Atresia recti simplex. 

von DarmmiBbildungen wurde be­
obachtet (Torkel). 

Neben den vollkommenen Atre­
sien gibt es angeborene V er­
engerungen des Mastdarms und des 
Afters. Die Stenose des Rektums stellt 
eine rohrenformige Striktur dar, die 
ihre Entstehung wohl einem sekun­
daren ObliterationsprozeB des bereits 
entwickelten fotalen Darmes ver­
dankt, oder sie wird durch Schleim-

.. b hautfalten bewirkt, die bald einseitig, 
bald zirkular angetroffen werden. Die 
Stenose des Afters, die nach Angaben 
der Literatur seltener vorkommt, es 
aber in Wirklichkeit nicht zu sein 
scheint, kann beim Vorhandensein 
eines membranosen Afterverschlusses 
durch Perforation desselben zustande­
kommen. Beide Stenosenformen kon­
nen durch hinzutretenden Spasmus 
verstarkt werden und ein demHirsch­
sprungschen Syndrom entsprechendes 

Bei a blindes Ende des Rektum, bei b von dn 
gegen den Anus ziehender solider Gewebsstrang, 

bei c Operationslcanal. 

Bild hervorrufen (Gobel, KOnig). Die 
Atresia ani analis ist abzugrenzen 
(H ilgenreiner). 

Die Symptome der vollkom­
menen Atresie sind die des Darm­
verschl usses: Fehlender Abgang 

(Museum des Deutschen pathoiogischen Institutes in Pmg, 
Professor Chiari. ) 

von Mekonium, nach einiger Zeit 
Auftreibung des Leibes und Erbrechen, das bald fakulente Beschaffenheit annimmt. 
SchlieBlich kann es zu Ruptur des Darmes und Peritonitis kommen. Der Tod 
erfolgt, wenn nicht Abhilfe geschaffen wird, am 4.-6. Tage. 

Sind Fisteln vorhanden, so sind diese vielfach so eng, daB nur ganz unbe­
deutende Entleerungen moglich werden. Immerhin konnen sich die Ileuserscheinun­
gen in solchen Fallen etwas langsamer einstellen. Geniigende Entleerung trifft man 
am ehesten bei der Atresia ani vestibularis und vesicalis. Bei der Eroffnung in den 
Sinus urogenitalis kann der Sphincter internus als SchlieBmuskel fungieren und 
infolgedessen eine ganz geregelte Stuhlentleerung erfolgen. Dies ist ebenso wie bei 
den angeborenen Stenosen des Mastdarmes und Afters besonders in den ersten Lebens­
jahren der Fall, wo der Kot noch fliissige bzw. weiche BeschaffeIiheit hat. Die Kinder 
werden dem Arzte daher vielfach erst mit ein oder zwei J ahren zugefillirt, wenn sich 
eine starkere Kotretention ausgebildet hat. Charakteristisch fiir die Afterstenose 
ist die Entleerung bleistiftformigen Kotes. Bei Kommunikation mit der Blase besteht 
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Tafel!l. 
Kleinschmidt, Magen- lind Darmerkrankllngen. 

Atresia ani. 
Die Haut zieht ohne Gj·ubchenbildung uber die 
After·stelle, starke Raphenbildung. Die Arnpulle 
wOlbt die Haut sichtbar vor. Das Scrot~tm ist 

r1 

gespalten. Operativ geheilt. 

(Beobachtung Prof. Spitzy.) 

Atresia ani et recti. 
(Bcobachtung 
Prof. Spitzy.) 

Das Colon lcolossal er­
weitert, das Sigma endet 
in der Holte des I-Len­
dellwirbels mittels eines 
engen, an der· Wirbel-

sii~tle festhaftenden 
Zipfels (aj. 
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die Gefahr einer Infektion der Rarnwege, die aber erst nach Monaten einzutreten 
braucht und nicht immer einen bosartigen Verlauf nimmt. 

Die Diagnose stoBt nur selten auf Schwierigkeiten. Man sollte es sich zur Diagnose. 
Pflicht machen, bei jedem Neugeborenen die Analgegend anzusehen, zum mindesten 
aber muB dies geschehen, wenn iiber fehlenden Mekoniumabgang berichtet wird. 
Man bemerkt dann statt der normalen After6ffnung ein seichtes, von gewohnlicher 
Raut iiberzogenes Griibchen oder der in den normal konfigurierten After einge­
fiihrte Finger stoBt auf ein derbes Hindernis. Manchmal handelt es sich nur urn 
eine papierdiinne Membran, die den tastenden Finger von dem unteren Mastdarmende 
trennt, andere Male wird die Scheidewand von einer dicken Gewebslage gebildet. 
Wo man das Hindernis mit dem Finger nicht ereichen kann, fiihrt man ein Darmrohr 
ein. Doch ist die Sondenuntersuchung triigerisch (s. S. 285). Abnorme Kommuni­
kationen und Miindungen erkennt man an dem Kotabgang aus der Rarnrohre oder 
Scheide oder an einer der 0 bengenannten Stellen; da bei ist zu beriicksichtigen, daB 
die Stuhlbeimengung zum Blaseninhalt nicht in jeder Rarnportion nachweisbar 
sein muD. 

Die Therapie ist eine chirurgische. Die Operation der Wahl ist die Prokto- Behandlung. 
plastik Dieffenbachs, deren Wesen es ist, den Darm vom Perineum her aufzusuchen, 
zu 16sen, hervorzuziehen, zu er6ffnen und seine Bander mit der auBeren Raut zu 
vernahen. Urn spatere Strikturen zu vermeiden, ist es wichtig, den Darm so weit 
zu mobilisieren, daB seine Befestigung an der au13eren Raut ohne Spannung moglich 
ist, auJ3erdem ist peinlichste Asepsis Bedingung. Rat sich aber eine Striktur ausge-
bildet, so solI man sich in hochgradigen Fallen nicht auf Bougiebehandlung verlassen, 
sondern den Darm rechtzeitig von neuem losen und mit der Raut vernahen. Eher 
ist die Bougiebehandlung bei den angeborenen Stenosen am Platze. Je friiher die 
Operation ausgefiihrt wird, urn so besser sind die AUEsichten. Nach 48 Stunden 
sind sie bereits recht schlechte. Ziemendortf berechnet unter 78 Fallen von Prokto-
plastik eine Mortalitat von 26,9%. Dauererfolge (iiber mindestens 3 Monate) sind 
aber hochstens in 55% zu erwarten. Die Kolostomie hat eine Mortalitat von 79,3%, 
sie kommt nur in Betracht, wenn der Darm so hoch oben endet, daJ3 ein Hervorziehen 
zum After unmoglich ist. Die engen Fisteln EchlieBen sich vielfach spontan, breitere 
Kommunikationen bediirfen in spaterer Zeit plastischer Operationen. Bei der Atresia 
ani vestibularis geniigt es, wenn Kotretention eintritt, die Gewebsmasse sagittal 
zu durchtrennen, so daB der Kot einen geraden, bequemen Ausweg hat (Fritsch). 
Eine haufige Begleiterscheinung der Atresie ist eine eigene Darmtragheit, auch 
wenn die Operation gut gelungen ist. Ihre Ursache ist bisher nicht aufgedeckt. 

Hirschsprungsche Krankheit bzw. Hirschsprungsches Syndrome 
1m Jahre 1886 beriehtete der Kopenhagener Kliniker Hirschsprung Historisches. 

tiber eine spater naeh ihm bezeiehnete Erkrankung, die "Stuhltragheit 
Neugeborener infolge von Dilatation und Hypertrophie des Kolons". Wenn 
er aueh nieht der erste war, der sole he Krankheitsfalle beobaehtete - die 
ersten einwandfreien Beriehte stammen von v. Ammon (1842) und Favalli 
(1846) -, so hat doeh Hirschsprung dureh seine Studien die allgemeine 
Aufmerksamkeit der Arzte auf diese Erkrankung gelenkt. 

In der Folge sind vielfach unter der Benennung "Hirschsprungsche Definition. 

Krankheit" verschiedene und nicht zusammengehorige Zustande verstanden 
worden. Demgegentiber ist daran festzuhalten, daB naeh dem Vorgange 
des Kopenhagener Klinikers nur diejenige Affektion hierher zu rechnen ist, 
die pathologiseh-anatomiseh durch eine abnorme Weite und Wand­
verdiekung des Dickdarms gekennzeichnet ist, wahrend eine Ver­
engerung oder sonstiges Passagehindernis am aufgeschnit­
tenen Darm fehlt. 

Die Hirschsprungsche Krankheit gehort zu den selteneren Erkran- Vorkommen. 

kungen, man sieht auch bei groBem Material nur einen oder zwei FaIle 
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im Jahr. Die Krankheitserscheinungen set zen vielfach unmittelbar nach 
der Gtlburt ein, in anderen Fallen jedoch erst im Laufe des ersten Lebens­
jahres, z. B. bei der Entwohnung von der Brust oder in den spateren Kinder­
jahren, ja sie konnen auch erst beim Erwachsenen auftreten. In 88 Fallen, 
die Lowenstein zusammenstellen konnte, bestanden die Symptome 55maJ 
seit der Geburt, 13mal begann die Erkrankung spater, aber noch im ersten 
Lebensjahr, llmal zwischen 1 und 20 Jahren, 9mal waren die Erkrankten 

Fig. 87. 

Megacolon congenitum (5 monatiges Kind). 
(Grazer Kinderklinik. Professor Langer.) 

beim Beginn des Leidens iiber 20 Jahre alt, 2 Kranke waren 70 Jahre und 
dariiber. In 18 Fallen eigener Beobachtung wurden regelmaBig Beschwer­
den schon im ersten Lebensjahre angegeben, wenn die Kranken auch erst 
in spateren Kinderjahren, z. B. mit 9 oder 10 Jahren, in meine Behand­
lung gelangten. Das mannliche Gtlschlecht ist in der Erkrankungsziffer 
wesentlich bevorzugt. 

Der Hauptsitz der pathologischen Veranderungen ist, wie aus dem 
Gesagten bereits hervorgeht, der Dickdarm. Der weitaus am haufigsten betroffene 
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Abschnitt ist die Flexura sigmoidea, seltener diese nebst einem anderen Abschnitte 
des Dickdarms. Eine Raritat stellt die Beteiligung des Rektums oder des untersten 
Ileums an der Erkrankung dar. Die Erweiterung des Darmes kann ganz unge­
heuerliche Dimensionen annehmen. Hirschsprung vergleicht das kindliche Sigma 
mit dem Ober- und Unterschenkel eines Erwachsenen in Beugestellung, Oruveuhier 
spricht von Pferdedickdarmweite, Formad von dem Umfang eines Ochsenkolons 

Fig. 88. 
Hirschsprungsche Krankheit. 

(Kinderkrankenhaus Dortmund. Professor Engel.) 

usw. Das sind jedoch extreme Falle, die eine langere Krankheitsdauer und ganzlich 
unzureichende Behandlung zur Voraussetzung haben. Die Erweiterung des Dick­
darms ist fast ausnahmslos begleitet von einer betrachtlichen Wandverdickung. 
Sie betrifft, wie schon makroskopisch zu erkennen ist, in erster Linie die Ringmuskel­
schicht, wahrend die Tanien infolge der Dehnung kaum sichtbar sind, gelegentlich 
freilich auch als kontinuierliche Schicht die Ringmuskulatur umgeben. Verdiinnung 
der Wand an einzelnen Stellen ist auf sekundare Druck- oder Dehnungsatrophie 
zuriickzufiihren. Uber den mikroskopischen Befund liegen noch nicht ge-

Fig. 89. 
Hirschsprungsche Krankheit. 

Der gieiche :Fall post mortem. 

niigend umfangreiche Angaben vor. Man hat eine Hypertrophie der ganzen Darm­
wand festgestellt, vergroJ3erte Epithelzellen und Driisen der Mukosa (BjiJrksten), 
Hypertrophie der Muscularis mucosae, vor allem aber oder auch ausschlieBlich der 
Ringmuskelschicht, deren einzelne Fasern vergroJ3ert sein konnen (Ooncetti, Goure­
vitsch). Daneben findet sich Odem und kleinzellige Infiltration, schlieBlich konnen 
auch Bindegewebswucherungen zur Verdickung der Wand beitragen. Die Nerven­
elemente sollen zuweilen nur sehr schwach entwickelt gewesen sein (Tittel, Brentano). 
Schmidt und Zoep!el sahen demgegeniiber normale Verhaltnisse, Gee sogar Hyper­
trophie der Darmnerven. Auch Petrivalskys Befund, eine mangelhafte Ausbildung 
der Elastika in den mesenterialen GefaJ3en und der Darmwand, steht vereinzelt da. 

Handbuch der Kinde,rheilkunde. III. 4. Auf!. 19 
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Zur Erweiterung undWandverdickung kommt in den meisten Fallen eine 
Verlangerung des Dickdarms, besonders der Flexura sigmoidea, deren Mesen­
terium dann in der Regel gleichfalls durch abnorme Ausdehnung auffallt. Bei der 
Bewertung dieser Veranderungen ist zu beachten, daB schon unter normal en Ver­
haltnissen die relative Dickdarmlange des Kindes diejenige des Erwachsenen iiber­
trifft. Wahrend sich nach Jakobi die Lange des gesamten Dickdarms beim Erwach­
senen zur K6rperlange wie 2: 1 verhalt, findet sich beim Neugeborenen das Ver­
haltnis 22/3: 1. Dabei ist das Colon ascendens und transversum ziemlich kurz, ver­
langert ist das Colon descendens und vor allem das S .. Romanum. Bedingen also schon 
die physiologischen Verhaltnisse eine Sonderstellung der kindlichen Flexur, 
so wird diese noch erh6ht durch die Tatsache, daB gar nicht selten eine pathologische 
Verlangerung der Flexur und ihres Mesenteriums beim Kinde und auch beim Er­
wachsenen angetroffen winl, ohne daB sonstige anatomische Veranderungen vor­
liegen (Curschmann, Konjetzny). Bei der Hirschsprungschen Krankheit erreicht die 
Lange des Dickdarms bzw. der Flexur nun vielfach ganz exzessive Grade. Meist 
bildet das S. Romanum eine einzige, gew6hnlich aufrechtstehende, gegen das Zwerch­
fell gerichtete Schlinge. Doch werden auch Flexuren mit mehreren Schlingen be­
schrieben, desgleichen die Schlingenbildung des Colon transversum und gar ascendens. 
Der Inhalt des Darmes sind gew6hnlich reichliche Kotmassen von wechselnder 
Konsistenz und Gase, nicht selten werden groBe Kotsteinbildungen gefunden. Die 
Schleimhaut ist in der Regel geschwollen und ger6tet, in Fallen langerer Krankheits­
dauer sieht man kleine Epitheldefekte, in einem Drittel der obduzierten FaIle Schleim­
hautgeschwiire. Unter "Gmstanden sind die tieferen Schichten der Darmwand zer­
st6rt. Auch submuk6se Abszesse sind von Hirschsprung beschrieben. Geht die 
Nekrose weiter, ohne daB ausgiebige reaktive Bindegewebsbildung eintritt, so kommt 
es zur Perforation des Darmes, und in einer nicht geringen Zahl von Fallen bietet 
sich uns infolgedessen das Bild einer allgemeinen Peritonitis; allerdings kommt 
gelegentlich auch eine einfache Durchwanderungsperitonitis vor. 

Betrachtet man den Darm in situ, so beobachtet man an den Biegestellen viel­
fach Knickungen, die einen Vent,ilverschluB zur Folge haben k6nnen. Je unver­
mittelter ein langes Mesenterium aufh6rt, desto eher kann eine Knickung an dieser 
Stelle eintreten. Die typische Lokalisation der Knickung ist deshalb am TIber­
gang des freibeweglichen Sigmas in das fixierte Rektum, aber auch an anderen Stellen 
des Dickdarmes ist sie zu finden, zumal wenn dieser infolge einer HemmungsmiB­
bildung ein eigenes freies Mesenterium besitzt und daher abnorm beweglich ist 
(Goebel). Urn den Abknickungsmechanismus exakt darzustellen, bedarf es freilich 
gew6hnlich einer besonderen Sektionsmethode. Man muB durch Gefa13injektion 
mit Formalin und Hartung des Leichnams in dieser Fliissigkeit die Eingeweide in 
ihrer wirklichen Lage fixieren (Konjetzny). Seltener als die Abknickung sind Torsio­
nen, und zwar handelt es sich gew6hnlich urn Achsendrehungen von 90-180°, 
wobei wiederum die Flexur bevorzugt ist. 

Bei der meist gewaltigen Ausdehnung des Dickdarms erweisen sich die iibrigen 
Organe der Bauchh6hle auf einen m6glichst kleinen Raum zusammengedrangt. 
Leber und Milz sind nach oben und hinten verlagert. Das Zwerchfell steht mehr oder 
weniger extrem hoch, unter Umstanden an der zweiten Rippe. Die diinnwandigen 
Venen des Unterleibs sind gestaut, durch die Kompression der Vena cava inferior 
bildet sich ein Kollateralkreislauf in den Venen der Bauchwand aus. Selbst die 
Brustorgane bleiben in schweren Fallen nicht verschont. Zuweilen werden MiD­
bildungen im Bereiche des Urogenitalsystems und der Lungen gefunden, auch doppel­
seitige Leistenhernie und Situs inversus wurden beobachtet. 

Das auffiilligste Symptom, das man beim Anblick eines Kranken 
mit Hirschsprungscher Krankheit beobachtet, ist die VergroBerung 
des Bauchumfanges. 

Sie wird unter Umstamlen schon unmittelbar nach der Geburt bemerkt, haufiger 
entwickelt sie sich erst in spaterer Zeit allmahlich. Die Form des Leibes ist kugelig, 
der gr6Bte Umfang etwas oberhalb des Nabels. Die Entfernung zwischen Processus 
xyphoides und Nabel ist gegeniiber dem Abstand Nabel-Symphyse verlangert. 
Beim Perkutieren bekommt man tympanitischen Schall in ganzer Ausdehnung, 
nur k6nnen manchmal Kottumoren zirkumskripte, unregelmaBige Dampfungen 
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machen. Es handelt sich also im wesentlichen urn meteoristische Auftreibung. 
Und diese nimmt im Laufe der Erkrankung ganz erstaunlichen Umfang an. Der 
Bauch erscheint in ernsteren Fallen ballonartig gespannt, die Haut ist diinn, blaJ3 
und glanzend, in netzwerkartiger Anordnung schimmern erweiterte Venen durch. 
Odem der Bauchdecken kann auftreten und sich bis auf die Beine erstrecken. Die 
Thoraxformation ist verandert, urn so starker, je jiinger der Kranke ist, solange also 
das Wachstum noch beeinfluJ3t werden kann. Der Thorax ist in seiner unteren Apertur 
breit auseinandergetrieben, so daJ3 die Linien des Rippenbogens fast quer verlaufen. 

1m Anfangsstadium kann der Meteorismus 
fehlen, dann ist jedoch stets das zweite Kar­
dinalsymptom der Hirschsprungschen Krank­
heit ausgebildet, die Obstipation, anderseits 
braucht diese anfangs nicht vorhanden zu sein, 
dafiir besteht aber bereits Gasauftreibung. 

Von vereinzelten Ausnahmen dieser Art abge­
sehen, findet man stets Stuhlverstopfung, und zwar 
kann diese so exzessive Grade annehmen, wie wir es 
kaum bei einer anderen Krankheit zu sehen gewohnt 
sind. Beispielsweise erhalten wir ganz gewohnlich 
die Angabe, daJ3 nur aIle 6-8 Tage ein einziger, 
miihsamer, aus sparlichen harten Fazesknollen be­
stehender Stuhlgang entleert wird, wiederholt horen 
wir von einem wochenlangen Ausbleiben des Stuhl­
gangs. Doch sei ausdriicklich hervorgehoben, daB 
vielfach auf Zeiten hartnackigster Verstopfung Perio­
den folgen, in denen iiber Stuhlbeschwerden wenig 
oder gar nicht geklagt wird. Natiirlich sind damit 
nicht Krankheitsfalle zu verwechseln, in denen unbe­
deutende Stuhlmengen womoglich mehrfach am Tage 
herausgebracht werden, wahrend die Hauptmasse zu­
riickbleibt. Nicht selten tritt auch an Stelle der 
Verstopfung voriibergehend Durchfall auf. Eine 
ziemlich konstante Erscheinung ist er im Endstadium. 
Makroskopische Beimengungen von Blut sind trotz 
der haufigen Geschwiire eine Seltenheit. Wie der 
Stuhl, so werden auch die Gase zuriickgehalten, sie 
entleeren sich manchmal, wenn eine bestimmte Korper­
lage eingehalten wird, z. B. Bauchlage. 

Bei der Untersuchung des Afters be­
merkt man gelegentlich leicht blutende Fissuren. 
Der Sphinkter ist fiir den Finger gut'!durch­
gangig, kann jedoch auch krampfartig kon­
trahiert gefunden werden. Der Mastdarm ist 
leer oder mit eingedickten Kotmassen angefiillt, 
die Ampulle kann erweitert sein. Dringt der 
untersuchende Finger weiter vor, so trifft er 
vielfach auf einen Widerstand in noch eben er­
reichbarer Hahe: Die vordere Darmwand er­
scheint hier gegen das Lumen vorgestiilpt, und 
unter Umstanden gelingt es, zumal bei bima­
nueller Untersuchung, oberhalb dieser Schleim­
hautfalte einen Tumor im kleinen Becken zu 

Fig. 90. 
Megacolon congenitum. 

8jiihriger Junge/ bei dem in 
letzter Zeit die Stuhlverhal­
tung 2-3 M onate angehalten 
hat. Vollstiindiggeheiltdurch 

Operation nach Gzekow 
(siehe zur Therapie und naheres zu 
dieser Operation Drachter und Gass­
mann, Chirurgie des Kindesalters 
IX. Eand dieses Handbuches, 3: 

Auf I. 1930, Seite 269 f.). 
(Kinderklinik Diisseldorf, Professor 

SchIoPmann.) 

tasten, der die Charakteristika der Kotgeschwulst bietet. Wo es die GraBen­
verhaltnisse gestatten - bei kleinen Kindern -, kann man den Widerstand 
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umgehen, indem man sich mit dem Finger an der hinteren Darmwand halt, 
und so gelangt man bei leichter Kriimmung der Endphalange nach vorne 
pl6tzlich in einen groBen Hohlraum. Gleichzeitig entleert sich dabei reichlich 
Gas, bei entsprechender Konsistenz auch Stuhl, und der vorher aufge­
triebene Leib sinkt vollig zusammen. Ausnahmsweise erfolgt diese Ent­
leerung mit Eintreten eines Mastdarmvorfalles (Gobel). 

Zu den beiden Hauptsymptomen, Obstipation und Meteorismus, ge­
sellt sich als drittes gleich wichtiges die sichtbare oder fiihlbare Peri­
staltik des erweiterten Darmes. 

Sie kann schon recht fruhzeitig im Sauglingsalter auftreten, ist aber zumal 
in Perioden einigermal3en geregelter Stuhlentleerung nur bei aufmerksamer Be· 
obachtung und nach langerer Massage des Bauches festzustellen. In spatern Stadien 
unterstutzt die zunehmende Verdunnung der Bauchdecken das Erkennen des Symp. 
toms. Dann werden die Kontraktionen auch fiihlbar, ja der sich vorwolbende Darm 
lal3t sich womoglich mit der Hand umfassen und messen. Welchen Darmabschnitten 
die Bewegungen angehoren, ist nicht immer leicht zu entscheiden, da sie diffus erschei· 
nen konnen und nicht an bestimmter Stelle ausgepragt zu sein brauchen. Zeigen sich 
aber zwei lange wurstfOrmige Darmstucke mehr oder weniger parallel gelagert oder 
tritt gar eine ganze Schlinge hufeisenformig mit der Konvexitat nach oben zutage, 
so kann kein Zweifel daruber herrschen, dal3 es sich urn die Flexura sigmoidea han· 
delt. Ebenso lal3t sich zuweilen Colon transversum und descendens differenzieren. 

Weitere Erscheinungen von seiten der Verdauungsorgane konnen vollkommen 
fehlen, nur Erbrechen wird ofter erwahnt. Es ist dann entweder vorubergehend 
und fallt mit der Periode zunehmender Auftreibung des Leibes zusammen, oder 
starker entwickelt im Endstadium und bei Ausbildung eines kompletten Darm· 
verschlusses. In diesem FaIle kommt es auch zu galligem bzw. fakulentem Erbrechen, 
das ich einmal schon beim 14 Tage alten Kinde beobachtete. Ausnahmsweise kann 
die ganze Erkrankung im fruhen Sauglingsalter mit Erbrechen einhergehen. 

Die schweren Veranderungen der Verdauungsorgane bleiben nicht 
ohne Riickwirkung auf die iibrigen Teile des Organismus. Der 
Hochstand des Zwerchfells fiihrt zu einer wesentlichen Beeintrachtigung 
der Atmung und des Blutkreislaufes. Bei jedem starker ausgebildeten 
Fall sieht man beschleunigte Atmung bei rein kostalem . Atemtyp, Tachy­
kardie, in seltenen Fallen Pulsverlangsamung, auch konnen Zyanose und 
Odeme auftreten. Der Harn enthalt fast regelmaBig reichlich Indikan, 
vereinzelt werden EiweiB und Zylinder gefunden. 

Der allgemeine Ernahrungs· und Kraftezustand leidet naturgemal3 bei voller 
Ausbildung der Krankheitssymptome aufs schwerste. Diese Beeintrachtigung pflegt 
aber keineswegs schnell einzutreten. Vielmehr ist der Verlauf gewohnlich so, dal3 
sich die Krankheitssymptome vorubergehend bessern; Zeiten schlechteren und besseren 
Befindens wechseln miteinander ab, und erst allmahlich macht sich die Progression 
des Leidens bemerkbar. Anfangs konnen sich also die Kinder noch in ganz zufrie· 
denstellender Weise weiterentwickeln. Erst allmahlich kommt es zu Abmagerung, 
Anorexie, blal3 gelblicher Verfarbung der Haut, und schliel3lich bilden die zarten, 
dunnen Extremitaten, der kleine Kopf mit den tiefliegenden Augen und hohlen 
Wangen nur mehr die Anhangsel eines gewaltig grol3en, birnformigen Rumpfes. 1m 
Endstadium sind die Kranken apathisch, sonmolent, auch Konvulsionen werden 
beschrieben. Mit dem Einsetzen profuser stinkender Durchfalle tritt haufig Fieber auf. 

Die subjektiven Beschwerden sind aul3erordentlich wechselnd, im allge­
meinen wohl proportional der Starke des Meteorismus und der Obstipation. Kopf­
weh, Ubelkeit, Aufstol3en, Leibschmerzen qualen die Patienten, die Kinder sind mil3-
gestimmt und schwer Z:l behandeln, der Schlaf ist gestort. Nach einer grol3eren Ent­
leerung, die selbst oft noch mit starken Beschwerden verbunden ist, bessert sich 
das Befinden wieder. Unter Umstanden verlauft das Leiden so latent, dal3 erst das 
Auftreten akuter Ileussymptome den Kranken zum Arzt fiihrt. 
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Uber die Pathogenese der Hirschsprungschen Krankheit herrscht bis heute 
keine vollkommene Klarheit. Die urspriingliche, von Hirschsprung vertretene Auf· 
fassung ist die, daJ3 die Dilatation und Hypertrophie des Dickdarms yom Mutterscho.f3e 
mitgebracht, entweder einer Entwicklungsanomalie oder einem krankhaften fOtalen 
Prozesse zugerechnet werden mu.f3. In diesem Sinne spricht das wiederholt beobachtete 
familiare Vorkommen der Krankheit (Buttersack, Briining) und das gleichzeitige 
Vorliegen sicherer Mi.f3bildungen an anderen Organen. Die Mi.f3bildungstheorie 
ist insofern schwer verstandlich, als nicht recht einzusehen ist, warum der so ver· 
anderte Darm seine Kontenta nicht weiterbefordern soHte. Man hat daher nach 
Passagestorungen gesucht und Dilatation und Hypertrophie des Darmes als me· 
chanischen Folgezustand solcher Anomalien erklart. Die haufigste Passagestorung, 
die sich in unseren Krankheitsfallen nachweisen la.f3t, ist, wie schon oben erwahnt, 
die Abknickung des Darmes. Da gleichzeitig vielfach eine abnorme Lange und 
Schlingenbildung, insbesondere der Flexur gefunden wird, argumentiert man, daJ3 
diese als primarer kongenitaler Zustand den Abgang des Stuhles erschwert und jede 
aus auJ3eren Ursachen entstandene Obstipation verstarkt. Kommt es dann bei sol· 
cher Gelegenheit zu einer besonders starken Fiillung dieser Dickdarmpartie, so 
wird der abfiihrende Teil unter Ausbildung eines Klappenmechanismus zugedriickt, 
es resultiert eine hochgradige Zuriickhaltung des Darminhaltes (Marian). Die Tat· 
sache, daJ3 die Krankheitserscheinungen des ofteren schon beim Neugeborenen vor· 
handen sind, schien zunachst mit dieser AllEchauung nicht vereinbar. Doch fand 
man auch hier bereits eine Abknickung mit schader Begrenzung der erweiterten 
und hypertrophischen Flexur gegen das Rektum (Konjetzny). Als zweite Form der 
Passagestorung nannten wir den Volvulus, der ebenfalls durch eine abnorme Lange 
der Flexur zustandekommt, daneben aber eine gewisse Annaherung der Flexur· 
schenkel in ihren Ansatzpunkten zur Voraussetzung hat. Diese kann kongenital be· 
dingt sein oder auch erst durch chronisch entziindliche Prozesse an der Wurzel des 
Mesosigmoideums entstehen. Ein der Knickung des Darmes analoges Hindernis 
konnen ferner die vergro.f3erten und verlangerten Plicae transversales des Rek· 
tums abgeben (Josselin de Jong). Die Falten konnen bereits angeboren eine erhebliche 
Gro.f3e aufweisen oder aber durch Ptosis der Eingeweide im spateren Leben eine 
abnorme Lange erwerben. Hieran reiht sich der Spasmus des Darmes, dem 
insbesondere deshalb gro.f3e Bedeutung beigemessen worden ist, weil er ja in ein· 
fachster Weise erklart, warum anatomisch am aufgeschnittenen Darm ein Hindernis 
nicht mehr nachweisbar ist. In einzelnen Fallen wurde ein Krampf des Sphinkter ani 
festgestellt (Fenwick, Treves, Bertelsmann, G6bel), in anderen lag die Kontraktur 
hoher, vielleicht an Stellen praformierter Sphinkterbildung (K6ppe, Moser, Behring 
und Klercker). 1m ganzen spielt jedoch zweifellos die Krampfatiologie nur eine 
untergeordnete Rolle, insbesondere ist bei dem Sphinkterkrampf nicht immer leicht 
zu entscheiden, ob er die primare Starung darstellt oder lediglich als Folgeerscheinung 
der Erkrankung aufzufassen ist (s. Goebel). Die neurogene Atiologie ist aber auch von 
andern Gesichtspunkten aus in neuerer Zeit vielfach diskutiert worden. Ishikawa 
gelang es durch Durchschneiden der zum Dickdarm ziehenden sakral·autonomen 
Fasern experimentell beim Hunde ein Megakolon hervorzurufen, wahrend Sympathi. 
kusdurchschneidung keinerlei Wirkung zur Folge hatte. Bei der Sektion eines ein· 
schlagigen Falles wurde iiberdies die Verlaufsbahn der sakralautonomen Fasern zum 
Dickdarm nicht aufgefunden, so daJ3 ihr angeborenes Fehlen diskutiert werden 
mu.f3te. Doch stimmte beide Male das anatomische Bild insofern nicht mit dem 
iiblichen iiberein, als der dilatierte Darmabschnitt nicht deutlich verdickt war, die 
Hypertrophie vielmehr die oberhalb gelegenen Darmabschnitte betraf. Die schon 
von Bing erorterte mangelhafte Innervation des Dickdarms wurde wenigstens in 
Form zirkumskripter Hypotonie neuderings von Hoeler und Wittgenstein auf Grund 
giinstiger therapeutischer Erfahrungen mit Physostigmin angenommen. Retzlalls 
durch pharmako.dynamische Untersuchungen gestiitzte Annahme einer Vagus. 
hypotonie konnten wir nicht bestatigen (Kaeckell). Auch die von Bruning vermutete 
Dysfunktion der Gewebstrophik als Folge einer abnormen Anlage der segmentaren 
vegetativen Zentren des Riickenmarks ist nicht unwidersprochen geblieben. 

So hat sich die Lehre Hirschsprungs von dem angeborenen Riesenwuchs des 
Darmes bis heute aufrecht erhalten. Als Beweisgriinde werden angefiihrt die Be· 
obachtung, daJ3 sich in einzelnen Fallen das Rektum an der Veranderung des Darmes 
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beteiligt ohne Anzeichen von Sphinkterkrampf, daB gleichzeitig auch die Blase eine 
Hypertrophie aufweisen kann, daB nach operativer Ausschaltung des kranken Darm­
abschnittes die Veranderungen bestehen bleiben und schlieBlich, daB von einer 
scharfen Begrenzung des pathologisch veranderten Darmes an der Knickungsstelle 
nicht immer die Rede sein kann. Man stellt sich deshalb vor, daB die Knickung und 
Faltenbildung nicht die Ursache, sondern die Folge eines abnorm weit angelegten 
Kolons ist. Wenn diese Meinung aber auch ausgesprochen wird, so vertreten doch 
die meisten Autoren den Standpunkt, daB nicht jeder Krankheitsfall als angeborene 
MiBbildung zu betrachten ist. Gewohnlich wird vielmehr heute ein echtes Mega­
colon congenitum im Sinne Hirschsprungs und ein Pseudomegakolon (besser 
sekundares oder symptomatisches Megakolon) unterschieden. (Naheres bei Klein­
schmidt und Neugebauer.) Auch am Diinndarm kommt Erweiterung als MiBbildung 
vor (Strathmann-Herweg). 

Bei typischer Ausbildung des Symptomenkomplexes ist die Dia­
gnose der Hirschsprungschen Krankheit im Kindesalter nicht schwierig. 

Zunachst wird man die allgemeine Diagnose chronische Darmokklusion stellen 
und dann genauer differenzieren. Die haufigste Ursache chronischer Darmverenge. 
rung im Kindesalter ist die Bauchtuberkulose, die jedoch durch das Vorhandensein 
von Konglomerattumoren oder Aszites zuweilen leicht auszuschalten ist. Schwie­
riger kann es beim Neugeborenen sein, die angeborenen Darmstenosen und -atresien 
in ihren Folgeerscheinungen von der Hirschsprungschen Krankheit zu unterscheiden. 
Wo die sichtbare Darmperistaltik fehlt und sich die Erscheinungen auf Meteorismus 
und Obstipation beschranken, denkt man ferner leicht zunachst an Ernahrungs­
schaden, Rachitis oder auch Myxodem und wird erst durch den MiBerfolg der daraufhin 
eingeleiteten Therapie auf das Leiden aufmerksam. Schwierigkeiten bereitet schlieB­
lich manchmal das Vorhandensein der Kottumoren. Sie sind schon fiir kongenitale 
Zysten, Ovarial- oder Mesenterialtumoren gehalten worden. Je alter die Kranke ist, 
urn so weniger rechnet man mit dem Folgezustand einer kongenitalen Anomalie. 
Es ist deshalb ungemein wichtig, sich in jedem FaIle zu erkundigen, wie lange bereits 
Stuhlbeschwerden vorIiegen. Die so haufige Angabe, daB schon im 1. Lebensjahr 
Storungen bestanden haben, ist sehr wertvoll fUr aIle differentialdiagnostischen 
Erwagungen. 

Zur Feststellung der Passagestorungen, wie sie bei der Hirschsprungschen 
Krankheit gefunden werden, gehort eine genaue Rektaluntersuchung. Wo der 
Befund (s. oben) mit dem Finger nicht erhoben werden kann, fiihrt man ein Darm­
rohr ein. Man bemerkt dann in den entsprechenden Fallen, daB nach einem in ver­
schiedener Hohe liegenden, gelegentlich auch mehrfachem Hindernis das Darmrohr 
leicht weitergleitet und nun plotzlich Gas und Stuhl in groBen Mengen 
entleert werden, so daf3 der meteoristische Leib ganz zusammenfallt. Auch kann 
man nach Uberwindung des Hindernisses pli:itzlich groBe Wassermengen einlaufen 
lassen, und die pathologisch veranderte Darmschlinge ohne weiteres sichtbar machen. 

Riintgenhild. Aber nicht immer kommt man auf diese Weise zum Ziel. In solcher Lage verdient 
die Rontgendiagnostik herangezogen zu werden. Verfolgt man den Schatten 
einer Kontrastmahlzeit in seinem VerIauf durch den Darm, so kann man nicht nur 
Schlingenbildung und Dilatation des Darmes, sondern des ofteren auch die Stauung 
des Inhalts iiber einer scharf sich abhebenden, nach unten konvexen Linie (Knickungs­
stelle) erkennen. Man sollte jedoch sehr vorsichtig in der Bewertung des Rontgen­
bildes sein. Denn abnorme Lange des Darmes allein reicht ebensowenig zur Diagnose 
aus wie abnorme Weite des Kolons, da auch bei Obstipation aus anderen Griinden 
voriibergehend starke Erweiterungen vorkommen konnen. Beim Kontrasteinlauf 
kann die Knickungsstelle durch Aufrichten des Darmes unsichtbar werden. 

Prognose. Die Prognose der Hirschsprungschen Krankheit in unbehandelten Fallen ist 
schlecht. Es gehort jedoch ein ganz ungewohnlicher Grad von Indolenz dazu, urn 
nicht gegen die vorhandene hochgradige Stuhlverstopfung einzuschreiten. Heutzu­
tage sehen wir infolgedessen nur Krankheitsfalle, in denen mit mehr oder weniger 
groBem Erfolg bereits fiir Stuhlentleerung gesorgt wurde. Es gibt zweifellos eine 
ganze Reihe von Fallen, wo es gelingt, durch Monate und Jahre mit AbfUhrmitteln 
oder Klistieren eine erhebliche Retention zu vermeiden, und bei sachgemaBer voll-
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standiger Entleerung unter arztlicher Aufsicht ki:innen solche Kinder erst recht be­
schwerdefrei leben und sich ungesti:irt weiterentwickeln. 

Wenn die Krankheit noch im Erwachsenenalter zur Beobachtung gelangt, so 
geben die Kranken des i:ifteren an, dalJ sie von Jugend auf an Stuhlbeschwerden 
gelitten haben, auch wohl bereits im Kindesalter in klinischer Behandlung waren 
(z. B. Steinthal), andere Male liegt offenbar die anatomische Pradisposition zur Ent­
wicklung der Krankheit vor, die Symptome treten aber erst spat auf. 

Vi:illige Heilung unter in terner Behandl ung ist sicherlich sehr selten. Ein 
bestimmtes Urteil dariiber ist leider nicht mi:iglich, da der Begriff Heilung sehr ver­
schieden gefalJt wird. SchneiderhOhn berechnet unter 151 Fallen 38 Heilungen, 
Neugebauer dagegen betrachtet nur zwei FaIle als sicher und dauernd geheilt (Kredel, 
Goppert). Andererseits mulJ man mit der chirurgischen Therapie zumal in den 
ersten Lebensjahren zuriickhaltend sein. Nach einer Zusammenstellung Schneider­
hohns stehen unter 69 im Kindesalter Operierten 32 Heilungen, 6 Besserungen, eine 
erfolglose Behandlung und 26 Todesfalle gegeniiber. Beim Erwachsenen sind die 
operativen Aussichten wesentlich bessere. 

Die Behandlung der Hirschsprungschen Krankheit sollte so friih als mi:iglich 
einsetzen und mulJ darnach zunachst eine interne sein. Sogar Ileuserscheinungen 
geben keine absolute und sofortige Indikation zur Operation ab, wenigstens sah sie 
Neumann beim 13jahrigen Kinde, ich selbst beim Neugeborenen unter interner 
Behandlung vi:illig zuriickgehen. W 0 ein Sphinkterkrampf besteht oder eine hi:iher 
oben gelegene spastische Kontraktionsstenose nachweisbar ist, empfiehlt 
sich die Anwendung von Suppositorien mit Extractum Belladonnae (zu 0,03) oder 
Atropin sulfuricum per os. Auch die gewaltsame unblutige Dehnung kommt in 
Betracht. In Fallen anderer Atiologie handelt es sich zunachst darum, durch diate­
tische MalJregeln EinflulJ auf die bestehende Obstipation zu gewinnen. Da die 
Erfahrung lehrt, dalJ beim Ubergang zu kiinstlicher Nahrung die Erscheinungen 
vielfach zunehmen oder gar zum ersten Male auftreten, ist es angebracht, die Brust­
nahrung so lange als mi:iglich zu erhalten. Bei kiinstlicher Ernahrung wird man 
den Milchmischungen mit Vorteil Malzsuppenextrakt zusetzen. In spaterer Zeit 
kommt man am weitesten mit einer milcharmen, gemischten Kost, die den Stuhl 
weich erhalt. Es kann also wie bei anderen Formen der Obstipation Gemiise, Obst, 
Mus, Honig, Marmelade reichlich verabreicht werden; zu vermeiden sind nur grobe 
Zellulose- und Fasermassen wie Pilze, auch kernhaltige Friichte. Die ganze Nahrung 
sollte in den ersten Kinderjahren ausschliemich in Piireeform gegeben werden. Diese 
diatetischen MalJnahmen reichen fiir sich allein jedoch kaum je zur Herbeifiihrung 
regelmalJiger Stuhlentleerung aus. Unter diesen Umstanden wird gewi:ihnlich zu 
Abfiihrmitteln gegriffen. Ihre Wirkung aber ist bei der Hirschsprungschen Krank­
heit eine beschrankte. Zwar kann man bald von diesem, bald von jenem Mittel 
Erfolg sehen, aber der Erfolg ist unsicher und gewi:ihnlich nur von kurzer Dauer. 
Am ehesten hat sich uns noch das Istizin n~-4 Tab!.) bewahrt (siehe auch Gaedertz). 
Von sonstigen Medikamenten, auch dem gelegentlich empfohlenen Physostigmin, 
sahen wir keine Wirkung. Gewi:ihnlich werden EingielJungen in den Darm 
notwendig. Diese ki:innen in der gewi:ihnlichen Form des Klistiers vorgenommen 
werden, wobei das Ansatzrohr nur eine kurze Strecke im Darm liegt, oder in Form 
des hohen Einlaufes mittels eines langen Darmrohres. Der hohe Einlauf ist in allen 
Fallen, wo ein VentilverschlulJ an der Ubergangsstelle von Sigmoideum ins Rektum 
vorliegt, oft die einzige Methode, die Erfolg verspricht. Auch zur Entleerung der 
Gase ist es zweckmaJ3ig, taglich womi:iglich mehrfach ein Darmrohr iiber die stenosierte 
Stelle hinaus einzufiihren. Statt dessen ist empfohlen worden, eine permanente 
Drainage der stenosierten Stelle mit einem Darmrohr vorzunehmen (Goppert, Grune­
berg, Bernheim-Karrer, Blochmann, Zarjl), ich selbst habe diese hi:ichstens einige 
Tage durchzufiihren brauchen und bin dann wieder mit dem wiederholten Ein­
fiihren des Rohres ausgekommen. 1st bei Ubernahme der Behandlung langere Zeit 
keine Stuhlentleerung mehr eingetreten, so gelingt es nicht, durch die einfache Darm­
eingielJung die lange gestauten Kotmengen zu beseitigen, es ist vielmehr zunachst 
eine ein- oder mehrmalige ausgiebige Darmspiilung mit grolJen Wassermengen not­
wendig, urn die Passage frei zu bekommen; auch mulJ man eventuell die manuelle 
Ausraumung zu Hilfe nehmen. Dann erst kann die Behandlung so weiter gefiihrt 
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werden, wie sie eben geschildert wurde. Zwischendurch kannen jedoch immer wieder 
Darmspiilungen notwendig werden. 

Der Erfolg der internen Behandlung ist, wie schon oben erwahnt, nur in sel­
tenen Fallen vallige Heilung. Immerhin gelingt es in der Regel, der Stuhlretention 
vorzubeugen und damit eine Verschlimmerung des Leidens, starkere Beschwerden 
und Belastigungen, zu verhiiten. Wo dies nicht der Fall ist, liegt das dringende Be­
diirfnis vor, das Leiden durch das Messer des Chirurgen radikal zu beseitigen. 

Einfach gestalten sich die chirurgischen MaDnahmen leider nur, wenn es 
sich urn die Durchtrennung der abnorm stark entwickelten Klappen im oberen Mast­
darm handelt. Es geschieht dies entweder galvanokaustisch oder durch Einsetzen 
von federnden Klammern, die die Klappe nekrotisieren: (Gant, Gobel). In allen sonstigen 
Fallen sind umfangreiche Operationen erforderlich. Die einfache Koloplikatio, das 
Einnahen von Langsfalten in den Darm, und die Kolopexie, die Fixation des Darmes 
am lateralen Peritoneum, kannen einen Dauererfolg nur selten gewahrleisten und 
werden daher heute wohl kaum mehr ausgefiihrt. Nur von der Ausschaltung der 
erkrankten Darmteile ist ein gutes Ergebnis zu erwarten. Der Enteroanastomose 
zwischen den FuDpunkten des S. Romamim, zwischen Querkolon und Flexur bzw. 
Rektum oder schlie13lich zwischen unterstem Ileum und Rektum stehen erhebliche 
Bedenken entgegen (s. Neugebauer), sie wird aber gleichwohl, z. B. von Schmieden, 
als einer der gangbarsten Wege angesehen. Die am haufigsten ausgefiihrte Operation 
ist die Resektion. Sie bietet die besten Aussichten, wenn sie mehrzeitig ausgefiihrt 
wird, z. B.: 1. Vorlagerung der Schlinge und Anus praeternaturalis, 2. Abtragung der 
Schlinge, 3. Spornabtragung, 4. VerschluD des Anus praeternaturalis. Handelt es 
sich urn eine gut begrenzte Erkrankung, z. B. der Flexur, so kann man mit der Re­
sektion dieses Darmabschnittes auskommen, andernfalls ist die totale Resektion des 
Dickdarms vorgeschlagen worden (Colmers, Huber, Laue, Bruning). 

II. Funktionelle, entziindliche und geschwiirige Veranderungen 
im Magendarmtraktus. 

a) Alimentar und konstitutionell bedingte Storungen. 
Magen ii ber lad ung. 

Akute Uberernahrung des Kindes jenseits des Sauglingsalters, wie sie in ge­
hauftem MaDe bei der Obsternte oder bei festlichen Gelegenheiten vorkommt, kann 
mehr oder weniger schwere Starungen zur Folge haben. Der maximal gefiillte, akut 
iiberdehnte Magen gibt seinen Inhalt nur langsam an den Darm ab, es entwickeln 
sich infolgedessen Zersetzungsvorgange in dem gestauten Mageninhalt, und zwar 
in erster Linie Garungsprozesse, da die genossenen Speisen sich gewahnlich durch 
einen hohen Zucker- und Mehlgehalt auszeichnen. Gelangt die zersetzte Nahrung 
in den Darm, so kann sie hier eine gesteigerte Peristaltik und Saftsekretion hervorrufen. 

Klinisch macht sich die Starung am haufigsten durch Erbrechen 
geltend. Dieses pflegt erst nach mehreren Stunden einzutreten, z. B. in 
der Nacht, wenn die Uberernahrung bereits in den Mittags- und Nach­
mittagsstunden erfolgte. Es werden meist erhebliche Reste der zu dieser 
Zeit aufgenommenen Nahrung entleert, wobei sich der ZersetzungsprozeB 
durch den intensiven Geruch der erbrochenen Massen nach Fettsauren 
verrat. Ubelkeit, Leibschmerzen, auch Kopfschmerzen und unruhiger 
Schlaf konnen dem Erbrechen vorangehen, nach der Entleerung des Magens 
aber verschwinden diese Beschwerden in vielen Fallen sofort, das Kind 
erscheint in keiner Weise mehr beeintrachtigt, auch der Appetit stellt 
sich alsbald wieder ein. 

Andere Male iiberwindet das Kind die Starung nicht so schnell, es bleibt Appe­
titlosigkeit und Mattigkeit zuriick, oder die Erscheinungen verschlimmern sich 
sogar noch in den folgenden Tagen. Es besteht ein andauernder Brechreiz, jede zu-
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gefiihrte Nahrung, selbst Wasser wird wieder herausgegeben. Das Kind liegt blaJ3 
und matt mit halonierten Augen in seinem Bett. Temperatursteigerung stellt sich 
ein, die Zunge ist belegt, der Leib zuweilen druckempfindlich, Azetongeruch aus 
dem Munde macht sich bemerkbar, das Allgemeinbefinden ist schwer gestort. Der 
apathische, ja somnolente Zustand, verbunden mit der hochgradigen Brechneigung, 
laJ3t den Gedanken an eine Meningitis aufkommen, und diese Auffassung wird zu­
weilen noch scheinbar gestiitzt durch das Eintreten von Pulsverlangsamung und 
Pulsirregularitat. Selbst Konvulsionen sind in solchen Fallen beobachtet worden. 
Ehe jedoch der Verdacht sich weiter befestigt, bessert sich schon der Zustand, und 
das Kind befindet sich nach einigen wenigen Tagen in der Rekonvaleszenz. Selten 
nimmt die Erkrankung einen etwas protahierten Verlauf und erstreckt sich iiber 
eine W oche oder noch langer. . 

In den bisher geschilderten Fallen ist der Darm unbeteiligt. Es besteht ledig­
lich Obstipation, die durch die vollig unzureichende Nahrungszufuhr geniigend 
erklart ist. Das kann jedoch nicht als die Regel gelten. Findet keine vollstandige 
Entleerung des Magens statt oder bleibt einmal gar das Erbrechen ganz aus, so folgt 
einige Stunden spater vielfach unter Leibschmerzen eine Diarrhoe. Diese kann 
ebenso wie das Erbrechen schnell wieder sistieren und dauert andererseits zuweilen 
tagelang an. 

Die starken Differenzen in dem Krankheitsbilde erklaren sich nach 
Czerny-Killer aus der verschiedenen Beschaffenheit des N ervensystems der erkrank­
ten Kinder. Normale Kinder pflegen eine solch akute Storung durch Erbrechen oder 
durch ein- oder mehrmalige Darmentleerung rasch auszugleichen. Sensible Kinder 
dagegen zeigen die relativ schweren Symptome, und bei ihnen konnen sich derartige 
Krankheitserscheinungen bei jeder Gelegenheit wiederholen. Nicht allein die Schwere 
des Krankheitsbildes aber chrakterisiert diese Kinder, sondern sie erkranken auch 
viel leichter unter Verhaltnissen, unter denen andere Kinder von jeder Storung 
frei bleiben. 

lndem wir die Ahnlichkeit des Symptomenkomplexes mit dem der Meningitis 
in den schweren Fallen betonen, haben wir schon eine differentialdiagnostisch 
wichtige Erkrankung genannt. Haufiger noch kommt die Verwechslung mit akuten 
lnfekten, insbesondere des N asenrachenraumes in Betracht, da sie zu ahnlichen 
Magendarmsymptomen und Allgemeinerscheinungen, auch zu belegter Zunge und 
Foetor ex ore Veranlassung geben konnen. Wo die Mageniiberladung nicht anam­
nestisch feststeht, muJ3 man in erster Linie mit einem solchen Infekt rechnen, viel­
fach wird man iibrigens hierauf durch gleichzeitig in der Familie bestehende Erkran­
kungen der Luftwege bereits hingelenkt. Bei hochgrad.igem Erbrechen und starkem 
Azetongeruch kann man auch falschlicherweise an das rekurrierende Erbrechen mit 
Azetonaniimie denken (s. S. 352). . 

Die Therapie hat zunachst die Aufgabe, eine vollstandige Entleerung des 
Magens und Darmes herbeizufiihren. Dies geschieht am einfachsten durch eine 
24 Stunden fortgesetzte Nahrungskarenz. Man laJ3t wahrend dieser Zeit nur einen 
schwachen, mit Saccharin gesiiJ3ten Tee oder diinne Fleischbriihe verabreichEn. 
W 0 von vornherein kein Durchfall besteht, wird die Entleerung beschleunigt durch 
Verabfolgung eines Abfiihrmittels (01. Ricini, Pulv. Magnesiae c. Rheo, Tinct. 
Rhei aquosa). Bei hartnackigem Erbrechen ist eine Magenspiilung indiziert; dabei 
laJ3t man zurn SchluJ3 200 ccm oder mehr Salzwasserlosung im Magen. Unter Um­
standen wird es in solchen Fallen notig, die Ernahrung per os langere Zeit auszusetzen 
und statt dessen Bleibeklistiere von etwa 100 ccm Ringerscher oder 5%iger Trauben­
zuckerlosung zu verabreichen. Bei Besserung gibt man Schleimsuppen und Bouillon 
mit Reis oder GrieJ3, fiigt bald Zwieback, Keks, auch Kartoffelbrei hinzu, vervoll­
standigt die Ernahrung durch gewiegtes Fleisch und kleine Milchmengen, urn so all­
mahlich zur gernischten Kost zuriickzukehren. 

Sekretionsanomalien des Magens. 

Die Sauresekretion des Magens ist bei gesunden Kleinkindern durchschnitt­
lich etwas geringer als bei Erwachsenen. Bei Ausheberung des Magens 1 Stunde nach 
dem iiblichen Ewaldschen ProbefriihstUck findet man nach Hertz fiir die freie Salz­
saure Werte von 20-40 (statt 30-60), fiir die Gesamtaziditat 35-65 (statt 50-80). 
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Abweichungen kommen recht oft vor, und zwar iiberwiegend im 
Anaziditiit. Sinne der Hyp- bezw. Anaziditat (Anachlorhydrie) und Achylie, bei 

der nicht nur die Salzsaure, sondern auch das Pepsin fehlt. Beziiglich der 
Genese dieser Sekretionsanomalie bestehen gegensatzliche Auffassungen. 
Wahrend man in Danemark den Studien Fabers folgend an infektiose oder 
toxische Schadigungen der Magenschleimhaut denkt, die auf direktem 
oder hamatogenem Wege zustandekommen, beschuldigt man in Deutsch­
land mehr konstitutionelle Anomalien. 

Tatsachlich spielt wohl beides eine Rolle, immerhin findet man die Sekretions­
storung uberwiegend bei neuropathischen Kindern (Wegener). Nur ein Teil von 
ihnen ist appetitlos und klagt uber Leibschmerzen. Therapeutisch pflegt man Salz­
saure anzuwenden; doch kann man sich davon uberzeugen, daB, wo Beschwerden 
vorhanden sind, diese rein suggestiv -.nicht zuletzt schon durch die Magensondie. 
rung - gunstig beeinfluBt werden. 

Hyperaziditiit. Die seltenere Hyperaziditat kann ebenfalls mit und ohne Beschwer-

Atonie. 

den angetroffen werden und betrifft die gleichen Konstitutionstypen. Die 
Magenschmerzen werden o£ters gleich nach der N ahrungsaufnahme ge­
klagt, auch wird Druckempfindlichkeit im Epigastrium angegeben. Ge­
wohnlich besteht Obstipation, doch kommen auch rezidivierende Diarrhoen 
vor. Die Hyperaziditat kann sich mit Hypersekretion und Hyper­
motilitat (Rontgen!) kombinieren. In einem solchen FaIle sah ich auch 
Colitis mucosa auftreten. Man wird sich bemiihen miissen psychische 
Schaden auszuschalten und medikamentas Atropin bzw. Eumydrin an­
zuwenden. 

Motilitatsanomalien des Magens. 

Wenn es bei mittlerer FiiIlung des Magens regelmaBig zu Uberdehnung 
und infolge der muskularen Insuffizienz zur Verzogerung der Entleerung 
kommt, sprechen wir von Atonie oder Gastroparese (v. Pfaundler). 
Wahrend wir diese Starung speziell im Sauglingsalter vielfach akut auf­
treten sehen - meist im AnschluB an einen Respirationskatarrh oder 
Ruhr - handelt es sich bei alteren Kindern urn einen sich schleichend ent­
wickelnden chronis chen Zustand, der in erster Linie auf unzweckmaBige 
Ernahrung, iibermaBige Belastung besonders mit Fliissigkeit, reichliche 
Verabfolgung von SiiBigkeiten, hastiges Essen ohne geniigendes Kauen 
zuriickgefiihrt werden muB. 

Die ausgesprochensten FaIle sah ich im zweiten Lebensjahr bei Kindern, die, 
in ihrer ganzen korperlichen Entwicklung stark zuruckgeblieben, allerlei Zeichen 
konstitutioneller Minderwertigkeit darboten. Hier hatte man den Eindruck, daB 
die Magenatonie nur eine Teilerscheinung der allgemeinen Muskelhypotonie war, 
die auch in der erheblichen Ruckstandigkeit der statischen Funktionen zum Aus­
druck kam. Die Kinder hatten wiederholte Infekte oder Ernahrungsstorungen durch­
gemacht. Das gelegentlich zu beobachtende familiare Auftreten der Magenatonie 
spricht fUr das Vorkommen einer angeborenen Schwache der Magenmuskulatur. Sie 
kann auch eine bleibende atonische Dilation zur Folge haben (extremer Fall bei 
Stolte). 

Symptome. Die klinischen Erscheinungen sind hartnackige Appetitlosigkeit, Blasse, 
Kopfschmerzen, Leibschmerzen; dazu kommt gelegentliches AufstoBen und Er­
brechen, welch letzteres bei der akuten Atonie ganz im V ordergrund des klinischen 
Bildes steht und durch Inanition und Wasserverarmung einen bedrohlichen Zustand 
herbeifuhren kann. Auch sonst sehen wir, daB die Kinder allmahlich matter werden, 
abmagern und im Allgemeinzustand immer schlechter werden. 



Magen- und Darmerkrankungen. 299 

Der Leib ist - besonders in der Magengegend - vielfach aufgetrieben. Das 
bei alteren Kindern durch Beklopfen des Epigastriums oft auslOsbare Platschern ist 
ohne Bedeutung; es hangt nicht vom Magen, sondern von den Bauchdecken abo Fiihrt 
der mechanische Reiz der kurzen Fingerstol3e nicht zur Anspannung der Bauch­
muskeln, so tritt das Platschergerausch stets auf, wenn nicht allzulange nach der 
Nahrungsaufnahme gepriift wird. Bei Ausheberung des Magens 5 Stunden nach 
einer dem Alter des Kindes angemessenen Mahlzeit zeigen sich mehr oder weniger 
betrachtliche Riickstande. Wir fanden Verzogerung der Entleerung bis auf 6% 
und 7Jf2 Stunden (Kruger). Bei Aufblasung des Magens mit Luft geniigt schon ge­
ringer Druck, urn ihn maximal zu entfalten. Durch Perkussion lal3t sich die Lage 
der grol3en Kurvatur feststellen. Sie wird beim gesunden Kinde 2-3 em oberhalb 
des Nabels angetroffen, hier 1 em oberhalb, in Hohe des Nabels oder 1-4 em unter­
halb (Bogen und Schmiemann). Vor dem Rontgenschirm vermil3t man die trichter­
formige Entfaltung des Magens, die ersten Bissen des Kontrastbreis fallen gleich auf 
den unteren Magenpol herab, der Brei sammelt sich schnell in den untersten Magen­
partien an und fiillt nur etwa die Halfte der Magenlange. 

Die akute Atonie ~nn mit akuter Dyspepsie verwechselt werden, die die Magen­
erscheinungen besonders hervortreten lal3t, bei der chronischen wird vielfach falsch­
licherweise eine Storung auf nervoser Grundlage angenommen. 

Therapeutisch ist bei der akuten Atonie eine MagenspiUung indiziert. Man 
beginnt dann nach einer Teepause mit kleinen Nahrungsmengen (am besten Butter­
milch). Doch gelingt es nach Koenigsberger und Mansbacher durch 2-3mal tag­
liche ausgefiihrte subkutane Injektion von 0,3-0,5 cern Hypophysin die peristolische 
Funktion anzuregen und die Hungerkur abzukiirzen oder zu vermeiden. 

Ahnlich kann man auch bei der chronischen Atonie im 2. Lebensjahr vorgehen. 
Bei alteren Kindern sind vier Mahlzeiten angezeigt unter Beschrankung von Fliissig­
keit, Siil3igkeiten, rohem Obst und grobem Brot. Am besten wird die Nahrung an­
fanglich in Breiform verabreicht. Die Heilung erfordert oft mehrere Monate. 

Gastroptose. 
Die Gastroptose ist im Kindesalter kein haufiges Vorkommnis und fiihrt nicht 

regelmal3ig zu Krankheitserscheinungen. Sie ist vielfach mit Atonie und Hyper­
aziditat verbunden. Die Diagnose wird eher zu haufig gestellt. Am Ende einer 
Kontrastmahlzeit steht zumeist der normale Magen mit seinem kaudalem Pol unter 
der Darmbeinkammlinie (Sperling). Es mul3 auch ein Tiefstand der kleinen Kurvatur 
vorhanden und die Lange des Magens deutlich vermehrt sein. Pylorustiefstand ist 
nicht regelmal3ig vorhanden. Voriibergehende Ptose kommt beim azetonamischen 
Erbrechen vor (U ffenheimer). 

Akuter Durchfall. 

Akuter Durchfall aus alimentaren Ursachen ist beim Kinde auch nach dem 
Sauglingsalter ein haufiges Vorkommnis, ganz besonders betroffen aber wird 
das 2. und 3. Lebensjahr. In der Regel handelt es sich urn eine abnorme Verstarkung 
der physiologischen Garungsprozesse, wie sie durch die im vorigen Kapitel beschrie­
bene akute Uberernahrung mit Zucker und Mehl oder durch eine langerdauernde 
einseitige Ernahrung mit diesen Nahrungsmitteln hervorgerufen wird. Insbesondere 
durch Zugabe von Schokolade, Bonbons, Honig, Malz, siil3em Kompott und Obst zu 
einer an sich schon einseitigen Kost kann leicht die zulassige Grenze der Garungs­
vorgange iiberschritten werden, und zwar urn so leichter, je sensibler das betreffende 
Individuumist. Ferner spielt ein iibermal3iges oder einseitiges Angebot an zellulose­
reicher N ahrung (grobes Brot, Gemiise, Obst, besonders in unreifem, schwer zu 
zerkauendem Zustand) eine Rolle; ofter tritt die Storung schon auf die erste Ver­
abreichung solcher Nahrungsmittel ein. Ebenso bedeutsam ist der Mil3brauch von 
Fetten, z. B. Schlagsahne, Lebertran, wahrend die aus dem Eiweil3 sich bildenden 
Faulnisprodukte nach unserer heutigen Kenntnis zum mindesten sehr viel seltener in 
Betracht zu ziehen sind; demgemal3 werden die durch Uberernahrung mit Eiern 
hervorgerufenen Durchfiille von Czerny-Keller auf die dabei aufgenommenen grol3en 
Fett- und Zuckermengen zuriickgefiihrt. Eine direkt pathogene Eigenschaft ent-
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faltet die Nahrung nur, wenn sie in verdorbenem ZustancI aufgenommen wird 
(verdorbene Konserven, Fleisch·, Fisch·, Wurstvergiftung). Die Milch kann, zumal 
im Sommer, genau so wie belm Saugling durch iibermaJ3igen Bakterimgehalt, durch 
schadliche Substanzen aus ungeeignetem Futter uncI durch Zersetzungsprodukte 
schadlich wlrken. Rietschel nimmt auch fiir das Kind im 2. und 3. Lebensjahr eine 
chronische Hitzeschadigung an, die das vermehrte Auftreten von Durchfallserkran· 
kungen im~ Sommer erklaren soll. 

Die klinischen Erscheinungen einer solchen akuten Erkrankung 
sind sehr verschieden. Sie sind ahnlich wie bei der oben geschilderten 
Funktionsstorung des Magens nach akuter Uberernahrung abhangig von 
der individuell verschiedenen Erregbarkeit des Darmes. Sie sind ferner 
abhangig von dem Allgemeinzustand des Kindes vor der Erkrankung. 
Kinder des 2. und 3. Lebensjahres, die im Sauglingsalter Ernahrungs­
storungen durchgemacht und ihre Verluste an anorganischen Substanzen, 
insbesondere Alkali, nicht zur Geniige wieder ausgeglichen haben, werden 
naturgemiiB schwerer betroffen als bis dahin gesunde Kinder mit ent­
sprechend groBen anorganischen Reserven. Wir sehen also aIle Uber­
gangsstufen von der einfachen Dyspepsie bis zur Intoxikation 
genau wie beim Saugling, im ganzen aber iiberwiegen viel mehr als 1m 
ersten Lebensjahr die leichteren Storungen. 

Die Erkrankung beginnt mehr oder weniger plotzlich, ofter von Erbrechen ein­
geleitet, mit oder ohne Temperatursteigerung. Dann werden zunachst breiige Stiihle 
mit unverdauten Nahrungsresten entleert, es folgen diinnere, wasserige, mit Flocken 
durchsetzte Stiihle, die unter Gerausch und Gasabgang oft spritzend den After ver­
lassen und iibel riechen. Beimengung von Schleim ist nichts Seltenes, Eiter und 
Blut tritt nach Langstein unci Czerny·Kellcr zuweilen bei Kindern mit exsudativer 
Diathese auf. Haufiger ist eine Infektion die Urmche (s. S. 312). Es besteht all­
gemeines Unbehagen, Kopf. und Leibschmerzen, der Appetit ist vermindert, das 
Kind wird blaJ3, magert ab, entleert sparlichen, uratreichen Harn und leidet an qualen. 
dem Durst. Die schweren Falle sind durch Zirkulationsschwache, Triibung des Sen· 
soriums und Azidoseatmung charakterisiert. 

Die Prognose der Erkrankung ist bei geeignetem diatetischen Vorgehen im 
allgemeinen gut, es gelingt gewohnlich in wenigen Tagen, der Storung Herr zu 
werden. UnzweckmaLlige Diatetik aber kann auch bei leichten Krankheitsfallen die 
Dauer der Erkrankung betrachtlich verlangern. Bei den oben erwahnten, bereits 
geschadigten Kindern cler ersten Lebensjahre muLl stets mit der Moglichkeit eines 
todlichen Ausgangs der Erkrankung gerechnet werden. 

Die Prophylaxe der Erkrankung ist eine dankbare Aufgabe. Sie ist ohne wei· 
teres durch die oben angegebenen, atiologisch wichtigen Momente vorgezeichnet. 
Unterstiitzend wirkt das Einhalten groLler Nahrungspausen (4 Mahlzeiten) und das 
Einhalten knapper Fliissigkeitsmengen. 

Die Therapie wird nach den gleichen Prinzipien durchgefiihrt wie 
bei den akuten Ernahrungsstorungen der Sauglinge. Eine vollige Leer­
steHung des Darmes durch ausschlie13liche Verabreichung von Wasser in 
Form eines schwachen Teeaufgusses oder einer diinnen Briihe aus Mager­
fleisch ist allerdings nicht immer erforderlich, es geniigt vielfach an Stelle 
der bisher verabreichten Nahrung die Abkochung eines schwergar­
baren Kohlenhydrats zu setzen, also eine Abkochung von Reis bzw. 
Reismehl, Maismehl (in Form von Maizena oder Mondamin), Gersten­
graupen bzw. Gerstenmehl. Empfehlenswert ist auch die Verwendung 
von Kakao, demgegeniiber der vielgebrauchte Eichelkakao keine beson­
deren Vorziige zu haben scheint. Eine beliebte Medikation ist ferner die 
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Blaubeersuppe, d. h. 1 EBloffel getrockneter Blaubeeren in 74,1 Wasser 
geweicht, dann 10 Minuten gekocht und durchgeseiht mit Zusatz von 
1 Teeloffel Kartoffelmehl oder Mondamin (mit kaltem Wasser angeriihrt). 
Natiirlich dad dieses alles zunachst nur in massigen Mengen angeboten 
werden, um den irritierten Darm moglichst zu schonen. Auch wird man 
streng an groBen Nahrungspausen (s. oben) festhalten. Wesentlich ist, 
daB Fett und Zucker bis zum Verschwinden aller akuten Erscheinungen 
vermieden werden. Wo ein SiiBen der Nahrung erforderlich ist, gebraucht 
man daher lieber Saccharin. EiweiB kann dagegen neben den schwer 
garbaren Kohlenhydraten ohne Schaden genommen werden, ja man hat 
die Edahrung gemacht (L. F. Meyer), daB eine Anreicherung der 
Nahrung mit EiweiB solche Erkrankungen im Kindesalter ebenso 
giinstig beeinfluBt, wie wir es beim Saugling zu sehen gewohnt sind, auch 
das sonst nicht selten beobachtete Rezidivieren nach kurzer Besserung 
verhindert. Mann kann also schon der Schleimsuppe oder dem Kakao 
einen Teeloffel eines EiweiBpraparates (Plasmon, Larosan) zusetzen und 
in den folgenden Tagen WeiBkase aus Magermilch, feingeriebenen Schweizer­
kase, Omelette, geschlagenes oder weichgekochtes Ei und feingeschnittenes, 
gekochtes oder gebratenes Fleisch, rohen Schinken oder Fisch neben Reis, 
GrieB, gerostetem WeiBbrot, Zwieback und Kartoffelbrei verabreichen 
lassen. Die Milch schaltet man in allen ernsten Fallen am besten volle 
8 Tage auS und setzt sie dann zunachst nur in kleiner Menge dem Kakao 
und Kartoffelbrei zu. Zuletzt fiigt man, wenn der Stuhl schon einige Tage 
wieder normal geworden ist, Gemiise und Obst zu und gelangt so zu der 
iiblichen gemischten Kost. 400 g Milch werden aber auch dann zweck­
maBigerweise nicht iiberschritten. 

An Stelle dieses Vorgehens empfehlen neuerdings Heisler und Mora zwei Tage 
Apfeldiat (roh und gerieben in 5 Mahlzeiten 500-1500 g entsprechend etwa 7-20 
mittelgroI3en Apfeln pro Tag). Nach der Apfelkur folgt zuniichst fiir etwa 2 Tage 
milch- und gemiiselose Ubergangsdiiit, hierauf Vollkost. 

Hat sich die Storung durch unzweckmiiI3ige Behandlung (reine Mehldiiit) schon 
liinger hingezogen, so kommt man gewohnlich in der gleichen Weise zum Ziel. 1m 
2. Lebensjahr, insbesondere bei in der Entwicklung zuriickgebliebenen Kindern, 
kann man an Stelle oder neb en der oben angegebenen Diiit noch in gleicher Weise 
wie beim Saugling von Buttermilch und EiweiI3milch Gebrauch machen, nur empfiehlt 
es sich, urn allzulange Untererniihrung zu vermeiden, diese bald, wenigstens in 1-2 
Mahlzeiten, in Breiform zu verabreichen. 

Bekommt man das Kind erst im Stadium des schweren Brechdurchfalles mit 
intoxikationsartigen Erscheinungen zu Gesicht, so ist ein gleich strenges Vorgehen 
wie beim Siiugling indiziert. 

Die Diiitetik ist auch in diesem Alter der bei weitem wichtigste Teil der Therapie. 
Medikamente werden zwar vielfach zur Unterstiitzung herangezogen, ihre Wirkung 
ist jedoch durchaus nicht immer iiberzeugend. Man verwendet in erster Linie Tannin­
wld Wismutpriiparate, z. B. Tannalbin, Tannigen, Optannin, Tanismut in Tabletten 
zu 0,5 g 3-4mal tiiglich. Ferner wird Uzara empfohlen, und zwar Tabletten zu 0,005 g, 
bei iilteren Kindern 6mal tiiglich 2-3, bei jiingeren entsprechend weniger. Leib­
schmerzen werden durch feuchtwarme Umschliige oder ein Heizkissen giinstig be­
einfluI3t. 

Chronischer Durchfall. 

YerschIeppte 
Faile. 

Medikamente. 

Langdauernd anhaltende Durchfiille nach dem Siiuglingsalter sind in Ursachen. 
ihrer Atiologie nicht immer leicht aufzukliiren. Jedenfalls kann ihre Genese eine 
recht vielseitige sein. So sehen wir Diarrhoen bei Nierenerkrankungen und bei 
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Amyloid, wir kennen chronische Durchfalle bei Stauungszustanden, bei den Tumoren 
des Darmes und in seltenen Fallen bei Ansammlung von Askariden und Tricho­
cephalus dispar im Darm. Ihrer Haufigkeit halber viel bedeutungsvoller sind die 
Krankheitsfalle, die sich aus unbehandelt gebliebenen oder wenigstens unzweck­
maJ3ig (mit einseitiger Mehldiat) behandelten akuten Storungen entwickeln 
und oft mit erheblicher Abmagerung und starker Beeintrachtigung des Allgemein­
befindens einhergehen. Diese Erkrankungen lassen sich in der Regel aus der Anam­
nese und der gewohnlich prompten Reaktion auf die beim akuten Durchfall als 
wirksam angegebene Behandlung leicht richtig einschatzen. In einer weiteren Gruppe 
haben wir die Folgen chronisch-entziindlicher Prozesse vor uns, wie sie ins­
besondere die Tuberkulose und die Dysenterie hervorrufen. Freilich deutet alles 
darauf hin, daJ3 die Unterhaltung der Diarrhoen nicht immer auf den Entziindungs­
zustand der Darmschleimhaut allein bezogen werden darf, sondern daJ3 hier eine 
nervose Komponete mitspielt. Damit werden wir ohne weiteres hiniibergefiihrt 
zu der Hauptmasse der Krankheitsfalle, den neurogenen Durchfallen. In diese 
Kategorie gehort allem Anschein nach auch das Krankheitsbild des intestinalen 
Infantilismus (Herter). 

Es ist hinreichend bekannt, daJ3 sensible Kinder besonders leicht akute Magen­
oder Darmstorungen erwerben und daJ3 sie auf die gleiche Schadigung mit viel star­
keren Erscheinungen reagieren als andere. Nun gibt es aber in der Reihe der sensiblen 
Kinder auch eine Gruppe, die schon bei der gewohnlichen, an sich ganz zweckmaJ3ig 
zusammengesetzten Kost, selbst ohne quantitative Uberschreitung zu durchfalligen 
Stiihlen neigt. Es sind das vielfach die gleichen Kinder, die schon im Sauglingsalter, 
womoglich an der Brust langdauernd diinne Stiihle aufweisen oder rezidivierend an 
Durchfallen erkranken und einer sonst schnell wirksamen Ernahrungstherapie groJ3e 
Schwierigkeiten in den Weg setzen. 1m Sauglingsalter wird meist allzu sehr lediglich 
an alimentare oder infektiOse Schadigungen gedacht, und so wird die wahre Natur 
der Storung erst in den folgenden Lebensjahren erkannt. Hier zeigt sich namlich, 
daJ3 die Kinder bald diesen, bald jenen Nahrungsbestandteil "nicht vertragen konnen", 
insbesondere reagieren sie auf grobes Brot, Gemiise, Obst, Kompott, gelegentlich 
auch auf Ei mit Durchfallen. Bemerkenswert ist, daJ3 die einzelnen Gemiise- und Obst­
sorten sehr verschiedene Wirkung entfalten. Es besteht aber keine Regel hierin. 
Was dem einen Kinde gut bekommt, kann bei dem anderen regelmaJ3ig diinne Stiihle 
auslosen. Verstandige Eltern oder Pflegerinnen kommen gewohnlich sehr bald dazu, 
die gefahrlichen Nahrungsbestandteile auszuschalten oder stark einzuschranken. 
Es gelingt auf diese Weise zum mindesten, die Neigung zu diinnen Stiihlen auf ein 
ertragliches MaJ3 zu bringen. W 0 aber keine Riicksicht genommen wird - und 
der gute Appetit der Kinder verfiihrt oft dazu, ihnen aIle gewiinschten Speisen wo­
moglich sogar ohne strenges Einhalten der Mahlzeiten zu verabreichen - da entwickelt 
sich nicht selten ein hartnackiger Durchfall yom Charakter der Garungsdyspepsie. 
Auch das Allgemeinbefinden, das sonst gar nicht gestort erscheint, wird jetzt beein­
trachtigt. Die Kinder sehen matt und blaJ3 aus, der Leib erscheint leicht aufgetrieben, 
und es wird fifter iiber Kollern und Schmerzen irn Leib geklagt. 

Unangenehmer sind die FaIle, in denen neben einer pathologisch leicht irritier­
baren Darmperistaltik ein besonders empfindlicher Geschmack besteht. Wird hier 
alIzusehr den Launen des Kindes nachgegeben, so kommt es oft fin- lange Zeit zu einer 
recht einseitigen und unvollkommenen Ernahrung und damit zu fortschreitender, 
manchmal hochgradiger Abmagerung. 

Die Behandlung erfordert eine sorgfaltige Diatetik und ist zudem manchmal eine 
miihsame padagogische Aufgabe. Man verordnet groJ3e Nahrungspausen (3, hochstens 
4 Mahlzeiten) und gibt im iibrigen eine moglichst gemischte Kost. Zucker und siiJ3e 
Speisen sowie grobes Brot sind zu vermeiden. Das Fleisch muJ3 feingeschnitten sein, 
das Gemiise bringt man in Breiform, von Obstsorten sind Bananen zu bevorzugen. 
Obstsaft kann reichlich gegeben werden. Mit Milch und Ei sei man zuriickhaltend. 
An Stelle der gewohnlichen Milch bewahrt sich des ofteren saure Milch (Buttermilch, 
Kefir). 

Wahrend wir die Ursache des Durchfalles bei diesen Kindern in einer lokalen 
Ubererregbarkeit des Darmes suchen, wird er in anderen Fallen yom Zentralnerven­
system ausgelost. Wir kennen Schreckdiarrhoen genau so wie beirn Erwachsenen, 
in besonders schlimmer Form sah man sie im Kriege nach heftigen Fliegerangriffen 
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(Siegert). Wir sehen auch, wie Angstgefiihle und Zwangsvorstellungen die Erkrankung 
unterhalten. Sehr nachteilig wirkt in dieser Hinsicht das dauernde Befragen der 
Kinder nach der Beschaffenheit des Stuhlganges sowie die angstliche Beaufsich­
tigung jeder Stuhlentleerung. Wie stark solche und andere psychiEche Eindriicke, 
z. B. infolge gleicher Erkrankung der Eltern auf das Kind wirken, erkennen wir oft, 
wenn wir uns veranlaJ.lt sehen, ein an hartnackigem und diatetisch gar nicht beein­
fluJ.lbarem Durchfall leidendes Kind in eine Krankenanstalt aufzunehmen. Immer 
wieder erleben wir es, daJ.l dieser Milieuwechsel geniigt, urn den Durchfall mit 
einem Schlage zu beseitigen. 

Intestinaler Infantilismus. 
Einer besonderen Wurdigung unter den mit chronis chen Diarrhoen 

einhergehenden Erkrankungen bedarf der sog. intestinale Infantilismus 
(Herter), eine Krankheit, die schon 1888 unter der Bezeichnung "coeliac 
affection" (vom Griechischen xmALIX = Gedarme) von Gee beschrieben, 
spater von Schutz als chronische Magendarm-Dyspepsie, von Heubner als 
chronische Verdauungsinsuffizienz jenseits des Sauglingsalters, von Ozerny-
Keller als Spatatrophie bezeichnet wurde. Die Krankheit kommt angeb-
lich in den romanischen Landern kaum vor, ist aber auch bei uns verhaltnis-
maBig selten. Sie betrifft haufiger Kinder der bemittelteren Kreise und 
ist eine Krankheit uberwiegend des Kleinkinderalters, wenngleich zu-
weilen schon im Sauglingsalter Ernahrungsschwierigkeiten, ja sogar schwere 
Verdauungsstorungen bestanden haben. Die Krankheit kommt auch noch 
bei Schulkindern, ja bei jugendlichen Erwachsenen vor. 

Nach Feers Vorschlag spricht man von einer primaren oder idiopathischen und 
einer sekundaren Form der Erkrankung. Zweifellos kann unter den verschiedensten 
Umstanden ein sehr ahnlicher Symptomenkomplex zustandekommen. Zur primaren, 
offensichtlich auf Grund konstitutioneller Minderwertigkeit entstehenden Krank­
heit gesellen sich iiberdies vielfach die Folgen exogener Schadigung (infekti6se, 
alimentare, Pflegeschadigungen). 

Vorkommen 
und 

Synonima. 

Das vollentwickelte Krankhei ts bild ist charakterisiert durch ein Symptome. 

erhe bliches Zuruckblei ben der Kinder im Korpergewicht und eine 
im Verhaltnis etwas geringere Hemmung des Langenwachstums. Das 
Gesicht magert niemals so sehr ab als der ubrige Korper. In auffallendem 
Gegensatz. zu dem dunnen Hals, dem schmachtigen Thorax und den spindel-
durren Extremitaten steht das groBe Abdomen. Der Bauch ist gewohn-
lich gleichmaBig nach allen Richtungen ausgedehnt. Bei der Perkussion 
stellt man eine dem Aszites entsprechende Dampfungsfigur fest, auch Ver­
schwinden der Dampfung bei Lagewechsel sowie Undulation ist nachweis-
bar. Wiederholte Untersuchung lehrt jedoch, daB die Dampfungsfigur 
starkem Wechsel unterworfen ist, auch ihre Beweglichkeit schwankt: es 
handelt sich urn Pseudoaszites. Das differentialdiagnostisch wichtigste 
Symptom ist die eigenartige StuhlbeschaHenheit. Meist werden 1 bis 
3mal taglich breiige, voluminose, kuhfladenartige, ubelriechende Stuhle 
von grauweiBer Farbe entleert. Das Gewicht des Stuhles kann taglich 600, 
ja 1000-1500 g erreichen. Es fallt also gewohnlich auch schon dem Laien 
der Gegensatz zu der aufgenommenen Nahrungsmenge auf. Zu andern 
Zeiten wird geformter Stuhl entleert; doch ist auch hier noch die Masse 
und die weiBliche, fettglanzende Beschaffenheit bemerkenswert. Manchmal 
findet man ausgesprochene Garungsstiihle mit kleinen Gasblasen durch-
setzt und schlieBlich konnen mehr oder weniger starke Schleimbei-



304 H. KLEINSCHMIDT 

mengungen und Blutstreifen, voriibergehend auch wassrige Stiihle vor­
kommen. Durchfallige Stiihle konnen mit Obstipation abwechseln. 

B1lltbeflllldr . Zu den fast obligaten Symptomen gehort ferner eine Anamie, die 

Kllochen­
ver­

anderungen. 

schon aus dem blassen Aussehen der Haut und Schleimhaute erschlossen 
werden kann, durch die Blutuntersuchung alsbald erhartet wird. Meist 

handelt es sich urn mitt-

Fig. 91. 

Intestinaler Infantilismus. 
3jahriger Kranker neben gleichaltrigem 

gesunden M adchen. 
(Ulliversitatskinderklillik Freiburg, Pfofessor NoeY(Jerath . ) 

lere Grade der Hamo­
globinverarmung. Die 
Erythrozyten sind im 
Verhaltnis gewohnlich 
weniger vermindert, 
manchmal finden sich 
sogar auffaIlend hohe 
Zahlen als Folge einer 
Bluteindickung. Aus­
nahmsweise kann die 
Anamie voriibergehend 
aIle Charakteristika der 
perniziosen Anamie an­
nehmen ( V ischer, H otz, 
Fanconi). Leukopenie ist 
auch ohnedies vielfach 
vorhanden. 

Klinisch nur selten 
- durch Spontanfrak­
turen - hervortretend, 
aber rontgenologisch gut 
erkennbar sind Veran­
derungen am Skelett. 
Man findet eine ausge­
sprochene Osteoporose, 
auch Riickstandigkeit in 
der Entwicklung der 
Knochenkerne und wohl 
als Ausdruck voriiber­
gehenden W achstum­
stillstandes die sog. J ah -
resringe, eine aus hori­
zontalen Linien be­

stehende Schichtung besonders an den distalen Enden von Radius und 
Ulna. Daneben kommt auch Rachitis vor. Fanconi will die Knochenver­
anderungen, auch wenn sie rontgenologisch nicht von der Rachitis zu unter­
scheiden sind, als solche nicht anerkennen, weil sie auf die iibliche anti­
rachitische Behandlung nicht ansprechen. Das scheint mir mit Gyorgy 
bei der Eigenart der Erkrankung jedoch kein geniigender Grund. Sicher 
ist das Auftreten einer echten Rachitis tarda bei Wiederauftreten des 
Langenwachstums mit Besserung der Erkrankung (Lehmann, Parson). 
Genua valga und Knickfiil3e vermil3ten wir nie. Die Muskulatur ist stark 
hypotonisch. 
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RegelmiWig zeigt sich ein eigenartiges psychisches Verhalten. Bei 
manchen Kranken konzentriert sich das Interesse ganz auf die Nahrungs­
aufnahme. Sie sprechen tatsachlich von nichts anderem mehr als von 
Hunger und Essen, sie sitzen den halben Tag in der Kiiche und fragen die 
Mutter, was gekocht wird. Vielfach finden sich ganz absonderliche Lieb­
habereien in der Auswahl der Speisen, ja es entwickeln sich perverse Ge­
wohnheiten, wie z. B. das Essen von Mauerkalk, Bodenschmutz, Papier, 
Kohle und Sand. Andere Kinder hingegen sind nur mit groDer Miihe zur 
Nahrungsaufnahme zu bringen, oder das Verhalten wird beim selben Kinde 
derart gegensatzlich. Bald wollen sie nur von einer bestimmten Person 
gefiittert werden, oder sie essen nur von einem bestimmten Teller, bald 
muD die Mutter oder P£legerin mitessen, die Suppe muD mittags nach den 
iibrigen Speisen gereicht, die Milch vor den Augen des Kindes durf'l-tgesiebt 
werden, zahlreiche Speisen werden iiberhaupt verweigert, kurz, es macht 
sich eine Launenhaftigkeit bemerkbar, die die gesamte Umgebung des 
Kindes in die groDte Verlegenheit versetzt. Dazu kommt die hochgradige 
VerdrieBlichkeit der Kinder. Sie haben keine Freude am Spiel, sitzen 
still in der Ecke oder liegen auf dem Sofa und weisen jede Annaherung 
von fremden Personen abo Die geistige Entwicklung ist gleichwohl oft 
eine ganz gute, ja manche Kinder fallen durch ihr altkluges und friihreifes 
Benehmen auf, andere allerdings sind in der Sprache, im Laufen, in der 
Gewohnung an Sauberkeit riickstandig. 

Symptome von seiten des Nervensystems sind des ofteren schon im 
Anfangsstadium der Krankheit vorhanden, ja sie gehen womoglich den 
Darmerscheinungen voraus. Wir horen von Mattigkeit, weinerlichem 
Wesen, Erregungszustanden, Schla£losigkeit und Stereotypien. Dann folgt 
Appetitlosigkeit und Abmagerung, es kommt ofter zu Erbrechen und erst 
allmahlich wird die Mutter auf die eigenartige Stuhlbeschaffenheit auf­
merksam. Andere Male setzt die Krankheit plotzlich im Anschlu13 an einen 
Infekt ein. Ausnahmsweise kann auch eine enterale Infektion den Anfang 
bilden. Wir sahen die Krankheit einmal im Anschlu13 an Paratyphus, 
Gattche wiederholt nach Dysenterie. Der gro13e Bauch bildet sich ebenfalls 
erst allmahlich aus. 

1m V er la uf der Erkrankung beobachtet man starke Schwankungen 
des Allgemeinbefindens und der Darmerscheinungen. Die Gewichtskurve 
ist au13erordentlich labil. Die taglichen Gewichtsschwankungen sind zum 
Teil durch die gro13en Stiihle erklart. Dazu kommen jedoch Storungen 
im Wasser ha ushalt. Es kommt einerseits leicht zu iiberma13igem Wasser­
ansatz, was in dem nicht seltenen Auftreten von Odemen am deutlichsten 
zutage tritt, andererseits zu starken Gewichtsverlusten. Urn viele Hundert 
Gramm kann das Gewicht innerhalb 24 Stunden stiirzen, ja urn ein Zehntel 
kann sich das Korpergewicht vermindern und im Verlaufe einiger W ochen 
konnen Stiirze von 3/10 und 1/3 des Korpergewichtes eintreten. Diese 
Gewichtskatastrophen schlie13en sich in erster Linie an - vielfach gering­
fiigige - parenterale Infekte an, aber auch an ganz unbedeutende Nahrungs­
anderungen, manchmal ganzlich unvermittelt und unerwartet, sogar zu 
Zeiten, wo das Kind schon we it in cler Reparation fortgeschritten ist. 
Gewohnlich ist clamit eine Verschlechterung cler Stuhlbeschaffenheit ver­
bunden, zuweilen hanclelt es sich aber nur urn ein oder zwei besonders 
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massige Stuhle, ja die Stuhlbeschaffenheit kann zumal in spateren Stadien 
der Erkrankung gut bleiben. 

Zu einer gewissen Aufklarung uber die Natur der Krankheit haben rontgeno­
logische Untersuchungen des Magen-Darmtraktus und Stoffwechselstudien 
gefUhrt. Freise und Jahr fanden die Motilitat des Magens, des Diinndarms und des 
proximalen Teiles des Dickdarms stark beschleunigt. In schweren Fallen ist die 
Peristaltik nach Fanconi zwar ebenfalls beschleunigt, aber unvollstandig, so daD 
auch (lie oberen Abschnitte immer gefiillt bleiben. Magen und Mastdarm enthalten 
gleichzeitig Bariumbrei. Der Dunnclarm ist darnach als der Hauptort der FlUssigkeits­
ansammlung anzusprechen, welche die Erscheinungen eines Aszites vortauscht. 1m 
Stoffwechselversuch zeigt sich eine starke Herabsetzung der Resorption sowohl von 
\Vasser aIR von festen -Stoffen. Besonders hervorgehoben wurde stets die Resorp­
tionshemmung fur das Fett, die allerdings schon aus der makroskopischen Untersu­
chung des Stuhles zu erschlieDen ist. Sie betrifft jedoch auch Kohlehydrate und Salze, 
am wenigsten das Eiweif3. Kalk wird entweder reichlicher aIR in der Norm in den Darm 
ausgeschieden oder mangplhaft zuruekresorbiert (Lehndor// und jWautner), organiEche 
Sauren erscheinen eben falls in vermehrtem MaDe im Urin. Infolge mangelhafter 
Resorption tier Phosphate aus clem Darm sind die zur Saureausscheidung notigen 
Puffenmlze nur in unzureiehendem MaDe vorhanden. Hieraus erklart sich nach Fan­
coni, daf3 eine azidoti,'eh wirkende SWrung z. B. ein Infekt bei diesen Kindern sehr 
leicht das Bild <ler Azidose (ToxikoRe) heraufbeschworen kann. Bakteriologische 
LTntersuehungpn des Stuhlps und post mortem des Darmes haben keinen einheit­
lichen odcr charakteristisehen Befund ergeben. Die bei saurer Reaktion gefundene 
grampositive Flora winl <lurch den Bacillm; aeidophilus gebildet. Die Vermutung, 
daD eine mangelhafte Absonderung cler Verdauungsfermente eine maDgebliehe Rolle 
spielen konnte, hat Rich nicht bestatigen lassen, wenngleich Hypaziditat und Achylie 
ofters beobachtet winl. 

Von Komplikationen ist vor aHem daR Auftreten von Tetanie (Karpopedal­
spasmen, selten Laryngospasmen) zu erwahnen, die wir am haufigsten bei dieser Er­
krankung noch im hoheren Alter beobaehten. Weiterhin ware die Pyurie und der 
Darmprolaps zu nennen. Auch mit Avitaminosen, Skorbut und Keratomalazie, i"t 
bei der darniederliegenden Darmresorption zu reehnen. Daneben gibt es noch eine 
Blutungsneigung durch Hypothrombinamie (Gerinnungsverzogerung), die sogar 
das Bild der Purpura fulminans hervorrufen kann (Fanconi). Selten sind trophische 
Storungen an Haut und Nageln. 

Der pathologisch-anatomische Befund laDt keine Schlusse auf die 
Genese der Krankheit zu. Es finden sich nur :B'olgezustande der allgemeinen Inanition 
und Anamie, inRbeRondere Verfettung von Leber und Pankreas. Die von Schick und 
lVagner hervorgehobene Atrophie der innersekretorischen Organe ist kein regel­
maDiger Befund (Uhlinger, eigene Beobachtung). 

Die Prognose der Erkrankung ist im allgemeinen nicht so ungunstig, 
als man auf den ersten Blick glauben mochte, immerhin muB man mit 
einem Krankheitsverlauf von Monaten, ja Jahren rechnen. Trotz aller 
therapeutischen Verbesserungen kommen auch heute noch Todesfalle durch 
interkurrente Infekte, besonders Pneumonie und Pyurie, vor. Schlechte 
Aussichten bieten die Falle von Hypothrombinamie. Sehr erschwerend 
wirkt bereits das Bestehen einer Anfalligkeit fur Katarrhe. Mit Rezidiven 
ist noch langere Zeit zu rechnen. Interessant ist, daB in einem Fane meiner 
Beobachtung noch nach Jahren im AnschluB an eine Kindergesellschaft 
Erbrechen und zweimalige Entleerung des typischen Stuhles erfolgte. 
Der Bauch verkleinert sich sehr langsam. Die Kinder bleiben grazil und 
klein. In den Pubertatsjahren kann sich die Entwicklung grundsatzlich 
andern. Nervose Erscheinungen habe ich entgegen Hablutzel- Weber auch 
in den spateren Kinderjahren nie vermiBt. 
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Uber das Wesen dieser merkwiirdigen Erkrankung sind zahlreiehe Theorien 
aufgestellt worden. Ein Teil muD naeh dem heute vorliegenden Tatsaehenmaterial 
ohne wei teres abgelehnt werden. Czerny-Keller besehuldigen die Neuropathie der 
Kinder, in welehem Sinne in der Tat die Abstammung aus neuropathisehen Familien 
und das eigenartige psyehiwhe Verhalten der Kinder sprieht. Immerhin konnte man 
einwenden, daLl die psyehiwhe Verstimmung in diesen Fallen lediglieh die Folge einer 
primaren Darmerkrankung darstellt, daLl es sieh also hier urn eine nebensaehliehe 
Begleiterseheinung handelt. Gegen eine solehe Auffassung maeht Stolte geltend, 
daD das psyehisehe Verhalten bei dieser Erkrankung so eigenartig ist, wie wir es bei 
keiner andern Krankheit sehen. Mader sprieht von einer vegetativ, insbesondere 
vagotoniseh geriehteten Motilitatsneurose des gesamten Verdauungskanals unci 
ahnlieh Langstein von hoehgradigen Tonussehwankungen des vegetativen Systemf', 
die bei vorhandener konstitutionell bedingter Labilitat dureh versehiedenartigo 
Insulte ausgelost werden. 

Damit kommen wir zu dem Begriff der sekundaren Form des intestinalen 
Infantilismus, bei der man zwar aueh nieht ohne die Annahme einer primaren Minder­
wertigkeit der Verdauungsorgane auskommt, exogene Ursaehen oder eine andere 
(primare) Krankheit sieh aber ganz in den Vordergrund drangen. Fanconi betraehtet 
als 801ehe zu lange fortgesetzte Schondiat, sehwere Anamie, Rachitis, Askaridiasis 
und Abdominaltuberkulose. Wenn ieh aueh aus eigener Erfahrung bestatigen kann, 
daB einseitige Ernahrung auf die Entwieklung der Krankheit einen sehr fordernden 
EinfluD ausuben und die Abdominaltuberkulose ausnahmsweise einen entspreehenden 
S:ymptomenkomplex herbeifUhren kann, so stehe ieh doeh dieser Abtrennung skep­
tisch gegenuber. 

Die Differentialdiagnose gerade gegeniiber der Abdominaltuber­
kulose ist von groBter Wichtigkeit. ErfahrungsgemaB wird diese von Anten, 
die den intestinalen Infantilismus nicht kennen, mit groBer RegelmaDigkeit 
und Bestimmtheit angenommen. Die womoglich wiederholt vorgenommene 
Tuberkulinhautprobe beseitigt bei negativem Ausfall schnell alle Zweifel. 
Bei positiver Reaktion, die iibrigens auffallend selten gefunden wurde, 
kann natiirlich ein anderweitiger, belangloser Primarkomplex die Ursache 
sein. Bei Vorhandensein von Fieber freilich, sic herem Aszites oder fiihlbaren 
Resistenzen oder bei Vorhandensein von Tuberkelbazillen im Stuhl wird 
man die Abdominaltuberkulose annehmen diirfen. Gelegentlich soIl auch 
die Verwechslung mit Megacolon congenitum vorgekommen sein. Zuriick­
bleiben im Wachstum und groDer Bauch sind ja beiden Krankheiten ge­
meinsam, auch eine gewisse Erweiterung des Dickdarms kann beim inte­
stinalen Infantilismus entstehen, so daB im Rontgenbild der Eindruck 
eines Megakolons zustandekommt. Genaue Erhebung der Anamnese und 
insbesondere die Beschaffenheit des Stuhles werden die Unterscheidung 
stets leicht ermoglichen. Schwieriger kann die Differentialdiagnose gegen­
iiber chronischer Amoben-Enterokolitis sein (Zysten von Entamoeba histo­
lytica im Stuhl). 

Die Therapie muD eine iiberwiegend diatetische sein. Ein grund­
satzlicher Fehler sind Tee- und Hungerdiaten. Nur im Stadium starker 
Durchfalle ist eine Nahrungspause angebracht, aber auch dann sollte sie 
kurzdauernd sein (12-24 Stunden). Dann fiihren wir eine systematische 
Ernahrungskur mit Sauermilch (Buttermilch, Diatmilch) unter Zugabe 
von reichlich Bananen und Apfelsinen- bzw. Tomatensaft durch (Haas, 
von den Steinen, Fanconi). Man gibt in vierstiindlichen Pausen vier Mahl­
zeiten, beginnt mit Buttermilch oder Diatmilch ohne Zucker und steigert 
von etwa 400 auf 800-1000 ccm. Ahnlich beginnt man mit einer Banane 
und steigert auf 6-12 pro Tag, dazu kommt der Saft von 1-3 Apfelsinen. 

20* 
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Der Buttermilch haben wir spater mit Vorteil Einbrenne und Rohrzucker 
(5%) zugesetzt, sie auch mit Maizena angereichert als Brei verfiittert_ 
Die Kinder nehmen diese N ahrung trotz im allgemeinen bestehender 
Appetitlosigkeit auffallend gut, immerhin muB manchmal ein Loffel Butter­
milchbrei mit einem Loffel Banane abwechseln, die Banane wird evtl. nur 
mit Apfelsinensaft vermengt, genommen usw_ Quark kann in der Sauer­
milch beigefiigt werden_ Spater wird loffelweise zu Gemiise iibergegangen 
und allmahlich eine volle Mittagsmahlzeit auch mit Kartoffel und Fleisch 

10 ...... 1 .. .... 
_h~ ... __ s-.:.r.a • .fM.t.i: 

Fig. 92. 

Gewichtskurve eines Kindes mit intestinalem lnfantilismus bei gemischter Kost einerseits, 
bei c'-,'auermilch-Fruchte-Kur andererseits. 

(Leber, Kalbsmilch) gegeben, an Stelle der Bananen treten auch geschabte 
.Apfel und Birnen, an Stelle des Maismehls Zwieback oder Keks, an Stelle 
der Buttermilch Milchsauremilch. Bei diesem Vorgehen sind die Resultate 
zweifellos viel besser als bei der alten Behandlungsmethode, die bei ge­
ringerer Milchzufuhr zwar auch Gemiise, Obst und Fleisch in der Kost 
erscheinen lieB, in cler Quantitat speziell der Obstzufuhr aber Beschrankung 
empfahL Immerhin war sie schon besser, als die friiher wiederholt emp­
fohlene Riickkehr zur Ernahrung mit Frauenmilch. Diese ist ohne Zweifel 
nicht fUr die Behancllung von Spatatrophie geeignet, nicht einmal im 
Allaitement mixte (Czerny-Keller). Mit der neuen Ernahrungsweise wird 
1. dem groBeren Kalorienbedarf dieser Kinder entgegengekommen (bis 
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200 pro kg Korpergewieht); 2. eine antiazidotisehe Wirkung dureh die 
reiehliehe Basenzufuhr gewahrleistet; 3. ein geniigendes Angebot an Er­
ganzungsstoffen gesehaffen; 4. eine giinstige Wirkung auf die besehriebenen 
Prozesse im Darm ausgeiibt. 

Von Medikamenten haben wir in letzter Zeit nur mehr Tinctura opii simplex Medikamentose 
bei den akuten Schiiben in kleiner Dosis (1-6 Tropfen pro die) verwandt. Rervor- Behandluug. 

zuheben ist die gute Wirkung einer Bluttransfusion in schweren Fallen. Zur Be-
seitigung der oft lange bestehenbleibenden Anamie empfiehlt sich nach Besserung 
der Darmsymptome Ferrum reductum (0,2-0,4 g). SorgfaItige Pflege der Raut, 
Massage, aktive und passive Bewegungen konnen das Gedeihen fordern. 

Bei alledem ist die Wichtigkeit einer richtigen psychischen Behandlung Psychische 
nicht zu vergessen. Die Mutter wird hierzu oft nicht imstande sein. Das Kind mul3 Behandlung. 

also eine Pflegerin haben, die sich ganz auf die Eigenarten des Kindes einzustellen 
vermag, es auf der andern Seite aber auch gut zu erziehen versteht. Zu dieser schwie-
rigen Aufgabe gehort ein besonders feines Einfiihlungsvermogen, Takt, Geduld und 
Frohsinn. Vielfach wird man mit Vorteil das Kind ganz aus seinem bisherigen 
Milieu herausnehmen und in einer Krankenanstalt unterbringen, wo es aber mit 
besonderer Sorgfalt vor Infekten zu bewahren ist. 

Colitis pseudomem branaeea (Coliea m ueosa). 
Die Colitis pseudomembranacea (Enteritis membranacea) ist nicht eigentlich 

ein entziindlicher DarmprozeJ3, wie der Name sagt, sondern offensichtlich die Folge 
einer Sekretionsanomalie. Klinisch ist sie namlich charakterisiert durch den 
Abgang von Schleimmembranen und, soweit Sektionsbefunde vorliegen, stellt sich 
die Affektion als ein schleimig-fibrinoser ErguJ.l auf die Darmschleimhaut dar, ohne 
jeden ulzerativen nekrobiotischen ProzeJ3. Mikroskopisch findet man die schlei­
migen, vielfach mit Fibrinfaden durchsetzten Massen infiltriert mit Rundzellen, 
Zylinderzellen, Leuko- und Erythrozyten, nur in die oberen Schichten sind reichlich 
Bakterien eingeschlossen. Reichlicherer Erythrozytengehalt farbt den Schleim 
rotlich. 

Die Erkrankung kommt bei Erwachsenen und Kindern in gleicher Weise vor. 
Mit Ozerny-Keller unterscheiden wir eine akute und eine chronische Form, die aller­
dings insofern nicht scharf voneinander getrennt sind, als die akute in die chronische 
iibergehen oder im Verlaufe der letzteren auftreten kann. Bei der selteneren akuten 
Erkrankung werden unter heftigen kolikartigen Schmerzen und Tenesmen die Mem­
branen und Strange, oft ohne Beimengung von Fazes, entleert. Dabei ist der Leib 
etwas gespannt und gegen Beriihrung empfindlich. Es kann zu einem AbstoJ3en von 
rohrenformigen Ausgiissen des ganzen Darmrohres kommen. Roberg beschreibt 
beim fiinf Monate alten Saugling den Abgang eines 36 cm langen Fibrinstranges, 
nachdem wiederholte Darmblutungen vorausgegangen waren; ein Vorgang, wie er 
bisher in der Literatur einzig dasteht. Die chronische Erkrankung erscheint auJ3erst 
harmlos. Sie verlauft ohne irgendwelche subjektiven Symptome, beeinfluJ3t das Ge­
deihen der Kinder nicht und wird infolgedessen vielfach nur durch Zufall entdeckt. 
Die Stuhlkonsistenz ist normal oder haufiger abnorm fest. Die Fazesmassen sind 
iiberzogen von den geschilderten Membranen, clie sich, wenn der Stuhl in Fliissigkeit 
gelangt, abheben konnen, doch werden sie gelegentlich auch ohne Fazes entleert. 

Beide Erkrankungsformen werden ausschlie13Iich bei sensiblen Kindern beobach­
tet (Ozerny-Keller), beim Erwachsenen betreffen sie gewohnlich das weibliche Ge­
schlecht und hier vorzugsweise hysterische Personen (lJ,fathes). Steinschneider betont 
das haufige Vorkommen von Lichen urticatus uncI Ekzem, das ich bestatigen kann. 
Das auslosende Moment bildet in jedem FaIle ein abnormer Darminhalt, was sich 
gewohnlich grobklinisch in Verstopfung oder Durchfall auJ3ert. Doch geniigen offenbar 
verhaltnismaJ3ig geringe Reize, urn die pathologische Sekretion der Darmwand an­
zuregen. Nach den recht iibereinstimmenclen anamneRtischen Angaben spielt die 
iibermaBige Ernahrung mit EiweiJ3, also namentlich mit Milch, Fleisch und Eiern, 
eine atiologisch wichtige Rolle. 

Differentialdiagnostisch ist clarauf aufmerksam zu machen, daJ3 man 
nach Tannineinlaufen ahnliche Membranen beobachten kann. Ferner ist zu be-
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merken, daB dem Abgang von Membranen schon tage-, ja wochenlang Koliken voraus­
gehen konnen, die mit den rezidivierenden Nabelkoliken groBe .Almlichkeit haben 
(Langstein). Uber den Schleimabgang bei Invagination siehe dort. 

Bdl:llldlllllg. In del' Therapie muD wiederum die akute und chronische Form del' Erkran-
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kung unterschieclen werden. Bei del' akuten Krankheit bewahrt sich reine Mehldiat, 
daneben die Anwendung warmer Applikationen auf den Leib und Atropin bzw. 
Eumydrin, bei del' chronischen Erkrankungsform geniigt es, die EiweiDiiberernahl'ung 
zu korrigieren. 

b) Storungen durch enterale und parent era Ie Infektion. 

Nachdem durch cine intensive Aufklarung der Bevolkerung iiber 
zweckmii.Bige Ernahrung insbesondere des Sauglings die alimentaren Sto­
rungen eine starke Einschrankung erfahren haben, ist als Ursache akuter 
Durchfallerkrankungen die enterale und parenterale Infektion immer mehr 
in den Vordergruncl getreten. 

DaB auBerhalb des Darmes bestehende Infekte den inter­
mediaren Stoffwechsel und auch die Vorgange im Magendarmtraktus be­
einflussen, ist he ute allgemein anerkannt. Wie dieses geschieht, dariiber 
sind allerdings un sere Kenntnisse noch unzureichend. Das so oft eintre­
ten de Erbrechen ist wohl sicher zentral-nervosen Ursprungs. Wie die des 
ofteren zu beobachtende Verminderung der Salzsauresekretion und der 
Motilitiit des Magens zu deuten ist, steht dahin. 1m Diinndarm kommt es wie 
bei anderen Durchfallerkrankungen meist zu abnormer Bakterienbesiedelung 
und auch zu pathologisch-anatomischen Veranderungen (Adam und Fro­
boese). Auch eine Epithelbesiedelung mit Coli kommt vor. Bemerkenswert 
ist die klinische Beobachtung, daB es in erster Linie die sog. gri ppalen In­
fekte sind, die zu Durchfallerkrankungen Veranlassung gegeben. In zweiter 
Linie ist die Pyurie zu nennen und erst in weiterem Abstand folgen alle 
die anderen mannigfaltigen Infekte, die das Kind treffen konnen. Hervor­
zuheben ist dabei noch die eigenartige Tatsache, daB der bestehende grippale 
Infekt vielfach in einer recht unbedeutenden Rhinitis oder Nasopharyngitis 
seinen Ausdruck finden kann. Das erklart manche diagnostischen Schwierig­
keiten (intestinale Grippe!). 

Umstrittener sind die enteralen Infektionen. Klar liegen die 
Verhaltnisse lediglich beziiglich der Dysenterie, des Typhus und Para­
typhus, der Amoebiasis, Cholera und Tuberkulose. Von diesen Erkran­
kungen und ihren Erregern solI an dieser Stelle nicht die Rede sein. Es 
sind aber noch eine ganze Reihe von Mikroorganismen als Erreger von 
Darmerkrankungen beim Kinde beschuldigt worden, iiber welche die An­
sichten geteilt sind. Ich nenne nur Streptokokken, Staphylokokken, 
Bact. coli, lactis aerogenes, pyocyaneus, proteus und den Frankelschen 
Gasbazillus (Bac. perfringens). 

Die Schwierigkeit del' Beurteilung liegt darin, daf3 diese Keime auch schon 
unter physiologischen Verhaltnissen besonders bei kiim;tlicher Ernahrung in den 
Fazes nachgewiesen werden konnen. Bemerkenswert sind daher in erster Linie Er­
krankungen bei natiirlich ernahrten Kindern. Denn bei reiner Frauenmilchernah­
rung tritt bei jedem gelonmden Saugling innerhalb weniger Tage die sog. Bifidus­
vegetation im Darm auf, so daD das Stuhlausstrichbild einer Reinkultur diesel' anaro­
ben grampositiven Bakterienart gleicht. Tatsachlich gibt es nun bei Brustkindern 
zuweilen akute Darmerkrankungen, bei denen sich del' bakterioskopische Befund 
schnell vollstandig andert und an Stelle des Bac. bifidus z. B. Enterokokken, Bact. coli, 
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Bact. lactis aerogenes oder der Gasbazillus ganz uberwiegend sichtbar wirel. NatUr­
lich lal3t sich das auch so erklaren, dal3 die wenigen Keime dieser Art, die bereits 
physiologischerweise im Darm vorhanden sind, unter dem EinfluI3 einer Funktions­
storung des Darmes die Oberhand gewinnen - und derartiges sehen wir tatsachlich 
bei parenteral en Infekten -, aber manchmal gelingt der Nachweis eines ander­
weitigen Infektes auf keine Weise, es lal3t sich durch intravitale Blutuntersuchung 
(Czerny und Moser) oder das Auftreten einer Bakteriurie bzw. Pyurie (Schlack) eine 
Allgemeininfektion nachweisen und schliel3lich werden des ofteren Kolirassen gefun­
den, die bei normalen Brustkindern im 
Stuhl vermi!3t werden (Adam). Solche 
Beobachtungen - auch durch den Sek­
tionsbefund gestutzt - haben wir re­
lativ haufig bei fruhge b orenen Kin­
dern In den ersten Lebenswochen 
machen konnen (Sengenhajj). 

Bei kunstlicher Ernahrung ist, 
wie gesagt, der Nachweis einer ente­
ralen Infektion mit den oben erwahn­
ten Keimen wesentlich schwerer. Das 
Stuhlbild ist nicht verlal3lich. Beim 
Vorhandensein reichlicher Streptokok­
ken oder grampositiver Bazillen ("Blauer 
Bazillose") im Stuhlausstrich konnen 
in den hoher gelegenen Darmabschnitten 
reichlich Kolibazillen vorhanden sein 
(illara). Sind allerdings Streptokokken 
bzw. Staphylokokken fast ausschliel3-
lich im Stuhlausstrich vorhanden und 
bestehen dabei Tenesmen und blutig­
schleimig-eitrige Stuhle, so ist mit dem 
im Kindesalter bisher nur vereinzelt 
beobachteten Krankheitsbild der Coli­
tis ulcerosa (exulcerativa) zu rechnen 
(Fancani). Es kommt erst bei alteren 
Kindern vor. Ein so starkes Hervor­
treten des Gasbazillus im Stuhlaus­
strich, wie wir es gelegentlich beim 
Brustkind sehen, gibt es nach unserer 
Erfahrung beim kiinstlich ernahrten 
Kind ebensowenig wie eine entspre­
chende Ansiedlung im Dunndarm. Wir 
konnen ihm also entgegen Passini, 
Sittler und Jorgensen keine Rolle bei der 
Entstehung der Gastroenteritis solcher 
Kinder zuschreiben. Die wissenschaft­
liche Diskussion geht zur Zeit im wesent-

Fig. 1)3. 

Dysenteriejarme Erkrankung 
(Gesichtsausdruck! ). 

(Aus der Miinchnrr KinderklinikProfessor v. Plaundler.) 

lichen urn die Frage, wieweit besondere Kolirassen Bedeutung besitzen, so, wie wir 
das bei der Kalberruhr kennen, die nach C. O. Jensen eine infektiose Kolibazillose 
ist. Adam hat auf Grund umfangreichen Untersuchungsmaterials diesen Standpunkt 
varfochten und einen besonderen Typus, das sog. Dyspepsiekoli, sowie einen mit einem 
der Kalberruhrerreger identischen Kolitypus beschrieben, die er bei der sog. alimen­
taren Intoxikation wahrend des Lebens in den Fazes und unmittelbar post mortem 
aus dem gesamten Darmtraktus uncI zahlreichen inneren Organen zuchten konnte. 
Er spricht daher auch gestuzt auf den pathologisch-anatomischen Nachweis echt 
entzundlicher Erkrankungen der Diinndarmschleimhaut von einer infektiosen 
Kolienteritis, ahnlich wie das schon fruher Escherich getan hat. Mara denkt dem­
gegenuber an eine Umwandlung gewohnlicher Koli in Dyspepsiekoli. wenn eine 801che 
Umwandlung auch bisher experimentell nicht gegluckt ist. Er will nur eine endogene 
Koliinfektion gelten lassen. Diese ist allerdings nach Adam auch mit Dyspepsiekoli 
moglich, da 10% der gesunden kunstlich ernahrten Kinder diese Keime beherbergen. 

Rei kiinst­
lich emallr­

ten Kindem. 

Kolienteritis. 
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Exogene Koliinfektionen sind abel' doch wohl keine Seltenheit. \Venigstens kann 
man in del' dem Kinde angebotenen Milch, auch wenn sie angeblich von del' Mutter 
einwandfrei abgekocht ist, offenbar durch neuerliche Infektion des iifteren Koli­
bazillen nachweisen (Bcssau, Rosenbaum und Leichtentritt, Mook). Abraham be­
obachtete sogar cine auf diesem Wege entstandene Endemie in einem Sauglingsheim. 

Man sieht, daB es moglich ist, einen groBen Teil der Durchfaller­
krankungen auf eine Infektion zu beziehen, mag diese nun unmittelbar 
die Erkrankung ausgelost haben oder erst unter dem EinfluB resistenz­
schadigender Faktoren insbesondere alimentarer Art zur Auswirkung ge­
kommen sein. Vorlaufig aber ist es noch sehr schwer, eine Abgrenzung 
von rein alimentar bedingten Starungen herbeizufiihren. Als einfaches 
Hilfsmittel hat man immer die Beobachtung der Temperaturkurve 
empfohlen. Promptes Verschwinden einer Temperatursteigerung nach 
N ahrungsentziehung (Tee pause ) solI fUr ein Fieber infolge alimentarer 
Starung sprechen. Aber einmal gibt es sowohl parenterale wie enterale 
Infekte von sehr kurzer Fieberdauer und andererseits aliment are Starungen 
mit schleppender Entfieberung, vor allem kann sich an eine aliment are 
Starung auch ein Infekt anschlieBen, der zunachst unter der Schwelle 
klinischer Wahrnehmbarkeit bleibt. Ebenso vieldeutig ist die Stuhlbe­
schaffenheit. Immerhin muB man sagen, daB BI u t -, Schleim - und Ei ter­
beimengungen hauptsachlich bei enteralen und parenteralen 
Infekten vorkommen. Sie konnen allerdings bei Neuropathen und Ekzem­
kindern auch die Folge einer alimentaren Schadigung sein. DaB bei blutigen 
Entleerungen auch an Barlowsche Krankheit, Purpura abdominalis, Ulcus 
duodeni, Darmpolyp, Invagination und andere Ileusformen gedacht wer­
den muB, sei nur nebenbei erwahnt. 1m iibrigen fehlt den Entlee­
rungen bei parenteralen und enteralen Infekten oftmals 
j ede charakteristische BeschaHenhei t. In praxi wird man in 
dieser Situation unten';cheiden miissen: 

1. Das Brustkind. Jede fieberhafte, mit Durchfallen und womoglich 
Erbrechen sowie Appetitlosigkeit einhergehende Erkrankung muB den 
Verdacht auf einen Infekt, in erster Linie einen parenteralen, wach­
rufen. Bei Friihgeborenen. aber auch sonst gelegentlich kann das Fieber 
fehlen. Infekte in der Umgebung des Kindes, sekundare Erscheinungen, 
z. B. Driisenschwellungen am HaIse, fUhren unter Umstanden dann zur 
richtigen Deutung. Urinuntersuchung ist auch beim Brustkind erforder­
lich. 1st ein Infekt auBerhalb des Darmes trotz aller Bemiihungen nicht 
nachweisbar, so muB mit einer enteralen Infektion gerechnet werden_ 
Diese kommt am ehesten beim friihge borenen Kind zustande. Voll­
standige oder fast vollstandige Verdrangung der Bifidusflora im Stuhl­
ausstrich durch Koli spricht in diesem Sinne und ist prognostisch von 
ungiinstiger Bedeutung. 

Beim bis dahin gut gediehenen Brustkind ist von allen ein­
schneidenden MaBnahmen abzusehen. Die gewohnlich einsetzende Appetit­
losigkeit fiihrt bereits zu der erwiinschten Einschrankung der Nahrungs­
zufuhr. Wo diese allerdings zu groB wird, ist daran zu denken, daB wenig­
stens der notwendige Fliissigkeitsbedarf gedeckt werden muB. Nur bei 
starkeren Krankheitserscheinungen, spritzenden Stuhlen, erheblicher Ge­
wichtsabnahme und Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens ist eine Tee-
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pause und Wiederbeginn mit kleinen Nahrungsmengen am Platze. Dann 
konnen auch Kochsalzinfusionen usw. notwendig werden. Derartiges ist 
aber eigentlich nur bei schon geschadigten oder konstitutionell schwachen 
Kindern zu erwarten_ 

2_ Das kiinstlich ernahrte Kind. Auch hier wird man, zumal 
wenn besondere Abweichungen von der iiblichen Zusammensetzung und Do­
sierung der Nahrung nicht vorliegen, wenn die Erkrankung mit starkem 
und womoglich wiederholtem Erbrechen einsetzt, und das Fieber im Ver­
haltnis zu den Darmerscheinungen auffallend hoch ist, in erster Linie 
an einen parenteralen Infekt denken. 

Man wird sagar selbst dann mit einem 8010hen reehnen miissen, wenn auBer 
den Magendarmerseheinungen und ihren direkten Folgeersoheinungen keine weiteren 
Krankheitssymptome aufgedeekt werden konnen. Lehrt doeh die Erfahrung, daB 
ein auBerhalb des Darmes gelegener Infektionsherd unter Umstanden erst naeh Tagell 
deutlieh erkennbar wird. Aus diesel' Tatsaehe ergibt sich allerdings auf del' anderen 
Seite, daB man manchmal nieht recht zu unterseheiden vermag, ob del' parentel'ale 
Infekt wirklieh die Ursache odeI' abel' die Folge del' Magendal'merkrankung ist. Wissen 
wir doeh aueh, daB sich im Verlaufe von Durchfallel'krankungen gerne Sekundar­
infekte entwiekeln, und zwar handelt os sich hier in er8ter Linie urn paravertebrale 
Pneumonien, Otitiden und Pyurien. 

Wir miissen auf die genaue Analyse des Krankheitsfalles Wert legen, 

K iinstlich er­
nahrtcs Kind. 

da man bei maBigen durch parenterale Infektion bedingten Magendarm­
erscheinungen - ahnlich wie wir es oben yom Brustkind gesagt haben -
zweckmaBigerweise in den therapeutischen MaHnahmen zuriickhaltend Behandlung. 

bleibt. Abgesehen von einer Reduktion der Gesamtnahrungsmenge ver-
mindert man die leicht vergarbaren Kohlehydrate (Zucker, Malzsuppen-
extrakt), schrankt Gemiise und Obst ein oder erSetzt es ganz durch Obst-
saft. Eine ohne Not durchgefiihrte Nahrungskarenz wiirde starken Ge­
wichtsabfall und eine entsprechend lange sich hinziehende Rekonvaleszenz 
zur Folge haben. Sie ist jedoch auf der anderen Seite indiziert, wenn die 
Durchfalle starkere Grade annehmen, sich Allgemeinerscheinungen wie 
Mattigkeit, Regungslosigkeit oder gar zunehmender Verfall bei starkem 
Gewichtssturz einstellen. In diesem FaIle schaltet man also einen Teetag 
ein und beginnt die Ernahrung wieder in vorsichtiger Weise mit einer 
der bekannten Heilnahrungen, also Buttermilch mit 2 % Maizena, Diat-
milch oder EiweiHmilch mit 3 % Nahrzucker. Das Vorgehen gestaltet sich 
also hier genau so wie bei den gewohnlichen akuten Ernahrungsstorungen. 
Dies gilt auch von der Wasserzufuhr. Jeder irgend starkere Gewichts-
abfaH bei einem Infekt sollte alsbald Veranlassung geben fiir eine ener-
gische Fliissigkeitszufuhr - wenn nicht anders moglich, auch subkutan -
Sorge zu tragen. Bekommt das Kind bereits eine Heilnahrung bei Aus-
bruch des Infektes, so ist sofort Verminderung des Zucker- und Fettge-
haltes vorzunehmen, also Z. R aus der Einbrennbuttermilch Butter und 
Zucker wegzulassen_ Man ist dann nur selten zur Teepause gezwungen, 
was bei dystrophischen Sauglingen nicht zu unterschatzen ist. 

Die enterale Infektion (les kiinstlieh ernahrten Kindes ist nach 
lllseren obigen Ausfiihrungen zum Teil eine Koliinfektion, bei del' kliniEch eine 
Unterseheidung zwischen exogener odeI' endogener Infektion unmoglieh ist; sie wird 
daher unter den akuten Ernahnmgsst6rungen abgehandelt. OdeI' es handelt sieh 
urn Dysenterie, Typhus un(I Paratypll1ls, Erkrankungen, die durch bakteriologische 
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und serologische Untersuchung als solche nach Moglichkeit sichergestellt werden 
sollten_ Da1.l dieses insbesondere bei der Dysenterie des ofteren nicht gelingt, ist sehr 
bedauerlich. VieJfach begniigt man sich infolgedessen mit der Diagnose eines infek­
tiOsen Darmkatarrhs, einer infektiosen Kolitis oder einer dysenteriformen Erkrankung, 
wo die Wahrscheinlichkeitsdiagnose Ruhr viel mehr am Platze ware. In praxi sollte 
man sich in allen derartigen Fallen so verhalten, als wenn das Vorliegen einer Dysen­
terie bewiesen ware. Das gilt nicht nur von der Prophylaxe, sondern auch von der 
Therapie, weshalb ich wiederum auf das entsprechende Kapitel verweisen kann. 

3. Das altere Kind. Mit zunehmendem Alter wird die Beteiligung 
des Darmes an parenteralen Infekten immer seltener, im zweiten und 
dritten Lebensjahr ist sil' aber noch haufig genug. Zur Beurteilung jeder 
Durchfallerkrankung gehort also auch hier eine Allgcmeinuntersuchung. 
Eine Fehldeutung ist in diesem Lebensalter nicht mehr von so einschnei­
dender Bedeutung. Eine eintagige Teepause und langsames Einschleichen 
mit der Nahrung wird kaum jemals Schaden stiften. Gefahren drohen 
hier von anderer Seite. Die parenteralen Infekte - und das gleiche 
gilt von den enteralen Infekten - ziehen sich des ofteren in die 
Lange. Die Durchfiille bleiben infolgedessen vielfach trotz diatetischer 
Behandlung bestehen. In dieser Situation ist es grundfalsch, das Reil 
von einer Schonungstherapie alias Rungerbehandlung zu erwarten. Es 
ist vielmehr dringend notwendig, der womoglich schon durch Appetitlosig­
keit und Erbrechen drohenden Inanition energisch entgegenzuarbeiten und 
flir eine moglichst au Kgie bige Ernahrung zu Korgen. Wer angstlich 
hier jede Stuhlentleerung betrachtet und aus der noch immer vorhandenen 
Beimengung von Schleim oder gar Blut die Notwendigkeit einer fortge­
setzten Nahrungsbeschrankung folgert, ist falsch unterrichtet. Das, was 
wir uber die Behandlung des akuten Durchfalls und die Verhutung sub­
akuter und chronischer Durchfalle gehort haben (s. S. 300), gilt in ge­
steigertem Mane von den parenteralen und enteralen Infektionen. Die 
seltene Colitis ulcerosa wurde bereits oben kurz erwahnt. Sie zieht sich 
monate- und jahrelang hin. Gemischte Nahrung mit wenig Milch und 
Fleisch, viel Gemuse und Kompott hat sich am ehesten bewahrt. 

Ulzerose Prozesse im Magen-Darmtraktus. 
Ulzerationen im Bereiche des Digestionstraktus machen im Kindesalter, ab­

gesehen von der Melaena neonatorum, verhaltnisma1.lig selten kliniEche Erscheinungen. 
Sie werden vielfach erst zufallig bei der Sektion entdeckt. Ihre hauptsachlichsten 
Lokalisationsstellen sind der Magen und das Duodenum, seltener der Osophagus 
und das Meckelsche Divertikel. Am haufigsten sieht man die sog. hamorrhagischen 
Erosionen oder Stigmata ventriculi, die in wechselnd gro1.ler Zahl besonders beim 
Saugling angetroffen werden. Es handelt sich cla urn kleine, stippchenformige, meist 
braunrot oder schwarzrot gefarbte Fleckchen, die sich bei naherer Betrachtung als 
oberflachliche Substanzverluste zu erkennen geben. Geht der Substanzverlust tiefer 
und ergreift auch Submukosa, Muskularis und selbst Serosa, so sprechen wir von 
einem rezenten ocler akuten Geschwiir. Doch ist eine scharfe Abtrennung beider 
Prozesse voneinander nieht moglich. 

Die Ursache der hamorrhagischen Erosionen sah man bis vor kurzem ausschlie1.l­
lich in oberflachlichen Sehleimhautblutungen und zog hierfiir zur Erklarung Zirku­
lationsstorungen (Asphyxie des Neugeborenen), mechanisch-traumatische Schadi­
gung (beim Brechakt) oder thrombotische und embolische Vorgange (im Anschlu1.l 
an die Thrombose der Nabelvene) heran. Beneke vermi1.lte jedoch in vielen Fallen die 
Blutung und fand statt dessen ischamische Nekrosen. Ihre Entstehung denkt er sich 
durch Gefa1.lspasmen, wie Rie auf reflektorischem Wege von den nervosen Zentren 
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durch den Geburtsschock ausgeliist werden. Bei den flieBenden Ubergangen zu den 
akuten Geschwiirsbildungen wird hierfiir vielfach die gleiche Atiologie geltend ge­
macht. Das besonders haufig beim Neugeborenen angetroffene Duodenalulkus will 
Aschoff dadurch erklaren, daB beim Neugeborenen das Duodenum durch die Leber 
ocler die stark gefUllte Gallenblase gegenden Pankreaskopf gedriickt wird, welcher 
infolge der clarunterliegenden Wirbelsaule nicht ausweichen kann. Die so entstehende 
Anamie der komprimierten Schleimhautpartien werde bei der post partum erfolgen­
den Blutiiberfiillung der Unterleibsorgane in eine zu Blutungen fiihrende Hyperamie 
umgewandelt. Akute Geschwiire werden jedoch auch bei alteren Sauglingen umi 
Kindern angetroffen, und hier bleibt die Ursache gewohnlich noch dunkler als beim 
Neugeborenen. Bekannt ist lediglich, daB im AnschluB an Verbrennungen und Er­
frierungen und in der Pathogenese wohl identisch bei Erythrodermia desquamativa 
Geschwiire wiederum besonders im Duodenum allftreten konnen, ferner sind akute 
Infektionskrankheiten und vielleicht die Uramie von Bedeutung, bei welcher del' 
::ilagendarm zum Haupteliminationsorgan del' toxischen Substanzen Wild; neuer­
dings winl auch die Spasmophilie beschuldigt, wobei ahnlich, wie es oben fUr das neu­
geborene Kind geschildert wurde, GefaBspasmen die Vermittlerrolle spielen wiirden 
(Hirsch und Schneider). DaB Lasionen des Nervensystems auch im spateren Alter 
Ulzerationen zur Folge haben konnen, deuten die wiederholten Befunde bei tuber­
kuIoser sowie eitriger Meningitis, bei Hydrozephalus lmd Porenzephalie an. SchlieB­
lich sei erwahnt, daB im GefoIge von Bauchoperationen gelegentlich Geschwurs­
bildung auf tritt, die nach Hagemann auf plbtzIiche Blutdruckschwankungen im 
GefaBsystem der Pfortader bei gleichzeitiger Erschwerung des Blutabflusses durch 
die Leber zuriickgefiihrt werden muB. 

Gehoren schon aIle diese Vorkommnissc zu den Seltenheiten - Gnlber fand an Uhronisches 
dem Leichenmaterial Chiaris bei 1147 Sektionen von Kindern zwischen 1 und l\{agcngcschwiir 

10 Jahren nur 9 Falle -, so muB dies erst recht von dem Ulcus rotuncIum chro- ~Wf:c~~l~~~. 
nicum gesagt werden, wenigstens soweit es sich urn den Magen handelt. Das chro-
nische Magengesch wiir macht nach v. Cackovic im 1. Dezennium etwa 1 % 
aller Ulkusfalle aus, seine Frequenz nimmt erst nach del' Pubertat wesentlich zu. 
Allerdings mogen die ersten Symptome haufiger, als bisher angenommen wurde, schon 
auf die Kinderjahre zu verlegen sein. 'Vorauf die Seltenheit des Ulcus rotundum im 
Kinclesalter beruht, dariiber gibt es bisher nul' MutmaI3ungen. Anatomische Unter-
Rchiede bestehen in den verschiedenen Altersklassen nicht. Dementsprechend sind 
auch die FoIgeerscheinungen die gleichen; so hat man Penetration in Leber uncI Pan-
kreas beobachtet, desgleichen Narbenstenosen. Die Perforation in die offene Bauch-
hohle wird beim Kinde verhaltnismaBig haufig, namlich in einem Drittel aller Falle, 
berichtet; es ist jedoch wohl moglich, daB bei der sonst vielfach recht schwierigen 
Diagnose gerade diese FaIle besondere Beachtlmg gefunden haben. 

GroBeres Interesse beansprucht das Ulcus duodeni chronicum. 

In Collins Statistik iiber 279 Faile finden sich 42 Kinder unter 10 Jahren, 17 im 
1. Lebensjahr. Schmidt fand im 1. Lebensjahr unter 1109 Sektionen 20 FaIle von 
Ulcus duodeni, Berglund etwas kleinere Zahlen. Allerdings ist die Unterscheidung 
zwischen akutem und chronischem Duodenalulkus hier nicht gcmacht, im ubrigen 
aher auch sonst nicht immer scharf durchfiihrbar. Abgesehen von den schon oben­
erwahnten Ulzerationen im Duodenum beim Neugeborenen werden sie mit besonderer 
Vorliebe im spateren Sauglingsalter (nach Schmidt die :vI:ehrzahl zwischen 2. und 
6. Monat) angetroffen. Das Ulkus liegt gewohnIich dicht unterhalb des Pylorus­
lingos an dem 0 beren hinteren Teil der Wand, vielfach finden sich multiple Ulzera. 
Der Durchmesser schwankt zwischen 0,1-2 em. Die Umrisse sind scharf, die Rander 
steil abfallend, nicht gewulstet, mikroskopisch gewohnlich ohne Infiltrationen. Auf 
dem Boden sieht man ofters kleine Blutungen odeI' ein arrodiertes GefaB, mikroskopisch 
erkennt man fibrose Wucherungen in der Basis des Ulkus. 

Der Ernahrungszustand der an Ulcus duodeni leidenden Sauglinge 
nach der Neugeborenenperiode ist vielfach ein schlechter. Helmholz, der 
auf Finkelsteins Abteilung unter 16 Fallen von Dekomposition Smal Ulcus 
duodeni beobachtete, meint, daB der Dekompositionsvorgang in irgend-
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einer. Weise die Disposition zum Ulkus begrunden muB. Schmidt kommt 
zu dem SchluB, daB jede Erkrankung, die den Ernahrungszustand stark 
schadigt, also auch infektiose Prozesse, einen gunstigen Boden fur das 
Entstehen eines Defektes vorbereiten. In der Tat sahen wir wiederholt 
Duodenalulzera im Verlauf von Bronchopneumonien (besonders bei Keuch­
husten), Barchetti und Berglund bei Miliartuberkulose. Der Ernahrungs­
zustand ist aber nicht immer ein schlechter. Ibrahim glaubt, daB ein 
groBerer Teil der Duodenalgeschwure des spateren Sauglingsalters aus der 
Neugeborenenzeit stammt. Tatsachlich wurde sogar bei einem alteren 
Kinde ein chronisches Duodenalulkus gefunden, das an Melaena in den 
ersten Lebenstagen gelitten hatte (Dienstfertig). 

Von del' 13esprechung Rpezifischer Geschwiire durch Tuberkulose, Syphilis, 
Diphtherie usw. kann an die>ler Stelle abgesehen werden, ebenso wie die Ulzerationen 
durch Verschlucken von Fremdkorpern, durch Veratzungen und Gangran (z. B. 
kombiniert mit Rachengangran) hier nul' nebenbei Erwahnung finden konnen. 

Wie eingangs bemerkt, b!eibt die groJ3te Zahl del' Ulzerationen klinisch sympto­
menfrei. 1m allgemeillE'u wil'll <lie Diagnose hochstens daun gestellt, wenn es zu 
bestimmten Folgeerscheimmgeu kommt, zur Blutung odeI' zur Perforationsperi­
tonitis. Blutbrechen (Hamatinerbrechen) ist allerdings im Sauglingsalter auch 
ohne das Vorhandensein eines Ulkus ein gar nicht seltenes Vorkommnis. Wir 
kennen es bei Ernahrllng,;storungen, insbesondere der alimentaren Intoxikation, 
beim Pylorospasmus, hei mannigfaltigen Infekten, zuweilen sogar ohne besondere 
Beeintrachtigllllg des Kindes. Ebenso gelingt del' chemische Nachweis von Blut 
im Stuhl des ofteren bei Ernahrungsstorllngen junger Sauglinge (Fiirstenau). 
Teerstuhl odeI' gar del' reichliche Abgang hell rot en Blute,; per rectum sind schon 
markantere Symptome. :\Ierkwiirdigerweise sucht man allerdings auch nach pro­
fuseI' Blutung manchmal bei del' Sektion das Ulkus vergebens, es bestehen nul' hamor­
rhagische Erosionen odE'r E'S win! gar die Quelle del' Blutung ganz vermiGt. Bestehen 
schon in diesel' Hinsicht Schwierigkeiten, so ist erst recht keine Entscheidung dariiber 
moglich, ob es sich urn ein Magen- odeI' Duodenalulkus handelt. Werm man die Ver­
mutung eines Duodenalulkus ausspricht, so griimlet sich diese nul' auf die groGere 
Haufigkeit seineR Vorkommens. Nach starker Blutung kommt es zum Kollaps mit 
Untertemperatur. Gelegentlich erfolgt schon del' Tod, bevor das Blut bis zum Rektum 
vorgedrungen ist, in den meisten Fallen jedenfalls innerhalb del' nachsten Tage. Die 
erste Blutung kann jedoch i.iberwunden werden und erst eine zweite fiihrt zum Tode. 
Vereinzelt sieht man abel' auch Ausheilung, selbst beim Atrophiker mit schwerer 
Blutungsanamie. Seltener als die Blutung fiihrt die Perforationsperitonitis 
das En;le herbei. Sie macht bei <len hcru~ltergekommenE'n Sauglingen gewohnlich 
keine deutlichen Symptome mehr. In einzelnen Fallen litten die Sauglinge mit Ulkus 
duodeni an hartnackigem Erbrechen, und man hat infolgedessen daran gedacht, 
ob nicht das Ulkus haufiger bei del' Entstehung des Pylorospasmus eine Rolle spielt. 
Die Beziehungen zwischen Erbrechen und Ulkus liegen jedoch eher umgekehrt, indem 
namlich das Erbrechen zu Inanition fiihren kann, und in dies em Zustand sind die 
Bedingungen fiir die Entstehung eines UlkuR besonders gegeben. Oder del' Pyloro­
spasmus fiihrt zu einer Abklemmung und damit zur Ischamie umschriebener Teile 
der Endarterien, es entwickelt sich also ein Ulkus im Bereich del' pathologisch ver­
anderten Pyloruspartie (Kleinschmidt). Kommt es zur Ausheilung eines Duodenal­
ulkus, so kann die N ar ben bild ung noch sekundar schwere Erscheinungen hervor­
rufen (Magenerweiterung mit hochgradigem Erbrechen). 

Das chronische :\Iagen- und Duodenalulku>l beim alteren Kinde 
unterscheidet sich in scinen Symptomen nicht von demjenigen heim Erwachsenen. 
Nur ist der Schmerz oft nicht ausgesprochen oder, wenn vorhan<len, so wircl er weder 
richtig lokalisiert noch dE'r Charakter angegeben (Oackovic). Das Hauptsymptom 
ist auch hier die Hamatenwse. Sie ist jedoch keineswegs gleichbedeutend mit der 
Diagnose Ulcus ventriculi (Rontgenbild). Man muG daran denken, daG bei einer 
Blutung im hinteren Teil del' Nase oder bei einer Hamoptoe verschlucktes Blut eine 
Hamatemese vortauschen kann, daB Stauung im Pfortaderkreislauf durch Leber-
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zirrhoRe, Echinokokkus odeI' Pylephlebitis vielfach rezidivierende Magendarm­
blutungen zur Folge hat, ferner kennen wir (las Blutbrechen aIR Erscheinungsform 
del' Purpura und als Symptom del' freilich recht seltenen malignen Tumoren des 
Magens. Ungeklart sind bisher Krankheitsfalle, bei denen es einmal zur Hamatemese 
kommt und schnelle Genesung erfolgt, ohne daD weitere Symptome auftreten, die 
ein ::\IIagenleiden erkennen lassen. Derartiges gibt eR z. B. auch beim Coma diabeticum. 
Wo das Ulkus zur Magenperforation fiihrt und die Kranken die Symptome diffuser 
Peritonitis darbieten, wird, zumal bei dem Fehlen voramigegangener Blutung, del' 
Ausgangspunkt del' Erkrankung entsprechend del' weit grbDeren Haufigkeit in del' 
Appendix gesucht. Die immerhin bfters vorhandene ::\IIagenanamnese und del' initiale 
Schmerz im Epigastrium wei sen den richtigen vVeg. 

Die Thera pie bei Ulcus ventriculi und duodeni chronicum des alteren Behandlllng. 

Kindes entspricht der beim Erwachsenen geubten, Operative Erfolge 
liegen bisher aus dem Kindesalter nur vereinzelt, vor (v. Eiselsberg, Theile, 
Dienstfertig). Bezuglich der Melaena neonatorum sei auf das betreffende 
Kapitel verwiesen. Beim alteren Saugling, wo wir gewohnlich nur durch 
die Blutung auf das Leiden aufmerksam werden, scheint die subkutane 
Gelatine- und Blutinjektion von Wert. Die Erniihrung nach der Blutung 
muB sehr vorsichtig geleitet werden, am besten verwendet man Frauen­
milch in kleinen Mengen. Bei Narbenstenose nach Ausheilung eines Ulcus 
duodeni kommt die schon mit Erfolg ausgefuhrte Gastroenterostomia 
posterior in Betracht (Langstein). 

Rhagaden und Fissuren des Afters. 
Insbesondere beim jungen Kinde, schon vom fruhen Sauglingsalter an, 

kommen in dem Analteil des Mastdarms Veranderungen in der Schleim­
haut vor, die wir je nach dem Aussehen und der riefe des Leidens als 
Rhagaden oder Fissuren des Afters bezeichnen. Entweder handelt es sich 
urn kleine oberflachliche Epidermisabschurfungen und Schrunden der 
Afteroffnung, die gewohnlich in der Einzahl, bisweilen auch in der Mehr­
zahl vorhanden sind, oder es besteht ein myrtenblattformiges Geschwur 
an der Analoffnung. Greift diese Geschwursbildung von der Haut des 
Afters in die radiare Faltung der Schleimhaut der nalportion hinein, so 
sprechen wir von Analfissur. 

At i 010 g i s c h kommen einersei ts Hauter krankungen in cI er U mge bung des U rsachen. 

Afters (Intertrigo, Lues), sowie mechanische Irritation dt ch rohe Reinigung del' 
Afterspalte, Kratzen bei bestehendem Juckreiz, lillzweck aDige Applikation del' 
Klistierspritze in Betracht, anderseits ist es das Herauspress n harter und iibermaDig 
groDer Skybala bei voriibergehender odeI' habitueller Vel'S opfung, das zum EinriD 
fiihrt. Jede Fissur nun, gleichgiiltig welcher Atiologie sie iRt, at eine mehr odeI' mindel' 
starke Schmerzhaftigkeit del' Stuhlentleerung zur Folge, es t itt ein Sphinkterkrampf 
ein, del' die Stuhlentleerung behindert, somit eine schon bestehende Verstopfung 
verstarkt und den EinriD immer mehr vertiefL Infolge des uskelkrampfes entsteht 
abel' auch eine Anamie del' Fissur, welche ihrerseits bewirkt daD die Fissur nicht ab­
heilt. Diesel' Circulus vitiosus ist es, del' das an sich harm los und geringfiigige Leiden 
zu einer unangenehmen und langdauermlen Erkrankung acht. 

Schmerzen bei der Stuhlentleerung sind das auptsymptom der Besrhwerden. 

Fissur. Die Kinder machen aIle Anstalten zur De akation, aber mitten 
in der Bemuhung schreien sie plotzlich auf, werden rot, laufen weg und 
wollen nicht wieder auf das Geschirr gesetzt werden. 1st der Andrang der 
angehauften Kotmassen ein zu machtiger und nicht mehr zu uberwinden­
der, so werden schlieBlich unter dem Ausdruck groBer Schmerzen die 
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knolligen harten Kotmassen wenigstens teilweise, vielfach mit Blutstreifen 
bedeckt, entleert_ Infolge krampfhafter Kontraktion des Sphinkters der 
Blase, die sich an den Afterkrampf anschlieBenkann, kommt es auch zu 
Beschwerden bei der Urinentleerung, einem miihsamen Herauspressen 
weniger Tropfen oder mehrfach unterbrochenem Strahl, ja gelegentlich 
kann sogar eine voriibergehende Harnverhaltung eintreten. Weitere Symp­
tome sind ausstrahlende Schmerzen in die Hiiften, nach den Beinen, breit­
beiniger oder hinkender Gang, KolikanfiUle unabhangig von der Stuhl­
entleerung durch Ansammlung von Gas und Kot im Dickdarm, ferner 
stellt sich vielfach eine allgemeine Reizbarkeit ein, unruhiger Schlaf, 
Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit und Erbrechen. 

Urn die Fissur sichtbar zu machen, muB man bei erhQhtem Becken und stark 
gespreizten, gegen den Rumpf flektierten Beinen die GesaBbacken auseinander­
halten lassen und mit den zu beiden Seiten des Anus flach aufgesetzten Fingern diesen 
auseinanderdrangen. Tiefer gelegene Fissuren kann man auf diese Weise freilich nicht 
immer gut zur Anschauung bringen. Hier empfiehlt sich die Anwendung eines Mast­
darmspekulums. Fruh1cald gebraucht zu diesem Zwecke einen durchfensterten, zwei­
blattrigen Nasenspiegel. Die Fissur liegt gewohnlich an der hinteren Wand, ist 
rundlich oder mehr langlich, zuweilen mit gelblichem, speckigen Belag von geschwol­
lenen hartlichen RaJ1(lern umgeben. Zur Diagnose geniigt jedoch bereits der intensive 
Schmerz, der sich regelmaBig bei der digitalen Untersuchung des Mastdarms und 
(lem Zerren an der Mastdarmschleimhaut einstellt. 

Die Art der KrankheitRerscheinungen bringt es mit sich, daB differential­
(liagnostisch eine ganze Reihe von Erkrankungen in Betracht gezogen werden muB. 
Zunachst einmal kommt eH vor, daB Kinder mit den geschilderten Beschwerden fUr 
eigensinnig, schwer erziehbar oder gar hysterisch gehalten werden Bei anderen wird 
in der bestehenden Obstipation die alleinige Krankheit gesehen und durch unge­
Rchickte Anwendung von Klistieren der Zustand womoglich noch verschlimmert. 
Bei einer dritten Gruppe denkt man an Koxitis (Svehla), muB sich jedoch iiberzeugen, 
daB eine Beschriinkung der passiven Bewegungen des Beines nicht besteht. Auch 
Mesenterialdriisentuberkulose, Appendizitis und Zystitis werden gelegentlich an­
genommen. Wird von iiuBerlicher Blutbeimengung zum Stuhl berichtet, so kann es 
sich urn Hamorrhoiden, Darmpolyp oder einen Fremdkorper handeln. Ferner spielt 
die angeborene Afterverengerung differentialdiagnostimh eine Rolle. DaB die gonor­
rhoische VulvovaginitiR zu Entziindungen mit konsekutiver Ulzeration der After­
region fiihren kann, sei nur kurz erwahnt. Von luisch€n Manifestationen an der 
Analschleimhaut wurde ~'chon oben gesprochen. 

Die Prophylaxe der Erkrankung geht aus der Erorterung der atio­
logisch wichtigen Momente ohne weiteres hervor. Auch die Therapie 
muB in erf'iter Linie eine atiologische sein. Da die Obstipation als Haupt­
ursache in Betracht kommt, werden wir unser Augenmerk darauf richten 
miissen, zunachst diese zu beseitigen. Tatsachlich gelingt es damit unter 
Umstanden eine spontane Heilung der Afterfissuren ohne jede lokale Be­
handlung herbeizufiihren, namlich dann, wenn mit dem Weichwerden des 
Stuhles die Schmerzen bei der Defakation aufhoren. Denn die Schmerz­
haftigkeit ist die Ursache des Sphinkterkrampfes und dieser wiederum 
das Hindernis fiir die Ausheilung des Einrisses. In den ersten Tagen kann 
es notwendig sein, kiinstliche Entleerungen durch vorsichtige Wasserein­
laufe oder Olklysmen herbeizufiihren. 1m iibrigen aber wird man die 
Obstipation durch diatetische MaBnahmen bekampfen. Wo auf diese 
Weise die Defakationsschmerzen nicht zu beseitigen sind, streicht man vor 
dem Stuhlgang eine 5 %ige Anasthesin -Lanolinsalbe in die Analfalte ein 
oder fiihrt ein Kakaobutterzapfchen mit 0,2 Anasthesin oder 0,01 Novokain 
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ein und halt 10 Minuten spater zum Stuhlgang an. Kauterisation der 
Fissur, Behandlung mit dem Lapisstift ist unnotig und unangebracht. 
Ebensowenig ist die gewaltsame Dehnung des Sphinkters zu empfehlen. 

Peri prokti tis. 
Akute Entziindungen in der Nahe des Mastdarms, in dem lockeren weitmaschi­

gen Gewebe der Fossa ischio-rectalis, trifft man beim Kinde in gleicher Weise wie 
beim Erwachsenen an. Schmerzhafte Schwellung in der genannten Gegend und 
Fieber leiten die Erkrankung ein, es folgen starke Beschwerden beim Gehen, beim 
Sit zen und der Defakation, und ungemein rasch geht der Proze13 in Eiterung iiber. 
Der Eiter, welcher alsbald in gro13en Mengen entleert werden kann, stinkt stark, die 
bakteriologische Untersuchung ergibt das Vorhandensein von Bacterium coli, auch 
in Symbiose mit Bacterium faecalis alcaligenes oder paratyphi. 

Damit ist auch die Herkunft des Prozesses deutlich. Es handelt sich urn eine 
Einwanderung von Bakterien aus dem Mastdarm. Zuweilen ist auch ein vom Darm 
durchgebrochener Fremdkorper, z. B. ein kleiner Knochen, die Ursache. Nach 
der Inzision eines periproktitischen Abszesses ist deshalb immer Sondierung der 
Eiterhohle notwendig, die den Fremdkorpcr aufdeckt. 1m anderen FaIle kommt es 
zu einer fistulosen Eiterung, einer Fistula ani. Mastdarmfisteln auf tuberkuloser 
Basis sind im Kindesalter unbekannt. Ihr Vorkommen wird jedoch after erortert, 
da die akute Proktitis nicht selten tuberku16se, kachektiEche Kinder befallt. Eine 
Besonderheit stellt das Vorhandensein zahlreicher Oxyurenweibchen im peri­
proktitischen Absze13 dar (Vuillemin, Weigmann, AU8chutz). Das Vorkommen la13t 
sich nur dadurch erklaren, da13 die Oxyuren nnter Umstanden die Fahigkeit haben, 
den Darm aktiv zu durchwandern. 

III. Erworbene Dystopien. 
Darmeinschiebung (Invagination, Intussuszeption). 

Unter Darminvagination versteht man die Einschiebung einer Strecke 
des Darmrohres in die angrenzende Partie. Es entsteht dadurch ein aus 
drei Zylindern zusammengesetzter Tumor. Del' auDere, in den die Ein­
schiebung stattgefunden hat, heiDt die "Scheide" odeI' Intussuszipiens, 
die beiden inneren zusammen Intussuszeptum oder Invaginatum. "Apex" 
nennt man den vorderen Teil der invaginierten Partie, unter dem "Hals" 
versteht man die Partie des inneren Rohres, die in del' Hohe del' Umstiil­
pung steht, wahrend der "Kragen" del' Ubergang von dem auBeren zum 
mittleren Rohre ist. Zwischen dem inneren und dem mittleren Rohr, wo 
die Peritonealflachen gegeneinander gekehrt sind, findet sich das mitein­
gestiilpte Mesenterium. In seltenen Fallen kann die Invagination 5-, ja 
sogar 7-zylindrig sein, dadurch, daD die erste Darmeinschiebung sich 
wieder in ein benachbartes Darmstiick einstiilpt. Ebenso selten sind 
multiple Invaginationen an verschiedenen Stellen des Darmes. 

Man unterscheidet vitale und agonale lnvaginationen. Die in den letzten 
Stunden vor dem Tode sich entwickelnden Invaginationen bieten eine Reihe von 
Merkmalen dar, die sie leicht von den vitalen abtrennen lassen. Wahrend der aszen­
dierende Typ der Invagination intra vitam zu den gro13ten Seltenheiten gehort, ist 
er hier die Regel; die Invagination ist nur kurz lmd vielfach multi pel, betrifft beinahe 
ausschlie13lich den Diinndarm und ist vor aHem niemals von irgendwelchen patho­
logischen Veranderungen des Darmrohres gefolgt, la13t ~ich also auch stets leicht aus­
richten. Nach Beobachtungen beim sterbenden Versuchstier mu13 sie zuriickgefiihrt 
werden auf unregelma13ige Darmbewegungen, wie sie in der Agone eintreten. Ihre 
50mal gro13ere Haufigkeit beim Kinde im Vergleich zum Erwachsenen (Nothnagel) 
wird damit in Zusammenhang gebracht, da13 i-m Kindesalter ganz allgemein eine 
gro13ere Neigung zu Spasmen besteht. 

Agonale 
Inva.gination. 
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Die Invagination ist eine exquisite Kinderkrankheit, nach 
groDen Statistiken (z_ B. Weif3) fallen nur 19% der FaIle auf den Erwach­
senen. Ganz besonders bevorzugt ist das friihe Kindesalter und hier wieder­
urn das Sauglingsalter, auf das rund 60% aller FaIle kommen (Burg­
hard). Die Zahl der Erkrankungen halt sich in den ersten 5 Lebensjahren 
noch auf betrachtlicher Hohe, urn dann plotzlich stark abzusinken. 1m 
ersten Lebensjahr ist wiederum das zweite und dritte Vierteljahr am stark­
sten betroffen. Das jiingste Alter, in dem eine Invagination beobachtet 
wurde, ist 2 Tage; doch ist die Erkrankung in den ersten Lebenswochen 
keineswegs besonders haufig. Einzige Kinder sind bevorzugt. AIle groDeren 
Statistiken zeigen ein deutliches Uberwiegen des mannlichen Geschlechtes 
im Kindesalter, das Verhaltnis ist etwa wie 1,8 : 1. Die Angabe, daD in 
Deutschland, ebenso in Osterreich und Frankreich die Invagination sel­
tener ist als in Amerika, England und Danemark, wird neuerdings be­
zweifelt. 

Nach dem Sitz der Einstiilpung lassen sich drei groDe Gruppen 
voneinander abgrenzen, namlich Diinndarminvaginationen (Inv. iliac a oder 
enterica), Dickdarminvaginationen (Inv. colica) und Invaginationen auf 
dem Ubergang zwischen Diinn- und Dickdarm (Inv. ileo-coecalis, ileo­
colica). Die bei weitem groDte Rolle spielt unter ihnen die letztgenannte, 
mehr noch im Kindesalter als beim Erwachsenen. Nach Leichtenstern 
betragen die ileozokalen Formen im Sauglingsalter 70%, iiber 1 Jahr 44%, 
nach Kock und Oerum 8;5 und 67 %. Die Diinndarminvaginationen stellen 
den seltensten Typ dar, und zwar nimmt er umgekehrt wie die ileozokale 
Form mit zunehmendem Alter an Haufigkeit zu, wenn auch in beschei­
denem Ma13e. 

tiber die Entstehung der Invaginat.ion sind die verschiedensten Theorien 
aufgesteUt worden. Die iUteste ist diejenige der Invaginatio paralytiea (Leichten­
stern); sie besagt, daD ein paralysiertes Darmstuck ein benachbartes kontrahiertes in 
sich aufnehme. Eine zweite entgegengesetzt.e Theorie nimmt eine Invaginat.io 
spasmodiea an (Nothnagel), d. h. es 5011 eine spastisch kontrahiert.e Darmstrecke 
durch die Peristaltik der oberhalb gelegenen Schlinge in den unterhalb befindlichen 
Darm hineingetrieben werden. Eine dritte Art. der Erklarung stellt die von Besnier 
dar, nach der eine miil3ig kontrahierte Darmstrecke <lurch die Schwere des oberhalb 
befindlichen Darminhaltes in die tiefer gelegene rein mechanisch hineinfallt.. '0ber 
experimenteUe Grundlagen verfiigt lediglich die spagmodische Theorie. Noth­
nagel konstatierte am Kaninchendarm, den er im physiologiEchen Kochsalzbad be­
obachtete, daD bei Applikation des faradischen Stromes auf eine umschriebene 
Darmpartie eine mehrere Zentimeter lange Invagination eintrit.t, die sich nach einiger 
Zeit wieder spontan lost. Propping sah das gleiche nach Injektion von Physostigmin 
in das Darmlumen, im iibrigen aber beobacht.eten beide Autoren ebenso wie spatere 
Unt.ersucher gelegent.lich auch ohne irgendeinen Eingriff spontane Invaginationen. 
Man muD sich den Mechanismus nach diesen Tierversuchen so vorsteUen, daD es durch 
spastische Kontraktion einer Darmstrecke zur Verlangerung des Darmes und damit. 
zu einer schirmfbrmigen '0benlachung im aboralen Teil kommt. SchlieDt sich an diese 
Kontraktion dann eine peristaltische Welle an, so muG die Ringmuskelschicht in 
der schirmfbrmigen '0bordachung infolge ihrer abnormen Lage eine veranderte Wir­
kung hervorbringen in dem Sinne, daD del' vorher Fchlaffe Darmteil dem kontl'ahiel'ten 
angelegt wird. Zugleich ,vird immer von neuem eine minimale -Uberwolbung und 
damit die Moglichkeit weiterel' '0berstiilpung geschaffen. Del' Mechanismus der 
Invagination ist also im wpsentlichen nicht eine EinstUlpung, sondern eine '0ber­
stulpung, wobei das ll!tllssnszipiens den aktiven Teil darsteUt. So leicht sich in 
diesel' Weise Invaginati 0 iii aca und colica vorst.ellen lassen, so schwierig win] die 
Erklarung del' ileozokalen Form. Propping weist aber auch auf Grund klinischer 
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Beobachtungen darauf hin, daB die Spitze des Invaginatums nicht immer so genau, 
wie man meist annimmt, von dem Ileozokalostium gebildet wird, sondern von einer 
Stelle weiter unten auf der Rohe des ZOkums. (Inv. coeco-colica.) Je nachdem, in 
welcher Rohe die erste tetanische Kontraktion ihre Grenze findet, wird bald das 
Ileozokalostium, bald ein anderer Teil des Zokums zur Spitze des Invaginatums. 
Andere Male ist offenbar eine Invaginatio iliaca das primare und aus dieser ent­
wickelt sich allmahlich eine Invaginatio iliaca-ileocoecalis. Beim Vorhandensein 
anatomischer Ursachen im Diinndarm (Polyp, Meckelsches Divertikel) laBt sich dies 
direkt beweisen (Obadalek). 

Wenn die Invagination im Kindesalter soviel haufiger angetroffen wird, als 
beim Erwachsenen, so liegt hierfi.lr eine befriedigende Erklarung bisher nicht vor. 
In erster Linie wird auf die Lange des kindlichen Mesenteriums hingewiesen. Sie be­
wirkt nicht nur eine groBe Beweglichkeit des Darmes, sondern auch an der haufigsten 
Invaginationsstelle, dem Zokum, vielfach eine Ptose dieses Darmabschnittes und 
Koprostase. Das Zokum ist infolgedessen gezwungen, sich heftiger zu kontrahieren, 
urn seinen Inhalt zu entleeren. Diese heftigen spastischen Kontraktionen konnen 
dann der AnlaB zur Invagination werden. Tatsachlich wird habituelle Verstopfung 
in nicht wenigen Fallen angegeben, z. B. unter Hirschsprungs 107 Fallen 22mal, 
wahrend Durchfalle in der Anamnese viel seltener erwahnt werden. Daneben ist die 
verschiedene Weite zweier Darmlumina als begiinstigendes Moment zu nennen, wie 
sie ja an der Zokalstelle normalerweise vorhanden ist. 

Von ursachlicher Bedeutung sind - allerdings erst nach dem 1. Lebens­
jahr und mit besonderer Vorliebe beim Erwachsenen - die Darmgeschwiilste, 
und zwar sind es hauptsachlich die benignen und die gestielten Tumoren, die zu 
Invaginationen AnlaB geben. Man findet die gewohnlichen Darmpolypen, seltener 
Myome, Lipome und Zysten. Maligne Tumoren, z. B. Sarkome, befestigen den Darm 
gewohnlich schnell an seine Umgebung, fiihren zu Stenose und Dilatation des dariiber 
liegenden Darmabschnittes, sie kommen infolgedessen als aus16sendes Moment seltener 
in Betracht (Birkenfeld). Den Tumoren analog konnen starke Schwellungen der 
lymphatischen Apparate in der Darmwand wirken, wie wir sie beim Status lym­
phaticus finden (Hirschsprung), ferner Blutungen in das Darmparenchym, wie sie 
bei Henochscher Purpura vorkommen, typhose und tuberkulose Prozesse, durch 
peritoneale Verklebung fixierte Faltungen des Ileums oder Zokums im AnschluB 
an Perityphlitis (Wollin), Fremdkorper (Obstkerne), Darmparasiten (Askariden, 
Oxyuren ?). In seinen Folgeerscheinungen gleicht den Darmpolypen schlie13lich das 
umgestiilpte Meckelsche Divertikel und der Wurmfortsatz. 

In allen diesen Fallen muB man annehmen, daB der im Darm befindliche Fremd­
korper einen abnormen Reizzustand setzt, welcher durch eine starke Kontraktion 
der Ringmuskulatur beantwortet wird. Ahnliches mag auch gelegentlich durch 
auBere Traumen, Kontusionen des Abdomens und iibermaBige Anstrengung der 
Bauchmuskulatur (FuLlballstoB, Keuchhusten) ausgelost werden. Fischl beschreibt 
Invagination nach Klysma mit einem ungeeigneten Instrument. Auch an die Ein­
wirkung kraftiger Laxantien ist zu denken. Damit aber sind die uns bekannten 
atiologischen Momente erschopft, und es darf nicht unerwahnt bleiben, daB in vielen 
Fallen alles Suchen nach einer Ursache vollig ergebnislos ist. Vielleicht kommen wir 
weiter, wenn wir daran denken, daB auch eine auf nervosem Wege entstandene 
verstarkte und unregelmaBige Peristaltik von Bedeutung sein kann. Von 
Interesse sind in dieser Rinsicht Krankheitsfalle, die ein Mittelding zwischen physio­
logischer und pathologischer Invagination darstellen (Reiche, Liitje-Busch). Die 
Invagination stellt sich unter starken Schmerzen ein, ruft aber keine anatomischen 
Veranderungen hervor und lost sich rasch spontan wieder. Ich sah mehrfach Kinder, 
die langere Zeit nach operativ beseitigter Invagination Anfalle von kolikartigen Leib­
schmerzen mit auffalligem Erblassen, gelegentlich auch Bleistiftkot bekamen. 

Die anatomische Untersuchung der Invagination laBt gewohnlich oberhalb 
der Geschwulst ein dilatiertes und unterhalb ein kontrahiertes Darmstiick erkennen. 
Das Rineinzerren des Mesenteriums in die Invagination, welches zwischen den beiden 
Anteilen des Intussuszeptums gelegen ist, hat eine Reihe von Veranderungen zur 
Folge, die in ihrer Starke wechseln, je nachdem ob es sich urn einen mehr akuten oder 
chronischen ProzeB handelt. Durch die GefaBkompression im Mesenterium entsteht 
namlich mehr oder weniger schnell Stase in der Darmpartie, die zu einer Exsudation 
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und Anschwellung del' Darmwand fiihrt_ Die Staseschwellung ist am starksten am 
Apex intussuscepti ausgesprochen, wodurch del' Gegensatz zu del' strangulierten 
Halspartie noch starkel' wird, ein Umstand, del' bei del' Reposition Bedeutung hat. 
1st del' Abschlu.13 del' Mesenterialgefa.l3e ein vollstandiger, so kommt es zur hamor­
rhagischen Infarzierung und schlie.l3lich Nekrose. Ehe diesel' Zeitpunkt erreicht ist, 
sind zuweilen so starke Serosa-Zusammenklebungen zwischen dem inneren und mitt­
leren Darmrohr zustandegekommen, da.13 das gangranbse Stuck abgesto.l3en und per 
vias naturales ausgesto.l3en werden kann, ohne da.13 Perforation an del' Invaginations-

Invaginatio coeci. 
Bei a Nekrose des Intu8suszept'um. 

(Museum des Deutschen pathologischcn Institutes 
in Pra.g, Professor Chiari.) 

stelle eintritt. Diese (seltene) Form von 
Naturheilung findet man am ehesten bei 
Dunndarminvaginationen, abel' Steinmeyer 
z. B. beschreibt auch e inen Fall, iri dem 
sich ein aus Ileum, Zbkum und Processus 
vermiformis bestehendes Darmstuck ab­
gesto.l3en hatte_ Naturlich bleiben nach 
diesen Absto.l3ungen grb.l3erer Darmstucke 
Strikturt'm zuruck (Jaroschy), die noch spa­
terhin einen Eingriff nbtig machen. Meist 
freilich erliegt das Kind, noch ehe es zur 
Demarkation und Sequestration del' in­
vaginierten Darmschlinge gekommen ist, 
einer Peritonitis. 

Je langsamer die Invagination ent­
steht, desto weniger ausgepragt sind die Re­
aktionserscheinungen. Sie kbnnen sich bei 
den chronis chen Darmeinschiebungen auf 
eine leichte Kongestion beschranken, und 
diese Invaginationen lassen sich dann oft 
noch nach W ochen wieder Ibsen. Auf del' 
andern Seite kbnnen jederzeit akute Ein­
klemmungserscheinungen hinzutreten und 
so alle 0 ben geschilderten Veranderungen 
zur Entwicklung gelangen. 

Die rechtzeitige Erkennung 
des Zustandes ist von groBer Wich­
tigkeit, da die Aussichten der 
Therapie sich mit der Dauer 
der Einschie bung schnell ver­
s c h Ie c h te rn. Die Symptome sind 
meist so pragnant, daB die Dia­
gnose keine besonderen Schwierigkeiten 
bereitet. 'Vir miissen auch hier die 

akuten von den chronischi:m .Formen trennen, weil sie sich in ihren kli­
nischen Erscheinungen wesentlich voneinander unterscheiden. 

Die akute Invagination, die im fruhen Kindesalter, dem Pradi­
lektionsalter der Invagination, weitaus vorherrschend ist, macht gewohn­
lich ganz plotzlich schwere Krankheitserscheinungen. Dieser plotzliche 
Beginn der Erkrankung entgeht urn so weniger der Beobachtung, als es 
sich in der Regel um bis dahin gesunde Kinder in gutem Ernahrungszu­
stand, vielfach Brustkinder, handelt. Das eben noch vergnugte und be­
haglich an der Brust trinkende Kind erkrankt auf dem SchoB der Mutter 
plotzlich mit lautem Aufschrei, Erblassen und ganzlich verandertem Ge­
sichtsausdruck. Es en;cheint vollig kollabiert, kalt, schlaff und apathisch, 
ja manchmal fur kurze Zeit bewuBtlos. Auch bei weniger sturmischem 
Anfall ist der Anfang der Erkrankung scharf abgesetzt gegen das vor-
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herige absolute Wohlbefinden des Kindes. Es fallt dem aufmerksamen 
Mutterauge auf, daB das Kind einen kranken Gesichtsausdruck hat und 
ein ganz verandertes Benehmen zeigt, das Kind liegt bald auffallend still, 
bald ist es unruhig, es schlaft eine Zeit lang ruhig, dann wimmert es plotz­
lich halb noch im Schlafe, dabei trinkt das Kind noch leidlich gut, oft 
sogar ungewohnlich hastig, urn dann plotzlich Brust oder Flasche unter 
Stohnen wieder fahren zu lassen. Miissen wir aus solchem VerhaIten des Schmerzcn­
jungen Kindes das Bestehen heftiger Schmerzen entnehmen, die sich falle. 
periodisch wiederholen, so werden uns diese yom alteren Kinde direkt 
angegeben. Das Kind schreit laut, kriimmt sich und nimmt aIle moglichen 
Stellungen ein, urn Linderung zu finden. Die Schmerzen werden in die 
Gegend des Nabels oder haufig auch in die rechte Fossa iliaca lokalisiert, 
wahrscheinlich weil die groBe Mehrzahl der Invaginationen hier beginnt. 

Zum Schmerz gesellt sich gewohnlich friihzeitig Erbrechen als rein Erbrechen. 
reflektorische Erscheinung. Kock und Oerum geben dieses Symptom in 
iiber 90 % ihres groBen Materials an, andere sahen es nicht mit solcher 
RegelmaBigkeit. Je tiefer der Sitz der Invagination ist, urn so eher fehIt 
das Erbrechen. Es ist anfangs alimentar, dann schleimig und gallig, seIten 
mit Beimengung von frischem Blut oder kaffeesatzartigen Massen. Faku-
lentes Erbrechen, das am haufigsten bei Diinndarminvaginationen 
beobachtet wird, spielt nur eine geringe Rolle; es tritt in der Regel 
verhaltnismaBig spat ein und verheiBt dann meistens eine schlechte Pro-
gnose. Das Erbrechen ist bald kontinuierlich yom Beginn bis zum Ende 
der Erkrankung, bald nur zu Beginn vorhanden, oder es erfolgt nur ab 
und zu wahrend ihres Verlaufes. 

Eines der wichtigsten Zeichen ist das Auftreten rein blutiger, bald 
blutig-schleimiger Entleerungen. 1m allgemeinen ist der VerlaufEn~!~:~~gen. 
der, daB das Kind kurz nach Beginn der Erkrankung einen natiirlichen 
Stuhl hat, dann stellen sich die allgemeinen Zeichen eines mehr oder weniger 
vollstandigen Darmverschlusses ein, Fazes und Flatus werden kaum oder 
gar nicht mehr entleert, statt des sen gehen vielmehr spontan, oft auch 
wahrend der Rektalexploration groBere oder kleinere Mengen blut­
gemischten Schleims ohne Fakalbeimischung abo 

Das Symptom ist besonders im Sauglingsalter wertvoll, da es hier fast konstant 
- in 95 % der Faile - angetroffen wird, im spateren Alter fehlt es in 1 Viertel der 
Erkrankungen. Da es in der HaUte der Faile schon vor Ablauf von 6 Stunden ein-
tritt, verdient es auch als Friihsymptom gr6i3te Beobachtung. Bei Diinndarm- als Friih­
invaginationen pflegt es sich am spatesten einzustellen. 1m weiteren Verlanf, wenn symptom. 
es zu Nekrose und Spontanabstoi3ung kommt, werden die Stiihle aashaft stinkend 
und enthalten schwarzliche Gewebsfetzen. 

Das vierte Kardinalsymptom ist der fiihlbare Invaginations-llerl?athogno-. momsche In-
tumor. 1m Begmn der Erkrankung findet man das Abdomen flach und vaginations-
weich, es ist leicht durchzutasten und nirgends druckempfindlich. Schon tmnor. 
urn diese Zeit fiihlt man nun bald besser, bald schlechter abgrenzbar eine 
Geschwulst von durchschnittlich HiihnereigroBe im Abdomen. Ihre Form 
ist wurstformig oder zylindrisch, die Oberflache glatt, die Konsistenz wech-
selnd. Druckempfindlichkeit besteht nicht, eine gewisse Beweglichkeit 
kann vorkommen. Die Lage des Tumors ist abhangig von dem Invagi­
nationstyp und der Dauer der Erkrankung. Nach Hirschsprung ist die 
linke Seite des Abdomens bevorzugt. 

21* 
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Das hangt offen bar mit del' Haufigkeit del' ileozokalen Form zusammen, die 
schnell zu wandern pflegt und sich dann auf die linke Seite lokalisiert. Del' Tumor 
ist in diesen Fallen wie ein Hufeisen mit del' Konkavitat gegen den Nabel gebogen, 
wahrend die Dickdarminvaginationen einen mehr senkrecht und gestreckt verlaufen­
den Tumor zustandekommen lassen. Bei del' Invaginatio iliaca hat del' Tumor ge­
wohnlich sehr kleine Dimensionen und ist daher am schwersten zu palpieren, hier 
findet man am ehesten eine starke Verschieblichkeit der Geschwulst. 1m iibrigen ist 
aber auch bei den anderen Invaginationsformen der pathognomonische Tumor nicht 
immer so leicht festzustellen, wie man es wohl wiinschen mochte. Vor allem nicht in 
den ersten 24 Stunden, wo alles auf die Sicherstellung der Diagnose ankommt. Manch­
mal gelingt es durch vorsichtiges Massieren und Reiben des Abdomens eine Anregung 
der Peristaltik zu erzielen und damit den Tumor leichter fiihlbar zu machen. Auch 
mu13 man sich del' Erfahrungstatsache erinnern, da13 der Invaginationstumor leichter 
wahrend des Schmerzanfalles als in der Pause zu fiihlen ist. Schlie13lich darf man es 
bei verdachtigen Krankheitserscheinungen nicht unterlassen, den Kranken rektal 
zu untersuchen. Einmal findet man hier des ofteren eine auffallende Erschlaffung 
des Sphinkters, au13erdem erleichtert die kombinierte abdominale und rektale Unter­
suchung zuweilen die AUffindung des Abdominaltumors, dann aber gibt es durch 
das Herabwandern des Intussuszeptums bis in das Rektum eine Reihe von Krank­
heitsfallen, die lediglich einen Rektaltumor aufweisen. Das Invaginatum fiihlt sich 
wie ein Polyp oder die Portio vaginal is an, laJ3t jedoch weder einen Stiel noch eine 
Umschlagsfalte entdecken. Bei vorsichtiger Palpation gelangt der Finger in das 
schlitzformige, meist etwas seitlich verlagerte Lumen. Die Invaginationsform, die 
hier am haufigsten gefiihlt wird, ist natiirlich die Dickdarmeinschiebung, wahrend 
sich die ileozokalen Formen etwas seltener, die Diinndarminvaginationen gar nicht 
im Mastdarm zeigen. 

Es sei gleich hier erwiihnt, daJ3 unter Umstanden del' Invaginationstumor weiter 
und weiter durch das Rektum hinabwandern und so schlie13lich durch den Anus prola­
bieren kann. Er erscheint zunachst nul' beim Pressen und kann sich im Anus hin­
und herbewegen, auch wieder einmal fiir einen Tag verschwinden. Schlie13lich (in 
spateren Tagen) aber kann man ihn als mehrere Zentimeter langen, dunkelroten, leicht 
blutenden Tumor vor dem After liegen sehen, ganz ahnlich wie einen Mastdarmvorfall. 

Solche Vorkommnisse spielen natiirlich bei der Fruhdiagnose gar keine 
Rolle. Wo es nicht moglich ist, mit den genannten Kunstgriffen die In­
vaginationsgeschwulst fuhlbar zu machen, ist eine Untersuchung in 
Narkose alsbald anzuraten. Sie beseitigt gewohnlich mit einem Schlage 
aIle Schwierigkeiten. Nach Kock und Oerum ist auf diese Weise der In­
vaginationstumor in 85 % der FaIle nachweis bar, in dem Rest der FaIle 
entzieht er sich wohl durch seine Lage hinter der Leber, in der Milzgegend 
oder im kleinen Becken der Feststellung. Die Ron t g e nun t e r s u c hun g 
wird meist als eine zu groBe Anstrengung fur das schwerkranke Kind 
abgelehnt, doch hat man auch durch Kontrasteinlauf gelegentlich die 
Lokalisation der Invagination festgestellt und die Desinvagination ange­
schlossen (Arntzen und H elsted) 1). 

Das Allgemein befinden der Kinder ist in den Pausen zwischen 
den Schmerzanfiillen nicht so schlecht, wie man es sonst bei Darmver­
schluB beobachtet. Die Kinder liegen auffallend blaB und apathisch da, 
viele schlafen sehr fest im Beginn der Erkrankung, unterbrochen wird 
jedoch dieser Zustand immer wieder von den gewohnlich sehr heftigen 
Schmerzattacken, die wir schon oben geschildert haben. Die Erkrankung 
kann bereits am 1. oder 2. Tage todlich enden, das gewohnliche aber ist, 

1) Sehr empfehlenswert ist dageg2n die Rontgenuntersuchung ohne 
Kontrastmittel, da sie beim Vorhandensein geblahter DarmEchlingen und der 
dagegen sich abhebenden Fliis,.;igkeitsspiegel ohne wei teres die allgemeine Diagnose 
Ileus ermoglicht (Schwarz, Weber). 
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daB sich die Erkrankung 5-7 Tage oder auch noch langer hinzieht. Das 
Krankheitsbild andert sich dann in der Weise, daB Meteorismus, Singultus 
und anhaltendes Erbrechen auf tritt, Erscheinungen, die wir auf eine kom­
plizierende Peritonitis beziehen mussen. Die Temperatur, die in den 
beiden ersten Tagen gewohnlich vollstandig normal war, steigt an, der 
PuIs wird klein und frequent. Der Gesichtsausdruck wird angstlich, die 
Zuge spitz, die Augen liegen tief, kurz, es ist eine ausgesprochene Fazies 
abdominalis vorhanden. Mit schnellen Schritten geht es dem Ende ent­
gegen. Ausnahmsweise zieht sich der Verlauf langer hin, ohne daB es zu 
so schweren Allgemeinerscheinungen kame. Offenbar bildet sich hier die 
Invagination vorubergehend ganz oder teilweise wieder zuruck. Auch ein 
ausgesprochen intermittierender Verlauf kommt vor, etwa so, daB 
die schweren Kollapserscheinungen sich alsbald wieder zuruckbilden und 
erst nach 3 Wochen wieder ebenso akut einsetzen. 

Dauernde Heilung durch spontane Reduktion ist eine Seltenheit. 
Nagel berichtet beispielsweise, wie sein eigenes Kind, nachdem es morgens den typi­
schen Symptomenkomplex dargeboten hatte, in einen tiefen, mehrstiindigen Schlaf 
verfiel, nachmittags spontan erwachte, sich aufrichtete und spielte, als wenn nichts 
vorgefallen ware. Die Kraft, mit der die spontane Desinvagination bewerkstelligt 
wird, muB recht erheblich sein. Horen wir doch, daB sich gelegentlich bei einem 5jahri­
gen Knaben eine Invagination lOste, die sich bei der Laparotomie auf keine Weise 
hatte reponieren lassen (Rock und Oerum). Der andere Weg der Naturheilung ist 
die schon erwahnte spontane AbstoBung des Intussuszeptums durch Gangran in 
der Gegend der Halspartie. Sie ist bei Kindern wesentlich seltener als bei Erwach­
senen. Im Sauglingsalter kommt sie nach Zoppert und Treves nur in 2 %, im 2.-5. 
Lebensjahr in 6 % der FaIle vor. Der giinstige Ausgang wird nur zu oft (nach Wich­
mann in 33 % der FaIle oder nach Poppert in 42 % der Falle) in Frage gestellt durch 
unvollstandige Demarkation, Narbenstenose, Perforation im Bereich der Narbe oder des 
oberhalb gelegenen Darmabschnittes. Manche Kinder erliegen auch der Erschopfung. 

Die wesentlich seltenere chronische Invagination, von der wir bei einer 
Dauer der Erkrankung iiber 14 Tage sprechen (im Sauglingsalter 15 %, im folgenden 
Kindesalter 30 %), laBt die pragnanten Ziige der akuten Erkrankung vermissen. 
Wohl kommt es zu Schmerzanfiillen im Leib, aber sie sind nicht von solcher Heftig­
keit, wie wir sie oben geschildert haben, und meist durch langere Pausen getrennt. 
Das Erbrechen ist eine ziemlich inkonstante Erscheinung und nicht fiikulent, der 
Stuhl ist bald angehalten und nur durch Klistier zu erzielen, bald diarrhoisch, nicht 
selten wechselweise, Blutstiihle sind nicht haufig (Benzidinprobe !). Das Allgemein­
befinden leidet wenig, der Bauch ist weich, nicht druckempfindlich, ein Tumor darin 
nur etwa in 2 Drittel der FaIle zu tasten. Die Resistenz ist oft keine sehr ausgespro­
chene, wechselt ihre Lage wahrend der Untersuchung und schwindet mitunter ganz­
lich durch Zuriickweichen des Darmes in die Tiefe. In manchen Fallen kommt es 
voriibergehend zu starkeren Einklemmungserscheinungen. Dieses Spiel kann mit 
kiirzeren und langeren Remissionen Monate und Jahre andauern, immer aber besteht 
die Gefahr einer so vollkommenen Einklemmung, daB eine spontane Riickbildung 
nicht mehr im Bereiche der Moglichkeit liegt. 

Die chronischen Invaginationen sind, so lange sie nicht zu akuten starkeren 
Zirkulationsstorungen gefiihrt haben, der Therapie leichter zuganglich. Auf der 
anderen Seite besteht mehr als bei der akuten Invagination die Neigung zum Rezidiv. 
Rezidive konnen schon wenige Stunden nach der Desinvagination eintreten. 

Die Unterscheidung der Invagination von anderen For­
men des Darmverschlusses ist nicht immer leicht und manchesmal 
sogar ganz unmoglich. Immer wird man sich bei Ileuserscheinungen daran 
erinnern mussen, daB im Kindesalter die Invagination die bei weitem 
haufigste Ursache eines Darmverschlusses ist. Der Abgang von 
blutigem Schleim oder Blut kann im allgemeinen fur die Diagnose In-
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vagination verwertet werden, doch haben wir oben gehort, daB in einem 
gewissen Prozentsati dies Symptom bei del' Darmeinschiebung vermiBt 
wird, auf del' anderen Seite wurde es gelegentlich auch bei Volvulus und 
inkarzerierter Hernie im Sauglingsalter, ferner bei Askaridenileus be­
obachtet, del' im iibrigen einen ganz ahnlichen Tumor hervorrufen kann. 
Unvollstandige Okklusion spricht mehr £iiI' Invagination als ein sonstiges 
Passagehindernis, doch besteht auch hierin keine absolute RegelmiiBigkeit. 
Da man in jedem solchen Falle zu friihzeitiger Operation raten wird, ist 
eine Verwechslung in diesel' Hinsicht nicht von groBer Bedeutung. 

Perityphlitis. Wichtiger ist die Di£ferentialdiagnose mit Peri typhli tis. Sie kommt 

Die folgen­
schwere Yer­

wechslung lnit 
Darmkatarrh 
und Ruhr. 

allerdings mehr fiir altere Kinder in Betracht, da die Appendizitis 
ja im ersten Lebensjahr und bei kleineren Kindern selten ist. Sie verlauft 
kaum, wie die Invagination, ohne Fieber in den ersten Tagen, geht mit 
deutlicher Defense mm;culaire einher und zeigt zirkumskripte Druckemp­
findlichkeit, spaterhin einen nicht genau abgrenzbaren unverschieblichen 
Tumor. Immerhin sind Verwechslungen vorgekommen, wenn sich die In­
vagination schleichend und ohne markante Erscheinungen eingestellt hatte 
und man erst aufmerksam wurde, nachdem partielle Nekrose und Perfo­
ration hinzugetreten war. Noch schwieriger kann die Abgrenzung werden, 
wenn schon die Zeichen allgemeiner Peritonitis vorhanden sind. 

Bei del' chronischen Invagination erfiihrt del' Invaginationstumor manches Mal 
eine falsche Deutung, zumal wenn nul' ganz unbestimmte Darmsymptome damit 
verbunden sind. So hat man ihn fiir eine Wandermilz gehalten und umgekehrt die 
stark vergrol.lerte Gallenblase besonders mit Riicksicht auf ihren Lagewechsel fiir 
einen InvaginationstumOl'. Neben diesen Raritaten spielt die Abdominaltuberkulose 
differentialdiagnostisch eine wichtige Rolle (Schneider). Hier ist die Rontgenunter­
snchung unbedingt angezeigt. 

Steigt die Invagination bis in den Mastdarm hinab, so kann man an 
einen Polypen denken, doch wird im allgemeinen die Konsistenz des 
Tumors, das Fehlen eines Stiels und del' Nachweis eines peripheren Lumens 
den richtigen Weg weisen. Blutabgang kommt bei beiden A£fektionen 
VOl', auch werden gelegentlich beide Erkrankungen kombiniert angetro£fen 
(Paltauf). Tritt ein Prolaps des Invaginationstumors ein, so kann del' 
Zustand einem Mastdarmprolaps vollstandig gleichen. Eine genaue 
Untersuchung, durch welche eine Umschlagstelle hoher hinauf im Darme 
konstatiert wird, sichert jedoch die Diagnose. Dazu kommt, daB del' Rektal­
prolaps gewohnlich leicht zu reponieren ist. 

Am haufigsten und zugleich am folgenschwersten ist die 
Verwechslung del' Invagination mit del' Dysenterie odeI' einer 
anderweitigen infektiosen Darmerkrankung. Die blutig-schleimigen 
Entleerungen, die Leibschmerzen, Inspektion und Palpation des Abdomens 
konnen durchaus einander entsprechen. Plotzlichkeit des Beginns, Kollaps, 
Fieberlosigkeit und fiihlbarer Tumor bringen die Entscheidung zugunsten 
del' Darmeinschiebung. 'Vo del' Tumor fehlt, besitzen wir nach Fischl in 
del' Untersuchung des per rectum entleerten blutigen Schleims, del' be­
sonders reich an unveranderten, in ganzen Verbanden sich abstoBenden 
Darmepithelien ist, ein ziemlich gutes Mittel, urn Dysenterie mit ihren 
viel leukozyten- und bakterienreicheren sowie epithelarmeren 
Stiihlen auszuschlieBen. 
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Auch del' weitere Verlauf del' beiden Erkrankungen ist ein verschiedener. Die 
schweren Allgemeinsymptome treten bei del' Intussuszeption viel schneller ein und 
stehen in gar keinem Verhaltnis zu den sichtbaren Darmerscheinungen. DaB bei 
einer Kombination von Dysenterie und Intussuszeption die Diagnose zur Unmog­
lichkeit werden kann, liegt auf del' Rand. 

Ais weitere differentialdiagnostisch wichtige Erkrankung miissen wir 
die Purpura abdominalis (Henoch) erwahnen. 

Auch hier kommt es - iibrigens meist erst nach dem 4.-5. Jahr - zum Blut­
abgang durch den Darm, zu heftigen Leibschmerzen und Erbrechen. Sogar ein 
del' Invaginationsgeschwulst ahnlicher Tumor kann durch eine starkere subserose 
odeI' submukose Blutinfiltration hervorgerufen werden. Unter solchen Verhalt­
nissen sind natiirlich diagnostische Irrtiimer leicht moglich, und zwar besonders 
dann, wenn die abdominalen Symptome dem Auftreten von GelenkEChmerzen und 
Purpuraflecken auf del' Raut vorausgehen, man also nicht von vornherein auf das 
Vorliegen einer solchen Allgemeinerkrankung aufmerksam gemacht wird. Unter 
26 von Glanzmann zusammengestellten Fallen eroffneten gmal die abdominalen Er­
scheinungen die Szene. Fiir H enochsohe Purpura spricht heftiges Erbrechen gleich 
im Beginn mit Beimischung von Blut, das reichliche Vorhandensein von Galle im 
Stuhl, die bei Intussuszeption zu fehlen pflegt, ferner das FehIen eines Tumors und 
die gerade bei diesel' Purpuraform nicht seltene hamorrhagische Nephritis. Die 
Sachlage gestaltet sich jedoch dadurch besonders schwierig, daB in etwa 50 % del' 
Falle die Purpura abdominalis von einer Intussuszeption gefoJgt ist (s. oben). Wenig­
stens nehmen wir naoh unseren heutigen Kenntnissen von del' Purpuraerkrankung 
im Gegensatz zu Dobeli und Schneider an, daB die Intussuszeption stets die Folge, 
nicht die Ursache del' Purpura ist (Carpenter, Lederer). 

Schlie13lich ist die Meningitis zu nennen, eine scheinbar in ihrer Symptomato­
logie weit abliegende Krankheit, die abel' dooh geIegentJich angenommen worden 
ist (Burghard). Starkes Erbrechen, starrer Blick, Apathie, Stuhlverhaltung und 
Unruhe bzw. periodisch wiederkehrendes Aufschreien und Anziehen del' Beine wurden 
bei dem zunachst fehlenden Blutabgang falschIicherweise fiir Zeichen einer Me­
ningitis angesehen. 

Die Prognose der akuten Invagination ist bei nicht friihzeitig ein­
setzender Therapie So gut wie leta!. Denn mit der Moglichkeit spontaner 
Ausgleichung oder gangranoser Demarkation ist, wie erwahnt, zum min­
desten im Kindesalter kaum zu rechnen. Die Ergebnisse der Therapie sind 
in den verschiedenen Lebensaltern ungleich. Von 288 Sauglingen starben 
nach Kock und Oerum 52 %, von 152 Patient en der Altersklasse 1-15 27 %. 
Chronische Invaginationen hatten bei den von Bi1'kenfeld zusammenge­
stellten Fallen 37 % Sterblichkeit. Die verhaltnismiWig ungiinstigste Pro­
gnose bietet die akute Diinndarminvagination. 

Die Therapie hat die Aufgabe, die Intussuszeption zu losen und 
ihr Wiederauftreten zu verhindern. Dies kann auf nichtoperativem und 
operativem Wege geschehen. Die unblutigen Behandlungsweisen be­
stehen in Taxis und WassereingieBungen. Die gemeinschaftliche Vor­
aussetzung, damit diese Methoden zum Erfolg fiihren, ist die Vornahme 
der Behandlung.in tiefer N ar kose. Wir haben schon oben erwahnt,' daB 
in zahlreichen Fallen eine sichere Diagnose nicht ohne Untersuchung in 
der Narkose moglich ist. Die Indikation zur Narkose ist also schon aus 
diesem Grunde vielfach gegeben. Dazu kommt, daB man gelegentlich eine 
spontane Losung der Invagination wahrend der Narkose beobachten kann. 
Richtig ist, daB solche spontane Reduktionen auch ohne Narkose vor­
kommen (s. oben), und ebenso fiihrten uns mehrfach WassereingieBungen 
ohne Betaubung zum Ziele, mit diesen Ausnahmen darf jedoch nicht allzu­
sehr gerechnet werden. Man sollte sich vielmehr alsbald zur Narkose 
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entschlieDen. Magenausspiilung und Katheterisation gehen ihr zweck­
miiDigerweise voraus. 

Zur Ausfiihrung del' Taxis sucht man den Invaginationstumor mit beiden 
Handen durch die Bauchwand zu fixieren und bestimmt sein orales und aborales 
Ende, was allerdings insbesondere bei Diinndarminvaginationen recht schwierig sein 
kann. Dann iibt man durch langere Zeit (etwa 10 Minuten) eine Art Massage aus, 
urn das Odem zu beseitigen, und sucht die Reposition mehr durch einen Druck gegen 
den Apex in proximaler Richtung als durch einen Zug auf die Scheide zu bewerk­
stelligen. Handelt es sich urn eine Dickdarminvagination, so beschlieJ3t man die 
Behandlung durch einen Wassereinlauf, bei del' Diinndarminvagination ist diesel' 
zwecklos. Manche Autoren, z. B. He1lbner, verwenden statt del' WassereingieJ3ung 
die Lufteinblasung. Das einzig wirklich untriigliche Zeichen fUr die gelungene 
Taxis ist reichlicher Abgang von Kot und Gasen, del' oft jedoch vollo 24 Stunden auf 
sioh warten laJ3t. Donn iiber das Verschwinden des Invaginationstumors kann man 
sich tauschen. Einmal kann er in eine Region verschoben werden, in del' er sich del' 
Palpation entzieht, und anderseits bleibt auch nach gelungener Reposition vielfach 
eine gewisse Resistenz zuriick, die durch die verdickte odematiise Scheide del' aus­
gerichtetell Invagination gebildet wini. Eine sichere Unterscheidung abel', ob hier 
nicht doch vielleicht eine inkomplette Desinvagination vorliegt, ist nicht moglich 
und wird erst durch das schnelle Wiederauftreten del' Ileussymptome angezeigt. 
Neben diesen Schwierigkeiten besteht bei del' unblutigen Behandlung del' Nachteil, 
daJ3 mit del' Reposition nicht gleichzeitig eine etwa vorhandene anatomische Ur­
sache, z. B. ein Polyp, beseitigt wird. Schlie13lich diirfen wir nicht unerwahnt lassen, 
daJ3 durch diese Methode unter Umstanden direkter Schaden gestiftet werden kann, 
indem bei eingetretener Nekrose eine Perforation des Darmes mit sekundarer Peri­
tonitis entstehen kam). Hiermit muJ3 insbesondere bei Taxisversuchen gerechnet 
werden, die nach zweimal 24 Stunden noch ausgefiihrt werden. 

AIle Autoren, die fur die unblutige Behandlungsweise eingetreten sind, 
geben zu, daD sich diese nicht fur jeden Fall eignet. Es ist vielmehr 
notwendig, die Dauer der Erkrankung, ihre spezielle Form und das Alter 
des Kindes zu berucksichtigen. Monrad z. B., der sich zuletzt hierzu ge­
auDert hat, empfiehlt die Taxis nur bei Kindern unter 2 Jahren, 
wenn die Dauer der Erkrankung bei 1. colica nicht mehr als 36 Stunden, 
bei 1. ileocoecalis nicht mehr als 24 und bei der 1. iliaca hochstens 12 Stun­
den betragt. Die Resultate, die er unter diesen Bedingungen erzielt hat, 
sind recht beachtenswert, ja noch besser, als sie fruher Hirschsprung an­
gegeben hat, namlich 19,1 % Mortalitat. Vergleicht man sie mit den Er­
gebnissen rein chirurgischer Behandlung, so erscheinen sie sogar auf den 
ersten Blick geradezu glanzend. 

Zieht man jedoch, urn die Voraussetzungen gleichartig zu gestalten, nur 
die Krankheitsfalle in Betracht, die vor der 36. Stunde zur Operation kamen, 
so kann manche chirurgische Statistik den Vergleich durch­
aus aushalten. (Anschutz, Suermondt, Obadalek). Das Gesamtergebnis 
chirurgischer Behandlung freilich ist recht traurig. Von 311 Fallen starben 
148 = 54% (Burghard). Die Verhaltnisse liegen eben so, daD noch immer 
allzu viele FaIle verspatet erkannt werden. In Danemark, wo man 
auf die Diagnose eingestellt ist, kamen nach M onrad mehr als 78% vor 
der 36. Stun de in sachgemaDe Behandlung. Hiervon kann bei uns nicht 
die Rede sein. Es muD immer wieder auf die Erkrankung hingewiesen 
werden, damit sie Gemeingut der Arzteschaft wird. 

Ich empfehle, die gesamte Behandlung in die Hande des Chirurgen 
zu legen. Viele werden sofort operieren, andere mogen zunachst die unblutige Be­
handlungsweise versuchen. Mi13lingt sie, so kann die Operation sogleich noch in 
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derselben Narkose angeschlossen werden. Wo aber ein Chirurg nicht schnell genug zu 
erreichen ist, wie es in der Landpraxis der Fall sein kEmn, sollte der Arzt selbst Re­
positionsversuche unternehmen. 

Die Operation ist so kurz und so wenig eingreifend wie moglich zu gestalten, 
vor allem ist eine langwierige und ausgedehnte Vorlagerung des Darmes zu ver­
meiden. Wo es irgend moglich ist, versucht man die manuelle Desinvagination, 
durch Massieren und gleichmiiJ3igen Druck auf die Spitze, vorzunehmen. Nach erfolg­
ter Desinvagination erfordern oft einige Serosarisse ein paar Nahte, eine Fixation des 
Darmes aber kann man bei der Seltenheit des Rezidivs (Oohen stellte nur 21 Falle 
zusammen) unterlassen. Gelingt die Desinvagination nicht, droht Gangran oder ist 
diese bereits vorhanden, so bleibt die zweite Normalmethode, die Resektion, 
ubrig. Ihre Aussichten sind jedoch speziell ill Sauglingsalter so ma13ige, da13 manche 
Chirurgen, z. B. Latsch, die Vorlagerung des Darmes und Enterostomie als das aus­
sichtsreichere Verfahren bezeichnen. Neuerdings erst hort man von besseren Re­
sultaten bei Resektion (Melchior). 

Nachdem bei den chronischen Darmeinschiebungen durch unblutige 
Behandlung nur in 27 % der Falle Heilung erzielt wurde, wahrend durch Laparotomie 
mit Desinvagination oder Resektion in 50-60 % ein guter Erfolg zustandekam, ist 
die Methode der Wahl unzweifelhaft der operative Eingriff (Birkenfeld). 

Nach der Operation kann sich mehrtagiges Fieber einstellen, auch Meteo­
rismus, hamorrhagisches Erbrechen und blutige Durchfalle kommen vor, Micha­
elsen berichtet von Nierenreizung. Die Prognose ist gleichwohl gut!). 

Anderweitige Ileusformen. 
Da etwa 50 % aller Ileusfalle im Kindesalter auf die Invagination fallen, treten 

die anderen Formen des Ileus weit zuruck. Immerhin bevorzugen gewisse Formen 
gleichfalls das jugendliche Alter, so die Abschnurung einzelner Darmschlingen 
durch den persistierenden Ductus omphalo-mesentericus oder das - vielfach ad­
harente - Meckelsche Divertikel (Alapy). Auch der Volvulus des Meckelschen 
Divertikels macht die Erscheinungen des Ileus (Fehre). Er wird besonders bei sehr 
gro13em Divertikel mit diinnem Stiel und reichlichem Inhalt gefunden. Ferner ist 
die Inkarzeration des Darmes in kongenitale Mesenterial- und Zwerchfellucken 
oder retroperitoneale Rezessus (Rutherfurd) und die Obturation durch Schleimepithel­
pfropfe beim Neugeborenen (ExQ~lto) oder Askariden (Hoffmann) zu erwahnen, wahrend 
das Zustandekommen einer Darmverlegung durch gro13e Knauel von Tanien nicht 
in gleicher Weise gesichert erseheint (Steinhauer). Inkarzerierte Hernien kommen 
schon ill fruhen Kindesalter, ja. in den ersten Lebenswochen des Ofteren vor (Stern, 
Funke), der Volvulus des S. Romanum befallt dagegen mit Vorliebe altere Leute und 
wird nur vereinzelt ill Kindesalter beobachtet (Heubner, Blum). Tuberkulose Peri­
tonitis und Darmtuberkulose machen gewohnlich nur unvollstandigen Darmver­
schlu13, ebenso die Hirschsprungsche Krankheit. 

Die Diagnose des Darmverschlusses ist im allgemeinen nicht schwierig. 1m An­
fangsstadium kann Tumorbildung in der Ileozokalgegend verbunden mit Schmerzen 
und Druckempfindlichkeit in diesem Gebiet an Appendizitis dneken lassen. Das 
Fehlen von Temperaturerhohungen, die Beobachtung von Darmsteifung und die 
Beschaffenheit des Tumors spreehen dagegen. Im vorgeschrittenen Stadium kommen 
Verwechslungen mit Peritonitis vor, aber immer nur in der Richtung, da13 man Ileus 
diagnostiziert, wo prillare Peritonitis besteht. Es ist stets zweckma13ig, nach etwaigem 
friiheren Abgang von Spulwurmern zu fragen. Rontgendiagnose siehe S. 324. 

Die Prognose ist, wenn der Fall friihzeitig in Beobachtung kommt, ill aUge­
meinen nicht ungiinstig. Nur bei innerer Einklemmung sind die Aussichten von 
vornherein schlechte. Bei unvollstandigem Verschlu13 ist innere Medikation 
am Platze, z. B. bei dem Ileus durch Abdominaltuberkulose vollige Nahrungskarenz, 
Magenausspiilung, Atropinum sulfuricum innerlich oder subkutan (Yz-l mg), bei 
Obturationsileus durch KottunlOr Darmspiilungen, durch Askariden Oleum cheno­
podii. Vor energischen Repositionsversuchen eingeklemmter Hernien ist zu warnen. 

1) Siehe hierzu und zu allen chirurgischen Eingriffen am Magen und Darm 
die Darstellung von Drachter in Drachter und Gossmann, Chirurgie des Kindes­
alters, dieses Handbuch, Band IX, 3. Auflage, 1930. 
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Der chirurgische Eingriff so Ute spatestens vor Ablauf von 48 Stunden nach 
dem Eintritt der Krankheitserscheinungen vorgenommen werden. Beim Askariden­
ileus ist nach M6g1ichkeit die Darminzision zu vermeiden, weil die Wiirmer sich 
durch eine auch sorgfaltig angelegte Darnrnaht hindurchzwangen k6nnen. Man ver· 
suche die manuelle Zerteilung des Konvolutes und leite eine energische Wurmkur ein. 

Mastdarmvorfall (Prolapsus recti bzw. ani). 
Der Mastdarmvodall ist eine Erkrankung jeden Lebensalters. Wah-

Vorli.ommen. rend aber sein Vorkommen beim Erwachsenen zu den Seltenheiten gehart, 
haben wir im Kindesalter auBerordentlich haufig Gelegenheit, ihn zu be­
obachten und zu behandeln. Weitaus die Mehrzahl der Kinder mit Mast­
darmvodall befindet sich im 2. und 3. Lebensjahr. Das Sauglingsalter 
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Fig. 95. 
Prolapsus recti et ani (1 Tag bestehend). 

5% lYlonate altes Kind. PlOtzlieh hervorgetretener Riesenprolaps, iiber 15 em lang, 
jafJt aufJer Rektum noeh das Sigma und das Colon deseendens in sich (jreies M esen­
terium). Der Prolaps liefJ sich reponieren und dureh Hejtpjlasterverbiinde dauernd 

reponiert erhalten. 
(Nach einer Beobachtung von Spitzy.) 

disponiert weniger zu del' Erkrankung, wenngleich sie mit 8 oder 10 Monaten 
schon after angetroffen wird. Das jlingste Kind meiner Beobachtung war 
12 Wochen alt. Mit 4 und 6 Jahren ist der Mastdarmprolaps noch keine 
auffallige Erscheinung, nach dieser Zeit abel' wird er zunehmend seltener. 

Wir unterscheiden den Prolapsus ani, das einfache Hervordringen 
der Analschleimhaut, und den Prolapsus recti, das EinstUlpen des 
Rektums, das aus dem After herausgedrangt wird. Kombiniert sich beides 
miteinander, so wird das ganze unterste Mastdarmstiick nach auBen ge­
stiilpt, die Haut des Afters geht ohne Ubergangsfalte in die des Rektums 
liber; bleibt dagegen der unterste supraanale Abschnitt an norm aiel' Stelle, 
so gelangt lediglich ein haher gelegenes Stiick des Rektalrohres nach auBen, 
der ne ben dem After eingefiihrte Finger oder die Sonde staBt also nach 
einer kurzen Strecke auf eine Umschlagfalte, an der das prolabierte Mast-
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darmstiick beginnt. Der Vorgang beim Mastdarmprolaps entspricht voll­
kommen demjenigen bei der Invagination hoher gelegener Darmabschnitte, 
der Unterschied besteht nur darin, daB hier die Intussuszeption auBerhalb 
des Afters zum Vorschein kommt. Das Zustandekommen des Prolapses 
wird dadurch erleichtert, daB tiber dem untersten stark muskulosen Teile 
des Mastdarms sich eine etwas weitere und schlaf£ere Partie befindet, 
welche nach oben wieder in eine mit starkerer Ringmuskulatur versehene 
tibergeht. 

Del' Mastdarmvorfall gehort offenbar in die Kategorie del' Innervations­
storungen des Darmes. Diese Auffassung ist bis heute noch nicht Allgemeingut del' 
.ihzte. Man beschrankte sich lange Zeit auf die Anfzahlung gewisser aus16sender 
Momente, wahrend man fur andere FaIle zugeben muJ3te, daJ3 eine Ursache nicht 
aufzufinden sei (Henoch). Unter diesen Umstanden beschuldigte man die Konstitutiop 
del' Kinder und wies darauf hin, daJ3 es sich bei diesel' Erkrankung um schwachliche, 
heruntergekommene, diirftig el'llahrte Kinder handele. Tatsiichlich finden sich 
diese somatischen Verhaltnisse jedoch nur bei einem Teil del' Kranken, dagegen 
laJ3t sich bei genaueren Nachforschungen feststeIlen, daJ3 allen Erkrankten eins 
gemeinsam ist, namlich die neuropathische Konstitution (Piel8ticker). Wir 
finden sowohl eine dahingehende hereditare Belastung als auch eine Vergesellschaftung 
des Mastdarmvorfalles mit zahllosen Symptomen nervoser Ubererregbarkeit wie 
Angstlichkeit, Schreckhaftigkeit, Unruhe, Schlafstorungen, habituellem Erbrechen, 
Leibschmerzen, Enuresis und Incontinentia alvi, Spasmophilie, respiratorischen 
Affektkampfen usw. Auch objektive korperliche Symptome wie gesteigerte Sehnen­
reflexe, Dermographie und Fazialisphanomen sind nicht selten vorhanden. Be­
merkenswert ist ferner das zuweilen beobachtete familiare Auftreten der Erkrankung. 
Die aus16senden Ursachen des p:eolapses sind mannigfaltiger Art, im Sinne del' Inner­
vationsstorung aber spricht die Tatsache, daJ3 nach Beseitigung der atiologischen 
Momente in del' Regel del' Prolaps fortbesteht. Meist tritt del' Vorfall zum ersten Male 
gelegentlich eines Durchfalles auf. Ernst ere Erkrankungen fUhren eher zum Prolaps 
als leichte Storungen. Insbesondere ist bei hartniickigem Stuhldrang mit dem Auf­
treten des Mastdarmvorfalles zu rechnen, wie wir ihn in seinen extremsten Formen 
bei der Dysenterie kennen. In zweiter Linie spielt die Stuhl verstopfung eine 
Rolle. Das notwendigerweise bE,im Vorhandensein harter Skybala einsetzende starke 
Pressen fuhrt zu einer Ausschaliiung der angeborenen und anerzogenen Hemmungen. 
Die ubermaJ3ige Aktion der Bauchpresse ist es wohl auch, die beim hustenden 
Kinde den Rektumprolaps hervortreten laJ3t. Je heftiger die Hustenanfalle sind, je 
krampfhafter ihr Charakter ist, um so mehr miissen wir mit dem Auftreten eines 
Prolapses rechnen. Es ist also in erster Linie der Keuchhusten, bei dem diese Kom­
plikation vorkommt, ahnlich wie wir bei diesel' Erkrankung ja auch oftmals unwill­
kurliche Urin- odeI' Stuhlentleerung beobachten. Immerhin ist darauf aufmerksam 
zu machen, daJ3 sich in vielen Fallen del' Husten mit pathologiwhen Vorgangen im 
Darmtraktus kombiniert, die Funktionsstorung des Darmes spielt demnach offen bar 
die wesentlichere Rolle (Czerny-Keller). Von weiteren aus16senden Momenten ist die 
Ersch werung del' U rinen tleerung und dadurch vermehrtes Pressen und Drangen 
zu nennen. Del' vielfach beschuldigten Phimose habe ich allerdings niemals eine ur­
sachliche Bedeutung zuerkennen konnen. Diese Auffassung stammt wohl noch aus 
del' Zeit, in der man die physiologischerweise in den ersten Lebensjahren bestehende 
Verklebung zwischen Glans und Praputium als Phimose bezeichnete. Dagegen 
scheinen Blasensteine bei alteren Kindel'll gelegentlich die Ursache abzugeben 
(Henoch). Auch Mastdarmpolypen konnen einen Prolaps zur Folge haben. Fast 
immer aber zeigt sich, daJ3 nach Beseitigung diesel' verschiedenartigen Storungen 
del' Mastdarmprolaps auch weiterhin rezidiviert. Fur einen Teil der Faile ist 
dabei sicherlich nicht ohne Bedeutung, daJ3 del' Sphinkter, je haufiger del' Mastdarm 
vorfallt, urn so mehr ausgedehnt wird und erschlafft. Die Atonie des Sphinkters, 
von del' man sich durch den Augenschein oder die digitale Untersuchung leicht uber­
zeugen kann, muJ3 das Zustandekommen des Pro lapses begiinstigen. Diese Erklarung 
laJ3t sich jedoch keinesfalls verallgemeinern, es liegt daher naher, in dem Rezidivieren 
des Prolapses die Fixation einer pathologischen Gewohnheit zu sehen, wie 
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wir sie bei neuropathischen Individuen in der mannigfaltigsten Form beobachten 
konnen. Der Prolaps ist die pathologische Erfolgsreaktion auf einen pathologischen 
Bedingungsreiz, das Rezidiv des Pro lapses ist die pathologische Erfolgsreaktion 
auf einen gewohnlich physiologischen Bedingungsreiz. Rei voIlig wiederhergestellter 
Darmfunktion vermag der physiologische Akt der Defakation den Prolaps hervorzu­
bringen, ja, nachdem die Gewohnheit sich einmal fixiert hat, genugt schon starkes 
Schreien oder die Urinentleerung, urn ein Ausgleiten in falsche motorische Bahnen 
herbeizufUhren. DaB ein Wiedereintreten des pathologischen Bedingungsreizes in­
folge Durchfall oder Obstipation ein Rezidivieren des Darmvorfalles auch nach 
langerem Intervall erleichtel't, ist selbstverstandlich. Anatomische Veranderun­
gen (entziindliche Verdickung der Mukosa des Mastdarms und Zellinfiltration der 
Submukosa) sind offenbar die Folgeerscheinung, abel' nicht die Ursache des Prolapses. 

Symptome. Man sieht vor dem After eine bald kleinere, bald gro13ere 
Geschwulst von hochroter oder livider Farbe, welche die Rander des 
Afters uberragt. Die Konsistenz des Tumors ist weich, ihre Oberflache 
feucht, schhipfrig, hier und da mit Schleim uberzogen. Manchmal sind 
Blutpunkte auf der Oberflache sichtbar, auch Blutungen geringen Grades 
werden beobachtet. Der Tumor ist konisch zulaufend und auf der Rohe 
des Konus findet sich ein Grubchen ahnlich dem Orificium externum der 
Portio vaginalis, der Eingang zu dem invaginierten Darmabschnitt. Die 
Lange des Vorfalls betragt in der Regel 3-4 cm, doch kann der Darm 
auch in einer Lange von 15 cm und mehr vorfallen. Oft zieht sich die 
Geschwulst spontan wieder in den Darm zuriick oder la13t sich wenigstens 
leicht und schnell reponieren. Bleibt die Geschwulst jedoch langere Zeit 
drau13en liegen, so nimmt die Schwellung der Schleimhaut ebenso wie die 
livide Verfarbung infolge Stauung der komprimierten Venen immer mehr 
zu, die Reposition wird damit immer schwieriger. Schlie13lich kann sich 
an der Basis der Geschwulst ein Schniirring ausbilden, in des sen Bereich 
die Schleimhaut mehr oder weniger tiefgreifende Nekrose darbietet. Bei 
langerem Vorliegen sieht man auch Ulzerationen der Schleimhaut und 
pseudomembranose Entziindung auftreten. Au13erst selten ist die vollige 
Inkarzeration des vorgefallenen Darmabschnittes. 

Das allgemeine Refinden ist bei unkompliziertem Prolaps nicht gestort. W 0 eine 
Beeintrachtigung vorliegt, ist diese auf die den Prolaps auslOsenden Krankheits­
erscheinungen, insbesondere auf die vielfach schon langere Zeit bestehenden Durch­
faIle zuriickzufiihren. 

Diagnose. Die Erkennung der Krankheit bereitet kaum ernstliche Schwierig­
keiten. Gelegentlich sieht man eine Verwechslung des Rektumvorfalles mit einem 
prolabierten Mastdarmpolypen. Die festere Konsi~tenz dieser Tumoren, das Fehlen 
einer Offnung auf der Hohe der Geschwulst, die Unmoglichkeit, eine Umschlags­
falte (s. oben) bei der digitalen Untersuchung festzustellen, fiihren jedoch schnell zur 
richtigen Auffassung des Krankheitsbildes. Immerhin ist darauf hinzuweisen, daB 
auch eine Kombination beider Erkrankungen vorkommt. Intussuszeption des 
Darmes mit Prolabieren des invaginierten Darmstiickes fiihrt zu akut auftretenden 
starkeren Allgemeinsymptomen und ist im iibrigen wiederum durch das Fehlen 
einer mit dem Finger erreichbaren Umschlagfalte zu erkennen. 

Prognose. Es gibt FaIle, in denen der Pro laps nur einmal auftritt und, zumal 
wenn der ursachliche Durehfall alsbald beseitigt wird, nieht rezidiviert. Gewohnlich 
aber tritt der Vorfall wiederholt, sogar naeh jeder oder wenigstens fast jeder De­
fakation auf, ja auch bei der Urinentleerung kann es zum Prolaps kommen, so daf3 
er mehrfach am Tage in Erscheinung tritt. Die Erkrankung kann so Woehen und 
Monate andauern, after rezidiviert sie auch noch nach monatelanger Pause. Spontane 
Heilungen sind nicht selten, auf der anderen Seite sieht man unbehandelte FaIle zu­
weilen j ahrelang bestehen. Stets besteht die Gefahr einer Infektion vom Darme 
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aus, wenn die Darmschleimhaut Veranderungen (Ulzerationen usw.) erlitten hat. 
Sternberg beschreibt eine Infektion mit Tetanus. 

Therapie 1). Sie ist um so aussichtsreicher, je friiher sie in Angriff 
genom men wird, und kann sich in diesem FaIle auf die einfachsten MaB­
nahmen beschranken. Wo sich der Vorfall nicht spontan zuriickzieht, ist 
die alsbaldige Reposition notwendig. 

Zu diesem Zwecke bringt man das Kind in Knieellenbogenlage oder Bauchlage 
und druckt nun den Prolaps mit drei Fingern der rechten Hand, die der SchlUpfrigkeit 
wegen mit einem in 01 getauchten Leinwandlappchen oder Verbandmull umwickelt 
sind, von der Peripherie her langsam vorschiebend in die Rektalhohle zuruck. Nur bei 
hochgradiger Unruhe und uberma13ig starkem Pressen kann gelegentlich, zumal bei 
schon langer bestehendem Prolaps, Narkose erforderlich werden. Nach der Re­
position gilt es den After geschlossen zu halten, urn ein erneutes Vorfallen zu verhindern. 
Man legt also einen Verband an, indem man die Gesa13backen kriiftig aneinander­
pre13t und in dieser Stellung durch einen breiten Heftpflasterverband oberhalb und 
unterhalb der Ana16ffnung fixiert. Die Pflasterstreifen mussen so lang sein, da13 sie 
das Gesa13 vollstandig uberdecken, d. h. bis zum Trochanter reichen. 

Bei sehr schwach entwickeIten Gesa13backen ist ein Bauwh von Verbandgaze 
in die Analfalte einzulegen, um eine genugende Kompression auszuuben. Ein solcher 
Verband macht die Stuhlentleerung nicht unmoglich, er verhindert aber das Hervor­
treten des Prolapses. Beschmutzung bei der Defakation zwingt zur Neuanlegung des 
Verbandes. Nachdem in dieser Weise eine mechanische Erschwerung des Prolabierens 
eine Zeitlang durchgefUhrt worden ist, kann man den Versuch machen, den Verband 
wegzulassen. Es wird dies je nach der Dauer der Erkrallkung nach 1-4 Wochen ge­
schehen durfen. Manchmal besteht aber auch dann noch die Neigung zum Rezidiv. 
Unter diesen Umstanden genugt es, anstatt des komprimierenden Verbandes einen 
einzigen locker gespannten Heftpflasterstreifen uber das ganze Gesa13 zu kleben. 
Offenbar wird das Kind auf diese Weise an die ersten Verbande erinnert und so 
tritt allmahlich eine dauernde Angewohnung an die normale Innervation ein. Eine 
Unterstutzung der Behandlung durch langeres Einhalten von Bauchlage wird emp­
fohlen. 

Abgesehen von der lokalen Behandlung ist es notwendig, den aus­
losenden Ursachen des Prolapses in der Therapie Rechnung zu tragen, 
und wenigstens in vielen Fallen den allgemeinen Ernahrungszustand 
zu heben. In erster Linie gilt es also, die vorhandenen Funktionsstorungen 
des Darmes richtigzustellen. In einem FaIle muB durch die Ernahrungs­
therapie ein Durchfall, im anderen eine Obstipation beseitigt werden, in 
einem dritten insbesondere durch Sedativa gegen den bestehenden Husten 
vorgegangen werden. Wo die Kinder durch Verstopfung zu starkem 
Pressen gezwungen waren, ist neben der Ernahrungsbehandlung darauf 
zu achten, daB die Kinder zur Entlastung der Bauchpresse mit frei herab­
hangenden Beinen auf das Nachtgeschirr gesetzt werden; man stellt es 
hierzu also auf den Tischrand oder einen Stuhl. 

Die DurchfUhrung dieser Behandlung erfordert eine gewisse Sorgfalt und Ge­
schicklichkeit, wie man sie nicht in allen Kreisen immer voraussetzen kann. 
Wir waren deshalb wiederholt zur Aufnahme der Kranken in die Anstalt gezwungen. 
Hier aber gelang es mit den angefuhrten Ma13nahmen bisher fast regelma13ig der 
Erkrankung Herr zu werden. Der psychische Einflu13 des Milieuwechsels mag hierbei 
mitspielen. 

Diese Behandlungsmethode ist keineswegs die einzige, die Erfolg verspricht, 
wohl aber scheint sie uns die einfachste und schonendste Methode. Nebenbei erwahnt 
ist sie auch die iilteste; denn schon Hippokrates empfahl die Fixierung des reponierten 
Vorfalles mit Binden. Zahllose andere Methoden sind spaterhin angewandt worden, 
die lokale Applikation von Adstringentien, Veratzung und Kauterisation der Schleim-

I} Siehe Fu13note Seite 329. 
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haut bis zur Muskulari,.; (znletzt Eunicke), Faradisation und Massage des Mastdarms, 
Injektionen von Ergotin, sterileI' Milch und Paraffin. VOl' allem abel' haben sich 
die Chirurgen dieses Leidens angenommen. Zahlreiche - bisher uber ein Viertel­
hundert - Operatiollsmethoden sind vorgeschlagen worden, ein Beweis, daB del' 
Erfolg ein sehr wechselnder war. Trotzdem wollen viele Chirurgen von einer un­
blutigen Behandlung nichts wissen. Sie trennen, wie R08t meint, nicht scharf genug 
den Prolaps des Erwachsenen und den. des Kindes, bei dem tatsachlich mit weit leich­
teren MaBnahmen zum Ziele zu gelangen ist als bei dem Vorfall des Erwachsenen. 

Wenn man abel' bei ungeschickter hauslicher Behandlung odeI' groBer Hart­
nackigkeit des Leidens operieren muB, sollte man sich wenigstens auf die einfachen 
Methoden beschranken. So herichtet R08t, daB er in 83 %, Schwarzburger, daB er in 
77 % del' von ihm operierten Faile durch Einfiihrung des Thier8chschen Ringes, eines 
Drahtringes urn den 8phinkter, Dauerheilung erzielt hat. Die Nachteile der Me­
thode, die man auch wohl durch Verwendung von Faszie an Stelle des Drahtes zu 
vermeiden gesucht hat, sind AbszeBbildungen, Herauseitern des Drahtes sowie die 
oft erheblichen Schmerzen, die zu einer vorzeitigen Entfernung des Ringes zwingen 
konnen. Leichte bakterieUe Infekte, die auch bei peinlicher Sauberkeit in klinischer 
Behandlung nicht immer zu vermeiden sind, wirken dagegen nicht ungiinstig, da 
sie zur Versteifung des perianalen Gewebes beitragen. Gelegentlich ist die Entfernung 
des Drahtringe., versehentlich unterblieben. Dann kann sich ahnlich wie bei Anal­
atresien aUmahlich del' Symptomenkomplex der Hir8ch8prungschen Krankheit ent­
wickeln (W achendorf). Eine strikte Indikation zur Operation ist nul' bei Inkarze­
ration des Pro lapses gegeben, und zwar kommt hier lediglich die Resektion mit 
folgendel' Darmplastik in Betracht. 

IV. Geschwiilste. 

Polyposis des Darmes. 

Schleimhautpolypen des Darmes kommen gewohnlich vereinzelt, 
namentlich im Rektum, sehr viel seltener in groBerer Zahl im Bereiche des 
Dickdarms oder sogar des gesamten Magendarmtraktus vor. Sie konnen 
in jedem Lebensalter auftreten, werden jedoch im Kindesalter am haufigsten 
beobachtet. Oftmals freilich hort man, daB die Patienten trotz seit der 
Kindheit bestehender Beschwerden erst im zweiten Dezennium arztliche 
Hilfe aufsuchen. Die ersten Lebensjahre sind meist verschont von der 
Erkrankung, die jiingsten Kinder meiner Beobachtung waren 5 Jahre, 
in der Literatur wird in der Regel ein noch spaterer Termin angegeben 
(v. Bokay, Merkel), immerhin wird der Mastdarmpolyp vereinzelt auch 
schon beim Neugeborenen (Weihe) und Saugling (Comby und Marian) 
beschrieben. 

Anatomisch handelt es sich urn polypcise Schleimhauthyperplasien oder 
wahre Adenome. In dem einen Fall findet man histologisch die Mukosa verdickt, 
die Schleimdriisen eventueU zystisch erweitert, wahrend das submukose Binde­
gewebe stark zellig infiltriert erscheint. 1m anderen Faile erweist sich das Epithel 
morphologisch und biologisch verandert, die ZylinderzeUen sind dichter gelagert 
und vielfach gewuchert, freilich ohne die Membrana propria zu durchbrechen, die 
Schleimproduktion fehlt. 

Wieweit eine kongenitale Anlage fur das Auftreten del' Polypen verantwort­
lich gemacht werden kann, ist in del' Regel nicht sicherzustellen (Merkel). Auf­
fallig ist immerhin daB wie(lerholt beobachtete familiiire Vorkommen. Entzundliche 
Prozesse spielen in del' Atiologie keine RoUe. 

Bezuglich der Symptomatologie ist der einfache Mastdarmpolyp 
und die weitverbreitete Polyposis intestinalis voneinander zu trenen. 
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Der Mastdarmpolyp gibt sich in erster Linie durch Blutabgang 
aus dem Darm zu erkennen. Gewohnlich entleert sich frisches Blut 
tropfenweise gegen Ende der Defakation, aber auch unabhangig von der 
Stuhlentleerung, und zwar durch Monate und Jahre mit wechselnd langen 
Unterbrechungen. Gelegentlich kommt auch starkerer Blutabgang vor. 
Hat sich ein genugend langer Stiel ausgebildet, so kann der Polyp durch 
den Sphinkter externus nach auBen vortreten. Dieser Prolaps ist das 
zweithaufigste Symptom, auf das der Laie aufmerksam wird. Er wird 

Fig. 96. 

Rektumpolyp. 
(Nach ciner Beobachtung Yon Spitzy.) 

unmittelbar nach der Stuhlentleerung bemerkt, seltener in den Zwischen­
pausen. Die himbeerartig aussehende Geschwulst zieht sich entweder 
spontan zuruck oder laBt sich leicht reponieren, um bei nachster Gelegen­
heit wieder hervorzutreten. Wo es zum Prolaps kommt, konnen auch 
Schmerzen und Tenesmus bestehen. Beim Saugling gibt der Darmpolyp 
unter Umstanden AniaB zu kompletter Stuhlverhaltung, auch Urinreten­
tion wird beschrieben. Selten wird er zur auslosenden Ursache einer In­
vagination. Durch Nekrose des Stieles kann der Tumor losgerissen und 
spontan, eventuell unbemerkt mit dem Stuhl ausgestoBen werden, rezi­
diviert dann aber leicht. 
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Hamorrhoiden, Fissura ani, Dysenterie, aber auch vorzeitiger Menstruation Irrtiimcr. 
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und Blasenstein (v. Mettenheim) , der vorgefallene Polyp HiBt an Darm­
prolaps oder Invagination denken (s. diese Kapitel). 

Zur sicheren Diagnose genugt bei der Kleinheit und Weichheit der 
Geschwulst die Untersuchung mit dem Finger nicht immer, es kann not­
wendig werden, ein Darmspekulum oder Rektoskop einzufiihren. 

Die multiple Polypenbildung fUhrt gewohnlich zu einem Echweren lang­
dauernden Durchfall. Der dunne Stuhl enthalt meist Schleim- und Blutbeimengun­
gen. Es bestehen LeibEchmerzen, zuweilen von krampfhaftem Charakter, Tenesmus, 
der Appetit ist vermindert, die Kinder werden blaJ3 und matt. SchlieJ3lich resultiert 
eine schwere Anamie (bis zu 20 ~:) Hamoglobin) und Kachexie. Allgemeine Odeme 
konnen auftreten, die Urinsekretion nimmt ab, in dem Faile Schneiders bestanden 
aus bisher ungeklarten Grunden uramiEche Symptomt'o Die Diagnose hietet zumeist 
groJ3e Schwierigkeiten. Vor all em kommen Verw€chslungen mit Kolitis vor, im 
Stadium der Odeme wurde an Hydronephrose nnd Blasenmastdarmfistel gedacht. 
Manchmal erfahrt der Krankheitsfall jedoch dadnrch eine schnelle Aufklarung, 
daJ3 es zum Prolaps eines oder mehrerer Polypen kommt oder gar der ganze mit 
zahlreichen kleinen Polypen bedeckte Mastdarm vorfallt. 1m ubrigen muLl auch 
hier die rektoskopiEche 1)lltersuchung empfohlen werden. 

Der einfache Mastdarmpolyp ist im allgemeinen prognostisch gunstig 
zu beurteilen. Er kann spontan ausheilen und ist sonst verhaltnismiiBig 
leicht zu beseitigen. Allerdings kommt es after zu Rezidiven. 

Die Prognose der diffusen Polyposis ist dagegen stets ernst. Die Kranken 
gehen entweder unter den geschilderten Erscheinungen im Verlaufe einiger Jahre 
zugrunde, oder es entwickelt sich zumal beim alteren Individuum (nach dem 9. Lebens­
jahr) ein Darmkarzinom, das zum Tode fiihrt. 

Die Behandlung 1) des einfachen Mastdarmpolypen besteht in der 
Abtragung des Tumors. Zu diesem Zwecke sorgt man zunachst fur grund­
liche Entleerung des Darmes durch Abfuhrmittel und Klistier und ver­
abreicht vor der Operation Tinct. Opii. Narkose ist dringend zu emp­
fehlen. Nach Einfuhren eines Spekulums faBt man den Polypen mit der 
Kornzange, legt eine Seidenligatur urn den Ansatzstiel des Polypen und 
schneidet einfach diesseits der Ligatur abo Stuhlentleerung ist erst nach 
2 Tagen herbeizufuhren. Bei der diffusen Polyposis hat man sich meist 
darauf beschrankt, die erreichbaren graBeren Tumoren in gleicher Weise 
abzutragen, auch wurde versucht, durch Kaustik und Atzmittel (Trichlor­
essigsaure) die Blutungen zu beherrschen. V. Bakay berichtet uber Re­
sektion des Rektums, doch kam es infolge Invagination des Zakums zum 
Exitus. 

Maligne Tumoren des Magens und Darmes. 
1m Verhaltnis zum Krebs der Erwachsenen ist das Karzinom im Kindesalter 

eine sehr seltene Krankheit. Unter diesen seltenen Fallen aber steht das Karzinom 
des Verdauungskanals in der Haufigkeitsskala obenan (lVlerkel). Die Erkrankung 
kommt schon beim Neugeborenen vor, ist im ubrigen in der ersten Halfte des Kindes­
alters hochst selten, urn erst gegen die Pubertat hin etwas haufiger aufzutreten 
(Philipp). Die am meisten von Karzinom bevorzugte Stelle des Darrnkanals ist der 
Dickdarm, hier wiederum das Rektum und die Flexura sigmoidea, der Magen ist 
weniger hanfig betroffen. 1m Gegensatz hierzu befallt das gleichfalls seltene Sarkom 
uberwiegend den Dunndarm, und zwar handelt es sich gewohnlich urn von der 
Submukosa ausgehende Rundzellensarkome, seltener urn Lymphosarkome und 
Spindelzellensarkome. Auch hier liegt zuweilen eine embryonale Anlage vor, die 
sich alsbald geltend macht, wenn das Kind geboren wird. Ghon beobachtete ein 
Magenkarzinom auf der Basis eines Ulkus der kleinen Kurvatur, das durch Laugen-

1) Siehe FuJ3note auf Seite 329. 
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veratzullg zustandegekommen war. Aus der Polyposis des Dickdarms kann sich 
ebenfalls ein Karzinom entwickeln, doch tritt diese Entartung nur selten vor dem 
Ende des zweiten Dez€nniums ein (Merkel). Gelegentlich wurde ein Rekturnsarkom 
bei dem Saugling einer an Brustkrebs leidenden Mutter beschrieben (Johannessen). 

Die Symptome des malignen Magentumors weisen nur in einem Teil der 
Falle auf den Sitz der Erkrankung hin. Sie konnen sich auf Allgemeinerscheinungen, 
Anamie, Schwache und Abmagerung beschranken. Haufiger besteht au.f3erdem 
Erbrechen, gelegentlich mit Blutbeimengung, Schmerzen unter dem linken Rippen­
bogen, und schlie.f3lich kann der Tumor fiihlbar werden. In GiUtichs Fall verdeckte 
die mit Metastasen erfilllte stark vergro.f3erte Leber den Magentumor, doch konnte 
er aus dem Fehlen von freier Salzsaure im Mageninhalt erschlossen werden. 

Der maligne Darmtumor macht beirn Neugeborenen Ileussymptome, beim 
alteren Kinde die Symptome des chronischen Darmverschlusses, Leibschmerzen be­
sonders vor und wahrend der Defakation, Verstopfung oft abwechselnd mit Diarrhoen, 
Auftreibung des Leibes, gelegentlich Erbrechen. Blutbeirnengung zurn Stuhl be­
obachtet man makroskopisch sichtbar insbesondere beim Rektumturnor. Dazu 
kommen die Allgemeinsymptome. W 0 ein Tumor fiihlbar wird - gelegentlich ge­
schieht dies nur im Kolikanfall -, wird gewohnlich zunachst an Tuberkulose oder 
chronische Invagination gedacht, setzen die Magendarmerscheinungen ziemlich akut 
ein, so ist auch Verwechslung mit Perityphlitis moglich. 

Der Verlauf der malignen Magendarmtumoren ist irn Kindesalter schneller 
als beim Erwachsenen. Die Erkrankung endet in der Regel schon nach ungefahr 
einem halben Jahre mit dem Tode, es sei denn, da.f3 chirurgische Ma.f3nahmen den 
Krankheitsherd zu beseitigen imstande sind. Wenn iiberhaupt, so wird freilich meist 
die Diagnose erst zu einer Zeit gestellt, wo bereits zahlreiche Metastasen vorhanden 
sind, und die operativen Aussichten sind infolgedessen wesentlich schlechter als 
beirn Erwachsenen (Zuppinger). Ein beispielsweise von Ozerny operierter 13jahriger 
Knabe mit Rektumkarzinom endete 1 Y4 Jahre spater durch Rezidiv. Dagegen konnte 
Thierfelder ein walnu.f3gro.f3es Diinndarmsarkom, das eine Invagination zur Folge 
gehabt und so friihzeitig akute Symptome heraufbeschworen hatte, durch Resektion 
des Darmes mit Erfolg operieren. 

Hamorrhoiden. 
Die vielfach verbreitete Auffassung, daB die Hamorrhoidalerkrankung 

eine Eigentiimlichkeit des Erwachsenen darstellt, besteht nicht zu Recht. 
Insbesondere leichtere Grade der Erkrankung sind im Kindesalter nicht 
allzu selten, ja sie kommen bereits im friihen Sauglingsalter vor. Sie 
entgehen aber haufig der Beobachtung, weil sie keinerlei Beschwerden 
hervorzurufen brauchen. 

Anatomisch handelt es sich nur in einem Teil der FaIle urn Varizen der Hamor­
rhoidalvenen, also urn die Folge von Zirkulationsstorungen; nach den Untersuchun­
gen von Reinbach und Gunkel erweisen sich die Hamorrhoidalknoten vielmehr als 
echte Geschwiilste gutartigen Charakters, die durch eine Neubildung von Blut­
gefa.f3en zustandegekommen sind, d. h. als Angiome. Haufig gesellen sich zu der Ge­
schwulst die Zeichen einer venosen Stauung, desgleichen sind oft entziindliche Er­
scheinungen vorhanden, welche - meist leichten Grades - sich im wesentlichen 
an Haut und Schleimhaut, seltener in den Gefa.f3en und deren Umgebung abspielen. 
Das Vorkommen der Hamorrhoiden im Kindesalter ist bei dem Geschwulstcharakter 
der Erkrankung nicht verwunderlich. Offenbar spielt die kongenitale Anlage 
eine ausschlaggebende Rolle. Die Angehorigen geben des ofteren Erblichkeit der 
Erkrankung. an, auch findet man die Hamorrhoiden zuweilen kombiniert mit ver­
schiedenartigen Mi.f3bildungen. 

Die klinischen Erscheinungen sind, wenn iiberhaupt vorhanden, gewohnlich 
nicht erheblicher Natur. Am haufigsten wird iiber Schmerzen am After, insbe­
sondere beirn Stuhlgang, geklagt, jiingere Kinder weinen beim Abhalten, altere spre­
chen von stechenden Schmerzen oder auch nur unangenehmem Juckreiz. Dabei 
kann glechzeitig eine mehr oder weniger hartnackige Verstopfung bestehen; sie 
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ist jedoch keineswegs eine regelmallige Begleiterscheinung der Erkrankung. Die 
gewohnlich leichte Beeinflullbarkeit der Verstopfung durch diatetische Mallnahmen 
spricht dafiir, dall es sich hier weniger urn eine willkiirliche Zuriickhaltung des Stuhl­
gangs infolge der Schmerzen bei der Entleerung als urn Folgezustande unzweckmalliger 
Ernahrung handelt. An Stelle der Verstopfung findet man bei manchen Kindern ge­
hauften Stuhldrang, der jedoch nicht immer von gehauften Entleerungen gefolgt 
ist. Ein Hauptsymptom stellt schlielllich noch der Abgang von frisch em Blut 
im Anschlull an die Defakation dar. Gewohnlich handelt es sich UIll einige wenige 
Tropfen, doch wurde mir auch wiederholt von grolleren Blutungen berichtet. 

Bei Besichtigung des Afters sieht man entweder in der ganzen Zirkumferenz 
meist entsprechend dem Ubergang der Analhaut in die Schleimhaut eine Reihe von 
halbkugeligen blaulichen Knoten von Hanfkorn- bis Haselnullgrolle oder haufiger 
einen einzelnen linsen- bis pflaumenkerngrollen Knoten, der mit besonderer Vor­
liebe an der Vorderseite der Analoffnung gelegen ist. Ofters unterscheidet sich die 
Farbe des Knotens nicht von derjenigen der Umgebung, und erst beim Pressen wird 
die livide Verfarbung sichtbar. Auch kommt es vor, dall tieferliegende (innere) 
Hamorrhoidalknoten sieh nur beim Pressen zu erkennen geben. Rotung der Haut 
iiber dem Knoten und Odem der Umgebung als Zeiehen akuter Entziindung der 
Hamorrhoidalpartie ist selten (Reinbach), dagegen bekommt man ofter die die Blutungen 
bedingenden Erosionen del' Schleimhaut zu Gesicht. In einzelnen Fallen lassen sieh 
die Hamorrhoiden erst durch digitale Untersuehung des Mastdarms feststellen. 
Differentialdiagnostisch kommen aile Erkrankungen in Betracht, die mit Blutungen 
aus dem Mastdarm, Sehmerzen oder unangenehmen Sensationen am After einher­
gehen, also Mastdarmpolyp, Mastdarmprolaps, Fissura ani, Invagination, Oxyuren, 
Analstenose. 

Die Behandlung besteht neben Regelung der Stuhlentleerung in 
der Applikation von 10f0oiger Adrenalinsalbe oder dem regelmaBigen Ein­
fiihren von Stuhlzapfehen naeh dem Stuhlgang. Als solehe kommen in 
Betraeht die jodresorzinsulfonsaures Wismut, Zinkoxyd und Perubalsam 
enthaltenden Anusolzapfehen und besonders bei Blutungen die Chlor­
kalzium, Paranephrin und Perubalsam enthaltenden Noridalsuppositorien. 

v. Symptome und Syndrome gastrointestinalen Geprages. 

Leibschmerzen. 
Leibsehmerz ist wohl die haufigste Klage, die aus Kindermund kommt, 

und beim Saugling oder jungen Kinde werden fast ebensooft Leibsehmerzen 
von der Mutter oder Pflegerin mit mehr oder weniger Bereehtigung aus 
dem Verhalten des Kindes ersehlossen. Sie erfordern stets eine genaue 
Allge mein un ters ue hung. 

Denn die mannigfaltigsten Erkrankungen, keineswegs nur abdominale, gehen 
mit Leibsehmerzen einher. Hinreiehend bekannt ist dies von der Pneumonie, zumal 
in den ersten Krankheitstagen, von der postdiphtherischen Myokarditis und der 
Wirbelkaries. Weniger bekannt und dabei wohl am haufigsten sind die Begleitbaueh­
schmerzen bei der banalen Nasopharyngitis und Tonsillitis. Etwa gleiehzeitig ein­
tretendes Erbreehen verleitet noeh mehr zur Annahme einer abdominalen Erkran­
kung. Hier steht mit Recht die Appendizitis im Vordergrunde des Interesses, doeh 
soUte aueh der Gedanke an Pyurie in regelmaDiger Untersuehung des Urins zum 
Ausdruek kommen. Als besonders dringlieh muD weiter die Diagnose der Invagination 
und anderer Formen des Ileus bezeiehnet werden. 1m iibrigen wird man im Auge 
behalten miissen, daD von jedem einzelnen Organ der Bauehhohle Sehmerzen 
ausgehen konnen. Auf eine eingehende Erorterung der Differentialdiagnose muD 
an dieser Stelle verziehtet werden (siehe Kleinschmidt, Baer, Peiper, L. F. Meyer 
und Nassau). Ieh kann nur zu einigen wiehtigen Fragen Stellung nehmen: 
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1. Wie lassen sich die sog. Begleitbauchschmerzen von den durch 
akute Appendizitis hervorgerufenenen unterscheiden? Hier hancIelt 
es sich in erster Linie urn die Differentialdiagnose gegeniiber Pneumonie und grippalen 
Infekten. Bei beiden konnen die lokalen Krankheitserscheinungen zunachst sehr 
unbedeutend sein odeI' gar fehlen, und auf der andern Seite ist auch einmal eine Kom­
bination sowohl von Pneumonie wie Tonsillitis odeI' Pharyngitis mit Appendizitis 
moglich. In den meisten Fallen dieser Art, bei denen wir von Bauchschmerzen horen, 
fehlt jede Muskelspannung, ja jede Druckempfindlichkeit. Zu dieEer FeststellUng 
gehort allerdings, daI.l man nicht das Kind immerfort befragt, ob es da odeI' dort bei 
Druck Schmerzen verspiirt, die Druckempfindlichkeit ist lediglich aus Abwehr­
reaktionen des Kindes, Rotung des Gesichtes und dergleichen zu erschlieI.len, wenn 
man zu einer 0 bjektiven Beurteilung des Krankheitsfalles gelangen will. In anderen 
Fallen besteht eine Hyperasthesie der Haut, tiefer Druck wird infolgedessen besser 
vertragen als oberflachliche Beriihrung. Deutliche Muskelspannung ist ein seltenes 
Vorkommnis. Doch wissen wir, daI.l diese auch bei Appendizitis vermiI.lt werden kann. 
Hohes Fieber spricht ebenfalls nicht gegen Appendizitis. 1m Sinne der Appendizitis 
ist dagegen zu verwerten Perkussionsempfindlichkeit, Schmerzen beim Loslassen 
des Fingerdruckes, Behinderung der spontanen Beweglichkeit (Aufrichten usw.) 
Schmerzen bei Bewegungen des rechten Beines und beim Drinlassen, Abschwachung 
oder Fehlen des rechten unteren Bauchdeckenreflexes. 1m iibrigen verdienen natiirlich 
die Allgemeinerscheinungen genaue Beachtung. Nasenfliigelatmen, exspiratorisches 
Stohnen, hochrotes Gesicht, Hiisteln, Herpes labialis sprechen fiir Pneumonie. Wo 
dergleichen jedoch nur angedeutet ist, konnen Zweifel bestehen. Die in solcher 
Situation empfohlene Rontgenuntersuchung haben wir allerdings meist entbehren 
konnen. 

Aufgefallen ist mir, daI.l man bei den Begleitbauchschmerzen der grippalen In­
fekte mit groI.ler RegelmaI.ligkeit hort, daI.l das Kind auch sonst schon ofter an Leib­
schmerzen gelitten habe; auch wiederholt sich der gleiche Symptomenkomplex ofters 
bei erneuten Infekten dieser Art. Bei der Appendizitis fehlt diese Anamnese fast 
regelmaI.lig. Dies hangt offen bar mit der Entstehung der Schmerzen zusammen. 
Es handelt sich nach gelegentlichen Beohachtungen vor dem Rontgenschirm urn 
Magendarmspasmen. Sie kommen schon im SaugJingsalter vor (Gravinghoff). Bei 
der Pneumonie liegt dagegen, wie es scheint, ein viszero-sensorischer Reflex vor, indem 
der von der Lunge odeI' Pleura ausgehende Reiz auf sympathischer Bahn durch den 
Grenzstrang ins 9.~1O. Dorsalsegment des Riickenmarks geleitet wird und hier auf 
die sensible Faser des spinalen Systems iiberspringt. Diese zieht zum Gehirn, wo 
der Reiz an das periphere Ende derselben, d. h. das Gebiet des 9.~lO. Interkostal­
nerven verlegt wird. 

2. Welche Ursachen konnen Leibschmerzen ohne objektiven Be­
fund haben? 

Nach altern Brauche wird hierbei in erster Linie gedacht an Helminthen. 
Wenn man sich daran erinnert, daI.l die Askariden unter Umstanden sogar zu Ileus­
erscheinungen fiihren konnen, liegt eine Berechtigung hierzu sicher vor. Es ist das 
jedoch im VerhaItnis zur Haufigkeit der Askariden ein sehr seltenes Vorkommnis. 
Viel mehr erortert wird denn auch die Rolle del' Oxyuren. Rheindorf vermutete 
einen Zusammenhang der Oxyuriasis mit der Appendizitis. Es wurde jedoch iiber­
einstimmend festgestellt, daI.l bei der phlegmonos-abszedierenden bzw. gangranos­
perforativen Appendizitis Oxyuren nur selten angetroffen werden. Sie finden sich 
jedoch haufig in Appendizes, die geringfUgige alte Entziindungsveranderungen odeI' 
aber iiberhaupt keine anatomischen Veranderungen aufweisen. Man spricht daher 
von einer Appendicopathia oder Pseudo appendicitis oxyurica in Fallen, wo auf 
Grund chronischer odeI' chronisch-rezidivierender Leibschmerzen die Appendek­
tomie ausgefiihrt und ein entsprechender Befund erhoben wird. Andere Autoren 
messen gewissen Form- und Lageveranderungen der Appendix Bedeutung bei und 
meinen, daI.l durch Behinderung im physiologischen Ablauf der Peristaltik der Ap­
pendix Attacken von Leibschmerzen entstehen konnen. In allen diesen Fallen bildet 
lediglich der Erfolg der Appendektomie den Beweis fUr die atiologische Bedeutung 
der Oxyuren bzw. der erwahnten Anomalien. Wir werden spateI' zu erortern haben, 
warum dieser "Beweis" nicht ausreicht. 
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Naeh den Helminthen kommen die "Rauchdrusen", also die Mesenterial­
driisenerkrankungen verschiedener Genese. Es ist bekannt, daD die Mesenterial­
drusen selbst bei erhehlicher Sehwellung nul' selten zu tasten sind, am ehesten noeh 
bei erheblieher Abmagernng odeI' vollstandiger Ersehlaffung del' Bauehdeeken infolge 
Benommenheit. In den meisten Fallen, wo eine Mesenterialdriisenerkrankung an­
genommen wird, fehlt ein entsprechender Tastbefund. Auf del' anderen Seite findet 
man zuweilen unerwartet isolierte Drusensehwellungen neben dem Wurmfortsatz, 
wo Zeichen aknter Baueherkrankung mit peritonitischer Reizung bestanden. Wenn 
bei chronis chen Fallen von Leibsehmerzen operiert wird, ist del' Refund von Mesen­
terialdrusensehwellungen erst reeht keine Seltenheit. Drusen mit opakem Glanz, 
grauen Triibungen odeI' gar weiDliehen Fleeken werden aueh wohl entfernt. Haupt­
ursaehe derartiger Driisenveriinderungen sind naeh Heusser wiederum Helminthen. 
Sie maehen geringfiigige Liisionen del' Darmwaml, jedoch groD genug, urn entzundungs­
erregenden Stoffen bakterieller odeI' rein toxiseher Natur den Eintritt yom Darm­
lumen in die Lymphhahnen del' Darmwandung zu ermogliehen. Zugegeben wird 
heutzutage allgemein, daD Tuberkulose nul' in einem kleinen Teil del' FaIle in den 
gesehwollenen Mesenterialdl'iisen gefllnclen win[ (i'v!uhsam). Gleiehviel kann man es 
oft erleben, daD gerade heim Vorhandensei:l einer positiven Tuberkulinreaktion die 
Leibsehmerzen ohne weiteres allf eine :'\iesenterialclriisentnberkulose bezogen werden. 
Die Erfahrung del' PalliateI' le11l t demgegeniiber, daD eine isolierte Tuberkulose del' 
Mesenterialdrusen nul' ansnahmsweise del' akuten Appemlizitis ahnliehe Krankheits­
bilder hervorzubringen vermag, niimlich, wenn es sieh urn besonders groDe, erweiehte, 
<lirekt VOl' del' Perforation stehende Driisen haJl(lclt. Chroni6ehe und ehroniseh­
rezi<livierende Leibsehmerzen sind dagegen bei Ahdominaltuberkulose haufig, doeh 
findet sieh dann stet" entweder eille allsgesproehene :}literkrankung des Darmes 
odeI' Peritoneums. 1m ersterell FaIle sind Anomalien del' Darmfllnktion odeI' sogar 
del' Symptomenkomplex des inkomplcten Ileus vorhanden, im zweiten ein Palpations­
befund odeI' Aszitcs. 

Diesen Erkrankllngell gcgeniiber ist bei der Deutung unklarer Leibsehmerzen 
die ehronisehe Appcn<iizitis lleuerdings etwas in den Hintergrund getreten. Es 
wurden eben doeh allzuoft hei operativem Vorgehen entzii.ndliehe Prozesse am Wurm­
fortsatz vermiDt. Unbeclingt gerechnet werden muD freilieh mit ihr, wenn ein typischer 
akllter appendizitiseher Anfall vorgekommen ist und in del' Folgezeit immer wieder 
uber Reschwerden geklagt wird. Meist horen wir hiervon jedoeh nichts. Es kommt 
also nul' die sogenannte primal' chronisehe Appendizitis in Frage. Ihr Vorkommen ist 
nieht zu bezweifeln, wenn aueh sicherlich reeht selten. Die Gefahr eines plotz­
lichen Durehbruchs, von del' so oft gesproehen wird, ist in diesen Fallen nieht vor­
handen (Payr). Man sollte 6ieh also Zeit zu einer genugenden Beobaehtung nehmen. 
Es laDt sieh dann feststellen, daD eine konstante Druekempfindliehkeit in der Ileo­
zokalgegend (ohne Berueksichtigung bestimmter Druckpunkte) besteht, daD die 
Kinder niemals ganz beschwerdefrei sind nnd zllmal bei anstrengenden Bewegungen 
odeI' bei del' Defakation Sehmerzen bekommen. Ob wir von del' Rontgenuntersuchung 
eine Unterstutzung erwarten durfen, ist noch fraglieh. Die Differentialzahlung del' 
weiDen Rlutkorperehen hat uns nieht restlos befriedigt. 

Auf der Suehe naeh sonstigen anatomisehen Befunden daehte man an die 
Diastase der geraden Bauehmuskeln (Budinger), die jedoeh naeh Friedjung 
bei Kindern physiologiseh ist, und sehlieDlich an die Hernia epigastriea (Brarulen­
burg), ja es werden aueh jene kleinen praperitonealen, durch die Linea alba hindurch­
getretenen Fettklumpchen besehuldigt, durch Zug am anhaftenden Peritoneum 
krisenartige Sehmerzanfalle in direktem AnsehluD an die Mahlzeiten auszulosen. 
Wir sehen jedoeh zahlreiche Kinder mit den gleiehen Reschwerden ohne die geringste 
Andeutung soleher Veranderungen und umgekehrt horen wir von einem Versehwinden 
del' Beschwerden, ohne daD sieh der anatomische Refund zuriiekgebildet hatte. Eher 
kommen kleine Nabelhernien mit zeitweiligen Inkarzerationserseheinungen in Frage 
(Ohly). 

Zweifellos ist die gl'oDe Masse del' Falle von Leibsehmerzen ohne objektiven 
Befund rein nervoser Herkunft. Entweder sind es akute GefaDkrampfe im Be­
reich del' Raueheingeweide (analog del' Migrane) odeI' Spasmen des Darmes, die hier 
vorliegen. Zuweilen gelingt eR, die Rpastischen Zustande im Rontgenbilde festzuhalten 
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(Reyher, Heiman und Cohen). Man kann sich auch vorstellen, da.13 bei man chen 
Kindern eine Hyperasthesie fiir Vorgange im Magen-Darmtraktus besteht, die beim 
gesunden Kinde zwar eine Empfindung, abel' keinen Hchmerz bedingen, ahnlich wie 
es eine Hyperasthesie beim Frisieren odeI' Nagelschneiden gibt (Moro). Diese Annahme 
wird gestiitzt durch die Tatsache, da.13 die Leibschmerzen vielfach nicht die einzige 
Klage del' Kinder bilden, sondern in Kombination odeI' abwechselnd mit Schmerzen 
an anderen Korperstellen, insbesondere Kopfschmerzen, seltener Schmerzen am 
Herzen odeI' in den Beinen angetroffen werden. Und im iibrigen ergibt die genaue 
Aufnahme del' Anamnese, del' Status und die weitere Beobachtung del' Kinder, da.13 
es sich um sensible, vielfach vasolabile Kinder handelt, die noch dazu sehr gewohn­
lich unter dem Einflu.13 unzweckma.l3iger Erziehung stehen. Auch an hereditarer Be­
lastung fehlt es nicht. Des Ofteren sind Ge;;chwister betroffen. Schiff fand bei solchen 
Kindern eine erhohte Empfindlichkeit dem Pilokarpin und eine relative Unempfind­
lichkeit dem Adrenalin gegeniiber und mochte dementsprechend das Krankheitsbild 
als Vagotonie von del' allgemeinen Neuropathie abgrenzen. 

Die Leibschmerzen werden zuweilen schon mit 2 odeI' 3 Jahren, ja bei Spasmo­
philen schon im 1. Lebensjahr, beobachtet, haufiger kommen sie erst nach dem 
5. Jahr VOl'. Sie sind entweder diffus odeI' auf das Epigastrium beschrankt, mit be-
sonderer Vorliebe abel' werden sie in und um den N a bel lokalisiert. GelegentIich "Nabelkolik". 

wird auch einmal die IleozokaIgegend odeI' die Iinke untere odeI' obere Bauchgegend 
als Sitz des Schmerzes angegeben. Ein Zusammenhang mit del' Nahrungsaufnahme 
odeI' Stuhlentleerung ist nicht die Regel; wenn er vorhanden ist, so verweigern die 
Kinder oft dasEssen. Vielfach treten die Schmerzen scheinbar ohne jedes veranlassende 
Moment auf. ZuweiIen la.l3t sich ein Zusammenhang mit psychischen Insulten fest-
stellen. Dauer und Starke del' Schmerzen ist starkem Wechsel unterworfen. Am 
auffalligsten sind sie, wenn sie p16tzlich mitten im Spiel, wahrend des Schlafes, 
wahrend des Spazierganges odeI' SchuIunterrichtes auftreten, sogleich gro.l3e Heftig-
keit erlangen und nach kurzer Zeit, oft wenigen .Minuten, wieder vollstandig abkIingen. 

Moro hat fiir diese zuerst von Wertheimber beschriebenen Zustande den Namen 
N a belkolik gepragt. Sie konnen taglich, ja mitunter mehrere Male am Tage auf­
treten, abel' es gibt auch Pausen, die Tage, Wochen, ja Monate und Jahre dauern. 
Die Intensitat del' Schmerzen ist zuweiIen eine ganz erhebliche. Die Kinder werden 
bla.l3, liegen wimmernd mit angezogenen Bein~n auf dem Bett, die Stirn ist mit 
SchweiLl bedeckt, die Extremitaten sind kiihl; kurz, del' Zustand erscheint ganz 
bedrohlich. Viele Kinder leiden an Obstipation, manche voriibergehend an geringem 
Durchfall, gleichzeitig kann sich Erbrechen einsteIlen, ja Moro beobachtete of tel' 
erhohte Rektaltemperatur um 38°. Die AhnIichkeit mit einer appendizitischen Attacke 
wird also unter Umstanden sehr gro.l3. Doch schiitzt del' absolut normale Abdominal­
befund VOl' einer Verwechslung. Zwar kann einmal eine hyperalgetische Hautzone 
(Headsche Zone), auch eine gewisse Druckempfindlichkeit vorkommen, abel' es 
fehlt, wie ich im Gegensatz zu Klemm betonen mu.l3, jeder Muskelwiderstand, wenn 
sich das Kind in Ruhe untersuchen laLlt. Die Bauchdeckenreflexe sind oft geradezu 
verstarkt. Fazialisphanomen ist hallfig vorhanden. 

Die Aussichten fiir die Beseitigung des storenden und unangenehmen 
Symptoms sind im allgemeinen gute. Immerhin gibt es FaIle mit starker Neigung 
zu Rezidiven durch Jahre hindurch, und es sind manehesmal recht energische Ma.l3-
nahmen notig, um das Leiden endgtiltig aus cler Welt zu schaffen. 

Die Behandlung ist in erster Linie eine suggestive. Manchesmal geniigt Bchandlung. 

ein feuchter UmschIag um clen Leib odeI' ein HeftpfIaster tiber clen NabeI, andere 
Male reichen einige Tropfen bitterer Arznei aus (Tinct. nucis vomica, Tinct. amaral, 
zuweilen muLl man sich zu einer subkutanen Injektion, zur Einfiihrung des Magen-
schlauches, zu Vibrationsmassage odeI' Faradisation des Leibes entschlieLlen, schlie.l3-
Iich bleibt als sicherstes Mittel del' Milieuwechsel, insbesondere clie Aufnahn:e in 
cin Sanatorium odeI' Krankenhaus. Von del' Beobachtung ausgehend, da.13 spastische 
(vagotonische) Zustande bei del' EntstehulIg del' Leibschmerzen eine Rolle spiden, 
sind Versuche mit Atropin (Sol. Atropini sulfur. 0,01 : 20,0 odeI' Eumydrini 0,02: 10,0 
3mal 4-10 Tropfen) besonders empfehlenswert, ich bevorzuge die Kombination 
mit Calcium chloratum. DaLl ein operativeI' Eingriff wie die Appendektomie auch 
von erheblicher suggestiveI' Wirkung sein kann, liegt auf cler Hand. Von diesem 
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Gesichtspunkt aus mussen die Erfolge del' Chirurgen in solchen Fallen kritisch ge­
wurdigt werden. Jeder erfahrene Kinderarzt verfugt im ubrigen uber Krankheits­
faIle, die nach del' Appendektomie rezidivierten und dann auf eine anderweitige, z. B. 
medikamentose Behandlung gut ansprachen. 

Neben del' suggestiven Behandlung sind gewohnlich padagogische Ratschlage 
notig. VOl' allem darf den Leibschmerzen von del' Umgebung des Patienten keine 
groLle Bedeutung beigemessen werden. Die Angehorigen sind anzuweisen, daLl sie 
nicht unnotigerweise von den Schmerzen sprechen und die Kinder nicht fragen, ob 
sie Schmerzen haben. Je mehr Beachtung den Beschwerden des Kindes geschenkt 
wird, urn so schwerer sind sie zum Verschwinden zu bringen. Manche Kinder abel' 
nut zen die Angstlichkeit ihrer Eltern aus, sie fingieren Leibschmerzen, wenn ihnen 
irgend etwas nicht behagt, wenn ihnen z. B. ein Gericht nicht schmeckt odeI' del' 
Spaziergang zu lang wird. 

Chronische Obstipation. 
Das Ausbleiben regelmaLliger taglicher Stuhlentleerung kann einerEeits in 

mangelhafter Nahrungsaufnahme seinen Grund haben, anderseits auf behinderter 
Fortbewegung del' Ingesta beruhen, und hier konnen wieder funktionelle und ana­
tomische Ursachell verschiedener Art eine Rolle spielen. Es ist infolgedessen eine 
genaue Erhebung del' Anamnese und des Status erforderlich, urn uber die Ent­
stehung del' Stuhlverstopfung im einzelnen Falle ins klare zu kommen. 

Obstipation durch unzureichende Nahrungsaufnahme 
(Scheinobstipation oder Leerlaufverstopfung) sieht man schon beim jungen 
Saugling haufig, und zwar meist beim Brustkinde, das infolge mangelhafter 
Milchsekretion oder Saugschwache eine zu geringe Nahrungsmenge erhalt, 
seltener beim kunstlich ernahrten Kinde, dem allzu starke Milchverdun­
nungen oder ausschliel3lich Mehlabkochungen verabreicht werden. Bei 
beiden kann durch habituelles Erbrechen und dadurch bedingte Nahrungs­
verluste das Symptom der Scheinobstipation auftreten. Sonst findet man 
vor allem bei fieberhaften Krankheiten starke Verminderung der Nahrungs­
aufnahme; diese ist neben der Abnahme der Darmperistaltik der Grund, 
weshalb man als fast regelmaDige Folgeerscheinung des Fiebers besonders 
bei iilteren Kindern Stuhlverstopfung beobachtet. SchlieBlich gibt es eine 
Gruppe von sensiblen Kindern, bei denen insbesondere durch Zwang oder 
unermudliches Reden beim Essen die Nahrungsaufnahme auf ein Minimum 
herabsinkt, so daB bei den geringen sich bildenden Fazesmengen ein ge­
nugender Reiz zur Defakation fehlt. 

Die anatomischen Ursachen, die zur Obstipation fuhren, sind in diesem Ka­
pitel bereits ausfUhrlich behandelt, ich brauche deshalb nul' kurz hinzuweisen auf die 
Hirschsprungsche Krankheit, die chronische Invagination, die angeborenen und 
erworbenen Darmstenosen, die Abdominaltumoren, sowie die Fissura ani und den 
Sphinkterspasmus. Auch auf die sich gelegentlich an das Verschlucken odeI' die 
EinfUhrung eines Fremdkorpers in den Mastdarm anschlieLlende Kotsteinbildung 
sei aufmerksam gemacht. Das Vorkommen solcher Erkrankungen wird oft viel 
zu wenig beachtet, und es muLl an diesel' Stelle erneut darauf aufmerksam ge­
macht werden, wie wichtig bei jeder Obstipation eine Betastung des Leibes, eine 
Besichtigung del' Aftergegend und die Fingeruntersuchung des Mastdarms ist. J a 
man darf sich unter Umstanden hiermit nicht begnugen, sondern muLl die Rontgen­
untersuchung heranziehen, urn ein anatomisches Hindernis fur die Stuhlentleerung 
auszuschlieLlen. 

Die rein funktionelle Obstipation ist in der Regel alimentar 
bedingt. Wir sehen sie beim Brustkind, das mit ausreichender Menge 
ernahrt wird und im Gewichte genugend ansteigt, wenn die Resorption 
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eine so vollstandige ist, daB nur sparliche, an peristaltikbefordernden 
Sauren arme Schlacken iibrigbleiben. Wir sehen sie beim kiinstlich er­
nahrten Kinde, wenn die Ernahrung einseitig aus Milch, insbesondere in 
ungeniigender Verdiinnung oder allzu reichlicher Menge besteht (Milch­
nahrschaden), wir sehen sie schlieBlich beim alteren Kinde, das mit 
der aus Milch, Fleisch und Eiern einseitig zusammengesetzten, sogenannten 
kraftigen Kost ernahrt wird. Freilich ist es nur eine bestimmte Gruppe . 
von Kindern, die in dieser Weise auf die Ernahrung reagiert, ebenso 
wie wir eine andere Gruppe kennen, die von Haus auS Neigung zu diinnen 
Stiihlen besitzt. Hier spielen offenbar individuelle Eigentiimlichkeiten in 
der Starke der Erregbarkeit des Darmes und der Darmsaftabscheidung 
eine Rolle (Stolte). 

Eine rein funktionelle Storung tritt auch ein, wenn die Kinder, wie 
es im Schulalter haufig der Fall ist, sich bei dem schnellen Verlassen des 
Hauses am Morgen nicht die rechte Zeit nehmen, den Abort aufzusuchen 
oder daselbst nur kurz verweilen, wenn kleine Madchen aus Schamgefiihl 
auBerhalb der eigenen Wohnung die Defakation hinausschieben. Dann 
reicht schlieBlich der gewohnliche Reiz der Fazes nicht mehr aus, um eine 
regelmaBige Entleerung herbeizufiihren. Ahnlich liegen die Verhaltnisse, 
wenn umgekehrt eine nervose U mge bung dem Kinde bei der kleinsten 
UnregelmaBigkeit sofort ein Abfiihrmittel oder Klistier aufzwingt. Ge­
schieht dies oft, so wird dem Kinde systematisch die Meinung beigebracht, 
daB eine Stuhlentleerung ohne Nachhilfe nicht moglich ist. SchlieBlich 
versteht das Kind gar nicht mehr, seine Bauchpresse zu gebrauchen, und 
die Defakation bleibt aus, selbst wenn das Rektum hochgradig mit Stuhl­
massen gefiillt ist. Das normale Kind pflegt zwar nicht in dieser Weise 
zu reagieren, es ist dies ein Vorrecht des sensiblen und noch dazu verfehlt 
erzogenen Kindes. Hort man doch nicht selten beispielsweise in solchen 
Fallen, daB die Mutter in Gegenwart des Kindes erzahlt, daB sie selbst 
oder ein anderer naher Verwandter gleichfalls in der Kindheit an Verstop­
fung gelitten habe, die sich womoglich erst zu einem bestimmten Zeitpunkt 
im spateren Alter verloren habe. Es ist verstandlich, welch ungiinstige 
Wirkung derartige Reden bei einem leicht beeinfluBbaren Individuum aus­
iiben miissen. 

Auf einer Herabsetzung der Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems beruht 
wahrscheinlich die atonische hypokinetische Verstopfung beirn Myxodem. Es ist 
wichtig, an die Moglichkeit eines Zusammenhanges mit der Schilddriise auch zu den­
ken, wenn die Erscheinungen des Myxodems nicht so ausgesprochen sind, da13 sie 
auf den ersten Blick auffallen. So wurde denn Thyreoidin vielfach mit Erfolg bei der 
nicht alirnentar bedingten Obstipation der Sauglinge gegeben (()rmossy und Lukacs). 
Ubrigens gehen vielfach auch andere Formen von Idiotie mit Stuhlverstopfung 
einher. Erwahnenswert ist schlie13lich die Obstipation der Masturbanten, welche 
Baginsky mit der Depression des ganzen Nervensystems, besonders aber des Darrn­
nervensystems in Zusammenhang bringt. Die Stuhlverhaltung infolge organischer Er­
krankungen des Gehirns und Riickenmarks ist aus der Inneren Medizin geniigend 
bekannt. 

Die Unterscheidung der Obstipation je nach der Stuhlbeschaffenheit 
in eine atonische Form (groBkalibriger, trockener Stuhl) und eine spa­
stische (kleinkalibriger - Schafkot, Bleistiftkot - und oft schmieriger 
Stuhl) ist auch im Kindesalter moglich. Die spastische Obstipation ist 
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die seltenere Form. Sie wird vielfach in besonders eindeutiger Weise 
durch psychische Insulte hervorgerufen. 

Die Folgeerscheinungen der Obstipation werden von Laien vielfach uber­
schatzt. Tatsachlich bleiben viele Kinder mit Obstipation vollig symptomenfrei. 
Von del' Scheinobstipation kann dies verstandlicherweise mit RegelmaLligkeit be­
hauptet werden, aber auch von jenen Brustkindern, die trotz ausreichender Er­
nahrung verstopft sind, werden im allgemeinen keinerlei Beschwerden berichtet, sie 
leiden weder in ihrer Stimmung, noch in der Farbe oder dem Appetit. Beim kunst­
lich ernahrten Saugling und alteren Kindern werden durch das Herauspressen del' 
eingedickten Kotballen Beschwerden hervorgerufen, ausnahmsweise kann sogar 
erstmals eine Leistenhernie erscheinen, dazu kommen gelegentlich Klagen uber B1a­
hungen und Leibschmerzen, objektiv findet man Auftreibung des Leibes und palpable 
Kottumoren. Diese sind besonders beim Saugling ha,ufig und liegen hier nicht nur 
in der linken Fossa iliaca, sondern entsprechend dem Verlauf des unverhaltnismaLlig 
langen S. Romanum auch rechts yom Nabel, in der I1eozokalgegend oder gar im Hypo­
chondriu m . Alle weiteren Symptome beim kunstlich ernahrten Saugling sind die 
Folgen einer Stoffwechselstorung, des Milchnahrschadens, der im vorigen Abschnitt 
abgehandelt wurde, oder sie gehoren in das Kapitel der Hirschsprungschen Krankheit 
und anderer Passagestorungen. Fieber auf Stuhlverstopfung zuriickzufUhren ist 
nach den Erfahrungen, die man gelegentlich bei tage- und wochenlangem Ausbleiben 
der Entleerungen machen kann, nicht berechtigt, wenngleich es heute noch fast allent­
hal ben geschieht. Auch der Zusammenhang zwischen Obstipation und Krampfen 
muLl mit groLlter Reserve erortert werden. 

Beim alteren Kinde werden vielfach allerlei nervose Symptome auf die be­
stehende Obstipation bezogen, wahrend in Wirklichkeit das Abhangigkeitsverhaltnis 
gerade umgekehrt ist. 

Die Behandlung der Obstipation ist im allgemeinen eine dankbare 
Aufgabe. Beim unterernahrten Kinde ist eine Zulage zur Nahrung er­
forderlich, beim einseitig mit Milch oder in spateren Jahren mit Milch, 
Fleisch und Eiern ernahrten Kinde ist eine Einschrankung dieser Nahrungs­
mittel zugunsten vegetabilischer Kost notwendig. 1m ersten Sauglings­
alter steht unter den diatetischen MaBnahmen die Malzsuppe obenan (s. 
Milchnahrschaden), im 2. Halbjahr kommt die Verabreichung von Ge­
muse, Kartoffelbrei, geschabtem rohen Obst oder, wo dieses nicht zur 
Verfugung steht , von Kompott (in erster Linie Apfelmus) hinzu. HandeIt 
es sich urn Brustkinder, die bei ausreichender Nahrungsmenge und gutem 
Gedeihen obstipiert sind, so ist ein Eingreifen nicht dringlich. Will man 
dagegen vorgehen, so kann man im AnschluB an jede Mahlzeit etwas Hafer­
schleim (20-30 ccm) mit reichlich Milchzuckerzusatz (5-10%) verab­
reichen lassen und so durch Vermehrung der Nahrungsschlacken die Peri­
staltik anregen. Oft kommt eine regelmaBige Stuhlentleerung aber auch 
hier erst dann zustande, wenn man Malzsuppenextrakt gibt oder im Laufe 
der Zeit eine Brustmahlzeit durch eine Flasche Malzsuppe ersetzt. Beim 
alteren Kinde ist dafur zu sorgen, daB die pflanzlichen Nahrungsbe­
standtei l e die Hauptmenge der Kost ausmachen und in groberer 
Form angeboten werden, als es vordem ublich war. Statt des von der 
Kleie befreiten WeiBbrotes verwendet man Schwarz- oder Grahambrot, 
zum Aufstrich dient Marmelade oder Honig, von den Gemusen, die nicht 
durchgeschlagen werden durfen, sind auch die schwerer verdaulichen heran­
zuziehen, also WeiB- und Rotkohl, Sauerkraut, Pilze, Salat, Kohl- und 
Mairuben, Schwarzwurzeln, auBerdem ist fUr reichliche Aufnahme von 
Kartoffeln zu sorgen. Eine besonders wichtige Rolle spieIt ferner das 
rohe Obst - ich nenne hier an erster Stelle Birnen - im Notfalle Kompott, 
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auch getrocknete Pflaumen, Mandeln und Nusse sind zu empfehlen. Es ist 
notwendig, zweimal tiiglich Obst zu verabreichen, Obstsaft genugt nicht. 
Die Milch wird auf ein Minimum (250 g pro Tag) eingeschriinkt. 

Mit diesen diiitetischen V orschriften erzielt man vielfach schon aus­
reichenden Erfolg. Bei stubenhockenden Schulkindern soUte man auBer­
dem die korperliche Bewegung fordern, also auBer Turnubungen eine 
gewisse sportmiiBige Betiitigung anregen. Bei Kleinkindern mit schwachen 
Bauchdecken sind ebenfalls gymnastische Ubungen (Aufrichten bei ge­
streckten Beinen) am Platze und der Massage sic her uberlegen. DaB es 
von Wichtigkeit ist, die Stuhlentleerung tiiglich zur selben Stun de zu ver­
anlassen und dafur zu sorgen, daB sie dann auch vollstiindig und ausgiebig 
erfolgt, liegt auf der Hand. Diese piidagogische Beeinflussung stoI3t 
jedoch vielfach auf nicht geringe Schwierigkeiten, zumal wenn sie nicht 
von vornherein energisch durchgefuhrt wurde. So sieht sich manche 
Mutter veranlaBt das Kind festzubinden, wiihrend es auf dem Topfe sitzt. 

Es gelingt, im aUgemeinen ohne Abfiihrmittel und Klistiere aus­
zukommen. Wenn sie angewandt werden, so soUte dies zum mindesten 
nur vorubergehend geschehen, da sie sonst, wie oben auseinandergesetzt, 
zu einem Bedingungsreiz fur die Defiikation werden konnen, an dem das 
Kind mit groBter Ziihigkeit festhiilt. 

1st einmal eine solche Angewohnung eingetreten, so unterliHlt man nach Czerny­
Keller am bosten jegliche Behandlung und verlangt, daJ3 ruhig abgewartet wird, bis 
sich das Kind zu einer spontanen Stuhlentleerung bequemt. Es ist manchmal not­
wendig, hierbei recht energisch aufzutreten, denn es konnen unter Umstanden 5 odeI' 
6 Tage vergehen, bis die Stuhlentleerung erfolgt, und diesel' Zeitraum geniigt, um 
die Angehorigen, welche ohnehin die Bedeutung del' Obstipation iiberschatzen, in 
groJ3te Aufregung zu versetzen. lch habe es deshalb im Privathause vorgezogen, 
den Bedingungsreiz zu andern und allmahlich abzuschwachen, um ihn schlieJ31ich 
ganz auszuschalten. Man verordnet also 8 Tage lang Glyzerinstuhlzapfchen, die 
stets zur gleichen Stunde eingefiihrt werden, und verwendet in den folgenden 8 Tagen 
Kakaobutterzapfchen ohne jeden Zusatz. Werden diese nun fortgelassen, so gelingt 
bei entsprechender Diat und regelmaJ3igem Anhalten zur Defakation gewohnlich die 
spontane Stuhlentleerung ohne weiteres. DaJ3 solche Kinder leichter und sicherer ihre 
Obstipation verlieren, wenn man sie aus ihrem nervosen Milieu entfernt 
und in eine Klinik odeI' ein Kindersanatorium aufnimmt, wo sie sich dauornd einer 
fremden Autoritat unterordnen miissen und eine im ganzen abgeanderte Lebensfiihrung 
eintritt, liegt auf del' Hanel. Die glanzenden Erfolge, die hier erzielt werden, konnen 
jedoch in gleicher Weise gelegentlich einem Charlatan beschieden sein, dem es gelingt, 
Mutter und Kind ganz in seinen Bann zu bekommen und sie durch irgendeine Sug­
gestivmaJ3nahme von del' sicheren Heilung des Leidens zu iiberzeugen. 

Von Abfiihrmitteln, die gelegentlich Verwendung finden konnen, sind zu 
nennen: fiir das Sauglingsalter 01. Ricini (1-2 TeelOffel), ev. mit Syr. mannae aa, 
pulv. Liquiritiae compos. (Kurellas Brustpulver), pulv. Magnesiae cum Rheo (Ribkes 
odeI' HuJelands Kinderpulver) eine Messerpitze, lnf. Sennae compos. (Wiener Trank) 
1 TeelOffel, lstizin, 1 Tabl. in Wassel' aufgelOst odeI' 1 Bonbon % Stun de nach 
del' Abendmahlzeit. Kalomel wirkt nach Czerny-Keller unzuverlassig und relativ 
spat und setzt anderseits unerwiinschte Reizungell del' Schleimhaut. Starkere 
Zuckerzulagell (Milch- odeI' Riibellzllcker) sind beim Sallgling insoferll gefahrlich, 
als die abfiihrellde Wirkung del' krallkmachendell sehr nahe liegt (Finkelstein). 

Das Myxodem erfordert natiirlich eine spezifische Behandlung. Sehwach­
sinlligen Kinde1'n kann man wohl auch dllrch eine Darmspiilung am Morgen zu Hilfe 
kommen. 

Fiir das spatere Kindesal tel' kommen die gleichen Mittel in entsp1'echend 
hohere1' Dosierung in Betracht, auJ3erdem Karlsbader Salz odeI' die Tinctura Rhei 
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aquosa (mehrmals am Tag einen Kinderloffel). Zu langerer Anwendung ist Cristolax 
(Paraffin + Malzextrakt) oder Normacol-Spezial (un16slicher Pflanzenschleim) 1-2 
Tee16ffel taglich zu empfehlen. 

Erbrechen. 
Das Erbrechen ist ein re£lektorischer Akt, hervorgerufen durch die 

Erregung gewisser zentripetaler Nerven, z. B. des Magens, Darmes, der 
Geruchs-, Geschmacks-, Gesichts-, und Gehornerven, kann aber auch durch 
direkte Reizung des in der Medulla oblongata gelegenen Brechzentrums 
ausgelost werden. Beim Kinde tritt leichter Erbrechen ein als beim Er­
wachsenen, was offenbar mit der erhohten re£lektorischen Erregbarkeit 
des kindlichen Nervensystems und dem Wegfall entgegengesetzter Hem­
mungen (Entfaltung des Willens) zusammenhangt. Die Qualitat der wirk­
samen Reize ist beim Kinde mannigfaltiger und ihr Schwellenwert nie­
driger (Tobler). 

Nach tierexperimentellen Untersuchungen (Hesse) wird beim Brechakt zunachst 
der erschlaffende Fundus yom Pylorusteil des Magens aus gefiillt, indem sich der 
Pylorusteil kontrahiert. Dann wird unter Offnung der Kardia durch Kontraktion 
von Bauchmuskeln und Zwerchfell der Mageninhalt in den Osophagus geworfen. 
Endlich gelangt der Osophagusinhalt unter Exspiration bei geschlossener Glottis 
nach auLlen. Antiperistaltik des Magens oder Osophagus wurde hierbei nicht be­
obachtet und ist auch beim Menschen, wie mit Riicksicht auf altere Anschauungen 
besonders betont sei, nicht festzustellen. Beim Saugling ist vielfach die Mitarbeit 
del' Bauchpresse nur gering, so daLl del' Brechakt im wesentlichen als Zwerchfells­
leistung gewertet werden muLl. Dazu kommt wohl eine gewisse Atonie del' Kardia­
muskulatur. 

Erbrechen als Folge einer direkten Reizung des Zentralorgans ken­
nen wir beim Kinde in gleicher Weise wie beim Erwachsenen bei Erkrankungen des 
Gehirns und del' Hirnhaute, insbesondere wenn es zur intrakraniellen Drucksteigerung 
kommt, ferner bei der Gehirnerschiitterung, gewissen Intoxikationen, der Uramie, 
der Anhydramie, der Migrane und dem Hitzschlag, ja auch schon bei geringeren 
Graden der Warmestauung, weiter als epileptisches Aquivalent und hysterisches 
Symptom gewohnlich in Form der Hyperemesis. Auch das im Verlaufe schwerer 
Anamien vielfach zu beobachtende Erbrechen diirfte rein zerebralen Ursprungs sein, 
wahrend bei den Storungen der Zirkulation bald Stauungszustande im Bereich des 
Magens, bald - wie bei der Diphtherie - koordinierte Vergiftungserscheinungen 
des Gehirns (Bingel) die Ursache fiir das Erbrechen abgeben. Ein besonders haufiges 
Vorkommnis im Kindesalter stellt das gleichfalls in diese Kategorie gehorige initiale 
Erbrechen dar, wie es bei den verschiedenen akuten Infekten vorkommt. Bei ge­
nauerer Beobachtung stellt man fest, daLl nicht alle Kinder in gleicher Weise auf akute 
Infekte reagieren, sondern es sind die sensiblen Kinder, die dies Symptom bei jeder 
neuen Erkrankung darbieten. 1m iibrigen bestehen abel' auch Unterschiede zwischen 
den einzelnen Krankheiten. Es sind in erster Linie die Erkrankungen des Nasen­
rachenraums, die, zumal bei raschem Fieberanstieg, zu Erbrechen fiihren. Beim 
Scharlach findet sich Erbrechen auch bei solchen Kindern, bei denen andere Infekte 
kein Erbrechen aus16sen (Ozerny-Keller). Zumal im ersten Kindesalter bleibt das 
Erbrechen nicht immer Prodromalsymptom des Infektes, sondern halt tagelang an 
oder begleitet die Erkrankung in ihrem ganzen Verlauf. 

Bekannter und infolgedessen in del' Differentialdiagnose oft iiber Gebiihr heran­
gezogen ist das durch Erregung zentripetaler Nerven des Magendarm­
traktus hervorgerufene Erbrechen. Dieses ist in den vorangehenden Kapiteln 
als Symptom der akuten Ernahrungsstorungen im Sauglings-, aber auch im spateren 
Kindesalter, als Zeichen akuter odeI' chronischer Darmokklusion del' verschiedensten 
Atiologie, als Symptom des Magen- bzw. Duodenalulkus und Magentumors bereits 
zur Geniige besprochen; auch auf das Vorkommen bei Kuhmilchidiosynkrasie, 
Pyelonephritis, Icterus infectiosus, Appendizitis und Peritonitis brauche ich an dieser 
Stelle nur hinzuweisen. Ausfiihrlicher muLl jedoch auf das habituelle - immer 
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wiederholte - Er brechen eingegangen werden, das uns besonders im Sauglings­
alter vielfach beschaftigt. Es handelt sich da nicht urn den gewi:ihnlichen Brechakt 
mit allen seinen Nebenerscheinungen, es fehlt die einleitende Nausea, das anhaltende 
Wiirgen und Pressen, auch ein nennenswertes oder langer andauerndes Ubelkeits­
gefiihl ist nicht vorhanden. Dabei bestehen alle Ubergange zwischen einem ruckweisen 
Herausbringen des Mageninhaltes und dem sogenannten Speien oder Schiitten, d. h. 
dem Auswerfen kleinerer Inhaltsteile, das zuweilen wahrend des ganzen Zeitraumes 
zwischen zwei Mahlzeiten anhalt. Die Ursache dieser Erscheinung hat man in den 
verschiedensten Momenten gesucht. So laJ3t sich zuweilen ein iibermaJ3iges Angebot 
an Nahrung, sei es bei natiirlicher, sei es bei kiinstlicher Ernahrung feststellen. Be­
merkenswerterweise entsteht aber bei gleicher Uberfiitterung doch nur bei einzelnen 
Kindern habituelles Erbrechen und nach Regelung der Diat verschwindet das Symptom 
wiederum nur bei einem Bruchteil der Kinder. Ahnliches gilt von dem Erbrechen, 
das in Verbindung mit augenscheinlichen Zeichen der Unterernahrung auftritt 
(V omissement par hypo alimentation nach Variot, Ooncetti und Oheinisse). Es sind 
immer nur einzelne Kinder, die in dieser Weise reagieren. 1m iibrigen ist hierbei 
wahrscheinlich die iibergroJ3e Sauganstrengung bei schwergehender bzw. milcharmer 
Brust wesentlicher als die zu geringe Nahrungsaufnahme (Lust). Aber nicht nur die 
quantitativen Verhaltnisse, auch die Art der Nahrung wurde zur Erklarung heran­
gezogen. Besonders fettreiche Nahrung, sei es nun fettreiche Frauenmilch oder kiinst­
liche Nahrgemische, werden beschuldigt. Tatsachlich sieht man gelegentlich, daJ3 
beim Ubergang auf fettarme Nahrung das Erbrechen nachlaJ3t. Es gibt aber auch 
in dieser Beziehung keine RegelmaJ3igkeit, ja es kann sogar das Umgekehrte vor­
kommen, daJ3 das Erbrechen aufhi:irt, wenn dem Kind eine fettreichere Mischung 
verabfolgt wird. Gewohnlich andert sich hierbei eben nicht allein der Fettgehalt 
der Nahrung, sondern die Korrelation tier einzelnen Nahrungsbestandteile zuein­
ander, die Konzentration oder sonstige physikalische Verhaltnisse. Die eigentlichen 
Ursachen des Erbrechens sind also nach alledem offenbar mehr endogener Natur, 
und es herrscht heute Ubereinstimmung dariiber, daJ3 sie im Nervensystem des 
Kindes gesucht werden miissen. In der Tat beschranken sich die Krankheitserschei­
nungen niemals auf das Erbrechen allein, sondern wir finden in mannigfaltigem 
zeitlichen und ortlichen Wechsel Ubererregbarkeitssymptome bald auf diesem, bald 
auf jenem Gebiete des Nervensystems. Wie man sich im einzelnen die Aus16sung 
des Erbrechens vorzustellen hat, steht dahin. Neuerdings werden in erster Linie 
abnorme Tonuszustande der Magenmuskulatur angenommen. Der Hyper­
toniker neigt zum Brechen, weil offenbar seine hypertonische Magenwand schon 
auf geringe Dehnung mit lastigem Spannungsgefiihl reagiert, der Atoniker, weil um­
gekehrt schon maJ3ige Belastung zu maximaler Dehnung fiihrt (Finkelstein). 

Sicher spielen gelegentlich rein mechanische Momente eine Rolle. Be­
kanntlich wird schon physiologischerweise beim Schlucken etwas Luft in den Magen 
mitgerissen. Riickenlage bei der Nahrungsaufnahme befOrdert das Verschlucken der 
Luft, ganz besonders aber macht sich die Aerophagie bei behinderter Nasenatmung 
geltend (Usener), wenn das Kind mit dem Munde gleichzeitig trinken und atmen 
muJ3 und immer eine iiberschiissige Menge Luft im Rachenraum vorhanden ist. 
Ebenso erschwert hastiges Trinken das Zuriickweichen der Luft. Wird nun in solchen 
Fallen nicht die Luft durch AufstoJ3en aus dem Magen wieder entleert, so bewirkt 
die maximale Fiillung des Magens Beschwerden und zuweilen mehr oder weniger star­
kes Erbrechen. Auch beim Aufst01len werden oft kleine Nahrungsmengen wieder 
herausgebracht. 

Gehort im Sauglingsalter zur Aufdeckung dieser Zusammenhange eine ge­
naue und fortlaufende Beobachtung, so imponiert im spateren Kindesalter 
das Erbrechen meist von vornherein als nervoses Symptom. Wir sehen 
unangenehme Empfindungen in der Geruchs- oder Geschmackssphare Erbrechen aus­
losen, sehen den Einflu1l psychisch erregender Eindriicke (z. B. Ausschelten, Weih­
nachtsmarchen), die Wirkung einer Fahrt im Wagen, in der StraJ3en- oder Eisenbahn. 
Angstliche oder den Schulanforderungen nicht gewachsene Kinder erbrechen viel­
fach morgens das Friihstiick vor dem Besuch des Kindergartens oder der Schule 
und unterlassen dies nur an schulfreien Tagen. Kiinstlich geziichtet wird das habituelle 
Erbrechen nicht selten durch den Zwang zur Nahrungsaufnahme. Gleich­
giiltig, welcher Grund die Kinder zur Ablehnung der Nahrung veranla1lt, ob sie sich 
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an ihrem Geschmack oder ihrer Farbe sto13en, ob sie psychische Hemmungen auslost 
(z_ B_ Fisch, "der im \Va8ser schmutzig wird", Huhn, "dessen Reste auf den Mist­
haufen kommen"), schliel.llich ob das Nahrungsbediirfnis durch die Aufnahme kleiner 
Zwischenmahlzeiten (Siil.ligkeiten, Ei, Milch) bereits gedeckt oder an sich geringfiigig 
ist, in jedem Fall kann der Nahrungszwang Erbrechen allslosen_ 1st dies einmal 
vorgekommen, so wiederholt es sich leicht bei jedem neuen Versuch des Nahrungs­
zwanges_ Allmahlich entwickelt sich das Erbrechen zum Bedingungsreflex 
(Czerny)_ Wahrend es anfangs nUl" als physiologischer Akt der Abwehr nach Aufnahme 
einer subjektiv als widerlich empfundenen Speise eintritt, geniigen in spaterer Zeit 
schon die Ermahnungen und Drohllngen, die immer vorgebracht werden, als Be­
dingungsreiz, bis endlich ein isolierter Reiz, wie der Anblick gewisser Speisen, das 
Horen ihres Namens, ja die VorsteJlung damn allein geniigt, den Brechakt auszu16sen. 
In das gleiche Gebiet gehort das wiederholte Erbrechen zur Nachtzeit, das Ham­
burger mit Recht als Pavor nocturnus-Aquivalent kennzeichnet. 

Erwahne ich noch <las durch mechanischen Reiz bei der Inspektion 
oder Palpation der Rachenorgane, beim Druck auf die Magengegend und bei 
unvorsichtigem Hochheben oder Aufrichten ansge16ste Erbrechen und das offenbar 
durch enge Verkniipfung des Brechreflexes mit dem Hustenreflex, zumal bei Krampf­
oder Keuchhusten auftretende Erbrechen, so diirften die atiologisch wichtigen Mo­
mente im wesentlichen anfgeziihlt sein. 

Das heftige und hartnackige Erbrechen bei der angeborenen Pylorusstenose 
wini in einem eigenen Kapitel behandelt, desgleichen cIas rekurrierende Erbrechen 
mit Azetonamie (s. S. :352). 

Abzugrenzen von <Iem Erbrechen ist die Regurgitation, wie sie bei Dysphagie 
der verschiedensten Genese zlIstan(lekommen kann. Beim Saugling spielt hier der 
Kardiospasm us die Hauptrolle (Goppert, Freund, Beck). Man sieht die Kinder schon 
wahreml des Trillkens die verschluckte Nahrung hervorwiirgen, sie versuchen sie 
wieder herunterzuschlingen, ist die Menge aber zu gro13, so wird ein Teil entleert. 

Zur Symptomatologie des Erbrechens ist zu bemerken, daB Bei­
mengung von Galle bei jedweder .Atiologie vorkommen kann, ebenso kann 
Blutbeimengung in Form feiner Blutstreifchen allein aus der Heftigkeit 
des Brechaktes zu erklaren sein, erlaubt also keine differentialdiagnostischen 
SchluBfolgerungen. Die besonders von Laien hochbewertete Tatsache, ob 
die Nahrung bereits unter der Einwirkung des Magensaftes Veranderungen 
erfahren hat oder nicht, ist ohne sonderlichen Belang, da dies ganz von 
dem Zeitpunkte des Erbrechens nach der Nahrungsaufnahme abhangt. 
Die Prufung der Sekretionsverhaltnisse hat nur ganz vereinzelt ubermiiBige 
Saurewerte aufgedeckt (Kn6pfelmacher) , und auch die Verweildauer der 
Nahrung im Magen entspricht bei dem gewohnlichen habituellen Erbrechen 
durchaus der Norm, gleichgiiltig, welches Nahrungsgemisch verabreicht 
wird (Kruger). Sichtbare Magenperistaltik ist ein Symptom des Pyloro­
spasmus, der Pylorus- oder Duodenalstenose. Es ist jedoch nicht moglich, 
eine scharfe Grenze zwischen dem gewohnlichen habituellen Erbrechen und 
dem Pylorospasmus nur auf Grund der fehlenden Peristaltik zu ziehen_ 
Die Peristaltik kann auch bei der Pylorus stenose fehlen. Die Ruckwirkung 
des Erbrechens auf den allgemeinen Korperzustand ist sehr verschieden. 
Wird zumal beim Brustkind lediglich ein UberschuB an Nahrung wieder 
abgegeben, so kann die Weiterentwicklung vollstandig ungehemmt von­
statten gehen. Aus diesem Vorkommnis leitet sich der Satz ab: Spei­
kinder - Gedeihkinder. Weitaus haufiger aber wird der Ernahrungszu­
stand durch habituelles Erbrechen mehr oder weniger stark beeintrachtigt. 
Von der mangelhaften Gewichtszunahme des Sauglings bis zum Gewichts­
stillstand, zur Abnahme, ja zur Ausbildung ausgesprochener Atrophie, 
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gibt es aIle Ubergange. Der Zustand kann ebenso schwer und bedrohlich 
werden wie bei der Pylorusstenose. Bei dieser tritt sehr gewohnlich Hunger· 
stuhl auf, bei den Speikindern sehen wir normale Entleerungen und ver· 
haltnismaBig haufig dunne Stuhle, was wohl einerseits auf die gestorte 
Magenfunktion, anderseits auf eine gleichzeitig bestehende Ubererregbar­
keit des Darmes zuruckgefuhrt werden muB. 

Gelegentlich entwickelt sich aus dem Erbrechen oder Speien von mehr 
habitueller Natur das eigenartige Bild des Wiederkauens odeI' del' 
Rumination. Es verdient daher an dieser Stelle erwahnt zu werden, 
wenngleich es auch ohne Erbrechen vorkommt und mit gleichem Rechte 
vielleicht nur unter den Stereotypien oder Gewohnheitsneurosen aufzu­
fuhren ware. Aber die Rumination ist eben oftmals weniger ein 
selbstandiges Syndrom als die Komplikation des habitue lIen 
Erbrechens, und del' Nahrungsverlust, del' beimErbrechen oderHeraus­
laufen der Nahrung aus dem Munde eintritt, ist es, del' die Ruminanten 
vielfach stark herunterbringt, ja sie in einen lebensgefahrlichen Zustand 
kommen laBt. 

Unter den Kindern mit Rumination iiberwiegen die Knaben. Das Alter zwischen 
2 und 10 Monaten ist bevorzugt. Neuropathisch-e Konstitution odeI' Belastung la13t 
sich gewiihnlich feststellen. Zuweilen hort man allch von einem odeI' gar mehreren 
Ruminanten in del' Familie. Urn den Ruminationsakt Zil verstehen, mu13 man sich 
damn erinnern, da13 viele Kinder sich die Lust del' Nahrllngsaufnahme nach eigenem 
Belieben durch das Saugen an den Fingern verschaffen, andere Kinder ahnlich an· 
genehme Empfindungen durch rhythmische Bewegungen mit del' Zunge und dem 
Munde hervorrufen. Wenn das Hochkommen del' Nahrung aus clem Magen nicht un· 
willkiirlich erfolgt, so kann dies von den Kindern klinstlich herbeigefiihrt werden. Wie 
del' Erwachsene den Finger in den HaIR steckt, urn den 13rechakt hervorzurufen, so 
sehen wir auch, da13 manche Kinder ein odeI' beide Fauste in den Mund legen und da· 
durch die Nahrung hochbringen. Andere Male kann man beobachten, da13 die Zunge 
liiffelformig ausgehohlt gegen den Mundboden niedergedrlickt, also in dieselbe Stellung 
wie beim Brechakt gebracht wird, odeI' abel' die Zunge wini in ihrer mittleren 
Partie dicht an das Dach del' Mundhohle gedrlickt, mit del' Spitze gegen den Unter· 
kiefer gepre13t und so VOl'· und rlickwarts geschoben. Wahrscheinlich wird auf (liese 
Weise del' Wiirgreflex ausgeliist. Jedenfalls erscheint nun eine mehr odeI' weniger 
gro13e Menge del' Nahrung im Munde. 1m Rontgenbild sieht man in diesem Momente 
eine allgemeine Kontraktion des Magens, auch la13t sich vielfach eine ruckartige 
Anspannung del' Bauchpresse flihIen. Die bei del' Regurgitation hochgestiegene Nah· 
rung wird durchgekaut, d. h. del' Unterkiefer bewegt sich von Zungenbewegungen 
begleitet sowohl hinauf und hinab wie auch von del' einen Seite zur andern. Manch­
mal treten die Kieferbewegungen hinter rhythmischen Zungen. und Schluckbe· 
wegungen zurlick. Nach 1-2 Minuten wird die Nahnmg in kleinen Schllicken wieder 
verschluckt und del' Regurgitationsakt erne lit ausgeliist. Das Herallslaufen eines 
Teiles der Nahrung aus dem Munde erfolgt besonders anfangs, wenn das Kind noch 
nicht die niitige Ubung besitzt (Wernstedt, Bernheim·Karrer). 

Bemerkenswerterweise wird auch eine schlecht schmeckende z. B. mit Chinin 
versetzte Nahrung, die beim Flittern mit Abscheu zuriickgewiesen wird, ungestiirt 
zu Ruminationszwecken benutzt, sobald sie sich einmal im Magen befindet. Die normale 
Geschmacksempfindung ist also im Ruminationsakt vermindert. 1m Vordergrund 
stehen offen bar ganz die angenehmen Empfindungen, die durch die motorische Aktion 
allsgeliist werden. Das ruminierende Kind macht ein vergnligtes Gesicht und setzt 
sein Spiel oft stundenlang fort. Es handelt sich offenbar urn eine "lustbetonte und 
zum Zwecke des Lustgewinnes fixierte pathologische Reaktion" (Gott). Gegen Ende 
des zweiten Lebensjahres verliert sich die Rumination gewohnlich spontan, da mit 
der fortschreitenden kiirperlichen und geistigen Entwicklung sich mit dem Spieltrieb 
des Kindes die mannigfaltigsten Miiglichkeiten einer angenehmen Beschaftigung 
eriiffnen. Doch kommt sie auch noch in spateren Jahron vor. 

Wiederkauen. 
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Die Prognose des habituellen Erbl'echens im Sauglingsalter muB 
stets als zweifelhaft bezeichnet werden. Man kann wedel' uber die Dauer 
del' Starung, noch uber den Grad, den sie annehmen wird, etwas voraus­
sagen. Davon hangt abel' natiirlich die Beeintrachtigung des Allgemein­
zustandes vollstandig abo Sichel' ist nul', daB beim Ubergang zu breiiger 
und fester Kost die Neigung zum Erbrechen ganz allgemein nachlaBt. 
Manche Kinder, die im Sauglingsalter viel gespien haben, bekommen auch 
noch in den weiteren Kinderjahren gerne bei den verschiedensen Gelegen­
heiten Erbrechen. Die aus langdauernder Inanition sich entwickelnde 
Atrophie ist viel leichter reparabel als eine Atrophie aus sonstigen Ur­
sachen. 

Die Behandl ung des ha bi tuellen Er brechens im Sauglings­
alter muB damit beginnen, aIle etwa bestehenden Fehler in del' Ernahrungs­
technik richtigzustellen. Die Zahl del' Mahlzeiten ist bei uberreichlichem 
Nahrungsangebot auf ') festzulegen, bei Unterernahrung unter Umstanden 
auf 6 zu erhohen. Hier ist es auch zweckmaBig, dem Kinde zu einer Mahl­
zeit beide Bruste reichen zu lassen. Bei sehr leicht flie13ender Brust und 
entsprechend hastigem Trinken muB die Zeit des Anlegens verkurzt, das 
Kind zwischendurch einmal abgesetzt werden. Ein vorzeitiges Ab­
stillen ist nich t am PIa tze; denn es kann bei del' kunstlichen Ernahrung 
nicht nur jede Besserung ausbleiben, sondern durch das Hinzutreten von 
Ernahrungsstarungen Rogal' eine Verschlechterung herbeigefUhrt werden. 
Auch ein Wechsel del' Stillenden, Ersatz del' Mutter durch eine Amme, 
bringt gewohnlich keinen Vorteil, die Besserung ist hier jedenfalls ganz 
yom Zufall abhangig. Eher ist ein Erfolg von del' Verfutterung abgespritzter 
Milch zu erwarten. \Vird das Kind von vornherein kunstlich ernahrt, so 
iRt ebenfalls del' Zahl del' Mahlzeiten Beachtung zu schenken. Die Moglich­
keit allzureichlicher Luftaufnahme in den Magen gibt Veranlassung, die 
Flasche in halbsitzender Stellung zu verabreichen und die Offnung im 
Sauger recht klein zu halten; auch ist es notwendig, das Kind nach dem 
Trinken odeI' in einer Trinkpause aufstoBen zu lassen .• Tede unnotige Be­
wegung nach dem Trinken, Druck auf den Leib ist zu vermeiden. Nach 
starkem Erbrechen wird die sogleich nochmals zugefUhrte Nahrung viel­
fach behalten, es empfiehlt sich also eine Ersatzflasche bereitzustellen. 
Uber die Wahl del' Nahrung konnen nach dem, was oben auseinander­
gesetzt wurde, keine bestimmten Vorschriften gegeben werden. Nursoviel 
ist zu sagen, daB konzentrierte eingedickte Nahrgemische den dunn­
flussigen vorzuziehen sind, ja daB in allen schweren Fallen ein moglichst 
fruhzeitiger Ubergang zu Breiernahrung (Grief~, Maizena) ange­
stre bt werden muB ( Hahn). Als konzentrierte Nahrgemische finden ins beson­
dere Verwendung Vollmilch mit 17 % Kochzucker, Buttermehlvollmilch odeI' 
Konserveneiwei13milch (2 Teile mit 1 Teil Wasser) mit 15-20% Zucker. 
Man gibt etwa 100 ccm pro kg Korpergewicht, mu13 abel' fur Deckung des 
Wasserbedarfs sorgen, indem man zwischendurch kleine Mengen Wasser 
odeI' saccharingesuf3ten Tee verabreicht. Die Wirkung del' Breinahrung 
wird mit del' Anregung del' Peristole, d. h. del' konzentrischen Zu­
sammenziehung del' Magenwand urn den Inhalt und del' hierdurch herbei­
gefUhrten Tonussteigerung del' Magenwand in Zusammenhang gebracht. 
Tatsachlich geht die Magengrof3e nach Beobachtungen VOl' dem Rontgen-
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schirm bei Breiernahrung stark zuriick, am ausgesprochensten bei milch­
armen Breien, z. B., Kartoffelbrei mit 1/3 Milch, aber reichlich Butter, 
Zucker und Plasmon. (Mansbacher, Rogatz). Viel verwandt wird daher 
auch ein Brei von Keksmehl (Moll). Epstein meint, daB der peristolische 
Reflex dem Kinde nach Art der bedingten Reflexe Pawlows anerzogen 
wird, da nach Heilung mit der Breinahrung das Erbrechen auch aus­
bleibt, wenn die Kinder wieder auf fliissige Kost gesetzt werden. Ich selbst 
habe den Eindruck, daB die schnelle Hebung des Allgemeinbefindens bei 
der Breiernahrung das wesentlichste ist, auch bei der von Epstein emp­
fohlenen Vorfiitterung speiender Kinder mit einigen Teeloffeln Brei. Bei 
Neigung zu diinnen Stiihlen benutzt man vorsichtshalber lieber Butter­
milch zur Zubereitung des Breies. Natiirlich stoBt die Breiernahrung in 
den ersten Lebensmonaten vielfach auf Schwierigkeiten, ein Versuch ist 
jedoch auch hier am Platze, weil die Kinder sich in der Ablehnung der 
Breinahrung im gleichen Alter sehr verschieden verhalten. Obwohl auf 
diese Weise mancher schone Erfolg erzielt werden kann, ist in schweren 
KrankheitsfaUen der ersten Monate die Riickkehr zur natiirlichen Er­
nahrung nicht zu umgehen, iiberhaupt konnen hier aIle die MaBnahmen 
notwendig werden, die bei der Pylorusstenose naher geschildert werden. 

Die Therapie des Wiederkauens deckt sich teilweise mit der ge­
wohnlichen Behandlung des habituellen Erbrechens. Es ist also auch hier 
Ubergang zu Breiernahrung zu empfehlen, wobei milcharme Breie, die nur 
langsam verfliissigt werden, den Vorzug verdienen. Die Mitwirkung der 
Hande muB durch Festbinden oder Armmanschette ausgeschaltet werden. 
Manche Kinder bringen die Rumination in Bauchlage nicht zustande. Es 
empfiehlt sich auch, die Kinder nach der Nahrungsaufnahme langere Zeit 
zu iiberwachen und bei jedem Ansatz zum Ruminieren sofort abzulenken, 
sei es nun durch Anrufen oder Beschaftigung mit kleinen Spielsachen. 
Ahnlich giinstig konnen die neuen Eindriicke wirken, die das Kind beim 
Herausbringen ins Freie erfahrt. An solche MaBnahmen ist vor allem zu 
denken, wenn die Gewohnheit sich bei nicht geniigend individualisierender 
Pflege in Anstalten sozusagen als Kafigkrankheit entwickelt hat. In sonst 
schwer zu beeinflussenden Fallen hat Riehn mit Erfolg den Unterkiefer 
durch eine feste Bandage am Oberkiefer fixiert (Kindermiitze mit zwei 
je 1 % m langen Bandern, Unterpolsterung des Kinnes). Siegert ver­
schlieBt bei drohendem Verhungern die Kardia im AnschluB an die Nah­
rungsaufnahme fiir 1-2 Stunden durch eine Ballonsonde. Es wird also 
ein mit Fischblase oder Gummifingerling versehener Magenschlauch bis 
knapp unter die Kardia gefiihrt, dort mit etwa 25 ccm Luft aus der Spritze 
aufgeblasen und alsdann die Magensonde durch eine Klemme verschlossen. 
Das Einfiihren des BaUons nach jeder Mahlzeit eriibrigt sich meist nach 
5-10 Tagen, nach weiteren 8-14 Tagen kann der BallonverschluB ganz 
wegfallen. Die ausgezeichneten Erfolge dieses Verfahrens, das sich aller­
dings nur in der Klinik durchfiihren laBt, sind von verschiedenen Seiten 
bestatigt worden. Doch muB man sich nach den gegebenen Vorschriften 
richten und darf die Sonde nicht dauernd zwischen den Mahlzeiten liegen 
lassen, da dann Drucknekrosen im Osophagus zustande kommen konnen. 

Von einer medikamentosen Behandlung des habituellen Erbrechens ist 
nicht sehr viel zu erwarten. Man hat Kokain und Kokainderivate, Narkotika (Papa-
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paverin) und Alkalien (Karlsbader Muhlbrunnen) angewandt, wir seIber haben ledig­
lich yom Atropin gelegentlich auffallige Besserungen gesehen (s. auch Lirulberg). 
Da die individuelle Reaktion auf Atropin sehr verschieden ist - manche Sauglinge 
bekommen bald Erytheme, Fieber oder Meteorismus, andere vertragen unerwartet 
hohe Dosen -, so beginnt man vorsichtig mit 1 Tropfen einer alkoholischen Losung 
0,01: 20,0 und steigert langsam auf 2, 3 und 6 Tropfen vor jeder Mahlzeit. Statt­
dessen kann auch Eumydrin verwandt werden (5mal 3-6 Tropfen einer Losung 
0,02: 10,0). 

Beim morgendlichen Erbrechen der Schulkinder muB daftir ge­
sorgt werden, daB aIle Sachen fur die Schule am Abend vorher zurecht­
gelegt sind, daB keine Hast beim Ankleiden und bei der Einnahme des 
ersten Fruhstucks entsteht; unter Umstanden kann es zweckmaBig sein, 
das Fruhstuck im Bett einnehmen zu lassen. Dem habitueIlen Erbrechen 
der Kinder bei den Hauptmahlzeiten tritt man mit beruhigender Gering­
schatzung entgegen. Man sorgt fur das strikte Einhalten groBer Nahrungs­
pausen (vier, ja womoglich nur drei Mahlzeiten) und verbietet jeden Zwang 
zur Nahrungsaufnahme. Die Verordnung eines Bittermittels als Sugge­
stivum kann die Behandlung unterstutzen, manchmal sind auch ener­
gische MaBnahmen angebracht, Faradisation der Magengegend oder Magen­
spiilung, ja unter Umstanden wird man der Angewohnheit nur durch 
Milieuwechsel Herr. 1m ubrigen geben diese KrankheitsfaIle Veranlassung, 
die ganze Lebensweise und Erziehung des Kindes mit den Eltern durch­
zusprechen und in dieser oder jener Form Anderungen eintreten zu lassen. 

Bei dem symptomatischen Erbrechen ist die Therapie von der Art der Erkran­
kung abhangig zu machen. Abgesehen von gewissen speziellen Indikationen ist es 
in diesen Fallen zweckmiiJ3ig, Speisen zu vermeiden, die den Magen mit groBem 
Volumen ohne entsprechenden Nahrwert belasten (Gemiise, Obst). Am besten gibt 
man die Nahrung in Pureeform, ebentuell angereichert mit Nahrpraparaten in kleinen 
haufigen Mahlzeiten, urn groBere Verluste durch das Erbreehen zu verhindern. 
Manchmal erweist es sieh von Vorteil, wenn die Nahrung eisgekiihlt verabreicht wird. 
In schweren Fallen kann Rektalernahrung notwendig werden. Wir verwenden gerne 
Klistiere mit 10 %iger Traubenzucker- oder 20 %iger Nahrzuckerlosung. 

Rekurrierendes Erbrechen mit A~etonamie. 
Unter diesem Namen verstehen wir eine Krankheit, die zuerst von amerikanischen 

und franzosischen Arzten studiert, in den letzten Jahren aber auch bei uns zum 
Gegenstand eingehender Erorterung gemacht wurde. In der Literatur finden sich 
eine ganze Reihe von Synonyma fur diese Erkrankung: Persistierendes Erbrechen 
(Rotek), zyklisches Erbrechen (Edsall), periodisehes Erbreehen mit Azetonamie (Mar­
jan, Hutinel), periodisehe Azetonamie der Kinder (Hecker u. a.); ieh wahle die von 
Giliberti gebrauchte Bezeichnung, da diese den Charakter der Krankheit am pra­
gnantesten zum Ausdruek bringt und bezuglieh ihres Wesens nichts prajudiziert. 

Vor kommen. Die Krankheit ist lediglieh dem Kindesalter eigentiimlieh. Sie 
betrifft gewohnlieh Kinder zwischen dem 2. und 10. Le bensj ahr, nur vereinzelt 
sind Faile im 12. und 13. Lebensjahr beobachtet worden. Nach Combys Zusammen­
stellung sind die Madehen bevorzugt, allerdings ist diese Praponderanz nur gering­
fiigig. Die Angabe, daB die Erkrankung fast aussehlieBlich Kinder der besser situierten 
Kreise befallt, wird von Zade bezweifelt. Familiares Vorkommen bei Gesehwistern 
ist wiederholt besehrieben worden. Bezuglieh der Aszendenz wird mit groBer Regel­
maBigkeit angegeben, daB Anomalien des Nervensystems entsehieden haufiger ange­
troffen werden als in ancleren Familien. Die Franzosen spreehen speziell von neuro­
arthritischer Veranlagung in der Aszendenz. Sie beobachteten Migrane, Asthma, 
Gieht, Steinleiden, Diabetes, Fettsueht, Neurasthenie und Hysterie in den betreffen­
den Familien. Auch die K~nder selbst zeigen neuropathische Zuge. Es sind 
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zumeist schwachliche, blasse Individuen mit Ubererregbarkeitserscheinungen auf 
den verschiedensten Gebieten, besonders mit abnorm stark ansprechbarem vege­
tativem Nervensystem. Auch Tetanie kommt vor. 

Symptome. In der Regel erkranken die Kinder plotzlich aus 
bestem Wohlbefinden mit heftigem Erbrechen. Manchmal gehen dem 
Brechanfall jedoch schon einige Tage gewisse Prodromalerscheinungen 
voraus. Wir horen von Neigung zu Durchfall oder Verstopfung, in anderen 
Fallen von auffallendem Stimmungswechsel, unruhigem Schlaf, Appetit­
losigkeit, Unlust zum Spiel und dergleichen. Als auslosende Ursache wird 
mitunter ein psychischer Affekt, ein Trauma, korperliche Erschopfung oder 
ein Diatfehler angegeben. Das Erbrechen ist von ganz ungewohnlicher 
Starke. Es wiederholt sich in kurzen Zwischenraumen gewohnlich 15 bis 
20mal innerhalb eines Tages, doch kommt auch 40- und 50maliges Er­
brechen vor. Anfangs pflegt das Erbrochene Nahrungsreste zu enthalten, 
bald aber wird es rein wasserig, schlieBlich nicht selten mit Beimengungen 
von Galle und Blut. Offenbar infolge der groBen Wasserverluste bei dem 
kopiosen mehrere Liter betragenden Erbrechen stellt sich alsbald ein 
qualender Durst ein. Die geringste Nahrungs- oder Flussigkeitsaufnahme 
wird jedoch sofort mit heftigem, guBweisem Erbrechen wasseriger Massen 
beantwortet. Daneben kann noch starker SpeichelfluB bestehen. Der 
Brechakt selbst pflegt den Kindem keine besonderen Schwierigkeiten zu 
machen, eine Nausea geht kaum voraus. Das Allgemeinbefinden wird 
schnell schwer gesttirt, die Kinder liegen blaB, teilnahmslos und unbeweg­
lich im Zustand volliger Erschopfung da, zuweilen ist der Eindruck geradezu 
der eines Sterbenden. Dabei ist die Zunge kaum belegt, der PuIs klein 
und frequent, jedoch nicht arhythmisch, die Atmung vertieft, manchmal 
vom Typus der Azidoseatmung wie im diabetischen Koma, die Tempe­
ratur ist subnormal oder leicht erhoht (bis 38,5), der Stuhl vollkommen 
angehalten. Leibschmerzen gehoren nicht gerade zum Krankheitsbild, sind 
aber des ofteren vorhanden und konnen sogar deutlich krampfhaften 
Oharakter tragen. Bei der Rontgenbeobachtung fiel Uffenheimer zunachst 
eine starke Magenperistaltik mit raschem Durchtritt von Speisebrei ins 
Duodenum auf, dann aber kam es zu tiefem Herabtreten des Magens bis 
weit unter den Nabel, zur Aufhebung der Motilitat fUr viele Stun den und 
ausgesprochenen MagensaftfluB. Daneben lieBen sich Darmspasmen nach­
weisen. Das Blut zeigt die Erscheinungen der Eindickung (erhohter Blut­
farbstoffgehalt und EiweiBgehalt des Blutserums). Das auffalligste Sym­
ptom neben dem uberaus hartnackigen Erbrechen ist der starke Gehalt der 
Atemluft und des Urins an Azeton, und zwar hat als charakteristisch 
fur die Erkrankung zu gelten, daB das Azeton gleichzeitig mit dem Er­
brechen auftritt. Die Mehrzahl der Autoren hat sich in diesem Sinne auS­
gesprochen, Howland und Richards fan den das Azeton in 14 von 15 Fallen 
sogar unmittelbar vor dem Beginn des Erbrechens, nur einmal nach dem 
Beginn der Attacke. Myers fand im Anfang der Erkrankung mehr Azeton 
als im weiteren Verlauf, Hecker und Zade erschien der Azetongehalt vom 
Beginn des Erbrechens bis zu dessen Aufhoren konstant. Die Ausscheidung 
durch Lunge und Urin entspricht in ihrem gegenseitigen Verhaltnis etwa 
normalen Werten. Neben Azeton laBt sich gewohnlich im Urin Azetessig­
saure und B-Oxybuttersaure nachweisen, ferner findet sich eine erhebliche 
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Steigerung der Ammoniakausscheidung als Zeichen der Azidose und des 
ofteren Zylindrurie. Das Azeton bleibt auch nach dem Aufhoren des Er­
brechens noch 1-2 Tage nachweisbar. 

Bei einem 6jahrigen Kinde z. B. stieg die Azetonmenge im Urin am Tage vor 
dem Anfall von 2,6 mg auf 133,5 mg. In der folgenden Nacht stellte sich p16tzlich 
starkes Erbrechen ein, am folgenden Tag war das Krankheitsbild, wie wir es oben 
geschildert haben, in typischer Weise entwickelt. Die Tagesmenge an Azeton betrug 
jetzt 640 mg. Schon am folgenden Tag sank die Azetonkurve auf 423 mg und erreichte 
nach zwei weiteren Tagen wieder die Norm (Hilliger). 

Schnell wie die Krankheit aufgetreten ist, verschwindet sie auch wieder. 
Wahrend beispielsweise das Kind noch am Vormittag von Brechanfallen 
gequalt, mit blassem Gesicht, matten, umranderten Augen in seinem Bett 
liegt und vollkommen apathisch ist, wendet sich das Allgemeinbefinden in 
wenigen Stunden zum Besseren. Besucht man nachmittags das Kind, so 
spielt es munter mit seinen Spielgenossen, hat einen guten Appetit, und 
nichts deutet auf den schweren Zustand hin, der noch vor kurzem hestand. 
Dieses plotzliche Verschwinden des ganzen Zustandes ist charakteristisch 
fur das rekurrierende Erbrechen. Zuweilen begegnet man allerdings der 
Angabe, daB eine wirkliche Rekonvaleszenz existiert, und daB sich die Kin­
der nur langsam erholen. 

Gewohnlich kehrt der Anfall nach wochen- oder monatelangem Inter­
vall, eventuell auch nach einem Jahre in genau der gleichen Verlaufsweise 
wieder, und dieses Spiel kann die ganze Kindheit bis zu den Pubertats­
jahren fortdauern. 

Nicht immer sind aile Charakteristika des Krankheitsbildes so ausgesprochen 
vorhanden. Man wird aber doch zu einer richtigen Deutung gelangen, wenn eine 
typische Anamnese iiber friihere Anfalle vorliegt. Schwierig ist die Frage des ein­
maligen Vorkommens. Ich habe eine ganze Reihe von Kindern mit einmaligen akuten 
schweren Brechanfallen gesehen, bei denen ein Infekt hiichst unbedeutender Art 
oder garnicht nachweisbar war. Uber quantitative Azetonbestimmungen verfiige 
ich allerdings nicht, da es sich um FaIle der Konsiliarpraxis handelt. Der Aze­
tongeruch war nicht iibermaLlig, kommt ja auch in geringerem Grade so leicht zu­
stande, daLl daraus allein keine diagnostischen Schliisse miiglich sind. Bemerkens­
werterweise hat aber Knoepjelmacher auch bei Kindern mit "azetonamischem" 
Erbrechen zuweilen die spontan auftretende Attacke ohne Ketonurie verlaufen sehen_ 

Pathogenese. In den letzten Jahren wurde eingehend die Frage eriirtert, 
wieweit eine Stoffwechselanomalie als Grundlage der Erkrankung betrachtet 
werden muLl_ Man ging hierbei von der B30bachtung aus, daLl sich durch pliitzliche 
Verminderung des Kohlehydratgehaltes der Nahrung kiinstlich ein Anfall 
mit heftigem Erbrechen, schlechtem Allgemeinzustand, Azetonurie und Blutzucker­
abfaH hervorrufen laLlt (Hilliger, Knopjelmacher, Seckel). Es stellte sich jedoch heraus, 
daLl gesunde Kinder in ahnlicher Weise auf den pl6tzlichen Ubergang zu ketogener 
Diat reagieren kiinnen. Nach Salomonsen ist dies besonders bei Kindern der Fall, 
die Zeichen eines labilen Nervensystems bieten. Gewichtsabnahme und Prostration, 
Hypoglykamie und Ketonurie k6nnen den gleichen Grad erreichen. Das Erbrechen 
allerdings erreicht nie die Heftigkeit, die den spontanen Anfall zu 
charakterisieren pflegt. Salomonsen kommt darnach zu dem Ergebnis, daLl der 
Anfall von ketonamischem Erbrechen als ein Anfall von Erbrechen definiert werden 
muLl, der sich mit einer Stoffwechselreaktion kombiniert, die fiir das Kindesalter 
ganz physiologisch ist. In der anfallsfreien Zeit aber bestehen keine Anzeichen 
eines pathologischen Stoffwechsels_ Fiir den Ausbruch des Anfalls ist im wesentlichen 
ein rein nerviises Moment geltend zu machen (siehe auch Ozerny-Keller). Die 
Erkrankung wird geradezu zur Kindermigrane gerechnet. Damit soIl jedoch nicht 
jeder EinfluLl der Ernahrung abgelehnt werden. So kiinnte z. B. reichliche Fett­
zufuhr miiglicherweise die Anfalle auf Grund einer hiermit verbundenen Uberlastung 
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von :Magen "lmd Darm oder einer gleichzeitigen psychischen und korperlichen Ein­
wirkung (Kindergesellschaft!) aus16sen. Da13 die plotzliche Reduktion der Kohle­
hydratzufuhr entsprechend wirken kann, ist ja erwiesen. Aber man wird zugeben 
mUssen, da13 in dieser Hinsicht keine Regel besteht. Es braucht also nicht die Kohle­
hydratreduktion und der dadurch bedingte Kohlehydratmangel das ma13gebliche zu 
sein, sondern die Kostveranderung als solche kann diese Kinder mit ihrem labilen 
Nervensystem so stark beeinflussen. 

Eine abnorme Erregbarkeit des Brechzentrums fand Kn6pfelmacher nicht. 
Da13 die Erkrankung nur im Kindesalter vorkommt, mu13 man wohl auf die erhohte 
Neigung der Kinder zu Azidose zuriickfiihren, wie sie aus den Untersuchungen von 
Langstein und L. F. Meyer sowie HUssy hervorgeht. 

Diagnose. Die Diagnose des rekurrierenden Erbrechens ist zumal 
beim ersten Anfall nicht leicht. Man muB schon gleich zu Beginn der Er­
krankung zugezogen werden, urn das charakteristische Symptom der friih­
zeitigen starken Azetonbildung zu erkennen und so die Diagnose sicher 
zu stellen. In spateren Stadien wird man nur per exclusionem auf die 
richtige Fahrte kommen; denn heftiges Erbrechen mit sekundarer Azeton­
bildung durch Inanition ist ein so haufiges und vieldeutiges Symptom, 
daB man in erster Linie hieran'denken muB. Insbesondere sind es Infekte 
der verschiedensten Art, die sich nicht selten durch Erbrechen einleiten 
und bei sensiblen Kindern die heftigsten Brechanfalle auslosen konnen. 
Die Almlichkeit dieser Krankheitsbilder ist so frappant, daB sie von manchen 
Autoren identifiziert werden. Man spricht von einer sekundaren Form 
des rekurrierenden Erbrechens auf dem Boden einer fieberhaften All­
gemeinerkrankung (Hutinel). Solange wir nur von einer auffallenden Uber­
einstimmung des klinischen Bildes sprechen konnen, die Identitat der 
Stoffwechselvorgange aber bei den beiden Krankheitsgruppen nicht be­
wiesen ist, tun wir gut, die primare Storung ohne fieberhafte Komplikation 
abzugrenzen. AuBer Allgemeininfekten spielen lokale Magendarm­
erkrankungen differentialdiagnostisch eine Rolle. Viel erortert wurde in 
dieser Hinsicht insbesondere die Appendizitis (Comby), bei der jedoch 
ein so hartnackiges Erbrechen zu den Seltenheiten gehort und der lokale 
Befund vor Verwechslungen schiitzt. Die auf Grund der Fehldiagnose 
vorgenommene Operation hat schon zu schwerstem Koma gefiihrt, ja den 
Tod zur Folge gehabt (Iselin). GroBere Schwierigkeiten kann der Icterus 
catarrhalis bzw. infectiosus im Prodromalstadium machen. Doch wird sich 
hier die Sachlage bald klaren. Leberschwellung gehort allerdings zu den 
fakultativen Kennzeichen des rekurrierenden Erbrechens. DaB man ferner 
an die einfache Mageniiberladung und an sonstige akute Magendarm­
storungen denken muB, versteht sich von selbst. Gelegentlich ist die Ver­
wechslung mit rezidivierendem Volvulus bei Mesenterium commune vor­
gekommen. SchlieBlich ist noch die Enzephalitis und die tuberkulose 
Meningitis zu erwahnen, die zu ahnlich guBweisem Erbrechen, freilich 
gewohnlich in weniger akuter Form, fiihren kann. 

Prognose. Gewohnlich klingt der Anfall selbst ohne jedes thera­
peutisches Eingreifen nach 2-3 Tagen ab, und es folgt eine schnelle Rekon­
valeszenz. Immerhin sind einige Todesfalle in der Literatur beschrieben. 
Zade hat 14 Todesfalle aus der Literatur zusammengestellt, halt aber in 
8 Fallen die klinische Diagnose fiir unsicher oder falsch. 1) In den iibrig-

1) Neuerdings werden weitere Todesfalle beschrieben, z. T. unter den Zeichen 
schwerster Herzschwache nach Aufhoren des Erbrechens unter Fieberanstieg (Wolff). 
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bleibenden Fallen mit Sektionsbefund wird die fettige Infiltration der 
Leber betont, ein Befund, der auf einer erhohten Wanderung von Fett 
aus den Depots in dieses Organ beruht und einen miBIungenen Versuch 
von Zuckerneubildung aus Fett und EiweiB bedeutet. Dauerheilung der 
Erkrankung wahrend des Kindesalters ist kaum zu versprechen. Die Aus­
sichten sind urn so groBer, je naher nach den Pubertatsjahren hin das 
Leiden beginnt. 

Therapie. Wahrend des Anfalles sorge man fur absolute Bettruhe 
und das Fernhalten aller die Psyche erregenden Eindrucke. Die Nahrungs­
zufuhr muB, in allen einigermaBen schweren Fallen vollig sistiert werden. 
Das ergibt sich ja ohne weiteres aus der Beobachtung, daB der GenuB von 
kleinsten Mengen Flussigkeit bereits mit heftigem Erbrechen beantwortet 
wird. Allerdings empfehlen G6ppert und Janssen, die Kinder innerhalb 
5-10 Minuten 150-300 g eines erwarmten Mineralbrunnens (Karlsbader, 
Lullusbrunnen) mit oder ohne Zuckerzusatz trinken zu lassen und dabei 
durch ernsten Zuspruch einen etwaigen Brechversuch zu unterdrucken. 
Sie stellen sich die Wirkung ahnlich wie bei akuten schweren Ernahrungs­
storungen vor, wo man auch durch Dehnung des Magens das Erbrechen 
gewohnlich zum Aufhoren bringen kann. Wie es mir scheint, beziehen sich 
ihre Erfolge jedoch nur auf die obengenannte sekundare Form des rekur­
rierenden Erbrechens. In typischen Fallen empfehlen wir statt der Zufuhr 
per os Klistiere mit 10 % Traubenzucker- oder 20 % Nahrzuckerlosung. 
Bei bedrohlichem Verfall kommt auch die intramuskulare oder intravenose 
Injektion von 5 %iger Traubenzuckerlosung in Betracht. Die gleichzeitige 
Anwendung von Insulin ist wiederholt versucht worden, auch wohl un­
schadlich, geht aber von falschen Voraussetzungen aus (Schiff). Insulin 
allein zu geben ist kontraindiziert, da ja meist bereits Hypoglykamie 
besteht. Wo das Erbrechen zu sistieren beginnt, lassen wir eisgekuhltes 
Zuckerwasser Schluck fur Schluck verabreichen. Wir betrachten also mit 
Marian u. a. die Kohlehydratzufuhr als unsere wichtigste Aufgabe und 
stutz en uns dabei neben der klinischen Erfahrung auf die Beobachtungen 
im Stoffwechselversuch. Wir setzen diese Behandlung nach dem Abklingen 
des Erbrechens fort durch Darreichung von Schokolade, Kartoffelbrei oder 
einer Mehlspeise. Daneben ist die Medikation von Atropin und die Zufuhr 
von Alkalien zu erwagen, die ja auch bei der diabetischen Azidose eine 
groBe Rolle spielt (Tropfklistiere mit Natrium bicarbonicum-Losung). 
Wiederholt wurde auch von rein suggestiven MaBnahmen Gutes gesehen. 

1m Intervall ist ebenfalls auf eine genugende Kohlenhydratzufuhr zu 
achten. :Fleisch und Eier sowie fettreiche Speisen mussen in den Hinter­
grund treten, dafur sind die Vegetabilien zu bevorzugen. Fleischer sah ein 
Sistieren der Anfalle nach 3 Monate langem Pankreongebrauch (3mal tag!. 
1 Tablette), Hamburger empfiehlt Atropin. Nachdem wir wissen, welch 
bedeutende Rolle das Nervensystem bei der Erkrankung spielt, werden 
wir nicht versaumen durfen, ihm gebuhrende Beachtung zu schenken. 
Alles muB auf eine zweckmaBige Erziehung des Kindes eingestellt werden, 
insbesondere muD das Kind lernen, seine Affekte zu beherrschen und Selbst­
zucht zu uben. 
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Die angeborene Pylorus stenose der Sauglinge. 

Von 

EDMUND NOBEL in Wien. 

Die klinischen Symptome dieser eindrucksvollen Erkrankung der 
Sauglinge sind in der Regel so markant, daB die Diagnosenstellung meist 
keine erheblichen Schwierigkeiten bereitet. 

Das heftige, vielfach explosiv auftretende Erbrechen bei gleich­
zeitiger Obstipation und folgender A bmagerung laBt bei jungen 
Sauglingen nur schwanken in der Annahme eines intensiven nervosen 
Er brechens (einfacher Pylorospasmus, Pyloruskrampf, congenital pyloric 
spasm, Pylorospasme essentiel (Weill und Pehu), Acid dyspepsia (Miller 
und Willcox) oder einer hypertrophischen Pylorus stenose Typus 
Hir8ch8prung (stenosierende Pylorushypertrophie, Congenital hypertrophic 
pyloric stenosis, spastische hypertrophische Pyloruskontraktur Wern8tedt). 

Die Bezeichnungen Pylorospasmus und Pylorusstenose werden 
heute selbst noch von Facharzten haufig miteinander verwechselt und 
gleichsam als Synonyma gebraucht, nicht nur in dem Sinn, daB beim ein­
fachen Pylorospasmus spaterhin eine Hypertrophie zustande kommt, son­
dern von derVorstellung geleitet, daB durch den bloBenKrampfzustand der 
Pylorusmuskulatur ein Passagehindernis yom Magen ins Duodenum zu­
standekommen kann. Wir werden spater sehen, daB die gleichsinnige Ver­
wendung der Bezeichnungen Pylorospasmus und Pylorusstenose nicht be­
rechtigt erscheint. 

Hir8ch8prung hat bekanntlich im Jahre 1887 die deutschen Padiater 
mit der Pylorusstenose, einer wohl selten interessanten und bedeutungs­
vollen Erkrankung der Sauglinge, bekanntgemacht. Heubner, Finkel8tein 
und Ibrahim verdanken wir in symptornatisch-diagnostischer Hinsicht 
wertvolle Fortschritte. Die Zahl der Publikationen, speziell die Beschrei­
bung von Einzelfallen, besonders vorn Standpunkt der Diagnose und 
Therapie, ist eine fast uniibersehbare geworden, eine Einigung iiber die 
Genese der ,Erkrankung konnte aber bis zurn heutigen Tage nicht erzielt 
werden. Pfaundler vertrat 1898 den Standpunkt, daB wir zwei grund­
satzlich verschiedene Typen auseinanderzuhalten hatten; bei dem einen 
handelt es sich urn ein ange borenes organisches Leiden, bei dern 
anderen urn eine funktionelle Erkrankung. Pfaundler hebt allerdings 
ausdriicklich hervor, daB die Moglichkeit oder Wahrscheinlichkeit einer 
engen genetischen Beziehung zwischen den beiden Typen durchaus nicht 
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in Abrede gestellt werden solI. Hirschsprung, Ibrahim, Wernstedt, Hertz, 
Feer, Monrad u. a. lehnen das Vorkommen eines einfachen Pylorospasmus 
ohne Hypertrophie als bis jetzt unbewiesen iiberhaupt abo Finkelstein 
hat zunachst im gleichen Sinne das Vorkommen eines einfachen Pyloro­
spasmus in Abrede gestellt, zog aber seine Vorbehalte zuriick, da er spater 
einen, wie er meint, sicheren Fall von einfachem Pylorospasmus beobachtet 
hat. In diesem Falle bestanden bei der Sektion keinerlei Abweichungen am 
Magen und eine Gesamtwandstarke des Pylorus von 3,7 mm, gegeniiber 
von 5-7 mm bei Hypertrophie. Die Pylorusgeschwulst war sogar tastbar 

Fig. 97. 

Magen mit machtig hypertrophierter Pylorusmuskulatur. 

gewesen, allerdings erschien sie nicht so knorpelhart, wie bei der Pylorus­
stenose. Wernstedt mochte doch auch fUr dies en Fall eine wenn auch geringe 
Muskelhypertrophie annehmen. Gleich Feer und Monrad bin auch ich der 
Ansicht, daB es sich bei derartigen Fallen urn habituelles Erbrechen ohne 
Pylorusstenose handelt, da im Rontgenbild Stenosensymptome bei solchen 
als "einfacher Pylorospasmus" beschriebenen Fallen stets vermiBt werden. 
In einem derartigen Fall meiner Beobachtung, der durch das intensive Er­
brechen und durch die hochgradige Obstipation sehr an Pylorusstenose 
denken lieB, war bei der Rontgenuntersuchung sogar ein beschleunigter 
Ubertritt der Kontrastmassen aus dem Magen ins Duodenum festzustellen, 
unter auffallend lebhafter Magenperistaltik. 

DaB bei der Pylorusstenose Typus Hirschsprung eine Hypertrophie 
der Pylorusmuskulatur vorhanden ist, steht auf Grund der anatomischen 
Befunde auBer Zweifel (Fig. 97). 
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Die Verdickung und Verhartung der Muskulatur erstreckt sich nur auf die kurze 
Strecke des Canalis pyloricus. Gelegentlich ist auch die Submucosa und Mucosa 
verdickt, polypos faltig gestaltet. Ibrahim fand die Kerne der Muskelzellen ausein­
andergeruckt, Kerne und Muskelzellen selbst beide vergroDert. Magnus-Alsleben 
konnte den besonderen Befund erheben, daD die Brunnerschen Drusen des Pfortners, 
tief in die Muskulatur sich ausdehnend, mit Hyperplasie derselben zu umschrie­
benen Tumoren, zu Adenomyomen fiihrten, die aus dem Pylorusring herausragten 
und diesen verengten_ 

Die Pylorusstenose darf nicht mit den normalen Kontraktionszustanden des 
Pyloruskanales verwechselt werden. Da schon der normale Pyloruskanal des Saug­
lings bei der Kontraktion eine betrachtliche Wanddicke aufweist, ist die Unter­
scheidung zwischen dem Normalen und Pathologischen oft schwierig. (Systolischer 
Sauglingsmagen nach Pfaundler, antrumkontrahierter nach Wernstedt.) 

Die Frage lautet nun so, ob diese Hypertrophie im Sinne einer an­
ge borenen MiBbildung zu deuten ist oder ob sie im Sinne von Thomson 
als Massenzunahme der Muskulatur auf dem Wege der Arbeitshyper­
trophie zustandekommt. Beide Anschauungen haben ihre Anhanger, in 
besonders eingehender Weise hat Wernstedt das Fur und Wider beider An­
schauungen darzulegen versucht und tritt nachdrucklich fur die funktionelle 
Entstehung der Krankheit ein. 

Die Annahme, daB die Hypertrophie gleichsam eine kompensa­
torische ist, urn eine primare Stenose am Pylorus zu uberwinden (bedingt 
durch Schleimhautfaltung, fatale Entziindungsvorgange usw_), hat heute 
weniger Anhanger als die Hypothese von Thomson. Bei letzterer ist aber 
weder die Annahme einer Koordinationsstorung in der Mageninnervation, 
einer neuropathischen Konstitution, eines Hyperadrenalismus in der 
Fatalzeit (Pirie u. a.), der schwachen Saurebindungsfahigkeit der Frauen­
milch (es erkranken mehr Brustkinder), des Verschluckens von Frucht­
wasser in utero usw. befriedigend. Vollmer und Serebrijski sehen in der 
Verarmung des Organismus an sauren Valenzen die letzte Ursache der 
Pylorusstenose. Hutter sah bei 19 Fallen eine Haufung in den Monaten 
April bis Juli und faBt die Erkrankung als Teilerscheinung einer spastisch­
neurotischen Diathese auf und bringt sie in Beziehung zur Spasmophilie. 
Auch Bayer macht auf die jahreszeitliche Verknupfung der Pylorusstenose 
aufmerksam. Vollmer und Serebrijski betonen dagegen ausdrucklich, daB 
sie bei einer groBen Zahl von Pylorusstenosen in keinem einzigen Fall 
Zeichen von Spasmophilie fanden. Originell ist der Erklarungsversuch von 
Stolte, daB besondere wachstumfardernde Substanzen in utero von der 
Mutter zum Kind ubergehen und daB man in der hypertrophierendenMuskel­
zelle das Erfolgsorgan fur diese Stoffe sieht. In Analogie zu den hyper­
trophischen Veranderungen am Pylorus weist Stolte auf die interessante 
Tatsache hin, daB der Uterus der neugeborenen Madchen eine ganz be­
sonders starke Hypertrophie aufweist. Das haufigere Betroffensein der 
Knaben ware mit der Theorie von Stolte in der Weise vereinbar, daB bei 
den Madchen die wachstumsfardernden Substanzen, die von der Mutter 
stammen, in erster Reihe zur VergroBerung des Uterus fuhren, bei den 
Knaben fehlt dieses Erfolgsorgan; infolgedessen wird bei ihnen die glatte 
Muskulatur an anderen Korperstellen auf diese Impulse reagieren. So 
erklart Stolte die Geschlechtsgebundenheit, die Mehrbeteiligung der Knaben 
an der Erkrankung. 
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Die Vertreter der Annahme einer angeborenen Hypertrophie der 
Pylorusmuskulatur fiihren als beweisendes Argument an, daB oft schon 
in den ersten Lebenswochen, selbst schon eine Woche nach Beginn der klini­
schen Erscheinungen der Pylorusstenose· eine starke Hypertrophie der 
Pylorusmuskulatur nachweis bar war (Tanaka, Hertz); Feer berichtet von 
einem Fall, der vier Tage nach Beginn des Erbrechens operiert wurde und 
bei der Operation bereits eine starke Hypertrophie der Pylorusmuskulatur 
darbot. Dasselbe beobachteten Fredet und Tixier an einem Fall vier Tage 
anch Beginn des Erbrechens (am 13. Lebenstag). Monrad berichtet uber 
einen Knaben, der im Alter von 24 Tagen verst orb en war, und bei dem 
neun Tage vor dem Tode das explosive Erbrechen begonnen hatte. Die 
Sektion ergab einen 3 cm langen, knorpelharten Canalis pylori, dessen 
Muscularis 5 mm in der Dicke betrug. Monrad halt es fur unwahrschein­
lich, daB sich eine so hochgradige Muskelhypertrophie in neun Tagen ent­
wickeln kann. 

Feer weist ferner darauf hin, daB in den langer dauernden Fallen die 
Hypertrophie der Pylorusmuskulatur nicht starker ausgepragt ist als bei 
kurzdauernden Fallen, was man erwarten muBte, wenn der Spasmus die 
Ursache der Hypertrophie ware. Weiterhin wissen wir, daB die Hyper­
trophie der Pylorusmuskulatur Monate und Jahre nach vollstandiger 
klinischer Heilung unverandert weiterbestehen kann. Feer speziell erwahnt 
einen Fall, der acht Monate nach Heilung durch die Ramstedt-Operation 
an einer interkurrenten Krankheit starb und bei der Autopsie noch einen 
stark hypertrophischen Pylorus zeigte. Ahnliches berichten Ibrahim, Lewis 
und Grulee u. a. Das Nachlassen der fur Pylorus stenose charakteristischen 
Symptome nach erfolgreicher Diatbehandlung ware so zu erklaren, daB 
1. mit dem Wachstum des Pylorus allmahlich eine Erweiterung des Lumens 
erfolgt und daB 2. der der primaren hypertrophischen Stenose sekundar 
aufgepfropfte Spasmus mit dem Alterwerden des Kindes nachlaBt. Zu­
gunsten einer primaren Hypertrophie der Pylorusmuskulatur wurde ferner 
wiederholt auf das gleichzeitige Vorhandensein anderer MiB­
bild ungen hingewiesen. Feer sah zweimal bei Kindern mit Pylorus stenose 
gleichzeitig ein angeborenes Vitium, einmal eine Trichterbrust. Es wurde 
uber gleichzeitig vorkommende MiBbildungen des Darmes und des Uro­
genitaltraktes berichtet. Hirschsprung, Thomson, Still, Pritsched fanden bei 
an Pylorus stenose verstorbenen Sauglingen Dilatation des unteren An­
teils der Speiserohre. Still berichtet uber gleichzeitige Hydronephrose und 
Ureterenerweiterungen. Ahnliches fanden Volker und Wernstedt; Priesel 
fand bei einem an Pylorusstenose verstorbenen Kinde ausgesprochene 
MiBbildungen im Bereiche des Urogenitaltraktes in Form einer Hypoplasie 
der rechten Niere und einer angeborenen Erweiterung des rechten Nieren­
beckens und des rechten Harnleiters, sowie MiBbildungen am Magen-Darm­
trakt in Form einer Erweiterung des unteren Osophagusabschnittes und 
eines Teiles des Duodenums (s. Fig. 14, 15). Priesel meint mit Recht, daB 
es in diesem FaIle naheliegend ist, auch die Veranderungen am Pylorus im 
Sinne einer angeborenen MiBbildung zu deuten, d. h. eine kongenitale hyper­
trophische Pylorusstenose anzunehmen. Yom klinischen Standpunkt aus 
wurde hierzu das vom ersten Lebenstag an bestehende, spater guBweise 
werdende Erbrechen passen. 
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Als Gegenargument zur Annahme eines angeborenen organischen 
Leidens fiihrt Pfaundler in der vorletzten Auflage dieses Handbuches an, 
daB man das typische anatomische Bild der hypertrophischen Stenose 
weder beim F6tus noch beim Neugeborenen in charakteristischer Form ange­
troffen hat. Inzwischen wurden aber von Dent, Hertz, Simsonsohn, Green 
und Sidbury (Operation am 3. Lebenstag) solche Beobachtungen am F6tus 
und Neugeborenen mitgeteilt. Die Auffassung der Pylorusstenose als an­
geborene MiBbildung lehnt Stolte ab, weil MiBbildungen fast immer Hem­
mungsbildungen sind, nicht aber tiberschieBende Entwicklungen, und 
weil eine MiBbildung wohl immer einen irreparablen, nicht einen selbst 
ausheilenden Zustand bedeutet. Die hypertrophische Pylorusstenose pflegt 
sich aber, nach Stolte, falls sie nicht zum Tode fiihrt, restlos zurtickzubilden. 

Fig. 98. 

Stirnrunzeln bei einem 7 Mte. alten Kinde mit Pylorusstenose. 

Die tatsachliche, auch anatomische, nicht nur funktionelle 
Ausheilung ist aber entgegen Stolte durchaus nicht bewiesen. 

Man dad die Bedeutung der Frage tiber das Zustandekommen des 
Passagehindernisses am Pylorus vom klinischen Standpunkt aus keineswegs 
tiberschatzen. Ob es sich urn eine angeborene Hypertrophie im Sinne einer 
MiBbildung handelt, wobei dann sekundar durch den Krampf der Muskula­
tur die Passage noch mehr erschwert wird, oder ob primar der Krampf Yor­
liegt, auf dessen Boden sich die Hypertrophie sekundar entwickelt, ist 
schlieBlich vom Standpunkt der Folgeerscheinungen wenig bedeutungsvoll. 

Aus den meisten Statistiken geht eine Mehr beteiligung des mann­
lichen Geschlechtes hervor, Monrad fand unter 228 Fallen 179 Knaben 
und 49 Madchen. Wir selbst hatten unter 29 Fallen sicherer Pylorus­
stenose 22 Knaben und 7 Madchen. N europathische Disposition und 
familiares A uftreten wurde in einem gewissen Prozentsatz beobachtet. 
So erhielt Reiche in etwa 29% seiner FaIle Angaben tiber neuropathische 
Diathese, Block unter 53 Fallen 25mal positive Angaben tiber nerv6se 
Erkrankung der Eltern. Heubner, Schulten und Feer sahen drei Geschwister 
yon dem Leiden ergriffen. Auch Bratusch-Marrain lieferte einen interessan­
ten Beitrag von familiarem Auftreten der Pylorusstenose bei drei Ge­
schwistern. 
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Ais auffalliges Symptom beschreibt Peer das bei Kindern mit Pylorus­
stenose ha ufig gefundene "Stirnrunzeln", das die befallenen Kinder auch 
in der Ruhe zeigen und das beider Besserung zuruckgeht. Peer ist ge­
neigt, hierbei einen inneren Zusammenhang anzunehmen (Fig. 98). 

Wiederholt findet sich die Angabe, daB die Erkrankung bei Brust­
kindern im hoheren MaB angetroffen wird, so fand Monrad unter seinen 
228 Fallen 147 reine Brustkinder, 13mal bestand allaitement mixte. Aus­
schlieBliche FI<1schenernahrung bestand bei 68 Kindern. Zu ahnlichen 
Verhaltniszahlen gelangt auch Peer. Wir selbst hatten unter 29 Kindern 
27 Brustkinder. 

In der Mehrzahl der FaIle setzt die Krankheit innerhalb der ersten 
vier Wochen ein, yom zweiten Monate an deutlicheAbnahme der Frequenz. 

Unsere 29 FaIle verteilen sich dem Beginn nach wie folgt: 

Geburt 3 4. Lebenswoche 2 
1. Lebenswoche 4 5. 3 
2. 9 6. " 2 
3. 4 unbekannt 2 

Die Altersverteilung entspricht den Angaben Monrads und Ecksteins 
an einem erheblich groBeren Material. 

Vielfach wurde von einer Pradisposition der germanischen 
R ass e zur Pylorus stenose berichtet; nach vielfachen Berichten solI die 
Erkrankung z. B. in Frankreich nur au Berst selten vorkommen. Wahr­
scheinlich liegt der Annahme des seltenen Vorkommens der Erkrankung 
in Frankreich die Moglichkeit zugrunde, daB sie unter anderen Diagnosen 
geht. So meinen Mutel und Remy, daB das Erbrechen infolge Intoleranz 
nach Weill und Pehu, gewohnheitsmaBiges Erbrechen nach M arfan, spasmo­
tische Krankheit nach Lesage mit d~r Pylorus stenose identisch sein konn­
ten. Interessant erscheint der von mehreren Seiten (Monrad, Block u. a.) 
gemachte Hinweis auf die Zunahme der Pylorusstenose in den letzten 
Jahren. Falls hierbei nicht die exaktere Diagnostik das Ausschlaggebende 
ist, ist die Ursache dieser Beobachtung vollig unklar. 

Klinik. 
Das hervorstechendste Merkmal der Pylorus stenose bildet das Er­

brechen. AIle anderen Symptome lassen sich ungezwungen aus diesem 
Hauptkennzeichen der Erkrankung ableiten, so die Obstipation, die 
hochgradige A bmagerung, die verminderte Di urese. Die Retention 
im Magen, die etwa sichtbare Magenperistaltik, sind direkte Folgen 
der Pfortnersperre. 

Das Er brechen ist meist recht charakteristisch, erfolgt anfangs oft 
nur sparlich, dann aber explosiv; "im Bogen" werden oft groBe Mengen der 
aufgenommenen Nahrung wieder herausgeschafft, man staunt oft tiber diE 
enorme Quantitat des Erbrochenen, die zufolge Retention des Magen­
inhaltes die Quantitat der letzten Mahlzeit weit ubersteigen kann. Echte 
Stauungskatarrhe mit Eiterbeimengung zum erbrochenen Mageninhalt 
findet man oiter bei Kuhmilch-, als bei Frauenmilchernahrung. 1m Er­
brochenen findet man meist keine Galle, wohl aber ofters Blutspuren, die 
vielleicht mit der Anstrengung beim Brechakt zusammenhangen. 1m 
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bevorzugt. 

Beginn des 
Leidens. 
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position. 

Allgemeines 
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iibrigen besteht das Erbrochene aus schleimvermengter Nahrung und aus 
Magensaft. Der manchmal iible Geruch der erbrochenen Massen hangt 
weniger mit Faulnisprozessen zusammen, vielmehr ist daran ein abnormer 
Sauregehalt (Buttersaure) schuldtragend. 

)iageninhaIt. Die Bestimmung des chemische n Ver haltens des Magen-
inhaltes, die Berechnung des Sauregehaltes wurde oft vorgenommen, viel 

Fig. 99. 

1 Mon. altes, gesund es K ind. Aufnahme 10 Min. nach der Kontrastmahlzeit. Es 
ist bereits reichlicher Ubertritt von Kontrastmassen aus dem Magen in den Darm fest­

zustellen. (Pl. N r. 22797.) 

Vorteil kann man aus allen diesen Untersuchungen nicht ziehen. Hyper­
aziditat und Hyperchlorhydrie (Freund, Ibrahim, Feer) wechseln sehr. Das 
Verhalten der Salzsaure, der man zeitweise eine besondere atiologische 
Rolle bei der Pylorusstenose zugewiesen hat, scheint stark zu schwanken. 
Teils findet sich freie Salzsaure schon im Beginn, teils war sie auch bei 
wiederholten Untersuchungen nicht festzustellen. Pepsin und Labwirkung 
des Mageninhalts zeigen nichts Abnormes. 

Die Haufigkeit des Er brechens hangt auch zweifellos a b 
von dem Grad der Pfortnersperre, kann sehr haufig, aber auch nur 
selten erfolgen, Schmerzen bestehen dabei meist nicht, unmittelbar nach 
dem Brechakt gelingt es oft, neuerlich Nahrung zuzufiihren. Da die Nah-
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rung zum geringeren odeI' groBeren Teil durch den Brechakt wieder heraus­
geschafft wird, sind die Kinder meist obstipiert. Manchmal gelingt es 
durch mehrere Tage nicht, Stuhl zu erlangen, was wieder fiir den hohen Grad Stuhlgang. 

del' Pfortnersperre spricht; Klystiere sind natiirlich bei einer derartigen 
Ursache del' Obstipation zwecklos und wirkungslos. Del' Stuhl ist dunkel, 

Fig. 100. 

H. F. 8 Wochen alt. Pylorusstenose. Aufnahme sofort nach Beendigung der 
Kontrastmahlzeit (80 g Frauenmilch + 20 g Barium sulfur. purissimum Merck) . 

Magen gut kontrahiert, deut? Peristaltik an der gro{3en Kurvatur siehtbar. 

(Pl. Nr. 18129.) 

mekoniumartig, hat in schweren Fallen das typische Aussehen des sog. 
Hungers tuhles. 

Je intensiver das Erbrechen, urn so hohergradig die A bmagerung, 
die schlieBlich die allerhochsten Grade erreichen kann, so daB die Kinder 
zuletzt ein greisenhaftes Aussehen wie bei echter Dekomposition aufweisen 
konnen ; dementsprechend erklart sich das Verhalten del' Gewichtskurv e 
aus dem Grade des Nahrungsverlustes, in leichten Fallen Gewichtsstill­
stand bzw. maBige Gewichtsabnahme, in schweren Fallen hochgradiger Ge­
wichtsverlust. 

Abrnagerung. 

Gewichts­
kurve. 
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Die Urina bsonderung nimmt ebenfalls entsprechend der Intensitat 
des Erbrechens und parallel dem Grade der Nahrungssperre ab, der Harn 
ist hochgestellt, der konzentrierte Urin farbt die Windeln haufig rot. 

1st eine sichtbare Magenperistaltik zu beobachten, so kann bei 
gleichzeitigem intensiven Erbrechen mit Sicherheit die Diagnose Pylorus­
stenose gestellt werden. Die verstarkte Magenperistaltik ist bei der 

Fig. 10L 

Derselbe Saugling wie in Fig. 100, zwei Stunden nach der Barium·Mahlzeit. Magen 
gro/J, schlajj, jast keine Kontrastmasscn ausgetreten. (Pl. Nr. 18130.) 

Rontgenuntersuchung haufig leichter festzustellen als bei der bloB en 
auBerlichen Beobachtung. 

Mitunter kann der kontrahierte Pylorus durch die dunnen Bauch­
decken des Sauglings getastet werden, er wird ein wenig rechts yom Magen, 
etwas oberhalb der Nabelhohe gefuhlt und bleibt bei hochgradiger Ab­
magerung oft lange nach klinischer Heilung nachweisbar. Der palpa ble 
Pylorustumor (Finkelstein) kann unter dem tastenden Finger ganzIich 
verschwinden, urn dann wieder deutlich fuhlbar zu werden (Thomson, 
Wernstedt). In manchen Fallen, durchaus nicht gesetzmaBig, besteht ein 
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Volumen ventriculi auctum. Die untere Magengrenze kann bei 
einer "Magensteifung" bis zwei Querfinger unterhalb des Nabels reichen, 
was bei einem normalen Stande der kleinen Kurvatur fUr ein Volumen auc­
tum spricht. Magenkapazitatsbestimmungen ergaben allerdings meist 
keine Uberschreitung der physiologischen Verhaltnisse, mitunter, auch 

Fi g. 102. 

D erselbe Saugling wie in F i g. 100 und 101, vier Stunden nach der Kontrastmahlzeit. 
M agen wieder gut kontrahiert. Einige KontrastmaBsenteiie schon im Dickdarm sichtbar. 

(Pl. Nr. 18131.) 

nicht regelmaBig, wurden zwischen den Muskelfasern Bindegewebswuche­
rungen gefunden, weiterhin eine maBige Dickenzunahme von Mukosa und 
Submukosa, sowie Starre und Verdickung der Muskelschichten in der 
iibrigen Magenwandung. 

Die Retention im Magen kann ganz verschiedene Grade aufweisen; 
der Magen ist nicht - wie beim gesunden Saugling - 3- 4 Stunden nach 
der Nahrungsaufnahme leer, sondern zeigt im Rontgenbild noch nach 6, 8, 
12, 24 Stun den deutliche Reste der Probemahlzeit. 

R etention ill! 
Magen. 
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In zweifelhaften Fallen, speziell, wenn es sich darum handelt zu ent­
scheiden, ob einfaches nerv0ses Erbrechen vorliegt, oder eine echte Pylorus­
stenose, bietet die Rontgenuntersuchung unschatzbare Vorteile und 
eine gro13e Sicherheit fiir die Diagnosestellung. 

Sie wird in folgender Weise durchgefiihrt: 

Der Saugling erhalt seine letzte Mahlzeit am Abend vorher, spatestens um 
Mitternacht und kommt am anderen Morgen um 8 Uhr friih zur Rontgendurch-

Fig. 103. 

Derselbe Siiugling wie in Fig. 100, 101, 102 acht Stunden nach der Kontrastmahlzeit. 
Noch immer gro(Jer Rest im Magen. (Pl. Nr. 18132.) 

leuchtung. Zunachst wird eine Durchleuchtung ohne Kontrastmahlzeit vorgenommen, 
da in vielen Fallen auch der leere Magen rontgenologisch gut sichtbar ist und man 
sich rasch iiber GroBe, Lage und Gestalt desselben orientieren kann. Die Rontgen­
durchleuchtung wird an del' Wiener Kinderklinik im Sitzen vorgenommen, bei 
posterior-anteriorem Strahlengang. Auch eventuelle Aufnahmen werden in diesel' 
Stellung gemacht. Das Wimbergersche Sauglingsbankchen fixiert dabei den Saugling 
in vollkommen ausreichender Weise. Nach del' eben geschilderten orientierenden 
Durchleuchtung bei leerem Magen erhalt del' junge Saugling eine Kontrastmahlzeit, 
bestehend aus 80 g Frauenmilch odeI' entsprechender Kuhmilchzuckerlosung mit 
20 g Barium sulfuricum purissimum (bzw. Zitobarium odeI' Eubaryt - die mit 
Geschmackskorrigenzien versetzt sind). 10- 15 Minuten nach Beendigung del' Mahl­
zeit wird eine neuerliche DUI'chleuchtung vorgenommen, um nachzusehen, ob bereits 
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Kontrastmassen den Magen verlassen habell, was normalerweise schon der Fall ist. 
Die nachsten Durchleuchtungen werden sodann 1, 2, 3, 5, 8 und 24 Stunden nach 
der Kontrastmahlzeit yorgenommen. Gewohnlich wird an dem Durchleuchtungstag 
mit der gewohnlichen Futterung des Kindes bis 12 Uhr mit tags gewartet, damit 
der Gang der Rontgenuntersuchung nicht durch eventuell provoziertes Erbrechen 
gestort wird. Die einzelnen Durchleuchtungen sollen naturlich immer moglichst 
kurze Zeit beanspruchen. Vorsichtshalber sinu zwischen Rontgenrohre und Durch-

Fig. 104. 

Derselbe Saugling wie in Fig. 100, 101, 102, 103. Selbst 24 Stunden nach der Kon­
trastmahlzeit ist noch ein groper Bariumrest im Magen erkennbar. (Pl. Nr. 18136.) 

leuchtungssehirm immer 2 mm Aluminiumfilter einzusehalten. Will man den Durch­
leuchtungsbefund im Bild festhalten, so gelingen Aufnahmen in sitzender Stellung 
im Wimbergerbankehen bei anterior-posteriorem oder umgekehrtem Strahlengang 
sehr leicht. Man benotigt dabei bei einer Fokus-Hautdistanz von 65 em, 60 K.V. 
und 100 MA (Doppelt begossene Filme - Doppelfolie) eine Expositionszeit von nur 
0,05-0,1 Sekunde. 

Normalerweise ist die Lage des Sauglingsmagens nieht wie spater vertikal, 
sondern horizontal. Die Magenwand ist - worauf Rach schon 1913 aufmerksam 
gemaeht hat - auLlerst nachgiebig und setzt dem Seitendruck der getrunkenen 
Flussigkeit nur geringen Widerstand entgegen. Letztere breitet sich dementspreehend 

Handbuch der Kinderheilkunde. III. 4. Auf I. 24 
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immer moglichst flach und weit aus, dehnt dabei den .Magen stark aus und zeigt 
an ihrer Oberflache einen breiten Spiegel, der in aufrechter Raltung vom Fundus bis 
in die Pylorusgegend reichen kann und sich natiirlich unter der dariiber befindlichen 
Luftblase horizontal einstellt. Der Magen ein und desselben Kindes kann jedoch 
im Rontgenbild viel kleiner erscheinen, wenn Nahrung von dickbreiiger Konsistenz 
verabreicht wird. Es kommt dabei bekanntlich die sogenannte peristolische Funktion 
des Magens zur Geltung, d. h. seine Fahigkeit, sich urn seinen Inhalt konzentrisch 
zusammenzuziehen, sich dem Volumen seines Inhaltes anzupassen. Unter normalen 

Fig. 105. 

L. W. 13/4 Monate alt. Pylorusstenose. AuJnahme 1 Stunie nach Verabreichung 
der Bariummahlzeit. TieJe peristaltische Wellen am Magen. Nur sehr geringer Uber­
tr'itt von Kontrastmassen aus dem Magen in den Darm Jestzustellen. (Pl. Nr. 18223') 

Bedingungen erfolgt schon 10-15 Minuten nach der Mahlzeit, oft auch schon friiher, 
ein im Rontgenbild deutlich verfolgbarer Ubertritt aus dem Magen in den Diinndarm 
(Fig. 99). Die Entleerungszeit des Magens betragt bei gesunden Sauglingen etwa 
2-3 Stunden bei Ernahrung mit Frauenmilch, 3- 4 Stunden bei kiinstlicher Ernah­
rung. Die physiologische Schwankungsbreite ist dabei groD. Zu bedenken ist auch, 
daD die Barimnmahlzeit anders zu werten ist, als eine gewohnliche Frauen- oder 
Kuhmilchmahlzeit. Handelt es sich urn einen Fall von Pylorusstenose, dann werden 
wir im Rontgenbild die verzogerte Magenentleerung deutlich nachweisen konnen. 
Die Austreibung beginnt bedeutend verspatet und auch nach 5-8 Stunden, in 
schweren Fallen sogar noch nach 24 Stunden, werden wir einen mehr oder weniger 
groDen Rest der Kontrastmassen im Magen nachweisen konnen, immer unter Beriick-
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sichtigung des l7mstandes, daf3 eventuell auch durchErbrechen die Menge del' Kontrast­
massen im :YIagen unterdessen kleiner geworden sein konnte (Fig. 100, 101, 102, 103, 104). 
In den allerschwersten Fallen von Pylorus stenose werden wir im Rontgenbild erkennen, 
daf3 auch 24 Stunden nach del' Kontrastmahlzeit noch nichts odeI' fast nichts den 
Pylorus passiert hat, daf3 also eine komplette odeI' fast komplette Stenose am Magen­
ausgang bestehen muf3. Man hat den Versuch gemacht (Strauj3, Teall, Heile), die 
Entscheidung, ob man in einem Fall von Pylorusstenose operieren soll odeI' nicht, 
vom Rontgenbild abhangig zu machen. Die genannten Autoren nahmen dabei den 
Standpunkt ein, daf3 in allen Fallen, wo drei Stunden nach del' Kontrastmahlzeit 
noch erhebliche Reste derselben im Magen nachgewiesen werden konnen, operiert 
werden solI. Wie Block erst kiirzlich mitgeteilt hat, ist diesel' Standpunkt sicherlich 
iibertrieben. Eine ganze Reihe von Kindel'll, bei denen ein erheblicher Rest auch 

Fig. 106. 
S. A. 31/ 2 Wochen alt. Py 1 orussten ose mit tiefen peristaltischen Wellen, so daj3 
eine Sanduhrform des Magens zustande kommt. Aufnahme in rechter Seitenlage nach 

Rach bei dorso-ventralem Strahlengang. (Pl. Nr. 1518.) 

noch nach mehr als drei Stunden rontgenologisch nachweisbar ist, kann bei rein 
diatetischem Verfahren noch genesen. Allerdings soli im Faile einer rontgenologisch 
nachweisbaren kompletten Pylorusstenose mit del' Operation nicht langer gewartet 
werden, da hierbei von einer diatetischen odeI' medikamentosen Therapie sicher kein 
Erfolg mehr zu erwarten ist. Auch bei klinisch zweifelhaften Fallen ist durch die 
Rontgenuntersuchung leicht die Entscheidung zu treffen, ob es sich urn eine Pylorus­
stenose odeI' urn ein nervoses Erbrechen handelt, da in letzterem Fane keinerlei 
Verzogerung del' Magenentleerung besteht. Heile lief3 zwei Fane von Pylorospasmen 
trotz rontgenologisch guter Magenentleerung operieren, bei del' Operation fand sich 
kein Pylorustumor (zit. nach Block). 

Von grof3em diagnostischen Wert ist bei del' PylorussteIl{)se del' radiologische 
Nachweis tiefer Peristaltik am Corpus des Magens. Die peristaltischen Wellen 
konnen dabei so tief sein, daJ3 durch sie eine Sanduhrform des Magens erzeugt wird 
(Fig. 105, 106). Auch die bei Pylorusstenose gegeniiber der Norm oft bedeutend ver­
dickte Magenwand kommt, wie Hotz gezeigt hat, im Rontgenbild haufig zur Anschau­
ung. Auffallend starke und tiefe Peristaltik, Verdickung der Magenwand sprechen 
im Verein mit deutlich verzogerter Magenentleerung fiir organische Stenose - natiir­
lich immer unter Beriicksichtigung del' anderen klassischen klinischen Symptome. 

24* 

Radiologischer 
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Differential· 
diagnose. 

Duodenal· 
stenose. 

372 E. NOBEL 

Rach hat als geeignetste die rechte Seitenlage zur radiologischen Magenuntersuchung 
bei Sauglingen angegeben, da sie die Darstellung des Corpml und der Pars pylorica 
des Magens, sowie des Duodenums erleichtert. Besonders fiir die Darstellung des 
beginnenden Ubertrittes aus dem Magen in das Duodenum ist die rechte Seitenlage 
sehr geeignet. Das Duodenum ist dabei haufig als streifenformiger Schatten dar­
stellbar. Aufnahmen in Riicken· oder Bauchlage sind nicht empfehlenswert, da sie 
weniger iibersichtliche Bilder liefern. 

Differentialdiagnostisch kommen auBer dem habituellen oder 
nervosen Erbrechen, der haufigsten Fehldiagnose, mehrfache Zustande in 
Betracht, die aber bei sorgfaltiger Uberlegung in ihrer Abgrenzung zur 
Pylorus stenose meist keine alIzugroBen Schwierigkeiten bereiten. 

Wie bereits eingangs erwahnt, sind die klinischen Symptome der 
Pylorus stenose so eindeutig, daB eine Verwechslung mit anderen Zu­
standen kaum in Frage kommt, zumal raumbeengende Bildungen anderer 
Natur, echte maligne oder auch benigne Tumoren der Pylorusgegend im 
fruhen Sauglingsalter kaum vorkommen. 

Bei der angeborenen Enge des Pyloruslumens (sog. Landerer·Maierscher Stenose· 
typus) handelt es sich urn eine angeborene Entwicklungsanomalie, welche darin 
besteht, daB die den Pylorus auskleidende Schleimhaut in entfaltetem Zustand sehr 
eng ist, im Gegensatz zur hypertrophischen Form der Pylorusstenose, bei der sich 
Schleimhautfalten bilden. Bei den Bildungsanomalien und Bindegewebestenosen 
handelt es sich urn einfache Schleimhautsepten oder urn Adhasionen und Strange, 
die von einer fotalen Peritonitis (Mya) herriihren konnen. Diese Typen sind groBe 
Seltenheiten und haben im Sauglingsalter keine besondere Bedeutung. 

Bei Ileus, Darminvagination, eingeklemmten Hernien besteht meist 
galliges Erbrechen, der Zustand wird viel rascher bedrohlich als bei der 
Pylorusstenose. Initiales Erbrechen bei Meningitis oder Infekten ver­
schiedener Art, kann meist richtig gedeutet werden, wenn auf die sonstigen 
klinischen Symptome geachtet wird. MiB bildungen , Abknickungen des 
Duodenums konnen differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. 
Ein fuhlbarer Pylorustumor spricht fUr Pylorusstenose. Die Hirschsprung­
sche Krankheit unterscheidet sich schon auf den ersten Blick durch das 
groBe Abdomen von der angeborenen Pylorusstenose. 

Ungleich seltener als die angeborene Pylorusstenose wird die angeborene 
Duodenalstenose beobachtet, deren differentialdiagnostische Abgren­
zung von der Pylorusstenose klinisch mitunter Schwierigkeiten bereiten 
kann, besonders dann, wenn das Erbrechen nicht gleich nach der Geburt, 
sondern erst spater auftritt. Die Mehrzahl aller FaIle mit angeborener Duo­
denalstenose zeigt zwar das wichtigste Symptom dieser MiBbildung, nam­
lich das Er brechen, sofort oder bald nach der Ge burt, es spricht 
aber anderseits auch das spate Auftreten von Erbrechen keineswegs gegen 
die Diagnose einer angeborenen Duodenalstenose. Bei relativer Durch­
gangigkeit fur die taglich aufgenommene Nahrung kann die Stenose eine 
Zeitlang latent bleiben. Fur diejenigen FaIle, bei denen die Musku­
latur zeit weise imstande ist, das Hindernis zu iiberwinden, ist es typisch, 
daB freie Intervalle mit schweren, von heftigem Erbrechen begleiteten, 
krisenartigen Zustanden abwechseln. Die Veranlassung zu dem Auftreten 
des anfallsweisen Erbrechens ist dann eine vollige Verlegung der Stenose 
durch Nahrungsbestandteile. Wichtig ist zur Unterscheidung von tief­
sitzenden Stenosen, daB das Erbrochene bei Duodenalstenosen niemals 
fakulenten Geruch hat. Dies erlaubt hingegen keine Unterscheidung von 
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den Pylorusstenosen. Sitzt die Enge unterhalb der Papilla Vateri, so ent­
halt das Erbrochene Galle. Nicht fotides galliges Erbrechen beweist somit 
eine infrapapillare Duodenalstenose (Pehu und Auberge). Bei suprapapil­
laren Stenosen ist das Erbrochene gleich wie bei Pylorusstenosen (Faber). 
In zweifelhaften Fallen erlaubt die Rontgenuntersuchung eine absolut 
sichere Diagnose zu stellen (Weber). Nach Holzknecht treten bei Stenosen 
am Duodenum folgende Hauptsymptome auf: 1. Vollkommene Entfaltung 
des eventuell erweiterten prastenotischen Abschnittes durch die ein­
dringende Kontrastmasse (normal nie zu beobachten); 2. Stenosenperistaltik, 
d. h. lebhafte effektlose Kontraktionen; 3. Restfiillung des Duodenums nach 
sechs Stunden und Hinger. Holzknecht beobachtete bei seinen Fallen, die 
groBere Kinder und Erwachsene betrafen, im Gegensatz zum Magen, 
am Duodenum dauernd peristaltische Bewegungen, so lange bis eine voll­
standige Entleerung dieses Darmabschnittes eingetreten war. Weber hat dar­
auf hingewiesen, daB bei Sauglingen mit Duodenalstenose die Stenose 
so hochgradig sein kann, daB die Muskulatur infolge der vergeblichen An­
strengung, das Hindernis zu iiberwinden, sowie infolge dauernder Uber­
dehnung durch die iibermaBige Fiillung der prastenotischen Abschnitte 
erschlafft. Hier kann dann auch am Duodenum trotz Fiillung jegliche 
Peristaltik fehlen. Man konnte in solchen Fallen dem Irrtum verfallen, auf 
cler Rontgenplatte den oft enorm erweiterten prastenotischen Abschnitt 
des Duodenums wegen des Fehlens jeglicher Peristaltik trotz Fiillung fiir 
einen Teil des Magens zu halten. Der erste Eindruck nach Kontrastfiillung 
bei stark erweitertem Duodenum und - wie so haufig - insuffizientem 
Pylorus, ist tatsachlich der eines Sanduhrmagens, wobei aber die an­
scheinend in der Mitte des Magens gelegene Einschniirung in Wirklichkeit 
dem Pylorus entspricht (Pehu und Auberge). 

Die Therapie der Pylorusstenose muB schrittweise und systematisch 
erfolgen. Welche Therapie immer eingeschlagen wird, soIl sie zum Ziele 
fiihren, so muB immer wieder beachtet werden, daB ein Hauptteil einer 
erfolgreichen Behandlung in der sachgemaBen Pflege liegt. 

Die Behandlung kann diatetisch, medikamentos und operativ 
erfolgen. Vielfach werden mehrere dieser Behandlungsmethoden kombiniert. 

Was zunachst die diatetische Behandlung anbelangt, ware zu 
betonen, daB diese nur dann erfolgversprechend sein wird, wenn sie vom 
Beginn an konsequent und zielbewuBt zur Durchfiihrung gelangt. Es 
kommt hierbei nicht so sehr auf komplizierte Nahrungsgemische an, als 
auf die Beherrschung gewisser bewahrter Regeln. Steht Frauenmilch 
zur Verfiigung, so ist unbedingt diese zu versuchen. Die ver­
schiedensten Heilnahrungen konnen zum Ziele fiihren, so EiweiBmilch, 
Buttermilch usw. Aber auch bei der Anwendung von solchen sind folgende 
Regeln unbedingt zu befolgen; dann wird man allerdings auch oft mit ein­
fachen Nahrungsgemischen zum Ziel kommen. 

1. Es werden haufige, kleine Mahlzeiten gegeben. 
2. Die Nahrung wird konzentriert. 
3. Die Qualitat der Nahrung wird geandert; insbesondere wird statt 

fliissiger Nahrung breiige gegeben. 

Ad. 1. Die Zahl der Mahlzeiten kann, je nach Bedarf und je nach dem 

Therapie. 

Diatetische 
Behandlung. 
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Grade des Erbrechens, auf 8, 10, 12, ja sogar 20 Mahlzeiten pro Tag erhoht 
werden; der lei ten de Gedanke ist da bei: Wenn die plOtzliche Anfiillung des 
Magens vermieden wird, ist es eher moglich, daB die kleineren Mengen, 
ohne erbrochen zu werden, in den Darm ubertreten. Das Volumen der 
Einzelmahlzeiten kann unter Umstanden so klein werden, daB das Kind 
jedesmal nur einige Loffel erhalt. 

Ad. 2. Das Wesen der Nahrungskonzentration besteht darin, daB in 
der Volums- bzw. Gewichtseinheit mehr Nahrungseinheiten vorhanden 
sind als in einem Kubikzentimeter bzw. Gramm Frauenmilch. Die aus 
der Nahrwertanreicherung resultierenden Nahrwertkonzentrationen sind 
im Vergleich mit der Frauenmilch eineinhalb-, zwei- oder dreifach. Hohere 
Nahrwertkonzentrationen sind unzulassig, weil durch den Mangel an Flus­
sigkeit Durstfieber und Harnsperre entstehen. Schon die dreifache Nah­
rungskonzentration ist nur mit Vorsicht durchzufuhren und kann unter 
U mstanden eine allzugroBe Einschrankung der "\Vasserzufuhr bedeuten; 
da aber, wie spiiter ausgefuhrt werden wird, in Fallen, in denen Dreifach­
konzentration der N ahrung indiziert ist, gewohnlich groBere Nahrwert­
mengen als das Optimum zugefuhrt werden, kann der absolute Wasser­
gehalt wieder gleich demjenigen bei weniger konzentrierter, quantitativ 
optimaler Nahrung werden. Jedenfalls muB bei stark herabgesetztem 
Turgor des Kindes fur Zufuhr genugender Flussigkeit (subkutane Koch­
salzinfusion) Sorge getragen werden. 

Ad 3. AuBer der Konzentrierung der Nahrung spielt wie bei allen 
Brechzustanden ganz besonders in der Behandlung seiner schwersten 
Formen auch die Anderung der Nahrung eine wichtige Rolle. Fruher ver­
suchte man, den auf warme, flussige Milchnahrung eingestellten Brech­
reiz dadurch einzuschlafern, daB man kalte oder gesalzene oder saure 
Milchmischungen verabreichte; heute beschranken wir uns gewohnlich auf 
die Verabreichung von breiiger statt der flussigen Kost. Wahrend wir bei 
normalem Kinde durchschnittlich im vierten Monate mit der Zufutterung 
von Breinahrung beginnen, kann es bei brechenden Kindern aus therapeu­
tischen Grunden geboten sein, schon in einem fruheren Zeitpunkt, sogar 
schon im zweiten Monate, Breinahrung zu geben. Die Konsistenzerhohung 
der Nahrung wird mit Hilfe von Mehl oder Gries (Herstellung von dunnem 
oder dickem Brei) bewerkstelligt. Dabei solI das Erbrechen dadurch gunstig 
beeinfluBt werden, daB die Kontraktion der Magenmuskulatur urn die 
Breinahrung, die sog. peristolische Funktion, gebessert wird. 

Oft ist es notwendig, bei breehenden Kindern, deren Korpergewicht 
hartnackig stillsteht oder sogar abnimmt, den Energiequotienten zu erhohen, 
urn fur die beim Brechen zu Verlust gehenden Kalorien Ersatz zu schaffen. 
Das geschieht in der Weise, daB man, falls es durch das Erbrechen noch 
nicht zur Atrophie und dadurch zu tiefer Senkung der Toleranz gekommen 
ist, die Nahrungsmenge langsam ansteigend auf hohere Energiequotienten 
bringt, als sie dem normalen Kinde entsprechen. \Venn das Kind zu 
brechen aufhort, muB die Nahrungsmenge sofort wieder abgebaut werden, 
da sonst eine Toleranzuberschreitung die nachste Folge ware. Hier ent­
scheidet nur der inclividuelle Ernahrungsversuch; allgemeine Regeln und 
allgemein giiltige Schemata sind nicht moglich. 

Besondere Formen der konzentrierten Ernahrung, die bei Brechern mit 
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Erfolg angewendet werden, sind der Buttermehlvollmilchbrei von Mora 
und der Kakes- oder Reispudding nach Moll. 

Von den Erfolgen einer medikamentosen Therapie konnte ich 
mich nicht uberzeugen. \Veder von Atropin noch von Papaverin haben 

Mcdikamen· 
tase Therapie. 
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wir einen deutlichen Erfolg gesehen. Der Saugling vertragt pro Kilogramm 
Karpergewicht viel mehr A tropin als der Erwachsene. Man kann pro 
Tag von einer 10f0oigen Lasung von Atropinum sulfuricum ohne Bedenken 
6-7mal drei Tropfen verabreichen (ein Tropfen vor, ein Tropfen mit, 
ein Tropfen nach der Mahlzeit). Pupillenerweiterung, Gesichtsrate und 

Fig. 108. 
F. F. 4 Wochen alt, angeborene Pyloru88teno8e. Aufnahme 24 St. nach der 

Bariummahlzeit. 

Trockenheit der Schleimhaute wei sen auf allfallige Vergiftungserscheinun­
gen hin und zwingen mit der Dosis zuruckzugehen. Papaverinum 
hydrochloricum kann in Mengen von 0,01 g zwei- bis dreimal taglichsub­
kutan injiziert werden, ist aber wenig erfolgreich. Die intrakutanen Adre­
nalininjektionen nach Paul, von denen Block manchmal eine schlagartige 
Besserung gesehen haben will, habe ich bisher nicht angewendet. Die 
Methode von Eckstein, das nach seiner Auffassung auch bei Pylorusstenose 
zentralbedingte Erbrechen durch Unterbrechung des Reflexbogens zum 
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Brechzentrum hin dadurch zu bekampfen, daB man durch Hypnoticis 
(Adalin, Narkophin, Noktal) einen Dauerschlaf erzwingt, haben wir bis­
her nicht in groBerem Stil nachgepriift. Block sah nach Hedonal in einem 
Fall Asphyxie. Ob die von anderen Autoren, besonders von Wiener in 
letzter Zeit besonders empfohlene Rontgenbestrahlungsbehandlung 

Fig. 109. 
F. F., 4 Wochen alt, angeborene Pylorusstenose. Aujnahme 48 Stunden nach 

der Bariummahlzeit, 24 Stunden nach der Weber- Ramstedtschen Operation. 

bei der Pylorusstenose wirklich wirksam ist, mochte ich auf Grund eigener 
Erfahrung bei einer schweren Pylorus stenose bezweifeln. 

Was die operative Behandlung anbelangt, so geht das Urteil der 
allermeisten maBgebenden Autoren he ute wohl dahin, daB die Ram­
stedtsche Operation bei der Pylorusstenose die Methode der 
Wahl darstellt. Sie ist bei entsprechender Erfahrung leicht 
durchzufiihren und ergibt ausgezeichnete Resultate. 

Operative Be­
handlung. 
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Die Ansichten dariiber, wann diatetisch und wann operativ bei der 
Pylorus stenose vorzugchen ist, sind aber auch heute noch vielfach geteilt. 
Monrad beispielsweise steht auf dem Standpunkt, daD die rein interne Be­
handlung mit der operativen gleichwertig ist. Er hat sich bisher gar nicht 
veranlaDt gesehen, die interne Behandlung zu verlassen und zur chirurgi-

Lctalitiit. schen iiberzugehen. Monrad hat unter seinen 228 Fallen von Pylorusstenose 
33 TodesfaIle, 24 Kinder schaltet er aus, da sie schon bei der Einlieferung 
in einem desolaten Zustande waren. Er berechnet auf diese Weise eine 
Mortalitat von 4,4%. Es muD natiirlich dahingesteIlt bleiben, ob von den 

Fig. 110. 
F. F., 4 TVochen alt, angebol'cne Pylo­
rU88ten08e. Sektion8pi'iiparat. Magen 
8tark vergrofJert, Pylorus deut!ich hyper-

trophi8ch. 

24 in desolatem Zustand einge­
lieferten Kindem und vielleicht 
auch von deniibrigen nicht doch 
manche durch ein operatives Vor­
gehen hatten gerettet werden kon­
nen. Es gibt ja Chirurgen (Kirsch­
ner), die mit der Ramstedtschen 
Operation eine Mortalitat von 0% 
berechnen. Was nun den Ver­
gleich der beiderseitigen Mortali­
tatsstatistiken anbelangt, so ware 
hierzu zu bemerken, daD nur die 
Statistiken derjenigen Kinderarzte 
herangezogen werden konnen, die 
sich nicht der erfolglos behandelten 
FaIle durch schlieBliche lTberwei­
sung an den Chirurgen entledigen, 
sondern die aIle FaIle ausnahms­
los auch bis zum Tode konservativ 
behandeln. 1923 berechnete Ibra­
him die Sterblichkeit bei einer der­
artigen rein konservativen Behand­
lung in einer Zusammenstellung 
von 11 Autoren bei 400 Fallen auf 
10,2%. Dieser Zahl stellt er eine 
Mortalitat von 10,6% bei der ope­
rativen Behandlung von 527 Fallen 
gegeniiber. In den nackten Zahlen 

bestehi also kein Unterschied. Kirschner weist jedoch mit Recht darauf 
hin, daD es doch nicht angeht, konservative Behandlung gleich kon­
servativer Behandlung und operative Behandlung gleich operativer Be­
hand lung zu setzen. Das personliche Konnen des Kinderarztes und des 
Chirurgen spielt zweifellos die ausschlaggebende Rolle. Ratte doch Ibra­
him selbst bei rein konservativer Behandlung unter 52 Fallen eine Mor­
talitat von nur 1,7~.~, Kirschner mit der Ramstedtschen Operation bei 
22 Fallen eine Mortalitat von 0%. (Taylor hatte 8-10% Mortalitat, 
Langaroj 14%, Davison 14,3%.) Ramstedt selbst hatte bei 60 Operationen 
nur 2 Todesfalle. An cler Diisseldorfer Kinderklinik betrug die Mortalitat 
bei konservativer Behandlung (85 Falle) 20%, bei chirurgischer Behand­
lung (34 FaIle) 5,9% (Eckstein). Auch ist die wichtige Tatsache gebiihrend zu 
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beriicksichtigen , daB der Au£enthalt im Krankenhause, der ja auch he ute 
noch eine Ge£ahrdung der Kinder bedeutet, wesentlich abgekiirzt wird. 

Von unseren 29 Fallen von Pylorusstenose wurden 10 Kinder kon­
servativ, 19 Patienten operativ behandelt. Von den 10 intern behandelten 
Fallen wurden 6 geheilt, 2 iiber Wunsch der Eltern ungeheilt entlassen, 
2 Kinder starben an Marasmus. Bei interner Behandlung vergingen bis 
zur Heilung 1-4 Monate. 

Linke T,lIUt!P 
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P. P., 4 Wochen alt. Sektionspraparat. Ansicht der Thorax- und Abdominal­
organe ron hinten . 

Die 19 operativen FaIle verteilen sich wie £olgt: 
geheilt: gestor ben : 

4 Gastroenterostomien . . . . . . .. 1 3 
3 Weber-Ramstedt + Gastl'oenterostomie 1 2 

12 Weber-Ramstedt . . . . . . . . .. 6 6 

Wie ersichtlich starben von den 4 nur mit Gastroenterostomie behan­
delten Kindern 3, von den 3 Kindern, die nach "erfolgloser" Ramstedtscher 
Operation sekundar gastroenterostomiert werden muBten, starben 2, das 
ergibt, daB von 7 Kindern, bei denen eine Gastroenterostomie vorge­
nom men wurde, 5 gestorben sind. Dieses Verhaltnis zeigt, einen wie ge­
fahrlichen Eingriff die Gastroenterostomie in diesem Lebensalter darstellt. 
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Von 12 nach Ramstedt operierten Kindem (10 Knaben, 2 Madchen) 
sind 6 gestorben, 6 wurden geheilt. Diese schlechten Resultate mit der 
Ramstedt-Operation sind aber sicherlich nur durch technische Fehler 
bei der Operation bedingt. Bei der Ramstedt-Operation, die in der extra-
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Fig. 112. 
Spastische Pylorusstenose (operiert) 2 Monate alt. 

tt­
t-

mukosen Durchtrennung des Pfortnermuskels besteht, muB der Pylorus­
wulst in seiner ganzen Langsausdehnung bis auf die Schleimhaut durch­
trennt werden, so daB samtliche Muskel£asem vom Schnitt getrof£en werden 
und der Pylorus weit klaf£t. Nur dann kann die Operation Erfolg haben. 
Ramstedt empfiehlt die Myotomie mit einem spitzstumpfen Instrument zu 
machen, nachdem vorher nur die Serosa mit dem Messer durchschnitten 
worden ist. Wenn die Durchtrennung der Pylorusmuskulatur eine unvoll­
standige ist, oder wenn der Chirurg, wie es in unseren Fallen mehrmals 
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geschehen ist, nach Durchtrennung von Serosa und Muskulatur, im Be­
reiche des Pylorus angesichts der sich nun vorwolbenden Mukosa aus 
Angst vor einer Perforation jetzt eine oberflachliche Serosanaht anlegt, 
kann die Operation nicht von Erfolg gekront sein. Die Tatsache, daB 
unter unseren Fallen dreimal sekundar nach der Ramstedt-Operation noch 
gastroenterostomiert werden muBte, beweist zur Geniige die Richtigkeit 
dieser Auffassung. Auch objektiv konnte im Rontgenbild in einem Fall von 
kompletter Pylorusstenose die Erfolglosigkeit der Ramstedt-Operation in­
folge technischen Fehlers (Setzen einer 0 berflachlichen Serosanaht!) de­
monstriert werden (Fig. lOS, 109, 110 u.lll). Bei der spater erfolgten autop­
tischen Kontrolle erwies sich tatsachlich der Pylorus trotz stattgehabter 
Ramstedt-Operation nur fiir eine Sonde durchgangig. Wenn andererseits 
bei der Operation die Schleimhaut verletzt wird, was bei ungeniigender 
Ubung des Operateurs in dieser Operationsmethode ebenfalls vorkommen 

Fig. 1l:3. 
S. F. Pyloru8stenose 6 Wochen alt vor der Weber-Ramstedtschen Operation. 

kann, ist die Gefahr der Perforationsperitonitis gegeben. Rich tig d urch­
gefiihrt gibt dieRamstedt-Operation ausgezeichnete Resultate. 
Das beweist am besten der Umstand, daB von den in den letzten drei Jahren 
an der Wiener Kinderklinik operierten sechs Fallen von Pylorus stenose fiinf 
geheilt wurden und nur einer gestorben ist. In dem letzten FaIle war die 
Operation, wie die Autopsie zeigte, wohl insuffizient, der eigentliche tod­
liche Ausgang, eine eitrige Peritonitis, kann aber dem Chirurgen nicht zur 
Last gelegt werden, da es sich urn eine von der vereiternden Operations­
wunde ausgehende Bauchfellentziindung gehandelt hat. Die Infektion 
der Operationswunde war aber von Pemphigusblasen der Haut aus erfolgt, 
die bei dem elenden Kinde schon vor der Operation bestanden hatten. 
GewiB solI man bei einem Kinde mit schwerer Pylorus stenose nicht mit 
der diatetischen oder medikamentosen Behandlung solange zuwarten, 
bis das Kind im elendesten Zustande endlich dem Chirurgen iibergeben 
wird. Man darf aber andererseits die Schwere des Eingriffes nach Weber­
Ramstedt nicht iiberschatzen. Selbst sehr heruntergekommene Sauglinge 
iiberstehen ihn oft auffallend gut. Wie Pfaundler einmal gesagt hat, ist 
der Eingriff auch fiir einen schwachlichen Saugling weit weniger gefahr­
lich, als wenn man das widerstandslose Kind den Gefahren eines sog. 
g~ippalen Infektes auf einer Sauglingsabteilung aussetzt. Bei der notigen 
Ubung ist der operative Eingriff in wenigen Minuten beendet, wenige 
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Tropfen Ather genugen zur Narkose. Auch Ramstedt verwendet aus­
schlieBlich Ather zur Narkose und warnt wegen Schockgefahr vorder 
Anwendung lokaler Anasthesie. Den Hautschnitt legt Ramstedt in der 
Mittellinie an und beginnt ihn dicht unter dem Schwertfortsatz. Es kommt 
bei diesem Vorgehen weniger leicht zu einer Eventration von Netz und 
Dunndarmschlingen und nach Reposition des Magens unterdeckt die Leber 
sofort wieder den Schnitt in ganzer Ausdehnung, wodurch der VerschluB 
der Bauchdecken mittels N aht erleichtert wird. Von groBem Vorteil ist 

es, den Magen vor der Operation durch 
Ausheberung zu entleeren, da die Ope­
ration am Pylorus technisch dadurch 
sehr erleichtert wird. Ebenso empfiehlt 
es sich, dem Kinde vor der Operation 
eine groBere Kochsalzinfusion zu ver­
abreichen. Post opera tionem solI 
dann durch 4-6 Stunden mit der Nah­
rungszufuhr in jeder Form gewartet 
werden. Sodann erhalt das Kind am 
besten Frauenmilch, zunachst in kleiner 
Menge zweistundlich, in den nachsten 
Tagen wird rasch damit angestiegen. 
Wir haben in keinem der Falle, die gun­
stig ausgegangen sind, d. h. bei denen 
kein technischer Fehler unterlaufen 
war, den Eindruck gehabt, daB das 
Kind durch die Laparotomie wesent­
lich hergenommen sei. Ganz im Gegen­
teil war mei~t schon wenige Stun den 
nach der Operation der Eindruck, den 
das Kind machte, ein weitaus gunstig­
erer als am Vortag der Operation. Fast 
immer war vom Tage der Operation 
angefangen eine Gewichtszunahme 
beim Kinde festzustellen (Fig. 112, 
113, 114). 

F · Wann operiert werden 8011, laBt 19. 114. 
S. F. Dasselbe Kind wie in Fig. 113 sich nicht allgemein bestimmen. Es 

31/ 4 J ahr alt. hangt j a die Beantwortung dieser Frage 
wesentlich davon ab, ob ein in dieser 

Operations methode erfahrener Chirurg zur Verfugung steht. Jedenfalls 
ware zunachst die interne Behandlung zu versuchen, es sei denn, daB 
das Kind schon in einem zu stark herabgekommenen Zustand in spezia­
listische Behandlung kommt. In diesem FaIle und bei kompletter Ste­
nose (Rontgenuntersuchung!) besteht wohl eine absolute Indikation fUr 
die Operation. 

Bei den glanzenden Erfolgen einer richtig durchgefiihrten Weber­
Ramstedt-Operation erscheinen samtliche als Ersatz angegebenen Opera­
tionsmethoden uberflussig, so die gefahrliche Gastroenterostomie, die kaum 
weniger gefahrliche keilformige Exzision des Pylorus (Hildebrand) und die 
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in letzter Zeit durch Foramitti wieder propagierte stumpfe Dehnung des 
Pylorus nach Loreta, die gegeniiber der Weber-Ramstedtschen Operation 
sicherlich eher einen Riickschritt bedeuten wiirde. 

Von vielen Seiten werden bei der Behandlung der Pylorusstenose 
physikalische MaBnahmen propagiert. 

Warme Bader, heiBe Kataplasmen konnen von Nutzen sein. Magen­
spiilungen sollte nur der Geiibte vornehmen, da eine Magenspiilung bei 
einem hochgradig heruntergekommenen Saugling immerhin einen ernsten 
Eingriff darstellt und kollapsartige Zustande zur Folge haben kann. Tobler 
tritt fiir die Diathermiebehandlung ein, seine vier FaIle sind indes nicht 
sehr beweisend. Mauthner berichtete letzthin iiber einen giinstig beein­
fluBten Fall durch Diathermiebehandlung. 
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Tubcrkulosc, 
Aktinomykosc 
und sonstigcs. 

Erkrankungen des Wurmfortsatzes. 
Von 

EMIL FEER in Zurich. 

An Tuberkulose erkrankt der Wurmfortsatz viel seltener als beim Erwach­
senen, nur ganz ausnahmsweise isoliert, meist im AnschluD an Tuberkulose des Z6-
kums, die haufig das Bild einer Appemlizitis macht oder Stenoseerscheinungen. 

Falle von Aktinomykose des Wurmes beim Kinde geh6ren zu den gr6Dten 
Seltenheiten (Sonnenburg); dabei entwickeln sich harte Bauchdeckeneiterungen 
und Fisteln. 

Nur auDerst seIten kommt es zur Entwicklung von Tumoren und Zysten. 
Von den Krankheiten des Wurmfortsatzes steht somit ganz im Vorder­

grunde 

Die Appendizitisl) (Periappendizitis, Perityphlitis, Blinddarm­
entziindung). 

Gesehicht- Ge s chi c h t lie h e s. Schon im Beginn des letzten J ahrhunderts erkannten einzelne 
lielles. Beobachter, daD die "Blinddarmentzlindung" meist nicht auf Kotstauung beruht, 

also keine Typhlitis stercoralis ist, sondern ganz iiberwiegend eine Entzundung des 
Wurmfortsatzes darstellt und daD der Blinddarm nur sekundar in den Entzundungs­
herd einbezogen win!. Genauere Kenntnisse besitzen wir aber erst seit 40 Jahren, 
seitdem (lie Krankheit mehr und mehr chirurgisch behandelt wird. Dabei wurde er­
kannt, daD die Appendizitis ein auDerordentlich verbreitetes Leiden ist. 

Haufigkeit. Matterstock zahlte 1880 bei Kindern nur 72 FaIle gegen­
uber 1030 bei Erwachsenen. Seit der operativen Ara wissen-wir, daB beim 

Haufigkeit. Kinde die Krankheit noch haufiger ist als beim Erwachsenen, nach Selter 
sogar 7mal haufiger. Eine genaue Morbiditatsstatistik fehlt noch. Die 
Zahlen der Spitaler geben nur einen verhaltnismaBigen Anhaltspunkt, 
da die starke Vermehrung der Fane hier groBenteils von der zunehmenden 
Anerkennung der operativen Behandlung herruhrt und nicht von einer 
absoluten Zunahme in den letzten Jahrzehnten. So betrugen die Auf­
nahmen an Appendizitis im Zurcher Kinderspital (Z. K.) von 1909-1918 
auf der chirurgischen Abteilung 334, dagegen von 1919-28 mehr wie das 
dreifache (operiert 1097). 

Ge.ehIeeht. Gewtihnlich wird ein Uberwiegen des mannlichen Geschle~htes 
angegeben. 1m Z. K. war dies nicht ausgesprochen. 

Alter. Das Le bensalter ist von groBer Wichtigkeit. Die 1097 im letzten 
Jahrzehnt im Z. K. operierten Fane verteilen sich folgendermaBen auf 
die einzelnen Lebensjahre in Prozenten: 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 uber 14 Jahre 
0,9 3,5 5,6 6,5 6,5 8,4 6,0 7,6 9,1 13,0 9,4 8,4 5,6 9,1 % 

1) Lat.: Appendicitis, Franz.: Appendicite, Engl.: Appendicitis, Ital.: Appen­
dicite, Span.: Apendicitis. 
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1m Gegensatz zu friiheren Angaben sind demnach die Altersklassen 
vom 3. Jahr an schon stark beteiligt und erreichen etwa vom 7. Jahr an 
den Hohepunkt. 1m 2. Jahr sind die Faile noch selten; E. Schlof3mann hat 
aus der Literatur 30 Falle zusammengestellt. Dazu kommen noch ailein 
aus dem Z. K. nach der obenstehenden Statistik 10 Faile im 2. Lebensjahr. 
Faile im ersten Jahr sind sehr selten. 1m Z. K. kam nur einer zwischen 
1909 und 1918 zur Behandlung im Alter von 8 Monaten. In der Literatur 
finden sich als Seltenheiten sogar Falle aus den ersten Lebenswochen 
(Deiss, Fischer), selbst ein angeborener Fall mit Perforation (Still). 

In manchen Familien besteht eine ausgesprochene Disposition, 
die vielleicht auf anatomischen Besonderheiten beruht. 

Naoh Jahreszeiten ergibt sich in einzelnen Jahren ein maBiger,' 
aber durchaus nicht regelmaBiger UberschuB in den Sommermonaten, 
vielleicht im Zusammenhang mit Magendarmstorungen, meist aber ohne 
deutliche Ursache. So brachte z. B. der Mai 1923 im Z. K. 5 Falle, der 
Juni dagegen 18. Auffallig ist manchmal die Haufung der Erkrankungen 
in der Grippezeit. 

N ormale Anatomie. Beim Neugeborenen liegt der Wurm am unteren Ende des 
Zokums, nahert sich spater mehr und mehr der Innenseite, d. h. der Einmiindungs­
stelle des Ileums. Er ist sehr beweglich, hangt meist nach innen und unten und ragt 
oft mit dem freien Ende ins kleine Becken. Die Abgangsstelle entsprieht au13en an der 
Bauchwand dem reehtseitigen Drittelpunkt einer die beiden oberen Darmbein­
stacheln verbindenden Linie (Lal1z). Beim Kleinkind ist der Wurmfortsatz relativ 
langer und weiter als spiiter und zeigt haufig einen triehterformigen Eingang zum 
Zokum, der sieh aueh spiiter noeh erhalten kann (besonders bei lymphatiseher Kon­
stitution ?). Aber schon vom 2. Jahr an ist das Lumen manehmal enger als der 
Eingang. Die Lymphfollikel der Sehleimhaut sind beim Saugling noeh sparlieh 
vorhanden, sie werden in den spateren Jahren reiehlieher, vor allem bei Lymphatikern, 
also ahnlieh den Verhaltnissen im Raehen. Normalerweise finden sieh bisweilen 
Membranen und Strangbildungen au13en am Wurm, die schwer von pathologisehen 
Veranderungen zu unterseheiden sind. 

Pathologisehe Anatomie und Pathogenese. (s. Tafel 15). 
Nach Aschoff entwiekelt sich der pathologisehe Vorgang folgenderma13en; 

Die Appendizitis ist eine akute Erkrankung, kann aber zur ehronisehen fUhren. Der 
Primaraffekt setzt mit einem Epitheldefekt in den Falten der Sehleimhaut ein, 
meist im distalen Absehnitt. Es bildet sieh ein leieht leukozytares Infiltrat, das zu 
ortliehem Ulkus und zu Phlegmone fiihren kann (App. phlegmonosa-uleerosa 
simplex) und Neigung hat gegen die injizierte Serosa vorzudringen, auf der sieh dann 
fibrinose Auflagerungen einstellen. Geht der Proze13 weiter, so kann sich eine Nekrose 
der ganzen Wand entwiekeln (App. destruens), die haufig zur Perforation fiihrt 
(Fig. I-IV). Der Wurm ist dabei stark verdiekt, llunkelrot oder griinliehsehwarzlieh 
verfarbt. Die Perforation sitzt meist an der Stelle eines Kotsteines. Je naeh der Viru­
lenz der Infektion entwiekelt sieh an der Stelle des phlegmonosen oller gangranosen 
Wurmes eine Peritonitis, die umsehrieben bleiben kann (Periappendizitis) oder 
bei Gangran oder Perforation raseh jauehig wird und sieh iiber das Bauehfell weiter­
hin ausbreitet. Heilt die Appendizitis ab, so verbleiben oft Wandnarben, Stenosen 
und Verwaehsungen, welehe die Retention von Sehleim und Kot begiinstigen und zu 
ehronisehen Folgezustanden (App. chroniea) Anla13 geben konnen. 

Die Kotsteine bestehen aus eingediektem Sehleim, Kot und massenhaften 
Bakterien. Naeh Aschoff bilden sie sieh nur im entziindeten Wurm, haufig an narbiger 
Stelle. Sie begiinstigen die Gangran und werden zur gewohnliehen Ursaehe der Per­
foration. Dureh Verlegung des Lumens, dureh Zuriiekhaltung von Sehleim und Sekret, 
fordern sie die Entziindung im distalen Teil. Unter 122 Fallen von Appendizitis 
simplex im Z. K. fanden sieh in 16% Kotsteine, in 160 Fallen von destruierender 
Appendizitis dagegen in 83%. Unter lliesen 160 Fallen bestand 7lmal Gangran des 
Wurmes, 40mal Perforation, 49mal gleiehzeitig Gangran und Perforation. 
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Uber die Atiologie der Appendizitis sind wir noch wenig unterrichtet. 
Fast stets geht sie von einer lokalen enterogenen Infektion aus, hochst 

Xtiologie. selten entsteht sie hamatogen (Aschoff). Vielleicht spielen grampositive 
Diplostreptokokken eine Rolle. Tonsillitis und Adenoiditis sollen zu 
Appendizitis disponieren. Wenn auch nicht ganz selten ein Zusammentreffen 
angegeben wird, so kann ich mich doch nicht von einem ursachlichen Zu­
sammenhang iiberzeugen. Eher darf man annehmen, daB der Follikelreich­
tum des Wurmes bei lymphatischen Kindern die Disposition abgibt, ebenso 
wie die Tonsillenhypertrophie lymphatischer Kinder zu Angina neigt. 

Der EinfluB der Art der Ernahrung ist noch unklar. Man hat die 
Disposition der Kulturvolker zu Appendizitis mit ihrem starken Fleisch-

Ernahrung .. verbrauch erkliirt, die aUffallende Verschonung der heiBen und unkulti­
vierten Lander mit der iiberwiegend vegetabilen Kost ihrer Volker. Viele 
Tatsachen sprechen in diesem Sinne. Vielleicht spielen die Vitaminverhalt­
nisse der N ahrung und Rasseneigentiimlichkeiten eine Rolle. 

Enteritis und Enterokolitis gehen nicht selten dem appendi­
zitischen Anfall voraus, wobei wahrscheinlich der auslosende Katarrh 
yom Zokum auf den Wurm iibergreift. Grobe Diatfehler konnen 
begiinstigend wirken, ohne daB ein Darmkatarrh deutlich wird. Fremd-

Fremdk6rper. korper spielen im Gegensatz zu der friiheren Annahme keine Rolle, welche 
rundliche Kotsteine als Kirschkerne ansah. Ais groBe Ausnahme findet 
sich etwa ein Traubenkern im Wurm. 

Viel umstritten ist die Rolle der Oxyuren. Man findet sie bei der 
Operation ofters im Wurm, zwar in hochst unterschiedlichem Verhaltnis: 
Rheindorf bei 47% der Kinder, Jaroschka in 28%, Gohrbandt und das Z. K. 
kaum in 5 %. Rheindorf und Goldzieher glauben, daB die Oxyuren oft Epi­
theldefekte und selbst Appendizitis hervorrufen konnen. Bisweilen bohren 
sie sich in die Schleimhaut ein (Brauch). Aschoff u. a. bestreiten eine 

Wlirmer. Bedeutung der Oxyuren und geben nur zu, daB dieselben gelegentlich 
unangenehme Sensationen und Schmerzen machen konnen (Appendico­
pathia oxyurica) .. Ausnahmsweise kann sich eine Askaris yom Wurm 
aus in die freie Bauchhohle durchbohren und eine peritonitische Entziindung 
erzeugen. 

Haufig geht eine Stauung des Wurminhaltes der Appendizitis voraus. 
Das enge Lumen, auch Knickung und Narben von friiheren Anfallen, be­
giinstigen das Zustandekommen der Entziindung. 

Klinische Krankheitsbilder der akuten Appendizitis. 
Eine eigene ehirurgisehe Abteilung, wie sie das Z. K. besitzt, ist ein nieht hoeh 

genug zu sehatzender Vorteil fUr ein Kinderspital, aueh wenn es nieht als Univer­
sitats-Kinderklinik dient. Dabei konnen wiehtige Grenzfalle (z. B. Empyemder Pleura, 
Pylorusstenose, Osteomyelitis, Gehirntumoren) und vor aHem die wiehtige Appen­
dizitis vom Internisten und Chirurgen gemeinsam beobaehtet und behandelt werden. 
Sohabe ieh wahrend 20 J ahren Gelegenheit gehabt, eine sehr gro13e Anzahl von Appen­
dizitisfallen uml von vielen Erkrankungen, die als Appendizitisverdaeht zur Aufnahme 
ins Z. K. kamen, gro13tenteils auf der ehirurgisehen Abteilung, mit einem ausge­
zeiehneten Chirurgen, Prof. Monnier, gemeinsehaftlieh zu beobaehten. 1m gro13en 
und ganzen kann ieh mieh darum im folgenden auf personliehe Beobaehtungen bzw. 
auf diejenigen von Prof. Monnier beziehen. 

Man hat die Appendizitis des Kindes wegen gewisser Besonderheiten 
im anatomischen und klinischen Verhalten als eine eigentliche Kinder-
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krankheit bezeichnet, ohne hinreichende Berechtigung. In der Kinder­
praxis gewinnt allerdings die fruhzeitige Erkenntnis der Krankheit eine 
ungeheure Bedeutung. 1st sie doch beim Kleinkinde im Beginn viel schwerer 
zu diagnostizieren als beim Erwachsenen, so daB hier an die Beobachtungs­
gabe, die Sorgfalt und die Erfahrung des Arztes groBte Anforderungen 
gestellt werden und im gegebenen FaIle in Anbetracht des ausgezeichneten 
Erfolges der Fruhoperation und des haufigen Todes bei Unterlassung 
derselben die Verantwortung schwer auf ihm lastet. Von diesem Standpunkt 
aus legen wir hier in der Darstellung das Hauptgewicht ganz auf die Sym­
ptomatik und die Diagnose der Krankheit. 

Der akute appendizitische Anfall ereignet sich meist in voller 
Gesundheit ohne Vorboten, hochstens daB leichte unbeachtete oder un­
verstandene Leibbeschwerden kurze Zeit voraufgegangen sind. Oft ist 
das Bild sehr typisch: Es treten Leibschmerzen auf, kolikartig oder dau­
ernd, sodann Erbrechen. Der Stuhl ist zuerst nicht selten diarrhoisch, 
bald aber verstopft. Temperatur und PuIs sind erhoht bzw. beschleunigt. 
Stellt sich bei der Betastung des Bauches Druckschmerz ein und eine 
reflektorische Spannung der Muskulatur, so liegt mit groBter Wahrschein­
lichkeit eine akute Peritonitis vor, die beim Kinde sich in weitaus den 
meisten Fallen auf Appendizitis zuruckfuhrt. 1st die Abwehr auf die 
Ileozokalgegend beschrankt, so ist an einer Appendizitis kaum zu zweifeln. 
Mit ihrer Feststellung ist aber der Grad der Erkrankung nicht be­
stimmt. Dieser ergibt sich erst in der weiteren Entwicklung. Denn die 
Anfangssymptome konnen gleich schwer und beunruhigend sein, ob sie 
rasch abklingen oder rapide zu schwerer Peritonitis fuhren. 

Je nach dem Charakter der Krankheit unterscheidet man zweck­
maBig drei Formen der akuten Appendizitis, zwischen denen 
natiirlich flieBende Ubergange bestehen konnen. 

1. Leichte Appendizitis. Es erfolgt nur 1-2mal Erbrechen. 
Der Schmerz wird als unbedeutend angegeben oder findet sich nur als 
leichter Druckschmerz, zuerst etwa diffus im Leib, bald dann auf die 
Ileozokalgegend beschrankt. Das Fieber kann fehlen oder Temperaturen 
von 38-38,5° aufweisen. Pulsbeschleunigung kann ausbleiben. Das 
Allgemeinbefinden ist wenig gestort. Muskelabwehr fehlt, ebenso spatere 
Tumorbildung. Bei Bettruhe und Nahrungsenthaltung sind aIle Erschei­
nungen in 1-3 Tagen verschwunden, so daB die Diagnose oftmals unsicher 
bleibt. 

2. Appendizitis mit plastischer Periappendizitis. Erbrechen 
und Schmerzen sind ausgesprochen, der Leib oft etwas aufgetrieben. Die 
Temperatur kann 38,5-39° erreichen und anhalten wie die spontanen 
Schmerzen. Das Allgemeinbefinden ist deutlich gestort, der Schlaf un­
ruhig. Der PuIs betragt 110-150. Das Gesicht ist blaB und angstlich. 
In der rechten Unterbauchgegend oder verbreitert finden sich ausge­
sprochener Druckschmerz und Muskelabwehr, auch Hauthyperasthesie. 
Nach 2-3 Tagen fuhlt man dort eine Resistenz (Peritonitisches Ex­
sudat), oder im Rektum eine empfindliche Anschwellung. Unter Ab­
klingen der Symptome kann sich die Exsudation in 2-3 Wochen restlos 
zuruckbilden oder unter Fortschreiten der Peritonitis, unter Ausdehnung 
der Druckschmerzen und der Muskelabwehr zu lokaler AbszeBbildung 
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oder allgemeiner Peritonitis ftihren. Operiert man hier nach 2 Tagen und 
findet noch serofibrinoses Frtihexsudat, so spricht dies gegen eine Konti­
nuitatstrennung des Wurmes. 1st das Exsudat urn diese Zeit schon eitrig 
jauchig, so liegt wahrscheinlich Gangran oder Perforation des Wurmes 
vor. Selbst bei Perforation kann aber bisweilen die Natur einen Schutz­
wall errichten, so daB noch Heilung moglich ist. Meist kommt es aber 
dabei zu 

3. Appendizitis mit allgemeiner Peritonitis, die als diffuse 
septische Peritonitis oft in 3-6 Tagen zum Tode ftihrt. Dabei steht 
gewohnlich die Allgemeinvergiftung im Vordergrunde: Zyanose, kalte 
Hande, Facies abdominalis. Es besteht Apathie oder Somnolenz. Der 
PuIs ist fliegend, Fieber kann fehlen. Der Leib ist haufig klein, die Stiihle 
sind diarrhoisch. Diese toxische Form beruht auf Gangran des 
W u r m e s, die rascher perforiert als bei Erwachsenen, so daB der Verlauf 
tiberstiirzt und bosartig ist. Die Perforation des Wurmes ist in den 
ersten Jahren besonders haufig. Es erklart dies die Schwere der Appen­
dizitis in diesem Alter. So fand Porter unter 5 Jahren in 73 % Perforation, 
tiber 5 Jahre nur in 28 %. 

Auch wenn sich der Verlauf nicht so foudroyant gestaltet, so stellt 
sich nach 3-5 Tagen, aus der Form 2 hervorgehend, oft eine noch fort­
schreitende oder allgemeine eitrige Peritonitis ein. Das anhaltende 
gallige Erbrechen, das Fortbestehen der Schmerzen und der Muskelabwehr 
zeigen das Fortschreiten der Peritonitis an. Es entwickelt sich Meteorismus. 
Die Zwerchfellatmung wird aufgehoben. Diarrhoen treten ein. Die Tem­
peratur erreicht 39° und mehr, kann aber selbst normal sein, bei Kollaps 
sogar subnormal. Das Gesicht ist fahl, die Zunge trocken. Der Tod erfolgt 
in 4-7-14 Tagen, wenn nicht zeitig eine Operation vorgenommen wird, 
die aber oft zu spat kommt. Seltener kommt es zu Stillstand und multiplen 
Abszessen im Leib, die nach langerer Zeit zum Tode ftihren oder schlieBlich 
noch in Heilung ausgehen. 

Das Wechselvolle und Heimtiickische der Krankheit und ihres Ver­
laufes verlangen sorgfaltigste Beobachtung und Bewertung der einzelnen 
Erscheinungen. 

Das Erbrechen zeigt sich im Beginn in tiber 2/3 der FaIle, selbst 
wenn es nur 1-2 mal erfolgt. 

Es kann schon 1 Tag vor den Schmerzen auftreten. Besonders verdachtig ist 
das Erbrechen, wenn es ohne Diatfehler und ohne starkeres Fieber bei iilteren Kindern 
sich einstellt, die bis jetzt keine Neigung daw hatten und wenn gleichzeitig Verstopfung 
besteht. Zuerst wird Nahrung erbrochen, dann Schleim und Galle. Verdachtig ist 
es, wenn das Erbrechen trotz Abstinenz von Nahrung und Fliissigkeit weiter erfolgt, 
vor allem morgens niichtern (Monnier). Fortdauer des Erbrechens zeigt Neigung 
zu Ausbreitung des Prozesses. Wiederauftreten nach mehreren Stunden oder am an­
deren Tag und Anhalten wahrend der nachsten Tage ist ein Zeichen schwerer Er­
krankung. Bei neuropathischer Konstitution und angstlicher Umgebung kann das 
Erbrechen aber auch in leichten Fallen hartnackig werden. 

Stuhlgang. Am ersten Tag erfolgt ofters Diarrhoe, dann ist Ver­
stopfung die Regel tiber die ganze Zeit, abgesehen von septischen Fallen. 
1m Sauglingsalter fehlt haufig die Verstopfung. Hier besteht Neigung zu 

Stuhlgang. Diarrhoen; bei Gangran des Wurmes selbst zu blutig schleimigen Stiihlen 
(Heckes). Hartnackigkeit der Verstopfung und Ausbleiben von Blahungen 
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sind kein gutes Zeichen. Die Lahmung der Peristaltik kann in vorgeschrit­
tenen Fallen zu ileusartigen Erscheinungen fiihren als Folge der Peri­
tonitis (Adhasionen 1). Bei Stuhlbeschwerden sitzt die Entziindung oft 
im kleinen Becken bzw. im Douglasschen Raum (Untersuchung per rec­
tum !), wobei die Stiihle schleimig werden. Starker Schleim- oder gar 
Blutabgang lassen an Kolitis oder Invagination denken. Bei Pneumo­
kokkenperitonitis sind anhaltende Diarrhoen fast die Regel. 

Urin. Bei Lage der Entziindung im kleinen Becken macht die Ent­
leerung Beschwerden oder Schmerzen. Es kann zu volliger Verhaltung 
kommen, welche die Anwendung des Katheters erfordert. 

Sparliche und seltene Urinentleerungen sind die natiirliche Folge des Erbrechens 
und der Nahrungs- und Fliissigkeitsabstinenz. In schweren Fallen zeigt sich toxische 
Albuminurie mit Zylindern, selbst Hamaturie und ausgesprochene Nephritis. Blut 
und Eiterbeimengung kann der Ausdruck eines perinephritischen Abszesses oder einer 
Pyelitis sein, bzw. eines Durchbruchs eines Abszesses in die Blase. Kalkariurie 
tauscht bisweilen appendizitischen Schmerz vor. Ich sah eine solche friiher nicht 
selten auftreten in der Rekonvaleszenz bei langerer ausschlieBlicher Milchdiat. 

Spontane Schmerzen fehlen nie in akuten irgendwie starkeren 
Fallen. Ihre Intensitat entspricht nicht dem Grade der Krankheit. Jiin­
gere Kinder, die noch nicht sprechen, zeigen sie durch Unruhe, Wimmern 
und Geschrei an, durch schmerzlich verzogenes Gesicht. Die ersten Tage 
werden die Schmerzen oft diffus im ganzen Leib angegeben, meist mehr 
urn den Nabel oder im "Magen" (90%). Spater beschrankt sich der Schmerz 
haufig mehr nach rechts unten. Der Sitz ist aber sehr inkonstant, er kann 
sich auch links unten finden, so bei Beckenperitonitis, nicht etwa nur bei 
dem au Berst seltenen Situs inversus. Bei lumbaler Lage der Entziindung ist 
der Schmerz am deutlichsten im Riicken rechts. Nach den ersten 2 Tagen 
wiederkehrende Schmerzen deuten auf einen fortschreitenden ProzeB. 
Plotzlich heftig auftretende und von Aufschreien begleitete Schmerzen 
sind ein wichtiges Zeichen eingetretener Perforation, die aber auch ohne 
alarmierende Erscheinungen sich ereignen kann und haufig erst bei der 
Operation entdeckt wird. Husten und Lachen, sogar tiefe Atemziige, ver­
mehren den Schmerz. Der Schmerz erfolgt oft kolikartig in Anfallen. 1m 
Gegensatz zur gewohnlichen Darmkolik wird er durch Bewegungen ver­
mehrt. Die Kinder verlangen darum ins Bett, vermeiden sich aufzusetzen 
und lassen sich bei starkerer Entziindung nur mit Widerstreben aufsetzen. 
Nicht selten werfen sich aber ungebardige Kinder wegen der heftigen 
Schmerzen herum. 

Als Colica appendicularis versteht man unklare seltene Kolikanfalle ohne 
Fieber, die rasch und ohne Nachwirkung ablaufen. Sie sollen durch angesammeltes 
Sekret erzeugt sein, das der Wurm ausstoDen will. 

Bei der Lage des Prozesses im kleinen Becken wird das r e c h t e Bein zur Linderung 
der Beschwerden oft gebeugt. Altere Kinder nehmen im Gehen eine vorgebeugte 
Haltung ein oder klagen beim Springen iiber Schmerzen im rech ten Bein. 

Druckschmerz. Wichtiger als der vieldeutige Spontanschmerz ist 

Urin. 

Spontane 
Schmerzen. 

Perforation. 

der Druckschmerz. Der Arzt lenkt die Aufmerksamkeit durch ein Ge- Druckschmerz. 

sprach abo Bei jiingeren Kindem sagt man etwa: "Jetzt will ich sehen, 
ob das Mittagessen von gestem noch im Bauch ist". Die Palpation ge-
schieht auBerst schonend mit warmer Hand, bei angstlichen Kindem 
unter der Decke. Man betastet die Blinddarmgegend zuletzt, vergleichs-
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halber vorher auch die Oberschenkel und die Thoraxgegend. Bei angst­
lichen und schreienden Kindern muB man oft lange warten, bis die aktive 
Spannung der Muskeln nachlaBt. Meist wird Schmerz in der Ileozokal­
gegend angegeben, haufig auch urn den Nabel. 

Bei ganz 1lllbedeutender Entziind1lllg des Wurmes bringt nur ein starkerer 
Druck den Schmerz zur Wahrnehm1lllg. Er wird am ehesten deutlich, wenn man 
die Betast1lllg bei im Kniegelenk gestrecktem, in der Hiifte aktiv leicht gebeugtem 
Bein vornimmt. Die dadurch erzielte Anspann1lllg des Ileopsoas bringt den Wurm 
der Hand entgegen. 

Der Druckschmerz wird manchmal am deutlichsten, wenn man nach 
langsamem Eindrucken die Hand plotzlich entfemt. Tritt dieser Ent­
spannungsschmerz in der Appendixgegend auf, wenn der Druck links 
unten vorgenommen wird, so ist dieses Zeichen so gut als beweisend fur 
Appendizitis. Bei starkem Schmerz wird das linke Bein zur Abwehr ge­
beugt, das rechte unbeweglich gelassen. Beugekontraktur des rechten 
Beines ruhrt oft von extraperitonealem AbszeB in der Beckenschaufel her. 
Leichte Druckempfindlichkeit unterhalb des Schwertfortsatzes wird als 
harmlose Erscheinung von vie len Gesunden angegeben. Unbedeutende 
Druckempfindlichkeit im ganzen Abdomen ohne Muskelabwehr spricht 
gegen Appendizitis und findet sich haufig bei angstlichen und neuropa­
thischen Kindem. Bei retrozokaler Entzundung ist vom wenig oder keine 
Empfindlichkeit zu finden, dagegen hinten in der Lendengegend. Auch 
bei Lage im kleinen Becken kann der Druckschmerz fehlen, dann aber 
sWBt der Finger im Rektum auf eine schmerzhafte Anschwellung. Spon­
tanschmerzen ohne Druckschmerzen sprechen eher gegen Appendizitis. 
Schmerzen beim Zug am rechten Samenstrang weisen auf Beteiligung des 
parietalen Peritonealblattes hin. 

Wenn auch die Spontanschmerzen einen gewissen Gradmesser der 
Krankheit abgeben, so zeigt ihr Verschwinden doch durchaus nicht immer 
eine Besserung an. Nur wiederholte und sorgfaltige Prufung sichert vor 
Tauschung. Altere Kinder, die durch angstliche Mutter uber die Blind­
darmentzundung und uber den Ort der Schmerzen dabei orientiert sind. 
geben daselbst grundlos Schmerzen an. Andere, die von der Moglichkeit 
einer Operation unterrichtet sind, dissimulieren gerne die Schmerzen. 

Muskelabwehr. Wenn die Entzundung auf die Schleimhaut des 
Wurmes beschrankt ist, so bestehen nur spontane oder Druckschmerzen. 
Wo das Peritoneum des Wurmes oder dessen Umgebung beteiligt ist, tritt 
dazu eine Kontraktion der daruber liegenden Muskeln, die bretthart sein 
konnen. Es ist dies das wichtigste Zeichen der Beteiligung des parietalen 
Peritoneums. Sind die Muskeln nicht schon an sich hart gespannt, so 
kontrahieren sie sich deutlich bei der Palpation (Muskelabwehr, de­
fen s emu s cuI air e ). Die unter der tastenden Hand sich einstellende 
Abwehr ist leicht zu unterscheiden von einer Resistenz, die durch Exsudat 
und AbszeB erzeugt wird. Die Muskelabwehr ist vor allem beim Klein­
kinde von Bedeutung, wo sie oft das wichtigste Symptom bildet. Die 
Palpation dad immer nur mit warmer, wenn notig vorgewarmter Hand und 
sehr sanft geschehen. 

Die Muskelabwehr fehlt da, wo das Peritoneum, insonderheit das 
parietale Blatt nicht ergriffen ist. Sie fehlt, wenn der Wurm z. T .. extra-
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peritoneal nach hinten auBen liegt (retrozokal) odeI' ins kleine Becken ragt, 
auch da wo das Zokum, Dunndarmschlingen odeI' das groBe Netz den 
Krankheitsherd uberdecken. Dabei besteht abel' spontaner und tiefer 
Druckschmerz. Del' Muskelwiderstand liegt ungefahr uber dem Krank­
heitsherd, ist also bei umschriebener Periappendizitis auf die Gegend des 
.iWac Burneyschen Punktes beschrankt. Es handelt sich urn einen viszero­
motorischen Reflex (Mackenzie) im Transversus und Obliquus abdo­
minis, del' auch den Rektus, den Ileopsoas (Beugung des rechten Beines) 
und bei retrozokaler Lage die Lendenmuskeln beteiligen kann (Spannung 
del' rechten Lumbalgegend). Del' Druck auf den gespannten Muskel ist 
schmerzhaft. Die Spannung besteht auch in del' Ruhe, so daB die Atmung 
in del' rechten Unterbauchgegend abgeschwacht odeI' aufgehoben ist, 
ebenso del' Bauchmuskelreflex daselbst. Bei ausgedehnter Peritonitis ist 
del' Muskelwiderstand entsprechend ausgedehnt, desgleichen die Ab­
schwachung del' Bauchatmung und del' Bauchreflexe. Bei allgemeiner 
Peritonitis ist del' Muskelwiderstand entsprechend ausgedehnt, ebenso 
die Abschwachung del' Bauchatmung und del' Bauchreflexe. Bei allgemeiner 
Peritonitis wird darum die Atmung oft rein thorakal. Die Muskelabwehr 
darf nicht verwechselt werden mit dem physiologischen Tonus del' Bauch­
muskeln, del' im Bereich del' Rekti besonders deutlich ist, odeI' mit dem 
aktiven Widerstand angstlicher Kinder, die sich durch die Anspannung del' 
Muskeln gegen den Druckschmerz schutzen wollen. Bei ganz schwerer 
Infektion kann die Muskelabwehr ausbleiben. 

Hyperasthesie del' Haut. Gepruft durch Druck einer erhobenen 
Falte, findet sie sich oft im ungefahren Bereich del' Erkrankung und ist nach 
Mackenzie als viszerosensorischer Reflex aufzufassen (Das parietale 
Blatt des Peritoneums ist nicht empfindlich, wohl abel' das demselben 
anliegende Bindegewe be). 

Meteorism us. Anfanglich ist oft del' Leib leicht eingezogen. Die 
straffen Bauchdecken kraftiger Kinder lassen auch bei ausgedehnter odeI' 
selbst diffuser Peritonitis lange keine Vorwolbung des Leibes zustande 
kommen, so daB die Ausdehnung des Prozesses leicht unterschatzt wird. 
Bei gleichzeitiger Muskelabwehr und Schmerz deutet Meteorismus auf 
vorhandene Perforation. Ausdehnung eines lokalen Meteorismus deutet 
auf Ausbreitung des Prozesses. Nicht ganz selten findet sich spastisches 
Einsinken del' Bauchwand, gewohnlich ein schlechtes Zeichen. 

Eine Dampfung im Bereich del' Appendix spricht fur ein starkeres 
Exsudat. Die Perkussion muB auBerst schonend vorgenommen werden, 
da jeder FingerstoB bei Peritonitis Schmerz bereitet, wodurch die weitere 
Untersuchung erschwert wird. Selbst bedeutendes flussiges Exsudat kann 
durch starken Meteorismus verdeckt werden. 

Geschwulstbildung. Wenn die Entzundung nicht schon in 1-2 
Tagen abklingt, so entsteht haufig yom 2.-3. Tage an in del' Gegend del' 
Exsudatbildung eine Resistenz, die nicht mit dem Muskelwiderstand ver­
wechselt werden darf. In vielen Fallen ist sie auf die Gegend des Wurmes 
beschrankt. Die Tastperkussion mit einem Finger kann leichte Dampfung 
ergeben, die auch von del' Muskelspannung herruhren kann. 1m allge­
meinen ist die Perkussion weniger brauchbar als die Palpation, da oft 
lufthaltige Darme ubergelagert sind. Wenn das Exsudat hinter dem Zokum 
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oder im kleinen Becken liegt, so ist eine Anschwellung von vorne nicht wahr­
zunehmen, ebenso fehlt eine solche in Fallen von diffuser Peritonitis. Bei 
leichtem und giinstigem Verlauf bildet sich die Anschwellung in 1-2 Wo­
chen zuriick, andernfalls wird sie deutlicher und besser umschrieben, 
wenn es zur AbszeBbildung kommt. 

Ein umschrie bener Tumor zeigt immer eine Heilungs­
tendenz an durch Abkapselung der Entziindung. Geht diese nicht 
zuriick, so kommt es haufig zu AbszeBbildung. Gewahnlich liegt der 
AbszeB in der Ileozakalgegend, wo er bei wandstandiger Lagerung leicht 
wahrzunehmen ist. 

Bei jedem Absze13 unklarer Genese bei Kindem im Bereich des Abdomens mu13 
man in erster Linie an die Appendix als Ursache denken, selbst wenn der Absze13 
z. B. links unten liegt. Oft entzieht er sich lange dem Nachweis, so wenn er sich in der 
rechten Flanke retrozokal lmd schmerzlos ausbildet. Ebenso wenn sich von hier aus 
ein subphrenischer Absze13 entwickelt (kuppenartige Vorwi:ilbung der Leber nach oben 
im Ri:intgenbild), der noch zu Pleuraempyem fiihren kann. Schwer nachzuweisen 
sind auch intraperitoneale zwischen den DunndarmEchlingen gelagerte Abszesse, 
die Cifters in mehrfacher Zahl auftreten, ohne Dampfung zu machen. Lebel'abszesse 
sind au13erst selten, sie entstehen auf dem Blutwege. Recht haufig dagegen sind 
Abszesse im Douglasschen Raum. Sie werden oft verkannt, wenn man es sich 
nicht zur Regel macht, bei jeder Appendizitis und bei jedem Verdacht darauf das 
Rektum abzutasten. Dort fiihlt man eine i:idematose schmerzhafte Anschwellung. 
Der Douglasabsze13 verursacht gern schleimige Stiihle mit Tenesmus, manchmal 
Durchfalle. Der Analring erschlafft clabei oft auffallig. Nach langerer Zeit brechen 
die Abszesse in die Blase, ins Zi:ikum, ins Rektum oder in die Vagina durch, wenn kein 
chirurgischer Eingriff vorgenommen wurde. Damit kann es zur vi:iUigen Reilung 
kommen, ein Ereignis, das ich in frUheren Zeiten Cifters erlebt habe. 

Das Allgemein befinden ist wohl zu beachten. Appetitlosigkeit, 
Schlaflosigkeit und angstvolle Unruhe sind Zeichen ernster Erkrankung. 
Der Gesichtsausdruck ist nicht nur der Spiegel der augenblicklichen Schmer­
zen, sondern mehr noch des Grades der Infektion. Auftreten der Facies 
abdominalis mit der fahlen Farbe, den umranderten tiefliegenden Augen 
und zyanotischen Lippen ist ein ominoses Zeichen und bekundet einen 
schweren peritonitischen ProzeB. Apathie und Somnolenz sind Zeichen 
tiefgreifender Intoxikation. Nicht selten tauschen uns aber das gute Be­
finden und unbedeutende Lokalerscheinungen, so daB man iiberrascht 
ist, bei der Operation schon schwere Nekrose des Wurmes oder reichlich 
Eiter in der Bauchhahle zu finden. 

Die Temperatur ist in leichten Fallen oft kaum zu subfebrilen 
Werten gesteigert. Auch in schweren Fallen steigt sie im Beginn meist 
nicht iiber 39 oder 39,5 0 im After. Hahere Temperaturen sprechen eher 
gegen Appendizitis (Pneumonie?). Temperaturen von 390 und mehr am 
2. und 3. Tag zeigen schwere Erkrankung an. In giinstigen Fallen sinkt 
die Temperatur lytisch abo Steigt sie nach stattgefundenem Riickgang 
spater wieder an, so deuten abendliche Exazerbationen auf progredienten 
Verlauf, intermittierendes Fieber auf AbszeBbildung. 

Bei entzundlichen Prozessen irgendwelchen Ursprungs im Abdomen ist die 
Aftertemperatur oft 1° nnd mehr hi:iher als die Achseltemperatur. Beim Kinde 
kommt dabei hauptsachlich Appendizitis in Betracht. Normale Achseltemperatur 
bei hoher Aftertemperatur ist ein ubles Zeichen. Rascher Temperaturabfall mit Kol· 
laps la13t an Perforation denken. Die Rohe der Temperatur ist keineswegs ein Ma13stab 
fUr die Schwere des Falles. Sogar bei bi:isartigem Verlauf kann Fieber fehlen. 



Tafel 15. 
Feer, Wurmjortsatz. 

IIa 
IlIa 

IlIb Ib 

I Empyem mit Gangran und Perfomtion. D"ei Ulfnungen. J(otsteine. Zirkuliire Narbe. 
Diffuse Peritonitis. II Empyem mit Gangrtin. Kotsteine. Totale Gangl'iin der Schleimhaut. 
In der Umgebung seroses trubes Exsndat. III Rein perforative Form. Schleimhaut mit Aus­
nahme winziger Ulcera intakt. Fibrinoseitriger Belag auf de,. Serosa. AbszejJ mit viel Eite,. im Douglas. 
IV Frisches Empyema appendicis, mit Schleimhautgangriin, ienseits einer alten strilcfurie"enden 
Narb e. Beginnende Serosa-Entziindnng. TJII'ombose der Se"osa- Venen. Leicht/:! Iniektion de,. naehbar-

lichen Darrnschlingen. Umgebnng sonst frei. 
Jede Appendix is! zuerst von :mBen, dann aufgeschnitten von innen hergestellt . Alles sind Kinder von 6-J5 Jahren. 

" • • ~ ... ,, _ _ ,_: •• ~ ..... ~ O~_~1. ...... _ ,.J~ ... D_ ... 4I T\_ T." n~ ..... .... " ....... , .. 1 ... ~ .. r:l ..... "" 
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Der PuIs orientiert im aIlgemeinen besser uber den Grad der Er- PuIs. 

krankung als die Temperatur. Bei seiner Prufung sind aIle VorsichtsmaB­
nahmen zu beachten und vorhergehende schmerzhafte Untersuchungen, 
Erregung usw. zu vermeiden. Frequenz und Fullung dienen als MaBstab 
der Allgemeinvergiftung. Ein langsamer PuIs ist gewohnlich ein beruhigen-
des Zeichen. Aber es gibt uble FaIle, trotzdem PuIs und Temperatur 
sinken. Bedrohlich ist steigende Frequenz bei sinkender Temperatur. In 
der Rekonvaleszenz beobachtet man mitunter Bradykardie (v. Bakay), 
die mir z. T. als Folge der Nahrungsabstinenz entgegentrat. 

Die Atmung wird durch die Ausdehnung des Prozesses beeinfluBt. Atmung. 

Ungestorte Bauchatmung ist ein sehr beruhigendes Zeichen. Bei Peri­
appendizitis ist die Atmung rechts unten vermindert, bei zunehmender 
Peritonitis tritt die Bauchatmung mehr und mehr gegenuber der Thorax­
atmung zuruck, wird verhalten und beschleunigt. Peritonitische Schmerzen 
behindern die Bauchatmung und bewirken eine verhaltene und beschleu­
nigte Thoraxatmung. Die vollige Unterdruckung der Bauchatmung deutet 
auf groBe Ausdehnung der Peritonitis und bietet damit einen wichtigen 
Hinweis auf den Ernst der Erkrankung. 

Die Blutuntersuchung hat Bedeutung erlangt, seitdem Cursch- Blut. 

mann gezeigt hat, daB eine langere Zeit bestehende Leukozytose uber 
25 000 fast sic her eine Eiterung anzeigt. Ahnliche Verhaltnisse zeigt die 
Gangran des Wurmes. 

Eine einfache Appendizitis erhoht die Leukozytenzahi auf 12000-20000. 
Differentialdiagnostisch ist zu beachten, daB die Pneumonie hohere Werte aufweist 
(20-30-40000) und auch die Eosinophilen verschwinden laBt, die bei Appendizitis 
in maBiger Menge oft noch zu find en sind (Ki88 und Tiborc). Eine mittelstarke Leuko­
zytose bei gutem Zustande spricht fiir eine giinstige Prognose. Kleine Leukozytenzahl 
oder gar Leukopenie bei schwerem Zustand ist ungiinstig (Sepsis ?). Wertvolle 
Anhaltspunkte vermag die Feststellung des Arnethschen Blutbildes zu liefern . 
• Te weniger stark die Verhaltniszahl der einkernigen Neutrophilen isb, das heiBt, je 
schwacher die Linksverschiebung, urn so besser ist die Prognose (Sonnenburg und 
Kothe). Bei schwerer Appendizitis steigt die Zahl der Einkernigen von normal 6% 
bis auf 28% beim Erwachsenen. Einfacher noch ist die Zahlung der Gesamtzahl der 
Neutrophilen, die bei 70% bei Erwachsenen schwere Erkrankung noch ausschlieBen 
soll, bei 85% auf Eiterung und Nekrose hindeutet, bei 95% auf todlichen Ausgang. 
Bei Kindern sind diese Verhaltnisse nicht so genau studiert. Man darf aber sagen, 
Leukozytose bei normalem Blutbild ist giinstig, ebenso starke Leukozytose bei unbe­
deutender Linksverschiebung. Normale Leukozytenzahl bei starker Verschiebung 
ist ungiinstig, Leukopenie ist infaust. Bei den Kindern spielen aber viele konsti­
tutionelle Verhaltnisse in der Zusammensetzung des Blutbildes mit, so die lymphatische 
Reaktion u. a., so daB die Frage der Operation nicht durch das Blutbild bestimmt wer-
den darf. Zudem braucht es mehrere Blutuntersuchungen in Intervallen, urn ein 
brauchbares Urteil zu erhalten, was eine nicht zu verantwortende Verzogerung fiir 
einen eventuellen Eingriff bedeuten wiirde. 

Die Komplikationensind schon groBtenteils besprochen. Bei 
langerem und spontanem Ablauf hat man mit einer Reihe von Kompli­
kationen zu rechnen, die meist ubler Prognose sind, so Pyelitis, Nephritis, 
Ikterus, LeberabszeB portalen Ursprungs, subphrenischer AbszeB, Empyem 
der Pleura, LungenabszeB, Bronchopneumonie, Phlebitis, und Sepsis im 
allgemeinen. Als Seltenheit ist zu erwahnen, daB ab und zu der Wurmfort­
satz in eine Inguinalhernie und hier sogar zur Entzundung gelangen kann, ein 
Vorkommen, das einmal bei einem 3 Wochen alten Saugling gefunden wurde. 
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Der Verlauf 
erhellt groBenteils aus dem Gesagten. Er kann sich sehr wechselvoll und 
unberechenbar gestalten, nach wenig Tagen oder Wochen in vollige Heilung 
ausgehen, durch Abszesse stark verHingert werden oder zu chronischer 
Appendizitis fuhren. Andererseits kann der Tod in 2-3 Tagen oder erst 
nach Wochen an septischer Peritonitis erfolgen. In heimtiickischer Weise 
konnen sich noch nach Wochen todbringende Komplikationen einstellen 
und erst bei der Sektion kann eine "kryptogenetische Sepsis" den 
Ausgangspunkt erkennen lassen_ 

Diagnose. 
Sie bietet in typischen Fallen fast weniger Schwierigkeiten als bei 

Erwachsenen, ist aber haufig auch fUr den Erfahrenen sehr schwierig. Bei 
einer Erkrankung, die mit Erbrechen und Leibschmerzen einsetzt, mit 
Fieber, wobei leichtes Beklopfen des Abdomens als Schmerz empfunden 
wird und Muskelabwehr sich zeigt, da handelt es sich fast sicher urn eine 
beginnende Peritonitis. Dabei kommt beim Kinde fast bloB eine Peri­
appendizitis in Betracht, da andere beim Erwachsenen haufige Ur­
sachen fast ganz fehlen: Geschwure von Magen und Darm mit Perforation, 
Erkrankung der weiblichen Genitalien, Gallen-, Pankreas- und Nierenstein­
leiden. Man hat zu entscheiden, ob die Entzundung noch im Fruhstadium 
steht, wo noch keine eitrige Entzundung vorliegt und wo sie noch auf den 
Wurm und seine nachste Umgebung beschrankt ist, demnach Druckemp­
findlichkeit und Muskelabwehr sich nur dort findet. Oberbauch und linke 
Seite sind weich. Das wichtigste Symptom ist die umschriebene Muskel­
abwehL 1st nach Ablauf des Fruhstadiums, etwa nach 2-3 Tagen der 
ProzeB noch ahnlich umschrieben, wobei eine Resistenz der Wurmgegend 
eingetreten sein kann, so handelt es sich urn eine fibrinos-eitrige Entzun­
dung, die zuruckgehen oder zum AbszeB werden kann. 1st dagegen die 
Palpation in weiter Ausdehnung empfindlich, die Muskelabwehr ebenso 
ausgebreitet, so handelt es sich urn eine groBere Peritonitis, die ge­
wohnlich nicht zu Tumorbildung fuhrt. Die retrozokale Lage der Entzun­
dung laBt haufig keine oder wenig peritonitische Erscheinungen zustande 
kommen, ebenso die Lage im kleinen Becken, so daB diese Lokalisationen 
haufig ubersehen werden, sofern die Untersuchung nicht auch nach dieser 
Richtung vorgenommen wird (lumbale Betastung, Rektaluntersuchung). 
Aber auch dann ereignet es sich nicht ganz selten, daB in einzelnen Fallen, 
in denen mit groBer Wahrscheinlichkeit eine Entzundung angenommen 
wird, der Wurmfortsatz sich normal erweist und das umgekehrt ganz gegen 
Erwarten bei der Operation schwere Veranderungen, ja Peritonitis vor­
liegt (Monnier). Gibt es doch sogar Falle, wo bei Perforation des Wurmes 
Muskelabwehr und Pulsbeschleunigung fehlen. 

Der Differentialdiagnose fallt eine groBe Verantwortung zu. Falsche 
oder verspatete Diagnosen sind haufiger als beim Erwachsenen, vorab beim 
Kleinkinde und werden begunstigt durch die mangelhaften Angaben und 
die Banalitat des Erbrechens in diesem Alter. 

Peritonitiden. Akute Peritonitis anderen Ursprungs ist nicht 
haufig. Am ehesten kommt die Pneumokokkenperitonitis in Betracht, 
welche die starkste Druckempfindlichkeit ebenfalls oft in der Zokalgegend 
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aufweist. Die Muskelabwehr fehlt aber haufiger oder ist unbedeutend, 
selbst bei hohen Temperaturen, wo sie bei Periappendizitis stark ausge­
sprochen ist. Spater sind sogar die Bauchdecken weich. Charakteristisch 
sind diarrhoische Stuhle. Bevorzugt sind Madchen von 4-8 Jahren. 
Husten und Katarrh, gelegentlich auch Herpes labialis, bilden Begleit­
erscheinungen. Der plotzliche Beginn mit hohem Fieber (39-40,5 0 ), das 
verhaltnismaBig gute Allgemeinbefinden bei ausgedehntem Abdominal­
befund sind kennzeichnend. Die umschriebene Form kapselt sich ab, 
der AbszeB entleert sich oft durch den Nabel. Das Exsudat ist trube und 
schleimig. 1m Urin finden sich Pneumokokken. Bei diffuser Ausbreitung 
ist der Verlauf oft todlich. Eine allgemeine Pelveoperitonitis gonor­
rhoica ist nicht selten bei der Gonorrhoe altererMadchen (Fluor). Beider­
seits der Blase besteht Druckempfindlichkeit. 1m Pubertatsalter zeigt sich 
gelegentlich Druckem pfindlichkei t der Ovarialgegend als Aus­
druck einer latenten Periode. Die tuberkulose Peritonitis macht 
selten unvermittelte akute Erscheinungen; sie fuhrt oft zu Strangulations­
ileus. Dagegen machen tuberkulose Mesenterialdrusen im Schulalter 
ab und zu ein der Appendizitis ahnliches Bild unter Auftreten von Fieber 
(Lymphozytose). Manchmal sind die vergroBerten Drusen fUhlbar, die 
mit Vorliebe in der Zokalgegend sitzen, oder sind im Rontgenbild sichtbar. 
Bei der Perforation einer verkasten Druse in die Bauchhohle kann sogar 
das Bild einer schweren Peritonitis entstehen. Die richtige Diagnose wird 
dann meist erst bei der Operation gemacht. Die seltene eitrige und per­
forierende Divertikulitis ist von einer Periappendizitis nicht zu unter­
scheiden, obschon Schmerz und Resistenz hoher gegen den Nabel zu liegen. 
Zwei Faile davon wurden im Z. K. operiert. Als groBe Ausnahme kann bei 
alteren Kindern gelegentlich Cholezystitis vorkommen mit Muskelabwehr 
und peritonitischer Reizung. 

Tumoren und Resistenzen im Leib mit Schmerzen, mit 
oder ohne peritonitische Reizung. Bei jiingeren Kindern ist vor 
aHem die Darminvagination zu beriicksichtigen, die bei Sauglingen 
haufig ist im Gegensatz zu Appendizitis. Der fieberlose aber heftige Be­
ginn mit Kollaps und kolikartigen Schmerzen, die starke Peristaltik und 
der gesteifte Darm, die blutigen Stiihle gestatten die Unterscheidung. Bei 
Sauglingen findet sich merkwiirdigerweise Invagination ofters gleichzeitig 
mit Appendizitis. Findet sich ein Tumor in der Zokalgegend (Invaginatio 
ileocolica), so denkt man falschlich leicht an Appendizitis, wenn blutige 
Stiihle fehlen; der Tumor ist aber verschiebbar bei Invagination. 1m 
iibrigen ist Appendizitis selten in den ersten 18 Monaten, wogegen die 
Invagination vorzugsweise diese Altersstufe betrifft. Von Darmverschlussen 
ist der Wurmileus nicht selten, verursacht durch Knauelbildung von 
Spulwurmern (Hoffmann), die fuhlbare Darmsteifung, Erbrechen und Leib­
schmerzen, aber ohne Abwehr, verursachen und die sich besonders gern 
vor der Ileozokalklappe stauen, auch Darmspasmen verursachen und so 
eine Appendizitis vortauschen. Nicht selten gibt die einfache Ansamm­
lung von Askariden mit oder ohne Darmsteifung den Anschein einer 
leichten Appendizitis (Erbrechen, Leibweh, Druckempfindlichkeit, Tempe­
ratursteigerung), der auf Abgang von Wiirmern nach einem Wurmmittel 
rasch verschwindet. Der Ileus kann auch veranlaBt sein durch Kopro-
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stase, durch Strangulation eines Darmes, z. B. infolge tuber­
kuloser Peritonitis. 1m Verlauf der Appendizitis kann selbst ileus ein­
treten, seltener mechanisch bedingt als durch Darmparalyse. Stieltorsion 
einer recht'sseitigenOvarialzyste mit periappendizitischen Erschei­
nungen kamen im Z. K. zweimal zur Operation. 

Magendarmstorungen. 1m Vordergrund stehen Enteritis und 
Enterokolitis. Voriibergehend kann auch iibermaBige oder verdorbene 
Nahrung irrefiihren, die zu Erbrechen saurer Massen, geblahtem Leib, 
Druckempfindlichkeit in Magen und Appendixgegend, aber ohne Abwehr, 
fiihren. Rasche Besserung nach Entleerung des Magendarmkanals. Auch 
Dysenterie ist zu erwagen, die durch Fieber, Erbrechen und Leibschmer­
zen recht in Verlegenheit setzen kann, besonders wenn anfanglich (in glei­
cher Weise wie bei Enterokolitis) die Stiihle noch gut sind und Druck­
empfindlichkeit des Leibes besteht. Sobald schleimig eitrige Stiihle und 
Tenesmus auftreten, wird das Bild eindeutiger. Weil das Zokum stark 
beteiligt ist, so findet sich manchmal Druckempfindlichkeit dieser Gegend. 
1m allgemeinen ist diese aber bei den Darmaffektionen ausgedehnter wie 
bei Appendizitis. AnschlieBend an die Kolitis kann eine echte Appendizitis 
entstehen, so daB die Differentialdiagnose anfanglich unmoglich ist. Die 
Colitis ulcerosa ist bei Kindem au Berst selten. Sie setzt sich haupt­
sachlich im S romanum fest, das starr infiltriert und schmerzhaft werden 
kann. 1st das Zokum befallen, so wird die Unterscheidung schwer, wenn 
keine kolitischen Stiihle vorhanden sind. Leichter zu unterscheiden ist 
die Enteritis membranacea, bei der Koliken durch Kolospasmus mit 
Verstopfung oder Diarrhoen und den typischen Stiihlen abwechseln. Die 
Typhlatonie zeigt sich nur ganz gelegentlich und erst im Schulalter. Sie 
macht Blahung des Zokums, das druckempfindlich und verschieblich ist, 
mit Schmerzanfallen. Ein eigenartiges Bild, das als Kolospasmus be­
zeichnet wurde und das ich ofters nach heftigen Erkaltungen sah, fiihrt zu 
plotzlicher Kolik mit Erbrechen und ohne Fieber. Der Bauch ist druck­
empfindlich und hart, der Stuhl angehalten; rasche Heilung auf Warme 
und Kamilleneinlauf. Eine voriibergehende Einklemmung einer Hernie 
oder eines Leistenhodens, die yom Arzt nicht beachtet wird, kann 
gelegentlich Appendizitis vortauschen. Magen- und Duodenalge­
schwiire konnen ausnahmsweise schon in den Jahren vor der Pubertat 
in Betracht fallen. 

Erkrankungen benachbarter Organe. 
Eine akut einsetzende Pyelitis verursacht auBer Erbrechen, Fieber und Leib­

weh oft starke Druckempfindlichkeit der Zokalgegend und der rechten Lendengegend. 
Meist handelt es sich urn altere Kinder. Die Urinuntersuchung schafft Klarheit. 

Pyelitis. Pyelitis und Nephritis konnen aber auch als Folgen tier Appendizitis auftreten 
(Kiimmel). Nierensteine kommen kaum in Betracht. Ein perinephritischer 
AbszeB macht ein ahnliches Bild wie die retrozokale Appendizitis und geht oft von 

Kallroriurie. dieser aus. Selbst Kalkariurie kann irrefiihren, wenn sie Leibweh und Erbrechen 
bewirkt. Selten nur tauscht der ausstrahlende Schmerz einer Spondylitis, wenn 
noch kein Gibbus vorhanden ist. Einige Male sah ich FaIle mit Erbrechen, Leib­
schmerzen oberhalb des Zokums (Leber) einhergehen, die als Appendizitis zur 

IJ<terus. Operation eingewiesen wurden. Der auftretende katarrhalische Ikterus klarte die 
Lage auf. 
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Die kruppose Pneumonie fiihrt au13erordentlich haufig zu appendizitisartigen 
Erscheinungen (pneumonische Pseudoappendizitis). Oft handelt es sich um 
den rechten Unterlappen. Die Kinder klagen tiber Leibschmerzen; Druckempfindlich­
keit und Hyperasthesie des Abdomens (viszerosensorischer Reflex) legen Appendizitis 
sehr nahe, besonders wenn der Schmerz rechts lokalisiert und die Lungenuntersuchung 
negativ ist (kleiner oder zentraler Herd). Bei genauer Untersuchung fallt aber das hohe 
Fieber, 39-40 Grad und mehr, auf, die Dyspnoe, schon zu Beginn beschleunigte 
Atmung, Nasenfliigelatmen und gerotetes Gesicht. 1m Gegensatz zu den heftigen 
subjektiven Schmerzen und dem erheblichen Krankheitsbild ist die Druckempfind­
lichkeit im Abdomen gering. Muskelabwehr ist nicht vorhanden oder unwesentlich 
im Verhaltnis zur hohen Temperatur. Die Hauthyperasthesie ist starker als die 
Druckempfindlichkeit, die nicht scharf begrenzt ist. Oft besteht Husten, bei alteren 
Kindem Herpes labialis. In einzelnen Fallen gelingt die Unterscheidung erst am 
Rontgenschirm oder in den nachsten Tagen, wenn die Pneumonie ent,deckt wird. Die 
Bauchschmerzen gehen meist beim Deutlichwerden der Pneumonie zurtick. Jedes 
Jahr sehen wir einige FaIle dieser pneumonischen Pseudoappendizitis, die ins Z. K. 
zur Operation gewiesen wurden. Viel seltener la13t zuerst eine akute Perikarditis 
oder eine bas ale Pleuritis rechts an Appendizitis denken. Fast unuberwindlich 
schwierig wird anfangs die Diagnose, wenn neben der Pneumonie sich gleichzeitig 
eine akute (Pneumokokken- )Appendizitis entwickelt. Ich habe schon 2 solcher FaIle 
gesehen. 

Bei verschiedenen fieberhaften Krankheiten treten im Be­
ginn ausnahmsweise so heftige Leibschmerzen auf, daB zuerst der Ver­
dacht auf Appendizitis erweckt wird, so bei Grippe, Scharlach, Ma­
sern, Angina, dann bei drohender diphtherischer Lahmung, fer­
nerhin mehr noch in den ersten Tagen von schwerem Ileotyphus, so daB 
solche Faile nicht selten irrtiimlicherweise operiert werden. Einmal erlebte 
ich dies sogar bei zerebrospinaler Meningitis. Umgekehrt kann eine Appen­
dizitis, bei der das Fieber in den Vordergrund tritt, einige Zeit lang Typhus 
vortauschen (Leukopenie I). Es ereignet sich auch ab und zu, daB eine 
echte Appendizitis sich im Verlauf einer akuten Infektionskrankheit (Schar­
lach, Masern, Diphtherie) einstellt. In den letzten Jahren sah ich zwei Faile 
von schwerer Appendizitis zur Zeit der Eruption von Masern einsetzen. 
Der Vollstandigkeit halber seien hier noch die Leibschmerzen bei H enoch­
scher Purpura erwahnt. 

Nervensystem. Die Starke und Hartnackigkeit des Schmerzes und 
des Erbrechens werden in weitem Umfange durch Empfindlichkeit des 
Nervensystems beeinfluBt, so daB man bei neuropathischen Naturen 
den Fall gern zu schwer einschatzt. Eine diffuse unbedeutende Druckemp­
findlichkeit des Abdomens ohne sonstige Lokalsymptome findet sich als 
harmloser Befund ungemein oft bei sensi bIen al teren Kindern, die 
dem Arzt wegen schlechten Appetits, Neigung zu Erbrechen usw. zugefuhrt 
werden. Karlsbadersalz mit· einigen Tropfen Pfefferminzgeist morgens 
nuchtern leistet in solchen Failen ausgezeichnete Dienste. Eine hyste­
rische Appendizitis trifft man nicht selten im Schulalter. Die starken 
subjektiven Klagen bei volliger Fieberlosigkeit und geringem objektivem 
Befund, der rasche Wechsel der Erscheinungen, sind hier wegleitend. Haut­
hyperasthesie, ohne daB Druck in die Tiefe den Schmerz vermehrt, ist typisch 
fur Hysterie. Das periodische azetonamische Erbrechen kann am 
Anfang Verdacht erwecken, wenn Leibschmerzen dabei auftreten. Oomby 
glaubt, daB es oft auf chronischer Appendizitis beruht. Die Blasse, der 
rasche Verfall mit eingesunkenen Augen, eventuell Schmerzen in der 
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Zokalgegend, bringen oft Verlegenheit. Das eingesunkene Abdomen spricht 
gegen Appendizitisl). 1m ubrigen entsteht Azetonamie auch sekundar bei 
Appendizitis infolge der Inanition. 

In groBe Verlegenheit kann die rezidi vierende N a belkolik alterer 
Nabelkolik. Kinder setzen, bei der Erbrechen, Schmerz und Druckempfindlichkeit 

ahnlich sein konnen wie bei Appendizitis, nur sind die Schmerzen mehr 
in der Nabelgegend. Fieber fehlt, die Bauchreflexe sind gesteigert, das 
Kolon ist leicht druckempfindlich. Rasche Besserung auf Atropininjektion. 
Kuttner nimmt an, daB die Nabelkolik z. T. von der Appendix ausgeht, 
ausgelost durch Knickungen, Verwachsungen und behinderte Peristaltik 
derselben. 

Damit sind noch nicht aIle Fehlerquellen erschopft. Einmal habe ich 
Poliomyelitis. es erle bt, daB eine Pol i 0 m ye Ii tis, bei der der Schmerz der Lahmung 

vorausging, ein andermal eine Beckenosteomyelitis Appendizitis vor­
tauschte. 

Prognose 
beim Saug· 

ling. 
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am 1. Tag 

siehert 
ReHung. 

Prognose. 
Die Prognose der akuten Appendizitis ist im Beginn des An­

falls schwer zu stellen. Bei Erwachsenen schatzt man die Heilung bei 
innerer Behandlung auf 90-95 %. Bei Kindern ist der Verlauf weniger 
gunstig, da die Krankheit rascher verlauft und sich haufig Gangran des 
Wurmes und Perforation einstellt. Beim Kinde kann auch eine eitrige 
Peritonitis durch einfache Schleimhautdurchwanderung entstehen. Riedel 
schatzt die Letalitat 2Yzmal hoher als beim Erwachsenen. Je junger das 
Kind, urn so gefahrlicher ist die Krankheit. Dabei spielt allerdings die 
spate Erkennung beim Kleinkind eine Rolle. 1m Sauglingsalter ist die 
Prognose fast stets letal. Von seinen 128 operierten Fallen verlor Gohrbandt 
7,4%, davon 16,7% unter 5 Jahren, 3,8% von 6-10 Jahren, 2,2% von 
10-15 Jahren. 8,9% zeigten eine Perforation, 18% Abszesse, 7% diffuse 
Peritonitis. 1m Z. K. starben 1919-28 unter 1056 operierten Fallen 53 = 
5,2 % an Peritonitis oder Sepsis. Von den am ersten Tag operierten 
Kindern starb keines. Bei den 53 Todesfallen war 28mal der Arzt 
sehr spat gerufen worden, der Tod erfolgte trotz sofortiger Operation. 
14mal hatte der Arzt die Krankheit nicht erkannt, 6mal hatte er Gastro­
enteritis diagnostiziert. 15 dieser Todesfalle (28% aller Todesfalle) be­
trafen das Alter unter 3 Jahren, das nur 4,5% der Krankheitsfalle lieferte. 

Gewohnlich entscheidet der 2. Tag uber den Verlauf. Gunstige FaIle 
kommen hier zum Stillstand, in schlimmen Fallen findet ein Fortschreiten 
statt und damit der Eintritt einer sich ausbreitenden Peritonitis an diesem 
oder am 3. Tage. Die Beobachtung verlangt darum in den ersten 2 Tagen 
auBerste Sorgfalt, urn den gunstigen Augenblick zur Operation nicht zu 
verpassen. 

Therapie. 
Prophylaktisch ist Uberfutterung zu vermeiden. Wunschenswert 

Nahrung. ist eine knappe, jenseits des Sauglingsalters groBenteils vegetabile Kost, 

1) Iselin erlebte bei einem Fall, der fiUschlich als Appendizitis operiert wurde, 
Chloroformnarkosetod und rat darum ab von Narkose bei Fallen, die auf azeton­
amisches Erbrechen verdachtig sind. 
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die auch gtinstig ist zur Vermeidung von Verstopfung. Bekampfung von 
Oxyuren und von Askariden sind am Platze, wenn auch ihre atiologische 
Bedeutung nicht sicher ist. 

Innere Behandlung. Bei Verdacht auf Appendizitis, gleich wie bei 
sicherer Diagnose ist sofort vollkommene Bettruhe anzuordnen, 
Rtickenlage mit leicht erhohtem Kop£. Zur Entspannung des Bauches 
legt man eine Rolle unter die Knie. Stuhlgang und Urin sind womoglich 
im Liegen abzunehmen. Am Anfang ist jede N ahrung und auch 
jedes Getrank zu verbieten. Gegen den Durst befeuchtet man ab 
und zu die Zunge oder gibt 1-2sttindlich einen Kaffeeloffel Tee oder 
Orangensaft, wenn kein Erbrechen besteht. Bei qualendem Durst kann 
man kleine Tropfklistiere geben, je 50-100 g mehrmals im Tag, physio­
logische Kochsalzlosung oder 10 %ige Traubenzuckerlosung. Von A b­
ftihrmitteln und von Klistieren muB man auch bei Verstop­
fung a bsehen. Gegen Leibschmerzen legt man feuchte warme Kamillen­
umschlage tiber den ganzen Unterleib, die man bei Fieberlosigkeit mit 
Wachsstoff bedeckt. Die Kompressen sollen auch die Seiten des Abdomens 
bedecken und mehrsttindig gewechselt werden. Urn dabei den Patienten 
nicht zu belastigen, legt man von Anfang an ein breites weiches Wolltuch 
quer tiber den Rticken und schlieBt es jeweils iiber den Kompressen vorn 
mit Sicherheitsnadeln. Die Wirkung solcher Umschlage, auch von leichten 
Kataplasmen, ist meist sehr wohltatig. Abraten mochte ich von dem 
friiher so beliebten Eisbeutel, vor allem beim Kleinkinde, obschon er noch 
bei einzelnen erfahrenen Chirurgen (Ombridanne) beliebt ist. Nach ameri­
kanischen Beobachtungen verhindert das Auflegen von Eis das Zustande­
kommen der heilungsbefordernden Bildung von Adhasionen der Darme. 

Opiate, Morphium und andere narkotische Mittel sind 
vor der Operation streng zu vermeiden. Sie verschleiern das Bild, 
indem sie die Schmerzen und die Muskelabwehr aufheben, zudem noch 
Meteorismus verursachen konnen. Der scheinbar gute Erfolg im Beginn 
ist nur dem natiirlichen Riickgang zuzuschreiben, der sehr haufig spontan 
am 2. Tag eintritt. Friiher habe ich oft FaIle gesehen, bei denen zufolge 
der "guten Wirkung des Opiums" der giinstige Zeitpunkt zur Operation 
versaumt wurde. Nur fiir einen Transport nach der Klinik ist eine Mor­
phiuminjektion am Platze, je nach dem Alter 1-5 mg und mehr, oder die 
doppelte Menge von Pantopon. 

In schweren Fallen muB man zur Stimulierung des Kreislaufes 
Kampfer, Koffein usw. in iiblicher Weise geben. Bei starker Wasserver­
armung greift man zu subkutanen Kochsalzinfusionen, wenn die Zufuhr 
per rektum nicht geniigt. 

In den meisten Fallen lassen Er brechen und Schmerzen schon am ersten 
Tage nach, am 2. Tag sinkt auch die Temperatur, der PuIs wird langsamer, 
die Druckempfindlichkeit schwindet. Yom 3. Tag an kann man dann 
3-2sttindlich einen Kaffeeloffel bis zu einem EBloffel Tee, Schleim oder 
Milch verabreichen, jeden Tag vorsichtig ein wenig steigern. Auf aIle FaIle 
darf die erste Woche nur fliissige Nahrung in kleinsten Mengen gereicht 
werden. Nach 8 Tagen gibt man ein Kamillen- oder Olklistier, wenn der 
Stuhlgang nicht von selbst erfolgt. In der 2. Woche kann man Breie mit 
Ei, eingeweichten Zwieback, Kartoffel- oder Apfelbrei beifiigen. 

Bettruhe.' 

Nahrung 

Keine Ab­
fiihrmittell 

Keine 
Narkotikal 

Stimulantia. 

DiU. 



Operation? 

Friih­
operation. 

Entfernnng 
des Wnrme •. 

Intermediar­
operation. 

400 E. FEER 

Czerny-Keller dehnen die Nahrungskarenz eventuell 5-6 Tage aus. Bei ein­
tretender Abkapselung (am 3.-4. Tag) geben sie Wasser, Mehlsuppe und Brei, ver­
meiden streng Milch lmd glauben, daD ihre Resultate so gut sind, daD sie yom Chi­
rurgen nicht iiberboten werden k6nnen. Ich habe nie den Mut gefunden, bei 
irgendwie schwereren Formen diese Behandlung zu versuchen. 

SolI die Appendizitis innerlich oder operati v behandelt 
werden? Diese Frage ist nicht allgemein zu beantworten. GewiB heilt 
der groBte Teil der FaIle, besonders bei alteren Kindern, bei Bettruhe und 
strenger Diat. Wir sind aber auBerstande, im Beginn eine sic here Prognose 
zu stellen und jeder erfahrene Arzt kennt FaIle, wo durch Zuwarten der 
Tod verschuldet wurde. Wir empfehlen darum nach der ausgedehnten und 
langjahrigen Erfahrung des K. Z. (Monnier) etwa folgendes Vorgehen, 
das iibereinstimmt mit dem der meisten Chirurgen und 1nternisten_ 1st 
der Fall ganz frisch und leicht, der Druckschmerz maBig, fehlt die Muskel­
abwehr oder ist nur ganz schwach, besteht wenig Temperatursteigerung, 
sind PuIs und Atmung gut, ist weder Meteorismus noch Exsudat wahrzu­
nehmen, hat keine Verschlimmerung vor dem Arztbesuch seit Beginn der 
Erkrankung stattgefunden, so darf man 12-24 Stunden abwarten und sich 
vorlaufig auf die innere Behandlung beschranken. 1st der Fall aber von 
Anfang an schwer, besteht deutliches Fieber, sind PuIs und Atmung be­
schleunigt, bestehen starkEr Schmerz, Muskelabwehr, of teres Erbrechen 
oder gar Verfall, so ist die Operation sofort vorzunehmen, also die sog. 
Friihoperation. Der rechtzeitige Eingriff ist nicht nach der Zeit yom 
Beginn des Anfalls zu berechnen, sondern nach den klinischen Erschei­
nungen. Die Aussicht fUr einen erfolgreichen Eingriff ist in den ersten 
24-36 Stunden fast durchwegs gut, so daB viele Chirurgen empfehlen, jede 
Appendizitis ohne weiteres zu operieren. Die Gefahr der Peritonitis beginnt 
im allgemeinen am 2. Tag und ist am 3. Tag am groBten. Gegen eine all­
gemeine sofortige Operation laBt sich einwenden, daB die Diagnose bei 
Kindern am ersten Tag haufig noch nicht zu stellen ist und daB viele FaIle 
am 2. Tage schon abklingen oder abgeklungen sind_ Zudem ist keine 
Operation absolut gefahrlos und kann z. B. bei Verwechslung mit Pneumonie 
oder Typhus nachteilig wirken_ Man darf bei Fallen, die bei sorgfaltiger 
Untersuchung als leicht zu bezeichnen sind und die sich nicht verschlim­
mern, ohne Bedenken den 2. Tag abwarten und dann erst die Entscheidung 
treffen. 1st am 2_ Tag keine Besserung oder gar Verschlimmerung fest­
zustellen, vermehrter Schmerz, starke Abwehr, wiederholtes Erbrechen, 
dann ist sofortige Operation angezeigt und wird einen guten Erfolg bringen_ 

Bei der F r ii hop era t ion versuchen die meisten Chirurgen den (gan­
granosen) Wurm zu entfernen, wenn dies ohne Schwierigkeit moglich ist 
und machen keine Drainage (Ombredanne). Andere (Monnier, Gohrbandt) 
legen bei iibelriechendem Exsudat einen Gummidrain ein, der keine Ver­
wachsungen hinterlaBt. Kommt eine Appendizitis erst am 3.-4. Tag zur 
Behandlung und findet sich bei gutem Zustand eine Abkapselung des 
Exsudates bzw. schon ein deutIicher Tumor, so empfiehlt es sich, abzu­
warten und bei der Bildung eines Abzesses diesen spater zu offnen. Nur 
wenn um diese Zeit nach schwerem Anfall die Beschwerden noch andauern, 
die Genesung nicht vorschreitet oder eine fortschreitende Peritonitis deut­
lich wird, so empfiehlt sich hier meist die sog. 1ntermediaroperation. 
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1st eine Appendizitis ohne Operation abgelaufen, so kann tot> wiinschenswert 
sein, eine solche nach Wochen und Monaten vorzunehmen (Intervall­
operation). Insonderheit ist eine solche angezeigt, wenn schon mehrere 
Anfalle stattgefunden haben, um dabei den Wurm zu entfernen, bevor 
ein neuer Riickfall eintritt. 

Genaue Regeln fiir die Anzeige der Operation lassen sich nicht allgemein auf­
stellen. Der Grad der diagnostischen Fahigkeit und des Wissens der Arzte ist sehr ver­
schieden, so daB der Erfahrene eher zuwarten darf als der Anfanger. Beide handeln 
gut daran, bei irgendwie ernsthaft aussehenden Fallen sofort einen erfahrenen Chi­
rurgen beizuziehen. Der Laie ist heutzutage rasch bereit, dem Arzt einen Vorwurf zu 
machen, wenn eine Appendizitis schlecht ausgeht, ohne daB operiert wurde. 

Immer ist zu bedenken, daB man bei Kindern oft nicht genau sagen kann, wie 
lange die Krankheit schon gedauert hat. Selbst die Unterscheidung einer einfachen 
von einer destruktiven Appendizitis kann im Beginn schwer oder unmoglich sein. 
Viele Studierende haben heutzutage, wo die FaIle in den meisten Universitatskliniken 
auf die chirurgische Abteilung kommen und sofort operiert werden, keine Kenntnis 
tiber den Ablauf bei zuwartender Behandlung, und sind darum als junge Arzte kaum 
in der Lage zu entscheiden, in welchen Fallen zugewartet werden darf und wo man so­
fort operieren solI. Unter diesen Umstanden ist es unbedingt das richtige, eher zu 
viel als zu wenig operieren zu lassen. Die ungiinstigen Chancen bei versaumter Ope­
ration bei Appendizitis sind sehr viel groBer, als wenn die Operation irrttimlich da 
vorgenommen wird, wo keine Appendizitis besteht. So wird auch der erfahreneArzt 
nicht selten in die Lage kommen, unklare FaIle operieren zu lassen und es nicht ver­
antworten wollen, nur der noch nicht sicheren Diagnose wegen die Operation zu ver­
zogern. 

Chronische Appendizitis. 
Nach den Sektionsbefunden (Aschoff) haben mindestens % der Er­

wachsenen in Deutschland in ihrem Leben friiher einmal eine Appen­
dizitis durchgemacht, haufig ohne Symptome. Infolgedessen finden sich 
im Wurmfortsatz der Gesunden oft Narben, Abknickungen, Kotsteine 
und Stenosen, Adhasionen. Dabei halt es manchmal schwer festzustellen, 
ob dabei eine chronische Appendizitis vorliegt. Finden sich Granulationen 
in der Schleimhaut langere Zeit nach abgelaufener Appendizitis, so muB 
man solche als Anzeichen einer friiheren Erkrankung ansprechen. Sic her 
ist es, daB nach einmaliger Appendizitis eine Neigung zu Rezidiven 
besteht, die in monate- und jahrelangen Abstanden erfolgen. Man schatzt 
ihre Haufigkeit beim Erwachsenen auf 20-40 %. In der Zwischenzeit 
konnen Erscheinungen fehlen oder sie zeigen sich ab und zu in leichten 
Beschwerden, die mit mehr oder weniger Recht auf die Appendix bezogen 
werden, so unbestandige Druckgefiihle im Leib und in der Nabelgegend, 
manchmal rechts unten, epigastrische Schmerzen, nach den Mahlzeiten 
"Magenbeschwerden", Verstopfung mit Diarrhoen abwechselnd, dabei 
zur Seltenheit leicht erhohte Temperaturen. Zeitweises Erbrechen und eine 
Resistenz rechts unten bei Druck oder Meteorismus daselbst haben schon 
mehr Anspruch auf die Appendix bezogen zu werden. Haufig leidet das 
Gedeihen der Kinder bei den erwahnten Symptomen. 

Objektiv ist eine chronische Erkrankung des Wurmes in den meisten 
Fallen hochstens zu vermuten. Am bedeutsamsten ist ein deutlich um-' 
schriebener Druckschmerz am N~ac Burneyschen Punkt, wenn man das 
gestreckte Bein in der Hiifte aktiv strecken laBt. Bei mageren groBen 
Kindern glaube ich dabei ofters den verdickten Wurm gefiihlt zu haben. 
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Einige Autoren geben an"daB bei chronischer Appendizitis durch manuelles 
Herunterdrucken der Gase im Colon ascendens gegen das Zokum Schmerz 
ausgelost wird (Rovsing). Meist bleiben die Anzeichen fur eine chronische 
Appendizitis unsicher und unbestimmt. Verwechslungen sind moglich mit 
der Tuberkulose des Zokums oder des Wurmfortsatzes, mit Mesenterial­
drusentuberkulose, besonders aber mit Nabelkolik und azetonamischem 
Erbrechen, Enteritis membranacea, mit chronischer Kolitis, auch mit 
Askaridiasis. Nach der Entfernung des Wurmfortsatzes verschwinden oft 
die verschiedenen Beschwerden und die Kinder entwickeln sich in erfreu­
licher Weise. In anderen Fallen bringt die Entfernung des Wurmes keine 
Besserung, ein Zeichen, daB dieser ungerechtfertigterweise angeschuldigt 
war. 

Literatur: 
Siehe bei Feer, Erkrankungen des Wurmfortsatzes, 3. Aufl. dieses Handbuches, 

Bd. 3, 1924. - Reiches Literaturverzeichnis in den Monographien von Gohrbandt, 
Karger und Bergmann, Chirurg. Krankheiten im Kindesalter, Berlin 1925, sowie bei 
Drachter und Gossmann, Chirurgie des Kindesalters, 1930. - Lawen und Burck­
hardt, Die Chirurgie des Wurmfortsatzes (Bd. 5 der Chirurgie von Kirschner und 
Nordmann, 1927}.-Karewski, Appendizitis vom Standpunkt der Chirurgie (Bd. VI 2, 
des Handbuches von Kraus lmd Brugsch: Spez. Path. u. Ther. innerer Krankh.). 
Ferner de Quervain, Spez. chirurg. Diagnostik. - Monnier, Schweiz. med. Wschr. 
1925, Nr. 2S. - Kiimmel, Dtsch. med. Wschr. 1921, S.5S1 und 622. - Porter, 
Ref. Zbl. Kinderheilk., Bd. 10, S. 41S. - Brauch, Beitr. path. Anat., Bd. 71 S.207, 
1923. - Heekes, Brit. med. J., Nr.3300, 1924, S. 571. - Jaroschka, Dtsch. Z. Chir., 
Bd. IS3, S. 99, 1923. - Ombredanne, Chirurgie infantile, Paris 1923. 



Tierische Darrnparasiten. 
Von 

HERMANN BRUNING und HANS BISCHOFF in Rostock. 

Unter den tierischen Darmparasiten, welche als Krankheitsursache 
bei Kindern von den Laien auch heute noch vielfach iiberschatzt, von den 
Arzten jedoch durchweg nicht geniigend gewiirdigt werden, konnen wir 
zweckmaBig drei groBe Gruppen unterscheiden, und zwar: 

I. Die Protozoen (Rhizopoden, Flagellaten und Infu- Einteilung. 

sorien). 
II. Die Eingeweidewiirmer. 

III. Die Arthropoden. 

I. Protozoen. 
Protozoen sind einzellige Lebewesen, welche in gesunden und kranken Protozoen. 

Tagen im Verdauungstraktus von Erwachsenen und Kindern angetroffen 
werden. Sie leben hier als harmlose Saprophyten, entfaJten jedoch unter 
gewissen Bedingungen krankheitserregende Wirkungen, und zwar nament­
lich bei enormer Vermehrung in einem anderweitig bereits geschadigten 
Darmkanal. 

Zu den fiir die Pathologie des Kindesalters bedeutsamen Protozoen 
gehoren von den Rhizopoden verschiedene Amoben (Entamoeba 
coli und Entamoeba histolytic a) , von den Flagellaten Tricho­
monas intestinalis und Lamblia intestinalis, und endlich von den 
Infusorien Balantidium coli, welche im folgenden kurz beschrieben 
werden mogen: 

A. Entamoben. 
1. Entamoeba coli L08ch-Schaudinn (s. Fig. 115a-·-d). 
Ein im allgemeinen nicht pathogener Dickdarmsaprophyt von etwa 

20-30 ft; groBes exzentrisch gelegenes Karyosom und dickmembraniger 
Kern. Ekto- und Endoplasma nicht so deutlich differenziert wie bei der 
Entamoeba histolytica. Auch ihre Bewegungen trager als bei dieser. 
Enthalt im Gegensatz zur Ruhramobe selten rote Blutkorperchen, dagegen 
haufig Bakterien, Zellkerne und Triimmer aller Art. 

Die E. coli ist nach W. Fischer iiber die ganze Welt verbreitet. Er 
selbst fand sie in Gottingen bei etwa 40% der Obduktionen. Angaben iiber 
Infektionen innerhalb unserer deutschen Kinderwelt fehlen im einschlagigen 
Schrifttum. 

26* 

Entamoeba 
coli. 

Aussehen. 

Vorkommen. 



Entamoeba 
histolytica. 

Infektions­
modus. 

Aussehen. 

Unter­
schcidungs­
merkmale. 

Klinisches 
Bild. 

Inkubations­
zcit. 

404 H. BRUNING und H. BISCHOFF 

2. Entamoeba histolytica Schaudinn (s. Fig. 115f.) = Amoe ba 
dysenteriae. Erregerin del' nicht bazillaren Ruhr; kommt haufiger in 
den warmen Landern, abel' u. a. auch in Deutschland VOl'. 

Die Infektion erfolgt durch Aufnahme del' ein- odeI' mehrkernigen 
resistenten zystischen Dauerform in den Magendarmkanal, wobei die 
indirekte tJbertragung durch Lebensmittel (Obst) odeI' infiziertes Wasser 
eine nicht zu unterschatzende Rolle spielt. Als Zwischentrager konnen 
auch Fliegen fungieren. 

Das Ektoplasma del' ve get a t i v e n Form ist scharf differenziert von 
dem Endoplasma, in welchem haufig rote Blutkorperchen, Vakuolen und 
mit Neutralrot farbbare Granula, abel' fast nie Bakterien gefunden werden. 

a 
b c 

Amoeba coli. 
Vergro/3erung 1;450; 
jrisches Praparat. 

(Nach Lanuer.) 

d e 
Fig. 115. 

Entamoeba coli Losch 
im Darmschleim mit 

Blut- u. Eiterkorperchen. 

j 

Entamoeba dysenteriae 
im Schleim eines dysen­

terischen Stuhles. 
(Nach Losch.) 

Die verhaltnisma13ig schnellen Bewegungen del' Amobe erfolgen durch 
Aussendung von lappigen odeI' fingerformigen Ektoplasmapseudopodien. 
Die Amobe nahrt sich von gelosten Bestandteilen, scheint abel' ihrerseits 
gewebsauflosende Stoffe nach Art eines Sekretes zu bilden. 

Die wichtigsten Unterscheidungsmerkmale zwischen del' Enta­
moeba coli und del' Entamoeba dysenteriae sind nach Trurnpp die fol­
genden: 

Das klinische Bild del' Amobendysenterie gleicht durchaus dem­
jenigen del' bazillaren Ruhr. In del' Mehrzahl del' FaIle verlauft es abel' 
als schleichend einsetzende, zur Chronizitat neigende Darmerkrankung 
mit haufigen, sparlichen, schleimig-glasigen und blutigen Entleerungen, bei 
welchen die Ursache fiir die Blutbeimengungen in den oft tief greifenden 
Darmgeschwiiren zu suchen ist (Ohristoffersen). Auch kann es durch Ein­
dringen del' Protozoen in die Leber zu Leberabszessen kommen. Typische 
Blutveranderungen lassen sich nicht feststellen (W. Fischer). 

Die Inkubationszeit del' Amobenruhr berechnet L6hlein auf 
21-25 Tage. 

Nicht jede Infektion fiihrt zu klinischen Erscheinungen. Kranke 
und Genesene konnen als Amobentrager durch Ausscheidung von Zysten 
eine gefahrliche Ansteckungsquelle abgeben. So erkranken in Agypten nach 
Petzetakis Kinder im zweiten Lebensjahr sehr haufig, weniger haufig in 
del' zweiten Halfte des ersten Lebensjahres und sehr selten bis zum 
sechsten Monat. 
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Die Diagnose wird gestellt durch mikroskopischen Nachweis der 
Amoben in den Schleimpartikeln des Stuhls im Deckglaspraparat. Der 
Stuhl muB jedoch unbedingt ohne Wasserzusatz korperwarm unter­
sucht werden, wozu er zweckmaBig mit einer Darmsonde entnom­
men wird. 

Thera pie: 1m aku ten iStadium streng durchgefiihrte Dia t: Milch 
oder zwei Tage Apfeldiat nach Moro, Heidelbeerabkochungen, spater Nahr­
pr:iparate (Plasmon, Sanatogen, Somatose). 

Medikamentos: Beginn mit Karlsbader Salz als Abfiihrmittel, dann 
Styrakol (Knoll) 3-4mal taglich 0,5 in Haferschleim, 2-3 Tage lang 
(Rauert). Ais Antidiarrhoikum auch Liq. Uzara in Tropfenform. 

Fig. 116. 

Entamoeba coli. 

Differenzierung des schwach lichtbrechen­
den EktopZasmas vom EndopZasma nur 
wahren~ Pseudopodienbildung moglich. 

Bewegungen trage. 
Zyste enthiilt 8 Kerne. 

Fig. 117. 

Entamoeba dysenteriae. 

EktopZasma stark lichtbrechend und scharf 
vom getrubten Endoplasma abgesetzt. 

Bewegungen sehr lebhaft, explosiv 
("Bruchsackpseudopodien") . 

Zyste enthalt 4 Kerne. 

Ais Spezifikum gilt das Emetin, em Alkaloid der Radix Ipecac., III 

subkutaner Anwendung 0,01-0,04. Dieses Praparat wirkt jedoch bei 
Kindern nicht so prompt als bei Erwachsenen. Auch macht Buchmann 
auf die Gefahr der Kumulierung bei geschwachten Kindern aufmerksam 
und empfiehlt deshalb Yatren purissim urn per os, und zwar sovielmal 
1 ccm einer 2%igen wasserigen Losung, als das Kind Monate zahlt, bei 
alteren Fallen eventuell das Doppelte der Dosis. 

In chronis chen Fallen solI Yatren in 2-4%iger Losung auch als 
Klysma Erfolg versprechen (Birt). 

B. Flagellaten. 
1. Trichomonas intestinalis Leuckart. 
Dieser in allen Landern vorkommende Parasit lebt im Diinn- und 

Dickdarm, findet sich verhaltnismaBig haufig schon im Kindesalter und 
wurde bei Erwachsenen auch bei Carcinoma cardiae im Magen, in kariosen 
Zahnen, sowie in Lungenkavernen beobachtet. 

Die durch bestehende Enteritis begiinstigte Infektion erfolgt ent­
weder direkt oder durch Vermittelung von Fliegen, auch durch infiziertes 
Trinkwasser. 

Die Gestalt der etwa 10-15 fl groBen Trichomonas intestinalis ist 
eine birnenformige mit zugespitztem Hinterende und vier GeiBeln am 
Basalkorper. Der rundliche Kern ist nach vorn beweglich. Das Zytoplasma 
enthalt Vakuolen und oft rote Blutkorperchen. Zysten sind unbekannt. 
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Die Trichomonasinfektion kann klinisch mit diarrhoischen eventuell 
blutig-schleimigen Entleerungen und schwerer Anamie einhergehen. Be-

stehen gleichzeitig Koliken, so kann das Bild einer Dys­
en t e r i e vorgetauscht werden. 

In solchen Fallen findet sich pathologisch-ana­
tomisch Geschwursbildung im Darm mit diphtherischen 
Belagen. 

Therapie: Klysmen von 1%0 Chin. mur. mit 
Zusatz von Y2%nKresol, ferner per os: Yatren puriss. 
(fur Kleinkinder 0,1 g, fUr altere Kinder 0,25 g pro dosi). 

Auch das Stovarsol (= dem deutschen Spirozid) 
je nach dem Alter 0,5-1,0 pro die in Tabletten solI von 
guter Wirkung sein. 

2. Lamblia intestinalis Lambl (s. Fig. 118). 
Birnenformig, 13 f1, lang, mit napfartiger Vertiefung 

am Vorderende; daselbst zwei ovale Kerne; zwischen 
F · diesen 2 Paar Basalkorner, von welchen 4 Paar GeiBeln Ig. US. 

Lamblia intesti- ausgehen. In der medialen Linie des Korpers der Achsen­
nalis oder syn. 

Megastomum 
entericum. 

ca. 1300jach 
vergro fJert. 

(Nach Grassi nnd 
Schewiakolj in Mos­
Ier- Peiper- Parasiten. 
Nothnaoels Handb. d. 
speziellen Pathologie 
n. Therapie, Bd. VI.) 

stab = Rhizostyl. Auch die Zysten des im Dunndarm, 
seltener im Magen und Dickdarm lebenden Parasiten ent­
halten vier Kerne und GeiBeln. 

Vorkommen auch in Deutschland, und zwar hau­
figer, als vielfach angenommen wird. Simon fand z. B. 
in Bonn 23,4 % Kinder infiziert, darunter einen neun 
Monate alten Saugling. Milter berichtet aus London, 
daB die Lambliasis, bei der es auch Parasitentrager 
ohne Krankheitserscheinungen gabe, bei Kindern keines­

wegs selten sei; schon bei einem drei Wochen alten Saugling konnte er 
Lamblien im Stuhl nachweisen. 

Inkubationszeit: etwa 25 Tage. 
Die Ubertragung erfolgt wahrscheinlich durch Kon­

takt; auch Fliegen konnen Zysten ubertragen. Ob die bei 
Tieren (Hund, Katze, Maus) gefundenen Lamblien fur den 
Menschen pathogen sind, ist noch unentschieden. 

Die Lambliasis bedingt als klinische Symptome 
meist chronische, nicht sehr heftige Durchfalle ohne 

Fig. 119. Fieber. In schweren Fallen konnen sich jedoch die waB-
Balantidium rigen oder schleimvermischten Durchfalle bis zu cholera­

coli. 
Vergro fJerung 

Z50jach. 

artiger Heftigkeit steigern. 
Prophylaktisch empfiehlt es sich, Kindem in von 

Mausen heimgesuchten Wohnungen nicht auf FuBboden und 
Teppichen herumkriechen zu lassen (Moritz und HiRzel). 

Therapie: Spezifisch wirkt Emetin (s. o. S.405). 

c. Infusorien. 
Balantidium coli Malmsten (s. Fig. 119). 
Der durchschnittlich etwa 86 f1, lange ovale Korper dieses Parasiten 

ist dicht bewimpert; am Vorderende trichterformige Sauggruben; huf­
eisenformiger Makronukleus. Zysten beim Menschen nur ganz selten. Auf 
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dem Blut- und Lymphweg kann der Parasit durch den ganzen Korper 
verbreitet werden, nachdem er tief in die Darmwand eingedrungen ist. 

Die klinischen Erscheinungen der Balantidieninfektion, welche 
iibrigens bei Kindern noch nicht beobachtet worden zu sein scheint, ahneln 
denen bei der Amobenenteritis mit nachfolgender Anamie und Kachexie. 
Auch Eosinophilie wird hierbei beschrieben (Kobisch). 

Die Dauer der Krankheit betragt eventuell Jahrzehnte. 

Therapie: Laxantien, Emetin (s. o. S. 405). 

II. Eingeweidewiirmer. 

Unter den auch im Kindesalter vorkommenden parasitischen Wiirmern 
verdienen hier nur die in unseren Breiten am haufigsten zur Beobachtung 
gelangenden besprochen zu werden. Zu diesen gehoren: 

A. Cestoden (Bandwiirmer) 
a) Taenia solium 
b) Taenia saginata (mediocanellata) 
c) Bothriocephalus latus 
d) Taenia cucumerina (Dipyllidium caninum) 
e) Taenia nana (Hymenolepis nana) 
f) Taenia flavopunctata (Hymenolepis diminuta) 
g) Taenia Echinococcus. 

B. Nematoden (Rundwiirmer) 
a) Ascaris lumbricoides 
b) Oxyuris vermicularis 
c) Trichocephalus dispar (Trichiuris) 
d) Ankylostoma duodenale 
e) Trichinella spiralis. 

Bevor wir jedoch an die Schilderung der hier genannten kindlichen 
Darmparasiten herantreten, mogen einige allgemeine Berner kungen 
iiber die zweckmaBigste Methode ihrer Diagnosenstellung 
vorangeschickt werden. 

Die aUgemeinen Beschwerden, welche als klinische Symptome 
fiir die Anwesenheit von Darmparasiten bei Kindern vielfach in den Lehr­
biichern angefiihrt werden, spielen nur eine untergeordnete Rolle, wie in 
den weiteren Ausfiihrungen noch betont werden wird. 

Zuverlassigere Anhaltspunkte liefert der Abgang von W iirmern 
(Askariden, Oxyuren) oder Wurmgliedern (Taenien), der gelegentlich mit 
den Darmentleerungen oder auch ohne diese, z. B. durch Erbrechen oder 
noch seltener nach Verletzungen oder operativen Eingriffen beobachtet wird. 

Bei der Beurteilung von Befunden durch Laien ist jedoch strengste 
Kritik und groBte Vorsicht am Platze, weil nicht selten Kotbestandteile, 
z. B. Reste von Spargeln, Apfelsinen oder auch schleimige und mem­
branose Beimengungen fiir Wiirmer gehalten werden. Der Arzt sollte also, 
wie Bruning im Hinblick auf die in der Literatur mitgeteilten 01. Cheno­
podii-Vergiftungen mit vollem Recht nachdriicklichst verlangt, personlich 
die als Wiirmer angesprochenen Gebilde ansehen und in Anbetracht der 
nicht absoluten Unbedenklichkeit grundsatzlich erst dann eine Wurmkur 
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einleiten, wenn das Vorhandensein oder Nochvorhandensein von Einge­
weidewiirmern iiber jeden Zweifel erhaben ist. Hierbei verdient noch be­
tont zu werden, daB Spulwiirmer, Trichozephalen und Bandwurmglieder 
meist innerhalb der Kotmengen, Oxyuren dagegen bei geformten Stiihlen 
meist auBen an den Kotsaulen haftend gefunden wurden. 

Ein absolut sic heres Mittel der Diagnose der kindlichen Helminthiasis 
ist der mikroskopische N ach weis der fiir jede Wurmart spezifischen 
Eier. Doch ist auch bei diesem Verfahren nur bei zweckmaBiger Durch­
fiihrung Erfolg zu erwarten. So wird man bei der iiblichen Deckglas­
methode, bei welcher bekanntlich von verschiedenen Stellen der Kot­
saule Partikelchen entnommen werden, bei Tanien und den meisten Rund­
wiirmern auf das Vorhandensein der zugehorigen Eier rechnen konnen. 
Weniger zuverlassig ist dieser Nachweis jedoch bei den Oxyureneiern; sie 
werden am el\esten im sogenannten Anala bstrich, d. h. in den mit Hilfe 
eines kleinen Spatels oder einer Platinose aus den Analfalten entnommenen 
und mit einem Tropfen Wasser auf dem Objekttrager ausgebreiteten 
Kotrestchen gefunden. Auch kann man bei Taenien und Oxyuren die 
zuweilen der Kotsaule anhaftenden mattglanzenden, grauen zarten Stellen 
zur Untersuchung heranziehen, da sie haufig aus abgestorbenen Band­
wurmgliedern bzw. den aus dem Uterus der Oxyuren ausgestoBenen zu­
sammenhangenden Eiermassen bestehen. Neuerdings. wird folgende Me­
thode als sehr brauchbar fiir den Nachweis von Eingeweidewiirmern 
empfohlen: Stuhl in dicker Schicht mit 10%iger Essigsaure auf Objekttrager 
ausstreichen, verreiben und lufttrocknen. Mehrere Stunden lang Zedernol 
(Kanadabalsam) auf den Ausstrich einwirken lassen. 1m aufgehellten Stuhl 
nach den Eiern suchen. 

1st nun mit sparlichem Vorhandensein der Helmintheneier im Stuhl 
zu rechnen, so kommt eins der gebrauchlichen Anreicherungsverfahren 
in Frage, von denen hier diejenigen von Fulleborn und Vajda (Aufschwem­
mung des Stuhles mit konzentrierter Kochsalzlosung bzw. Glyzerin [I: 3] 
und Nachweis der Eier im eierhaltigen Oberflachenhautchen), erwahnt seien. 

Aus der Bluteosinophilie, wie es vielfach geschieht, das Vorhanden­
sein von Darmparasiten bei Kindern zu folgern, ist ein un sic heres Beginnen. 
Hille fand z. B. an unserer Klinik nur bei 50% der FaIle eine Eosinophilie 
von iiber 6%. Auch hat Bischoff bei einem mit 151 Askariden behafteten 
einjahrigen Kinde im Blut iiberhaupt keine eosinophilen Zellen nachweisen 
konnen, deren Zahl in weitem MaBe von konstitutionellen Momenten und 
anderen Faktoren (Temperatur und dgl.) abhangig ist. 

Ein weiteres diagnostisches Verfahren, welches friiher schon von 
Trumpp fiir die Oxyuren versucht worden ist, besteht in dem Nachweis 
einer allergischen Umstellung des kindlichen Organismus durch die 
Entozoen. Diese Untersuchungen sind in letzter Zeit von den verschieden­
sten Seiten wieder aufgenommen worden, u. a. fiir die Askariden von 
Fulleborn, Bruning und J adassohn. Es gelang in einem mit dem Alter­
werden der Kinder steigenden Prozentsatze durch Einbringen von Aska­
ridensubstanz in die Haut nach Art der Pirquetisierung eine Reaktion an 
der Impfstelle zu erzeugen, welche sich durch mehr oder weniger deutliche 
urtikarielle Rotung und Schwellung mit meist betrachtlichem Juckreiz zu 
erkennen gibt und nach kurzer Zeit wieder verschwindet. Ja, es ist sogar 
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gelungen, wurmfreie Kinder durch analoge Behandlung mit dem Blut­
serum von stark reagierenden Wurmtragern derartig zu sensibilisieren, 
daB bei ihnen Askaridenantigen dieselbe Reaktion auslost (Prausnitz­
Kustnerscher Versuch). Die hier erwahnten, fur die Kenntnis der allergischen 
Krankheiten im Kindesalter auBerordentlich interessanten Studien haben 
bisher allerdings eine in der Praxis brauchbare diagnostische Methode noch 
nicht ergeben, so daB es sich erubrigt, naher auf sie einzugehen. 

Endlich muB aber an dieser Stelle noch eines ebenfalls neueren Unter­
suchungsverfahrens gedacht werden, und zwar des rontgenoskopischen 
N a c h wei s e s der Eingeweidewurmer. Diese Methode ist fur die Spul­
wurmer von verschiedenen Autoren erfolgreich in Anwendung gebracht 
worden und wird verstandlich, weil die Askariden nach vorheriger Darm-
entleerung und Einverleibung eines Kontrastbreies im Darm als gewundene 
helle Aussparungen oder auch, wenn sie selbst noch Kontrastbrei in ihrem 
Innern aufweisen, als dunkle Bander sich bei 
der Durchleuchtung oder besser noch auf der 
Rontgenplatte abheben (s. Fig. 120). 

Auch dieses diagnostische Verfahren kommt 
naturlich nur in Ausnahmefallen in Betracht, 
sollte aber der Vollstandigkeit halber und um 
zu zeigen, wie man bemuht ist, mit Hilfe unserer 
modernen Untersuchungsmethoden auch auf 
diesem Gebiete weiter zu kommen, in diesem fUr 
den Praktiker bestimmten Werke nicht uner-
wahnt bleiben. Fig. 120. 
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Die oben genannten fur das Kindesalter be- Spulwiirmer im Diinndarm Darstcllungen der 2 Tafeln . 
deutsamen einheimischen Eingeweidewurmer sind (nach Pansdor! , Fortsehr. a. d. 

Geb. d. Rontgcnstr. 1927.) 
auf den beiden nachstehenden Tafeln aufgefuhrt, 
und zwar auf Tafel 16 die Bandwurmer und auf Tafel 17 die Rundwurmer. 
Es wurden aufgenommen auBer dem Gesamtbild, der Kopf, einzelne 
Glieder, sowie die Eier, von der Taenia Echinococcus auch die Skolizes. 
Bei der bildlichen Wiedergabe kam es uns weniger darauf an, die GroBen­
maBe und -verhaltnisse einheitlich zu reproduzieren, sondern es sollten 
fur den Praktiker im wesentlichen das charakteristische Aussehen und die 
diagnostisch -klinisch wichtigen n nterscheidungsmerkm ale u bersichtlich 
dargestellt werden. 

A. Cestoden. 
a) Taenia solium Linne (1767) = Schweinebandwurm (s. Tafel 16). 
Der Yz-1 mm breite, 2-3 mm lange Kopf besitzt zwei Hakenkranze 

und vier nicht pigmentierte Saugnapfe. Gesamtlange des Wurms durch­
schnittlich 3 m. Die reifen Glieder sind 10-12 mm lang und 5-6 mm breit. 
Sie lassen regelmaBig abwechselnde Geschlechtspapillen und den mit nur 
6-10 Seitenasten versehenen baumartigen Uterus deutlich erkennen. 

Die Eier sehen nach Trumpp wie kugelige Blaschen aus, sind gelb­
braun, und ihre Schale ist radiar gestreift. Bei tiefer Einstellung sieht 
man in ihnen den gelblichen, mit drei Hakchenpaaren versehenen Embryo. 

Die Taenia solium ist in Deutschland jetzt sehr selten, wahrend sie 
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fruher viel haufiger vorkam als die Taenia saginata. Man findet sie noch 
in Thuringen, Braunschweig, Sachsen, Hessen und Westfalen. 

Der Mensch und damit auch das Kind infiziert sich, abgesehen von 
der seltenen Ubertragung von Eiern direkt von Individuum auf Individuum, 
durch den GenuB finnigen Schweinefleisches. Auch Reh, Damhirsch, 
Gazelle und anderes Wild kann die Rolle des Zwischentragers 8pi~1en. Das 
Schwein wird durch Fressen von Bandwurmgliedern aus menschlichen 
Exkrementen mit den Tanieneiern infiziert. Die im Schweinemagen frei 
werdenden Embryonen gelangen nach Durchbohrung der Schleimhaut in 
die Lymph- und BlutgefaBe und damit in die Muskulatur und die inneren 
Organe, wo sie sich einkapseln und zur Finne, dem Cysticercus cellu­
losae sich entwickeln. Der Zystizerkus wird 6-20 mm lang und 
5-10 mm dick; seine Skolizes sieht man als weiBe Flecke durch die Zysten­
wand hindurchschimmern. Vernichtet werden die Finnen nur durch inten­
sives Kochen und Braten. 1m Menschen entwickelt sich durch den GenuB 
finnenhaltigen Schweinefleisches das Bandwurmstadium. Wird nun der 
Mensch direkt durch die Eier der Taenia solium infiziert, so kann es, wie 
beim Schwein, zur Entwicklung des Finnenstadiums im menschlichen 
Organismus kommen. Die Erscheinungen einer solchen Cysticercosis 
konnen sehr schwere sein und betreffen meist das Gehirn, Ruckenmark, 
Auge oder Herz; Muskelzystizerken machen weniger Beschwerden; sie 
lassen sich rontgenologisch leicht nachweisen. 

b) Taenia saginata Goeze 1782 (T. mediocanellata) (s. Tafel 16). 
Ihr 1 Y2-2 mm breiter Kopf hat keinen Hakenkranz, aber vier dunkel­
pigmentierte Saugnapfe. Gesamtlange des Wurms 4-10 und mehr Meter. 
Die reifen Glieder sind lO-20 mm lang und 5-7 mm breit. Sie enthalten 
unregelmaBig abwechselnde Geschlechtspapillen, sowie einen stark ver­
zweigten Uterus mit etwa 25-30 Seitenasten. 

Die Eier sind nur wenig groBer und sehen denjenigen von Taenia 
solium sehr ahnlich. 

Der Mensch wird durch finniges Rindfleisch (Cysticercus bovis) 
infiziert. Auch Infektion von Sauglingen und Kleinkindern, denen rohes 
Rindfleisch oder PreBsaft gegeben wurde, ist beschrieben (Grimm, Monti). 
Charakteristisch fUr die Taenia saginata ist ihr rasches Wachstum (in 
70 Tagen 6 m lang) und die Tatsache, daB nach voller Reife des Wurmes 
taglich in groBerer Zahl Proglottiden im Stuhl abgehen, so daB die Glieder 
auch in den Kleidern der Kinder gefunden werden. Eine Ansiedlung der 
Finnen im Menschen kommt nur auBerst selten vor. 

c) Taenia cucumerina Bloch 1782 (Dipylidium caninum 
Linne 1758, Hunde- oder Katzenbandwurm, Gurkenkernband­
wurm s. Tafel 16). 

Kopf 0,35-0,45 mm breit, keulenformig. Glieder schmal, gurken­
kernahnlich, schnell beweglich. Gesamtlange des Wurms 15-35 cm. 

Die Eier sind ahnlich denen von Taenia solium. Der Embryo weist 
drei Hakenpaare auf. Die Eier werden von Flohen und Lausen aus dem 
Fell des Hundes oder der Katze aufgenommen und reifen in ihnen bis zum 
Finnenstadium heran. Die Finnen gelangen bei inniger Beruhrung mit 
Hunden und Katzen in den Darm des Kindes, wo sie sich in kurzer Zeit 
zum Bandwurm entwickeln. 
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Die Taenia cucumerina kommt beim Menschen fast nur im Kindes­
alter vor. Unter den infizierten Sauglingen ist bisher der von Kohl be­
schriebene, 40 Tage alte, der jiingste. Es sind bis zu 10 Exemplaren des 
Bandwurms im Darm eines Individuums beobachtet worden. Braun und 
Seifert schreiben, daB die Taenia cucumerina haufiger vorkomme, als sie 
jetzt diagnostiziert wird, da sie vielenArzten ganz unbekannt ist, und ihre 
Glieder mit denen von Taenia saginata verwechselt werden. Auch wir 
mochten uns diesem Standpunkt anschlieBen. 

d) Dibothriocephalus latus Linne 1748 (breiter Grubenkopf 
s. Tafel 16). 

Sein Kopf ist mandelformig, etwa 2,5 mm lang, mit zwei tiefen Saug­
gruben. Die Glieder dieses Bandwurms sind breiter - und zwar 10 bis 
20 mm - als lang. Der Uterus liegt in der Mitte des reifen Gliedes als 
gelbliche Rosette. Gesamtlange des Wurms 6-8-12 m. Die braunlichen, 
ovalen Eier enthalten mehrfach gefurchte Keim- und groBe Dotterzellen. 
Typisch ist ein deckelartiger VerschluB auf dem oberen Pol des Eis. 

Aus dem Ei entwickelt sich im Wasser die bewimperte Larve. 
Diese gelangt in SiiBwassertierchen (1. Wirt) , welche von SiiBwasser­
fischen (2. Wirt) gefressen werden. Yom Darmkanal dieser Fische (Hecht, 
Quappe, Forelle, kleine Marane, Barsch, aber nicht Lachs) dringt die 
Larve bis in die Muskulatur vor und macht dort ein Finnenstadium durch. 

Der Mensch infiziert sich schlieBlich durch den GenuB des rohen 
finnigen Fischfleisches und beherbergt den Wurm in seinem Diinndarm. 
Das Wachstum im Menschen ist ein auBerordentlich schnelles, so daB drei 
Wochen nach der Infektion schon Bandwurmstiicke im Stuhl beobachtet 
werden. 

Der Bothriocephalus latus kommt auBer beim Menschen bei Hund 
und Katze vor. Nach Bendix bleibt das friihe Kindesalter verschont; er 
selbst sah ein 4Yzjahriges Kind an Bothriozephaliasis erkranken. 

Auch bei einer iiberaus stark verseuchten Bevolkerung zweier Ostsee­
dorfer waren kleine Kinder nur selten betroffen (Abramowski). Seine groBte 
Verbreitung hat der Bandwurm in den Ostseelandern, findet sich aber 
auch in der Schweiz, Oberitalien, Rumanien und Nordamerika, und zwar 
dort, wo Seefische Gelegenheit haben, sich mit Eiern aus menschlichen 
Exkrementen zu infizieren. 

Bothriocephalusanamie, woriiber weiter unten noch gesprochen 
werden muB, findet sich in Helsingfors in 3-'-4% aller Krankenhaus­
aufnahmen, und zwar fallen auf das Alter bis zu 10 Jahren 0,3%, auf das 
Alter von 10-19 Jahren 13,8% (Schaumann und Sa,ltzmann). 

e) Taenia nana (Hymenolepis nana Siebold 1852 s. Tafel 16). 
Dieser Miniaturbandwurm erreicht nur eine Gesamtlange von 1-4 em 

und eine Breite bis 1 mm. Durchmesser des Kopfes O,25-0;32mm, mit 
Rostellum und vier Saugnap£en. Lebt meist in wenigen Exemplaren im 
unteren Diinndarm, doch sind auch 1000 und mehr beobachtet worden. 
Vorzugsweise ist das Kindesalter, und zwar dasjenige zwischen dem 
5.-10. Lebensjahr betroffen (in Algier nach Sou lie 20% der Schulkinder). 
Epidemien in Waisen- und Armenhausern sind beschrieben. Taenia nana 
ist im Norden Europas weniger hau£ig beobachtet als im Siiden und in 
auBereuropaischen warm en Landern. 
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Die Eier von Taenia nana sind breit, oval, durchscheinend, doppelt 
konturiert und besitzen an beiden Polen eine kleine Verdickung. Die 
Finne, deren Entwicklung etwa zwei Wochen beansprucht, reift anscheinend 
in den Darmzotten selbst heran. Bei experimenteller Infektion des Menschen 
wurden die Eier 19 Tage spater im Kot gefunden. Bei Erwachsenen ist 
das gleichzeitige Vorkommen von Taenia nana mit Tuberkulose auffallend 
haufig beobachtet. 

f) Eine besondere Spezies bildet endlich noch die Hymenolepis 
diminuta Rudolphi 1819 (T. £lavopunctata s. Tafel 16), ein 20-60 cm 
langer Bandwurm mit gelbgefleckten vorderen Segmenten, keulenformigem 
Kopf mit vier Saugnapfen und fein-radiargestreiften Eiern. Die Finnen 
dieses Bandwurmes Ie ben in Insekten (Mehlkafer); Infektionsversuche 
beim Menschen waren erfolgreich. Es sind 73 einschlagige Beobachtungen 
bekannt, von denen einer ein ]5 Monate altes Kind betraf, bei welchem 
acht Exemplare gefunden wurden (Gundrum-Snyder). 

Die Symptomatologie der Tanien bei Kindern konnen wir 
zusammenfassenu behandeln, da die klinischen Erscheinungen, soweit 
sie sich auf den Ort der Einwirkung beziehen und von ihm abhangig sind, 
bei allen Dunndarmparasiten ziemlich die gleichen sein werden. In vielen 
Fallen haben die Tanientrager uberhaupt keine Beschwerden, sondern 
werden als solche erst durch den Abgang von Gliedern bzw. Wurmern 
erkannt. Auch die klinischen Erscheinungen der Taeniasis bei Kindern 
sind, wie oben betont, haufig uncharakteristisch. Immerhin muB man 
anerkennen, daB Druckgefiihl im Leib, in der Nabelgegend oder im Epi­
gastrium, Appetitlosigkeit oder HeiBhunger, Brechneigung und Erbreohen, 
Kopfschmerz und Abmagerung sehr wohl durch Tanien bedingt sein 
konnen. Auch chronischer Darmkatarrh und unregelmaBiges Fieber sind 
als Folge einer Taenia cucumerina bei einem drei Monate alten Saugling 
von Vacca und Lutz beschrieben. 

Als typisch ist aber die der Anaemia perniciosa ahnliche Bothrio­
zephalusanamie zu bezeichnen. Nicht aIle Infizierten erkranken an 
ihr, sondern es scheinen diejenigen verschont zu bleiben, welche auch die 
rohen Lebern der Fische essen, was fur Erwachsene in groBer Zahl zutrifft 
(Vogel). 

Die Anamie tritt oft erst nach monate-, ja sogar jahrelanger Dauer 
der Infektion auf. 1m Kindesalter wurde bei schwerer Bothriozephalus­
anamie auch Achylia gastric a beobachtet (Grunmandel). 

Die spezielle Diagnose der Tanienansiedlungen ist schon aus dem 
oben geschilderten Aussehen der abgehenden Bandwurmglieder und der 
makroskopischen Betrachtung ihres Uterus im Deckglasquetschpraparat 
unschwer zu stellen. Glieder von Taenia nana wird man kaum zu Gesicht 
bekommen, da sie abgestoBen im Darm schon stark verandert zu werden 
pflegen. 

Zuverliissig und technisch einfach ist auch der Nachweis der 
typischen Tanieneier im Stuhl, doch besteht hier die Schwierigkeit, 
Eier der Taenia solium von Taenia saginata wegen ihrer Ahnlichkeit genau 
zu unterscheiden. In diesen Fallen muB man dUrch Abfiihrmittel den 
Abgang reifer ProgloUiden erzwingen, besonders, wenn es sich darum 
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handelt, eine Zystizerkosis bei Taenia solium auszuschlieBen bzw. ihr zeitig 
vorzu beugen. 

Prophylaktisch sollte das Fleisch von Schwein, Rind, Hecht und 
Quappe nur gekocht oder gebraten genossen werden. Fur Kinder muss en 
wir unbedingt die Befolgung der K llchenmeisterschen Regel fordern, Fleisch 
so weit zu kochen oder zu braten, bis es durch Gerinnung des EiweiBes und 
Entfarbung des Blutes sich grauweiBlich und gar zeigt. Nur so haben wir 
eine Gewahr, daB die Finnen abgetotet und unschadlich gemacht sind. 
Schnellrauchern und Pokeln, wie es jetzt vielfach ausgefUhrt wird, bietet 
keinen sicheren Schutz. Aligemein wird fernerhin gefordert werden mussen, 
Frucht- und Gemusepflanzungen nicht mit menschlichen Fakalien zu 
dungen, sowie Hund und Katzen als Wurmtrager von Kindern fernzuhalten 
(Taenia cucumerina!). Abgetriebene Wurmer sind zu verbrennen. 

Eine Therapie dad nur einsetzen, wenn das Vorhandensein einer 
Tanie sicher feststeht. Jede Bandwurmkur ist anstrengend, eine Wieder­
holung soll erst dann edolgen, wenn wieder Abgang von einwandfreien 
Bandwurmgliedern beobachtet worden ist. Da Schadigungen durch Kuren 
moglich sind, sind Kuren kontraindiziert bei durch akute oder chronische 
Krankheiten oder Operationen geschwachten Kindern, ferner bei Herz­
und Nierenkranken. 1m Bedadsfall sind bei solchen Kindern durch Ab­
fuhrmittel zunachst groBere Stucke des Parasiten abzutreiben, und erst 
nach energischer roborierender Behandlung (eventuell Bluttransfusionen 
wie im Fall Grllnmandel) die eigentliche Kur vorzunehmen. 

Eine Bandwurmkur ist nur dann edolgreich, wenn der Kopf des Wurms 
abgetrieben ist. Die dieses Ziel "unfehlbar" erreichenden Mittel werden 
zahlreich angeboten, und namentlich auch von Laienbehandlern ange­
wandt. Sie enthalten fast samtlich Farnkrautextrakt. Da demselben 
eine gewisse Toxizitat innewohnt, ist auf genauestes Einhalten der Regeln 
fur die Durchfuhrung einer Bandwurmkur zu achten. 

Am Abend vor der Kur ist die Nahrungszufuhr zu beschranken und 
nur zu geben: ein Teller Suppe oder eine Tasse Milch. Beliebt ist auch, 
namentlich fur altere Kinder, ein Salzhering. Ebenso wird ein prompt 
wirkendes Laxans - wir empfehlen Brust- oder Kinderpulver, auch Oleum 
Ricini - gereicht, urn den Darm von groBeren Stuhlmengen zu befreien. 

Am nachsten Morgen erhalt das Kind eine Tasse schwarzen Kaffee 
und eine halbe Stunde spater das Wurmmittel, das man nach Karger 
zweckmaBig in zwei Portionen im Abstand von Yz-l Stunde reichen kann. 
Wir haben in vielen Fallen das Mittel ohne Schaden auch auf nuchternen 
Magen nehmen lassen. Nach einer Stunde hat das am Vortage als wirksam 
erprobte AbfUhrmittel zu folgen. 1st bis zum Nachmittag keine abfUhrende 
Wirkung eingetreten, so wird ,nochmals die doppelte Menge oder, wie 
Karger vorschlagt, ohne weiteres jede Stunde nach der zweiten Dosis des 
Wurmmittels das Laxans gereicht bis zum Abgang des Wurms. Diese Kur 
hat bei Bettruhe vor sich zu gehen. 

Neuerdings wird die Einverleibung des Wurmmittels mit Hilfe der 
Duodenalsonde empfohlen (Schneider, Schottmll11er u. a., fUr das Kindes­
alter: Karger). Dnter Beibehaltung der Vorbereitungskur wird am nachsten 
Morgen die Duodenalsonde durch die Nase eingefuhrt, welche sich nach 
vier Stunden in allen Fallen im Duodenum befindet. Nunmehr laBt man 
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das mit gleichen Teilen warmen Wassers vermischte Wurmmittel durch 
die Sonde einflieBen und spiilt unmittelbar mit einer Aufschwemmung des 
Laxans nacho Die Sonde bleibt noch kurze Zeit liegen, um Erbrechen 
durch ihr Entfernen zu verhiiten. Wahrend bei dieser Art der Kur das 
Kind bisher auBer Bett sein durfte, ist nunmehr bis zum Abgang des 
Wurms Bettruhe notwendig. Wir personlich sind im Hinblick auf unsere 
friiheren weniger prompten Erfahrungen bei Bandwurmkuren durch die 
jetzigen Erfolge von der groBen Zuverlassigkeit der Sondenmethode iiber­
zeugt. Bei Erscheinen des Wurms ist es zweckmaBig, das Kind auf ein 
mit warmem Wasser angefiilltes Nachtgeschirr zu bringen, um AbreiBen 
des austretenden Wurms zu verhindern. Dabei kann es vorteilhaft sein, 
zur schnelleren Losung vorsichtig einen Warmwassereinlauf neben dem 
abgehenden Wurm zu applizieren. 

Das sichersteAntitaniakum ist dasExtr. Filic. mar., auf das auch 
die vorhin angedeuteten Kuren zugeschnitten sind. Falls die prompt 
abfiihrende Wirkung des Laxans bei dem Kinde erprobt ist (s. 0.), 
konnen nach Karger ohne Schaden 5-6 g Extr. Filic. mar. aeth. gegeben 
werden. Man verschreibt es folgendermaBen: 

Extr. Filic. mar. rec. parat. 5,0 
Pulp. Tamarind. 25,0 

oder gibt es mit lauem Wasser vermischt durch die Sonde. 
Von den Band wurmspezialitatenmitteln, welche Farnkraut­

extrakt enthalten, sind hier noch folgende zu nennen: Helfenberger 
Bandwurmmittel in Kapseln, neuerdings als Farnotan im Handel 
(fertige Pac kung fiir Kinder!), Bandwurmtritol III (Filixextrakt + 01. 
Rizin. + Extr. Malti) sowie das Filmaronol (Boehringer) (Filixextrakt + 
01. Rizin. 1: 9). 

Die nach dem Einnehmen von Extr. Filic. zuweilen auftretenden 
leichteren Besch werden, welche in Ubelkeit, Brechreiz oder mehr oder 
minder heftigem Erbrechen bestehen konnen, sind noch nicht zu den eigent­
lichen Intoxikationserscheinungen zu rechnen. Man bekampft sie durch 
Eisstiickchen, Darreichung von Pfefferminztee, Pfefferminztabletten u. dg1. 

Als wirklic,he Vergiftungserscheinung durch Farnkrautextrakt 
sind zu nennen: Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, Dyspnoe, Zyanose, Tachy­
kardie, Gelbsehen, Delirien, Sopor, Krampfe, Amblyopie und in besonders 
schweren Fallen bleibende vollige Amaurose. 

Gegen diese Symptome kommen therapeutisch: Magen-Darm­
spiilung, Abfiihrmittel, Exzitantien (Kardiazol u. a.) in Frage. 

Von sonstigen gebrauchlichen Antitaniacis sind noch zu erwahnen 
Cucumarin, Flores Kosso und Kamala. Die beiden letzteren sind 
heute kaum noch in Gebrauch und in ihrer Wirkung recht unzuverlassig. 
Das Cucumarin (Jungklausen-Hamburg, Originalfl. 40 g), aus Kiirbis­
saft gewonnen, wird zu 20-40 g in Suppe oder Kakao gegeben. Auch 
hier wird zwei Stun den spater ein Laxans gereicht. 

g) Der Echinokokkus = Blasenwurm (Tafel 16) kommt am hau­
figsten zwischen dem 20.-40. Lebensjahr vor. Er ist im Kindesalter selten, 
im friihesten Kindesalter fehlt er fast vollig. Der jiingste zuverlassig 
beobachtete Fall betrifft ein einjahriges Kind, das mit 6 Jahren operiert 
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wurde (Finsen). Ferner liegen Mitteilungen iiber Erkrankungen im Kindes­
alter vor von italienischen Autoren. 

Der Echinokokkus ist die Finne der 5-6 mm langen, 3-4gliedrigen 
Taenia Echinococcus, die im Diinndarm des Rundes (Schaferhundes) 
zu Runderten vorkommt. Auf den Weideplatzen infizieren sich Schafe 
und Rinder mit den im Rundekot abgegangenen eierhaltigen Bandwurm­
gliedern. Vom Magendarmkanal dieser Tiere dringen die Wurmembryonen 
in die inneren Organe ein, wo sie ihr Finnenstadium (Blasen wurm) durch­
machen. Derartig infizierte Organe von Schlachttieren sind eine Infek­
tionsquelle fUr weitere Runde. 

Der Mensch infiziert sich bei unvorsichtigem Umgang mit tanien­
kranken Runden mit den an Schnauze und Fell der Tiere befindlichen 
Tanieneiern, so daB sich in seinen Organen e benfalls das Finnenstadium 
entwickeln muB. Da die Finnen zur voUen Reife ihrer Blasengeschwulst 
im Menschen auBerordentlich lange Zeit, oft Jahrzehnte benotigen, nimmt 
man an, daB die Infektion bereits im Kindesalter stattfindet (Hosemann). 
Del' Rauptsitz der Rydatide beim Menschen ist die Leber (70-75%), 
dann die Lunge (10%), aber auch in allen andern Organen kann sie vor­
kommen. 

Symptome macht der Echinokokkus erst, wenn er eine gewisse 
GroBe erreicht hat, doch ist mit deren Auftreten bei intrakranieller und 
intraspinaler Lage relativ friihzeitig zu rechnen. Als haufige Symptome 
des Leberechinokokkus beim Kinde werden beschrieben rechtsseitige Pleu­
ritis, Nasenbluten, Rerzbeschwerden durch Druck der Zyste auf das rechte 
Rerz, Ikterus, starke Leberschmerzen, Fieber. Die weitere von der Echino­
kokkenblase drohende Gefahr besteht in der Schadigung des befaUenen 
Organs sowie in der Moglichkeit der Vereiterung, des Platzens oder des 
Durchbruchs in Nachbarorgane. 

Die Diagnose eines Echinokokkus wird vermutungsweise gesteUt bei 
Tumorverdacht im Gehirn und Riickenmark, bei Vorliegen eines glatten 
prall-elastischen ("zystischen") Tumors der Leber (Rydatidenschwirren!) 
oder eines scharf umrissenengleichmaBig dichten scheiben- oder ringformigen 
Schattens bei der Rontgenuntersuchung der Lungen. Der Nachweis einer 
Bluteosinophilie hat nur einen bedingten Wert. Wichtiger ist schon del' 
positive Ausfall del' Komplementbindungsreaktion (Ghedini) und del' intra­
kutanen Impfung mit Echinokokkenantigen (Boteri, Deusch). Eine sichere 
Diagnose erlaubt nul' del' Nachweis von Echinokokkenhaken, -kopfchen 
odeI' Teilen del' Blasenwand. Durch Probepunktion diesen Nachweis zu 
liefern, ist nul' angangig, wenn derselben bei positivem Ausfall sofort die 
Operation folgen kann. VOl' Probepunktion von Lungenechinokokkus wird 
wegen todlicher Schockwirkung gewarnt. 

Prophylaxe: Fernhalten der Kinder von Runden besonders in ver­
seuchten Gegenden (Mecklenburg, Madehmg, Becker). Radikale Ver­
nichtung aIler kranken, Echinokokkusblasen enthaltenden Organe. Ab­
schaffung del' Schlachterhunde, zweimal jahrlich bei allen Runden vor­
zunehmende Bandwurmkuren (Hosemann). 

Die Therapie ist eine rein chirurgische. Beim Lungenechinokokkus 
rat M orawitz sich exspektativ zu verhalten und nul' bei peripherem Sitz 
und erheblicher GroBe des Echinokokkus zu operieren. 
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B. Nematoden. 
a) Ascaris lumbricoides Linne (Spulwurm). 
Der Askaris kommt in der ganzen Welt vor, doch ist seine Haufigkeit 

in den einzelnen Landern sehr verschieden und mehr oder weniger von 
der Hohe der Kulturstufe ihrer Bewohner abhangig (Lechler). Mit der 
Besserung der hygienischen Verhaltnisse, mit dem zunehmenden Rein­
lichkeitsbediirfnis in den breitesten Schichten der Bevolkerung hat die 
Frequenz der Askaridosis auch in Deutschland eine wesentliche Ver­
minderung erfahren (Braun und Seifert). Am haufigsten ist wohl noch 
immer das Kindesalter befallen. Auch Sauglinge konnen Askariden be­
herbergen, wie u. a. der von Bischoff mitgeteilte Fall beweist, welcher ein 
zwol£monatiges Kind mit 151 Agkariden betraf. 

Was das Aussehen des Spulwurms anlangt, so ist seine Farbe 
schmutzig- bis graurosa oder gelblichrosa. Durch die zarte feingeringelte 
Haut schein en Hoden und Eierstocke als weiBliche, fadige Gebilde durch. 
Die Mannchen sind 15-17 cm lang und etwa 3-4 mm dick. Am Kopf 
befinden sich drei feingezahnte Lippen. Typisch fiir die Mannchen ist das 
hakenformig umgebogene Schwanzende mit zwei kurzen haarscharfen 
Spikulis. Die an einer £lac hen ringformigen Einschniirung in del' Gegend 
der Vulva zwischen erstem und zweitem Korperdrittel kenntlichen Wei b­
chen sind bis zu 40 cm, durchschnittlich 25 cm lang und bis zu 5-6 mm 
dick. Der Spulwurm lebt im Diinndarm, wo er auch seine Eier absetzt. 
Diese vermis chen sich innig mit dem Stuhl, in welchem ihr Nachweis bei 
einiger Ubung meist ohne besondere Schwierigkeiten in einfachen Deck­
glaspraparaten gelingt. 

Die Askarideneier sind langlich oval 0,05-0,075 mm lang und 
0,04-0,06 mm breit; die unbefruchteten Eier weisen einen stark licht­
brechenden grobkornigen, die befruchteten einen mehr gleichmaBigen fein 
gekornten Inhalt auf; letztere haben sehr haufig an beiden Enden einen 
sichel£ormigen anscheinend leeren Raum. Die Eier sind umgeben von drei 
Schichten, deren auBerste EiweiBschicht beim befruchteten Ei unregel­
maBig grobhockerig erscheint, wahrend sie beim unbefruchteten einer 
diinnen mit feineren und weniger ausgepragten Buckeln versehenen Schale 
gleicht. Die befruchteten Eier sind meist gelb bis dunkelbraun, die unbe­
fruchteten deutlich heller gefarbt. 

In den befruchteten Eiern, deren Widerstandsfahigkeit gegen Kalte 
ziemlich erheblich ist, entwickelt sich je nach der Hohe der Temperatur 
im Wasser oder feuchter Erde der Embryo in 14-40 Tagen. Gelangen 
diese embryonenhaltigen Eier bei der Aufnahme von Lebensmitteln, be­
sonders von Obst und Gemiise in den Darm des Menschen, so werden unter 
Sprengung del' Eihiille die Larven frei. Diese durchbohren die Darmwand, 
gelangen in die Venen und unter Passieren der Leber mit dem Blut durch 
das rechte Herz in die Lunge, wo sie spatestens 8-10 Tage nach del' In­
fektion nachweisbar sind. Nach Durchbohrung der Lungenkapillaren ge­
langen die 1,5-2,4 mm langen Larven in die Alveolen und Bronchen, 
weiterhin mit Hil£e des Flimmerepithels in die Trachea und in den Larynx, 
weiter in den Osophagus und endlich wieder in den Magen-Darmkanal, wo 
sie sich festsetzen und zu eigentlichen Wiirmern entwickeln. 5-6 Wochen 
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naeh der Infektion sind diese gesehleehtsreif und ihre Eier erstmalig in den 
Fazes naehweisbar. Die sparliehen, etwa direkt in den groBen Kreislauf 
geratenen Larven seheinen zugrunde zu gehen; doeh stehen hier siehere 
Beobaehtungen aus. Naeh W. Fischer konnen sieh urn sole he abgestorbenen 
Larven Fremdkorpertuberkel bilden. 

Was die klinisehen Symptome der Askaridiasis anlangt, so ist 
der Spulwurm oft ein unsehuldiger Darmbewohner und seine Feststellung 
aueh bei Kindern oft nur ein Zufalligkeitsbefund. Bei einzelnen Indivi­
duen kann seine Ansiedlung aber die ganze Skala der Symptome von 
Mattigkeit, Nasenjueken, blassem Aussehen bis zu sehwersten toxisehen 
Erseheinungen von seiten des Nervensystems erzeugen. Solehe, wenn 
aueh sehr seltene und von der Menge vorhandener Spulwurmer an­
seheinend unabhangige Falle konnen dureh Erbreehen, Benommenheit, 
fluehtige Exantheme, Dermographismus, Delirien, Krampfe u. a. eine 
Meningitis (pseudomeningite termineuse Railliet), Epilepsie, Chorea oder 
aueh einen Typhus vortausehen. Aueh asthmaahnliehe Zustande mit 
Fieber und Hustenreiz sowie mit Urtikaria sind auf die Wanderung der 
Larven dureh die Lungen (s. o.) zuruekgefuhrt worden (Mosler und Lutz, 
Steiner, Fanconi). DaB hier in der Tat ursaehliehe Zusammenhange be­
stehen mussen, geht aus Koinos interessantem Selbstversueh hervor. 
Dieser japanisehe Arzt bekam naeh Versehlueken von 2000 Askariden­
eiern am vierten Tag Dyspnoe, Zyanose, Brustsehmerzen, Husten und 
Blutauswurf. Am funften Tag waren im Sputum die Spulwurmlarven 
naehweisbar. DaBes nieht bei jeder Askarideninfektion zu solehen Er­
seheinungen kommt, erklart Fulleborn damit, daB unter normalen Ver­
haltnissen derartig massive Infektionen nieht stattfinden. 

Aber aueh yom Standpunkt des Chirurgen aus sind die Askariden nieht 
immer harmlos. Dureh Knauelbildung der Wurmer im Darm kann es zu 
Darmstenosen und zu Obturationsileus kommen. Infolge Einwandern der 
Askariden in die Gallenwege konnen Ikterus und Leberabszesse entstehen. 
Lebensbedrohend werden Askariden aueh, wenn sie wandernd in den Kehl­
kopf oder die Bronehen gelangen, und so unmittelbare Erstiekungsgefahr 
bedingen. Zu den noeh selteneren Erseheinungen der Askaridiasis gehoren 
fieberhafte Enteritiden mit pertonitisehen oder appendizitisehen Reiz­
erseheinungen, Darmblutungen, Perforationsperitonitis oder die Anwesen­
heit von Spulwurmern im Mittelohr, Warzenfortsatz und Tonsillen, sowie 
endlieh in der Harnblase bzw. in den Tuben. 

Die Diagnose wird, wenn nieht dureh den Abgang von Wurmern 
selbst, am siehersten dureh den Eiernaehweis in den Fazes gestellt. 
Ein hanfkorngroBes, von versehiedenen Stellen entnommenes Partikelehen 
Stuhl, unter dem Deekglas zu maBig dunner Sehicht ausgebreitet, laBt 
schon bei sehwaeher VergroBerung die oben besehriebenen typisehen Eier 
erkennen. Man hute sieh vor Verweehslung mit Pollenkornern, die 
von der Sehmalseite gesehenen Askarideneiern in ihrer run den Form 
tausehend ahnlieh sehen konnen. Bei Anwesenheit von Askariden wird 
jedoeh stets mit dem Vorhandensein von langlieh ovalen Eiern zu reehnen 
sein, obwohl dieselben bei Kranksein der Wurmer oder bei intraintestinaler 
Wurmauflosung aueh atypiseh werden konnen, indem sie ein verkleinertes 

Handbuch der Kinderheilkunde. III. 4. Auf!. 27 

Klinische 
Symptomato­

logie der 
Askaridiasis. 

Koinos 
Sclbstfiitte­

rungsversuch 
mit Askari­

deneiern. 

Chirurgischc 
Komplika­

tionen. 

Diagnose der 
Askaridiasis 
durch Eier-

nachweis. 

Verwcchs­
lungen. 



Bluteosino­
philie_ 

Prophylaxe. 

Behandlung 
(01. Cheno­

podii). 

Santonin. 

Vergiftungen 
mit Santonin. 

01. Cheno­
podii. 

418 H. BRUNING und H. BISCHOFF 

und wie geschrumpftes Aussehen annehmen. Differentialdiagnostisch 
farben sich Pollenkorner mit ammoniakalischer Fuchsinlosung intensiv rot, 
Askarideneier dagegen nur ganz schwach. Befruchtete, also mit grob­
hockeriger Schale versehene Eier sprechen mit Sicherheit fiir das Vor­
handensein von mannlichen und weiblichen Exemplaren. Unbefruchtete 
Eier stammen von jungfraulichen Weibchen und lassen bei alleinigem 
Vorhandensein den SchluB zu, daB nur ein oder wenige derartige Exemplare 
im Darm anwesend sind (Bruning, Ryhiner). 

Die diagnostisch immer wieder als bedeutungsvoll hingestellte B I u t­
eosinophilie, iiber welche schon oben (S.408) gesprochen wurde, kann 
selbst bei schwerer Askaridosis fehlen (Bischof], Langhans, v. Winterfeld). 

Prophylaktisch ist zu warnen vor dem GenuB von ungekochtem 
oder schlecht gewaschenem Gemiise, Obst, Salat u. dg1. Reinlichkeit ist 
der beste Schutz! Abgegangene Wiirmer nicht in den Abort oder auf den 
Komposthaufen weden, sondern durch Feuer vernichten! 

Fiir die Behandlung einer Askaridosis ist das Mittel der Wahl heut­
zutage das 01. Chenopodii anthelmintici, das amerikanische Wurm­
samo1. Genaueste Dosierung ist notwendig, da seit seiner Einfiihrung in 
Deutschland (Bruning) meist infolge fehlerhafter Durchfiihrung der Wurm­
kur eine Reihe von z. T. todlich verlaufenen Vergiftungsfallen beschrieben 
worden sind. Wir geben morgens um 8 und 9 Uhr niichtern von dem reinen 
Oleum Chenopodii auf Stiickenzucker jedesmal soviel Tropfen, wie das 
Kind Jahre zahlt, nach zwei weiteren Stun den ein Abfiihrmittel, wobei 
es gleichgiiltig ist, ob 1-2 Kinderloffel 01. Rizini oder ein anderes Mittel 
(Karlsbader Salz, 10% Magn. sulfuric. (Straub)) genommen wird. 1st nach 
2 Stunden keine abfiihrende Wirkung eingetreten, so wird nochmals eine 
Dosis des Abfiihrmittels gereicht, um unter allen Umstanden noch recht­
zeitige Darmentleerung zu erzielen. Bei diesem Verfahren ist der Abgang 
der Wiirmer in vielen Fallen ein prompter, doch haben wir seit einiger 
Zeit beobachtet, daB bei edolgreicher Kur die Wiirmer erst 24-48 Stunden 
nach Beginn derselben erscheinen (Anderung der Droge?). Handels­
praparate mit 01. Chenop. sind zu erhalten als Geloduratkapselnund 
neuerdings Gockelinwurmperlen (Dr. Konig-Aachen). 

Das Santonin, welches in zweiter Linie als Antiaskaridiakum in 
Betracht kommt, wird fiir Kinder in Tabletten, Schokoladenplatzchen 
oder Pastillenform zu 0,025 g verordnet. Man gibt yom 1.-4. Jahre 
0,01-0,015 pro dosi, yom 5.-15. Jahre 0,02-0,03 g und zwar 1-3 
Tage lang. 

Eine Wurmkur darf erst nach 4-6 Wochen wiederholt werden. Wie 
schon betont, konnen 01. Chenopodii sowohl wie Santonin bei fehler­
hafter Dosierung Vergiftungserscheinungen machen. Die Symptome der 
Santoninvergiftung sind: Gelbsehen, Urtikaria, Erbrechen, Schwindel, 
Kopfschmerz, Krampfe, Dyspnoe, Hamaturie und Xanthurie (bei Zusatz 
von Alkalien verfarbt sich der gelbliche Urin purpurrot). 

Die Symptome der Wurmsamolvergiftung sind: Erbrechen, 
Ohrensausen, Schwindel, Somnolenz, BewuBtlosigkeit, Fieber, Krampfe, 
meist halbseitige Lahmungen. Der Tod erfolgt bei beiden Vergiftungen an 
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Atemlahmung (nach Bruning sind 71 % aller bisher mitgeteilten Wurm­
samolvergiftungen todlich verlaufen!). 

Therapie der Vergiftungen. Magenspiilung bzw. Emetikum; bei 
Krampfen Klysma mit Chloralhydrat, vorsichtige Ather- oder Chloroform­
inhalationen. Kunstliche Atmung, Lobelin (B6hringer) 0,001-0,003 sub­
kutan (bei Bedarf wiederholen!). 

b) Oxyuris vermicularis, Madenwurm, Springwurm, Pfrie­
mensch wanz (Tafel 17). Kleiner weiBlicher Wurm, das Mannchen nur 
2,5 mm lang, 0,5 mm dick mit eingerolltem Hinterleib. Das Weibchen 
9-12 mm lang, 0,6 mm dick, mit scharf zugespitztem Hinterende. 

Die Eier sind langs oval, asymmetrisch, die eine Seite etwas langer 
und starker gewolbt als die andere. An einem Pol der starker gewolbten 
Seite schlupft der Embryo aus. Diese Stelle ist durch ZusammenflieBen 
der Doppelkontur in eine einfache kenntlich. Lang8durchmesser des Eies 
0,05 mm, groBte Breite 0,025 mm. 1m Ei ist je nach dem Entwicklungs­
zustand eine grobschollige Kornelung bis zu einem sich bewegenden Embryo 
sichtbar. Die Weibchen, deren Uterus etwa 10-12000 Eierbeherbergt 
(Leuckart, Wilhelmi, Langhans), legen ihre reifen Eier kurz vor und hinter 
dem Sphinkter ani abo Zu diesem Zweck wandern die Weibchen von den 
hoheren Dickdarmabschnitten, in denen die Mannchen verbleiben, darm­
abwarts, nicht ohne auf diesem Wege schon geringe Mengen von Eiern 
abzustoBen. Nach der Eiablage sterben die Weibchen abo Die auskriechen­
den Larven wandern der Warme folgend in den Anus und weiter auf warts 
(Langhans), so daB es auf diese Weise zu dauernder Reinfektion kommt. 
Die Hauptablage fur Oxyureneier sind nach unseren Beobachtungen auch 
die auBeren Genitalien der Madchen (100%). AuBerdem konnte Langhans 
bei schlafenden Kindern groBe Eidepots auf Nates und der Hinterseite 
der Oberschenkel nachweisen. So werden diese Kinder eine Quelle erhohter 
Infektionsgefahr auch fur ihre Umgebung, sofern dieselbe mit ihnen selbst 
oder auch nur mit ihrer Bett- und Leibwasche in Beruhrung kommt. (In­
fektionsmoglichkeit auch fur gemeinsame Bettgenossen!) 

Die Infektion des Menschen mit den embryonenhaltigen Eiern er­
folgt direkt ohne Zwischenwirt. 14 Tage nach der Aufnahme der Eier in 
den menschlichen Korper sind die Oxyuren zu 6-7 mm Lange heran­
gewachsen und schon geschlechtsreif (Leuckart u. a.). Am haufigsten ist 
die Ubertragung durch unsaubere, beim Kratzen in der Aftergegend be­
schmutzte Hande direkt in den Mund. Systematische Untersuchungen 
des Nagelschmutzes infizierter Kinder ergaben in 60% positive Resultate! 
Sicherlich spielt auch die Ubertragung durch infizierte Lebensmittel 
(Gem use, Fruchte, Brot) eine wesentliche Rolle, zumal auch Fliegen an 
der Verbreitung von Oxyureneiern teilhaben sollen. 

Nicht jeder mit Oxyuren Infizierte erkrankt an einer klinisch aus­
gesprochenen Oxyuriasis. Wir kennen hinreichend FaIle, bei denen nach 
Abgang von wenigen Wurmern nie wieder solche oder Eier beobachtet 
wurden, wie es andererseits Individuen gibt, die, einmal infiziert, flir ihr 
ganzes Leben trotz energischer Kuren ihre Oxyuren nicht zu verlieren 
scheinen. Wir muss en von einer individuellen Disposition der Oxyuriasis 
gegenuber sprechen, die wahrscheinlich abhangig ist von der Konsistenz 
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der Fazes (Langhans, Koch), insofern als bei diinneren Stiihlen die jungen 
Larven eher mit hinausgeschwemmt werden, da ihr Haftorgan (Bulbus) 
noch nicht ausgebildet ist (Koch). 

In weitaus der Mehrzahl der FaIle beobachtet man sodann vollig 
symptom- und wurmfreie Perioden im Wechsel mit Zeiten unangenehmster 
subjektiver Beschwerden. Die fast regelmaBigen Zyklen (nach O. Heubner 
6-7 Wochen) hangen mit der Wanderung der Weibchen bis zur Eiablage 
am After und der Entwicklung der Larven zusammen. Das Einschwarmen 
der Weibchen (wenn auch nur eines Exemplars) in den Mastdarm fiihrt 
zu bohrenden, kitzelnden Sensationen, die besonders stark werden, wenn die 
Tiere den Analring verlassen, urn auBen am After ihre Eier abzulegen. 
Durch Kratzen konnen mehr oder minder starke Ekzeme am After und 
Vulva entstehen, die wiederum gelegentlich zu Onanie und Enuresis 
nocturna Veranlassung gab. Auch die Entstehung yom Mastdarmprolaps 
und von Hamorrhoidalbeschwerden kann auf den Oxyurenreiz zuriick­
gefiihrt werden. Da die Wiirmer meist zu Anfang der Nachtruhe schwarmen, 
kann der Schlaf weitgehend gestort und dadurch das Allgemeinbefinden 
mehr oder minder stark beeinfluBt werden (Blasse, Nervositat, Erreg­
barkeit). 

Die im Zokum befindlichen Oxyuren vermogen hier ebenfalls Be­
schwerden zu machen. Diese Parasiten aber als wesentliche Urheber der 
echten Appendizitis, besonders der eitrigen und gangranosen hinstellen 
zu wollen, wie es Rheindorf will, dafiir fehlen bis heute iiberzeugende 
Beweise. Wir finden im Gegenteil sehr haufig bei Autopsien Oxyuren in 
Appendizes ohne Zeichen einer bestehenden oder abgelaufenen Appen­
dizitis. Die Anwesenheit von Oxyuren in der Appendix kann aber zweifellos 
zuweilen klinische Erscheinungen bedingen, welche kaum von den Sympto­
men einer akuten Appendizitis zu unterscheiden sind ("A p pen di cop a thi a 
ex oxyure" [AschoffJ). Die in solchen Fallen operativ entferntenAppen­
dizes weisen jedoch trotz Anwesenheit einiger Oxyuren vielfach keine 
histologischen Veranderungen auf. 

Das BI u t scheint durch eine Oxyuriasis im Sinne einer Anamie nicht 
beeinfluBt zu werden, obwohl die Wiirmer selbst Blut zu saugen imstande 
sind. Auch eine Eosinophilie ist bei der Oxyuriasis nach unseren Beob­
achtungen nicht obligato Ebensowenig kann man von einer toxischen 
Wirkung der Oxyuren etwa ahnlich derjenigen der Askariden sprechen; 
vielmehr miissen wir anamische und nervose Zustande der Kinder als 
Folgeerscheinung des dauernd gestorten subjektiven Wohlbefindens, des 
mangelnden Schlafes usw. ansehen. 

Die Diagnose wird erhartet durch den Abgang von Wiirmern, die 
oft noch auf dem geformten bzw. im breiigen Stuhl als lebhaft sich be­
wegende zwirnfadenahnliche Gebilde sichtbar sind. Bei alterem Stuhl 
findet man neben den abgestorbenen Weibchen fein gekrauselte weiBe 
Faden, welche die abgelegten Eiermassen darstellen. Auch gelingt haufig 
der Nachweis der Wiirmer am After, wenn man denselben etwa zwei Stunden 
nach dem Schlafengehen der Kinder inspiziert. 

Eine weitere zuverlassige Methode ist der Nachweis von Oxyureneiern 
im Analabstrich, dessen Ausfiihrung schon weiter oben geschildert worden 
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ist. Den Eiernachweis im gewohnlichen Stuhlausstrichpraparat 
fuhren zu wollen, ist nach unseren Erfahrungen unzuverlassig, weil es dem 
Zufall uberlassen ist, ob man Eier in der Stuhlprobe erfaBt (s. 0.). Dagegen 
erhoht ein an mehreren Tagen wiederholtes Abstreichen der Analschleim­
haut die Sicherheit der Resultate ganz wesentlich (Serbinow und Schumann, 
eigene Beobachtungen), wahrend die neueren "Anreicherungs­
methoden" fur die Ermittlung von Oxyureneiern keine besondere Be­
deutung (Zibell) zu besitzen scheinen. 

Die angeblichen Erfolge der Oxyuriasistherapie sind bis heute in 
vielen Fallen nur Teilerfolge. Hieruber solI man den Laien getrost auf­
klaren, indem man ihm die Grundzuge der Biologie dieses Darm­
schmarotzers darzulegen sucht, andrerseits solI ihm die Wichtigkeit 
und ZweckmaBigkeit unseres therapeutischen Handelns zu BewuBtsein 
kommen. 

Dies erstreckt sich erstens auf den Versuch der Abtreibung der im 
Darm befindlichen Oxyuren, zweitens auf die Vernichtung der in der Anal­
gegend deponierten Eier, und drittens auf die absolute Vermeidung der 
Autoreinfektion. Letzteres laBt sich erreichen durch Beobachtung strengster 
Sauberkeit (fleiBiges Handewaschen, Nagelreinigung, Sauberung von After 
und Umgebung nach jeder Stuhlentleerung und am Morgen beim Auf­
stehen). Das willkurliche oder auch unwillkurliche Kratzen wahrend des 
Schlafes verhindert man durch eine nachts anzulegende und am Morgen 
auszukochende Badehose. Die in der Analgegend erscheinenden Oxyuren 
werden in einer nicht zu dunn urn den After aufgetragenen Salbe aufgefangen 
und hierin ihre frisch gelegten Eier fixiert und unschadlich gemacht. 

Als Analsalben eignen sich: Ungt. hydrarg. cin., Ungt. hydrarg. 
praecip. alb. (5%), Mollent. Naftogen (Tosse), Ungt. Leo, Vermi­
culin. An Stelle der Analsalben konnen auch Zapfchen (Vermedikal­
zapfchen u. a.) treten. Auch kann man ein ubriges tun, indem man bei 
starkem Juckreiz abends (zur Zeit des Schwarmens der Weibchen) vor 
der Afterreinigung und Applizierung der Salbe, Klysmen machen laBt. 
Es genugen einfache Kaltwassereinlaufe, da durch die Kalte die Oxyuren 
schon unbeweglich und abgetotet werden. 

Man kann aber auch Zusatze von essigsaurer Tonerde (1 Teeloffel 
auf % I Wasser) oder Essig (3-4 EBloffel auf Yz I Wasser oder N aftogen 
(ein EBloffel auf 1 I Wasser) verordnen. 

Die fur die Abtreibung der Oxyuren aus dem Darm empfohlenen Mittel 
sind Legion. Ein spezifisch oder nur einigermaBen zuverlassig wirkendes 
Vermifugum gibt es auch he ute noch nicht. Unter diesem Gesichtspunkt 
erscheint uns zur Zeit am zweckmaBigsten jedes Vorgehen, das unter 
moglichster Schonung des Gesamtorganismus die Oxyuren abzutreiben 
sucht. Wir hatten schon oben auf den anscheinenden Zusammenhang von 
Beschaffenheit der Fazes und Oxyuriasis hingewiesen. Der Gedanke 
Kochs, durch eine ununterbrochene Abfuhrkur den jungen Oxyuren­
larven ein Haften im Darm unmoglich zu machen, scheint uns im Prinzip 
das Richtige zu treffen. Koch empfiehlt als das Mittel der Wahl Oxylax, 
ein Jalappe-Phenolphthaleinpraparat, welches in Tabletten und Schoko­
ladenform vom Oxylax-Laboratorium Halle a. d. S. in den Handel 
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gebracht wird und genau nach der jeder Packung beigegebenen Vorschrift 
verabreicht werden solI. Mit Hilie dieses Mittels solI fiir mindestens 14 Tage 
eine unterbrochene Laxierkur durchgefiihrt werden. Wir konnten uns von 
der mehr oder minder guten Wirkung in vielen Fallen iiberzeugen. Schatten­
seiten dBr Kur sind aber nicht so ganz selten Klagen iiber Leibschmerzen 
und allzu groBe Schwachung des Allgemeinzustandes. Bruning empfiehlt 
deshalb neuerdings, urn die Strapazen der Kochschen Kur besonders fiir 
zarte Kinder zu mildern, eine unterbrochene Kur derart, daB imrner 
nach 2-3 Kurtagen ebenso viele Ruhetage eingeschoben werden und die 
Dauer der Kur auf etwa 21-24 Tage bemessen wird. Hierbei und nament­
lich bei Unvertraglichkeit des Oxylax kann dieses Medikament durch ein 
beliebiges Abfiihrmittel ersetzt werden, wofern dies nur 1-2 durchfallige 
Stiihle am Tage bewirkt. 

c) Trichocephalus trichiuris Linne 1771 (Trichocephalus 
dispar), Peitschenwurm. 

Dieser Darmparasit ist in wechselnder Haufigkeit iiber die ganze Welt 
verbreitet. Er wird am haufigsten bei Sektionen, nicht selten auch durch 
Eiernachweis im Stuhl, wohl kaum jedoch durch Erscheinen der Wiirmer 
in den Fazes selbst diagnostiziert. Bei Sektionen von Kindern im Alter 
bis zu 12 Jahren wurde er in 67% der FaIle nachgewiesen (Faria Gomez). 
Wir fanden ihn hier in Rostock bei Heimkindern in rund 90% durch Eier­
nachweis im Stuhlausstrich (Zibell). 

Die Trichozephalen sind rundlich, von weiBlicher oft Leicht braunlicher 
Farbe. Ihre Lange betragt 3-5 cm. Das Mannchen besitzt einen peitschen­
formigen diinnen Vorderteil und ein etwas dickeres mit Spikulum armiertes, 
spiralig eingerolltes Hinterende, wahrend beim Weibchen das Vorderende 
fast doppelt so lang ist wie das meist sensenartig gebogene Hinterende, 
dessen Dicke etwa 1 mm betragt. 

Die Eier sind dunkelgelbbraun, zitronenformig. An beiden spitzeren 
Polen erkennt man an der doppelt konturierten glatten Schale eine durch 
einen helleren Pfropf geschlossene Liicke. Die Eier bleiben in Wasser und 
in feuchter Erde auBerordentlich lange entwicklungs- und infektionsfahig. 

Die Infektion der Kinder erfolgt durch infiziertes Wasser oder 
Lebensmittel, welche in direkten Kontakt mit feuchter Erde (Friichte, 
Salat u. a.) gekommen sind. Experimentell ist festgestellt, daB von der 
Infektion bis zum Erscheinen von Eiern im Stuhl etwa 4 W ochen ver­
gehen. 

Der Sitz der Wiirmer ist das Zokum und die Appendix, vielfach 
auch der Dickdarm. Ihre Anzahl ist sehr verschieden. Oft findet man nur 
vereinzelte Exemplare, in einzelnen Fallen sind jedoch bis zu 1000 und 
mehr nachgewiesen worden (Tobler, Nauck). Die Trichozephalen dringen 
mit ihrem Vorderkorper blutsaugend in die Schleimhaut, besonders in 
deren Driisenschlauche ein, ohne jedoch iiber die Muscularis mucosae 
hinauszugelangen. 

Krankheitserscheinungen, welche bei sparlicher Infektion mit 
Sicherheit auf diese zuriickgefiihrt werden diirfen, sind sehr selten. Bei 
massiger Anwesenheit von Peitschenwiirmern im Darm sind todliche 
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Anamien durch chronische Blutverluste (bei 92% aller Trichozephalus­
trager solI okkultes Blut im Stuhl nachweisbar sein) moglich. Tobler 
beobachtete einen 4jahrigen Knaben, dessen Trichozephalia,sis mit schweren 
Diarrhoen einherging und unter dem Bilde des Herterschen Infantilismus 
ohne jede Bluteosinophilie mit hochgradigster Anamie und Kachexie tod­
lich verlief. Bei der Obduktion wurden mehr als 3000 Trichozephalen ge­
funden. Vereinzelt sind Geschwiirs- und eigenartige Tumorbildung im 
Zokum mit Invaginationssymptomen (Stahr, Anschutz), sowie auch Appen­
dizitis beobachtet worden. 

Die Diagnose der Trichozephaliasis ist durch Wurmabgang oder Eier­
nachweis in den Fazes zu stellen. 

Die Thera pie ist bei diesem Darmschmarotzer nach einmiitigen 
Literaturangaben und eigenen Beobachtungen leider noch ein ungelostes 
Problem. Versuche konnen gemacht werden mit: Thymol 0,2-1,0 pro 
dosi und nachfolgendem Laxans oder mit dem in Amerika viel gebrauchten 
chemisch reinen Tetrachlorkohlenstoff (CCI 4 ), bei dessen Darreichung 
allerdings auch Vergiftungen mit Leberschadigung vorgekommen sind. 
Ferner sind Neosalvarsan und Myosalvarsan in dem Alter angemesse­
ner Dosis des Versuchs wert. 

d) Ankylostoma duodenale Dubini 1843, "hook-worm", Raken­
wurm (Tafel 17). 

Die Ankylostomiasis ist wohl eine der verbreitetsten Krankheiten der 
Welt (W. Fischer)', wird aber in unseren Gegenden nur ausnahmsweise und 
dann nur bei Berg-, Ziegelei- und Tunnelarbeitern und so auch bei deren 
Kindern angetroffen. Nach den neuesten Untersuchungen ist die groBe 
Mehrzahl der Befallenen, wie wir auch bei anderen Entozoen es beobachten 
konnen, klinisch absolut gesund. Kinder unter 4 Jahren sind im allgemeinen 
nur selten befallen. Untersuchungen in Porto Rico ergaben aber im 4.-5. 
Lebensjahr schon etwa 40% Infizierte und in Rio de Janeiro waren Kinder 
bis zum 12. Lebensjahr in 16,7% infiziert. Howards fand sogar bei einem 
14 Tage alten Saugling schon Eier im Stuhl, so daB man an eine intrauterine 
Infektion glauben mochte. 

Der Raken wurm ist etwa 1 cm lang und leicht rosafarbig; bei 
Sektionen beobachtet man auch blutigrot tingierte Exemplare. Am Kopf 
befinden sich ein paar Zahne in der Mundkapsel. Das Schwanzende des 
Weibchens ist spitz, das des Mannchen glockenformig ausgebuchtet. 

Die Eier sind 0,05-0,06 mm lang, 0,035 mm breit, farblos, stark licht­
brechend, einfach konturiert. Mit den Fazes ausgeschieden, weisen die Eier 
meist vier, bei ihrem weiteren extraintestinalen ReifungsprozeB acht 
Furchungskugeln auf. In zwei Tagen ist die Larve herangereift, die am 
fiinften Tage und von nun bis zu einem Jahr in feuchterErde infektions­
tiichtig ist. 

Die Ubertragung der Ankylostomen erfolgt nach den neuesten For­
schungen in weitaus der Mehrzahl der Fane durch die Raut (Laoss), die 
von den Larven langs der Raarfollikel durchbohrt wird. Nach Eindringen 
in die kleinen Venen der Raut werden die Larven in die Lungen verschleppt 
und nehmen von hier aus einen Weg, wie wir ihn bei der Infektion mit 
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Ascaris lumbricoides beschrieben haben. N8ben diesem Modus ist auch 
die Infektion mit Larven per os moglich, jedoch sicher seltener; auch solI 
sie weniger schwer verlaufen (Y okogawa). 

Die in den Darm gelangten Larven saugen sich in der Schleimhaut 
des Dunndarms, besonders des Jejunums fest, wo sie zu Wurmern aus­
wachsen; sie dringen aber anscheinend nie tiefer in die Schleimhaut ein. 
In ihrer Umgebung werden ebenso wie bei den vorhin angedeuteten Tricho­
zephalusdarmgeschwUlsten reichlich eosinophile Zellen gefunden. 

Nicht die Darmveranderungen, sondern die durch die Anwesenheit 
der Ankylostomen hervorgerufene, nicht selten schwere Anamie - die 
Hamoglobinwerte konnen unter 10% heruntergehen - ist das bedeutsame 
klinische Symptom ihrer Anwesenheit. Die Wurmer bilden namlich eine 
gerinnungshemmende, hirudinartige Substanz (Loehr und Sunitz) , welche 
ein kontinuierliches Nachsickern von Blut aus den BiBstellen bewirkt. 
Immerhin nimmt man an, daB das Wirken von mindestens 50-100 der­
artigen Wurmern notig ist, um Krankheitserscheinungen manifest werden 
zu lassen. Auf toxische Wirkung werden die Eosinophilie (bis uber 70%) 
und die schwer gehemmte korperliche Entwicklung infizierter Kinder 
zuruckgefUhrt. 

Vor dem Manifestwerden der Anamie sind klinisch zu beobachten: 
Erkrankungen der Haut infolge des Eindringens der Larven (Quaddel­
bildung, skabiesartiger Ausschlag, Ekzeme, Furunkulose), dann Ubelkeit, 
Erbrechen, Sodbrennen, ferner Obstipation mit nachfolgenden schleimigen, 
oder auch schleimig-blutigen Diarrhoen. Oftmals besteht Fieber. 

Die Diagnose ist leicht zu stellen durch Wurmabgang oder Nach­
weis der typischen Eier im Stuh1. 

Prophylaxe: durch zielbewuBte Arbeitshygiene (H. Brun8) gelang 
es z. B. im Ruhrkohlengebiet, die Zahl der infizierten Bergleute von 9,09% 
auf 0,07% herabzusetzen, und zwar trotz Verdoppelung der Belegschaft. 
Schutz nackter Hautpartien durch Einfetten o. a. Korperliche Sauberkeit. 

Therapie: 01. Chenopodii oder Thymol (s. 0.). 

e) Trichinella spiralis Owen 1835. Trichine. Spulwurmartig: 
Mannchen 1,4-1,6 mm lang, 0,3 mm breit; Weibchen 3-4 mm lang, 
0,6 mm breit. Haut sehr fein geringelt. 

Die Infektion erfolgt durch GenuB von muskeltrichinenhaltigem 
Fleisch, und zwar meist von Schweinefleisch, aber auch von Wildschwein, 
Dachs, Fuchs, Bar, wenn die Tiere trichinoses Fleisch oder Abfalle gefressen 
haben. Gut gekochtes, durchgebratenes und gut gepokeltes Fleisch ist 
ungefahrlich. Die im Fleisch eingekapselten Trichinen werden durch An­
dauung im Magen des Menschen frei und gelangen in den Darm. Die weib­
lichen Darmtrichinen setzen hier nach 6-7 Tagen bereits 1000 und mehr 
Jungtrichinen ab, welche aus den Gewebsspalten des Dunndarms auf dem 
Lymphweg in den Ductus thoracic us und somit in den Kreisla.uf und schlieB­
lich in die quergestreifte Muskulatur (besonders Zwerchfell-, Hals- und 
Kaumuskulatur) gelangcn. In der Muskulatur kapseln sich die 1 mm langen 
Wurmer ein, nachdem sic sich spiralig aufgerollt haben. Von der zweiten 
bis fUnften, ja sogar bis zur siebenten Woche nach der Infektion sollen bei 
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genauer Untersuchung Trichinellen im Stuhl nachzuweisen sein (Rims). 
Der Nachweis der Jungtrichinellen gelingt fernerhin im Blut, aber auch 
im Liquor cerebrospinalis (bei Kindern von Aikman beschrieben). 

Die klinischen Erscheinungen der Trichinose bestehen anfang­
lich in Erbrechen, Durchfall z. T. mit Blutbeimengungen, oder nur in Ubel­
keit, Temperaturanstieg, Anorexie und Obstipation, Erscheinungen, welche 
schon am Tag nach der Infektion auftreten konnen. Mit dem Eindringen 
der Trichinellen in die Muskulatur steigt das Fieber steil an, die Darm­
erscheinungen lassen nach, es treten Hautjucken, Roseola, Muskelmiidig­
keit auf. Auch Odeme, besonders der Augenlider sowie Hyperamie der 
Conjunctiva sclerae mit Chemosis sind typisch. SchlieBlich werden die 
Muskeln auBerordentlich schmerzhaft, bretthart, wobei die Beuger starker 
befallen sind als die Strecker. Auch in schweren Fallen erfolgt der Tod 
meist erst in der 4.-8. Woche unter dem Bild einer dysenterischen oder 
choleraahnlichen Erkrankung. Herz, Leber, Nieren finden sich alsdann 
parenchymatos degeneriert. 

Die Diagnose wird im Einzelfall immer nur eine Wahrscheinlichkeits­
diagnose sein und sich vornehmlich auf die Lidodeme und die Muskel­
erscheinungen stiitzen. Charakteristisch ist eine am achten Tage nach der 
Infektion einsetzende Eosinophilie (bis zu 83%!), die aber weder mit der 
Schwere der Infektion noch mit dem Hohepunkt der Krankheit harmoniert. 
Vom achten Tage an gelingt auch der Nachweis der Trichinellen im Blut 
oder Liquor, doch gewahrt erst der Nachweis in einem exzidierten Muskel­
stiickchen wirkliche Sicherheit. 

Die Prognose ist zweifelhaft, abhangig vom Zeitpunkt des Einsetzens 
der Behandlung und von der Schwere der Infektion. Meist bleibt eine 
gewisse Muskelsteifheit zuriick. 

Die Thera pie besteht in den ersten Tagen der Infektion in Darreichung 
von groBen Dosen eines A bfiihrmi ttels (01. Ricini bis zu starker Wir­
kung, Senna, Magn. sulfuric.) sowie in der Anwendung von Klysmen, 
welche auch in den ersten Wochen wiederholt werden miissen. 1m An­
schluB an das Abfiihrmittel wird reines Glyzerin gegeben, das aber nur 
auf die Trichinen wirkt, solange sie noch im Darm sich befinden. Die 
Muskelschmerzen sind auBerlich mit Chloroformoleinrei bungen u. a., 
innerlich mit Melubrin oder Atophan 0,25-0,5 mehrmals taglich oder 
Veramon 0,1-0,3 mehrmals taglich sowie endlich mit warmen bzw. 
heiBen Badern zu behandeln. 

III. Arthropoden. 

AuBer den parasitischen Protozoen und Wiirmern werden endlich 
noch gelegentlich makro- oder mikroskopisch aus dem Darm stammende 
Arthropoden im Stuhl des Menschen angetroffen. Diese GliederfiiBler 
sind zwar keine eigentlichen Parasiten, da sie, in den menschlichen Ver­
dauungstraktus gelangt, meist bald absterben, verdienen aber doch kurz 
erwahnt zu werden. Ais bekannteste hierzugehorige Spezies ist zu nennen: 

Tyroglyphus farinae. Lebt in langsam sich zersetzenden tie­
rischen und pflanzlichen Stoffen. Mannchen 0,33: 0,16, Weibchen 0,6: 
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0,3 mm. Gelangt mit Kase, Mehl, Zucker, trockenen Friichten in den 
Darm des Menschen. Wofern die Milben dort nicht absterben, sollen sie 
Darmreizungen hervorrufen k6nnell. 

Von Fetscher werden ferner einige FaIle mitgeteilt, in denen bei 
Kilfer. 3-5jahrigen Kindern Kafer im Darm gefunden wurden, welche vermut­

lich wahrend des Schlafs von auBen hineingekrochen waren. 
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Erkrankungen des Bauchfells. 
Von 

WALTER BIRK in Tiibingen. 

I. Die Bauchfellentzundungen. 
Physiologisch-pathologische Vorbemerkungen. 

Von den Erkrankungen des Bauchfells spielen bei Kindern die Entziindungen 
die hauptsachlichste Rolle. 

Sie sind von dem Gesichtspunkte aus zu betrachten, da13 der erkrankte Korper­
teil eine sehr gro13e Ausdehnung besitzt. Man schatzt die Oberflache des Bauch­
fells auf etwa gleich gro13 der des ganzen Korpers. Wenn ein Korperteil von dieser 
Ausdehnung von einer Entziindung ergriffen wird, so ist es klar, da13 es sich stets 
um einen iiberaus ernst zu nehmenden Vorgang handeln mu13. Es kommt hinzu, 
da13 das Bauchfell eine gro13e, durch seinen anatomischen Bau bedingte Aufsaugungs­
fahigkeit besitzt. Seine Oberflache besteht aus einer einschichtigen Lage poly­
gonaler Deckzellen. Darunter befindet sich das subserose Bindegewebe mit den 
Blutgefii13en und Lymphbahnen. Von dem Reichtum des Bauchfells an Blut­
gefa13en bekommt man einen Begriff, wenn man sich erinnert, da13 in diese Blut­
gefa13e hinein sich bei Splanchnikuslahmung, also bei Ausschaltung der vasokonstrik­
torischen Nervenwirkung (z. B. bei Bauchfellentziindung), der ganze Korper fOrm­
lich "verbluten" kann. 

Die Lymphgefa13e liegen zu mehreren Schichten iibereinander. Sie sind 
in einer solchen Massigkeit und Dichte vorhanden, da13 ein Verfolgen der einzelnen 
Bahnen fast unmoglich ist. Vor allem ist die Zwerchfellgegend durch diesen Reich­
tum an Lymphgefii13en ausgezeichnet. Hier finden sich auch die, zuerst von Reck­
linghausen (1862) unter dem Namen der Lymphstomata beschriebenen, Liicken 
im Epitheliiberzug, die R. fiir wirkliche Offnungen hielt, wahrend spatere Unter­
sucher zwar ihr Vorhandensein bestatigten, aber sie nur als gelegentliche Liicken 
deuteten. Welche Auffassung die richtige ist, braucht uns hier nicht weiter zu be­
schaftigen. Die Tatsache steht jedenfalls fest, da13 der Bauchfelliiberzug bestimmte 
Epithelliicken besitzt, da13 diese besonders im Zwerchfellteil des Bauchfells sitzen, 
und da13 von ihnen aus (nach Kuttner) Verbindungswege zum Rippenfell ziehen. 
Hierbei ist weiter daran zu erinnern, da13 (nach Petermann) die Stromung in den 
Lymphbahnen im allgemeinen von der Bauchhohle zur Brusthohle hin geht, so da13 
letztere also leichter von der Bauchhohle her angesteckt werden kann als die Bauch­
hohle von der Brusthohle her. 

Die Vorbedingungen fiir Aufsaugen von irgendwelchen auf die BauchfeIl­
oberflache gelangten Stoffen sind sehr gut, und zwar nimmt man an, da13 auf 
dem Wege der Lymphbahnen die Bakterien zur Aufsaugung kommen. Fliissig­
keiten hingegen gehen hauptsiichlich den Blutweg, indem sie teils von den Serosa­
deckzellen selbst aufgenommen werden, teils wieder zwischen den Epithelzellen 
hindurchtreten, in die subepithelialen Lymphraume gelangen und von den hier 
liegenden feinen Haargefa13en aufgenommen werden. Diese Art der Aufsaugung 
vollzieht sich auf der ganzen Oberflache des Bauchfells, am ausgiebigsten aber wie­
derum in seinem Zwerchfellteil, wiihrend das Bauchfell der Beckengegend die ge-
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ringste Aufsaugfahigkeit besitzen solI. Die Beseitigung groberer Teilchen (Eiter­
brockel und dergleichen) geschieht durch Phagozyten. 

Die Aufsaugfahigkeit des Bauchfells ist indessen verschieden, je nachdem 
es sich urn normale bzw. leicht pathologische oder urn ausgesprochen krankhafte 
Zustande handelt. Sie ist sehr gut bei der Aufsaugung intraperitonealer Kochsalz·· 
infusionen oder nephritischer und kardialer Ergiisse. Wenn sich hingegen das Bauch­
fell im Zustand der Entziindung befindet, so ist seine Aufsaugkraft erheblich 
herabgesetzt. Anders ist es jedenfalls nicht zu erklaren, daD man selbst bei einer 
hochbakteriellen Peritonitis nur selten die Keime im Blut nachweisen kann. Auch 
daD sich nur verhaltnismaDig selten eitrige Ausstreuungsherde in andern Korper­
gegenden finden, hangt hiermit zusammen. Nur im Beginn einer Entziindung kommt 
es zum Ubertritt von Keimen durch die Lymphspalten, dadurch gelegentlich zu 
Lungenentzundungen und zu andern Begleiterscheinungen. Sobald aber erst die 
Schutzeinrichtungen des Korpers in Gang gekommen sind, sperren sie sofort den 
Weg fiir die Bakterien iiber die LymphgefaDe abo 

Das Aufsaugen uber den Blutweg dagegen, den die wasserloslichen Stoffe 
nehmen, geht ungehindert weiter, und die Folge davon ist: Uberschwemmung des 
Korpers mit Bakteriengiften, Toxinamie und Vasomotorenlahmung. 

Wie jede Schleimhaut, so sondert auch das Bauchfell schon unter normalen 
Verhaltnissen immer eine gewisse Menge Flussigkeit ab, deren Bestimmung vor 
allem darin zu suchen ist, daD sie die Bewegungen der einzelnen Darmabschnitte 
gegeneinander moglichst reibnngslos gestaltet. Versuche, die Menge dieser Flussig­
keit bei Kindem zu bestimmen, sind hisher ergebnislos ausgefallen (Daufer und 
Anderson). 

Kommt es zu einer Schadigung des Bauchfells in irgendeiner Form, so treten 
schnell die Schutzvorrichtungen, uber die es verfiigt, in Tatigkeit: Die Lymph­
wege werden gesperrt, indem die geschwollenen Serosazellen die Lymphstomata 
verstopfen. In den LymphgefaDen selbst bilden sich Thromben, Fibrinniederschlage 
legen sich uber die Serosa, und die normale Bauchhohlenfliissigkeit nimmt an Menge 
zu und gewinnt die Beschaffenheit eines Exsudats mit hoher bakterientotender Kraft. 

Die Bildung eines fibrinosen oder serofibrinosen Exsudats gehort 
somit zu den Schutzeinrichtungen des Korpers und ist nicht - wie man fruher an­
nahm - ein Nachteil, in dem Sinne, daD das Exsudat einen gunstigen Nahrboden 
fiir die Bakterien liefere. Exsudatbildung, Bakterizidie und Phagozytose sind viel­
mehr die Waffen des Korpers, wobei namentlich die fibrinosen Exsudate noch den 
Vorzug haben, daD sie durch Bildung von Verklebungen den entziindlichen 
ProzeD zur Begrenzung und Abkapselung zu bringen vermogen, ein Vor­
gang, der durch die sonstige anatomische Eigenart der Bauchhohle, d. h. durch 
ihre Ausstattung mit allerhand Nischen und Buchten begiinstigt wird. 

Als Schutzeinrichtung faDt man auch das sogenannte Fruhexsudat auf, 
worunter man den, an Menge meist nicht sehr betrachtlichen, serosen oder sero­
fibrinosen ErguD versteht, den das Bauchfell als Antwort auf bestimmte, in seiner 
Nachbarschaft wirkende Reize bildet, z. B. bei Blinddarmentzundung, bei Rippen­
fellentzundung, bei Unterlappenpneumonie, bei Entziindung der Mesenterial­
drusen, bei der sogenannten Askaridenperitonitis usw. Diese Fruhexsudate sind 
keimfrei oder doch jedenfalls sehr bakterienarm. Sie saugen sich spater von selbst 
auf, entweder vollkommen oder unter HinterlasBung umschriebener Verdickungen 
der Serosa oder leichter Verwachsungen, die der pathologische Anatom bei gelegent­
lichen spatern Sektionen solcher Kinder findet, ohne daD sich oft noch sagen lieDe, 
wodurch sie entstanden sind. 

Was die Ergusse bei Askaridosis anbetrifft, so kann man sich ihre Ent­
stehung so denken, daD - bei mechanischer Verlegung des Darmrohres durch Wurm­
knauel - eine erhohte Giftaufsaugung und dadurch eine Reaktion des Bauchfelles 
erfolgt. Es ware abel' auch moglich, daD die nach den Untersuchungen FiUleborns 
in ihrem Lal'venstadium im Korper herumschwarmenden Wurmer irgendeinen Ein­
fluD auf das Bauchfell ausiibten. 

Die obengeschilderten Verhaltnisse gelten fur das Kind wie fur den Erwachsenen 
in ubereinstimmender Weise. In anderer Beziehung hingegen zeigen sich gewisse 
Unterschiede, und zwar in dem Sinne, daD das Kindesalter als etwas 
gunstiger gestellt erscheint als das Erwachsenenalter. Das ist z. B. hin-
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sichtlich der Ursachen, die zur Bauchfellentzundung fUhren, der Fall. 
Beim Kind spielen die zahlreichen Magen- und Zwolffingerdarmgeschwure, die 
Krebse, die Gallenblasenerkrankungen, die Brucheinklemmungen, die Verletzungen, 
die Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane und was sonst noch beim Er­
wachsenen zur Bauchfellentzundung zu fuhren pflegt, praktisch keine oder wenig­
stens keine sehr groBe Rolle. Auch hinsichtlich der Schwere, mit der die In­
fektion das Bauchfell ergreift, besteht ein Unterschied. Es ist bekannt, daB 
die Art und Weise, wie eine Peritonitis verlauft, sehr verschieden sein kann: bald 
setzt sie mit machtiger Wucht ein und fUhrt schnell und unaufhaltsam zum Tode, 
bald nimmt sie einen langgezogenen, chronischen, milden Verlauf. Gerade dem Kindes­
alter sind diese mit verhaltnismaBig geringer Giftigkeit verlaufenden Formen eigen­
tumlich, so die tuberku108e, die Pneumokokken- und die Gonokokkenperitonitis. 

Was die Nervenversorgung des Bauchfells anbetrifft, so interessiert 
sie uns wegen der Bewertung etwaiger, von dem erkrankten Bauchfell aus­
gehender Schmerzempfindungen. Diese sind verschieden, je nachdem die ent­
sprechenden Reize von den inneren (viszeralen), also dem die Darme, Drusen usw. 
einhullenden Blatt des Bauchfells ausgehen, oder von dem wandstandigen (parietalen), 
die Wande der Bauch- und Beckenhohle auskleidenden Blatt kommen. 

Das wandstandige Blatt des Bauchfells wird von den N. intercostales, 
lumbales und (fUr die untersten Teile der Beckenhohle) von dem N. sacrales ver­
sorgt. Seine Schmerzempfindlichkeit ist sehr groB, und der Sitz der Schmerzempfin­
dung stimmt mit dem Ort der krankhaften Veranderungen uberein. 

Jedoch zeigt das wandstandige Bauchfell da, wo es die Unterflache des Zwerch­
fells uberzieht, insofern eine Besonderheit, als es in seinem mittleren Teile vom 
Phrenikus versorgt wird, wahrend fUr die Randbezirke die N. intercostales zustandig 
sind. Wichtig ist, zu wissen, daB Schmerzempfindungen, die aus dem Phrenikus­
gebiet kommen, nie im Zwerchfell selbst gefiihlt werden, sondern als Schulterschmer­
zen, die am rechten Rand der Trapezius sitzen, zur Empfindung kommen. Auch 
die aus den Randgebieten kommenden Reize werden als Schmerzen im Oberbauch 
oder an den Rippen gefUhlt. Die Schmerzen werden also an falscher Stelle 
empfunden. (Oapps und Oolemann, Archiv of into med. 1922.) 

Das innere (viszerale) Blatt des Bauchfells wird vom Sympathikus versorgt. 
Die in ihm entspringenden Nervenfasern sammeln sich im Ganglion coeliacum und 
G. mesenter. inferius. Fruher nahm man an, daB der Sympathikus keine sensiblen 
Reize ubermittle. Das hat sich aber, seitdem man die Splanchnikusanasthesie ubt, 
als irrig herausgestellt: auch der Sympathikus gibt sensible Reize weiter. N ur werden 
diese nicht da, wo sie ausgelOst werden, sondern da, wo der Sitz des Ganglion coe­
liacum ist: mitten im Bauch, in der Nabelgegend, empfunden. -

1m Unterschied zu den - vom wandstandigen Blatt des Bauchfells ausgehenden 
- meist sehr heftigen Schmerzempfindungen sind die letztgenannten nicht sehr 
stark. 1m gesunden Zustand liefert das innere Bauchfellblatt uberhaupt keine 
Schmerzempfindungen; selbst Kneifen oder Einschneiden wird anstandslos ver­
tragen. 1m Zustand der Entzundung besteht ein gewisses, aber auch nur maBiges 
GefUhl fUr Schmerzen. Angeblich hangt dies damit Zllsammen, daB die sensiblen 
Nervenendigungen im inneren Blatt des Bauchfells nur sehr sparlich vorhanden sind. 

Noch auf eine zweite Eigentumlichkeit der dem inneren Blatt des Bauchfells 
entstammenden GefUhlsreize sei hingewiesen: daB sie namlich auf der auBeren 
Haut zur Empfindung kommen konnen. Das hangt damit zusammen, daB 
vom Gangl. coeliac. und Gang. mesent. infer. Nervenfasern zum Ruckenmark ziehen, 
und daB zwischen diesen Nerven und den (aus dem gleichen Ruckenmarksabschnitt 
stammenden) sensiblen, spinalen Hautnerven enge Zusammenhange bestehen. Hier­
durch kommt es zu den - unter dem Namen der Headschen Zonen - bekannten, 
gurtelformig angeordneten Bezirken stark erhohter Hautempfindlichkeit. DaB 
diese mit Erkrankungen gewisser, vom inneren Bauchfellblatt umschlossener, Korper­
teile zusammenhangen konnen, ist auBer Zweifel. Der Beweis ist dadurch erbracht 
worden, daB es z. B. moglich ist, die durch einen Gallensteinanfall (beim Erwach­
senen) verursachten heftigen Bauchschmerzen durch eine ortliche Betaubung der 
entsprechenden lnterkostalnerven zu beseitigen. Trotzdem ist fur die Praxis daran 
fest,zuhalten, daB die Bedeutung der Headschen Zonen als noch nicht vollig geklart 
zu betrachten ist. Fiir ihre Verwertung bei der Diagnose ist daher die groBte Vorsicht 
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zu empfehlen. Das gleiche gilt fiir die urn den Nabel herum auftretenden Bauch· 
schmerzen der Kinder, die untcr dem Namen der "N a belkoliken" vielfach beschrie· 
ben und vomPraktikerwohl alltaglich beobachtet werden. Gerade dieses so auLlerordent­
lich haufige Vorkommen muLl Zweifel erwecken, ob sie wirklich immer etwas mit 
dem Bauchfell zu tun haben. Es ist mi:iglich, daLl sie aus dem Ganglion coeliacum 
stammen. Es ist aber ebensogut mi:igIich, daLl dies nur fiir einen ganz kleinen Teil 
der FaIle zutrifft, und daLl die gri:iLlere Menge wieder falsch lokalisierte Schmerzen 
sind, die gar nicht aus dem Bauch, sondern anderswoher, z. B. aus den oberen Luft· 
wegen, stammen.-

Was die Entstehung der kindlichen Peritonitis anbetrifft, so hat 
man es praktisch immer mit einer infektii:isen Bauchfellentziindung zu tun. 
Wohl kommen aseptische Peritonitiden vor, z. B. im fi:italen Leben, wenn 
aus Darmrissen infolge Achsendrehung oder angeborener Verschliisse Kindspech 
heraustritt, oder infolge MiLlbildungen der Blase Ham in die Bauchhi:ihle gerat und 
durch seinen Reiz eine fi:itale Peritonitis herbeifiihrt. In derselben Weise kann im 
spateren Kindesalter eine Echinokokkenblase zur aseptischen Peritonitis fiihren, 
aber in praxi spielen solche FaIle gar keine Rolle. Vielmehr muLl man immer daran 
festhalten, daLl die Peritionitis auf einer Infektion beruht. 

Als Erreger kommen die verschiedensten Bakterien in Betracht: Koli, Typhus. 
baziIIen, Streptokokken, Pneumokokken, Gonokokken, Tuberkelbazillen, Faulnis· 
bakterien und andere. Nicht selten finden sich mehrere Bakterienarten zugleich. 
Jedenfalls ist die PAritonitis nicht das Ergebnis einer spezifischen Infektion. Aber 
es ki:innen bestimmte Bakterien ganz bestimmte Krankheitstypen hervorrufen. So 
fiihren z. B. die Pneumokokken- und die Gonokokkeninfektion, vor allem aber 
auch die mit Tuberkulose, zu klinisch sich scharf von den andern unterscheidenden 
Krankheits bildem. 

Die Unterschiede kommen schon im Verlauf zum Ausdruck: die tuberkuli:ise 
Peritonitis zeigt eine ausgesprochene Neigung zu chronis chern Verlauf, und bei 
der Gonokokken- und noch mehr bei del' Pneumokokkenperitonitis beobachtet man 
einen hochakuten Beginn und dann einen Ubergang in ein mehr subakutes Sta· 
dium, wahrend in allen andern Fallen sich meist eine ganz akute, stiirmisch fortschrei· 
tende und nur zuweilen zur Genesung fiihrende Erkrankung entwickelt. 

Auch hinsichtlich der anatomischen Veranderungen zeigen sich Ver· 
schiedenheiten. Bald handelt es sich urn umschrie bene Entziindungen, bald 
urn solche, dia diffus das ganze Bauchfell ergreifen. Bald gehen sie mit ma13igen 
Ausschwitzungen einher, bald fiihren sie zu einem so machtigen ErguLl, daLl die 
Gedarme fi:irmlich im Eitel' schwimmen. Abel' nicht jede diffuse Peritonitis ist eine 
eitrige. Es sei nur an die groLlen seri:isen Ergiisse bei Tuberkulose erinnert. Ander­
seits ist auch nicht jede eitrige Peritonitis eine diffuse. Geht doch z. B. die schon 
wiederholt erwahnte Pneumokokkenperitonitis, wenn sie in ihrer typischen Form 
auf tritt, zwar mit einem groLlen eitrigen, aber doch umschriebenen - abgesackten 
- ErguLl, einem sogenannten Bauchempyem, einher. Von maLlgebendem EinfIuLl 
auf den klinischen Befund ist der Fibringehalt der peritonitischen Ausschwitzungen. 
Je fibrinreicher sie sind, urn so eher fiihren sie (wie die ebengenannte Pneumokokken· 
peritonitis) zu Verklebungen und damit zur Begrenzung des peritonitischen Pro­
zesses. Es kommt sogar, wenn auch sehr selten, eine rein fibrini:ise, "trockene" 
Peritonitis VOl'. Aber gewi:ihnlich handelt es sich urn ein Gemisch von seri:iser und 
fibrini:iser Ausschwitzung. Auch j auchige Ergiisse finden sich bei Kindem, z. B. 
wenn tuberkuli:ise Geschwiire die Darmwand durchbrechen und Kot in die Bauch· 
hi:ihle gelangen lassen. Selbst chyl6se Ergiisse sind bei Kindern beobachtet worden. 

Beziiglich der Herkunft der kindlichen Bauchfellentziindungen hat sich eine 
Wandlung der Anschauungen gegen friiher vollzogen. Noch Rehn kannte in seiner 
Darstellung der Bauchfellerkrankungen im Gerhardschen Handbuch der Kinderheil­
kunde (1880) eine primare Bauchfellentziindung, namlich die "idiopathische, 
rheumatische". Heute wissen wir, daLl diese die Pneumokokkenperitonitis ist, und 
daLl es sich bei ihr nicht urn eine primare, sondern auch nur urn eine sekundare handelt. 
Wie hier so hat sich iiberall herausgestellt, daLl primare Peritonitiden (von seltenen, 
atiologisch noch umstrittenen Ausnahmen abgesehen - s. seri:ise Peritonitis S. 470) 
praktisch kaum vorkommen, sondern daLl man es immer mit sekundaren zu tun 
hat, d. h., daLl die Erkrankung dadurch zustande kommt, daLl von einem in unmittel-



Erkrankungen des Bauchfells. 431 

barer Nachbarschaft oder auch entfernt gelegenen Herd aus die Entzundung auf 
das Bauchfell iibertragen wird. 

So kann z. B. von Organen, die auBerhalb der Bauchhohle liegen, 
vom Herzbeutel, Rippenfell und von den Lungen aus eine Bauchfell­
entziindung zustande kommen. Die Infektion erfolgt dann teils auf dem Blutweg, 
teils durch Vermittlung der das Zwerchfell durchbohrenden Lymphverbindungen. 

Wiederholt hat man ein gleichzeitiges Erkranken des Bauchfells und der ubrigen 
scrosen Haute - Rippenfell, Herzbeutel, Gelenkhohlen, Paukenhohle, auch Gehirn­
haute -~ beobachtet und daraus ein besonderes Krankheitsbild, das der Poly­
serositis, geformt (s. S. 471). 

Auf demselben Wege erfolgt die Infektion in jenen Fallen, in denen sich im 
Verlauf einer Infektionskrankheit wie Scharlach, Masern, Diphtherie und 
Erysipel eine Peritonitis herausbildet. 

Auch von Eiterungen, die an sich nichts mit dem Bauchfell zu tun haben, aber 
sich in seiner Nachbarschaft abspielen: Huftgelenkeiterungen, Becken­
knochenkaries, eitriger Orchitis usw. ausgehend kann die Infektion des 
Bauchfells erfolgen. 

Haufiger wird es von Organen, die in der Bauchhohle liegen und von 
ihm uberzogen werden, infiziert, so von den weiblichen Geschlechtsorganen 
aus, von denen die Gonokokken- und gelegentlich auch die Pneumokokkenperi­
tonitis ihren Ausgangspunkt nimmt, ferner vom Magendarmkanal aus, und 
zwar auf verschiedene Weise: durch Geschwure, die die Darmwand durch­
brechen - eine Entstehungsweise, die, wie oben schon erwahnt, beim Erwachsenen 
eine groBe Rolle spielt, die aber bei Kindern mehr zurucktritt, da bei diesen ein 
groBer Teil der vom Erwachsenen her bekannten Geschwursbildungen gar nicht 
vorkommt oder doch wenigstens so selten ist, daB man sie in praxi nicht zu be­
rucksichtigen braucht (karzinomatose, uramische, syphilitische, dysenterische, 
sterkorale Geschwure). "Peptischen" Geschwuren begegnet man bei manchen 
Fallen von Melana der Neugeborenen, bei den Duodenalgeschwuren der Sauglinge 
und bei groBeren Verbrennungen alterer Kinder. Man hat im AnschluB an ihren 
Durchbruch gelegentlich Perforationsperitonitis beobachtet, aber im allgemeinen 
ist das ein ganz ungewohnlich seltenes Vorkommnis. Typhose Geschwure sind bei 
Kindern meist zu oberflachlich, als daB sie zum Durchbruch fiihrten. Es bleiben 
die tuberkulosen ubrig, bei denen ein Durchbruch ofter vorkommt, ohne daB er 
aber immer zu einer eigentlichen Perforationsperitonitis fiihrt. Vielmehr geht bei 
ihnen der Durchbruch so langsam VOl' sich, daB genugend Zeit zur adhasiven Ent­
zundung und damit zur Abkapselung gegeben ist. 

Auch Geschwure, die nicht den Darm durchbrechen, konnen zur 
Peritonitis fuhren. In diesem Fall wandern die Bakterien auf den Lymphbahnen 
zur Serosa hin (Tuberkulose). 

Die Hauptursache del' Entstehung der Peritonitis bildet die Blinddarment­
zundung. Auch Darmverschlu13 infolge Invagination oder Ileus fiihrt 
zur Peritonitis. In diesen Fallen durchwandern die Bakterien die geschadigte Darm­
wand vom Darminnern her. 

SchlieBlich kann es im AnschluB an chirurgische Eingriffe (Bruchoperationen) 
und Verletzungen (die die Bauchwand durchbohren oder auch nur durch stumpfe 
Gewalt wirken), zur Bauchfellentziindung kommen. Diese Formen bleiben hier auBer 
Betracht, da sie rein chirurgisches Interesse bieten. 

Keine Rolle beim Zustandekommen einer Peritonitis spielen hingegen im Kindes­
alter - im Gegensatz zum Erwachsenen - die Erkrankungen der Gallenblase wie 
auch der Harnblase. 

Man sieht aus dieser Aufzahlung, daB die Zahl der Entstehungsmoglichkeiten 
einer Peritonitis im Kindesalter immerhin eine sehr groBe ist. Wenn man dabei 
weiter in Erwagung zieht, wie verschieden der VerI auf der Krankheit, wie mannig­
fach die Art der Infektion und wie wechselvoll das anatomische Bild sein kann, so 
konnte man zu del' Ansicht kommen, daB die Peritonitis ein ebenso haufiges wie 
vielgestaltiges Krankheitsbild im Kindesalter sei. 

Beides trifft aber nicht zu. Sie ist sehr selten. Am haufigsten ist noch die 
tuberku16se Form. 

Sie ist auch in keiner Weise vielgestaltig, sondern sie beschrankt sich auf 
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einige wenige Typen, die entweder durch die Zeit ihres Vorkommens etwas 
Besonderes darstellen, so die fotale Peri toni tis und die Peri toni tis der N eu­
geborenen, oder sich durch die Art und Weise, wie sie klinisch in Erscheinung 
treten - zum Teil auch gleichzeitig durch die Art der Erreger - eine gewisse selbstan­
dige SteHung verschaffen, wie die akute Peritonitis, die Gonokokken- und 
Pneumokokkenperitonitis und die chronische - tuberkulose - Peri­
toni tis. 

Literatur: 

Petermann, i. Handbuch d. Chirurgie (von Kirschner u. Nordmann), Bd. V, 1929 
(neueste Lit.). - Weil, Ergebnisse d. Chirurgie u. Orthopadie, Bel. II, 1911 (neuere 
Lit.). - Rehn, Gerhards Handbuch der Kinderheilk. IV. Bd., II. Abt. (altere Lit.). 

Fatale Peritonitis. 

Die ersten Falle von fiitaler Peritonitis hat Simpson gesammelt, der schon 
im Jahre 1838 nicht weniger als 25 Faile davon veroffentlichen konnte. Seitdem 
sind eine ganze Anzahl neuer Falle dazu gekommen, so daB es jetzt etwa 60 der­
artige Beobachtungen geben mag. 

Ein groBer Teil der alteren Falle ist aber nur mit Vorsicht zu verwerten. Denn 
die Diagnose "fotale Peritonitis" griindete sich bei ihnen im wesentlichen darauf, 
daB flockig getriibte, freie Fliissigkeit in der Bauchhohle vorhanden war, und daB sich 
triibe Belage auf dem Peritonealiiberzug der Bauchorgane fanden. Schon Birch­
Hirschfeld erhob gegen die Deutung solcher Befunde als Symptome fotaler Peritonitis 
Widerspruch, indem er erklarte, daJ3 es sich bei dieser Art von Belagen gar nicht 
urn wirkliche fibrinose Exsudationen, sondern urn postmortale Veranderungen 
handele, wie sie in ahnlicher Form sich auch in der Pleurahohle und auf den Herz­
beutelblattern fanden. Spater hat auch Aschoff darauf hingewiesen, daB es bei neu­
geborenen Kindern nach dem Tode schnell zu einer Zunahme der Bauchhohlen­
fliissigkeit komme, die aus den SerosagefaBen der hyperamischen Darmschlingen 
stamme, und die sich infolge der schnellen Mazeration des Peritonealiiberzuges triibe. 
- So tut man also gut, die alteren Falle auBer Betracht zu lassen, ohne damit natiir­
lich zu leugnen, daB der eine oder andere Fall davon wirklich auf fotaler Peritonitis 
beruhte. 

Nur ein einziger Fall von fiitaler Peritonitis ist bekannt geworden, in dem 
das Kind sich als lebensfahig erwies. In diesem FaIle stand im Vordergrund der 
klinischen Erscheinungen ein gewohnheitsgemaBes Erbrechen. Da keinerlei Sym­
ptome von Pylorusstenose vorhanden waren, auch keine Besserung des Erbrechens 
mit dem Alterwerden des Kindes und mit dem Ubergang auf festere Kost eintrat, 
dachte man an eine anatomische Behinderung der Darmpassage und lieB das Kind 
im 6. Lebensmonat operieren. Bei Eroffnung der Bauchhohle wurde dann in der 
Tat der Befund von membranosen und strangformigen Verwachsungen als Uberrest 
einer fotalen Peritonitis gefunden. Das Kind iiberstand die Operation gut, aber 
sein Erbrechen blieb unbeeinfluBt. Es horte erst auf, als das Kind 1 Y2 Jahre alt ge­
worden war. Die Ursache der fotalen Peritonitis blieb unklar (Peiser). 

Vielleicht ist noch ein zweiter, von Flesch (Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 108, 1925) 
veroffentlichter, ahnlicher Fall als ausgeheilte fotale Peritonitis zu deuten: vier 
Monate altes Brustkind, bisher glanzend gediehen. Dann haufiges explosives Er­
brechen ohne Erscheinungen von Pfortnerkrampf. Bei der Operation fanden sich 
pseudoligamentose und pseudomembranose, von der Pfortnergegend nach dem Magen 
und zur Leber ziehende Gebilde, die den Darm abklemmten. 

Alle iibrigen Kinder mit fotaler Peritonitis gingen, soweit sie nicht iiberhaupt 
schon tot zur Welt kamen, innerhalb weniger Tage zugrunde. Nur einzelne lebten 
langer, ein Kind 26 Tage, ein anderes 4 Monate (Theremin, Demme). 

Die Sektion lieferte die verschiedensten Befunde hinsichtlich der Entstehung 
der Krankheit. Teils handelte es sich urn infektiose, teils urn aseptische Peritonitiden. 
In die erste Gruppe der durch hamatogene Ubertragung von der Mutter 
her entstandenen Peritonitiden gehort z. B. ein von Simpson beschriebener 
Fall: eine Frau erkrankte 14 Tage vor der Niederkunft an einer hochfieberhaften 
Erkaltung, und ihr Kin<l wurde mit einer frischen fotalen Peritonitis geboren. In 
anderen Fallen war die Erkrankung luetischen Ursprungs,; in einem von Baum-
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garten untersuchten Fall hatte die Mutter frische luetische Kondylome, wahrend sich 
bei ihrem Kind ein syphilitisches Geschwur im Ileum fand, Hnd die gesamten Dunn­
und Dickdarmschlingen mit trockenen, fibrinosen Massen bedeckt und unterein­
ander verbacken waren. 

Die syphilitische Herkunft del' in den letzten 3ahren beschriebenen lueti­
schen Peritonitiden des Fotus wurde noch dadurch sichergestellt, daB del' Nach­
weis del' Spirochaten im Aszites gefUhrt werden konnte (Grafenberg). Die alteren 
Autoren erblickten in del' Lues die hauptsachlichste Ursache del' fotalen Peritonitis, 
was abel' durchaus nicht zutrifft. 

Haufiger sind die aseptischen Entziindungen des Bauchfells. Sie 
gehen meist auf MiBbildungen und Entwicklungsstorungen del' Bauch­
eingeweide zuruck. Orth hat einen Fall beschrieben, bei dem durch ein gespaltenes 
M eckelsches Divertikel Mekonium in die freie Bauchhohle gelangte. In ahnlicher 
Weise kam es in einem von Genersich beschriebenen Fall zu einer Mekoniumansamm­
lung in del' Bauchhohle, die zu einer umschriebenen fi:italen Peritonitis fUhrte, und 
die dann nach del' Geburt bei del' Besiedlung des Darms mit Bakterien infiziert wurde, 
so daB sich zur fotalen aseptischen Peritonitis eine frische infektiose Peritonitis hinzu­
gesellte. In einem von Falkenheim und Askanazy beschriebenen Fall bildete das in 
die Peritonealhohle ausgetretene Mekonium ein Haufchen verkalkter Knotchen, 
die, nachdem sie entkalkt waren, sich alB aus Epidermisschuppchen, Cholesterin­
tafeln, diffusem Gallenpigment, Bilirubinkristallen und Haaren bestehend erwiesen. 
In einem von Peiser mitgeteilten Falle geriet eine Darmschlinge in einen kongenitalen 
Mesenteriumschlitz, wurde abgeknickt und fuhrte auf diese Weise zur fotalen Peri­
tonitis. Einen merkwurdigen Fall hat Ohlshausen beschrieben: infolge Mi13bildung 
del' Harnblase stand diese mit dem Uterus in Verbindung, und auf dem Wege uber 
diesen und weiter uber die Tuben gelangte del' Harn in die freie Bauchhohle, wo er 
zur allgemeinen aseptischen Peritonitis und zur Verwachsung del' Baucheingeweide 
miteinander fUhrte. 

Eine Gruppe fUr sich bilden die Peritonitiden, die sich mit ange borenem 
VerschluB des Darms odeI' mit angeborener Verengerung desselben ver­
gesellschaften. Die Frage ist hier: bildet die Peritonitis die Drsache odeI' die Folge 
del' Darmveranderungen? 1m allgemeinen laBt man heute die zweite Annahme 
gelten und steUt sich mit Kreuter die Entstehung del' Peritonitis in diesen Fallen 
so VOl', daB sich zunachst im Darmkanal des Fotus an verschiedenen Stellen Oblite­
rationen bilden, die fUr die Zeit del' 4.-5. Fotalwoche einen physiologischen Zu­
stand darstellen und darauf beruhen, daB Zellproliferationen del' Darmwand die 
~ichtung des Darms mit Zellen ausfiillen. Dadurch wird del' Darm zu einem soliden 
Rohr umgewandelt. Nach einiger Zeit bilden sich die Atresien wieder zuruck und 
machen erneut - und nunmehr endgultig - einer Lichtung des Darms Platz. Wenn 
nun in diese Entwicklung irgendeine Storung eingreift, so bleibt es beim VerschluB 
odeI' zum mindesten bei einer Verengerung des Darms. Die weiteren Folgen sind dann: 
Stauung des Mekoniums, Dehnung des Darms, Uberdehnung, Gangran, Perforation, 
Peritonitis. In manchen Fallen kommt auch noch eine Achsendrehung des Darms 
hinzu. 

Einen ungewohnlichen Fall diesel' Art hat Walz beschrieben: Durch eine Striktur 
del' Valvula iliocoecalis war es zur Mekoniumstauung gekommen, und unter dem 
Reiz des sich ansammelnden Mekoniums hatten sich nicht Dehnungsgeschwure, 
sondern lentikulare Geschwure gebildet, von denen eins durchgebrochen war und 
zu einer Mekoniumperitonitis gefUhrt hatte, die den Charakter eines Pseudomyxoms 
trug. 

Es mag ubrigens nicht unbetont bleiben, daB nicht jede kongenitale Darmatresie 
zur fi:italen Peritonitis fuhrt. Auch Darmeinklemmungen konnen wahrend des fotalen 

'Lebens folgenlos verlaufen und erst nach del' Geburt Erscheinungen machen (Benn). 
Die Diagnose del' fotalen Peritonitis ist sehr schwer. Den in utero sich 

abspielenden ProzeB wird man uberhaupt nicht diagnostizieren konnen. Nach 
del' Ge burt des Kindes wird man dann an abgelaufene fotale Peritonitis denken 
mussen, wenn ein gewohnheitsgemaBes Erbrechen von del' Geburt an be­
steht, das die bekannten Symptome des Pfi:irtnerkrampfes vermissen laBt, das sich 
von del' Menge und von del' Art del' zugefiihrten Nahrung als unabhangig erweist 
und sich bei langerer Beobachtung uber die Zeit, in del' das gewohnliche gewohnheits-
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gemaBe Erbrechen meist von selbst aufhort, namlich uber die zweite Halfte des ersten 
Lebensjahres hinaus erhalt. Irgendeine sichere Diagnose wird sich aber auch dann 
noch nicht stellen lassen. 

Die Schwierigkeiten sind besonders groB, wenn es sich nicht urn eine reine, 
primare, durch hamatogene Infektion entstandene, sondern urn eine jener sekundaren, 
d. h. durch DarmmiBbildungen oder dergleichen veranlaBten Formen von fOtaler 
Peritonitis handelt. Denn hier werden immer die Symptome der Dd,rmerkrankung: 
Erbrechen, fehlender Abgang von Kot und Auftreibung des Leibes 
durch gestautes Mekonium im Vordergrund des klinischen Geschehens stehen. 
Die Auftreibung war in einzelnen der beschriebenen FaIle so groB, daB sie ein Geburts­
hindernis, das arztliches Eingreifen erforderte, bildete. Die Bauchdecken waren 
vielfach so gespannt, daB sich ein Tastbefund des Bauchinnern gar nicht erheben lieB. 

Nur wenn Aszites nachweisbar ist, steht die Mitbeteiligung des Bauchfells 
wohl uber allem Zweifel. Die Frage, ob primare oder sekundare Peritonitis vor­
liegt, ist in der Regel dann auch noch nicht zu stellen. Bei starkem Aszites ist der 
Bauch vorgetrieben, an den Seiten uberhangend, schwappend, die Aszitesflussig­
keit ist bald gelblich, bald grunlich gefarbt. Bei einzelnen Kindern bestanden auch 
Odeme der Handriicken und FiiBe. Soweit die Kinder lebend zur Welt kamen, 
wurden sie schnell ikterisch, erbrachen nicht nur die Nahrung, sondern auch grun­
lichen Darminhalt. - Aile diese Erscheinungen kiinnen sowohl durch die Peritonitis 
allein, wie auch durch einen DarmverschluB sowie durch ein gleichzeitiges Vorkom­
men beider hervorgerufen werden. 

Die Prognose der fOtalen Peritonitis ist schlecht. 
Die Behandlung ist wenig aussichtsreich. Sie beschrankt sich auf die Anlegung 

eines Anus praeternaturalis. Bisher gingen aIle so behandelten Kinder zugrunde. 

Literatur: 

Peiser, Bruns Beitr., B(i. 60,168 (neuere Lit.). _.- Theremin, Dtsch. Z. Chir. 1877, 
34 (altere Lit.). - Kreuter, ebendort, Bd. 39, 1. - v. ReufJ, Die Krankheiten des 
Neugeborenen 1914. - Behn, in Gerhardts Handb. d. Kinderkrankh., Bd. IV, S. 230. 

Fotaler Aszites. 

Fotaler Aszites kommt - meist im Verein mit allgemeinen Odemen und mit 
Hydrothorax - bei Hydropsien der Mutter, ferner bei schweren gummiisen Leber­
erkrankungen des Kindes, bei HerzmiBbildungen, Fehlen des Ductus venosus Arantii 
(Paltauf), bei angeborenen Geschwiilsten im Bauch, die auf die groBen GefaBe 
driicken, bei MiBbildungen des Harnapparates (Opitz) usw. vor. Die Kinder sind bei 
der Geburt meist tot. Ihr Aszites bildet haufig ein schweres Geburtshindernis. 

Literatur: 
Birnbaum, Klinik der MiBbildungen usw. des Fiitus. Berlin 1909, bei Springer. 

Die Bauchfellentziindung des Neugeborenen. 
In den ersten Lebenstagen vollzieht sich die physiologische Besiede­

lung des Magendarmkanals mit den Darmbakterien. 1m allgemeinen 
handelt es sich dabei urn harmlose Bakterien. Aber die Moglichkeit, daD 
sich diesen auch mal pathogene Mikroorganismen beimischen, ist durchaus 
gegeben. Wenn dieser Fall eintritt, so bedeutet das eine groDe Gefahr fur 
das Peritoneum, denn die Darmwand bildet bei Neugeborenen noch nicht 
die verhaltnismiWig sic here Schranke gegen das Weiterschreiten einer 
bakteriellen Infektion wie beim alteren Kind. Wenn eine pathologische 
Darminfektion erfolgt, so bleibt es in der Regel nicht bei bloDen ort­
lichen Erscheinungen, sondern es kommt zur septischen Allgemeininfek­
tion und damit nicht selten auch zur Peritonitis. Das Ubergreifen der 
Infektion geschieht in diesen Fallen unmittelbar durch die Darm­
wand hindurch auf das Bauchfell. 
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Auch bei Grippeinfektionen der Neugeborenen ist wiederholt Peritonitis 
beobachtet worden, die ebenfalls auf die Durchwanderung der Darm­
wand seitens verschluckter Bakterienmassen bezogen werden 
muBte. 

Die Infektion des Bauchfells kann aber auch von auBen her, von der 
Nabelwunde bei Nabelgangran, bei Arteriitis und Phlebitis 
urn bilicalis erfolgen. Selbst bei makroskopisch vollig intaktem Nabel 
kann diese Infektionsart vorliegen. Die Bakterien wandern dann durch 
die zwar kollabierte, immerhin aber noch passierbare Nabelvene oder auf 
den Lymphbahnen aufwarts bis zu dem der Leber unmittelbar benach­
barten Teil des GefaBes. Hier pflegt das Lumen der Vene als sogenannter 
Restkanal erhalten zu sein, und hier findet sich in solchen Fallen ein 
Eiterherd, von dem die Infektion des Bauchfells ihren Ausgang nimmt, 
vermittelt durch die Baumgartenschen Schaltvenen, die die Verbin­
dung zwischen Restkanal und subperitonealem Gewebe herstellen (Schmincke, 
Reinach). 

Wohl immer ist auch bei schwerer viszeraler Lues der Neuge­
borenen das Bauchfell mitbeteiligt. 

Wiederholt beobachtet, aber in ihrer Entstehung noch ganz ungeklart 
sind eine Anzahl FaIle von Peritonitis bei Neugeborenen, bei denen die 
Krankheit dadurch zustande kam, daB bei der Geburt eine Darmzer­
reiBung erfolgte, im AnschluB an die sich dann im Laufe der nachsten 
24 Stun den eine Peritonitis entwickelte. Die Entstehung des Darmrisses 
hat man so zu erklaren versucht, daB man annahm, daB bei der Geburt 
eine mit Mekonium stark gefullte Darmschlinge gegen die Lendenwirbel­
saule oder gegen die Linea arcuata des Beckens gequetscht und abgeklemmt 
wurde, so daB ihr Inhalt weder nach oben noch nach unten entweichen 
konnte, und daB dann bei sich noch weiter verstarkendem Druck der Darm 
platzte (Zillner). Gegen diese Erklarung sind aber Bedenken erhoben wor­
den, weil die gleiche Art von Darmrissen schon beim Fotus vorkommen 

. kann. 
Noch eine andere Besonderheit fuhrt bald schon im fotalen Leben, 

bald erst nach der Geburt zur Peritonitis, namlich die Einklemmung 
einer Darmschlinge in einen kongenitalen Mesenterialschlitz, 
wie sie beim Fotus von Peiser, bei neugeborenen Kindern von Benn be­
obachtet wurde. 

In einem von Shukowsky beschriebenen Fall saB der DarmriB in 
einem Meckelschen Divertikel, das stranguliert und gangranos ge­
worden war. 

Haufiger als diese ungeklarten Darmrisse sind Durchlocherungen des 
Darms durch Geschwure, wie sie nach Art der Ulcera rotunda des Er­
wachsenen im Magen und namentIich im Zwolffingerdarm sowohl des Neu­
geborenen wie auch des alteren Sauglings vorkommen. Klinisch treten sie 
als "Melaena" in Erscheinung. Bei ihrer Perforation kann es zur um­
schriebenen wie auch zur allgemeinen Peritonitis kommen. 

Die Eintrittspforte der Infektion kann somit eine sehr verschiedene 
sein. Ebenso sind auch die Infektionserreger sehr verschieden. Es 
handelt sich nicht urn eine spezifische Infektion. 
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Haufigkeit Die Bauchfellentziindung des Neugeborenen ist eine auch in Kliniken 
jetzt und 

friiher. nur selten zur Beobachtung kommende Erkrankung. In der 
friihern, vorantiseptischen Zeit war es anders. Berichtet doch allein Bednar 
in seinem Lehrbuch (1850) iiber 186 PeritonitisfiiJIe .bei Neugeborenen. 
102 davon standen in den ersten 2 Lebenswochen, wahrend sich weitere 63 
in der 3. und 4. Lebenswoche befanden. Dieser Riickgang in der Haufig­
keit ist die Folge der Asepsis, mit der man heute im Gegensatz zu friiher 
das neugeborene Kind umgibt. 

Meist ein- Symptome: Die Peritonitis der Neugeborenen tritt kaum jemals als 
gelteitealt dudrch selbstandiges Krankheitsbild in die Erscheinung. In der Regel ist der 
en er e 0 er 

gri:ppale Verlauf so, daB erst irgendwelche andern, und zwar meist infektiosen 
Erschemungen. . . 

Symptome: em schwerer Schnupfen oder DurchfaIle oder derglelChen be-
stehen, und daB dann plotzlich peritonitische Symptome hinzutreten. Nicht 
selten ist die Mutter des Kindes gleichzeitig erkrankt, entweder auch an 
grippalen Erscheinungen oder an puerperaler Sepsis. 

Erbrechen. Die ersten Symptome beim Kind sind Erbrechen und Auftrei­
~~t~!::~~ bung des Lei bes. Das Erbrechen besteht zunachst aus Mageninhalt. 

Bald mischen sich braunliche oder schwarze, fadige Gerinnsel bei, und 
schlieBlich werden fakulente Massen erbrochen, die sich aus Mund und 
Nase entleeren. Die Auftreibung des Leibes kann einen solchen Grad 

Verstrichensein erreichen, daB er wie eine Trommel gespannt ist. Der Nabel ist ver-
des Nabels. strichen oder vorgetrieben. Wenn er den Ausgangspunkt der Infektion 

bildet, tragt er ein Geschwiir. Die Bauchhaut ist leicht gerotet, durchzogen 
von einem Netz blaulich schimmernder, erweiterter Venen. Das Betasten 
des Bauches lost ein klagliches Wimmem der Kinder aus, so daB man 

Schmerzen. schlieBen muB, daB eine erhohte Schmerzempfindlichkeit vor­

Aszites. 

ErguJ3 in die 
Tunica vagi­

nalis des 
Hodens. 

handen ist. Die Auftreibung des Leibes ist teils durch Gase, teils durch 
Aszites bedingt. Manchmal findet sich auch in der Tunica vaginalis 
des Hodens ein ErguB. Bei einzelnen Kindem fallen in den letzten 
Tagen vor dem Tode die meteoristisch gespannten Bauchdecken vollkommen 
zusammen - ein prognostisch schlechtes Zeichen. Das Verhalten des 

Verstopfung Darms ist wechselnd, zuweilen findet sich Stuhlverhaltung, in der· 
oder Durch- RIb b h falle. ege a er este en Durchfalle, namentlich da, wo die Peritonitis die 

Teilerscheinung einer enterogenen Sepsis neonatorum ist. Der Appetit 
der Kinder hort vollkommen auf, sie machen schlieBlich nicht einmal 
mehr Schluckbewegungen, wenn man ihnen Milch auf die Zunge tropft. 

Uncharakte- Das Fie ber bei Peritonitis neonatorum ist uncharakteristisch. Es ist 
r~l~~~~s zunachst etwas hoher, kehrt mit der Verschlechterung des Befind€lls dann 

zur Norm zuriick oder geht in Untertemperaturen iiber. Wo es vorhanden 
ist, ist es nicht bloB von der Peritonitis, sondern auch von den erwahnten 
Begleiterscheinungen verursacht. Es gibt jedenfalls keinen Anhalt fiir die 
Beurteilung der Schwere des Zustandes abo Der PuIs ist beim Neugeborenen 
schlecht zu beurteilen, die Atmung ist oberflachlich, stark beschleunigt, 
teils infolge des Hochstands des Zwerchfells, teils infolge des Entziindungs­
prozesses im Bauch. 

Akuter 

Der Verlauf ist verschieden. In manchen Fallen geht das Auftreten 
der peritonitis chen Erscheinungen mit einem schweren Kollaps des 
Kindes einher, aus dem es sich gar nicht wieder erholt, sondern am nach­
sten oder iibemachsten Tag zugrunde geht. Meist aber ist der Verlauf 
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ein etwas langerer, wobei sich der Zustand von Tag zu Tag verschlimmert, 
die schone, rote Hautfarbung, die sonst das Neugeborene auszeichnet, 
verschwindet und einer fahlen BIasse oder einem grunlichgelben Farben­
ton Platz macht. Wo die Haut sich uber den Knochen spannt, also an den 
Knocheln und uber den Wirbelkorpern, ist sie blaulich rot gefarbt. Manch­
mal bilden sich Dekubitusstellen an den Fersen und uberm Kreuzbein. 
Die Gewichtskurve des Kindes stiirzt ab, die Magerkeit ergreift den ganzen 
Korper, die Nase wird spitz, das Gesicht verfallt, die Augen sinken ein, die 
Haut wird teigig, es tritt Sklerem auf. Manchmal kommt es auch zu Krampfen. 
So geht das Kind zugrunde. Die Gesamtdauer betragt 8, hochstens 14 Tage. 

In seltenen Fallen ist die Peritonitis ein u berraschender N e ben­
befund bei der Sektion, der klinisch nicht festgestellt wurde, weil die 
Grundkrankheit mit einer solchen Schwere und meist mit einer solchen 
Schnelligkeit verIief, daB die Bauchfellsymptome nicht erkannt wurden. 

Der Sektionsbefund liefert bei Peritonitis neonatorum ein Exsudat, 
das triibe ist und bei reichlichem Eitergehalt graugelb, bei BIutfarbstoffbei­
mengung mehr braunlich aussieht. Die Serosa ist stark gerotet, steIIen­
weise mit fibrinosen Au£Iagerungen bedeckt, einzelne Darmschlingen sind 
miteinander oder mit der Bauchwand in der Gegend des Nabels verklebt. 

Bei luetischen N euge borenen wird die Auftreibung des Leibes 
noch durch die VergroBerung der Milz und der Leber verstarkt. Die fibri­
nosen Ausschwitzungen erreichen hier oft einen so hohen Grad, daB man 
sie beim Betasten als leichtes Reiben auf dem Bauchfelluberzug der Milz 
und der Leber fuhlen kann (Schneeballknirschen). Die Nabelgegend ist 
auch bei anatomisch gut verheiltem Nabel meist stark entzundlich gerotet, 
vorgetrieben, die Haut uber der NabeI£alte wird von Tag zu Tag dunner 
und durchscheinender, so daB man meint, das Exsudat werde durchbrechen. 
Aber dazu kommt es kaum jemals, denn vorher erfolgt regelmaBig der Tod. 
Nebenher finden sich in diesen Fallen immer noch die ublichen andern 
luetischen Erscheinungen, namentlich Hautausschlage, auBerdem meist ein 
starkerer Ikterus, hamorrhagische Diathese, Odeme, Nephritis usw. 

Die Prognose der Peritonitis der Neugeborenen ist schlecht. 
Die Differentialdiagnose hat hauptsachlich den DarmverschluB durch 

eingeklemmten Bruch oder Volvulus zu berucksichtigen. Beide erfolgen 
meist aus voller Gesundheit heraus, gehen - zunachst wenigstens - auch 
nicht mit Fieber einher. 

Behandlung: Eisblase auf den Bauch oder feuchte Wickel urn den 
Leib. Kleine Mengen Frauenmilch. Bei Erbrechen wiederholte Magen­
spiilungen. Gleichzeitig gibt man hohe Darmeinlaufe oder Tropfklistiere 
mit RingerIosung, der man Chloralhydrat (Y4-Yz g) zur Besserung der 
Schmerzen und der Unruhe zusetzt. 

Literatur: 

Zillner, Virchows Arch., Bd. 96, S. 307, 1884. - Shukowski, ref. Jb. Kinderheilk., 
Bd. 57, S. 765. - Bednar, Krankheiten der Neug. u. Sauglinge, III. Teil, 1850. -
v. Reu/3, Die Krankheiten der Neugeborenen, 1914 (Lit.). - Rehn, Loc. cit. - Reinach, 
Z. Kinderheilk., Bd. 10, S. 81, 1914. 

Aszites bei Neugeborenen. 

Aszites bei Neugeborenen, wohl auf Zirkulationsstorungen im Pfortadergebiet 
beruhend, ist von Sittler beschrieben: vom zweiten Lebenstag an Wachsen des 
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Bauehes infolge eines Aszites, der aIle Zeiehen einer entziindliehen Rerkunft ver­
missen lieJ3. Allmahliehe Ausbildung eines Caput medusae. Naeh wiederholtem 
Ablassen des Ergusses Reilung. Unklarer Fall, da gleiehzeitig eine 6demat6se Sehwel­
lung der Unterbauehgegend bestand, die bis zur Nierengegend aufwarts reiehte 
und einer Phlegmone oder einem Erysipel glieh. Aueh der Nabelsehnurrest war 
eine Zeitlang eitrig belegt gewesen. (Sittler, Milnch. med. Wsehr. 1910.) 

Die akute Bauchfellentziindung. 
Der akuten Bauchfellentziindung gehen in der Regel die Erscheinungen 

derjenigen Krankheit voraus, die den Ausgangspunkt der Infektion des 
Bauchfells bildet, meist also die Erscheinungen einer Blinddarmentziindung, 
einer mit Geschwiiren einhergehenden Darmerkrankung oder dergleichen. 
Diese Symptome riicken mit demselben Augenblick, da das 
Bauchfell ergriffen wird, in den Rintergrund, und die Perj­
tonitis iibernimmt die Fiihrung im Krankheitsverlauf. 

Es gibt aber aueh Falle, in den en die Symptome der Grundkrankheit so gering 
sind, daJ3 sie gar nieht bemerkt werden, und bei denen infolgedessen die Peritonitis 
wie eine primare Erkrankung auftritt. Z. B. kann eine Blinddarmentziindung 
beim Kind kliniseh sofort mit Meteorismus und allgemeiner Sehmerzhaftigkeit der 
Bauehdeeken beginnen und unter Rinzutritt weiterer peritonitiseher Symptome zum 
Tocle fiihren, ohne elaJ3 sie iiberhaupt diagnostiziert wurde - so sehr wurde sie von 
Anfang an dureh peritonitisehe Symptome iiberdeekt. 

Herkunft: Die Krankheiten, die zur Peritonitis fiihren konnen, sind 
in der Einleitung ausfiihrlich aufgezahlt worden. An dieser Stelle geniigt 
es, hervorzuheben, daB bei Kindern in praxi sich die Peritonitis am haufig-
sten an eine Blinddarmentziindung anschlieBt. Diese kommt in jedem 
Lebensalter in Betracht, auch bei Sauglingen, wenn sie auch bei diesen 
sehr selten ist. Nachstdem kommen bei kleineren Kindern Bauchfellin­
fektionen hauptsachlich dadurch zustande, daB Magen- oder Duodenal­
geschwiire durchbrechen, oder daB Keime, die von einer Grippe oder 
Enteritis herriihren, die Darmwand durchwandern. 

Bei alteren Kindern spielen auBer der Appendizitis noch 
Streptokokkenanginen und Scharlach, auch Masern, Ery­
sipel sowie andere Infektionskrankheiten eine - wenn auch geringe -
Rolle. 

Nicht gar so selten ist die Umwandlung eines nephrotischen Aszites 
durch Pneumokokkeninfektion in ein eitriges Exsudat. 

Erscheinungen: Erscheinungen: Das Befallenwerden des Bauchfells findet seinen Aus-
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Zwanas­
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druck schon im it u 13 ern des Kindes: die Raut blaBt ab, besonders im 
Gesicht, die Augen umrandern sich, die Nase wird spitz, auf die Stirn tritt 
kalter SchweiB, Wangen und Lippen nehmen einen blaulichen Schimmer an, 
der Gesichtsausdruck wird leidend und angstlich, wie hilfesuchend. Man 
bezeichnet dieses charakteristische Aussehen als "Facies a bdominalis". 
Die Ursache des Abblassens der Raut ist die Blutiiberfiillung der Bauch-
gefaBe, durch die der Peripherie des Korpers so erhebliche Mengen Blutes 
entzogen werden, daB die auBere Raut nur noch unvollkommen damit ver­
sorgt werden kann. Auch am iibrigen Korper, besonders an den Fingern 
und Zehen, findet sich diese zyanotische Blasse. 

Die Kinder nehmen gleichzeitig eine bestimmte Zwangshaltung 
ein: sie liegen auf dem Riicken oder auf der Seite, die Beine sind angezogen, 
Bauchdecken und Zwerchfell werden stillgestellt, die Atmung ist kostal. 
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Jede Untersuchung wehren sie mit klaglichem Weinen und erhobenen 
Randen abo In dieser angstlichen Sorge, daB ja der Leib nicht beriihrt 
werde, steht in einem auffallenden Gegensatz die innere Unruhe, die die 
Kinder zeitweise erfiillt, und die sich darin auBert, daB sie fortgesetzt 
den Kopf hin und her wenden und mit den Randen hierhin und dorthin 
greifen. 

Der A p pet i t liegt ganzlich danieder, die Lip pen sind trocken und 
rissig. Auf der Zunge bildet sich ein dicker, braunlicher Belag. Auch 
die Zahne sind von glasigem Schleim iiberzogen. Mundhohle und Rachen­
schleimhaut sind wie ausgetrocknet. Die Stimme ist heiser und belegt. 
Es besteht ein brennender Durst, so daB die Kinder fortgesetzt zu 
trinken verlangen. Kleinere Kinder, die noch nicht sprechen konnen, 
machen, sobald man an ihr Bett tritt, immerfort Trinkbewegungen mit den 
Lippen oder strecken die Zunge vor. 

Aber alles Getrank wird sofort erbrochen. Das Erbrechen be­
gleitet jede Peritonitis, leitet sie in schleichend beginnenden Fallen sogar 
ein. Fortbestehen des Erbrechens zeigt an, daB auch der abdominale Pro­
zeB fortschreitet, wahrend Besserung oft ein Zeichen dafiir ist, daB der 
ProzeB sich begrenzt und Neigung zeigt, sich abzukapseln. 1m Anfang 
wird Mageninhalt erbrochen, dann folgen gallige Massen, zuletzt kommt es 
zu kotigem Erbrechen. Jedes Erbrechen ist von qualenden Schmerzen be­
gleitet. Bei manchen Kindem folgt auf jeden Schluck Wasser sofort das 
Erbrechen, bei andern wird das Getrank zunachst behalten, sobald aber 
die Magenfiillung einen gewissen Grad ereicht hat, wird mit einem GuB 
der gesamte Inhalt herausgege ben. Dazwischen bestehen Auf s t 0 Ben 
und oft stundenlanges, ruckweises Zusammenziehen des Zwerchfells, der 
sogenannte Singultus. 

Das Sensorium bleibt bei Peritonitis bis zuletzt frei. 
Der PuIs ist immer sehr stark beschleunigt und weich. 

Er ist das wichtigste Zeichen zur Beurteilung des Gesamt­
befindens. 

Der Fie berkurve hingegen ist geringerer Wert beizu­
legen. Meist besteht ein gewisses, maBiges Fieber in Rohe von etwas 
mehr als 38°. In manchen ]'aIlen aber ist der Verlauf auch ganz fieberfrei, 
Z. B. da, wo die Peritonitis aus einer Darmeinschiebung heraus entsteht. In 
jenen Fallen, in denen sie sich im AnschluB an den Durchbruch eines Typhus­
geschwiirs herausbildet, stiirzt die bis dahin erhohte Temperatur des Typhus 
bis unter die Norm herab. Nicht selten sieht man auch, daB die Temperatur, 
die zunachst erhoht war, mit fortschreitender Verschlimmerung zur Norm 
zuriickkehrt. 

Alles das ist der Ausdruck des sich in der Bauchhohle abspielenden 
Entziindungsprozesses. Die hier vorhandenen ortIichen Veranderungen 
bestehen in einer starken Ryperamie des Bauchfells und in der Aus­
schwitzung eines eitrigfibrinosen Exsudats. Letzteres wird nur 
in den ganz stiirmisch verlaufenden Fallen von sogenannter peritonealer 
Sepsis vermiBt, in denen es bloB zu einer Triibung der Serosa und zu 
feinen, fibrin os en Belagen auf den Darmschlingen kommt. W 0 sich ein 
ErguB bildet, ist seine Menge sehr wechselnd. Oft ist er so gering, daB er 
klinisch gar nicht festzustellen ist. Der Nachweis wird auBerdem durch 
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Meteorism us, durch Ver kle bungen der Darme, die sich infolge des 
Fibringehaltes des Exsudats leicht bilden, und vor allem durch die 
Schmerzempfindlichkeit der Bauchdecken erschwert. Manchmal 
sind die Ergiisse aber sehr groB, so groB, daB die Gedarme formlich in 
Eiter schwimmen. Sie sammeln sich in den abhangigen Teilen nach dem 
kleinen Becken zu an. 

Von dem entziindeten Bauchfell werden auch die Leibschmerzen 
ausgelost. Sie sind anfangs da am starksten, wo sich der Ausgangspunkt 
der Peritonitis befindet - sofern dieser iiberhaupt in der Bauchhohle ge­
legen ist. Sie sit zen also meist in der BIinddarmgegend. Nach 1 oder 
2 Tagen sind sie iiber den ganzen Leib hin ausgebreitet. Sie sind immer­
wahrend vorhanden und steigern sich ins Unertragliche beim Erbrechen, 
beim AufstoBen und beim Betasten des Bauches. Die Schmerzen sind es 
auch, die die oberfHichliche, kostale, nur durch Heben und Senken der 
obersten Rippen bewirkte, aIle inspiratorischen Einziehungen des Leibes 
vermeidende Atmung und die brettharte Spannung der Bauch­
decken, die das Auslosen der Bauchreflexe unmoglich macht, iiberhaupt 
die ganze Zwangshaltung des Korpers, bedingen. Durch all dies versuchen 
die Kinder, das entziindete, schmerzende Bauchfell ruhig zu stellen. Es 
ist erklarlich, daB auch das Harnlassen Schmerzen bereitet, und es 
oft zu hochgradiger HarnverhaItung kommt. 

Die Entziindung des Bauchfells fiihrt weiter zur Lahmung des 
Darms. 1m Anfang besteht noch eine gewisse PeristaItik. Wenn sie ein­
setzt, so steigern sich die Leibschmerzen zu Kolikanfallen. Dann aber 
stockt die Darmbewegung voIlkommen. Damit kommt es zur Verhal­
tung von Stuhlgang und Darmgasen. Jede Aufsaugung von seiten 
der Darmwand (und des Magens) hort auf. Infolgedessen sind die Darm­
schlingen teils mit wasserigem, schwappendem Inhalt gefiiIIt, teils sind 
sie durch Meteorismus geblaht, der aus der Zersetzung des sich stauenden 
Kots entsteht. Die Gasauftreibung des Leibes ist ein sehr wichtiges 
Symptom bei Peritonitis. Durch die Gase wird der Diinndarmkot in den 
Magen gedrangt und von hier erbrochen. 

Es darf jedoch nicht unerwahnt bleiben, daB es auch FaIle gibt, in 
denen heftige Durchfalle bestehen, so bei manchen Peritonitiden nach 
BIinddarmentziindung, namentIich wenn sie den Charakter der septischen 
Peritonitis tragen, ferner bei den meist durch Streptokokken veranlaBten 
Peritonitiden nach Scharlach und Angina und den bei Sauglingen und 
kleineren Kindern sich findenden Peritonitiden nach Grippe und infek­
tiosen Darmkatarrhen. 

Das Zustandekommen der einzelnen Symptome hat man sich so zu 
denken, daB die schweren Allgemeinerschein ungen d urch die Uber­
schwemmung des Korpers mit bakteriellen Giften hervorge­
rufen werden. Die letzteren gelangen yom Bauchfell aus auf den eingangs 
naher beschrie benen Wegen in den Kreislauf und wirken von hier auf Herz 
und Vasomotoren. Gleichzeitig wird reflektorisch von der entziindeten 
Serosa aus das Erbrechen ausgeIost, wahrend die DarmIahmung da­
durch zustande kommt, daB der entziindliche ProzeB die nervosen Apparate 
des Auerbachschen Plexus, die unter der Serosa - zwischen Langs- und 
Ringmuskelschicht - gelegen sind, in Mitleidenschaft zieht. 
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Die Zeit, in der sich diese ganze, eben geschilderte Entwicklung 
vollzieht, kann sehr verschieden sein. Manchmal spielt sie sich in 
wenigen Stunden ab, manchmal braucht sie mehrere Tage. Je langsamer 
die Entwicklung, urn so gtinstiger, da sich dann eher Verklebungen bilden 
konnen . 

Auch der weitere Verlauf zeigt gewisse Unterschiede. Die sttirmisch 
verlaufenden FaIle ftihren trotz Frtihoperation fast samtlich zum Tode. 
In den anderen Fallen ist der Verlauf manchmal zunachst aussichtsreicher, 
die Operation schafft dem Eiter AbfluB, einzelne FaIle kommen auch wirk­
lich durch, die meisten gehen aber 
doch zugrunde, und die Sektion 
zeigt dann oft, daB irgend wo ver­
steckt, z. B. im subphrenischen 
Raum, weitere abgekapselte Herde 
bestanden. 

Am gtinstigsten ist der Verlauf 
bei der umschriebenen eitrigen Peri­
tonitis, bei der sich die Entztindung 
begrenzt und zu einem AbszeB in 
der Umgebung ihres Ausgangspunk­
tes ftihrt. Es ergeben sich dann 
diesel ben VerhaItnisse wie bei der 
spater zu besprechenden Pneumo­
kokkenperitonitis. Es kommt zu 
einem abgesackten Eiterherd, 
einem Bauchempyem, dessen 
Prognose viel gtinstiger ist als die 
der diffusen Peritonitis. Er kann 
sich allerdings zu jeder Zeit zur 
letzteren entwickeln, sobald nam­
lich die Verklebungen der Darm­
schlingen nachgeben, und der Eiter 
sich in die Bauchhohle ergieBt. Man 
findet diese umschriebene eitrige Pe­
ritonitis nichtselten beiAppendizitis. 
Hier bilden sich urn den erkrankten 
Wurmfortsatz herum Verklebungen, 
dank deren es - wenn die Perforation 

Fig. 121. 

Abgesackte Streptokokken -K oliperitonitis. 
5 jahriges M ddchen. Die Form des Leibes 
ist t'ollig t'erschieden von der bei tuber-
kuliiser Peritonitis (s. Fig. 123, S. 459). 

(Berner Klinik , Professor Stoop.) 

erfolgt - nur zu einem appendizitischen AbszeB und nicht zur allgemeinen 
Bauchfellentztindung kommt. Der Beginn ist in diesen Fallen oft genau 
so wie bei der diffusen Form. Sie fangen auch mit Erbrechen, Meteoris­
mus und allgemeiner Schmerzempfindlichkeit der Bauchdecken an. Aber 
die Schmerzen begrenzen sich bald, beschranken sich auf eine bestimmte 
Stelle, an der dann ein Tumor tastbar wird. Fieber ist fast immer vor­
handen, die Darmlahmung hingegen bleibt aus. Wo sich nur kleinere 
Abszesse bilden, konnen sie aufgesaugt werden. Die groBer~n gehoren dem 
Chirurgen. 

Was die wiederholt erwiihnten Faile von Peritonitis bei Infektionskrankheiten 
anbetrifft, so sind sie im allgemeinen selten. Am hiiufigsten kommen sie noch bei 
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Scharlach vor, wo sie entweder als serofibrinose oder als eitrige, durch Strepto. 
kokken bedingte Entziindungen auftreten, verursacht durch hamatogene Uber­
tragung oder durch - ins Peritoneum durchgebrochene -- vereiterte Mesenterial­
driisen odeI' Milzinfarkte, meist im Abschuppungsstadium auftretend, zuweilen als 
Teilerscheinung einer Polyserositis. 

Ein eigenartiger Fall ist von Touraine und Fenestre beschrieben worden: Heftige 
peritoneale Reizerscheinungen im Beginn eines Scharlachs, dann Riickgang derselben 
beim Abblassen des Ausschlags. Die Verfasser meinen, dail das Exanthem von einem 
Enanthem des Bauchfells begleitet gewesen sei. 

Nachstdem kommen Bauchfellentziindungen bei Gelenkrheumatismus 
vor. Sie treten oft gemeinsam mit Entziindungen des Rippenfells und der Herzbeutel­
blatter auf, haufig erst lange nach Beginn del' Gelenkerscheinungen, bald akut, bald 
schleichend, begleitet von einem nicht unbetl'achtlichen El'guil, del' dul'ch hohen Fi­
bringehalt ausgezeichnet ist und daher zu Vel'wachsungen neigt, welch letztere zu 
starken Schmel'zen fiihren und sich nicht selten dul'ch ein deutliches Reiben in del' 
Milz- odeI' Lebel'gegend nachweisen lassen (Poynton, Rehn). 

Auch bei El'ysipel, bei Masern (Thomas, West und Reimer), bei Variola 
(Gerhard), bei del' Vakzination (Bednar) ist gelegentlich Peritonitis beobachtet 
worden. 

Bei den seltenen Infektionen mit Friedlanderbazillen findet sich nach Cordier 
ein eigenartiger, schleimig-gallertiger Eitel', del' sich auch bei Uberimpfung auf das 
Tier erzielen lal3t. 

Voraussage. Die Aussichten bei der akuten Peritonitis sind schlecht. 
Nur ein Umstand wirft einen Lichtblick in ihre Aussichtslosigkeit, daB 
sich namlich in einer Reihe von Fallen nach einigen Tagen herausstellt, 
daB es sich nicht urn eine akute, eitrige, allgemeine, sondern urn eine Pneu­
mokokkenperitonitis (mit wesentlich gunstigerem Ausgang) handelt (s. 
S. 444). Bei der Beurteilung der FaIle ist noch in Betracht zu ziehen, daB 
bei Peritonitis die klinischen Erscheinungen oft nicht parallel den anato­
mischen Veranderungen gehen: Bei verhaItnismaBig leichten Symptomen 
kann doch eine ganz ausgedehnte Peritonitis bestehen, und umgekehrt 
kann bei schwersten klinischen Erscheinungen der ortliche Befund ein sehr 
geringer sein. 

Diagnose. Bei der Diagnosestellung ist einma.I zu entscheiden, 
ob es sich uberhaupt urn Peritonitis oder urn eine andere Krankheit handelt, 
und weiter ist festzustellen -- falls Peritonitis vorliegt -, ob eine akute 
eitrige Peritonitis odeI' eine Gonokokken- odeI' Pneumokokkenperitonitis 
besteht. 

Bei der ersten Frage handelt es sich im wesentlichen urn die Un t e r -
scheidung von Peritonitis und Ileus. Beiden Krankheiten ist die 
Verhaltung von Stuhl und Darmgasen eigentumlich. Bei Ileus besteht 
abel' die Peristaltik weiter, es kommt sogar zu sichtbaren Darmsteifungen. 
Ferner treten die Schmerzen anfallsweise auf, wahrend sie bei der Peri­
tonitis dauernd vorhanden sind. Es besteht bei Ileus auch nicht jener hohe 
Grad von Druckempfindlichkeit und Spannung del' Bauchdecken wie bei 
Peritonitis. 1st Fieber vorhanden, so spricht das fur Bauchfellentzundung. 
Die Unterscheidung ist also verhaltnismaBig leicht - solange nicht zum 
Ileus peritonitische Erscheinungen hinzugetreten sind. In diesem Fall 
vermag noch die Rontgenaufnahme (im Sitzen, ohne Citobaryumbrei) 
AufschluB zu geben. Sie liefert bei Ileus den Befund zahlreicher Flussig­
keitsspiegel im Darm. 

Hingegen ist die andere Frage: Ob es sich urn akute eitrige odeI' 
urn Pneumokokken peri toni tis handelt, oft sehr schwer zu beant-
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worten. Von ihr hangt sehr viel ab, denn bei Pneumokokkenperitonitis 
verhalt man sich abwartend, wahrend es bei allgemeiner eitriger Peritonitis 
darauf ankommt, durch Fruhoperation die Infektionsquelle ausfindig zu 
machen und - z. B. durch Herausnahme des Wurmfortsatzes - diese so 
schnell wie moglich auszuschalten. Einen gewissen Anhalt gibt die Vor­
geschichte. Entsteht die Peritonitis anscheinend aus voller Gesundheit 
heraus oder im AnschluB an katarrhalische Erscheinungen von seiten der 
Luftwege, so spricht das fur Pneumokokkenperitonitis. Entsteht sie hin­
gegen nach vorherigen, unklaren Magendarmerscheinungen, so ist die An­
nahme einer eitrigen Peritonitis gerechtfertigt. Irgendeine Sicherheit gibt 
aber eine derartige Vorgeschichte nicht, denn auch Pneumokokkenperitoni­
tiden konnen mit verdoJ:'benem Magen einsetzen. Durchfalle, vor allem das 
Fehlen der brettharten Bauchdeckenspannung, sogar eine gewisse Weichheit 
des Leibes trotz offenkundiger Peritonitis, bis zu einem gewissen Grad auch 
die Zugehorigkeit des Kindes zum weiblichen Geschlecht, sprechen fur 
Pneumokokkenperitonitis. 

Zweimal waren wir vor die Frage gestellt, ob nicht die peritonitischen Erschei­
nungen durch eine akute Pyelonephritis bedingt seien. Beide Male handelte es sich 
urn Madchen, die schon einige Tage krank waren, und bei denen die Krankheit 
pl6tzlich mit hohem Fieber, Erbrechen und starken Schmerzen in der Lendengegend 
~ angeblich beiderseits -- eingesetzt hatte. Es fand sich in beiden Fallen die typische 
Facies abdominalis. Erbrechen bestand nicht mehr, auch keine Stuhlverhaltung, 
sondern im Gegenteil Durchfall, hochgradige Schmerzhaftigkeit der Bauchdecken, 
besonders auch in der Nierengegend, auBerdem fanden sich Eiwei13, Zylinder, massen­
haft weiBe, weniger rote Blutk6rperchen und zahlreiche Bakterien im Harn. Die Frage 
war: Handelte es sich urn Peritonitis mit Beteiligung der Nieren oder urn Pyelonephri­
tis mit peritonitischen Reizerscheinungen. Beide Male ergab die Sektion bzw. Ope­
ration, daB es sich urn eine Peritonitis infolge gangran6ser Appendizitis mit nach­
folgender herdfOrmiger, akuter Glomerulonephritis handelte. 

W 0 im Verlauf eines Typhus oder nach Operation eines Bruches oder 
bei einer Invagination peritonitische Erscheinungen auftreten, kann ein 
Zweifel, daB es sich urn eitrige Peritonitis handelt, natiirlich nicht be­
stehen. 

Einige Male sind bei Kindern Erkrankungen der Gallenblase (Cholezystitis, 
Gallensteine) beobachtet worden, die zunachst als Peritonitis gedeutet wurden. 
(0. Stammler, Mschr. Kinderheilk. 1927, Bd. 35, Lit.) 

Die Behandlung der eitrigen, akuten Peritonitis beim Kind ist ein 
Grenzgebiet, auf dem sich Kinderheilkunde und Chirurgie beruhren. Dem 
Kinderarzt fallt im allgemeinen nur die Behandlung des Anfangsstadiums 
zu. Sob aId die Diagnose gestellt ist, besser noch: sobald der Verdacht auf 
Peritonitis aufgetaucht ist, ist der Chirurg hinzuzuziehen. Zum mindesten 
ist den Eltern ein dahingehender Vorschlag zu machen. 

Beim Beginn der Peritonitis bzw. bei erstem Verdacht darauf ist die 
Nahrung auszusetzen. Denn die Leerstellung des Darms ist zugleich das 
beste Mittel, ihn auch ruhig zu stellen, und die Ruhigstellung im Beginn der 
Erkrankung befordert die Bildung von Verklebungen. Diese Uberlegung 
darf jedoch nicht dazu fuhren, daB man - urn eine moglichst weitgehende 
Leerstellung zu erzielen - nun etwa zu Abfuhrmitteln greift. Diese sind 
vielmehr durchaus zu vermeiden. An Stelle der Nahrung ist nur Tee in 
ganz kleinen Mengen erlaubt. Das Hungernlassen setzt man 2-3-4 Tage 
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lang fort, dann beginnt man mit ganz kleinen Mengen Ei, Fleisch, Zwieback 
und WeiBbrot, GrieBbrei u. dgl. 

AuBerdem stellt man uber den Leib eine Reifenbahre, an der man eine 
Eisblase so aufhangt, daB sie eben auf den Bauchdecken ruht. Wo eine 
Eisblase nicht zur Verfiigung steht, behilft man sich mit feuchten, kuhlen 
Umschlagen: Dazu wird ein leichtes, in abgestandenes Wasser getauchtes 
Tuch auf den Bauch des Kindes gelegt und durch ein rings urn den Bauch 
gefuhrtes, wollenes zweites Tuch, das man vorn mit Sicherheitsnadeln zu­
sammensteckt, festgehalten. Dadurch, daB das nasse Tuch nur auf den 
Bauch und nicht ringsum gelegt wird, wird bei seinem vVechseln jede 
Bewegung des Kindes vermieden. 

Uber den chirurgischen Eingriff etwas zu sagen, ist hier nicht der 
Platz. Es sei nur daran erinnert, daB die Operation so fruh wie moglich zu 
machen ist. 

Leider kommt es immer wieder vor, daB die Eltern den Eingriff 
verweigern oder sich so lange nicht dazu entschlieBen konnen, bis der 
Chirurg ihn als aussichtt.;}os ablehnt. In diesen Fallen kann es sich nur 
darum handeln, den Kindern die Schmerzen nach Moglichkeit zu lindern, 
was am besten durch Morphiumeinspritzungen geschieht, nicht durch 
Opiumtropfen, da deren Aufsaugung vom Magen her sehr unsicher ist. 
(Morph. hydrochl., bis zu I Jahr 0,001 pro dosi, bis zu 5 Jahren 0,003, bis 
zu 10 Jahren 0,005, uber 10 Jahren 0,005-0,01 g subkutan.) 

Literatur: 

Rehn, Ioc. cit. - Weil, loco cit. - Stoo/3, dieses Handbuch, II. Aufl. - Muller 
u. Seligmann, Beobachtungen bei Sauglingsgrippe. Berl. klin. Wschr. 1911, 1636. 
- M. B. Schmidt, Naturf.-Versammlung 1911. - De la Ohapelle, Beitrag zur Kenntnis 
der sog. prirnaren akuten Streptokokkenperitonitis. Berlin 1908, Karger. - Oordier 
Lyon medic., 1911, 1326. -- Poynton, Brit med. Journ., 1911,253. -Marfan, J. med. 
crit., 1914, S. 131. 

Pneumokokken peritonitis. 
Aus der Zahl der akuten Peritonitiden hebt sich - als ein "durchaus 

ungewohnliches und in seiner Art sehr typisches Bild" (v. Brunn) - die 
Pneumokokkenperitonitis des Kindes heraus. 

Sie beginnt akut mit schwersten abdominalen Erscheinungen und 
hohem Fieber. Nach wenigen Tagen aber schon zeigt sich ein Ruckgang 
der Symptome und eine Wendung zum Besseren. Langsam klingen die 
erst so bedrohlichen Erscheinungen ab, man meint schon, eine Heilung 
vor sich zu sehen. Aber ehe noch die letzten Symptome sich ganz verIoren 
haben, sammelt sich, zunachst durch Gasauftreibung verdeckt, aber dann 
immer deutlicher werdend, ein eitriger ErguB im Bauchraum an. Es 
kommt zu starker Auftreibung des Leibes, zum drohenden Durchbruch 
des Eiters und damit erneut zu einem gefahrIichen Hohepunkt der Er­
krankung. Schafft der chirurgische Eingriff dem Eiter AbfluB, so erfolgt 
in der Regel Heilung der Peritonitis. 

Mit dieser ganzen Entwicklung fallt die Krankheit vollkommen aus 
dem Rahmen der Peritonitis, wie man sie sonst kennt, heraus. Es kommt 
hinzu, daB auch das anatomische Bild ein unterschiedliches ist: es findet 
sich namlich als typischer Befund ein groBes, abgesacktes Exsudat, ein 
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wirkliches "Bauchempyem". Endlich ist zu erwahnen, daB sie was 
schon in ihrem N amen zum Ausdruck kommt - durch den Befund von 
Pneumokokken im Eiter ausgezeichnet ist. 

Damit ist die Pneumokokkenperitonitis kurz charakterisiert, und man 
sieht, daB sie in der Tat ein eigenartiges Krankheitsbild darstellt. 

Sie war schon den iUteren Arzten bekannt. Bereits im Anfang des 19. Jahr­
hunderts finden sich Beschreibungen, die offenbar die Pneumokokkenperitonitis im 
Auge haben. Hauptsachlich waren es franzosische Arzte, die die meisten Beitrage 
zu ihrer Kenntnis lieferten. Bald sprach man von idiopathischer, bald von essentieller, 
hald auch von spontaner Peritonitis (Broussais, Andral, Legrain). 

In der Mitte des vorigen Jahrhunderts beschrieb sie Duparque unter dem Namen 
"Peritonite essentielle des jeunes filles". 1876 kannte man schon 25 Falle (Gauderon). 

In der deutschen Literatur findet sie sich sowohl im Gerhardschen Handbuch von 
Rehn (als rheumatische, idiopathische Peritonitis) wie auch von Henoch als Bauch­
empyem oder Peritonealabsze13 beschrieben. Alle ihre Eigentiimlichkeiten: ihre Be­
vorzugung des weiblichen Geschlechtes, die lange Dauer ihrer Entwicklung, die Unter­
scheidung der drei Stadien, die so oft vorhandenen pulmonalen und pleuralen Begleit­
erscheinungen, ihre Neigung zu Ausheilung, der zwischen dem 20. und 30. Tage er­
folgende Durchbruch - all das war langst bekannt, als nach Entdeckung des Frankel­
schen Pneumokokkus (1884) im Jahre 1885 Bozzolo, Turin, den charakteristischen 
Bakterienbefund beschrieb und dadurch die Sonderstellung, die sie vor den iibrigen 
Peritonitiden bereits hatte, weiter festigte. 

Seitdem sind zahlreiche neue Beobachtungen hinzugekommen. Von den Kinder­
arzten hat namentlich StoofJ, von den Chirllrgen 1). Brunn und Rohr wertvolle Bei-
trage geliefert. . 

Vorkommen. Die Pneumokokkenperitonitis zeigt eine besondere 
VorIiebe, das Kindesalter zu befallen. In einer Statistik von Rohr 
entfielen von 191 bakteriologisch sichergestellten Fallen 127 auf Kinder 
und nur 64 auf Erwachsene. Auch das Sauglingsalter wird schon davon 
bedroht. Wie so manchmal bei den Erkrankungen des Kindesalters -
erweist sich das weibliche Geschlecht auch hier als weit ofter be­
fallen als das mannliche, namlich wie 3 : 1. 

1m allgemeinen ist die Pneumokokkenperitonitis aber keine haufige 
Er krankung. 

Erscheinungen. Die typische Pneumokokkenperitonitis setzt ganz 
akut mit hohem Fieber und schwerster Beeintrachtigung des 
Allgemein befindens ein. Mitten aus voller Gesundheit heraus er­
kranken die Kinder wie bei einer Pneumokokkenpneumonie oder einer 
sonstigen schweren Infektionskrankheit. Sie verspiiren plotzlich einen 
dumpfen Schmerz im Bauch, bald darauf erfolgt Erbrechen, auch 
ein Schiittelfrost tritt in einzelnen Fallen auf. Das :Fieber steigt hoch 
an, Herpes la bialis erscheint. Das Erbrechen und die Schmerzen bleiben 
bestehen, es bildet sich die "Facies abdominalis" heraus, und in kiir­
zester Zeit hat man das typische auBere Bild der akuten Peritonitis vor 
sich. Man denkt zunachst an eine Appendizitis, die zur Peritonitis gefiihrt 
hat, um so mehr, als die Schmerzen sehr haufig in der rechten 
Unterbauchgegend angegeben werden. In andern Fallen sitzen sie im 
Hypochondrium oder gleichmaBig iiber den ganzen Bauch verteilt. Sie 
werden als sehr heftig geschildert. Bald sind sie dauernd vorhanden, bald 
nur zeitweise. Sie treten entweder in Anfallen, kolikartig, auf oder sind 
dauernd vorhanden und dann meist von stechendem Charakter. Sie sind 
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das haufigste Symptom und halten tagelang an. Sie sind es anderseits 
aber auch, die sich beim Riickgang der Erscheinungen zuerst bessern. 

Eine ziemlich regelmaBige Erscheinung ist das Erbrechen, das die 
Krankheit einleitet und dann entweder schwindet oder aber auch tage­
lang anhalt und dadurch ein sehr qualendes Symptom darstellt. 

Eine ebenso regelmaBige Erscheinung bilden Darmstorungen: ent­
weder Verstopfung oder - haufiger - Durchfalle. Es werden 
sogar sehr heftige Diarrhoen mit diinnen, bald geruchlosen, bald auBer­
ordentlich stinkenden Stiihlen beobachtet, denen vielfach Schleim und 
sogar Blutspuren beigemischt sind, die mit starkem, sehr lastigem Stuhl­
drang einsetzen und hartnackig jeder Behandlung trotzen konnen, so daB 
sie 3-4 W ochen lang anhalten und schnell eine hochgradige Abmagerung 
herbeifiihren. 

Daneben bestehen allerhand sonstige Erscheinungen, wie man 
sie bei schwerkranken Kindern findet: belegte Zunge, Appetitlosigkeit, 
bald groBe Unruhe und Schlaflosigkeit, bald wieder abnorme Schlafsucht, 
Benommenheit, Nackensteifigkeit und sonstige Symptome von Menin­
gismus. 

All das drangt sich auf die ersten paar Tage zusammen und schafft ein 
hochst bedrohliches Krankheitsbild. Dann aber tritt in typischer Weise 
ein Riickgang der Erscheinungen ein: Die Schmerzen lassen nach, das 
Erbrechen hort auf, das Fieber geht zuriick, die Stimmung wird besser, 
nur die Stiihle bleiben noch einige Zeit diarrhoisch. Auch ein gewisser, 
leichter Meteorismus bleibt gewohnlich bestehen. 

Damit ist der erste Abschnitt der Krankheit beendet, und es ent­
wickelt sich nunmehr ein verhaltnismaBig beschwerdefreier Zustand, der 
verschieden lange anhalten kann. Ganz schwinden die Schmerzen aller­
dings nicht, mindestens machen sie sich beim Stuhlgang oder Harnlassen 
bemerkbar. Das Fieber fallt in manchen Fallen kritisch ab wie bei einer 
Lungenentziindung, meist aber geht es in'mehr lytischer Form herunter, 
so daB ganz leichte subfebrile Temperaturen bestehen bleiben. Aber der 
Appetit setzt wieder ein, das ganze Allgemeinbefinden hebt sich. Viele 
Kinder fiihlen sich so wohl, daB sie das Bett verlassen. Die Dauer dieses 
Zwischenstadiums ist verschieden lang, betragt im kiirzesten Fall 8 bis 
14 Tage, im langsten Fall bis zu 4 und 6 Wochen, so daB der Gedanke an 
eine Heilung naheliegt. 

Aber dazu kommt es nicht, vielmehr stellt sich eine erne ute Ver­
schlimmerung ein: Der Umfang des Leibes wachst, teils durch star­
keren Meteorismus; in der Hauptsache aber durch einen Fliissigkeits­
erguB. Die Anfange des Ergusses fallen schon in das erste akute Stadium, 
wie sich bei Gelegenheit von Friihoperationen herausgestellt hat. Er ist 
dann nur noch nicht nachweisbar, weil die Menge des Ergusses im Anfang 
gering ist, und weil er auBerdem durch Meteorismus verdeckt wird. Nun­
mehr aber wachst die Eiteransammlung zu einem groBen Tumor heran, 
dessen Sitz hauptsachlich die Gegend zwischen Symphyse und Nabel, 
seltener die Blinddarmgegend oder die linke Unterbauchgegend ist. Auch 
Abszesse in der oberen Bauchhalfte, z. B. im subphrenischen Raum, kommen 
vor. Doch sind das Ausnahmen, in der Regel sammelt sich der Eiter im 
kleinen Becken. Klinisch findet sich entweder eine undeutlich begrenzte 
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Resistenz unterhalb des Nabels oder eine deutlich umschriebene Geschwulst, 
deren Rander nach den Seiten und nach oben hin gut abzutasten sind, 
wahrend sie in der Tiefe undeutlich im kleinen Becken verschwindet. Sie 
hinterlaBt das Gefiihl von Fluktuation, ist bei Lagewechsel nicht verander­
lich, gibt also einen Befund wie bei einer Zyste. 

Daneben besteht bemerkenswerterweise zuweilen gar kein Fieber. Nur 
bei sehr starkem ErguB sind die Ausschlage der Temperatur am Abend 
etwas groBer als vorher. Aber ein eigentliches Eiterfieber braucht 
nicht vorhanden zu sein. Auch die ortlichen Erscheinungen 
sind manchmal auffallend gering: Es fehlt oft jede starkere Ent­
ziindung und Infiltration in der Umgebung des Ergusses, es besteht keine 
besondere Schmerzhaftigkeit der Bauchdecken, es fehlt die Muskelspannung, 
und die Bauchdecken sind selbst beim kraftigen Betasten weich, die Atmung 
ist abdominal. 

Nur der Allgemeinzustand leidet bei langer bestehendem Exsudat: 
Die Kinder magern ab, so daB sich ein eigentiimlicher Gegensatz zwischen 
dem dicken Bauch auf der einen und dem mageren Brustkorb und den 
diinnen Armen und Beinen auf der andern Seite herstellt. Jedoch ist das 
nicht immer der Fall. Manchmal findet sich eine merkwiirdig geringe Be­
eintrachtigung des Allgemeinbefindens. So berichtet Stoof3 von einem Kind, 
das zu FuB zur Operation in die Klinik kam. 

Haufig bestehen Besch werden, die d urch den Druck des Ex­
sudats auf Mastdarm und Blase bedingt sind: Stuhldrang oder Ver­
stopfung oder Schwierigkeiten der Harnentleerung. 

Der eitrige ErguB ist durch die Neigung zu immer starkerem Wachs­
tum ausgezeichnet. Etwa 3-4 W ochen, nachdem er zuerst festgestellt 
wurde, hat er bereits eine solche GroBe erreicht, daB der Bauch stark auf­
getrieben und das epigastrische Venennetz stark erweitert ist. Vor allem 
aber ist der Nabel verstrichen oder vorgewolbt, seine Umgebung gerotet, 
die Haut der Nabelfalte stark verdiinnt und gelblich durchscheinend von 
dem Eiter, der vor dem Durchbruch steht. 

Entweder wird nun chirurgisch eingegriffen, oder der Eiter bricht von 
seIber durch. 

1m ersten Fall entleert sich aus der Einschnittwunde literweise eitrige, 
griingelbe, diinnfliissige, meist geruchlose, zuweilen Flocken und Fetzen 
von Fibrin enthaltende Fliissigkeit. Nach ihrem AbfluB zeigt sich, daB eine 
groBe abgesackte Eiterhohle besteht, die bis zum kleinen Becken herunter­
reicht, wahrend die eigentlichen Baucheingeweide nach hinten und oben zur 
Wirbelsaule hingedrangt und zu einem einzigen Klumpen zusammengeballt 
sind. Der Bauchfelliiberzug ist blaurot gefarbt, verdickt und belegt mit 
fibrinosen Auflagerungen. Nach Entleerung des Eiters tritt Genesung ein. 

In den Fallen, in denen der Eiter sich selbst einen Weg nach auBen 
schafft, bildet sich eine Nabelfistel, durch die langsam in 2-3 Tagen 
der ganze Inhalt der AbszeBhOhle abflieBt. 

SchlieBlich sind FaIle beschrieben, in denen es - ohne Durchbruch 
oder Operation - zum Aufsaugen des Eiters und zur Heilung 
kam. Aber das ist wohl nur bei nicht sehr ausgedehnten Exsudaten 
moglich. 
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Die Wiederherstell ung der normalen Ver haltnisse 1m 
Bauchinnern, vor allem das Aufsaugen der Fibrinbelage, vollzieht 
sich schnell und restlos. Man hat wiederholt Gelegenheit gehabt, einige 
Wochen nach Heilung des Bauchempyems die Bauchhohlen wieder zu er­
offnen, z. B. bei Gelegenheit der Operation von Bauchbruchen, die sich 
in der Einschnittwunde gebildet hatten. Dabei zeigte sich, daB eine vollige 
Restitutio ad integrum erfolgt war. Dasselbe lieB sich in einem Fall von 
Blackburn feststellen: Bei der Operation waren ausgedehnte fibrinose Be­
lage vorhanden gewesen, drei Monate spater starb das Kind an Lungen­
tuberkulose. Bei der Sektion fand sich nichts mehr, was an die Peritonitis 
erinnerte. 

In das eben geschilderte Bild des normalen Verlaufs der Pneumo­
kokkenperitonitis konnen durch Komplikationen und abwcichende Ent­
wicklung allerhand andere Symptome hineingetragen werden. 

Schon der Beginn der Erkrankung kann sich ganz anders gestalten als 
oben beschrieben_ An Stelle des plotz Lichen Einsetzens kann ein 
schleichender Beginn treten; das Fieber steigt dann langsam an, es 
treten unbestimmte Schmerzen im Bauch auf, der Bauch wird auch druck­
empfindlich, etwas meteoristisch aufgetrieben, die Kinder werden be­
nommen, sie sind verstopft, oder sie haben Durchfalle, im Harn ist die 
Diazoreaktion, und so entwickelt sich in kurzer Zeit das Bild des Status 
t y P h 0 sus, wahrend in den fruher beschrie benen Fallen mehr das Bild 
der akuten Appendizitis bzw. Perforations peritonitis vorhanden war. Hier 
wie da aber kommt es, sob aId die Krankheit ihren Hohepunkt erreicht 
hat, zum Ruckgang der Erscheinungen. 

In manchen Fallen wird die Pneumokokkenperitonitis durch ein an­
gebliches Trauma - Schlag vor den Bauch - eingeleitet, auch ihre 
unmittelbare Entstehung im AnschluB an Turnubungen ist beobachtet. 
Haufiger gingen Diatfehler (Oberladung des Magens mit Kirschen 
[StoofJ] und anderem) vorher. 

AuBerordentlich haufig ist die Einleitung der Erkrankung durch 
katarrhalische Erscheinungen der oberen Luftwege, die ent­
weder vorangehen oder gleichzeitig sich feststellen lassen: Grippeerschei­
nungen, Nasenrachenkatarrh, Bronchitis, Parotitis, Bronchopneumonie, 
kruppose Pneumonie, Pleuritis. 

Genau dieselben Erscheinungen konnen im weiteren Ver­
lauf neu hinzutreten und die an sich gunstige Prognose truben. Bei 
weitem am haufigsten beteiligen sich die ubrigen serosen Haute an der 
Erkrankung des Bauchfells. Entweder werden sie in ihrer Gesamtheit, 
als eitrige Polyserositis, befallen, oder aber sie erkranken einzeln, 
und es kommt dann zum Empyem der Pleurahohle oder des Peri­
kards oder der verschiedenen Gelenkhohlen. In jedem Fall findet 
sich auch hier als Erreger der Pneumokokkus. Daneben kommen andere 
Eiterungen vor: Spatabszesse der Muskulatur, der Drusen (Parotis, 
Thyreoidea), der Nieren, ferner Osteomyelitis, eitrige Menin­
gitis, Otitis, nicht selten Endometritis. Auch dann, wenn der Eiter­
herd durch Eroffnung der Bauchhohle eigentlich schon entfernt ist, kann 
es noch durch derartige Begleiterscheinungen zur Verzogerung der Heilung, 
sogar zum Tod kommen. Langdauerndes Fieber in der Genesung kann 
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dadurch bewirkt sein, daB sich ne ben dem eigentlichen groBen Abs­
zeB noch einzelne abgesackte klein ere an schwer zugang­
licher Stelle finden, z. B. im subphrenischen Raum bestehende. 

Bleibt das Bauchempyem sich selbst uberlassen, so bricht es an 
der schwachsten Stelle der Bauchwand, am Nabel durch. 
Aber es kann auch in die Blase, in den Darm und in die Geschlechtsorgane 
durchbrechen. 1m letzteren Fall entleert sich dann bei Druck auf den 
Bauch Eiter aus der Scheide - es handelt sich ja meist um Madchen. 

Die weitgehendste und gefahrlichste Komplikation aber 
wird dadurch geschaffen, daB die Pneumokokkenperitonitis 
uberhaupt nicht die oben geschilderte Entwicklung zum 
Bauchempyem nimmt, sondern sich zur diffusen eitrigen Pneumo­
kokkenperitonitis. fortentwickelt, womit sie den gefahrlichen Charakter 
annimmt, den jede andere akute Peritonitis triigt. Diese Entwicklung ist 
zum Gluck die seltenere. Die Bauchempyeme uberwiegen bei weitem. 
Weshalb es in dem einen Fall zur abgesackten, im andern zur diffusen 
Peritonitis kommt, ist unbekannt. Der Beginn ist in beiden Fallen der­
selbe: akut mit Erbrechen, Fieber, Bauchschmerzen und Durchfallen. Der 
Unterschied zeigt sich aber nach 2-3 Tagen: da erfahrt die zur umschrie­
benen Peritonitis neigende Form schon eine Milderung der Erscheinungen, 
wahrend bei der diffusen eine stetig zunehmende Verschlimmerung bis 
zum Tode zu erkennen ist. All die Symptome, die fruher aIs Zeichen des 
akuten Stadiums der abgesackten Form genannt wurden, finden sich auch 
hier, nur entsprechend der kurzeren Dauer nicht so vollstandig, dafur in einer 
deutlichen Steigerung: Schmerzen, Delirien, Schlaflosigkeit, Benommen­
heit, Diarrhoen, Harnbeschwerden, Meteorismus, Druckempfindlichkeit 
des Leibes, Facies hippocratica. Bei der Operation bzw. bei der Sektion 
zeigt sich der fUr diese FaIle charakteristische Befund: statt einer einzigen 
abgeschlossenen AbszeBhohle findet sich eine diffuse Ausfullung des Bauch­
raumes mit Eiter, in dem die Gedarme schwimmen. 

Die Diagnose griindet sich im Beginn hauptsachlich auf die vier 
Symptome: Bauchschmerz, Erbrechen, Durchfalle und Fie­
ber. Daneben ist der Tatsache, ob das erkrankte Kind ein Madchen oder 
ein Knabe ist, eine gewisse Beachtung zu schenken, weil Madchen viel 
haufiger erkranken aIs Knaben. 

Differentialdiagnostisch kommt vor allem Appendizitis in Betracht, 
die fUr den praktischen Arzt ja die gelaufigste der entzundlichen Erkran­
kungen des Bauchinnern ist. Bei ihr sind aber die Durchfalle, die die 
Pneumokokkenperitonitis meist begleiten, sehr selten. Ferner findet sich 
bei Appendizitis eine ausgesprochene Muskelspannung, wah­
rend bei der Peritonitis die Bauchdecken verhaltnismaBig weich zu sein 
pflegen. Auf den Sitz der Schmerzempfindlichkeit hingegen ist weniger 
Wert zu legen, denn in dieser Hinsicht gleichen sich beide Krankheiten in 
weitgehendem MaBe. 

Beginnt die Pneumokokkenperitonitis schleichend, so sieht sie dem 
Typh us zum Verwechseln ahnlich. Der Status typhosus, die schnelle 
Steigerung der Symptome bis zum schwersten Kranksein, die oft positive 
Diazoreaktion, die Druckempfindlichkeit des Bauches, auch die Durch­
faIle, wie anderseits die Verstopfung, erinnern an den Typhus, so wie man 
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ihn vom Erwachsenen her kennt. Aber schon das Erbrechen spricht 
gegen den Typhus. Auch muB man sich erinnern, daB ein eigentlicher 
Status typhosus beim Kindertyphus sehr selten ist, besonders wenn es sich 
urn Kinder unter 10 Jahren handelt. Es fehlt auBerdem etwas, was bei 
Typhus nie vermiBt wird, namlich die Leukopenie und die Pulsverlang­
samung. SchlieBlich fallt auch der Nachweis der Typhusbazillen durch die 
Blutkultur negativ aus. 

Am schwierigsten ist es, wenn man vor einen ganz frischen Fall ge­
stellt wird und die Entscheidung treffen solI, ob es sich urn Pneumo­
kokkenperitonitis oder urn allgemeine eitrige Peritonitis 
handelt - eine Entscheidung, die deshalb so schwerwiegend ist, weil es, 
wenn man die erstere diagnostiziert, falsch sein wiirde, zu operieren, wah­
rend es bei der zweiten Diagnose falsch ware, abzuwarten. Man wird unter 
solchen Verhaltnissen nur da die Diagnose mit einer gewissen Bestimmt­
heit stellen konnen, wo die Pneumokokkenperitonitis in ganz typischer 
Weise, d. h. im AnschluB an eine sichere Pneumokokkeninfektion auftritt. 
Aber solche typischen FaIle sind sehr selten. Deshalb raten wir, stets einen 
Chirurgen hinzuzuziehen oder - besser noch - das Kind in ein Kranken­
haus zu verlegen, wo man mit geringerer Gefahr abwarten kann. 

Bekommt man die Kinder erst im dritten Stadium zur Behandlung, so 
handelt es sich darum, die Differentialdiagnose zwischen Pneumo­
kokkenperitonitis und tuberkuloser Peritonitis zu stellen. Das 
Bild des Bauchempyems kann dem der letzteren tauschend ahnlich sein: 
in beiden Fallen ist der Bauch aufgetrieben, ist ein Exsudat nachweisbar, 
und ist die Schmerzempfindlichkeit verhaltnismaBig gering. Aber darin 
liegt ein Unterschied, daB es sich bei der Pneumokokkenperitonitis nicht urn 
einen freibeweglichen ErguB handelt wie beim tuberkulosen Aszites. Zwar 
kann auch der letztere hier und da durch Verklebungen die Form eines ab­
gesackten Exsudats annehmen. Aber dann finden sich meist noch ander­
weitige, tastbare Verklebungen, Resistenzen und Tumorbildungen. Weiter 
ist in solchen Fallen die Pirquetsche Reaktion anzustellen. Ihr wiederholt 
negativer Ausfall schlieBt Tuberkulose aus, und es kommt dann eigentlich 
nur noch Pneumokokkenperitonitis in Frage. Von geringerem Wert ist der 
positive Ausfall der Pirquetschen Reaktion, denn er besagt nur, daB eine 
Tuberkulose vorliegen konnte, laBt aber auch die Moglichkeit einer Pneumo­
kokkenperitonitis offen. 

Uber die Unterscheidung von der gonorrhoischen Form siehe S. 455. 
Entstehung. Man nimmt an, daB es sich bei der Pneumokokkenperi­

tonitis urn eine sekundare Erkrankung handelt, die von irgendeinem 
im Korper befindlichen Pneumokokkenherd ausgeht. Wo dieser primare 
Herd sitzt, ist nicht immer genau festzustellen. Wenn ein Katarrh der 
oberen Luftwege oder eine kruppose Pneumonie besteht, so kann natiirlich 
die Herkunft der Infektion des Bauchfells nicht zweifelhaft sein. Die 
Bakterien werden dann auf dem Blutweg weitergetragen. Experimentell 
gelingt es zwar nicht, durch Infektion von der Blutbahn aus eine Peritonitis 
zu erzeugen, aber die klinische Tatsache, daB in manchen solcher FaIle 
nlcht b!oB das Bauchfell, sondern auch die iibrigen serosen Haute infiziert 
werden, spricht doch im Sinne einer hamatogenen Infektion. Eine 
gleich gl'oBe Bedeutung kommt dem unmittelbaren Ubergreifen von 
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den Nachbarorganen aus zu. Wenn z. B. im Rippenfellraum irgend­
welche bakteriellen Prozesse spielen, so konnen sie vermittels der das 
Zwerchfell durchziehenden Lymphverbindungen auch auf die Serosa iiber­
greifen. Der umgekehrte Weg - die Infektion der Pleura von der Bauch­
hohle aus - ist allerdings entsprechend der Richtung des Lymphstroms 
von der Bauchhohle zum Brustraum aufwarts der haufigere. Auch ein 
Ubertritt der Pneumokokken von den Geschlechtsorganen her 
kommt vor (Peritonitis ascendens). Hierfiir spricht nicht nur die auf­
fallen de Bevorzugung des weiblichen Geschlechts, sondern auch 
der wiederholt erhobene Befund einer Salpingitis bei kindlicher Peri­
tonitis. SchlieBlich ist noch eine Infektion des Bauchfells yom Magen­
darmkanal aus durch verschlucktes Sputum moglich, wenn dieses 
groBe Massen hochvirulenter Bakterien enthalt. Solche FaIle sind bei 
Influenzaepidemien, die mit gleichzeitigen Durchfallen verliefen, beobachtet 
worden (M. B. Schmidt). 

Auf die Frage, weshalb das Kindesalter so viel haufiger befallen wird als das 
Erwachsenenalter, hat man bisher keine andere Antwort als die, daJ3 eben das Kindes­
alter eher zu Pneumokokkeninfektionen veranlagt sein muJ3 als die spatere Lebenszeit. 

Die Prognose der abgesackten Pneumokokkenperitonitis ist in der 
Regel giinstig. Die Sterblichkeit betragt nur etwa 8-10%, wovon noch 
ein Teil nicht eigentlich auf die Rechnung der Peritonitis, sondern auf die 
von Komplikationen zu setzen ist. 

Bei der diffusen Form ist die Prognose sehr viel schlechter. Samtliche 
nichtoperierten Kinder sind gestorben. Von den operierten starben 
ebenfalls noch 73%, allerdings auch hier wieder zum Teil an Lungen- und 
anderweitigen Komplikationen. 

Behandlung. Bettruhe, Eisblase, Lagerung mit erhohtem Oberkorper, 
urn der Neigung des Exsudats, sich im kleinen Becken zu sammeln, ent­
gegenzukommen (S. 441 und 443). 

Solange die Diagnose nicht feststeht, ist die N ahrung voIlkommen 
auszusetzen und nur Tee in kleinen Mengen zu geben. 

Bei der Entwicklung zur diffusen Form ist die Friihoperation ange­
zeigt. 

Mildern sich die Erscheinungen aber, so i3t Abwarten geboten. 
Bei der Ernahrung richtet man sich nach dem jeweiligen Verhalten des 

Magendarmkanals. Bei Verstopfung hilft man einige Tage nach Beginn 
(vorsichtig) mit Sennatee (abends eine Tasse) nacho Bei Durchfallen gibt 
man stopfende Nahrungsmittel: Eichelkakao mit Saccharin, Heidelbeer­
suppen mit Einlage von Sago, Reis, Kartoffelmehl, GrieBkloBchen, auch 
Puddings aus Mondamin oder GrieB mit Heidelbeersaft. Bei schlechtem 
Appetit gibt man die konzentrierten Nahrungsgemische, wie Vollmilch 
+ 17 % Rohrzucker usw. auch bei alteren Kindern. Spater sind Fleischbriih­
suppen, Zwiebacke, WeiBbrot, Kase, Eier, Fleisch, feines Gemiise, Kartoffel­
brei erlaubt. Zu vermeiden sind nur - mit Riicksicht auf das in der Bauch­
hohle sich ansammelnde und durch Verklebungen gewissermaBen unschad­
lich gemachte Exsudat - aIle die Speisen, von denen die Eltern berichten, 
daB sie bei dem Kinde schon in gesunden Tagen zur gesteigerten Darm­
bewegung fiihrten. Zu warnen ist davor, das Kind durch eine sogenannte 
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"vorsichtige" Diat, d. h. durch Beschrankung auf gehaltlose Schleime, 
Mehl- und Milchsuppen und dergleichen unnotig dem Hunger auszusetzen. 

Inzwischen wachst dann das Exsudat heran. Man lasse es nicht zu frtih 
operieren, denn aIle Beobachtungen gehen dahin, daD, je alter das Exsudat 
ist, urn so geringer die Giftwirkung der Bakterien und urn so weniger ge­
fahrlich der chirurgische Eingriff. BloDe Punktion des Ergusses ist nutzlos. 

Pneumokokkenserum, Optochin und sonstige Medikamente haben 
sich als nutzlos erwiesen. 

Hingegen kann man - wenn die Diagnose ge:;:ichert ist - im ersten, 
fieberhaften Stadium von beruhigenden Mitteln: Kodein, Laudanon, 
Pantopon, auch von Opiumtropfen per os, bei schmerzhaftem Erbrechen 
von Morphiumeinspritzungen Gebrauch machen. (Kodein-, Laudanon-, 
Pantoponsirup, 1-2 Teeloffel, mehrmals am Tage. Tinctura opii: 3 Tropfen 
fUr ein Kind von drei J ahren; bleiben diese wirkungslos, so gibt man nach 
einigen Stun den 4 oder 5 Tropfen. Bei alteren Kindern muD man gelegent­
lich bis zu 10 Tropfen steigern. Morphium ist wie bei akuter eitriger 
Peritonitis zu geben, s. S. 444.) 

Literatur: 

Bohr, :Witteilungen aus den Grenzgebieten usw., Bd. 23, 1911; ausgedehnte 
Literaturangaben. - v. Brunn, Bruns Beitrage 39, S. 57. - Stooj3, dieses Hand­
buch, II. Auf!. - Bozzo[o, Zentralb!. f. klin. :Wed. 1885, S. 177. 

Der subphrenische AbszeB. 
Eine besondere Art umschriebener Bauchfellentziindung ist der subphrenische 

AbszeB. Er sitzt in dem, normalerweise nur spaltformigen, Raum zwischen dem 
Bauchfelliiberzug des Zwerchfells und dem der Leberoberflache. Das Lig. falciforme 
teilt diese Gegend in zwei Half ten. DemgemaB unterscheidet man rechtsseitige und 
linksseitige subphrenische Abszesse. 

Subhepatischer Der Sprachgebrauch nennt "subphrenisch" aber auch Eiteransammlungen, 
Si!:it~~.ht die an der seitlichen und hinteren Leberoberflache sitzen, ferner solche, die (rechter­

seits) unter der Leber, zwischen dieser und dem Zwolffingerdarm bzw. dem Magen­
pfOrtner und solche, die (linkerseits) zwischen Leber und Magen oder unter der Milz 
oder an der Bursa omentalis sitzen. 
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Fiir den Kliniker hat diese Einteilung nach dem anatomischen Sitz einen nur 
bedingten Wert. Denn selbst in denjenigen Fallen, in denen alles dafiir spricht, daB 
der Abszef.l an einer bestimmten Stelle des Bauchfells, z. B. in einer der verschie­
denen, physiologischerweise schon vorhandenen, Bauchfelltaschen sitzt; braucht 
dies doch nicht zuzutreffen. Es bilden sich eben, sobald sich irgendwo auf dem 
Bauchfell an umschriebener Stelle Eiter ansammelt, sofort Verklebungen in der 
Umgebung. Dadurch entsteht eine abgeschlossene Eiterhohle, die leicht den Ein­
druck einer vorgebildeten Bauchfelltasche macht. 

Mit dieser Neigung zur schnellen Abkapselung hangt es auch zusammen, daB 
der AbszeB haufig mehrkammerig ist, bzw. daB mehrere kleine Abszesse neben· 
einander bestehen. 

Wichtig ist, daB sich in etwa einem Viertel aIler FaIle neben dem Eiter auch 
Luft in dem AbszeBinhalt findet, was fUr die Rontgendiagnose von groBem Vor­
teil ist. 

Was die Entstehung des subphrenischen Abszesses anbetrifft, so sind sie 
haufig die Teilerscheinung einer allgemeinen Bauchfellentziindung. Es 
gibt Falle von letzterer, die nach chirurgischem Eingreifen einen giinstigen Verlauf 
nehmen, bei denen es dann aber nachtraglich zu erneutem Eiterfieber kommt, als 
dessen Ursache sich ein subphrenischer AbszeB herausstellt. Andere nehmen ihren 
Ausgang von entziindlichen Erkrankungen der Nachbarorgane, teils 
solchen der Bauchhohle (}Iilz, Leber, Wirbel, Rippen, Nierenbecken, Nierenkapsel), 
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teils' solchell del' Brusthohle, VOl' allem des Rippenfelles und del' Lungen (Pyo­
pneumothorax subphrenicus von Leyden). Am haufigsten sind die FaIle, die durch 
eine Blinddarmentziindung veranla13t werden, wobei die letztere ganz im Hinter­
grund bleiben kann. In diesen Fallen tritt del' subphrenische Absze13 dann in Form 
einer selbstandigen Erkrankung in Erscheinung, wahrend er in allen iibrigen Fallen 
die Rolle einer Begleiterscheinung spielt. 

Del' Beginn ist sehr verschieden: in manchen Fallen kommt es plotzlich mit 
Schiittelfrost, Erbrechen, hohem Fieber und heftigen Bauchschmerzen zu schwerem 
Kranksein. In andern Fallen entwickelt sich die Krankheit mehr in unklarer Form, 
schleichend, mit geringen Beschwerden und langsam hochgehendem Fieber. Del' 
Leib ist bald flach, weich und nur wenig druckempfindlich, bald auf del' Seite des 
Sitzes del' Erkrankung aufgetrieben, gespannt, sehr schmerzhaft, sowohl beim tiefen 
Atemholen wie beim Untersuchen und beim Eindriicken in die unteren Zwischen­
rippenraume. 

Die Befunde sind sehr wechselnd und hangen vom Sitz des Abszesses, seiner 
GroBe, del' Spannung der Absze13wand, der Giftigkeit der Erreger und nicht zum 
mindesten auch von del' Schmerzempfindlichkeit des Kindes abo 

Am haufigsten liegt der Absze13 zwischen Leber und Zwerchfell, rechts odeI' 
links vom Lig. falciforme. Bei rechtsseitigem subphrenischem Absze13 
findet sich hinten ein Hochstand der Lungenlebergrenze, ao daB man zuerst 
an eine Rippenfellentziindung denkt. Gegen diese spricht abel', daB das Atem-
gerausch bis zur unteren Lungengrenze rein und laut zu horen ist. In zweiter Linie 
denkt man dann gewohnlich an eine Hochdrangung der Leber durch Gasauftreibung 
del' Darme. Abel' man findet, daB der untere Leberrand abnorm tief steht. 
Diese Verschiebung del' Organe: des Zwerchfells nach oben, del' Leber nach unten­
ist kennzeichnend fUr subphrenischen Absze13. Enthalt del' Absze13 Gas, so findet 
sich eine tympanitisch klingende Zone des Klopfschalls, die zwischen del' Leber-
dampfung und der - normalen Schall liefernden - Lunge eingeschaltet ist. Durch-
leuchtet man in solchen Fallen, so findet sich ein sehr schoneI' Befund, namlich eine 
Gasblase mit wagerecht eingestelltem Fliissigkeitsspiegel. Bringt man das Kind 
VOl' dem Rontgenschirm in verschiedene Korperstellungen, so la13t sich vermittels 
dieser Gasblase die ganze Ausdehnung der Absze13hohle feststellen. Nicht selten 
ergibt sich, daB nicht eine, sondern mehrere, getrennte oder auch miteinander in 
Verbindung stehende Absze13hohlen vorhanden sind. - Enthalt del' Absze13 
keine Luft, so ist der Befund viel weniger eindeutig. Es fehIt dann die Dreischich-
tung des Klopfschalls, es fehlt VOl' aHem die Gasblase im Rontgenbild. ~Js findet 
sich nul' ein Hochstand des Zwerchfells auf der kranken Seite, ein Tiefstand der 
untern, vordern Leberkante und im Rontgenbild eine behinderte odeI' gar fehlende 
Beweglichkeit des Zwerchfells bei del' Atmung. Sehr schwierig wird die Diagnose, 
wenn - wie nicht selten ist - gleichzeitig ein Ergu13 im Rippenfellraum 
besteht. W 0 ein solcher Verdacht besteht, daB sich ein pleuritischer Ergu13 mit einem 
subphrenischen Absze13 vergesellschaftet, mu13 punktiert werden, und zwar nicht 
bloB oberflachlich, sondeI'll die Nadel mu13 bis in die Tiefe gefiihrt werden. Man 
erhalt dann unter Umstanden bei oberflachlicher Punktion eine wa13rige, aus dem 
Rippenfellraum stammende Fliissigkeit und aus der Tiefe eine eitrige, aus dem 
Absze13 kommende. 1st del' Rippenfellergu13 ebenfalls eitrig, so ist eine Entscheidung, 
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grube vor. Auf diese Befunde hin la13t sich aber noch keine sichere Diagnose stellen. Abszessen. 

Dazu gehort unter allen Umstanden die Rontgendurchleuchtung. Enthalt del' 
Absze13 keine Luft, so liefert er einen dichten, vom Zwerchfell ab verschieden weit 
nach unten reichenden Schatten. Mitten in diesem scheint die Magenblase durch. 
Zwischen ihr und dem Zwerchfell liegt Eiter und es zeigt sich daher im Rontgenbild 
eine Verschattung. Handelt es sich aber urn einen Gasabsze13, so befindet sich in del' 
Gegend zwischen Magenkuppel und Zwerchfell Luft. Es besteht also ein sehr deut-
licher Unterschied zwischen dem rein eitrigen und dem Gasabsze13. Vor der Ver-
wechslung del' Gasblase des Abszesses mit der Magenblase schiitzt die Tatsache, 



Subphrenische 
Abszcsse an 
andern Stellen. 

Seltenheit der 
subphrenisehen 

Abszesse. 
Differential· 

diagnose. 

Voraussage. 

Behandlung. 

Leichtc 
Bauchfell· 
reizungen 

als Folge der 
Spiilbehand· 

lung. 

Seltenheit der 
eigentlichen 
Gonokokken· 
peritonitis. 

Symptome 
und Verlauf. 

Schwinden 
des 

Seheiden­
ausflusses. 

454 W. BIRK 

da13 die Gasblase iiber die Magengrenzen hinausreicht. Notigenfalls mu13 man sich 
die Magenumrisse durch eine Citobariummahlzeit deutlicher machen. 

Wie erwahnt konnen umschriebene subphrenische Abszesse noch an andern 
Stellen vorkommen. Hierauf naher einzugehen, lohnt sich aber nicht, weil sie bei 
Kindern kaum beobachtet werden. Die Gelegenheiten, die zu ihrer Entstehung 
fiihren konnten, sind im Kindesalter eben sehr viel seltener als bei Erwachsenen, bei 
denen die vielen Erkrankungen des Oberbauchs, die Leber. und Gallenblasenerkran­
kungen, die Magen- und Zwolffingerdarmgeschwiire oft genug zu subphrenischen 
Abszessen mit und ohne Gasbildung fiihren. 

Uberhaupt sind subphrenische Abszesse bei Kindern gro13te Seltenheiten. 
Differentialdiagnostisch kommen bei rechtsseitigem subphrenischem Absze13 

vor all em Echinokokkenblasen und bei linksseitigem paranephritische Eiterungen 
lQ Betracht. 

Die Vora ussage ist zweifelhaft zu stellen. 
Die Behandlung ist eine rein chirurgische. 

Literatur; 

Sauer, Beitrag zur Rontgendiagnostik subphrenischer Abszesse. Z. Kinder­
forschg., Bd. 46, S. 314 (Lit.). - Schintz, Lehrbuch der Rontgendiagnostik. Kiilte 
in Handbuch der praktischen Chirurgie. 7. Auf I. III. Bd. 

Die Gonokokkenperitonitis. 
Leichte Bauchfellreizungen sind bei der Scheidengonorrhoe der kleinen 

Madchen nichts Seltenes. La13t man z. B. bei Behandlung der Gonorrhoe mit Spii­
lungen die Fliissigkeit unter einem starkeren Druck einflie13en, so kann es im An­
schlu13 an die Spiilung zu Erbrechen, leichtem Meteorismus, Schmerzempfindlichkeit 
der Bauchdecken und zu einem leichten Fieberanstieg kommen. Am nachsten Tag 
sind diese Erscheinungen wieder vorbei, urn sich bei der nachsten unvorsichtigen 
Spiilung zu wiederholen. 

Wirkliche Bauchfellentzundungen infolge Gonorrhoe sind bei 
Kindern bisher nur selten beobachtet worden. Die wenigen bekannt ge­
wordenen FaIle betrafen teils Sauglinge, teils altere Kinder, stets weib­
lichen Geschlechts. 

Die Gonokokkenperitonitis kommt dadurch zustande, daB - wie beim 
erwachsenen Weib - die Erreger durch die Wand der Gebarmutter 
und der Eileiter hindurchwandern, oder daB sie auf der Schleim­
hautoberflache weiterschreiten und durch die abdominale Tuben­
offnung auf das Bauchfell gelangen. DaB es bei Kindem so unver­
haltnismaBig viel seltener zur gonorrhoischen Peritonitis kommt als beim 
erwachsenen Weib, hat seinen Grund in dem Fehlen der Menstruation 
und des geschlechtlichen Verkehrs bei Kindem. 

Symptome und Verlauf. Die gonorrhoische Bauchfellentzundung be­
ginnt in der Regel ganz plotzlich mit Leibschmerzen, Erbrechen und 
Fie bel'. Das Gesicht der Kinder nimmt etwas von der Facies abdominalis 
an, die Schmerzempfindlichkeit des Bauches ist groB, so daB die Kinder 
moglichst aIle Bewegungen vermeiden und schon zu jammern beginnen, 
wenn man nur Miene macht, sie zu untersuchen. Aber schon nach we­
nigen Tagen tritt ein Nachlassen der Erscheinungen ein. In 
etwa 4-5 Tagen ist das Fieber abgefaIlen, und damit stellt sich der normale 
Zustand wieder her. Der Stuhlgang ist wahrend der Erkrankung ange­
halten. Der gonorrhoische ScheidenausfluB hort mit dem Ein­
setzen der peritonitis chen Erscheinungen meist auf, urn sich 
aber nach ihrem N achlassen wieder einzustellen. 
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Wiederholt sind Kinder im akuten Stadium der Gonokokkenperitonitis infolge 
falscher Diagnose operiert worden. Es fand sich dann immer eine dUnne, gelbliche, 
eitrige Fliissigkeit in der Bauchhohle, deren Menge zu gering war, um klinisch fest­
stellbar zu sein. 

Aber nicht aIle FaIle von Gonokokkenperitonitis nehmen diesen 
giinstigen Verlauf. Es sind eine ganze Anzahl von Todesfallen bekannt 
geworden. So hat z. B. Stoof3 einen Fall beschrieben, der ein wenige Wochen 
altes Kind betraf, das an Scheidengonorrhoe, meteoristischer Auftreibung 
des Leibes und an Durchfallen litt und daran zugrunde ging, und das bei 
der Sektion ein eitrig-fibrinoses Exsudat in der Bauchhohle und fibrinose 
Belage auf der Serosa der Darme, der Milz und Leber aufwies. Auch im 
Cavum uteri fand sich Eiter. Weitere FaIle mit todlichem Ausgang sind 
von Zaradowsky beschrieben worden. 

Noch eine dritte Form des Verlaufs ist moglich, daB namlich die Gono­
kokkenperitonitis eine mehr chronische Entwicklung annimmt. Eine 
solche Beobachtung ist von Suter veroffentlicht worden. Die Gonokokken­
peritonitis war hier die Teilerscheinung einer gonorrhoischen Allgemein­
infektion. 

Es handelte sich um ein 3 Yldahriges Madchen, das an Durchfallen, Lungen­
entziindung, Keuchhusten und an einer Scheidengonorrhoe litt, welch letztere abel' 
nicht diagnostiziert wurde, weil zunachst del' Ausflu13 verschwunden war. 1m Verlauf 
del' Erkrankung bildete sich eine Auftreibung des Leibes und nach weiterem, wochen­
langem Bestehen eine Vorwolbung und Rotung des Nabels hera,us. Bei del' Operation 
entleerte sich eine reichliche Menge von Eitel' aus der Bauchhohle. Es blieb eine 
Bauchfistel zuriick, die standig bald mehr, bald weniger Sekret lieferte. 1m Laufe der 
nachsten Monate traten wiederholt neue Verschlimmerungen ein, bis sich endlich 
nach etwa halbjahrigem Bestehen der Erkrankung die Bauchfistel schlo13. Erst kurz 
vorher war aus dem wiederauftretenden Ausflu13 und aus der Plattenkultur fest­
gestellt worden, da13 man nicht, wie man bis dahin angenommen hatte, eine Pneumo­
kokken-, sondern eine Gonokokkenperitonitis vor sich hatte. 

Diagnose. Wenn bei einem Kind, das an Gonorrhoe leidet, plotzlich 
Erscheinungen von Peritonitis auftreten, so ist die Diagnose des gonor­
rhoischen Ursprungs dieser Peritonitis im allgemeinen nicht schwer. Aber 
eine unbedingte GewiBheit hat man nicht. Denn es sind wiederholt FaIle 
beschrieben worden, in denen bei Kindem mit Vulvovaginitis gonorrhoica 
sich Pneumokokkenperitonitiden bildeten (Dudgeon und Sargent, M ichaut, 
Streitz). 

Schwieriger ist die Diagnose, wenn die Gonorrhoe nicht bekannt bzw. 
nicht feststellbar ist. Diese FaIle sind verhaltnismaBig nicht so selten, weil 
der AusfluB mit dem Einsetzen des Fiebers aufzuhoren pflegt, und auf die 
Angaben der Eltem oft wenig Wert zu legen ist. Die Diagnose der Bauch­
fellentziindung selbst macht meist keine Schwierigkeiten; die Frage ist 
nur, welche Art von Bauchfellentziindung vorliegt. Am haufigsten wird 
die Gonokokkenperitonitis mit der durch Pneumokokken verursachten ver­
wechselt, weil auch diese das weibliche Geschlecht bevorzugt und ebenfalls 
nach einigen Tagen einen Riickgang der Erscheinungen zeigt. 1m all­
gemeinen fiihrt eine solche Verwechslung zu keinen weiteren Folgerungen, 
da die Behandlung in beiden Fallen die gleiche ist. Immerhin ist zu be­
achten, daB der Pneumokokkenperitonitis in der Regel gewisse katar­
rhalische Erscheinungen von seiten der Luftwege vorausgehen, daB sie 
haufig mit einem Herpes und einem Schiittelfrost beginnt, daB sie von 
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Durchfallen begleitet ist, und daD sie vor allem ein viel schwereres Krank­
heitsbild schafft als die Gonokokkenperitonitis. Dieser Unterschied in der 
Schwere der Krankheitserscheinungen ist auch das Hauptunterscheidungs­
merkmal gegenuber der akuten eitrigen Peritonitis: das Allgemeinbefinden 
ist bei Gonokokkenperitonitis niemals so in Mitleidenschaft gezogen, das 
Erbrechen nie so qualend, die Schmerzhaftigkeit und Spannung der Bauch­
decken nie so ausgesprochen wie bei der diffusen eitrigen Peritonitis. 

Auch die Moglichkeit, daD ein Kind mit einer Gonorrhoe eine Appen­
dizitis bekommt, ist in Betracht zu ziehen. Fieber, Erbrechen, Verstopfung 
und Leibschmerzen sind beiden Krankheiten gemeinsam. Die Schmerzen 
sitzen bei Gonokokkenperitonitis allerdings in typischen Fallen in beiden 
Seiten des Leibes. Aber es kommt auch vor, daD sie besonders stark 
in der rechten Seite sind. Die Unterscheidung ist dann sehr schwer. Einen 
gewissen Anhalt liefert in solchen Fallen der Tastbefund: bei Appendizitis 
besteht eine ziemlich regelmaDig vorhandene, ausgesprochene Muskel­
spannung uber der Blinddarmgegend. Bei Gonokokkenperitonitis dagegen 
wird in ubereinstimmender Weise berichtet, daD zwar eine - manchmal 
sehr starke - Schmerzempfindlichkeit der Bauchdecken, aber nicht die auf 
die rechte Unterleibsgegend beschrankte, starke Muskelsperre besteht. 

Prognose: Wenn die Gonokokkenperitonitis in typischer Weise be­
ginnt und ein an sich kraftiges und durch keinerlei Begleiterscheinungen 
geschwachtes Kind befallt, so gibt sie eine gute Prognose. Wenn diese 
Voraussetzungen aber fehlen, so ist immerhin an die Moglichkeit zu den­
ken, daD sie einen langgezogenen Verlauf, vielleicht sogar einen todlichen 
Ausgang nehmen kann. 

Behandlung: Bettruhe, Aussetzen der ortlichen Behandlung der Schei­
dengonorrhoe, Eisblase auf den Bauch. Bis die Diagnose feststeht, bis 
insbesondere Blinddarmentzundung und akute, eitrige, allgemeine Bauch­
fellentzundung ausgeschlossen sind, erhalt das Kind nichts zu essen und zu 
trinken auDer etwas Tee loffelweise. Bei starkem Brechreiz laDt man den 
Mund von Zeit zu Zeit mit kaltem Essigwasser oder Zitronenwasser aus­
spUlen. Die weitere Behandlung ist dieselbe wie bei Pneumokokkenperi .. 
tonitis. 

Literatur: 

Stooj3, dieses Handbuch, II. Auflage. - Suter, Z. klin. Med., Bd. 87, S. 81. -
Streitz, Dtsch. med. Wschr. 1907, S. 1991. - Rohr, Mitteilungen aus den Grenz­
gebieten usw., Bd. 23, S. 692 (Lit.). - Dudgeon and Sargent, The bakteriology of 
peritonitis. London 1905. 

Die tuberkul6se Bauchfellentziindung. 
Eille urns chrie bene tuberkulOse Bauchfellentziindung entsteht, wenn von 

Darmgeschwiiren aus Bazillen durch die Darmwand durchwandern und auf der ent­
sprechenden Stelle der Serosaoberflache eine Aussaat kleinster, perlschnurartig 
entlang den Lymphbahnen sit zender Knotchen hervorrufen. Sie machen klinisch 
keine Erscheinungen und bleiben daher hier unberiicksichtigt. 

Auch die generalisierte Tuberkulose des Bauchfells bei Miliar­
tuberkulose wird hier nicht naher beschrieben, denn sie bildet auch nur eine Art 
Nebenbefund, der im Gesamtbild der Miliartuberkulose v611ig im Hintergrund bleibt. 
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Bei der Peritonitis tuberculosa, die den Gegenstand der folgenden 
Schilderung bildet, machen die entzundlichen Vorgange am Bauchfell und 
die davon ausgehenden klinischen Symptome die eigentliche Krankheit 
aus. Betrachtet man die Erkrankung unter dem Gesichtspunkt ihres 
tu ber kulosen Charakters, so stellt sie sich als eine der selteneren Formen 
der Tuberkulose dar. Betrachtet man sie hingegen im Rahmen der Bauch­
fell e r k ran k u n g en, so ist sie wohl die ha ufigste derselben bei Kindern. 

Sie befallt die Kinder hauptsachlich in den Jahren kurz vor 
und nach dem Schulbeginn und entsteht dadurch, daB entweder 
yom Blutweg oder yom Darm her das Bauchfell infiziert wird. 
In letzterem Fall hat man sich das Zustandekommen der Infektion so vor­
zustellen, daB zunachst von einem Primaraffekt in der Darmwand aus 
eine umschriebene Infektion der Serosa oder einer der Mesenteriallymph­
drusen stattfindet, und daB spater von hier aus durch Einbruch eines 
verkasten Serosatuberkels oder der verkasten Druse eine Ausstreuung uber 
das Peritoneum hin stattfindet. 

Auch eine Infektion von den weiblichen Geschlechtsorganen aus ist m6glich, 
spielt aber wahrscheinlich keine groJ3e Rolle - sonst miiJ3te bei Madchen die Bauch­
felltuberkulose haufiger sein als bei Knaben. 

Nach erfolgter Infektion kann die Erkrankung eine dop­
pelte Entwickelung nehmen: entweder fuhrt sie zur adhasiven 
oder zur exsudativen Peritonitis. 

In diesen beiden Benennungen kommt schon zum Ausdruck, daB die 
klinischen Unterschiede auf Verschiedenheiten der anatomischen Vorgange 
beruhen. Bei der exsudativen Form steht anatomisch ein Flussigkeits­
erguB im Vordergrund der Erscheinungen: der tuberkulose Aszites, 
eine etwas getrubte, manchmalleicht blutig gefarbte, lymphozytenhaltige, 
bakterienarme Flussigkeit, die bald nur in geringer Menge, bald literweise 
vorhanden ist und schon durch ihr hohes spezifisches Gewicht anzeigt, 
daB sie entzundlicher Herkunft ist. Durch die fruher viel geubten Opera­
tionen bei exsudativer Peritonitis ist man uber die gleichzeitigen Verande­
rungen am Bauchfell selbst gut unterrichtet. Es ist in seiner ganzen 
Ausdehnung mit miliaren Knotchen ubersat. Die Serosa ist verhaltnis­
maBig wenig verandert. Die Knotchen vergroBern sich wohl etwas, aber 
sie zeigen wenig Neigung zum Zerfall oder zur Verkasung. Sie konnen 
spaterhin wieder vollkommen aufgesaugt werden. 

In spateren Stadien und namentlich bei den ungunstig verIaufenden 
Fallen ist die Serosa erheblicher verandert, stark gerotet, teilweise fibrin os 
belegt, mit kleinen Blutungen durchsetzt. 

Wo die exsudative Peritonitis keine oder nur geringe Neigung zur Aus­
heilung zeigt, kommen allmahlich immer mehr Zeichen adhasiver 
Entzundung hinzu. Dementsprechend tritt die Exsudation in den Hin­
tergrund, bis man schlieBlich das Bild einer u berwiegend adhiisiven 
Peritonitis vor sich hat, bei der nur noch ein maBiger Aszites an die 
vorausgegangene Entwicklung erinnert. 

Es ist aber keineswegs selten, daB von vornherein die Krankheit 
den Charakter der uberwiegend adhasiven Entzundung tragt. In diesem 
Fall sind die peritonitischen Ausschwitzungen weniger durch die Menge des 
Exsudats als vielmehr durch einen hohen Fibringehalt desselben aus-
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gezeichnet. Es kommt sogar vor, daB ein Exsudat iiberhaupt fehlt und 
nur fibrinose Belage vorhanden sind (Peritonitis sicca). Diese Auf­
lagerungen fiihren zu Verklebungen und Verwachsungen der Darme unter­
einander. Die iiberall eingestreuten Tuberkelknotchen vergroBern sich 
und verkasen. Die Serosa verdickt sich und verwachst mit Bauchwand 
und Netz. Letzteres rollt sich auf und bildet eine strangformige Ge­
schwulst, die quer iiber den Gedarmen liegt und in Hohe des 
Nabels oder etwas oberhalb desselben zu tasten ist. Das Mesen­
terium schrumpft. SchlieBlich sind die ganzen Baucheingeweide zu einem 
einzigen unentwirrbaren Klumpen verbacken, in dem iiberall eingesprengt 
grobknotige Tuberkel, kasige Massen und auch kleinere, eitrige Exsudate 
liegen. 

Kommt es zur Heilung, so werden die kiisigen Massen aufgesaugt 
oder abgekapselt, und das Granulationsgewebe wird in fibroses umge­
wandelt. 

In jedem Fall von Peritonealtuberkulose sind auch die Mesen­
terialdriisen beteiligt. Oft sind sie zu kirsch- und walnuJ3groJ3en Knoten ge­
schwollen und bilden machtige Haufen im Mesenterium und retroperitonealem 
Raum. 

Hingegen braucht die DarmschIeimhaut Imine nachweisbaren Zeichen von 
Tuberkulose aufzuweisen, selbst nicht in den Fallen, in denen sie den Ausgangs­
punkt cler Infektion bildet. Der Primaraffekt kann vollkommen heilen. 

Es sind also sehr unterschiedliche Krankheitsbilder, die dadurch 
geschaffen werden, daB die Entziindung bald diesen und bald jenen 
Verlauf einschliigt. Zu diesen reinen Formen von adhasiver und exsudativer 
Peritonitis kommen noch aIle moglichen Ubergange hinzu. Es konnen 
sich z. B., wenn mit einer erheblichen Exsudation auch eine starke Ad­
hasionsbildung einhergeht, groBere, abgesackte Exsudate bilden usw. 

Entsprechend den groBen Verschiedenheiten im anatomischen Befund 
ist auch die Klinik der tuberkulosen Peritonitis sehr verschieden, je nachdem 
es sich urn die adhasive oder die exsudative oder die Mischform von beiden 
handelt. 

Symptome der exsudativen Form. 
Die Peritonitis tub. exsud. beginnt schleichend. Es laBt sich manchmal 

gar nicht feststellen, wann die Krankheit eigentlich eingesetzt hat. Es wird 
bei Erhebung der Anamnese nur angegeben, daB seit einer gewissen Zeit 
der Bauch des Kindes, namentlich im Stehen, auffallend groB 
sei (Fig. 122). AIle sonstigen Erscheinungen aber konnen fehlen. 

In andern Fallen treten zuerst undeutliche Magendarmerschei­
n ungen auf: Appetitlosigkeit, gelegentliches Erbrechen, unregelmaBiger 
Stuhlgang, bald vermehrte, bald seltene, bald normale, bald durchfallige 
Stiihle - Symptome, die zum Teil Reizerscheinungen sind, verursacht 
durch den sich ansammelnden Aszites, zum Teil aber auf gleichzeitiger 
Darmtuberkulose beruhen. 

In der Mehrzahl der FaIle ist es die VergroBerung des 
Bauches, die die Kinder zum Arzt fiihrt. Der Bauch ist kugelig auf­
getrieben, teils durch Meteorismus, teils durch Aszites. In ausgesprochenen 
Fallen hangt er an den Flanken iiber. Der Nabel ist verstrichen oder gar 
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vorgewolbt. Die Bauchhaut ist bei starker Ausdehnung des Leibes diinn 
und glanzend, zeigt sogar Striae. An den abhangigen Teilen findet sich 
eine Dampfung, die sich bei Lagewechsel verandert. Schlagt man mit den 
Fingerspitzen der flachen Hand leicht an die eine Bauchseite an, so hat 
man, wenn man die andere Hand an die entgegengesetzte Bauchseite legt, 
das Gefiihl einer mitten durch den Bauch zur andern Seite hin verlaufen­
den Welle. 

Die Inhaltzunahme des Bauchinnern fiihrt zur Hochdrangung der 
Leber und des Zwerchfells, damit zu einer leichten Kurzatmigkeit, 

Fig. 122. 

Frischer tuberkulOser Aszites. 7 jahriges 
Mr'idchen. 

(Tiibinger Klinik, Professor Birk.) 

Fig. 123. 

Chronischer tuberkulOser Aszites. 
13jiihriges Madchm. 

(Tiibingcr Klinik, Professor Birk.) 

auch zur Verlagerung des Herzens, dessen Spitze einen Zwischen­
rippenraum aufwarts und weiter nach auDen riickt. Manchmal sind geringe 
pleuritische Reizerscheinungen vorhanden. Daneben bestehen, aber 
nicht immer, geringes Fie ber, Lei bschmerzen, zeitweilig sich wieder­
holendes Erbrechen oder Durchfall, sowie Klagen iiber Mattigkeit und 
leichte Ermiidbarkeit. All diese Begleitsymptome konnen aber auch fehlen. 
Wo die Krankheit jedoch langer besteht, vermiDt man sie selten. Allmah­
lich verlieren die Kinder ihr frisches Aussehen, sie werden blaD, ihr Appetit 
laDt nach, teils durch die Krankheit an sich, teils durch die notwendige 
lange Bettruhe. Es macht sich eine erhebliche A bmagerung bemerkbar, 
die besonders an den Gliedern und am Brustkorb sehr ausgesprochen ist und 
zu dem dicken Bauch in einem sehr auffalligen Gegensatz steht (s. Fig. 123). 
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Sind die Mesenterialdrusen in erheblicherem MaBe mitbeteiligt, oder 
bestehen Darmgeschwure oder starkere Adhasionen, so konnen von diesen 
weitere Symptome ausgelost werden (s. S. 461). 

Der Verlauf ist im allgemeinen ein gunstiger. Legt man die Kinder 
ins Bett, so schwindet oft allein schon dadurch der Aszites. In andern 
Fallen zieht sich die Krankheit langer hin, der ErguB besteht wochenlang, 
erreicht sogar eine solche GroBe, daB er von Zeit zu Zeit punktiert werden 
muB. SchlieBlich aber bildet er sich langsam zuruck. Auch ein wieder­
holtes Auftreten des Aszites kommt vor: der erste ErguB verschwindet 
vielleicht schnell durch Bettruhe, und man laBt die Kinder aufstehen, weil 
man sie fUr geheilt halt. Nach einiger Zeit aber schwillt der Bauch von 
neuem an, und ein frischer ErguB ist feststellbar. 1m allgemeinen aber 
sind aIle diese Formen durch eine groBe N eigung zur Ausheilung 
ausgezeichnet. 

Symptome der adhasiven ,Form. 

Die adhasive Peritonitis kann ebenso schleichend beginnen wie 
die exsudative. Sie wird dann eingeleitet durch unbestimmte Schmerzen 
im Leib, die zeitweilig auftreten und bald hier, bald da sitzen, ferner durch 
schlechten Appetit oder durch gelegentliches Erbrechen und vermehrte 
Stuhle. Das Allgemeinbefinden wird durch diese anfanglichen Symptome 
nicht wesentlich beeintrachtigt. Allmahlich wird der Leib groBer, und wenn 
die Kinder dann endlich zum Arzt gebracht werden, so weisen sie oft schon 
einen sehr deutlichen Befund auf. In anderen Fallen besteht erst langere 
Zeit eine exsudative Peritonitis, deren ErguB aller Behandlung trotzt, all­
mahlich kommen Erscheinungen von starkerer adhasiver Entzundung hinzu, 
es werden knotige Tumoren fUhlbar, schlieBlich hat man das Bild der 
adhasiven Peritonitis vor sich, wahrend der ErguB nur noch einen Neben­
befund bildet. 

In sehr vielen Fallen setzen die Erscheinungen aber auch ganz akut 
ein, in der Weise z. B., wie sie in den beiden weiter unten ausfUhrlich mit­
geteilten Fallen beschrieben sind. 

Unter den Symptomen spielt die VergroBerung des Lei bes auch 
hier eine maBgebende Rolle. Sie nimmt aber niemals den Grad an, den 
man bei der Peritonitis exsudativa sieht. Zuweilen ist der Bauch ungleich­
maBig vorgewolbt. Beim Betasten fuhlt man, soweit sich durch die meteo­
ristisch aufgetrie benen oder schmerzhaft gespannten Bauchdecken feststellen 
laBt, Widerstande in der Tiefe oder deutliche Geschwulstbildungen. Am 
haufigsten ist ein langlicher, strang- oder wurstformiger Tumor zu 
fuhlen, der sich quer oberhalb des Nabels oder in Hohe desselben von links 
unten nach rechts oben zieht. Er wird durch das aufgerollte Netz gebildet. 
In anderen Fallen liegt rings urn den Nab e 1 her u m e i n Tum 0 r von Apfel­
oder FaustgroBe, der nach einiger Zeit mit dem Nabel verwachst, und 
des sen Rander undeutlich in der Tiefe des Bauchraumes verschwinden. 
In wieder anderen Fallen tastet man nur kleinere, haselnuB- oder walnuB­
groBe Tumoren, die in der Umgebung des Nabels sitzen, dicht unter der 
Haut gelegen sind und beim stehenden Kind oft deutlicher zu fuhlen sind 
als beim liegenden. 
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Daneben besteht ein FlussigkeitserguB, dessen Nachweis aller­
dings oft schwierig ist. Denn seine freie Beweglichkeit ist durch die Ver­
klebungen sehr eingeschrankt oder ganz aufgehoben. AuBerdem ist die 
Menge des Ergusses oft nur gering. Ganz aber pflegt er nicht zu fehlen. 
Die sogenannte "trockene Peritonitis" ist etwas ungewohnlich Seltenes. 
Der Sitz dieser Exsudaie ist vorzugsweise die linke Unterbauchgegend, wo 
sie eine durch Lagewechsel nicht veranderliche Dampfung hervorrufen, 
wahrend auf der entsprechenden rechten Seite Tympanie herrscht. 

Diese Erscheinung, das sogenannte Thomayersche Symptom, erklart sich 
aus del' Schrumpfung des Diinndarmmesenteriums, das hauptsachlich auf del' rechten 
Bauchseite liegt. Wenn es schrumpft, zieht es den Diinndarm nach rechts heriiber 
- daher die dort feststellbare Tympanie -, wahrend auf del' linken Seite Platz fiir 
das Exsudat geschaffen wird. 

Bei kleineren, freien Exsudaten stellt sich bei Lagewechsel nicht sofort die 
Dampfung auf del' abhangigen Seite her, sondern erst allmahlich. Offenbar gestatten 
die vorhandenen Verwachsungen del' Fliissigkeit erst langsam, sich am jeweilig tief­
sten Punkt anzusammeln. Die Unterscheidung aber, ob es sich in solchen Fallen 
wirklich urn einen Ergu13 handelt, odeI' ob die Dampfung durch fliissigen Darm­
inhalt hervorgerufen wird, ist sehr schwierig. Nur die Rontgendurchleuchtung, die 
bei Knie-Handelage des Kindes auch kleinere Ergiisse anzeigt, kann hier Aufschlu13 
geben. 

Die Schmerzhaftigkeit des Leibes und der Tumoren beim Betasten ist 
gering. Hingegen bestehen oft starke Kolikschmerzen, die von Erbrechen 
begleitet sein konnen. Sie hangen mit Behinderung der Darmpassage 
durch Strangbildungen oder Verwachsungen zusammen. Bei der­
artigen Schmerzanfallen sieht man, wie einzelne Darmschlingen sich steifen, 
und hort man, wie mit lautem Kollern und Gurren dunner Kot durch 
die verengten Darmteile durchgespritzt wird. 

Diese Erscheinungen brauchen nicht dauernd zu bestehen, sondern 
konnen nach einiger Zeit wieder verschwinden. Ubrigens verhalten sich die 
Kinder in dieser Hinsicht sehr verschieden, manche auBern selbst bei hoch­
gradigen Darmsteifungen keinerlei Beschwerden. 

Die Verdauung zeigt ein wechselndes Verhalten. In vielen Fallen 
bestehen dauernd gute Stuhle. In andern findet sich ein sehr charak­
teristisches und diagnostisch wichtiges Symptom, namlich 
das Auftreten ganz acholischer, oft vollig weiBer Stuhlent­
leerungen. Periodenweise bestehen auch Durchfalle, und zwar haufig 
begleitet von hohem, remittierendem Fieber, das wieder verschwindet, wenn 
die Durchfalle aufhoren. Erfolgt der Durchbruch eines Kaseherdes oder 
eines eitrigen abgekapselten Exsudats, so enthalten die Stiihle einige Tagtl 
lang eitrige Beimischungen. Es kommt auch, aber meist nur im Anfang 
vor, daB Verstopfung besteht. 

Die Fettstiihle sind durch die gleichzeitige Tubel'kulose del' Mesenterial- und 
Retl'operitonealdl'iisen bedingt. Die Driisen sind vergro13ert und mehr odeI' weniger 
verkast. Dadurch kommt es zur Chylusstauung und zur Behinderung der Fett­
aufsaugung. Die Erkrankung tritt entweder im Rahmen einer Bauchfelltuberkulose 
auf oder nimmt den Charakter einer selbstandigen Erkrankung an, wobei abel' auch 
im letzten FaIle immer bis zu einem gewissen Grade das Bauchfell in Mitleiden­
schaft gezogen ist. 

Wo die .YIesenterialdriisentuberkulose in Form einer selbstandigen 
Erkrankung auf tritt, verlauft sie als langdauernde, sehr schwere, zu starkel' Ab· 
magerung fiihrende Krankheit. Fast immer geht sie mit Fieber einher, manchmal 
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mit monatelangen, hohen, stark remittierenden Temperaturen. Die Abmagerung 
erreicht bei ihr einen sol chen Grad, wie man ihn sonst selten ncch findet. Die 
Kinder bestehen manchmal aus nichts mehr als aus Haut und Knochen. Daher 
die Bezeichnung "Ta bes meseraica ", die von den alten Arzten fiir das Krankheits· 
bild gebraucht wurde. BloD im Gesicht erhiilt sich eine pastose Rundung der Wangen. 
An den Beinen kommt es oft zu kachektischen Odemen. - Von den eigentlich erkrank· 
ten Organen, den Mesenterial· und Retroperitonealdriisen ist in der Regel nichts fest· 
zusteIlen, obwohl sie oft bis zu WaIlnuDgroDe geschwollen und hiiufig miteinander 
verbacken sind. Das riihrt daher, daD mit der Erkrankung stets eine betrachtliche 
Gasauftreibung der Darme einhergeht. Der Bauch ist dabei weich und die Bauch· 
deckenspannung gering. Man kann also tief eindriicken, aber man fiihlt nichts. 
Es ist so, wie wenn man in ein weiches Federkissen driickt: man fiihlt nicht, was 
dahinter steckt. Henoch gibt an, daD es ihm nicht gelungen sei, selbst eine kinderkopf. 
groDe Driisengeschwulst zu tasten. Auch die Untersuchung vermittels des Pneumo. 
abdomens liefert wohl verdachtige Geschwulstschatten, aber keine sicheren Er· 
gebnisse. Die Diagnose griindet sich also auf das chronische, schwere Kranksein, 
die starke Abmagerung, das Fieber, die Auftreibung des Bauches, den negativen Tast· 
befund, die Schmerzlosigkeit und vor allem darauf, daD sich eine andere Erkrankung, 
die das Fieber und die Abmagerung erklaren konnte, mit Sicherheit ausschlieDen 
laDt. Die Diagnose wird durch eine positive Tuberkulinprobe wahrscheinlich gemacht 
und wird gesichert, wenn die eingangs erwahnten, massigen, breiigen, hellgeiben, 
oft mit Gasblasen durchsetzten Fettstiihle auftreten. Behandlung: Bettruhe, ge· 
mischte Kost, Hohensonnenbestrahlungen, dane ben aIle 4 Wochen Rontgendosis 
wie bei Bauchfelltuberkulose. 

Die Temperatur zeigt bei tuberkuIoser Bauchfellentzundung eben­
falls ein sehr wechselvolles Verhalten. Viele FaIle konnen lange Zeit hin­
durch voIlkommen fieberfrei verlaufen. Bei andern besteht unregelma13iges 
Fieber, bei dem aber die Temperaturen sich nur zwischen 37,5 und 38 oder 
hochstens 38,5 bewegen. In andern Fallen wieder, namentlich da, wo die 
Mesenterialdrusen in starkerem Grade mit beteiligt sind, besteht ein mo­
natelanges, sehr hohes, stark remittierendes Fieber, wie es auch sonst bei 
Tuberkulose vorkommt. DaB die von Zeit zu Zeit auftretenden Durchfalle 
haufig von Fieber begleitet zu sein pflegen, wurde schon erwahnt. 

Der Allgemeinzustand der Kinder leidet immer sehr erheblich, sie 
magern schnell ab, werden blaB und appetitlos. 

Eine Verschlimmerung bedeutet in jedem Fall die Vorwolbung des 
Nabels und das Auftreten einer Rotung urn denselben herum. 
Denn damit pflegt sich ein Durchbruch einzuleiten. Gelingt es nicht, diesen 
zu verhindern, so bricht nach einigen Tagen Eiter durch den Nabel durch 
und gleichzeitig oder nach einigen weiteren Tagen kommt es zur Bild ung 
einer Kotfis tel. Aus ihr sickert dann stan dig dunner, hellgelber Dunn­
darmkot heraus, der die umgebende Haut in immer groBerem Umkreis 
wund macht. Zuweilen gelingt es noch durch Auflegen einer Eisblase, 
den sich vorbereitenden Durchbruch zu verhindern. Es kommt sogar vor, 
daB sich unter festen Druckverbanden eine Kotfistel wieder schlieBt. Aber 
das sind sehr seltene FaIle. SchlieBlich gehen die Kinder an Erschopfung 
oder hinzutretendem Nierenamyloid oder an Miliartuberkulose oder Lungen­
phthise zugrunde. Einzelne FaIle aber kommen zur Heilung. 

Der Verlauf einer adhasiven Peritonitis kann sich uber viele Monate, 
sogar uber Jahre hin erstrecken. Perioden verhaltnismaBig guten Befin­
dens wechseln mit solchen ab, in denen es den Kindern sehr schlecht geht. 
Als Beispiele, wie sich der Verlauf abspielt, mogen folgende zwei Falie 
dienen: 
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Fall I. 
3 % Jahre altes Kind, das bisher immer gesund gewesen ist. Vor vier Tagen 

plotzlich einen Tag lang Durchfall. Am nachsten Tag war der Stuhl wieder normal. 
Gleichzeitig trat aber Erbrechen auf. 1-2 Stunden nach der Nahrungsaufnahme 
wird der ganze Mageninhalt entleert. AuBerdem tritt aile halbe Stunden heftiges 
Kollern im Leib mit starken Schmerzanfallen auf. 

Befund im September 16: Sehr gut ernahrt, in der Nabelgegend ist 
eine faustgroBe rundliche Geschwulst zu tasten, die mit der Bauchwand nicht 
verwachsen ist und nach rechts hin einen kleinen Auslaufer besitzt. Von Zeit zu 
Zeit steift sich eine Darmschlinge, dabei sind laute kollernde und gurrende 
Durchspritzgerausche zu horen. Stuhlgang normal. Behandlung: Zweimalige 
Rontgenbestrahlung. An den nachsten Tagen Durchfalle und Fieber, spater wer­
den unter entsprechender Behandlung die Stiihle normal, dagegen tritt haufig Er­
brechen auf, die Temperaturen betragen meist bis 38°. Das Gewicht sinkt langsam 
von 11,3 auf 9,7 kg. 

Fig. 124. 

Tuberkulose Peritonitis. 

Drohender Durchbruch durch den N abel. 

(Krankenhaus Professor Finkelstein , Berlin.) 

Marz 17: Leib noch aufgetrieben. Sehr starke Venenentwicklung zwischen 
N"abel und Brustbein. Bauch straff gespannt. Unter dem Nabel ist noch eine ganseei­
groBe, undeutlich abgrenzbare Geschwulst zu tasten. Das Gurren ist verschwunden, 
Stuhl normal, Appetit sehr gut. 

J uni 17: Gewicht 12,5 kg. Glanzender Zustand. 
Einige Tage danach entwickelt sich schnell eine Anschwellung der Nabelgegend. 

Die Haut der Nabelfalte ist stark verdiinnt, durchscheinend. Es wird eine kleine 
Inzision gemacht, durch die sich eine Menge geJben, rahmigen Eiters mit Kase­
brockeln entleert. Nach 14 Tagen ist die Fistel geschlossen. Erneute Rontgenbe­
strahlung; im ganzen erhielt der Junge vier Rontgendosen. Dazwischen wurde er 
dauernd mit Hohensonne bestrahlt. 

Dezember 18: Kraftiger groBer Junge, der unter der Nabelgegend noch eine 
geringe Resistenz aufweist, aber ein so starkes, straffes Fettpolster hat, daB man 
einen genaueren Tastbefund des Bauchinnern nicht erheben kann. 

Februar 20: K ein Befund mehr. Stets gesund gewesen, hat nie wieder Be­
schwerden gehabt. 

Geheilter 
Fall. 
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Fall II. 
2 Yz Jahre altes Kind, bisher ausgezeichnet gediehen. Seit 14 Tagen schlechter 

Appetit, Leibschmerzen und of teres Erbrechen. Vor 3 Tagen wurde der Stuhlgang 
ganz hell, fast weiB, 2-4mal taglich. Seitdem ist auch der Leib aufgetrieben. 

Befund (April 17): Bllihender Allgemeinzustand. Bauch stark, gespannt, 
Leber reicht anscheinend bis zwei Querfinger liber den Nabel nach unten. Stuhl 
acholisch. Pirquet - Wassermann -; Diagnose unklar. 

J uni: Bauch sehr gespannt, auch schmerzempfindlich, Leber reicht bis zur 
Blinddarmgegend. Stuhl meist durchfallig, aber wieder braunlich gefarbt. 

J uli: Seit einigen Tagen Vorwolbung des N abels, starke Rotung der Um­
gebung. Die Bauchdeckenspannung hat ganz nachgelassen, und der bisher als Leber­
tumor angesprochene Widerstand in der rechten Bauchseite hat sich in zwei Gebilde 
aufgelost: Die Leber ist von normaler GroBe, von ihr durch einen querfingerbreiten 
Zwischenraum getrennt beginnt eine Geschwulst, die nach abwarts bis zwei Querfinger 
unter den Nabel reicht. Sie beginnt etwa in der Blinddarmgegend und zieht sich 
schrag nach oben liber den Nabel weg bis zur Mitte des linken unteren Rippenbogens. 
Erneuter Pirquet +, 3 Tage spater Durchbruch durch den Nabel, es entleert sich 
aber nur Eiter, kein Kot. Rontgenbestrahlung. 

Jan uar 18: Fistel geschlossen. 
Fe bruar: Standig hohes, remittierendes Fieber, erneuter Durchbruch durch 

den Nabel: Kotfistel. 
Septem ber: lmmer noch hohes Fieber, aus der Fistel entleert sich nur 

noch Eiter in maJ3iger Menge, aber kein Kot mehr. 
Dezember: Bronchopneumonischer Herd im rechten Unterlappen, es be­

steht immerfort ein remittierendes, in Wellenform verlaufendes Fieber. Die Ge­
schwulst liegt jetzt in der Mitte zwischen Nabel und Brustbein. Die Krankheits­
geschichte bezeichnet das ehemals bliihende Kind jetzt als "kleines, in stark redu­
ziertem Ernahrungszustand befindliches Kind". 

April 19: Temperaturen fast normal. 1m Harn viel Eiwei13 und reichlich 
hyaline Zylinder. Absonderung aus der Fistel gering. Allgemeinzustand besser, das 
Kind ist zeitweise auJ3er Bett. 1m J uni eine Zeitlang pleuritischer ErguB, gleich­
zeitig starke Odeme. EiweiJ3: 12-32%°' 

J uli: Odeme wieder verschwunden, standig leichte Eiterabsonderung aus der 
Fistel. 

August: Starke neue Odeme, Erbrechen, Durchfalle, Fieber zwischen 38 
und 39°. Tod. 

Sektionsbefund: Vollige Verwachsung der Baucheingeweide infolge knotig­
adhasiver, tuberkuloser Peritonitis. Nierenamyloid. 

Die Prognose der tuberkulosen Bauchfellentziindung ist immer zweifel­
haft. Sie neigt bei der adhasiven Form nach der ungiinstigen 
Seite hin, womit aber nicht gesagt sein soIl, daB aIle derartigen FaIle 
ungiinstig endeten. Einzelne heilen aus, die einen voIlkommen, die anderen 
mit HinterIassung von Verwachsungen und Strangbildungen. Besser 
sind die Aussichten bei der exsudativen Form, namentlich wenn 
die Moglichkeit besteht, daB man von allen Hilfsmitteln der Behandlung 
Gebrauch machen kann. 

Die Diagnose beruht zum groBten Teil auf der klinischen Erfahrung, 
daB ein langsam sich heranbildender ErguB bei Kindern im Bauchraum 
in der Regel auf Tuberkulose beruht. Diese Annahme diirfte fiir die Praxis 
wohl immer stimmen. Gleichwohl erwachst dem Arzt die Pflicht, noch 
andere - seltenere - Moglichkeiten in Betracht zu ziehen. Aszites in­
folge von Herz- oder Nierenkrankheiten laBt sich ja meist leicht 
ausschlieBen. Allerdings ist an die Moglichkeit zu denken, daB zu einem 
nephritischen ErguB eine tuberkulose Bauchfellentziindung hinzukommen 
kann. Das ist wiederholt beobachtet worden. 
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Le ber krankheiten konnen ein ahnliches Bild wie die tuberkulose 
Bauchfellentziindung bieten, namentlich dann, wenn der ErguB so stark ist, 
daB infolge der Bauchdeckenspannung die Leber selbst nicht durchzufiihlen 
ist. Es kommt z. B. bei Herzbeutelverwachsung infolge Perikarditis zur 
sogenannten perikarditischen Leberzirrhose, dadurch zur Ent­
stehung eines Aszites, der urn so eher mit einem tuberkulosen verwechselt 
werden kann, als das Grundleiden, die Herzbeutelblatter verwachsung, gar 
keine weiteren physikalischen Erscheinungen zu machen braucht (s. u.). 

Die Differentialdiagnose wird in zweifelhaften Fallen dieser Art davon 
ausgehen miissen, daB es sich beim tuberkulosen Aszites urn ein entziind­
liches Exsudat, in den anderen Fallen urn ein Transsudat handelt. Man 
wird also eine Probepunktion vornehmen miissen. Der tuber kulose 
Aszites ist eiweiBreich, enthalt mehr als 4% EiweiB. Die Stau­
ungstranssudate haben nur 1-3%, die nephritis chen Ergiisse weniger als 
~ % EiweiB. Dementsprechend ist auch das spezifische Gewicht des tuber­
kulosen Aszites hoch: 1018 und mehr. 

Eine schnelle Unterscheidung zwischen Exsudat und Transsudat ge­
stattet die Rivaltasche Pro be: Man mischt in einem Becherglas 200 
Wasser und 2 Tropfen Eisessig. Dann laBt man 1 Tropfen der Punktions­
fliissigkeit hineinfallen. HinterlaBt der Tropfen bei seinem Sinken eine 
deutliche Triibung, so handelt es sich urn einen entziindlichen, in diesem 
FaIle also urn einen tuberkulosen ErguB. 

Mikroskopisch ist der tuberkulose Aszites durch seinen Gehalt an 
Lymphozyten ausgezeichnet. Stets finden sich auch einige rote Blut­
korperchen, jedoch nur in seltenen Fallen Leukozyten. Der Nachweis von 
Bakterien im Aszites ist selten zu fiihren, weil er deren zu wenige enthalt. 
Vielmehr bedarf es dazu des Tierversuchs (Einspritzung von 10 ccm bei 
Meerschweinchen) . 

Die Punktion bietet, wenn sie ausgiebig genug ist, noch den Vorteil, 
daB sie die Bauchdecken entspannt, sodaB man nun tief tasten und sich 
iiber die Verhaltnisse im Bauchinnern besser als vorher unterrichten kann. 

UnerliiJ3lich fUr die Diagnose der Bauchtuberkulose ist sodann die 
Tu ber kulinim pfung. Man wird zunachst das Kind pirquetisieren, 
notigenfalls wiederholt, bei negativem Ausfall wird man auch die Intra­
kutanimpfung mit 1/10 und dann mit 1 mg Alttuberkulin anschlieBen. 

Der Wert der Tuberkulinimpfung liegt hauptsachlich in ihrem negativen 
Ausfall, d. h. wenn sie wiederholt negativ ausfallt, so wird man annehmen 
diirfen, daB Tuberkulose nicht in Frage kommt. 

Eine dritte Methode der Diagnostik ist die Anlegung eines Pneumo­
abdomens, also die Luftfiillung des Peritonealraumes zum Zwecke 
der Rontgendurchleuchtung. 

Das Pneumoabdomen: Man verwendet dazu am besten den Pneumothorax­
apparat. Als Einstichstelle wird die Verbindungslinie zwischen Nabel und linker 
Spin. iliaca ant. sup., und zwar die Grenze zwischen innerem und mittlerem Drittel 
derselben gewahlt. Als Nadel dient die Denekesche Pneumothoraxnadel (mit der 
Offnung an der Seite) oder eine etwas dickere, stumpf abgeschliffene Rekordspritzen­
nadel. Man setzt sie, schon zum besseren Festhalten, auf die Rekordspritze und sticht 
in schrager Richtung durch die Haut ein, nachdem man die obersten Hautschichten 
mit der Frankeschen Nadel durchschlagen hat. Die Schmerzhaftigkeit ist gering. 
Immerhin empfiehlt es sich, bei unruhigen Kindern den Einstich im Chlorathylrausch 
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vorzunehmen. Die Bauchfaszien set zen dem Durchstich einen viel gro13eren Wider­
stand entgegen als z. B. die Pleura. Man tauscht sich deshalb, wenn man den Eingriff 
zum erstenmal macht, leicht dariiber, ob man im Bauchraum ist oder nicht. Fiir sol­
che FaIle fUlle man die Rekordspritze vorher mit warmer physiologischer Koch­
salz16sung und spritze davon erst etwas ein. 1st man noch nicht im Bauchraum, 
so bildet sich eine Vorwolbung der Haut. Andernfalls flie13t die Fliissigkeit frei ab. 
Nunmehr verbindet man die Nadel mit dem Pneumothoraxapparat und la13t langsam 
soviel Luft in die Bauchhohle flie13en, da13 der Bauch des Kindes trommelartig ge­
spannt ist. Dazu bedarf es bei gro13eren Kindern oft iiber 1 Liter. Nunmehr stellt 
man das Kind vor den Rontgenschirm und hat bei Seitenansicht ein Ubersichtsbild 
iiber den Bauchinhalt, insbesondere iiber etwaige Verwachsungen der Darme mit 
der Bauchwand, namentlich mit der Nabelgegend, iiber gro13ere Driisenpakete, iiber 

Fig. 125. 
Pneumoabdomen bei adhiisiver 

Peritonealtuberkulose. 

einen etwa vorhandenen Fliissigkeits­
ergu13 , der durch seinen sich verandern­
den Oberflachenspiegel bei wechselnder 
Korperhaltung des Kindes leicht zu 
erkennen ist (vgl. Fig. 125). 

Die eingeblasene Luft ist im Laufe 
von zwei Tagen meist wieder aufge­
saugt. Vor der Anlegung des Pneumo­
abdomens mu13 der Darm der Kinder 
natiirlich durch Abfiihrmittel moglichst 
entleert werden. 

In man chen Fallen kann es in­
folge der starken Bauchdeckenspan­
nung Schwierigkeiten machen, eine 
peritonitische Geschwulst von der 
Leber oder von der Milz abzugren­
zen. Man meint dann (wie z. B . in 
Fall II, S. 464) einen groBen Leber­
tumor zu fiihlen, wahrend es sich 
in Wirklichkeit urn zwei Gebilde 
handelt. In solchen Fallen macht 
man mit Vorteil von der sogenann­
ten Stimmgabelmethode Ge­
brauch: Urn z. B. die Leber ab-

(Tubinger Klinik, Professor Birk.) zugrenzen, schlagt man eine kleine 
Stimmgabel an, setzt sie auf eine 

Stelle unter der sicher die Leber liegt, also dicht unter den rechten Leber­
rand, auskultiert gleichzeitig (mit dem auf die Leber gesetzten Horrohr) das 
Klingen der Stimmgabel und fahrt mit dieser nun nach allen Richtungen 
iiber die Leber hin und her. Sobald man die Lebergegend verlaBt, klingt 
die Stimmgabel anders. Auf diese Weise kann man die Grenzen eines in 
der Bauchhohle gelegenen Organs ohne Miihe und mit groBer Sicherheit 
bestimmen. 

Man sollte meinen, daB bei diesen vielen Hilfsmitteln der Diagnostik 
die Erkennung einer Bauchfelltuberkulose nicht schwer sein konnte. Aber 
man muB bedenken, daB man von den eingreifenderen dieser Methoden, 
schon von der Probepunktion, noch mehr von der Luftfiillung des Bauches, 
in der Praxis nur sehr beschrankten Gebrauch machen kann. So wird 
man denn vielfach darauf angewiesen sein, die Diagnose zunachst in 
suspenso zu lassen und ihr erst allmahlich - per exclusionem - naher­
zukommen. 
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COber die Unterscheidung von der Pneumokokkenperitonitis 
s. S. 449.) 

Schwierigkeiten kann die Abgrenzung yom sogenannten P s e u d 0 -

aszites (Tobler) machen, der mit der Peritonealtuberkulose vieles ge­
meinsam hat: chronischen Verlauf, sich haufig wiederholende Darm­
storungen, starke Abmagerung, trommelartige Auftreibung des Leibes, 
Verstrichensein des Nabels, blauliche Venengeflechte in der Bauchhaut, 
Uberhangen des Bauches an den Flanken usw. Gleichzeitig wird durch die 
teils mit fliissigem Kot, teils mit Darmgasen gefiillten, schwappenden 
Darme eine Art von Wellengefiihl wie beim freien Aszites erzeugt. Auch 
findet sich eine bei Lagewechsel veranderliche Dampfung: Legt man das 
Kind auf die rechte Seite, so entsteht hier eine Dampfung, die dadurch 
zustande kommt, daB die fliissigkeitsgefiillten Darme nach unten sinken, 
wahrend die meteoristischen Darmschlingen nach oben gehen. Das Um­
gekehrte tritt ein, wenn man das Kind auf die andere Seite legt. So kann 
die Entscheidung, ob es sich urn Peritonealtuberkulose oder Pseudoaszites 
handelt, sehr schwer sein. Doch wird man mit Hilfe der Pirquetschen 
Reaktion und der Probepunktion meist zu einem Ergebnis kommen. 

Beziiglich der Frage der Unterscheidung der tuberkulosen Bauchfell­
entziindungvonder diffusen, chronischen, nichttuberkulosen Peri­
tonitis sei auf S. 471 verwiesen. 

Hirschsprungsche Krankheit laBt sich durch Rontgenaufnahme nach 
BariumfiiIlung des Dickdarms ausschlieBen. 

Die Diagnose ist am schwierigsten im Beginn der Erkrankung, wo man 
nur die vieldeutigen Symptome der Leibschmerzen, gelegentlicher Durch­
faIle, der Temperatursteigerungen und des aufgetriebenen Leibes vor sich 
hat. Leibschmerzen, die fiir Peritonealtuberkulose typisch waren, gibt es 
nicht. Die sogenannten N a belkoliken haben nichts mit Tuberkulose zu 
tun. Durchfalle lassen sich nur dann in eine gewisse, einigermaBen sichere 
Beziehung zur Bauchtuberkulose bringen, wenn sie mit den obenbeschrie­
benen hellen Fettstiihlen einhergehen, Fiebersteigerungen nur dann, wenn 
sie den ebenfalls beschriebenen, chronisch-remittierenden oder wellen­
formig verlaufenden Typus erkennen lassen. Das Aufgetriebensein des 
Leibes ist sehr vieldeutig. Zwar hat Marian einmal einen Fall von -
durch Sektion sichergestellter - Peritonealtuberkulose beschrieben, dessen 
einzigstes klinisches Symptom ein chronischer, starker Tympanismus war. 
Aber im allgemeinen muB man mit der Verwertung dieses Symptoms sehr 
vorsichtig sein. 

Die Prophylaxe der Peritonealtuberkulose fallt mit der Bewahrung der 
Kinder vor der tuberkulosen Ansteckung iiberhaupt zusammen. Forscht 
man nach der Infektionsquelle, so ist das in der Regel die tuberkulose 
Umgebung des Kindes. Nur in der verschwindenden Minderzahl der FaIle 
ist es der GenuB ungekochter, tuberkelbazillenhaltiger Milch. 

In der Behandlung spielte fruher der operative Eingriff eine grol.le Rolle. 
Seitdem der Chirurg Konig im Jahre 1884 als erster den Leibschnitt bei Peritonitis 
tuberculosa ausfiihrte, ist diese Art der Behandlung viele Jahre lang geubt worden. 
Ylan ist aber immer mehr davon zuruckgekommen und steht heutzutage auf dem -
wohl auch richtigen - Standpunkt, dal.l diejenigen Faile, die nach der Operation 
am Leben bleiben, auch ohne dieselbe geheilt worden waren, und dal.l umgekehrt 
die Faile, die, ohne operiert zu sein, starben, auch mit Operation gestorben waren. 
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Nur da, wo durch Verwachsungen oder Strangbildungen eine hochgradige oder voll­
kommene Verengerung des Darms gescha£fen wird, diirfte eine Anzeige zum operativen 
Eingriff gegeben sein. 

Auf das Operieren kann urn so eher verzichtet werden, als in die 
inn ere Behandlung inzwischen eine ganze Reihe leistungsfahigerer Me­
tho den eingefiihrt sind. 

AIle Kinder mit Bauchfelltuberkulose gehoren ins Bett. 
Schon dadurch allein kann eine exsudative tuberkulose Peritonitis zur 
Heilung gebracht werden. Nach dem Schwinden des Ergusses sind die 
Kinder noch 4-6 Wochen im Bett zu halten. Besteht Fieber, so ist die 
Bettruhe noch langer auszudehnen. 

Bettruhe bedeutet aber nicht Verbannung in ein dumpfes Kranken­
zimmer. Vielmehr handelt es sich urn eine Liegekur, die gleichzeitig 
moglichst eine Freiluftkur darstellen solI. Da das bei den Kindern armer 
Leute meist nicht moglich ist, gehoren derartige Kinder ins Krankenhaus. 
Hier sind sie - auch bei hohem Fieber - taglich stundenlang ins Freie zu 
legen, und zwar bei jedem Wetter, auch im Winter. 1m Sommer laDt man 
langsam immer mehr Kleidungsstiicke weg, bis sie schliel3lich nackt oder 
doch mit nacktem Bauch in der Sonne liegen. 

An sonnenlosen Tagen und im Winter behandelt man sie neben der 
Liegekur mit kiinstlicher Hohensonne (bei der die ultravioletten 
Strahlen das wirksame Heilmittel sind). Man beginnt mit 3 Minuten 
langer Bestrahlung des Bauches und der Riickseite des Korpers aus einem 
halben Meter Entfernung, und steigert aIle Tage die Besonnung. Es kommt 
aber nicht so sehr darauf an, den Korper allmahlich an die Hohensonnen­
bestrahlung zu gewohnen, als vielmehr darauf, deutliche Reaktionen der 
Haut in Gestalt einer bis zum nachsten Tage anhaltenden Rote zu erzielen. 
1st eine solche kraftige Reaktion erfolgt, so setzt man die Besonnung bis 
zu ihrem volligen Verschwinden aus, urn nach ein paar Tagen wieder damit 
zu beginnen. Reaktionen hervorrufen heil3t aber natiirlich nicht, die Kinder 
bis zur Blasenbildung zu verbrennen. Die Bestrahlungen miissen yom Arzt 
dosiert werden und diirfen nicht in die Hande einer Schwester oder gar 
eines Laien gelegt werden. Die Hohensonnenkur wird monatelang fort­
gesetzt. Die Hochstdauer einer einzelnen Bestrahlung liegt etwa bei 15 Mi­
nuten (auf den Bauch und ebenso lange auf den Riicken). Erfolgen hierbei 
keine Reaktionen mehr, so wird die Bestrahlung fiir einige Zeit unter­
brochen und dann wieder von vorn angefangen. 

Am besten wirkt die Freiluft- und Sonnenbehandlung im Gebirge oder 
an der See. Fiir Ge birgskuren kommen Riezlern, Oberstdorf, Parten­
kirchen, fiir Kuren an der See die Nordsee in Betracht (Wyk auf Fohr, 
Gmelinsche Heilstatten, Norderney). Auch einzelne vorspringende Punkte 
der Nordseekiiste, wie St. Peter bei Garding, sind fiir die Behandlung 
solcher Kinder geeignet, nicht aber die eigentliche Nordseekiiste und eben­
sowenig die Ostsee. Die Dauer dieser Kuren muD sich iiber viele Monate 
erstrecken. 

Einzelne glanzende Erfolge sieht man aueh hin und wieder von den Solbadern_ 
Doeh raten wir im allgemeinen davon ab, weil die Solbader in ihren Einrichtungen 
gegeniiber den Seehospizen und den Hoehgebirgsheilstatten riiekstandig sind. Das 
Solebaden im Hause des Patienten ist wertlos. 

Eine alte und durehaus :l:U empfehlende, aber wohl ganz von der Hi:ihensonne 



Erkrankungen des Bauchfells. 469 

verdriingte Methode der Behandlung sind die Schmierseifeneinreibungen: Es 
wird ein fingergliedgroJ3es Stuck Schmierseife auf der Bauchhaut des Kindes ver­
rieben und daraufgelassen. Jeden Abend wird diese Einreibung wiederholt. Sehr 
bald riitet sich die Haut und fangt an zu brennen und sich abzuschuppen. Man 
setzt dann ein paar Tage aus, bis die Reaktion abgeklungen ist und beginnt von neuem. 

Als unschatzbares Heilmittel haben sich uns die Rontgenstrahlen 
bewahrt, besonders bei der sonst so ungunstigen adhasiven Form der 
Bauchfelltuberkulose. Die exsudativen Formen reagieren durchweg gut 
auf die Rontgenbestrahlungen, indessen geben sie ja auch ohne dieselben 
schon eine gute Prognose. Den Erfolg bei den adhasiven Formen aber 
erblicken wir darin, daB es mit der Bestrahlung gelingt, sie in einem viel 
hoheren Prozentsatz als ohne Bestrahlung zum Ruckgang zu bringen, und 
daB es ferner gelingt, den Durchbruch durch den Nabel viellanger hinaus­
zuziehen, so daB sich dickere und festere Verwachsungen mit der Bauch­
wand bilden, und es - wenn schon ein Durchbruch erfolgt - nur zu einer 
Eiterfistel und nicht zu einer Kotfistel kommt. 

Was die Technik der therapeutischen Rontgellbestrahlung bei Bauchfelltuber­
kulose anbetrifft, so wenden wir nicht mehr die friiher geiibte Felderbestrahlung an, 
sondern geben ein einziges groJ3es Feld auf den ganzen Bauch (FeldgriiJ3e = 20 : 20, 
bei kleineren Kindern = 15: 15 cm), zuerst von vorn und dann vom Riicken her. 
Diese Bestrahlung wird alle vier Wochen bis zur Heilung wiederholt. 

Die Dosis betragt 30-40 % der Hauterythemdosis (auf der Hautoberflache), 
die Fokushautdistanz 30 cm. Wir filtern mit 4 mm Aluminium. Es kommt hierbei 
eine verhaltnismaJ3ig kleine Dosis - schatzungsweise 10 ~o der Strahlenmenge -
in die Tiefe. Aber diese kleinen Dosen sind anscheinend doch schon wirksam. 

Die Bestrahlung vom Riicken her wird im allgemeinen sofort an die von vorn 
angeschlossen. Nur wenn sich bei einem Kind Erscheinungen eines sogenannten 
Riintgenkaters zeigen, schalten wir bei den folgenden Bestrahlungen eine Pause 
zwischen der Bestrahlung von vorn und der vom Riicken ein. 

Diese Art der Bestrahlung gilt sowohl fiir die exsudative wie fUr die adhasive 
Form der Bauchfelltuberkulose (wie auch fUr die Mesenterialdriisentuberkulose). 

1st ein griiJ3erer Peritonealtumor vorhanden, oder besteht gleichzeitig ein 
Ileoziikaltumor, so geniigt die Allgemeinbestrahlung meist nicht. Vielmehr muJ3 in 
solchen Fallen noch eine besondere Bestrahlung des Tumors vorgenommen werden, 
und zwar konzentrisch von verschiedenen kleinen Feldern aus. 

Filtert man statt mit Aluminium mit Zink, so hat man den Vorteil, daJ3 die Haut 
weniger belastet wird. Aber das wird durch den Nachteil der langeren Bestrahlungs­
dauer wieder ausgeglichen, was bei Kindern ja nicht unwesentlich ist. 

Bildet sich wirklich eine Kotfistel, so ist zu versuchen, durch feste 
Druckverbande dem Kot den Durchtritt durch die Fistel moglichst zu ver­
wehren. Es gelingt auf diese Weise und durch gleichzeitige Rontgenbe­
strahlungen zuweilen, die Kotfistel wieder zum VerschluB zu bringen. 

Die Ernahrung ist so zu gestalten, daB die Kinder guten Appetit 
behalten und mit kalorisch genugenden Mengen ernahrt werden, damit sie 
in moglichst gutem Kraftezustand bleiben. Bei normalen Stuhlen er­
halten sie die iibliche Durchschnittskost gesunder Kinder, die 
man etwas nach der Richtung des Fettes hin anreichert: mit 2-3 Tee­
loffel I %igem Kreosotlebertran oder mit etwas Speck, Butter, Bratenfett, 
Schmalz oder kondensierter Milch. Wo es sich um Kinder aus wohlhabenden 
Familien handelt, die bisher schon eine geniigend fetthaltige Kost erhalten 
haben, ist es natiirlich unnotig, noch weiter Fett hinzuzugeben. Vielmehr 
wird man da die Kost eher mit Kohlenhydraten anreichern mussen, also mit 
Zugabe von Malzextrakt, Schiffsmumme oder dergleichen. Die Haupt-
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sache ist aber, was noch mal betont sein mag, nicht so sehr 
die Uberernahrung als vielmehr diejenige Ernahrung, bei del' 
die Kinder bei gutem Appetit erhalten bleiben. 

Wo Durchfalle bei Peritonealtuberkulose bestehen, treten sie 
entweder als chronische Diarrhoen auf, oder sie steIlen sich nur periodisch, 
z. B. im AnschluB an eine Rontgenbestrahlung, ein. Fiir die letztern FaIle 
empfehlen wir die von Groer angegebene Behandlung mit hochge­
zuckerten Milchlosungen (VoIlmilch + 17% Rohrzucker usw., vgl. 
Ruhr), von der wir zuweilen ausgezeichnete Erfolge sahen. 

Wo es sich hingegen urn chronische Durchfalle handelt, tritt 
sehr bald ein Widerwille del' Kinder gegen die zuckerreichen Nahrungs­
gemische auf. Fiir diese FaIle empfehlen wir die althergebrachte Behand­
lung mit Weglassen des Zuckers aus der Nahrung, Ersatz desselben durch 
Saccharin und Beschrankung auf die schwer vergarenden Kohlenhydrate: 
Mehl, GrieB, Griitze, ferner Reis, Sago usw. Gleichzeitig macht man von 
den adstringierenden Nahrungsmitteln Gebrauch: Heidelbeersuppen 
mit Sago, GrieBkloBchen, KartoHelmehl, Puddings aus Mondamin oder 
KartoHelmehl mit geringem Milch- und Eizusatz und Heidelbeersaft. Mit 
dem Fett wird man vorsichtig sein miissen, vor aIlem wird man es da, 
wo Fettstiihle bestehen, und wo es nur eine unnotige Belastung des Darms 
bildet, groBtenteils ausschalten miissen. Das EiweiB der Nahrung ist un­
bedenklich, sogar direkt angezeigt. Man gibt es in Form von Buttermilch 
(Buttermilchsuppe mit 4 % Mehl + Saccharin), Quark, Larosan oder Plas­
mon, rohem geschabtem oder gekochtem oder gebratenem Fleisch (Fleisch­
kloBchen), geraucherten oder gekochten Fischen, Eiern, geriebenem Schwei­
zerkase und dergleichen. Gemiise und KartoHeln werden (in Breiform ver­
abfolgt) durchweg gut vertragen. 

Adstringierende Me di k arne n t e eriibrigen sich. Hingegen kann es 
notig werden, Kindern mit adhasiver Peritonitis beim Auftreten von 
Stenoseerscheinungen Opiate zu geben, entweder Opiumtropfen odeI' 
Laudanon-, Pantopon-, Kodein- oder einen entsprechenden Sirup. 

Literatur: 

Borchgreving, Mitteil. aus den Grenzgebieten 1900, 6. Bd., 434. - Stoop, dieses 
Handbuch, II. Aufl. (Lit.). - Straj3burger, im Handbuch der inn. Med. von Mohr­
Stahelin (Lit.). - Frank, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk., Bd. 21 (Lit.). -
Zur R6ntgenbehandlung: Bircher, Strahlentherapie, Bd. 11. - Iselin, ebendort 
Bd. 10. - Birk-Schall, Strahlenbehandlung. Urban u. Schwarzenberg, Berlin. 

Akute serose Bauchfellentziindung. 

Die akute ser6se Bauchfellentziindung ist bisher nur in wenigen Fallen be­
obachtet worden. Es handelte sich dabei durchweg urn Kinder im Schulalter. Sym­
ptome: Akuter Beginn mit Fieber, gelegentlich auch mit einem Schiittelfrost, sowie 
mit Leibschmerzen, als deren Sitz bald der ganze Bauch, bald die linke, bald die 
rechte Unterbauchgegend bezeichnet wurde. In einzelnen Fallen stiirmischer Be­
ginn wie bei akuter Perforationsperitonitis. Bauchdecken aber meist weich, keine 
Muskelspannung in der Blinddarmgegend. Die Diagnose wurde meist auf Appen­
dizitis gestellt. Bei der Operation erwiesen sich aber Appendix und Bauchfell als 
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normal, und es fand sich nur eine maDige Menge seroser Fliissigkeit in der Bauch­
hohle, wie etwa beim Friihexsudat der Appendizitis. In allen Fallen HeiIung nach 
der Operation. Entstehung des Krankheitsbildes bisher unkIar. 

Literatur: 

Melchior, KIin. Wschr. 1922, 1089. 

Chronische serose Bauchfellerkrankung. 
Eine idiopathische, chronische, exsudative Bauchfellentziindung ist in der 

aIteren Literatur des oHern beschrieben worden (Wolf 1828, Galvagni 1869, Rehn 
1880, BeMmann 1889). 

Cruveilhier sprach vom "Ascite des jeunes filles", weil er die peritonitischen 
Ergiisse hauptsachlich bei Madchen in den Entwicklungsjahren beobachtete. Sie 
schwanden spater wieder von allein und seien deswegen auch nicht als tuberku16s 
anzusehen. 

Auch Henoch kannte eine einfache, chronische, exsudative Peritonitis, als 
deren Hauptmerkmal er ebenfalls die spontane Heilbarkeit bezeichnete. Ais charak­
teristisch gab er weiter an, daD die Kinder nicht von tuberkulosen Eltern abstammten, 
selbst nicht weiter tuberku16s seien, ein gutes subjektives WohIbefinden zeigten, was 
bei den eigentlichen tuberkuIosen Bauchfellentziindungen meist nicht der Fall seL 
Vor allem stiitzte er sich auf den Leichenbefund: Auf dem Peritoneum fanden sich 
zwar GranuIationen, aber deren Untersuchung ergabe nicht tuberkuloses, sondern 
nur fibroides, zum Teil GranuIationsgewebe. Ebenso fande man weder TuberkeI­
bazillen noch Riesenzellen. Es sei also eine einfache chronische Peritonitis mit Bil­
dung kIeiner Fibroide vorhanden. 

Demgegeniiber hat aber spater Borchgreving die Meinung vertreten, daD das 
Fehlen von TuberkeIbazillen und Riesenzellen keineswegs gegen TuberkuIose spreche. 
VieImehr hatten die - wie Granulationsgewebe oder Fibroide aussehenden - Knot­
chen als echte Tuberkel zu gelten. Denn einmal fanden sich neben ihnen auf der 
Serosa andere Knotchen, die Riesenzellen enthielten, sogar verkast sein konnten, 
und zum andern gelinge es, durch Verimpfung von Material, das nur diese fibroiden 
Knotchen enthaIte, bei Meerschweinchen eine typische TuberkuIose zu erzeugen. 

Klinisch stand in den veroffentlichten Fallen die Auftreibung des Leibes 
durch einen betrachtlichen Aszites im Vordergrund der Symptome. Daneben 
fanden sieh Fieber, allmahliehe Abmagerung, Leibsehmerzen, Darmstorungen, 
strangformige Verwaehsungen im Bauehinnern - also Erscheinungen, wie sie auch 
bei der tuberku16sen chronischen Peritonitis vorkommen. Die Diagnose wurde 
denn auch meist auf BauchfelltuberkuIose gestellt. Der Operations­
bzw. Sektionsbefund lieferte aber nicht das typische Bild der tuberkulosen Ver­
anderungen, sondern ein der obigen Beschreibung Henochs entsprechendes. 

Die Frage, ob es sich urn ein selbstandiges KrankheitsbiId handeIt, ist vor­
laufig als unentschieden anzusehen. Die Entscheidung wird aber heutzutage leichter 
als friiher zu fallen sein, und zwar in der Weise, daD man die Kinder mit Tuberkulin 
impft. Der wiederholt negative Ausfall der Impfung wiirde im Sinne Henochs 
sprechen, d. h. in dem Sinne, daD es sich urn ein von der Tuberkulose abzutrennendes, 
seIbstandiges Krankheitsbild handelt. 

Literatur: 

Behrmann, Uber einfache chronische Exsudativperitonitis. Diss. Tiibingen 
1898 (Lit.). - Stra/3burger, im Handbuch der inn. Med. von Mohr-Staehelin. 

Polyserositis. 
Als Polyserositis oder Panserositis wird die gleichzeitige Entziindung der groDen 

serosen Haute: des Bauchfells, Rippenfells und des Herzbeutels bezeichnet. 
Die erste Beschreibung dieses ZustandsbiIdes stammt von Bamberger. Daher 

die friiher iibliche Bezeichnung als "Bambergersche Krankheit". 
Die E~rkrankung ist sehr seIten und findet sich fast nur bei tuberku16sen Kindern. 

Sie beginnt bald im Bauchfell und greift dann - auf dem Weg iiber die das Zwerch-
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fell durchdringenden Lymphverbindungen - auf das Rippenfell und den Herz­
beutel iiber, oder sie nimmt den umgekehrten Weg. 

Auf dem Rippenfell fiihrt sie zu exsudativen, hauptsachlich aber zu trok­
kenen Ausschwitzungen, die namentlich in der Zwerchfellgegend, vornehmlich 
rechts, zu sitzen pflegen. Kennzeichnend fiir die Krankheit ist die schnelle 
und starke Schwartenbildung. Ausnahmsweise findet sich - entsprechend 
dem spater zu erwahnenden Aszites - auch ein Ergu/3 jm Rippenfellraum. 

Die Veranderungen am Herzbeutel sind ebenfalls durch starke Neigung zur 
Schwielenbildung, zu Verwachsungen und Verlotungen ausgezeichnet. Diese fiihren 
zu den als Concretio oder Symphysis pericardii, im schlimmsten Fall als Panzer­
herz, bezeichneten Zustanden. 

In der Bauchhohle kommt es zur Bildung eines machtigen Er­
gusses. Der, von diesem ausgehende, standige Reiz fiihrt zur chronischen Bauch­
fellentziindung mit Verdickung der Serosa. Diese Schwielenbildung findet 
sich namentlich an der Leber- und Milzkapsel, ferner am Zwerchfelliiberzug, am 
Mesenterium und - stellenweise oder allgemein - am wandstandigen und am inneren 
Bauchfellblatt. Besonders auffallend sind die Veranderungen am Bauchfelliiberzug 
der Leber, wo die weiLllich-glanzende Verdickung der Leberkapsel den als "Zucker­
guLlleber" bezeichneten Zustand hervorruft. 

Das klinische Bild wird durch den ErguLl im Bauchfellraum beherrscht, wahrend 
die Veranderungen am Rippenfell im Hintergrund bleiben, und die Veranderungen 
am Herzen haufig wahrend des Lebens gar nicht festzustellen sind. 

Der ErguLl im Bauchfell kommt dadurch zustande, daLl durch die schwieligen 
Veranderungen an der Leberkapsel, am Zwerchfell und vor allem am Herzen selbst 
der AbfluLl des Blutes aus der Bauchhohle durch die untere Hohlvene gehemmt 
wird. Dadurch kommt es zur Blutstauung in der Leber und zum Aszites. Die Leber 
selbst ist im Anfang vergroLlert, spater verfallt sie einer, mit Bindegewebevermehrung 
einhergehenden, Schrumpfung (MuskatnuLlleber, perikarditische Leberzirrhose). 
Trotz ihrer Verkleinerung ist sie - wenn das Wasser abgelassen ist - als harte, runde, 
beim Betasten manchmal ein peritonitisches Reiben liefernde Resistenz zu fiihlen. 

Das Krankheitsbild interessiert uns hier nur wegen seiner differentialdiagnosti­
schen Bedeutung. 1m iibrigen sei auf den Abschnitt "Herzerkrankungen" ver-
wiesen. 

Ascites chylosus. 
Ascites Ascites chylosus wurde bei Kindern etwa ein dutzendmal beobachtet. Bevor-

chylosus. zugt werden die ersten drei Lebensjahre. 
Symptome: Schleichender Beginn, geringes unregelmaLliges Fieber, Darm­

storungen, immer starker wachsende Auftreibung des Leibes durch einen freien ErguLl 
im Bauchraum. Bei der Punktion bzw. Operation entleert sich milchigweiLle, triibe 
Fliissigkeit in betrachtlicher Menge, die unterm Mikroskop sich als eine Emulsion 
feinster Fetttropfchen darstellt. Wenn es sich nicht um einen eigentlichen chylOsen, 

Pseudochylose sondern pseudochylOsen (chyliformen, adiposen) ErguLl handelt, finden sich 
Ergiisse. zahllose verfettete Epithelien im Praparat. Der ErguLl enthalt bis zu 4 % EiweiLl, bis 

zu 17% Fett, auch Zucker in Spuren, das spezifische Gewicht betragt 1004-11, die 
Reaktion ist alkalisch. In einzelnen Fallen fand sich eine Vergesellschaftung mit 
Chylozele des Hodens, mit angeborenem Herzfehler, mit vergroLlerten Hilusdriisen, 
mit einem Tumor der Wirbelsaule. Die Entstehung blieb in allen bisher beobach­
teten Fallen unklar. 

Schon beirn 
Fotus 

beo bachtet. 

Heilung durch wiederholte Punktionen oder Operation. 

Literatur: 
Schall, Mschr. Kinderheilk., 23. Bd., 1922. 

II. Die iibrigen Erkrankungen des Bauchfells. 
Geschwiilste. 

Von den Geschwiilsten des Bauchfells, die im Kindesalter vorkommen, nennen 
wir zuerst die zystischen Tumoren. 

Sie kommen schon beim Fotus vor und nehmen ihren Ursprung von Ent­
wicklungsstorungen. Sie sind abzuleiten von abgesprengten Teilen des Darmrohrs. 
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(Enterokystome.) Sie treten einzeln (Hueter) oder zu mehreren (bis zu fiinf 
[Sanger undKlopp]) auf. Manchmal finden sich gleichzeitig noch an anderen SteIlen: 
im Mediastinum, im retroperitonealen Raum (Roth), vor den Halswirbeln usw. 
(Hennig, Schmincke) weitere Zysten. In einem Fall bildete die - drei Liter Fliissigkeit 
enthaltende - Zyste ein Geburtshindernis, das die Totung des Kindes erforderte 
(Hennig). Bei einem andern Kinde fiihrte die Zyste zum DarmverschluB (aufgetrie­
bener Leib, Darmsteifungen) und zum Tod am 6. Lebenstage (Hasse). 

Von den Geschwiilsten des eigentlichen Kindesalters gehen viele von per­
sistierenden Teilen des Ductus omphalomesentericus (Meckelsches Di­
vertikel) aus (Vitello-intestinale Kystome [Sanger und Klopp]). In der Literatur 
sind etwa 25 derartige Falle beschrieben. Naheres iiber ihre Anatomie findet sich 
bei Niosi und bei Meyer. 

Symptome: Klinisch fOOren die Mesenterialzysten zur Auftreibung des Leibes 
und zur Bildung eines, meist dicht unter der Bauchmuskulatur tastbaren. glatten, 
mit der Atmung verschieblichen, prallelastischen Tumors. Manche maehen jahrelang 
keine oder nur sehr geringe Beschwerden (Leibschmerzen, Stuhlbehinderung). Stud­
gaard berichtet von einer, bei del' Operation von del' Symphyse bis zum Rippenbogen 
reichenden Zyste, die im 2. Lebensjahr des Kindes diagnostiziert, spateI' wiederholt 
punktiert und erst im 14. Lebensjahr operiert wurde, ohne besondere Beschwerden 
gemacht zu haben. Andere Falle verlaufen bosartiger. Zum Teil fOOren sie erst nach 
jahrelangem, verhaltnismaBig gutartigem Verhalten zu periodischen Darmstenosen, 
zur Invagination, zum Ileus und zur Peritonitis (Buchwald, Hedinger, Piischmann, 
Kulenkampf). In einem von Sprengel beschriebenen Fall zum Beispiel bestanden 
seit dem 4. Lebensjahre zeitweise Leibsehmerzen und Erbrechen, im 15. Jahre kam 
es dann zur Invagination. Dabei war die Zyste nur 3 em groG. 

Das Alter der Kinder lag zwischen 3 Monaten (Farwett) und 15 Jahren. 
Die meisten standen jenseits des 3. Lebensjahres. 

Ein zweiter Teil del' Geschwiilste geht vom LymphgefaBsystem aus. Chyl­
angiome sind bei Kindern - soweit wir feststellen konnten - etwa ein dutzendmal 
beschrieben worden (Klemm), das jiingste Kind war 4 Monate alt. 

Eine dritte Form sind mesenteriale Dermoidzysten. Sie konnen einen 
sehr groBen Umfang erreichen. Die Kasuistik dariiber findet sich bei Lexer ge­
sammelt. AuBerdem sind Falle von Dikinson, Campbell und von Fangeas mitgeteilt 
worden. 

Die sonstigen Gesehwiilste des Peritoneums treten VOl' den bisher ge­
nannten in den Hintergrund. Sie gehen nur zum kleineren Teil vom Peritoneum 
selbst aus, meist kommen sie vom retroperitonealen Gewebe bzw. von den im Me­
senterium, Netz und retroperitonealem Gewebe gelegenen Lymphdriisengruppen 
her. Teils handelt es sieh urn verhaltnismaBig gutartige Tumoren, wie retroperi­
toneale Lipome (Dalziel) oder Ganglioneurome (Macnaughton und Turnbull, 
im 5. Jahr festgestellt, im 18. erst operiert), teils urn bosartige Lymphosarkome 
(Hill). 

Differentialdiagnose und Behandlung. Die Differentialdiagnose der 
Bauchgeschwiilste bei Kindern ist sehr schwierig. Wenn wir nach unsern eigenen 
Erfahrungen eine Schilderung der Lage in diesen Fallen geben sollen, so ist dies zu 
sagen: Die Kinder werden fast immer sehr spat zum Arzt gebracht, teils deshalb, 
weil der Bauch an Umfang zugenommen hat, teils, weil die Kinder sich krank fiihIen, 
Darmstorungen zeigen und sehr bleich geworden sind. Es wird dann del' - wegen 
seiner groBen Seltenheit immer sehr iiberraschende - Befund einer Bauchgesehwulst 
erhoben. Die Geschwiilste sitzen in der Regel im Oberbauch, bald rechts, bald links 
und sind fast immer von bereits betrachtlichem Umfang. Oft macht es Schwierig­
keiten, zu unterscheiden, ob das, was man feststellt, eine selbstandige Geschwulst 
ist, odeI' ob es die vergroBerte Milz oder Leber ist. Auch aIle iibrigen FeststeIlungen: 
die der anatomischen Beschaffenheit der GeschwuIst, die ihres Ausgangspunktes 
-- lassen sich immer nur vermutungsweise stellen. Die HauptroIle spieit die andere 
Frage: 1st die Geschwulst noch operabel oder nicht? 

Erklart sich der Chirurg zum Eingriffe bereit, so ist die Frage der Diagnose 
zunachst nebensachlich - sie ergibt sieh ja bei bzw. nach der Operation von selbst. 

Lehnt der Chirurg den Eingriff als aussichtslos ab, so verbleibt das Kind dem 
Kinderarzt. Ihm steht dann nur noch der Weg der Rontgenbehandlung zur Verfiigung. 
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In den Fallen, die wir selbst bestrahlt haben, war die Technik der Rontgen­
bestrahlungen folgende: Wir teilen die Haut iiber der Geschwulst in verschiedene 
Felder von je 10: 10 cm GroBe ein. Die Felder werden mit Hollensteinliisung um­
randet, damit die Zeichnung Uingere Zeit bestehen bleibt. Jedes Feld wird mit einer 
Rontgendosis von 70 ~~ der H.E.D. bestrahlt. Die Bestrahlungen werden - je nach­
dem das Kind Zeichen eines "Rontgenkaters" zeigt oder nicht - taglich oder in 
Abstanden von einigen Tagen vorgenommen. 1st die Vorderseite durchbestrahlt, so 
kommt die Riickseite, notigenfalls auch noch die Seitenflache der Geschwulst, an die 
Reihe. Nach vier Wochen wird eine zweite Bestrahlungsfolge vorgenommen. 

Bei dem grof3ten Teil der Geschwiilste kommt es schnell zu einer Verkleinerung. 
Ex juvantibus kann man dann sagen, daB es sich mit groBer Wahrscheinlichkeit urn 
eine sarkomatose Geschwulst handelt. Oft gelingt es auch, mit Hilfe des Pneumo­
abdomens bei der nun stark verkleinerten Geschwulst ihren Ausgangspunkt fest­
zustellen: Sie kommen in der Mehrzahl aus der Retroperitonealgegend. 

Bleibt die Geschwulst durch die Bestrahlung unbeeinfluBt, so liegt die Vermutung 
nahe, daB es sich urn eine andersartige Geschwulst - Dermoid, Kystom oder dgl. -
handelt. 

In keinem der von nns bestrahlten Faile ist es gelungen, die Kinder zu heilen. 
Selbst die Faile, die nach ausgiebiger Bestrahlung geheilt erschienen, sind an Meta­
stasen zugrnnde gegangen. In welcher Weise das geschieht, mogen folgende zwei 
Beispiele zeigen: Ein - geheilt entlassenes Kind bekam pliitzlich tagelange Krampfe 
und starb - infolge einer Metastase im Gehirn. - Ein anderes Kind, bei dem die 
anfangs kindskopfgrof3e Bauchgeschwulst bereits bis zur GroBe einer Apfelsine ver­
kleinert war, bekam pliitzlich eine Lungenentziindung mit RippenfellerguB. Letzterer 
war blutig. Die Lungenentziindung fiihrte nach einigen Tagen zum Tod. Bei der 
Sektion erwies sich die ganze erkrankte Lunge mit Geschwulstknoten durchsetzt. 

Die Rontgen bestrahl ung bedeutet also - bis jetzt - nur eine kurze 
Verlangerung des Le bens. 

Infolgedessen darf sie auch nur da angewendet werden, wo die operative Be­
handlung der Geschwulst fUr aussichtslos erklart wird. 

Literatur: 
Niosi, Virchows Arch. 190, 217. - Curt Meyer, Z. Kinderheilk., 21. Bd., 272. 

- Lexer, Arch. klin. Chir., Bd. 61 u. 62. - Sternberg u. Merkel, in Briining-Schwalbes 
Handbuch der path. Anat. des Kindesalters. - Aschoff, Lehrb. d. path_ Anatomie. 
- Moiroud, Les tumeurs du mesentere, Ubersichtsreferat in Gazette des hop. 1912, 
1391 u. 1427. - Schmincke, Virchows Arch. 227, Beiheft. 

Parasiten in der Bauchhohle. 
Soor. Soor des Peritoneums wurde von Heubner beschrieben. 

Oxyuren. Oxyuren konnen auf dem Wege durch die Tuben in die Bauchhohle gelangen. 
Askariden. Auch Askariden sind gelegentlich, auch ohne daB eine Verbindung mit dem 

Darminnern bestand, in der freien Bauchhohle gefunden worden. Sie gelangen ent­
weder im Larvenstadium auf dem Wege der Lymphbahnen in den Bauchfellraum 
oder nehmen auch den Weg durch die Tuben. 



Erkrankungen der Leber. 
Von 

OTTO BOSSERT m Essen. 

Bei sehr vielen Kinderkrankheiten reagiert die Leber mit einer aus­
gesprochenen VergroBerung. Bald handelt es sich dabei um eine einfache 
Blutuberfullung, bald um eine Veranderung der Leberzellen im Sinne 
einer fettigen Degeneration. Selten sieht man ein Wachstum der binde­
gewebigen Anteile der Lebersubstanz. Diese sind an und fur sich nicht 
so stark entwickelt wie beim Erwachsenen. 

Trotz der Bedeutung, die wir der Leber als Organ des kindlichen Kor­
pers zubilligen mussen, besteht kein Zweifel, daB im groBen ganzen die 
Leberpathologie in der Kinderheilkunde bis in die letzten Jahre vernach­
lassigt worden ist. Dies hangt in der Hauptsache damit zusammen, daB 
ausgepragte Krankheitsbilder des Leber- und Gallensystems im Erwach­
senenalter viel hau£iger sind. Erinnert sei nur an die primaren Neubil­
dungen, wie an die Metastasen in der Leber, an die verschiedenen Arten 
von Zirrhosen und das Heer der Erkrankungen des Gallenapparates. 

Das Kapitel uber die Lebererkrankungen ist deshalb in den alteren 
padiatrischen Lehrbuchern durftig. Beispielsweise schreibt Heubner(l) 
noch 1911 in seinem Lehrbuch: "So ist zurzeit eine Pathologie der Leber 
im Kindesalter eine sehr fragmentare Materie und kann in kurzen Zugen 
abgehandelt werden." 

Gundobin (2) gibt an, daB der obere Leberrand in cler Axillarlinie zwischen der 
5. und 6. Rippe nachzuweisen sei. Wir schlieBen uns der Auffassung Thiemichs (3) 
an, der eine exakte Bestimmung der LebergroBe nur von der Palpation erwartet. 
Selbstverstandlich muB man auch dann noch mit cler Deutung des Palpationsbefundes, 
wie wir gleich sehen werden, vorsichtig sein. 

Bei Sauglingen wird der untere Leberrand normalerweise 1-2 Querfinger unter 
dem Rippenbogen angenommen, bei a}t,eren Kindern durfte die eben noch mogliche 
Palpation das Normale sein, wie systematische Untersuchungen von Zamkin (4) in 
jungster Zeit wieder bestatigt haben. 

Das Lebergewicht ist beim Kind, besonders beim Neugeborenen, relativ hoch. 
Bei letzterem betragt es ungefahr 3,5-4,5% des Korpergewichts, gegenuber 2,5% 
beim Erwachsenen. 

Die GroBe und die Lagerung der Leber ist mannigfachen tatsachlichen lmd 
scheinbaren Veranderungen ausgesetzt. So ruckt die obere Lebergrenze bei Aszites, 
Meteorismus, bei krankhaften Prozessen am Peritoneum und bei Neoplasmen hoher, 
wahrend ErguB oder Luft im Pleuraraum oder ein krankes Perikard die Leber nach 
unten drangen. DaB daneben eine Hyperamie der Leber bestehen kann, versteht sich 
von selbst. Sogar einfache Thoraxdeformitaten bei Rachitis konnen die Leber nach 
unten drucken, wenn schon gerade bei der Rachitis auch pathologische Umwandlungen 
der Leberzellen vorkommen. 
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Eine richtige Verkleinerung der Leber im Kindesalter ist nicht haufig, weil die 
akute gelbe Leberatrophie und die atrophische Form der Leberzirrhose Seltenheiten 
sind. Bei geblahten Darmschlingen oder bei ausgesprochenem Pneumothorax kann sie 
vorgetauscht werden. 

Um so ofter bemerken wir eine VergroBerung der Leber. Bei schlaffen Bauch­
decken ist dann der Leberrand deutlich sichtbar. Gelaufig ist uns die Lebervergro­
Berung bei vielen Herzerkrankungen, bei allen Arten von Infekten mit und ohne 
Ikterus, bei der Tuberkulose, bei der Lues, bei fast allen Blutkrankheiten, beim 
pastosen Habitus und bei der Uberernahrung. Besonders gefiirchtet ist sie bei der 
Diphtherie. Auch bei einer Reihe seltenerer Erkrankungen bei Leberabszessen, Neu­
bildungen, beim Echinokokkus und bei der Amyloidose beherrscht die groBe Leber 
das Krankheitsbild. 

Erfolgt die VergroBerung des Organs rasch, so ist mit ihr eine starke Schmerz­
haftigkeit verbunden, die sich so steigern kann, daB falschlicherweise eine Appendizitis 
diagnostiziert wird. Der Druck auf den peritonealen Uberzug der Leber, sowie ent­
ziindliche Veranderungen, die auf ihn tibergreifen, erklaren leicht die starke Schmerz­
haftigkeit mancher FaIle. 

Einen guten t'rberblick tiber die GroBenverhaltnisse der Leber, genau wie tiber 
zweifelhafte Auftreibungen des Abdomens in der Lebergegend, gestattet eine Rontgen­
aufnahme bei luftgefliUten Darmen oder ein Pneumoperitoneum. 

Die Funktionen der Leber sind mannigfaltig. Sie produziert die 
Galle, speichert das Glykogen und reguliert damit den Zuckerumsatz, 
sie beeinfluBt den Fettstoffwechsel und den EiweiBhaushalt, mit dem Ziel, 
dessen Abbauprodukte im Harnstoff zu vereinigen. Ob sich diese Stoff­
wechselvorgange allerdings ausschlieBlich in der Leber abspielen, ist noch 
nicht sicher erwiesen. Neuerdings haben Mautner und Pick (5) durch inter­
essante Untersuchungen die Aufmerksamkeit auf die Bedeutung der 
Leber fiir den Wasserhaushalt gelenkt. Sie haben nachgewiesen, daB es 
eine yom vegetativen Nervensystem abhangige Lebersperre durch Kon­
traktion der Muskulatur in den abfiihrenden Venen gibt. Vagusreize, ebenso 
wie Schockgifte z. B. Histamin und Pepton, fiihren zu einer Sperrung und 
damit zur Blutiiberfiillung und Schwellung. Ein Sympathikusreiz durch 
Adrenalin, auBerdem Koffein, Diuretin u. a. wirken gerade entgegen­
gesetzt. 

Vollmer (6) erklart auch den Leukozytensturz nach Intrakutaninjek­
tionen mit einer Funktion der Lebersperre, die durch den von der Haut 
ausgehenden, parasympathischen Reiz verschlossen wird. Dadurch tritt 
eine Verteilungsleukopenie ein, weil die Leukozyten in der Leber zuriick­
gehalten werden. 

Wichtige Untersuchungen iiber den Glykogengehalt der Leber unter 
den verschiedensten Bedingungen verdanken wir Rosenbaum (7), Burghard 
und Paffrath (8) und Sake (9). Anna Dick (10) hat den Beweis erbracht, daB 
bei klinisch unwirksamer Insulinbehandlung der Glykogenbefund in der 
Leber negativ ist, im Gegensatz zu den mit Erfolg behandelten Fallen. 

Wahrend wir iiber den organischen Stoffhaushalt in seiner Abhangig­
keit von der Leber ganz gut orientiert sind, wissen wir iiber den Mineral­
stoffwechsel weniger. Erst die bessere Methodik der letzten Jahre hat 
uns wichtige Aufschliisse gebracht. Die Untersuchungsresultate sind in 
einer Arbeit von Beckmann (11) niedergelegt. 

In diesen Aufgaben erschopft sich aber die Tatigkeit der Leber nicht; 
sie ist in hervorragendem MaBe an der Entgiftung der EiweiBfaulnispro­
dukte durch bestimmte chemische Umsetzungen, ebenso an der Produktion 
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der Azetonkorper, nicht nur aus Fett und EiweiB, sondern vielleicht auch 
aus Kohlehydrat und endlich auch am Kampf gegen die unter patho­
logischen Verhiiltnissen ins Pfortaderblut eindringenden Bakterien be­
teiligt. Meyer und Rominger (12) haben vergleichende Untersuchungen uber 
das Bindungsvermogen verschiedener Bakteriengiftprodukte durch die 
Leber durchgefUhrt und dabei festgestellt, daB Diphtherietoxine im Gegen­
satz zu Tetanolysinen von der Leber nicht zuruckgehalten werden. 

Der groBte Teil der eben kurz erwahnten Leistungen der Leber, wird 
den eigentlichen Leberzellen zugesprochen. In neueren Arbeiten von 
Bickel, Mann und Magath (13) taucht der Gedanke auf, daB der Ort der 
Gallenfarbstoffbildung in den Kupfferschen Sternzellen, also den Reti­
kuloendothelien der Leberkapillaren zu suchen sei, und daB die Leberzellen 
selbst nur zur Ausscheidung des Bilirubins dienen. Minkow8kis SchUler 
R08ental (14) u. a. warnen vor einer Uberschatzung der Rolle des retiku­
loendothelialen Systems. 

Wenn wir die Frage einer Starung der Leberfunktion anschneiden, 
so mussen wir sofort angeben, in welcher Richtung wir eine Starung er­
warten und wir mussen dann bei der Prufung der einzelnen Funktionen 
entsprechend vorgehen. 

Finden wir Urobilin und Urobilinogen im Harn und Stuhl, so wissen 
wir, daB die Leberzellen nicht richtig arbeiten. In der padiatrischen Lite­
ratur haben sich Pei8er (15) und Glanzmann (16) besonders fUr dies en Ge­
danken eingesetzt. Bemerkenswert ist, daB Lang8tein (17) beim kunstlich 
ernahrten Saugling die Urobilinogenprobe im Urin stets positiv fand und 
zwar besonders stark bei einem Kinde mit weiBen Stiihlen. In jungster 
Zeit ist der Serumbilirubinwert zur Prufung der Leberfunktion heran­
gezogen worden, besonders von Duzar und Hen8ch (18). 

Urn AufschluB uber die Beeinflussung des Kohlehydratstoffwechsels 
durch die geschadigte Leber zu gewinnen, haben Cri8afi (19) und in neuerer 
Zeit auch Schede (20), Duzar und Hen8ch und manche andere nach dem 
Vorgehen von StraufJ die Lavuloseprobe angewendet. 2-4 g Lavulose pro 
Kilogramm werden verabreicht und dabei moglichst neb en der Lavulos­
urie auch der Blutzucker bestimmt. Aber sowohl die Lavulosebelastung, 
wie die von anderen Autoren bevorzugte Dextrose- oder Galaktosever­
abreichung in derselben Menge, fUhren durchaus nicht in allen Fallen 
von Lebererkrankungen zu positiven Resultaten. 

Levin (21) hat den EiweiBstoffwechsel durch Bestimmung des Blut­
harnstoffs vor und nach der Belastung mit 1 g N pro Kilogramm in Form 
von dunklem Huhnerfleisch gepruft und dadurch festgestellt, daB die 
EiweiBprobe die empfindlichste Leberfunktionsprobe ist. Nach seinen 
Angaben ist sie niemals negativ gewesen, wenn andere Funktionsprufungen 
positiv waren. 

1m Gegensatz dazu ist nach den Untersuchungen von Schiff, Stran8ky 
und Benjamin (22) die hamoklasische Krise Widal8, d. h. die mit dem Ver­
lust der eiweiBbindenden Fahigkeit der Leber verbundene Leukopenie, die 
Blutdrucksenkung und die Herabsetzung der Gerinnungsfahigkeit des 
Blutes, durchaus nicht eindeutig. Nach Lepehne (23) kann die Blutkrise 
auch nach Verabreichung von Substanzen auftreten, die gar kein EiweiB 
enthalten. Mit ganz indifferenten Stoffen, wie Bolus und Wasser, ebenso 
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mit verschiedenen Zuckerarten und Fetten hat der Autor die Reaktion 
hervorgerufen und hat andererseits bei sicheren Lebererkrankungen voll­
kommene Versager gesehen. 

Carbonara (24) hat 10-15 ccg Chinin intramuskular gegeben, und bei 
Leberkranken eine Leukopenie festgestellt mit einem Maximum der Reak­
tion etwa eine Viertelstunde nach der Injektion. 1m qualitativen Blutbild 
beobachtete er dabei eine Rechtsverschiebung. 

Die trypanozide Fahigkeit des Blutserums ist gleichfalls als Leber­
funktionspriifung angewendet worden. 1m Serum des Erwachsenen kreisen 
Substanzen, die eine todliche Infektion einer Maus mit Trypanosomen un­
wirksam machen. 1st die Leber erkrankt, so fehlen diese Substanzen im Er­
wachsenenserum. Munter (25) hat nachgewiesen, daB die Abnahme der Try­
panozidie parallel der Schwere der Erkrankung geht. Leichtentritts (26) 
Untersuchungen haben ergeben, daB Friihgeborene und Neugeborene diese 
Stoffe noch nicht haben und daB sie erst von der 6.-10. Lebenswoche 
an beim jungen Kind sich finden. Eine Reihe von Erkrankungen fiihrt 
zum Verlust der Substanzen. Leichtentritt rechnet dabei mit der Mog­
lichkeit, daB der retikulo-endotheliale Apparat der Leber versagt. 

In Anlehnung an die Nierenpathologie hat Peruzzin (27) schon vor 
20 Jahren versucht, mit der oralen Verabreichung von Methylenblau bei 
Kindem AufschluB iiber deren Leberfunktion zu gewinnen. Neuerdings 
haben vor allem Rosental und Falkenhausen (28), Lepehne und von ame­
rikanischen Forschem besonders Rosental und White (29) beim Erwachsenen 
korperfremde Substanzen zur Priifung der Leberfunktion ausgewahlt. 
L6ers und ich (30) haben uns an der Essener Kinderklinik dieser Methodik 
bedient, worauf nachher noch naher eingegangen werden solI. 

Wahrend die Amerikaner Tetrachlorphtalein und neuerdings Brom-
ulfophtalein benutzen und die Ausscheidungsgeschwindigkeit des intravenos 

verabreichten Farbstoffs durch kolorimetrische Blutvergleichung priifen, 
verwenden Rosental und v. Falkenhausen Methylenblau, Lepehne dagegen 
das Indigokarmin. Wir selbst haben sowohl mit Methylenblau wie mit 
Indigokarmin gearbeitet. Eine kurze Beschreibung unseres Vorgehens 
sei mitgeteilt. 

Den Kind,ern wird in der iiblichen Weise niichtern eine Duodenalsonde eingefiihrt. 
Nach einiger Zeit erscheint Duodenalbaft, erkenntlich an seiner meist goldgelben Farbe 
und seiner alkalischen Reaktion. Nach seinem Eintreffen werden 5 cern einer 2%igen 
Methylenblaulosung beziehungsweise 5 cern einer 0,2 %igen Indigokarminlosung in 
physiologischer Kochsalzlosung subkutan injiziert und hierauf der aspirierte Duodenal­
inhalt in Abstanden von 5 Minuten auf den ausgeschiedenen Farbstoff untersucht. 
Wahrend das Indigokarmin schon makroskopisch die Galle deutlich griin farbt, ist 
beim Methylenblau in den wenigsten Fallen schon mit bloDem Auge eine Verfarbung 
der Fliissigkeit sichtbar. Dies riihrt daher, daD das Methylenblau eben nicht als Farb­
stoff, sondern als Leukokorper ausgeschieden wird, der erst nach entsprechender Be­
arbeitung in den Farbstoff umgewandelt wird. 

Lepehnes Methodik ist natiirlich viel einfacher und weniger zeit­
raubend, wei 1 hier der Farbstoff als solcher und nicht seine Vorstufe ins 
Duodenum hineinlauft. Aber nach seinen Angaben ist seine Methode 
insofern auch eine weniger empfindliche, als ihr positiver Ausfall nur bei 
ausgesprochenen Lebererkrankungen zu erwarten ist. AuBerdem kann 
nach der Auffassung von Rosental und v. Falkenha'usen das in kleinen Mengen 
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ausgeschiedene Indigokarmin dem Auge verborgen bleiben, wahrend das 
Methylenblau auch in seiner Vorstufe als Chromogen in der Galle noch 
in einer Verdiinnung von 1 : 300000 nachgewiesen werden kann. 

Aus unseren eigenen Untersuchungen geht unzweideutig hervor, 
daB wir mit Hilfe der chromoloskopischen Untersuchungsmethoden einen 
Einblick bekommen in das verschiedene Verhalten gesunder und patho­
logisch veranderter Leberzellen gegeniiber Farbstoffen. Die groBten Ab­
weichungen von dem Verhalten gesunder Kinder beziehen sich auf schwer 
Tuberkulose und Luetiker mit viszeralen Erscheinungen, in Uberein­
stimmung mit den bei diesen Erkrankungen charakteristischen histo­
logischen Leberbildern. 

Der Ikterus. 
Abgesehen vom Ikterus neonatorum, der an anderer Stelle ausfiihrlich 

beschrieben wird, dem septischen Ikterus und dem Ikterus bei MiBbildungen 
der Gallenwege, kommt die Gelbsucht beim Saugling im Gegensatz zum 
alteren Kind selten vor. 

Wir unterscheiden verschiedene Formen des Ikterus: 
1. Den mechanisch bedingten Ikterus, der durch eine 

Verlegung der Gallengange durch ]'remdkorper oder Wiirmer 
zustande kommen kann, oder durch eine Aplasie der Gallen­
wege oder angeborene Obturation bedingt ist. Beim Kinde 
sind Narben oder Neubildungen, die beim Erwachsenen oft­
mals die Gallenwege verlegen, nicht haufig. Selbstverstand­
lich kann auch einmal ein Tumor von auBen driicken oder 
eine portale Lymphdriise. 

2. Einen Ikterus, bei dem die Funktion der Le berzellen 
notgelitten hat. Zu dies em rechnen wir die Hepatitis, den 
Stauungsikterus bei Herzkrankheiten und Zirkulationssto­
rungen, den Ikterus bei Infekten (z. B. bei der Grippe), den 
septischen Ikterus und den Ikterus neonatorum familiaris­
gravis Ylppo(31). ZweckmaBigerweise fiigen wir nach dem Vorschlag von 
Schiff (32) noch eine dritte Gruppe an, in die wir den Ikterus neonatorum 
und den hamolytischen Ikterus einbeziehen. 

Der Ikterus zeigt sich zunachst an der Gelbfarbung der Haut und der 
Skleren. Neben der Konzentration des Bilirubins im Blute ist wohl auch 
die Durchlassigkeit der GefaBe dafiir verantwortlich zu machen, daB es 
zum Ikterus kommt. Der Harn kann schon Bilirubin enthalten, ohne daB 
eine Gelbfarbung der Haut und Schleimhaute in Erscheinung getreten 
ist. Andererseits halt aber das Gewebe den Gallenfarbstoff oft sehr lange 
zuriick, so daB der Ikterus den Blutbilirubinbefund iiberdauern kann. 

Wenden wir uns zunachst dem einfachen Ikterus, der Hepatitis; zu. 
Nach der Untersuchungen von Eppinger handelt es sich dabei nicht um 
eine Stauung, sondern um Parenchymschadigungen der Leber entziind­
licher Art. 

Die Kinder werden zunachst oft appetitlos, manchmal tritt Erbrechen 
hinzu, der Urin wird dunkler und nach wenigen Tagen farben sich die Con­
junctivae sclerae, sowie die Haut gelb. 1m Harn erscheint Bilirubin, 
das ihn bierbraun farbt, und dessen Reduktionsprodukte, Urobilin und 
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Urobilinogen. Der Stuhl ist gewohnlich sehr hell, manchmal vollkommen 
farblos. Diese Art von Stiihlen kann beim Kind allerdings auch bei schweren 
Fallen von Milchnahrschaden oder Bauchspeicheldriisenerkrankungen be­
obachtet werden. Wegen Fortfalls der normalen Darmperistaltik durch 
die Galle ist mit den farblosen Stiihlen oft eine Obstipation vergesell­
schaftet. Durch haufige Duodenalsondierungen haben wir uns davon iiber­
zeugt, daB die Galle fast immer normal gefarbt ist. An der Infektiositat 
der Erkrankung kann nicht gezweifelt werden, wenn man an das immer 
wieder beschriebene epidemische Auftreten von diesen Ikterusfallen denkt. 
Allerdings ist die bakteriologische Untersuchung des fraglichen Erregers 
bis jetzt noch nicht gegliickt. Bemerkenswert scheint uns in diesem Zu­
sammenhang eine Beobachtung an unserer Klinik, bei der nacheinander 
4 Kinder einer Familie ohne nachweisbare Ursache mit Fieber, Gelbfarbung 
der Haut und Schleimhaute, bierbraunem Urin und acholischem Stuhl 
erkrankten. Angesichts des intensiven Ikterus war schon drauBen von dem 
behandelnden Arzt eine starke Einschrankung der Fettzufuhr empfohlen 
worden. Diese Anordnung hatte eine rasches Verschwinden aller Krank­
heitssymptome bei den zuerst erkrankten Geschwistern zur Folge, ab­
gesehen von einem el£jahrigen Madchen, das unter dem typischen Bild der 
akuten gelben Leberatrophie in un serer Klinik starb. Die Diagnose fand 
durch den pathologisch-anatomischen Befund ihre absolute Sicherung. 

In diesem Zusammenhang gewinnt die Beobachtung einer akuten Leber­
insuffizienz mit schweren zerebralen Erscheinungen durch Lenhartz (33) an 
Bedeutung, die der Autor von der akuten gelben Leberatrophie trennt 
und zwar deshalb, weil der Ikterus relativ schwach war, keine Temperaturen 
vorhanden waren und weil der Foetor hepaticus, wie ihn Umber (34) nennt, 
fehlte. Lenhartz verweist selbst auf Umber, der der Meinung ist, daB die 
akute Hepatitis von den Friihstadien der Leberatrophie kaum zu trennen 
sei und auBerdem nicht daran zweifelt, daB es Ubergangsfalle gibt. Auch 
die Lenhartzsche Beobachtung wurde im Rahmen einer Ikterusepidemie 
gemacht. 

Der Ikterus dauert gewohnlich 2-3 Wochen, er kann aber auch bei 
langerer Dauer durchaus gutartig sein. 

Die beim Erwachsenen haufige psychische Verstimmung und Reiz­
barkeit ist beim Kind fast nie vorhanden, dagegen fiihlen sich die Kinder 
miide und matt und leiden oftmals an Kopfschmerzen. Uber Hautjucken 
wird auch manchmal geklagt, Pulsverlangsamungen sind dagegen nicht 
haufig. Die Leber ist fast regelmaBig druckschmerzhaft. 

Die, namentlich bei jungen Kindern nicht selten beobachtete Mohr­
riibenfarbe, besonders in der Nasengegend und an den Ohren, darf natiirlich 
mit dem Ikterus nicht verwechselt werden. Davor schiitzt das Fehlen der 
Schleimhautverfarbung und der Mangel an Gallenfarbstoff und seinen 
Abkommlingen im Urin. 

Von therapeutischen MaBnahmen steht neben der Bettruhe die dia­
tetische Behandlung im Vordergrund. Allerdings steht Schiff dem Effekt 
dieser Behandlung, abgesehen yom Prodromalstadium, skeptisch gegeniiber. 

Wir pflegen eine fettarme und eiweiBarme Kost zu verabreichen in 
Gestalt einer kohlehydratreichen Nahrung. 1-2 Obsttage als Einleitung 
und dann Ubergang zu kleinen Mengen magerem Fleisch mit Gemiisen 
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ohne Fett zubereitet, Mehlspeisen mit Kompott oder frischem Obst, ge­
tostetes Brot und Zwieback ist empfehlenswert. Zum Trinken eignet sich 
vorzuglich Buttermilch, Tee, Fruchtsafte und alkalische Wasser. 

Zur Anregung der Peristaltik verordnen wir fruhmorgens nuchtern 
eine Tasse Karlsbader Wasser, das schluckweise in einem Zeitraum von 
einer Viertelstunde angewarmt getrunken werden solI. Auch den Vorteil 
dieser Behandlung verneint Schiff. Andere AbfUhrmittel meiden wir, 
von ab und zu verwendeten Cholagoga haben wir nichts Uberzeugendes 
gesehen. 

Ikterus mit plotzlichem Beginn, hohem Fieber, Appetitlosigkeit, Kopfschmerz, 
Benommenheit, Erbrechen und Durchfall. Eiwei1.lausscheidung im Drin hamorrha­
gischer Diathese und oft auch Zylindrurie, mit groI3er Leber und Milz wird als 
Weilsche Krankheit bezeichnet. Es handelt sich urn eine spezifische Infektions­
krankheit, deren Erreger die Spirochaeta icterogenes ist. 

Der hamolytische Ikterus. 
Findet man bei groBer Milz und Leber und lkterus im Drin keinen 

gelosten Gallenfarbstoff, dann muss en wir an einen hamolytischen lkterus 
denken. Charakterisiert wird dieser durch ein auffallendes Blutbild, in dem 
meist intensiv gefarbte Erythrozyten von erheblicher Kleinheit, die so­
genannten Mikrozyten zu sehen sind. 'Veiterhin durch die Resistenz­
verminderung der Erythrozyten gegenuber hypotonischen Kochsalz­
losungen (bei normalen Erythrozyten tritt Hamolyse etwa bei 0,45%igen 
Losungen ein, beim hamolytischen lkterus dagegen schon bei 0,6-0,7 % igen). 

Die Erkrankung ist ausgesprochen familiar. Atypische FaIle ohne 
lkterus nur mit der pathologischen Blutbeschaffenheit sind mehrmals 
beobachtet worden. Ein naheres Eingehen erubrigt sich, da die Erkrankung 
im Blutkapitel dieses Handbuches ausfUhrlich abgehandelt wird. Als 
Behandlungsmethode ist die Milzexstirpation angege ben worden. Knauer (35) 
hat einen gunstigen Erfolg im AnschluB an eine Bluttransfusion beschrieben. 

1m Gegensatz zum lkterus neonatorum, der bekanntlich so gut wie 
immer harmlos verlauft, beschreibt Ylppo 1. c. einen lkterus neonatorum 
gravis, der in wenigen Tagen zum Tode fuhrt. Meist geben die Eltern an, 
daB ihnen schon mehrere Kinder in den ersten Lebenstagen an Gelbsucht 
gestorben sind. Man nimmt allgemein ein familiares Auftreten an. 

Das Krankheitsblld ist ein sehr schweres und unterscheidet sich vom 
einfachen lkterus neonatorum auch noch dadurch, daB der Urin. dunkel 
ist und Gallenfarbstoff enthalt. Der Stuhl ist dabei normal gefarbt. Man 
dachte an septische Zustande, doch ist der bakteriologische Nachweis 
irgendwelcher Erreger im Blute nie gelungen. Eigenartige Befunde in der 
Leber haben einen anderen Weg gewiesen. Man fand in ihr kleine Blut­
bildungsherde, wie sie sonst nur bei fotalen Lebern beobachtet werden 
und neuerdings eingehend von Kratzeisen und Ballhorn (36) beschrieben 
worden sind. Die beiden Autoren sind der Ansicht, daB die angeborene 
Erythroblastose die Ursache der kongenitalen kindlichen Gelbsucht sei. 
Ylppo erklart die Dysfunktion der Leber mit ihrem embryonalen Zustand. 

Noch ein kurzes Wort zur Hepatose. 
Pielsticker (37) hat eine akute isolierte Lebererkrankung, bei der die 

Leber stark angeschwollen und eine subikterische Verfarbung der Haut 
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bzw. Schleimhaut vorhanden ist, so genannt. 1m Ham ist Urobilin nach­
weisbar, dagegen fehlt die beim lkterus charakteristische Braunfarbung 
des Urins. 

Der Autor denkt an eine Parenchymschadigung des Organs, ohne 
Entzundung, im Sinne degenerativer Veranderungen, in Parallele zur 
Nephrose. Von dieser Vorstellung ausgehend, kommt er zu der Bezeich­
nung Hepatose. Spater hat Geronne 1) ahnliche FaIle geschildert. 

N ach der Auffassung Pielstickers konnen diese Parenchymverande­
rungen schon bei harmlosen Infekten der oberen Luftwege auftreten und 
in der Tat wird es jedem erfahrenen Kinderarzt des ofteren aufgefallen sein, 
daB bei den genannten Affektionen die Kinder nicht selten uber Druck­
schmerzhaftigkeit in der Lebergegend klagen. 

Von klinischen Erscheinungen erwahnt Pielsticker unbestimmte 
Schmerzen im Bauch, die oft sehr heftig werden konnen, und sich durchaus 
nicht auf die Regio hepatica beschranken, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen 
und haufig Obstipation als besonders wichtig. 

Die akute gelbe Leberatrophie 

ist im Kindesalter keine sehr haufige Erkrankung. Der Grund dafur ist 
der, daB die beim Erwachsenen zu der Schadigung fUhrenden Gifte, wie 
Phosphor, Blei usw. eine weniger groBe Rolle spielen. 

Die Leber, die im Beginn der Erkrankung meist etwas vergroBert ist, 
schrumpft ganz erheblich zusammen und zeigt an der Oberflache oft deut­
liche Unebenheiten. Ihre Farbe ist gelb. 1m histologischen Schnitt sieht 
man degenerativ veranderte Stellen, an denen norm ales Lebergewebe 
kaum mehr zu sehen ist. Daneben oft auch Regenerationsgewebe. Die 
Erkrankung beginnt zunachst, wie wir bereits angedeutet haben, mit ein­
fachem lkterus und kann zunachst fieberlos auftreten. Oft schon in den 
ersten Tagen gesellen sich dazu schwere zerebrale Storungen, Konvul­
sionen, oder mindestens eine starke, motorische Unruhe, die Kinder werden 
bewuBtlos, schreien, delirieren, manchmal treten dazu Blutungen in den 
verschiedensten Organen. Dabei ist die Leber zunachst vergroBert und 
druckempfindlich, die Anschwellung der Milz fehlt dabei meist. Von Tag 
zu Tag wird die Leber kleiner, wahrend in dieser Zeit die Milz sich ver­
groBem kann. Der lkterus wird von Tag zu Tag starker, im Urin ist reich­
lich Bilirubin und Urobilin nachweisbar, ebenso EiweiB; die mikroskopische 
Untersuchung des Hams deutet auf starke Beteiligung der Nieren hin. 
Man findet rote und weiBe Blutkorperchen und Zylinder verschiedener 
Art. Manchmal enthalt der Ham auch Leucin und Tyrosin. Haut- und 
Zahnfleischblutungen nehmen bisweilen stark zu und nach 8-14 Tagen 
tritt gewohnlich der Tod ein. 

Boxbuchen (38) hat aus unserer Klinik zwei typische FaIle beschrieben 
mit einem protrahierten Verlauf von 4 bzw. 5 Wochen. DaB del' eine Fall 
im Zusammenhang mit mehreren in der Familie aufgetretenen einfachen 
lkterusfallen sich entwickelte, ist bereits erwahnt. Minkowski (39) ist 
del' Auffassung, daB diese sich hinausziehenden FaIle den Ubergang zu 
den mehr akut verlaufenden Leberzirrhosen darstellen. Und in der Tat 

1) Bei Pielsticker. 
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hat Boxbuchen bei seinem zweiten Fall im histologischen Bild deutliche, 
wenn auch nicht hochgradige Bindegewebsentwicklung gesehen. 

Die Atiologie bleibt im Kindesalter meist unklar. Die Diagnose stutzt Xtiologic. 

sich in der Hauptsache auf die rapid sich verkleinernde Leber, die zere-
bralen Symptome und den intensiven Ikterus. 

Da so gut wie alle Falle von akuter gelber Leberatrophie todlich 
endigen, erschopft sich die Behandlung in einer solchen der Symptome. 

Die Leberzirrhose 
im Kindesalter ist eine verhaltnismaBig selten beobachtete Erkrankung. 
Genauere Beschreibungen, z. T. mit eingehenden anatomischen Unter­
suchungen, stammen von Bossert (40), Cornelia de Lange (41), Hannu (42), 
Lipnik (43) und H. Rosenbaum (44). Die von Seitz (45) angegebenen 300 
Falle der Literatur sind nach Benjamins (46) Mitteilung nur zum kleinsten 
Teil gut beobachtet. Bei der atrophischen Form, der eigentlichen Saufer­
leber, ist die Leber zunachst vergroBert, urn allmahlich zu schrumpfen, 
wahrend die hypertrophische Form sich von Anfang an durch eine erhebliche 
GroBe auszeichnet. Fur das histologische Bild charakteristisch ist der 
Untergang der normalen Leberzellen und deren Ersatz durch Bindegewebe. 

Atiologisch besonders bedeutsam sind akute Infektionskrankheiten. 
Bingel (47) hat 2 Falle von Leberzirrhose im AnschluB an Masern bzw. 
Scharlach beobachtet, andere Autoren beschreiben gleichartige Verande­
rungen bei Typhus, Pocken und bei der Diphtherie. Daneben wichtig ist 
die Tuberkulose und die Lues, ab und zu auch der Alkohol. Carl Beck (48) 
hat die Sauferleber im Kindesalter beschrieben auf Grund eigener Er­
fahrungen und Literaturstudien. Von Mackay (49) und Cornelia de Lange 
(50) wird bei den fruh auftretenden Zirrhosen an miitterliche Schwanger­
schaftstoxine gedacht, Szanto (51) und Fleckseder (52) betonen die Wirkung 
schlecht funktionierender, endokriner Drusen. Zusammenhange mit der 
Perikarditis, besonders auch der tuberkulosen Erkrankung des Perikards 
sind bekannt. Wir selbst haben im AnschluB an eine GallengangsmiB­
bildung sekundare zirrhotische Veranderungen an der Leber beobachtet. 

Die relative Seltenheit der Erkrankung diirfte wohl mit dem sparlichen 
bindegewebigen Anteil des kindlichen Leberparenchyms, besonders in der 
fruhen Jugend zu erklaren sein. Von einer familiaren Disposition wird 
da und dort gesprochen. Bischoffund Bruhl (53) beschreiben bei 3 Schwestern 
einen in der Pubertat entstandenen Ikterus mit Leberzirrhose. 

Meine eigenen Untersuchungen und das Studium der Literatur fiihren 
mich zu der Auffassung, daB im Kindesalter die atrophische und die hyper­
trophische Form der Leberzirrhose sich nicht so scharf trennen lassen, wie 
beim Erwachsenen. Wir sehen bei der einen, wie bei der anderen Form 
Aszites und Ikterus und auch das histologische Bild macht es dem 
Untersucher oft schwierig, sich fur die eine oder andere Form zu ent­
scheiden. 

Die Erkrankung beginnt mit Verdauungsstorungen, Erbrechen, un­
regelmaBigem Stuhl, einer starken Milz- und Leberschwellung und einer be­
trachtlichen Auftreibung des Leibes (s. Fig. 126). Die Starung des Kreislaufs 
fuhrt zu einer Erweiterung der Bauchhautvenen, die als Caput Medusae 
bezeichnet wird, und zum Aszites. Ikterus ist mehr oder weniger stark vor-
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Cirrhosc 
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handen, bei der atrophischen Form soIl er viel lichter sein_ Nasenbluten 
wird ofters gesehen_ Das Blutbild zeigt gewohnlich eine Oligocythamie_ 

Ob man die im Gefolge der Herzbeutelerkrankungen entstehenden 
Zirrhosen, die Cirrhose cardiaque und Cirrhose cardiotuberculeuse ge­
sondert auffiihren solI, mochte ich dahingestellt sein lassen. 

Infanti­
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Fig. 126. 
Dreizehniahriger Knabe im 4. 

Stoffwechsel- Jahre seiner Erkrankung, der 
st6rungen. Grippe vorausgegangen ist. Enor­

mer Ascites, 1'elativ grofJe Leber 
von schr harter Konsistenz, glatter 
Oberjlache; teilweis3 gestorteFunk­
tion (Methylenbtau, nicht Laevu­
lose). Keine Mi?zschweUung, kein 
Ikterus, Tuberkulin- und Mei­
nicke-Probe negativ. Blutbild nor­
mal. U ngeheilt entlassen. Ver­
mutlich postinjektiose "atrophi-

sche" Lebercirrhose. 
(Beob achtung aus der Miinchener Kinder­

klinikl. 

Die von Voudouri8 (54), Carrieu und 
Janbon (55) beschriebenen Zeichen von In­
fantilismus, findet man auch bei Leberaffek­
tionen ohne Herzerkrankungen, wie Pfaund­
ler (56) und Gattche (57) sie bei unklaren 
LebervergroBerungen mit Funktionssto­
rungen beschrieben haben. Pfaundler, der 
diesen Zustand bei einem 8jahrigen Jungen 
beobachtet hat, berichtet, daB neben der 
korperlichen Unterentwicklung auch die 
Intelligenz zuriickgeblieben sei. Sowohl 
Pfaundler wie Gattche haben dabei eine 
verspatete Entwicklung der Knochenkerne 
an der Handwurzel gesehen. Wichtig ist, 
daB Pfaundler nach Kalbslebertherapie 
einen erheblichen allgemeinen und auch 
rontgenologisch nachweisbaren Fortschritt 
wahrgenommen hat. 

Die infolge angeborener MiBbildung 
der Gallenwege entstehenden sekundaren 
Zirrhosen erfordern eine gesonderte Be­
sprechung. Die Kinder erkranken schon 
bei der Geburt oder unmittelbar danach 
mit einer ikterischen Verfarbung der Haut. 

Eine eigene Beobachtung sei kurz er­
wahnt: Ein Neugeborener erkrankt nach 
3 Wochen an intensiver Gelbsucht mit 
weiBen, breiigen Stiihlen. Dabei schlaft 
er schlecht, magert schnell ab und stirbt 
wenige Tage nach der Aufnahme. Autop­
tisch wird eine Gallengangsaplasie mit se­
kundarer Leberzirrhose gefunden und die 
klinische Diagnose bestatigt. 

Mit den Zirrhosen verbunden sind nicht 
ganz selten Stoffwechselstorungen. Bei der 
von mir beschrie benen Zirrhose eines Y4 J ahr 
alten Brustkindes war eine Glykosurie vor­
handen, desgleichen bei der Beobachtung 
R08enbaums an einem 1 Yz Monate alten 
Kinde. Warkany (58) fand eine echte La­
vulosurie bei einem 37'2 jahrigen Knaben 
mit Leberzirrhose auf tuberkuloser Grund­
lage, wahrend Knauer und Friedlander (59) 
bei einer Zirrhose mit luetischer Genese eine 
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Toleranzherabsetzung fur Lavulose und Galaktose, einen protrahierten 
Verlauf der Blutzuckerkurve nach Dextrosebelastung und einen abnorm 
hohen Anstieg und verspatetes Absinken des Blutzuckers nach Lavulose­
zufuhr beschreiben. Es muB also wohl in manchen Fallen eine herab­
gesetzte Fahigkeit der Leber zur Produktion und Fixation des Glykogens 
angenommen werden. Dieselben Autoren haben auch den Liopoidstoff­
wechsel studiert und dabei gefunden, daB die Phosphatide im Verlauf der 
Erkrankung dauernd ansteigen, wahrend die Fettsauren sich kaum veran­
dern und das Cholesterin von anfangs eher erhohten Werten unter die 
Norm herabsteigt. Bei der akuten gelben Leberatrophie hat Feigl (60) 
ein entgegengesetztes Verhalten des Stoffwechsels konstatiert. 

Die Diagnose der Leberzirrhose ist in ausgepragten Fallen nicht sehr 
schwierig. Blutkrankheiten mit EinschluB der viel umstrittenen Bantischen 
Krankheit, die mit Anamie und riesigem Milztumor beginnt und in deren 
Verlauf eine Leberzirrhose entstehen kann, schlieBt eine sorgfaltige Blut­
untersuchung aus. Bei dieser Gelegenheit mochten wir an ein Krankheits­
bild erinnern, das in seinem klinischen Symptomenkomplex gewisse .Ahn­
lichkeiten mit der Leberzirrhose aufweist, sich allerdings- dabei nicht allein 
auf die kranke Leber beschrankt, es ist die zuerst von Niemann (61) be­
schriebene, jetzt unter dem Namen Spleno-Hepatomegalie Niemann-Pick 
in der Literatur auftauchende Krankheit. Sie zeichnet sich, wie schon der 
Name sagt, durch eine enorm vergroBerte Leber und Milz aus. 

Niemann hat den schweren Zustand bei einem 17 Monate alten Mad­
chen beobachtet, das schon seit den ersten Lebenswochen krankelt und 
zunachst einen groBen Milztumor aufweist bei vollkommen normalem 
Blutbild. Ebenso ist die Wassermannsche Reaktion negativ. Das Kind 
ist in seiner Entwicklung stark zuruckgeblieben und es fallt bei ihm ein 
stark aufgetriebenes Abdomen auf, mit stark vergroBerter Leber und 
Milz. Die Erkrankung nimmt einen rapiden Verlauf und bei der Obduktion 
findet man neben einer groBen Milz eine hochgradig vergroBerte Leber, 
die zunachst wie eine Fettleber aussieht. 1m histologischen Bild fallen 
zahlreiche polyedrische Zellen auf, die an Stelle der normalen Azini treten 
und die normale Struktur der Leber ganz verwischen. Nur vereinzelte, 
in ihrer Form erhaltene Leberzellen sind noch sichtbar. 

Die Zahl der wenigen kasuistischen Mitteilungen dieser Krankheit 
ist in einer vor kurzem erschienenen Arbeit von Dienst1) zusammengefaBt, 
zu denen die neuere von Schmitz und Thoenes 2 ) hinzukommt, in der 
gleichfalls ausfiihrlich eine eigene Beobachtung mitgeteilt wird. 

Nach den neuesten Untersuchungen von Brahn und Pick (62) handelt 
es sich bei diesem pathologischen Zustand urn eine schwere Storung des 
Lipoidstoffwechsels. Pathologische Stoffwechselprodukte gelangen in den 
Kreislauf und rufen in verschiedenen Organen, besonders aber in der Leber 
und der Milz die abnorme Zellbildung hervor. Der Verlauf der Erkrankung 
ist gewohnlich ein rascher und todlicher. Die maladie Gaucher, ebenfalls 
eine Hepato-Splenomegalie, bei der es sich offenbar urn sehr ahnliche 
Storungen handelt, ist nur beim Erwachsenen beobachtet worden, wenn-

1) Dienst. W. kl. W. 1917 u. Jahrb. f. Khk. 1929. 
2) Schmitz und Thoenes, M. f. Khk. 1929, Bd. 43. 
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schon die Entstehung der eminent chronisch verlaufenden Krankheit 
bis ins Kindesalter zuriickgeht. Dieser chronische Verlauf unterscheidet 
klinisch die Erkrankung von der Niemann-Pickschen, auBerdem ist das 
Leiden meist familiar. 

Therapie. Die Behandlung der Leberzirrhose ist, abgesehen von der Empfehlung 
absoluter Alkoholkarenz bei entsprechenden Fallen, eine ziemlich hoff­
nungslose. Die durch den Aszites hervorgerufenen Beschwerden lassen 
sich voriibergehend durch wiederholte Bauchpunktionen und eventuell 
Diuretika lindern, von denen das Salyrgan besonders gute Dienste leistet. 
In Fallen, die noch nicht sehr vorgeschritten sind, kann die Talmasche 
Operation, die Anheftung des groBen Netzes an die Bauchwand zwecks 
Herbeifiihrung von Kollateralen, etwas niitzen. 

Perihepatitis. Die Falle, in denen die Leber aussieht, als ware sie mit Zucker 

Meist 
Metastasc. 

Krankhcits· 
bild. 

iiberzogen, die Perihepatitis, ist im Kindesalter selten. Die klinischen Er­
scheinungen entsprechen denen bei der Leberzirrhose. Sie kommt manchmal 
im AnschluB an Infekte, bei der Polyserositis oder deren Teilerscheinungen, 
der Perikarditis, Pleuritis und Peritonitis vor. 

I)er Leberabsze6 
wird meist als Metastase beobachtet bei eitrigen Erkrankungen anderer 
Organe oder im Gefolge von Verletzungen. Typhus, dysenterische und 
tuberkulose Geschwiire oder Eiterungen an der Appendix, dem Pankreas, 
der Milz oder den Harnwegen fiihren auf dem Wege durch die Vena portae 
zu dem schweren Krankheitsbild. Manchmal sind auch Askariden, selten 
Echinokokken die Veranlassung zu der AbszeBbildung und zwar kriechen 
diese durch die Gallenwege. Sheldon (63) hat bei einem lljahrigen Knaben, 
der zeitweise ikterisch war und eine vergroBerte Leber hatte, 2 groBe, tuber­
kulose, kornige Abszesse in der Leber gefunden. Nach den statistischen 
Untersuchungen von Ticcozzi (64) ist dies die haufigste Genese beim Kinde. 
Eine Verschleppung septischen Materials findet durch die Lebervene bzw. 
-arterie statt bei der Influenza, besonders jedoch bei der Pyamie. 

Die Erkrankung beginnt stiirmisch mit Fieber und Schiittelfrost, 
ofters mit Bauchschmerzen, ohne die Moglichkeit genauer Lokalisation. 
Bemerkenswert ist, daB Schmerzen nur dann auftreten, wenn der ProzeB 
sich bis zur Leberoberflache erstreckt. Bisweilen erbrechen die kleinen 
Patienten, sind benommen und verfallen in Krampfe. Zeitweise vor­
handener Ikterus braucht nicht mit der AbszeBbildung direkt zusammen­
zuhangen, sondern kann auch durch die Sepsis bedingt sein. 

Eine Spontanheilung ist nur bei ganz kleinen Prozessen moglich, 
aber selbst iiber langere Zeit bestehende Abszesse groBeren Umfangs, 
deren Erreger avirulent werden, machen nur geringe klinische Erschei­
nungen. 

Diagnose. Die Diagnose wird oft dadurch erschwert, daB Gallenleiden oder 
entziindliche Veranderungen benachbarter Organe von dem Leiden kaum 
unterschieden werden konnen. 

Das Krankheitsbild ist sehr ernst und hat eigentlich nur bei opera­
tiven Eingriffen Heilungsaussichten. 

Amyloidosc. Die Amyloidose sieht man trotz der vielen chronisch-eitrigen Prozesse 
im Kindesalter relativ selten. Besondere klinische Charakteristika fehlen. 
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Die Fettleber ist dagegen bei akuten und chronischen Emahrungs­
storungen, namentlich bei schweren Magen- und Darmstorungen, oft vor­
handen. Bei der Intoxikation wird sie fast nie vermiBt. Bjorum (65) 
beschreibt ein familiares Vorkommen der fettigen Degeneration. Von 
11 Kindern einer Familie starben 4 an einer LebervergroBerung von einer 
enormen Ausdehnung, die sich histologisch als Fettleber erwies. 

Miliare Nekrosen hat Schwarz (66) bei schwachlichen Sauglingen in 
der Leber nachgewiesen. Er nimmt an, daB beim Geburtsakt Infektionen 
statthaben konnen und hat dem Diphtheriebazillus nahestehende Erreger 
dafur verantwortlich gemacht. Miller (67) hat die gleichen Erscheinungen 
langere Zeit nach einer Streptokokkeninfektion gesehen und Schleussing (68) 
nach nichtvereiterten Varizellen. 

Leberzysten sieht man enorm selten beim Kind. Lackschewitz (69) 
beschreibt eine Geburtsverletzung, bei der ein Leberhamatom bis zu 2/3 
der GroBe in eine Zyste verwandelt hat. 

Bei Kindem im Pubertatsalter trifft man zuweilen eine durch den 
Echinokokkus hervorgerufene, zystische Lebergeschwulst. 

Erkrankungen der Gallenwege 

sollen nach den Untersuchungen von Albu (70) durch die Schadigungen 
der Kriegskost zugenommen haben. Er beschreibt 2 Falle im Kindesalter 
mit nachgewiesener Steinbildung. Abels (71) hat Mitteilungen von Chol­
angitis und Cholezystitis gemacht, die unter dem Bilde der Nabelkoliken 
verliefen. Die Klagen der Kinder sind meist dieselben: sehr gehaufte, 
periodenweise auftretende Schmerzen im Epigastrium, in der Regel un­
abhangig von der Nahrungsaufnahme. Dabei fand Abels oftmals eine deut­
liche Druckschmerzhaftigkeit in der Gallenblasengegend. In allen Fallen 
ergaben die Nachforschungen, daB in der Aszendenz eine starke Belastung 
zu Gallenerkrankungen und ebenso eine starke Neigung zu auffallend 
chronisch verlaufenden Mfektionen des Blinddarms vorhanden war. Auch 
Metis (72) hat uber eine unter dem Bild der Nabelkolik verlaufende, von 
einer solchen nur durch die Linksverschiebung des Blutbildes zu unter­
scheidende und durch Obduktion festgestellte Pericholangitis bei einem 
6jahrigen Kinde berichtet. In diesem Zusammenhang sei erwahnt, daB 
Pielsticker1 ) die unter dem Bild der Nabelkolik verlaufenden Erkrankungen 
mit einer Hepatose erklaren mochte. Welche Schwierigkeiten es oftmals 
macht, die Cholangitis von leichteren primaren Schadigungen der Leber 
zu unterscheiden, hat Strumpell betont. 

Neubildungen in der Leber. 

Fettleber. 

Nekrosen. 

Echinokok­
kus selten. 

In neuerer 
Zeit gehiiufte 
Beobachtung. 

"Nabelkolik" 
als Cholc­

pathic. 

Neubildungen in der Leber erscheinen in der Literatur fast nur als Neoplasmen. 

kasuistische Besonderheiten. tiber die alteren Beobachtungen orientiert 
sehr ausfuhrlich eine Arbeit von Eugen Schlesinger (73) und die Mono-
graphie von Steffen (74) uber die malignen GeschwUlste im Kindesalter. 

Bruck (75) beschreibt ein kongenitales Lebersarkom, Wilke (76) ein 
primares Rundzellensarkom, ein Lymphosarkom mit Hautmetastasen sah 

1) 1. c. 
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Zamorani (77). Nicolaysen (78) berichtet von einem 20 Monate alten 
Saugling, bei dem sich mit 10 Monaten schon die ersten Symptome der 
Erkrankung einstellten und hernach Metastasierungen in der Lunge auf­
traten. Ebenfalls von einem Karzinom schreibt Simonetti (79) bei einem 
12 Monate alten Knaben. Lagos Garcia (80) hat Hepatome der Leber ge­
sehen. 

Die Kinder erkranken mit Appetitlosigkeit, oft allgemeiner, durchaus 
nicht immer lokalisierter Auftreibung des Bauches. Sie nehmen sehr 
schnell an Kraften ab, manchmal tritt ein Ikterus hinzu. 

Die Prognose ist selbstverstandlich infaust. Die Behandlung kann sich 
nur auf einzelne Symptome, wie Aszites usw. beziehen. 1m ubrigen muB 
der Arzt bestrebt sein, dem Kind seinen schweren Zustand durch Narko­
ticis soviel wie moglich zu erleichtern. 

SchluBbetrachtung. 
In dem mir zur Verfugung gestellten Raum war vieles nur andeutungs­

weise mitzuteilen. Wer sich uber den heutigen Stand der Forschung ein­
gehender unterrichten mochte, dem seien die Arbeiten von Fischler, Phy­
siologie und Pathologie der Leber, Verlag Springer 1925, von Isaak, Die 
klinischen Funktionsstorungen der Leber und ihre Diagnose, Erg. f. inn. 
Med. u. Kkh. Bd. 27, Eppinger, Die hepatolienalen Erkrankungen, Sprin­
gers Verlag 1920, Lepehne, Die Leberfunktion, ihre Ergebnisse und ihre 
Methodik in Albus Sammlung zwangloser Abhandlungen aus dem Gebiete 
der Verdauungs- und Stoffwechselerkrankungen, Bd.8, 1923 empfohlen, 
herausgegeben von Albert Albu und Hermann Strau/3, Verlag Marhold, 
Halle a. S. 
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Pathologie des Stoffwechsels 1m Sauglingsaher. 
Von 

LUDWIG F. MEYER m Berlin. 

Die groBen Fortschritte auf dem Gebiete der Ernahrungsstorungen des 
Sauglings sind von Stoffwechseluntersuchungen begleitet worden. Bald 
waren die Ergebnisse des Stoffwechselversuchs Wegweiser fur die klinische 
Fragestellung, bald begrundeten, verbreiterten oder vertieften sie die klini­
schen Erfahrungen. Sie lehrten uns, daB die Magendarmerkrankungen wei t 
u ber das lokale Krankhei tsge biet hinausgreifen und den gesam­
ten Korpera ufba u in Mitleidenschaft ziehen. Sie lehrten uns, daB schon 
geringfugige Alterationen im Stoffwechsel zu einer Beeinflussung, ja zur 
Unterbrechung des Wachstums fuhren und daB schwere Storungen das 
Bestehende auflosen und alles Leben vernichten konnen. Aufbau und 
A b b a u des Organismus, die sich im Sauglingsalter in einer GroBenordnung 
vollziehen, wie nie mehr sonst im Leben, wurden unter der chemisch­
physikalischen Betrachtungsweise dem Verstandnis nahergebracht. Der 
Aufbau wurde zum Problem der Wasserbindung, der Quellung der 
Kolloide, der Abbau zum Problem der Wasserlosung, der Entquellung. 
Viel Arbeit wird hier noch notig sein, um die vorliegenden GesetzmaBig­
keiten zu erkennen, aber schon heute geben unsere Kenntnisse die Grund­
lage fur das Verstandnis des krankhaft veranderten Ernahrungszustandes 
und in vielen Fallen auch fur das therapeutische Handeln. Aber auch auBer­
halb der Ernahrungsstorungen im engeren Sinn hat die Stoffwechselfor­
schung Fortschritte zu verzeichnen. Die Einwirkung der Infektion auf 
den Stoffwechselablauf, die Veranderungen des Blutchemismus bei Rachitis 
und Tetanie1) sind nicht nur theoretisch, sondern auch praktisch von Be­
deutung. 

Ein kurzer, von praktischen Gesichtspunkten aus gelenkter Einblick 
in die Pathologie des Stoffwechsels soIl den heubigen Stand unseres Wissens 
wiedergeben. 

Stoffwechselstorungen primarer Art, wie beim Erwachsenen Gicht2) 
und Diabetes, die auch im jungen Kindesalter vereinzelt ihre Opfer 
fordern, sind trotz anfanglicher Hoffnungen bisher nicht ermittelt worden. 

1) Der knappe, fUr das Thema zur Verfiigung stehende Raum zwingt zur Be· 
schrankung auf die pathologische Physiologie der Ernahrung. Die Stoffwechsel· 
veriinderungen bei Rachitis, Tetanie usw. konnten nur in den Hauptziigen besprochen 
werden; vgl. dariiber die entsprechenden Kapitel. 

2) Uber echte Gicht bei einem Saugling ist von v. Schopf berichtet worden. 
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Eine Starung im Stoffwechselablauf pflegt sich erst einzustellen, wenn der 
Ernahrungsvorgang an irgendeiner Stelle seines komplizierten Weges von 
der Norm abweicht. Die Stoffwechselstorung folgt also der Er­
nahrungsstarung und kann wie diese von jeder Etappe des Ernahrungs­
vorganges ihren Ausgang nehmen. Ein un physiologisches N ahrungs­
angebot kann ebenso zur Stoffwechselstorung fuhren, wie eine patho­
logische N ahrungsverwertung. Auf ein fehlerhaftes Nahrungs­
angebot reagiert der Stoffwechsel verschieden, je nachdem ein UbermaB 
ocj.er ein Mangel an Nahrung, insgesamt oder an einzelnen Nahrungs­
bestandteilen, vorliegt. Die Starungen in der Nahrungsverwertung kannen 
sich diessei ts und j ensei ts der Darm wand abspielen, diesseits in Gestalt 
eines abnormen Ablaufs des dissimilatorischen und resorptiven Ve r­
dauungsvorganges, jenseits als Anomalie im intermediaren Stoff­
wechsel und in der Assimilation. 

1. Storungen im Stoffwechsel infolge unphysiologischer Nahrungs­
zusammensetzung. 

Jede Uberfutterung geht mit einer unakonomischen Belastung des 
Stoffwechsels einher. Solange Darm, Gewebe und Niere einer solchen 
Luxuskonsumption und Mehrbelastung standhalten, ist der Eintritt einer 
Stoffwechselstarung unwahrscheinlich. Uber den Bedarf eingefuhrte Nahr­
stoffe werden entweder verbrannt und ausgeschieden oder in Reserve­
material (Glykogen, Fett) verwandelt und thesauriert. Starkere Uber­
ernahrung wird sich also in einem Fettansatz ausdrucken, der die 
Grenzen des Physiologischen uberschreitet. Unter Umstanden kann freilich 
die forcierte Mastung auch einen relativen Mangel der zum Anwuchs 
erforderlichen Mineralstoffe mit sich bringen, insbesondere dort, wo die 
ubliche Nahrung einseitig mit organischen Nahrstoffen angereichert wurde. 

Zu einer Starung im Stoffwechsel kommt es urn so eher, je mehr der 
UberschuB einzelne Nahrstoffe oder Nahrstoffgruppen betrifft. Die 
Veranderungen im Stoffwechsel richten sich dabei in erster Linie nach der 
Wirkungsweise der im UbermaB gereichten Nahrungsbestandteile, in zweiter 
Linie nach der "Korrelation" der einzelnen Nahrungsbestandteile in der 
dargebotenen Nahrmisehung. Ein uber den Wachstumsbedarf hinaus­
gehendes Angebot an EiweiB wird zwar fast vallig (ohne schadliche 
Nahrungsreste) resorbiert, selbst bei Zulage graBter EiweiBmengen, aber es 
fallt im allgemeinen der Verbrennung anheim (Rubner-Heubner, Tanaka). 
Der Anwuchs wird dadurch nicht beschleunigt; denn das Wachstum wird 
nicht von der Nahrung, sondern yom Wachstumstrieb reguliert. In diesem 
Sinne ist es auch nicht gelungen, im Tierexperiment durch Verfutterung 
eiweiBreicher Nahrung einen eiweiBreichen Tierkbrper zu erzielen (Zenger). 
Interessanterweise scheint dieses Gesetz - sowohl vorubergehend als auch 
fur langere Zeit - Ausnahmen zuzulassen (Rominger, Fasold und Meyer). 
Bei graBeren EiweiBzulagen beobachtete man anfanglich eine betrachtliche 
N-Retention, die freilich nach einigen Tagen wieder zur normalen GraBen­
ordnung zuruckkehrte (Howland u. Stolte). 

Eine solche erhohte N-Retention kann bei eiwei13reicher Nahrung sogar trotz 
Korpergewichtsstillstands eintreten und langere Zeit hindurch andauern. So stellte 
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Benjamin bei einem atrophischen Kinde, das mit Eiwei.l3milch ernahrt wurde, im Laufe 
von 70 Tagen einen Stickstoffansatz von 70 g fest (= tiber 400 g Eiwei.l3), ohne da.13 es 
zu wesentlichem Gewichtsansatz gekommen war. Diese N-Anreicherung eines in 
seinem Korpergewichte nur wenig veranderten SaugJings kann nur durch eine Ande­
rung der chemischen Zusammensetzung des Sauglingskorpers, durch ein diskor­
relatives Wachstum erklart werden (Einbau von Eiwei.13 oder N-haltigen Ver­
bindungen). FragJich bleibt, ob der N-Ansatz mit EiweiJ3ansatz identifiziert werden 
darf, denn auch Zulagen von Harnstoff ergaben nach Versuchen von Adler unter 
noch nicht naher definierten Bedingungen eine Retention von Stickstoff in der Hohe 
von 7,3-17,2 % des zugelegten Harnstoff -N. 

Eine Sonderstellung nehmen Sa uglinge in der R e k 0 n val e s zen z 
von Ernahrungsstorungen ein. Wenn auBer dem Neuaufbau auch noch 
verlorengegangenes Korpermaterial zu ersetzen ist, dann steigt die N-Reten­
tion mit der Vermehrung der N -Einfuhr. 

Von einer einseitigen EiweiBanreicherung der Nahrung kann ein be­
deutsamer EinfluB auf die Mineralbilanz ausgehen. EiweiBzulagen zur 
Frauenmilch fuhrten in Versuchen von Howland und Stolte zwar zu einer 
Erhohung der Wasser-, Cl-, K- und Na-Retention, aber zu einer Ver­
minderung des Ca-Ansatzes, eine Verschiebung, die von unheilvoller 
Wirkung fUr das Skelettwachstum sein muBl). Die bei der EiweiBver­
brennung entstehenden anorganischen und organischen Sauren sind viel­
leicht die Ursache fur die Gefahrdung der Kalkbilanz. 

UbermaBige Ei weiBzufuhr greift storend in die Warmeregulation ein 
und erzeugt in vie len Fallen Fie ber. Dieses "EiweiBfieber", Finkelstein 
spricht neuerdings von "EiweiBanreicherungsfieber", ist von Mora, Finkel­
stein, Rietschel u. a. in seiner Bedeutung fur die Klinik erkannt und gewur­
digt worden. Das EiweiBfieber liefert nicht nur die Erklarung fur das in 
Finkelsteins grundlegenden Arbeiten zuerst beschriebene und seitdem viel 
diskutierte alimentare Fieber, sondern es bildet auch die Brucke zum Ver­
standnis der Vorgange bei der Intoxikation. Nicht das EiweiB allein, viel­
mehr ein im Verhaltnis zum EiweiBgehalt der Nahrung zu geringes 
Wasserange bot (Finkelstein, Rietschel) ist fur sein Zustandekommen aus­
schlaggebend. Sinkt der Wassergehalt der Nahrung auf 50-60 g pro kg 
Korpergewicht (statt 150 g der Norm), dann tritt nach Finkelstein bei 20 % 
aller eiweiBreich ernahrten Sauglinge Fieber ein. DemgemaB kann dasFieber 
sowohl durch Verminderung der EiweiBzufuhr als auch durch Vermehrung 
des Wasserangebots beseitigt werden. Interessanterweise wirkt oral zu­
gefuhrtes Wasser schneller entfiebernd als rektal aufgenommenes (Klein­
schmidt, Finkelstein). 

Die Ursache der pyretogenen Wirkung der EiweiBanreicherung bei 
mangelndem Wasserangebot ist bis heute noch nicht geklart. 

Vier verschiedene Moglichkeiten stehen zur Diskussion: 
1. Storung der physikalischen Warmeabgabe infolge ungenugender 

Wasserabgabe durch die Perspiratio. Warmestauung im Sinn von H eim 
und John. 

2. Vermehrung der Warmeproduktion infolge der spezifisch 
dynamischen Wirkung des EiweiBes neben eingeschrankter Warme­
abgabe (Rietschel). 

1) 1m Tierversuch hat denn auch Mellanby starke rachitische Veranderungen der 
Knochen beobachtet, wenn er sauregefalltes Kasein (das ist Kasein ohne Kalk) der 
Nahrung zulegte. 
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3. Entstehung einer Austrocknung im Korperinnern, einer Exsikkose 
und als deren Folge zentrale Reizung, vielleicht auf dem Umweg uber eine 
Storung in der Leber (Finkelstein, Schiff). 

4. Ungenugende Ausschwemmung pyretogen wirkender EiweiBabbau­
produkte infolge des Wassermangels im Innern. 

Die erste Auffassung einer ungenugenden Wasserabgabe liWt sich durch 
Tatsachen widerlegen, da die Perspiration durch EiweiBgaben nicht ver­
mindert, sondern erhoht wird (de Rudder, Bratusch-Marrain, Finkelstein, 
Bosch) (s. Fig. 127). Anders die zweite, die Theorie von Rietschel. Ohne 

500 

renal extrarenal 

400 

300 

200 

100 

o 
normal Eiweii3zulage normal Eiweii3zulage 

Fig. 127. 

Erh6hung der extrarenalen Wasserabgabe nach Eiweipzulage. 

Zweifel kommt es durch EiweiBabgaben zu starkerer Warmevermehrung, 
wird doch nach Rubner bei der EiweiBverbrennung sechsmal mehr Warme 
produziert als bei der von Fett und Kohlenhydrat. Ob aber die von Rietschel 
und seinen Schulern erwiesene Warmevermehrung zur Erklarung der 
"Hyperthermie" ausreicht, muG deshalb bezweifelt werden, weil bei Wasser­
knappheit schon auBerst geringe Mengen von EiweiB zur Erzeugung der 
Temperaturerhohung genugen. 

Ohne die Rietschelsche rein physikalische Auffassung ganz abzulehnen, 
muB man daher auch die Moglichkeit chemischer Alteration ins Auge 
fassen. DaB EiweiBanreicherung einen Mehrbedarf an Wasser fur innere 
Zwecke beansprucht, haben Abt, Aschenheim und Finkelstein bewiesen. 
Sobald die bei der EiweiBverbrennung entstehenden Harnstoffmengen eine 



EiweiBiiber­
ernahrung ist 
unwirtschaft­

lich. 

:Fcttiiber­
fiitterung ge· 
fahrdet die 

Fett­
resorption. 

Einseitige 
Fettdar­

rei chung und 
Azidose. 

494 L. F.MEYER 

Steigerung der Diurese erzwingen, die durch vikariierende Einsparung der 
Perspiration nicht mehr ausgeglichen werden kann, dann kommt es nach 
Finkelsteins Ansicht zur Austrocknung der Gewebe, zur Reizung des 
Warmezentrums und zum Fieber1 ). 

SchlieBlich darf bei der Ungeklartheit der Lage auch die Moglichkeit 
nicht auBer acht gelassen werden, daB infolge des Wassermangels pyre­
togene EiweiBabbauprodukte nicht zur Ausscheidung kommen, wenn auch 
Goebels in dieser Richtung angestellte Untersuchungen keine Resultate 
ergeben haben. 

In jedem FaIle muB eine EiweiBiiberernahrung vom physiologischen 
Standpunkte aus als unwirtschaftlich bezeichnet werden, da das EiweiB 
im Stoffwechsel nur unvollstandig - der Abbau macht beim Harnstoff 
halt - ausgenutzt wird; allerdings muB dieses nur okonomisch zu wertende 
Manko vor der ernahrungstherapeutischen Wirkung der EiweiBanreicherung 
auf die Darmvorgange im gegebenen FaIle in den Hintergrund treten. 

Auf ein -obermaB von Fett in der Nahrung antwortet der Organismus 
im allgemeinen mit unvollstandiger Resorption. Bei Zufuhr von 
Nahrmischungen mit besonders hohem Fettgehalt beobachtet man be­
trachtlichen Verlust von Fett im Kot (z. B. fand Stolte bei der Buttermehl­
nahrung einen Fettverlust im Kot von zirka 30 % der Einfuhr). Freilich 
wird die GroBe des Fettverlustes viel weniger von der Hohe der Einfuhr als 
von der Schnelligkeit der Peristaltik abhangen. Nahrmischungen, deren 
Zusammensetzung eine langsame Peristaltik gewahrleistet, werden ceteris 
paribus seltener zu diesen Fettverlusten fiihren als Nahrmischungen, die 
eine erhohte Darmbewegung hervorrufen (vgl. spater). 

Es sei besonders betont, daB zur Beurteilung des Fettverlustes im Stuhl weder 
die mikroskopische Betrachtung der Fazes, noch die prozentische Berechnung des 
Fettgehaltes des Kotes ausreichen, weil in beiden Fallen Menge und Art der ubrigen 
Kotbestandteile das Ergebnis mehr beeinflussen als die absolut vorhandene Menge 
des Fettes. (Freund, dieses Handbuch II.) 

-ober den Bedarf des Organismus hinaus aufgenommenes Fett wird als 
Karperfett im Unterhautzellgewebe deponiert. DaB eine gewisse Grenzen 
iiberschreitende Fettmast dem Karper eher Schaden als Nutzen bringt, ist 
weniger auf Grund exakter Forschungen als aus klinischer Erfahrung be­
kannt. Nur bei einer einseitigen Erhahung der Fettquote der Nahrung 
ohne entsprechende Vermehrung des Kohlenhydratanteils ist mit Erschei­
nungen einer Azidose zu rechnen, da bekanntlich die saueren Abbaupro­
dukte des Fettes nur "im Feuer der Kohlenhydrate" bis zu den normalen 
Oxydationsstufen verbrennen kannen. Das physiologische und wahrschein­
lich optimale (Mora) Verhaltnis, in dem Fett und Kohlenhydrate in der 
Nahrung stehen sollen, lehrt die Zusammensetzung der Frauenmilch, Fett: 
Kohlenhydrate = I: 1,7. Jede starkere Abweichung von dieser Korrelation 
diirfte mit gewissen Verschiebungen des Stoffwechsels verkniipft sein, die 
sicher nicht ohne Bedeutung sind. Auf eine solche ungiinstige Korrelation 
von Fett: Kohlenhydraten wird heute die Entstehung des Milchnahr­
schadens zuriickgefiihrt. 

1) Fur diese Annahme spricht auch das Fieber, das nach groBen Harnstoff­
gaben beobachtet wird (Dannecker und SchOnthal, Finkelstein). 
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Direkte schadliche Folgen fur den Stoffwechsel erwachsen aus der Fett­
uberfutterung dann, wenn Magendarmvorgange, sei es infolge einer die 
Grenzen der Norm uberschreitenden Faulnis oder Garung, den Abbau des 
Fettes in falsche Wege leiten. Auf dem Wege uber die Saurebildung kommt 
es dann zur Entziehung von Alkalien bzw. alkalis chen Erden (Alkalopenie 
vgl. spater). Bei starker Fettanreicherung der Nahrung hat Glanzmann 
eine Steigerung der Urobilinogenausfuhr im Kot festgestellt, die er durch 
eine vermehrte Hamolyse infolge ubermaBiger Resorption von Fettseifen 
aus dem Darm erklart. Diese Annahme ist aber kaum zutreffend, da die 
anamisierende Wirkung der Nahrung weniger von dem Fettreichtum, als 
von dem Mangel an Erganzungsstoffen abhangt. 

Ein UbermaB von Kohlenhydraten in der Nahrung findet im all­
gemeinen fruher oder spater seine Regulierung durch einen Abwehrstreik 
des Darms; denn ubermaBige Zufuhr von Zucker, weniger leicht die von 
Mehl, erzeugt infolge eines Uberwiegens der Garungsvorgange im Darm 
Durchfall, der einer weiteren Uberdosierung des Zuckers ein Ende bereitet 
und so der Stoffwechselbelastung vorbeugt. Aber nicht nur der Darm, 
sondern auch der intermediare Stoffwechsel kann die Kohlenhydrate nur 
bis zu einer gewissen Grenze verwerten. Wenn es zur Uberschreitung der 
Assimilationsschwelle kommt, tritt Zucker in den Urin uber (alimentare 
Melliturie)l). Die "Assimilationsgrenze" richtet sich nach der Qualitat des 
eingefuhrten Kohlenhydrates, sie ist am niedrigsten fur Milchzucker und 
hoher fur Rohr- und Malzzucker. Auf die Herabsetzung der Assimilations­
kraft fur Kohlenhydrate beim schwer ernahrungsgestorten Kinde sei dabei 
hingewiesen. 

Solange die Magendarmfunktionen eine Kohlenhydratmast erlauben, 
uben die Kohlenhydrate ihre eiweiBsparende Wirkung im Stoffwechsel aus. 
In der Klinik macht sich die Wirkung del' Kohlenhydratanreicherung 
auf den Organismus in der von den Kohlenhydraten ausgehenden Wasser­
bin dung geltend; sie au Bert sich, wie man seit den Untersuchungen 
der Czernyschen Schule weiB, unter Abnahme der Diurese in starken, 
sprunghaften Gewichtszunahmen. Am starksten tritt die hydropigene 
Eigenschaft der Kohlenhydrate zutage, wenn die Nahrung zwar kohlen­
hydratreich, aber eiweiB- und fettarm ist (Mehlnahrschaden), wobei es 
zweifelhaft bleibt, wie weit die Wasseranreicherung der Mehlkinder auf 
das UbermaB an Kohlenhydraten oder auf das gleichzeitige Fehlen bio­
logisch wichtiger Nahrungsbestandteile, von EiweiB, Fett, oder vielleicht 
fettloslichen Vitaminen zuruckzufiihren ist. Aber auch lediglich einseitige 
Kohlenhydraternahrung bei sonst kompletter Kost fuhrte in Tierexperi­
menten von Baisch zu deutlicher Wasservermehrung des Orga­
nismus. 

Sobald es durch die ubermaBige Kohlenhydratzufuhr zu Durchfallen 
kommt, treten, bedingt durch abnorme Abbauprodukte der Kohlenhydrate, 
bedeutsame Veranderungen im Stoffwechsel ein, deren Besprechung spater 

1) Ein Teil dieses Zuckers tritt infolge abnormer Durchlassigkeit des Darms als 
Disaccharid in die Blutbahn liber und ka~n bei der Unfahigkeit der Karperzellen zur 
Verwertung der Disaccharide nicht auf eine Starung der Assimilation bezogen werden; 
der Begriff der Assimilationsgrenze ist daher fUr den Saugling nicht scharf zu 
prazisieren. 
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erfolgt. Schon hier sei hervorgehoben, daB mit dem Eintritt der abnormen 
Vergarung der Kohlenhydrate ihre physiologische Wirkung im Stoffwechsel, 
vor allem die Fahigkeit der Wasserbindung, verlorengeht. Vermehrung der 
Kohlenhydratzufuhr bewirkt in diesem Stadium eine Umkehr der normalen 
Reaktion, statt Gewichtsansatz wird Gewichtsverlust hervorgerufen. Es 
begegnet sich in dieser Reaktion die Wirkung der Kohlenhydratiiberfiitte­
rung mit jener des unter dem Bedarf an Kohlenhydraten bleibenden 
Angebots. 

Ein UbermaB von Wasser in der Nahrung £lutet in der Regel durch 
die Nieren ab, ohne daB der Organismus mehr, als seinem Bedarf entspricht, 
zuriickbehalt. Immerhin ist die Moglichkeit nicht von der Hand zu weisen, 
daB ein groBer Wasserreichtum der Nahrung bei gleichzeitigem Angebot 
hydropigener Nahrungsstoffe (Salze, Kohlenhydrate) einer pathologischen 
Wasserretention Vorschub leistet. Ob freilich die bei protahierter ein­
seitiger Milchkost festgestellte Verwasserung des Blutes auf den hohen 
Wassergehalt der Milch zuriickgefiihrt werden darf (Lederer), steht dahin, 
denn eine derartig ungeeignete Kost ist nicht nur durch den Wasserreich­
tum, sondern durch ihre ganze Zusammensetzung geeignet, pathologische 
Verschie bungen auszulosen. 

In bezug auf die MineralstoHe besteht bereits bei der iiblichen 
kiinstlichen Ernahrung - selbst in weitgehenden Verdiinnungen - ein 
Uberangebot gegeniiber der Ernahrung an der Brust. (Gesamtaschengehalt 
in 1 I Frauenmilch 2 g, in 1 1 Kuhmilch 7 g.) In langfristigen Versuchen 
haben Rominger und seine Mitarbeiter beim Flaschenkind eine dem Brust­
kind gegeniiber urn das Doppelte und mehr erhohte Retention an Mineral­
stoffen (besonders Kalk) festgestellt. Ob daraus eine Hyperminerali­
sation beim Flaschenkind erwachst ober ob die Luxusretention durch 
gelegentliche Abgaben (Boldt-Brahm-Andresen) wieder ausgeglichen wird, 
steht noch dahin. Jedenfalls sind schadliche Folgen, die aus diesem Salz­
iiberfluB in der Kuhmilch fiir Stoffwechsel und Korperzusammensetzung 
erwachsen waren, bisher nicht bekannt. 

Zulagen von Salzen zur Nahrung greifen in den Stoffwechsel ein, und 
diese Einwirkung auBert sich klinisch in der Bewegung des Korper­
gewich ts (Wasserstandsveranderung) und der Korperwarme. In ihrer 
Wirkungsweise unterscheiden sich die einzelnen Mineralstoffe von einander. 
Hydropigenen (wasserretinierenden) und pyrogenen (fiebererzeugenden) 
stehen andere gegeniiber, die diese Eigenschaften nicht besitzen oder sogar 
gegenteilige Wirkung (Wasserentziehung und Untertemperatur) entfalten. 
Geniigendes Wasserangebot vorausgesetzt, sind es vor allem die Na-Salze, 
an ihrer Spitze das auch praktisch im Vordergrund stehende Natrium­
Chlorid, die sowohl \Vasseransatz als auch in hoheren Gaben (1-3 g pro 
dosi NaCl) Fieber hervorrufen. Gegen den gesetzmaBigen Parallelismus 
von Salz- und Wasserretention haben in jiingster Zeit Rominger und seine 
Mitarbeiter scharf Stellung genommen. Wohl haben sie auch nach Ein­
fiihrung von 2-5 g NaCI am Tag einen Gewichtsansatz beobachtet, er 
stand aber mit der GroBe der Kochsalzgaben in keinem Zusammenhang 
und die nach Beendigung der SalzstoBperiode im Korper zuriickgebliebenen 
NaCI Mengen (22-28% des eingefiihrten NaCl) lieBen den Wasserhaushalt 
unbeein£luBt. Rominger laBt daher nur eine allgemeine Reizwirkung 
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del' Na-Salze gelten. Bei nochmaliger Bearbeitung diesel' Frage unter 
Zufuhr kleinster Kochsalzdosen (0,3-1,0 g) und Kontrolle im Vierstunden­
versuch stellten wir, besonders im 1. Lebensquartal, eine deutliche Herab­
setzung del' Wasserausscheidung urn ein Drittel bis urn die HiUfte fest (Luntz). 
Freilich bestanden - darin hat Rominger recht - keine direkten Bezie­
hungen zwischen dem Grad del' Kochsalzretentioil und del' GraBe del' 
Wassereinsparung. Wenn also die Abhangigkeit des Wasseransatzes yom 
Salzangebot sich auch nicht nach den Gesetzen del' Osmose vollzieht (die 
trockene Retention ist von alters her bekannt), so dad man doch auch 
heute mit Magnus-Levy sagen: Die Abhangigkeit del' Wasserauf­
n a h m e und del' Was s e l' l' e g u 1 a t ion von den genossenen Kochsalzmengen 
ist beim gesunden Menschen zweifellos. 

Fieberreaktionen treten am haufigsten bei Sauglingen mit Durch­
fallen auf, und daher beobachtet man bei del' Verordnung salzreicher 
Lasungen (Heim-Johnsche Lasung, Ringer-Lasung, odeI' Morosche Karotten­
suppe) bei akuten Ernahrungsstorungen nicht selten Fiebererscheinungen. 
Dabei sei besonders betont, daB Fieber und Wasserretention nicht obligat 
miteinander verknupft sind. Es kann zum Beispiel bei Kochsalzzulagen 
unter geringem Wasserangebot (konzentrierte Nahrmischungen) zu del' 
paradoxen Salzwirkung einer Gewichtsabnahme kommen, wahrend die 
pyretogene Eigenschaft des Kochsalzes nicht verandert wird. Auf del' 
anderen Seite gelingt es, das Salzfieber hintanzuhalten, wenn gleichzeitig 
mit dem Salz reichlich Wasser dargereicht wird. 

Auch das Salzfieber faf.lt Rietschel als dynamisch bedingt auf. Tatsachlich hat 
er bei Salzzufuhr eine erhebliche Steigerung des Grundumsatzes (urn 100-120%) 
nachgewiesen. Er fUhrt diese Steigerung auf die erh0hte Arbeitsleistung, die zur 
Mobilisierung des Wassers notwendig ist, zuriick. Da auf.lerdem Wasser im Inneren 
zur SalzlOsung gebraucht wird, ist nach Rietschel die Wasser- und gleichzeitig die 
Warmeabgabe eingeschrankt und die Hyperthermie verstandlich. Diesel' Auffassung 
gegeniiber gelten die gleichen Einwande wie beim Eiweif.lfieber. Sicherlich steht das 
Salzfieber mit der inneren Wasserverknappung und dem Zelldurst in Zusammenhang; 
reichliche Wasserzufuhr beseitigt es, ebenso wie Ausschaltung del' Salzzufuhr. Abel' 
dariiber hinaus ist heute noch nichts Sicheres zu sagen. 

1m Gegensatz zu den Natriumsalzen zeigen Kaliumsalze nul' hin und 
wieder, Kalksalze fast niemals eine hydropigene und pyrogene Wirkung, ja 
es scheint den Kalksalzen sogar eine wasserentziehende und temperatur­
erniedrigende Funktion zuzukommen. Eine Quellungshemmung del' 
Kalksalze ist in bezug auf Knorpel durch Experimente Krasnogorskis er­
wiesen worden. Wurde das Wasserabsorptionsvermagen des Knorpels in 
verschiedenen Salzlasungen gepriift, so zeigte sich bei Einwirkung von Ca­
lonen die geringste Wasserzunahme des Knorpels. Gestutzt auf diese Unter­
suchung fuhrt Czerny den gesteigerten Quellungszustand des rachitischen 
Knorpels, den die klinische Beobachtung erkennen laBt, auf den Mangel 
an Kalksalzen im Organismus des Rachitikers zuruck. Es dad an diesel' 
Stelle auf die Untersuchungen von Freudenberg und Gyorgy uber die Kalk­
bindung im Knorpel hinge wiesen werden, in denen in Vedolgung del' 
Studien v. Pfaundlers dargetan wurde, daB die Ca-Bindung im Knorpel 
eine Funktion del' H-lonenkonzentration ist, und mit zunehmender Azi­
ditat sinkt. 

Von groBer praktischer Bedeutung ist die verschiedenartige Wirkung 
Handbuch der Kinderbeilknnde. III. 4. A ufI. 32 
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der Salze auf die N ervenerreg barkeit geworden. Nachdem durchFinkel­
stein festgestellt war, daB spasmophile Sauglinge auf Darreichung von 
Molke mit einer Erhohung ihrer Nervenerregbarkeit antworten, hat eine 
Reihe von Untersuchern sich mit der Frage beschaftigt, welche Mineral­
bestandteile der Molke Trager der spasmogenen Wirkung sind. Zunachst 
wandte sich das Interesse den Kationen zu. Rosenstern und andere haben 
mit Sicherheit erwiesen, daB Ca-Salze in hohen Dosen die Erregbarkeit 
herabsetzen. Unsicherer war die antagonistische Wirkung der Na- und 
K-Salze, die in Analogie zu den Ergebnissen von Jacques Lob, von Lust 
und Wernstedt beobachtet und bei der Atmungstetanie des Erwachsenen 
von Behrendt und Freudenberg erwiesen wurde. Spater hat sich dann das 
Interesse mehr den Anionen zugewandt. Jeppson beobachtete nach Zulage 
von Phosphaten eine starke Steigerung der Erregbarkeit. Eine neue Wen­
dung nahm die Tetanieforschung, nachdem Freudenberg und Gyorgy, sowie 
Scheer zeigten, daB die Erregbarkeit des Nervensystems von der Reaktion 
im Blut und im Gewebe beherrscht wird. Ausgehend von Feststellungen 
bei der parathyreopriven Tetanie (Wilson, Stearns und Jammey) wurde 
eine Verschlimmerung der tetanischen Erscheinungen bei Darreichung von 
Alkali, eine Besserung bei Verabreichung von Sauren beobachtet. Freuden­
berg und Gyorgy schlossen aus diesen Versuchen, daB bei der kindlichen 
Tetanie eine "alkalotische" Stoffwechselrichtung vorherrscht, durch die 
die Bindungsverhaltnisse des Ca-Ions in Blut und Gewebe im Sinne einer 
Verminderung der aktiven Ca-Ionen und einer Zunahme der undissoziierten 
und indiffusiblen Kalkverbindungen gestort werden. Die Phosphatwir­
kungen bestanden danach ebenfalls in einer Inaktivierung dissoziierter 
Ca-Verbindungen. Voraussetzung zu solcher Wirkung sind nach Freuden­
berg-Gyorgy "hormonale" Ein£lusse (Fruhjahrskrise), die den Stoffwechsel 
beschleunigen, im Sinne einer Alkalosis umstimmen und eine Phosphat­
retention veranlassen. Freilich sind auch mancherlei durch klinische und 
experimentelle Beobachtungen gestutzte Einwande gegen die Alkalose­
theorie erhoben worden (Tezner, Baar). Diese Unstimmigkeiten suchte 
Baar durch eine neue Hypothese auszugleichen, nach der die Ubererreg­
barkeit eine Funktion des Quellungszustandes der Gewebskolloide sei. 
In der Tat zeigte er, daB eine weitgehende Ubereinstimmung zwischen 
Ionenwirkung (und zwar sowohl Kationen als auch Anionen) und Stellung 
in den Hofmeisterschen Reihen bestehe. Manche klinische Tatsachen z. B. 
Manifestation der Tetanie bei schnellem Wasseransatz sprechen fur die 
Bewertung des Wassergehalts und des Quellungszustands der Gewebe bei 
der Auslosung der Ubererregbarkeit, aber die dominierende Stellung in 
der Pathogenese der Tetanie durfte dem Wassergehalt der Gewebe kaum 
zukommen (vgl. S. 530). 

Die Frage der Schadigung des Stoffwechsels durch exogen zersetzte 
Nahrung, die man mit Ozerny-Keller bis vor kurzem in den Mittelpunkt 
der Pathogenese der Ernahrungsstorungen stellte, ist durch ausfuhrliche 
Studien aus dem Kaiserin-Auguste-Viktoria-Haus einer Revision unter­
zogen worden. Bahrdt und seine Mitarbeiter lehnen auf Grund der Bestim­
mung der £luchtigen Fettsauren in zersetzten Nahrungsgemischen die Be­
deutung der sauren Zersetzung fur die Entstehung von Verdauungs­
storungen ab; denn sie fan den weder in experimentell verdorbener Milch, 



Pathologie des Stoffweehsels im Sauglingsalter. 499 

noch in jener, die bei ganz frischen Fallen akuter Verdauungsstorungen 
gereicht worden war, nennenswerte Mengen £liichtiger Fettsauren, die bei 
oraler Zufiihrung Storungen auszulosen imstande sind. Andere Autoren 
(Rietschel) haben sich dieser Auffassung angeschlossen. Damit ist freilich 
nichts von der Bedeutung genommen, die der endogenen Bildung der 
niederen Fettsauren im Magendarmkanal nach allgemeiner Auffassung auch 
heute zukommt. 

Auf eine Un t e r s c h rei tun g des N ahrungs bedarfs reagiert der Stoff­
wechsel des Sauglings verschieden, je nachdem es sich urn eine vollige 
Nahrungsentziehung oder urn eine partielle Inanition, d. h. urn die Vor­
enthaltung bestimmter Nahrungsstoffe handelt. 

Kurz dauernder Hunger wird, Stillung des Wasserbedarfs voraus­
gesetzt, yom gesunden Organism us ohne wesentliche Einschmelzung von 
Korpersubstanz ertragen. DaB dabei aber in den Protoplasmabestand des 
Korpers eingegri£fen wird, beweist der Anstieg der Kaliumausscheidung im 
Urin (Aron), die die Natriumausfuhr iibertrifft, ein Zeichen der Au£losung 
K-haltiger Zellbestande. Der Organismus des gesunden Sauglings hat aber 
ebenso wie der des Erwachsenen die Fahigkeit, sich dem verringerten An­
gebot anzupassen und seine Ausgaben eine Zeitlang auf ein Minimum ein­
zustellen. 

Ein gewisser Ein£luB kommt bei dem Hungerabbau der vorhergehen­
den Ernahrung zu; nach Schlo(3mann-M urschhauser halten natiirlich er­
nahrte Kinder zaher an ihrem Korperbestand fest als kiinstlich genahrte. 
Bemerkenswerterweise ist die GroBe des Zellabbaus im Hunger beim er­
nahrungskranken Kind nicht von der des gesunden verschieden, ja auch 
im Stadium der Dekomposition und Intoxikation scheint keine weiter­
gehende Zelleinschmelzung als beim darmgesunden Kind unter gleichen 
Bedingungen stattzufinden. 

Die unheilvolle klinisehe Wirkung des Hungers beim atrophisehen Saugling 
wird man also - ebenso wie bei Fruhgeborenen und Debilen - weniger auf eine 
pathologische Steigerung des Hungerstoffwechsels zuruckfiihren durfen, als auf den 
Mangel an Reservebestanden, insbesondere an Glykogen, in den Zelldepots, dem­
zufolge bei Nahrungsentziehung alsbald lebenswichtiges Zellmaterial angegriffen 
werden muJ3. Klinische Beobaehtung macht es wahrscheinlich, daJ3 aueh die Festig­
keit der Wasserbindung dabei von ausschlaggebender Bedeutung ist. 

Jeder langer dauernde Hunger ruft beim Saugling und Kleinkinde 
schneller und intensiver als beim Erwachsenen die bekannten Erschei­
nungen der Ketose hervor (Ausscheidung von Azeton, Azetessigsaure, 
Oxybuttersaure, Erhohung des Ammoniakkoeffizienten). Nicht ohne Inter­
esse ist die von Schlo(3mann und M urschhauser festgestellte Tatsache, daB 
kiinstlich genahrte Kinder im Hunger mehr Azeton und Oxybuttersaure 
ausscheiden als natiirlich genahrte. 

Langer dauernde Unterernahrung, die zwar aIle zum Wachstum 
erforderlichen Nahrungsstoffe, aber in quantitativ unzureichender 
Menge darbietet, muB zu einer Einschrankung oder Unterbrechung des 
Anwuchses fiihren.· Solange die Unterernahrung nicht iiber ein gewisses 
MaB hinausgeht, kann trotz ausbleibender Gewichtszunahme, ja bei 
Gewichtsabnahme das Langenwachstum fortschreiten. In Tierversuchen 
zeigte Aron, daB unter Umstanden sogar das Skelett auf Kosten der Musku­
latur wachsen kann. In Ubereinstimmung mit diesen Tierversuchen p£legt 
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auch das Vingenwachstum bei - aus auBeren oder inneren Grunden -
unterernahrten Sauglingen in viel geringerem MaBe hinter der Norm zu­
ruckzubleiben als der Gewichtsansatz. NaturgemaB findet auch der Wachs­
tumsprozeB durch uberlange Ausdehnung und allzu groBe Intensitat der 
Unterernahrung seine Grenzen. Aber selbst durch lange fortgesetzte Unter­
ernahrungsperioden erlischt die Wachstumsfahigkeit nicht. Mit der Zufuhr 
ausreichender Nahrungsmengen entfaltet sich die Energie des intakt ge­
bliebenen Wachstumstriebes in einer Beschleunigung des Anwuchses 
("Nachwachsen"). 

Die Wirkung qualitativer Inanition richtet sich nach der bio­
logischen Wertigkeit der Nahrungsdefekte. Die einschneidendsten Verande­
rungen ruft der Mangel an Wasser hervor. Die auf vollige Wasserent­
ziehung folgenden klinisch wahrnehmbaren Storungen des Betriebes, das 
Durstfieber (E. Miiller) , Gewichtsabfalle, toxische Zustande deuten 
auf eingreifende Storungen physikalisch-chemischer Art hin. Neben dem 
Wassermangel kommt dabei dem EiweiBgehalt der Nahrung pathoge­
netische Bedeutung zu (vgl. EiweiBfieber). 1m Tierexperiment wurden 
toxische Zustande stets nur durch Wassereinschrankung bei eiweiBreicher 
Kost (Schiff, Kramar, Bessau u. Rosenbaum): hervorgerufen.1 ) Aber nicht 
nur kompletter Wassermangel, sondem auch bereits starkere Einschran­
kung in der Wasserversorgung, z. B. auf die Halite der physiologischen 
(bei Ernahrung mit konzentrierten Mischungen oder ungenugender Nah­
rungsaufnahme) rufen bei manchem Individuum Zelldurstsymptome hervor. 
Fur diese klinischen Erscheinungen geben die Veranderungen, die bei 
Wassermangel im Stoffwechsel eintreten, nur wenig Aufklarung. Die 
Wasserausscheidung im Urin sinkt, die Wasserabgabe durch die Per­
spiration steigt. Bisweilen leidet die Bilanz der Mineralstoffe (L.F. Meyer), 
bisweilen verschlechtert sich die N-Bilanz (Schiff) und nach Gyorgy laBt 
sich eine erhohte Saureausscheidung im Urin unter Zunahme der Gesamt­
phosphatausscheidung nachweisen. 1m ganzen aber ist eine ausgezeichnete 
Anpassung des Sauglingsstoffwechsels an eine Verringerung des Wasser­
angebots festzustellen. 

Ein Mangel an EiweiB gehort in der Praxis zu den Seltenheiten. 
Bleibt das EiweiB unter dem Bedarf, z. B. bei Mehlpappelung, so ist im 
allgemeinen auch an den ubrigen Nahrstoffen Mangel. Nur bei nicht­
gedeihenden Brustkindern, bei denen infolge erhohter Peristaltik ein nicht 
unerheblicher Teil der an sich schon geringen N-Zufuhr in Verlust gerat, 
konnte ein partieller Stickstoffhunger in Frage kommen, zumal dort, wo 
es sich urn die Rekonvaleszenz von Ernahrungsstorungen handelt, also 
gleichzeitig urn den Ansatz neuen und den Ersatz verlorengegangenen 
Zellmaterials. Die gunstige Wirkung der EiweiBzulagen auf die Entwick­
lung solcher Kinder, die oft auf eine EiweiBzulage unverzuglich eintretende 
Gewichtszunahme bestarkt die Annahme, daB der Stickstoffausfall Ursache 
dieses Nichtgedeihens ist, wenn auch nicht ubersehen werden darf, daB 
hier eine "spezifische" Funktion des EiweiBes auf den Verdauungsablauf 
mitspielen kann. 

1) Anm. b. d. Korrekt. Die Probleme des Durst- und Eiwei13fiebers werden in 
einer soeben erschienenen Studie Finkelsteins kritiEch besprochen. Zeitsch. f. 
Kinderh. 50, 630, 1931. 
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Ein gewisses Kohlenhydratminimum in der Nahrung ist Voraus­
setzung fur den physiologischen Stoffwechselablauf. Wenn auch nach dem 
Gesetz der Isodynamie ein Teil der energetischen Leistung der Kohlen­
hydrate durch Fett und in einem gewissen Umfang durch EiweiB uber­
nommen werden kann, so kommen doch den Kohlenhydraten Sonder­
wirkungen (Gegenwirkung gegen azidotische Vorgange, Gewahrleistung des 
Wasseransatzes) im Stoffwechsel zu, die nur sie zu leisten imstande sind. 
Ein bestimmtes Kohlenhydratminimum, nach Rosenstern ungefahr 3 g pro 
Kilogramm Korpergewicht, scheint die conditio sine qua non fur den An­
wuchs zu sein. Dieser Wert hat indes nicht die Bedeutung einer Konstante. 
Schwankungen je nach dem Zustand des Individuums und der Zusammen­
setzung des Nahrgemisches sind haufig. Fettreich ernahrten Sauglingen 
und Atrophikern mit geringen Kohlenhydratreserven durfte ein groBerer 
Kohlenhydratbedarf eigen sein. 

Fehlen die Kohlenhydrate in der Nahrung, so kommt es ebenso 
schnell wie bei vollstandigem Hunger zur Ketonurie. Dabei kann auch 
der Umsatz der Stickstoff- und Mineralbestandteile in Mitleidenschaft ge­
zogen werden (Rosenstern). Dieser EinfluB des Kohlenhydratmangels auf 
den Mineralstoffwechsel ist im Hinblick auf die engen Beziehungen der 
Kohlenhydrate zum Wasserumsatz von besonderem Interesse (vgl. hierzu 
die Wirkung des Kohlenhydrats auf die Verdauungsvorgange). Wenn 
wir im klinischen Versuch der Kohlenhydratentziehung eine so ver­
schiedene Reaktion der Sauglinge beobachten - das eine Mal geringe 
Gewichtsabnahme, das andere Mal jaher Gewichtssturz - so bleiben die 
Stoffwechselgrunde fur dieses differente Verhalten noch dunkel. Die mangel­
hafte Regulierfahigkeit in der physikalischen Zusammensetzung (Osmo­
regulation), die der junge Saugling konstitutionell in verschiedenem Grade 
aufweist (Salge) , oder die verschiedene Festigkeit seiner Wasserbindung 
(Hydrostabilitat und Hydrolabilitat nach Finkelstein) erleichtern zwar das 
Verstandnis des klinischen Geschehens, bleiben aber in der Frage nach der 
Ursache dieser Verschiedenheiten die Antwort schuldig. 

Die einzelnen Kohlenhydratarten sind nach allgemeiner Erfahrung in 
ihrer Wirkung auf den Gewichtsansatz nicht gleichwertig. Es ist bekannt, 
daB viele Sauglinge erst gedeihen, wenn neben dem Zucker ein zweites 
Kohlenhydrat in Gestalt von Mehl zur Nahrung zugefugt wird. Die Grunde 
fur diese Verschiedenartigkeit der reinen Zucker und der Mehle sind 
bisher unbekannt. Klotz denkt an tonisierende Wirkungen von Produkten, 
die beim Abbau der Mehle im Darm entstehen. Neuerdings glaubt Aron, 
daB fur den ernahrungstherapeutischen Einfluf3 der Mehle ihr Gehalt an 
"Reizstoffen" (Extraktstoffe) maBgebend ist. Je nach der Menge der 
begleitenden Extraktstoffe stellte Aron eine aufsteigende Reihe - Zucker, 
Mehl, Malzextrakt, Mohrrubenextrakt - auf, die ungefahr der Intensitat 
des in der Klinik beobachteten, durch sie ausgelosten Gewichtsansatzes 
entspricht. 

DaB das Fett ein unentbehrlicher Bestandteil der Nahrung ist und 
nicht durch aquivalente Mengen anderer Energiespender vollstandig ersetzt 
werden kann, daruber sind sich fast aIle Kinderarzte einig. Nur Pirquet 1 ) 

1) R. Wagner aus der Klinik Pirquets hat in einer spateren Arbeit den Sonder­
nahrwert des Fettes anerkannt und auf dessen Gehalt an A-Vitaminen zuruckgefuhrt. 
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sprach dem Fett jede Spezialwirkung auf den Stoffwechsel ab, aus der 
Erfahrung heraus, daB die Aufzucht vieler Sauglinge mit fast fettfreien 
Nahrmischungen wie Buttermilch gelingt. Zugegeben, daB vielen, freilich 
nicht allen Sauglingen die intermediare Fettbildung aus Kohlenhydraten 
moglich ist, so ist doch ein Sondernahrwert (Aron) des N ahrungs­
fettes nach zwei Richtungen, fur die Erhaltung der Immunitat und die 
Qualitat des Ansatzes, allgemein anerkannt. 

Unklar ist freilich, auf welchem Wege der praktisch so bedeutsame 
EinfluB des Fettes auf die immunisatorischen Vorgange zustande kommt, 
ob durch eine Anderung in der chemischen Korrelation des Organismus 
(Verminderung des Wassergehaltes [Weigert]) oder direkt durch Lieferung 
lipoidhaltiger Nahrstoffe mit ihrem Vitamingehalt. 

Nach extrem fettarmer Erllllhrung hat Bloch schwere Dystrophie und Xero­
phthalmie bei Sauglingen beobachtet und durch Zufuhr von biologisch hochwertigem 
Fett (Milchfett, Lebertran, nicht Margarine) zur Abheilung gebracht. 

Bei Ratten erzeugte Alkoholextrahierung der Nahrung ebenfalls Keratomalazie 
(Freise, Goldschmidt und Frank), deren Heilung durch kleine Zulagen von roher 
Magermilch herbeigefiihrt werden konnte. 

Ebensowenig weiB man, warum die fettreich ernahrten Kinder einen 
starkeren Fettansatz und eine bessere Qualitat ihres Korperaufbaues (ge­
priift an Turgor, Tonus und Hautfarbe) besitzen. Da die Stoffwechselbilanz 
in dieser Frage keinen AufschluB gibt - nicht einmal ein fordernder Ein­
fluB der Fettzulage auf den N-Ansatz ist bewiesen - konnte man sich 
nur vorstellen, daB das Fett eine Art "Kittsubstanz" liefert, die fur die 
Festigkeit des Aufbaues Sorge tragt. 

Der Bedarf an Mineralstoffen ist im allgemeinen sowohl bei natiir­
licher als auch bei der ublichen kunstlichen Ernahrung gedeckt. Doch 
verdient es gewiB Beachtung, daB besonders in der Frauenmilch eine Knapp­
heit an jenen Mineralien herrscht, die als Wachstumstrager hauptsachlich 
in Betracht kommen, an Phosphorsaure, alkalischen Erden und Eisen. 
Nach dem heutigen Stande des Wissens muB man aber einen primaren 
Kalkmangel als Ursache der Rachitis ablehnen. Nicht der Mangel an 
Kalk, sondern sein abnormes Schicksal im Stoffwechsel, vor allem die 
Unfahigkeit des Knorpelgewebes zur Verankerung des Kalkes, bedingen die 
rachitische Stoffwechselstorung. 

Die Unfahigkeit der Kalkapposition wird durch direkte oder indirekte Ein­
wirkung der ultravioletten Strahlen behoben. 1m Stoffwechsel zeigt sich einerseits 
nach der Korperbestrahlung durch die Sonne und die Quarzlampe (Lasch- Wertheimer), 
andererseits nach Zufuhr von Lebertran (Schabad, Birk, Schloj3), frischem Gemiise 
(Freise und Ruprecht) und schlieBlich nach Zufuhr des reinen D.-Faktors, des be­
strahlten Ergosterins (Hottinger) eine Erhohung des Kalkansatzes. 

Auch die Beziehungen zwischen der Eisenarmut der Milch (Frauen­
milch enthalt im Liter 1,2-2 mg Fe20 3, Kuhmilch nach Langstein-Edelstein 
nur Spuren bei einem taglichen Bedarf von 0,92-1,62 mg) und der alimen­
taren Anamie der Sauglinge sind heute kaum mehr aufrechtzuerhalten. 

Die Anamie entsteht bekanntlich entweder bei lange Zeit einseitig mit Milch er­
nahrten Sauglingen oder bei Friihgeborenen und debilen Kindern. Bei beiden Kate­
gorien nahm man als Ursache der pathologischen Blutbeschaffenheit lange Zeit hin­
durch einen Eisenmangel an, das erste Mal bei eisenarmer Nahrung bedingt durch den 
Aufbrauch der kongenitalen Eisenreserven in der Leber, das zweite Mal durch einen 
Defekt in dem - erst in den letzten Fotalmonaten zustande kommenden - Eisen-
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depot der Leber. Soviel eine solche Vorstellung auch fUr sich hatte, heute muLl man 
auch fur die Entstehung der Anamie, die ebensowenig ausschlieLllich durch Eisenzufuhr 
zu beheben ist, wie die Rachitis durch Kalkzufuhr, neben dem Mangel an Eisen 
Schwache der blutbildenden Funktionen und eine direkt schadigende Wirkung der 
einseitigen Milchkost (Ozerny-Klein8chmidt, Glanzmann, Aron) vemntwortlich machen. 
Trotz der bei Friihgeborenen bestehenden negativen Eisenbilanz, die in 6 Monaten 
zum VerIust der Halfte des totalen Eisenbestandes von etwa 100 mg fiihren kann, 
wird nur ein ganz geringer Teil medikamenti:is gegebener Eisendosen retiniert (Lichten-
8tein). 

Ein Mangel an Mineralstoffen kommt im iibrigen nur bei lange fort­
gesetzter, aussehlieBlieher Ernahrung mit Mehlsuppe (Mehlnahrschaden) in 
Frage. Dabei kann es zu einem solch hochgradigen Salzhunger kommen, 
daB die Koehsalzausscheidung im Urin, ja selbst die HC1-Sekretion im 
Magen erlischt (Keller). Es handelt sieh dabei freilich nicht nur urn eine Vor­
enthaltung von Mineralstoffen, sondern aueh von unentbehrlichen orga­
nisehen Nahrstoffen, vor allem von EiweiB und von Vitaminen. Nach 
Salges Anschauung begiinstigt die beim Mehlnahrschaden festgestellte 
Salzverminderung im "milieu interne" die Quellung der Gewebskolloide 
und tragt so zur Erklarung der pathologischen Neigung der Mehlkinder 
zur Wasserretention und zum Odem bei. Es ist aber wahrscheinlich, daB 
beim Mehlnahrschaden auBer dieser Defektschadigung noch ein direkter 
Schaden durch das UbermaB an Kohlenhydraten mitspielt. 

Bisher wurden die einzelnen Nahrstoffe isoliert in ihrer Wirkung auf 
den Stoffwechsel bei Uber- und Unterernahrung gewertet. Man weiB heute, 
daB eine solche Betraehtung e quantitate unriehtig ist. In der Klinik ist die 
Bedeutung der "Korrelation" der Nahrstoffe in der Misehung anerkannt 
und es ist kein Zweifel, daB auch der Stoffwechselablauf wesentlich von 
der korrelativen Zusammensetzung der Nahrung beeinfluBt wird. Ein 
hoher Gehalt an Fett bedarf sicherlich zur Verarbeitung im Stoffwechsel 
einer groBeren Kohlenhydratmenge, als ein geringer. In wichtiger Ab­
hangigkeit von einander steht der Quotient Alkalien: Erdalkalien. Indes 
unsere Kenntnisse des Stoffweehsels sind hier den klinischen Fortschritten 
noch nicht gefolgt. Nur eine Arbeit von Frontali Iiegt vor, die den EinfluB 
groberer Korrelationsverschiebung auf die Fettresorption (z. B. Verschleeh­
terung bei Zugabe von Zucker und Plasmon) erweist. 

Neben den wohl charakterisierten Nahrstoffen sind noeh organische 
Nahrungsbestandteile un bekann ter chemischer Konsti tu tion fiir 
Le ben und Wachstum unerlaBlich, die der Tierkorper synthetisch zu bilden 
nieht fahig ist. Diese Stoffe von hoher biologischer Wirksamkeit, moge 
man sie nun Vitamine, akzessorische Nahrstoffe oder Erganzungsstoffe 
nennen, sind in den natiirliehen Nahrungsmitteln in kleinsten Mengen 
enthalten; sie werden zu einem Teil durch Denaturierung der Nahrung 
(Konservierung, Oxydation, z. B. durch Wasserstoff-Superoxydzusatz, 
Alkalisierung z. B. durch Sodazusatz) vernichtet. Ihr Fehlen fiihrt zu 
gewissen Defekterkrankungen wie dem Skorbut, und der Beri-Beri bei 
Erwachsenen und der Barlowsehen Krankheit sowie der Keratomalazie bei 
Kindern. In den letzten J ahren hat die Forschung amerikanischer und 
englischer Autoren die Lehre der A vitaminosen in groB angelegten Tier­
versuchen ausgebaut und eine Reihe von Vitaminen mit Sonderwirkungen 
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und Sondereigenschaften kennen gelehrt. Der systematische Tierfutterungs­
versuch, wie er in diesen Arbeiten durchgefuhrt wurde, ist auch fur die Er­
nahrungslehre des Sauglings von nicht zu unterschatzender Bedeutung (Aron, 
Freise, Langstein-Edelstein, Glanzmann, Frank, L. F. Meyer-Nassau). Zu­
lagen kleiner Mengen Milch oder lipoidhaltiger Butter, Extraktivstoffe aus 
Weizenkleie, Malzextrakt, kleinste Mengen frischen Gemuses usw. haben 
auf Wachstum und Resistenz vitamin arm aufgezogener Tiere geradezu 
ausschlaggebenden EinfluB (vgl. hierzu die Erzeugung von Keratomalazie 
S. 502). Ahnlich eklatante Wirkungen sind in der Klinik bisher nur beim 
Barlow und der Keratomalazie durch die Zulage der entsprechenden Vita­
mine erzielt worden, im ubrigen muB die Ubertragung der Tierversuche 
auf die Klinik noch mit Zuruckhaltung geschehen. 

Auch die Rachitis ist von manchen Autoren, so von Funk und Reyher, 
als A vitaminose aufgefaBt worden. Seit der Entdeckung des Rachitis­
Heilstoffs, des bestrahlten Ergosterins, entbehrt solche Auffassung nicht 
ganz der Berechtigung. Indes scheinen gegen den Vitamincharakter des 
"D-Vitamins" die lang same Wirkung und die Tatsache der Schadigung durch 
geringfugige Uberdosierung zu sprechen, Eigenschaften, die Vitamine nicht 
zu besitzen pflegen. 

Untersuchungen des Stoffwechsels, die zum Verstandnis der Patho­
genese der Avitaminosen beitragen konnten, liegen kaum vor. Bei der 
Barlowschen Krankheit fanden Lust und Klocmann und M. Frank uber­
einstimmend eine starke Retention der Aschenbestandteile, vor allem des 
Kalks im akuten Stadium der Krankheit und erhebliche Ausschwemmung 
im Stadium der Heilung. Diese Verschiebungen im Stoffwechsel zu er­
klaren, ist man vorlaufig noch nicht imstande. 

Auch uber den EinfluB der Vitaminzufuhr auf den Kalk- und Phosphor­
stoffwechsel bei der Rachitis sind Untersuchungen angestellt worden. 
Freise und Ruprecht zogen aus ihren Bilanzen den SchluB, daB Zufuhr 
rohen MohrenpreBsaftes, geringer diejenige gekochten Saftes eine Hebung 
der Kalkbilanz neben einer entsprechenden Senkung der Phosphorbilanz 
zur Folge hat. Die Beeinflussung der Kalkretention kam in den Nach­
perioden am starks ten zum Ausdruck, die der Phosphorretention lief im 
wesentlichen in der Hauptperiode abo Eine ahnliche Besserung des Kalk­
ansatzes beobachteten Hamburger und Stransky durch Zufuhr von Gemuse­
tabletten bei rachitis chen Kindern, doch ist in den Versuchsreihen durch 
die Zulage des Gemuses auch Mineralsubstanz in erhohter Menge eingefuhrt, 
so daB die Schhisse der Autoren bei den ohnehin nur geringgradigen 
positiven Schwankungen nur mit Vorbehalt gelten konnen; um so mehr 
als man die Berechtigung der Forderung Findlays anerkennen muB, gerade 
fur den Kalkstoffwechsel lange, zum mindesten siebentagige, Perioden 
durchzufuhren. 

Ob man die seit Birk, Schabad und Schlo(3 bekannte kalkstabilisierende 
Wirkung des Le bertrans und ebenso die neuerdings sichergestellte der 
bestrahlten Ergosterine als Vitaminwirkung auffassen soIl, das muB, 
wie schon betont, dahingestellt bleiben. 
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II. Storungen 1m Stoffwechsel durch abnorme Vorgange 1m 
Magendarmkanal. 

I. Storungen der sekretorischen und motorischen Funktionen. 

Auf dem Wege von der Aufnahme der Nahrung bis zu ihrer Verwertung 
zum Zwecke der Erhaltung des Betriebes und des Anwuchses entscheidet 
die Phase der Verdauung und Resorption der Nahrung uber physiologische 
und pathologische Gestaltung des Stoffwechsels. Mit anderen Worten: 
Abnorme Vorgange im Magendarmkanal sind es, die den 
Ausgangspunkt fur die meisten Stoffwechselstorungen bilden. 

Bereits die Speichela bsonderung scheint von dem Gesundheits­
zustand des Sauglings abhangig zu sein. Nach Davidsohn und Hymanson 
setzen akute Ernahrungsstorungen und schwere Infekte die Saftmenge, 
und chronische Ernahrungsstorungen Menge und Fermentstarke herab. 
Die Reaktion des Speichels bleibt durch Krankheiten unberuhrt (Jacobi 
und Demuth, sowie Davidsohn und Hymanson). Freilich berichten die 
erstgenannten Autoren, daB die wahre Aziditat in weiten Grenzen schwanke, 
die zweiten, daB sie fast konstant leicht alkalisch bis neutral reagiert. 

Die Aziditat des Sauglingsmagens ist - gemessen durch die 
Wasserstoffionenkonzentration - auffallend gering und bleibt unter den 
bei alteren Individuen festgestellten Werten (Allaria, Davidsohn, Salge, 
He(3). Bei solch geringer Aziditat wird aller Wahrscheinlichkeit nach eine 
nennenswerte peptische Verdauung im Magen des jungen Sauglings nicht 
stattfinden. Jenseits des ersten Vierteljahres nimmt die Aziditat zu, so daB 
alteren Sauglingen bereits volle Peptonisierungsfahigkeit eigen ist. Die 
Salzsaureproduktion wird daher von Salge als "werdende Funktion" 
bezeichnet. Zu dieser Regel steht der Befund recht sauerer Werte im 
Neugeborenenalter (Freudenberg) in auffallendem und nicht erklartem 
Widerspruch. 

Bevor man die Aziditatswerte bei Ernahrungsstorungen bespricht, 
ist es angebracht, sich mit Freudenberg der Kompliziertheit der Materie 
zu erinnern. Nach Freudenberg ist die Aziditat abhangig: 1. von der Sekre­
tion, 2. vom Entleerungsmechanismus des Magens, 3. vom Pufferungsver­
mogen der Nahrung, 4. von den fermentativen Abbauprozessen im Magen, 
5. von der Schleimproduktion im Magen, 6. vom rucklaufigen Duodenalsaft, 
7. von Garungsprozessen, 8. vom verschluckten Speichel. - Bei dem 
Zusammenwirken so vieler Faktoren ist zu verstehen, daB eindeutige 
Resultate schwer zu erhalten sind. So finden Hainif3 und Scheer die Reak­
tion bei akuten Ernahrungsstorungen (Dyspepsie und Intoxikation) be­
trachtlich saurer als in der Norm; bei freilich unphysiologischem Nahrungs­
reiz (Teemahlzeit) z. B. bei Toxikosen pwWerte zwischen 1,49-1,6. Auf 
der anderen Seite stellte M asslow bei den gleichen Erkrankungen und 
Demuth bei parenteral erzeugten Durchfallen eine Herabsetzung der Azi­
ditat fest. Einheitlicher sind die Resultate bei Dystrophien, bei denen 
Mariott-Davidson und Demuth eine Verminderung der Aziditat konstatierten. 
Gleichen Befund erhob auch Davidsohn, zusammen mit einer Verzogerung 
der Magenentleerung unter dem EinfluB von Infektionen. 
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Eine besondere Stellung nimmt die Pylorusstenose ein, bei der sich 
abnorm verstarkter MagensaftfluB und hohe Aziditat (PH nach Freuden­
br<rg, 2,0-3,5) finden. Infolge des starken Erbrechens sind nach Vollmer 
hier die Chiorzahien im Blut ungewohnlich niedrig und die Alkalireserve 
im Blut ungewohnlich hoch. 

Die Veranderungen der Aziditat sind fiir die Entwicklung der Bak­
terienflora im Magen nicht ohne Bedeutung. In der Tat fanden Scheer 
und Demuth, daB bei Aziditaten im Magen, die (H') = 10-4 iiberschreiten, 
Coli nicht bestehen kann und abgetotet wird. 

Die Verweildauer der Nahrung im Magen, die nach Czerny bei 
natiirlicher Ernahrung zwei, bei kiinstlicher Ernahrung drei Stunden betragt, 
ist abhangig 1. von der Art der zugefiihrten Nahrung, 2. von der Konsti­
tution der Sauglinge, 3. von dem Vorliegen akuter Ernahrungsstorungen. 
Durch Untersuchungen vor dem Rontgenschirm (Theile) ist die Verkiirzung 
der Verweildauer der Frauenmilch gegeniiber der Kuhmilch (durchschnitt­
lich um 23%) bewiesen worden. Von den Nahrstoffen hat das Fett (Tobler 
und Bogen) und nach neueren Untersuchungen (Bessau, Rosenbaum und 
Leichtentritt, Demuth) das EiweiB stark verzogernde Wirkung auf die 
Magenentleerung, wahrend Kohlenhydrate und Salze ohne sichtlichen Ein­
fluB auf die Motilitat bleiben. Peptische (nicht aber tryptische) Vorver­
dauung des EiweiBes ist nach Bessau allein imstande, die Entleerungs­
verzogerung, wie sie bei EiweiBdarreichung festzustellen ist, vollkommen 
zu beheben. Durch Verlangerung der Magenverdauung soll der Saugling 
die Insuffizienz seiner peptischen Verdauung wieder wettmachen. Praktisch 
von Interesse ist, daB der EinfluB der Qualitat der Nahrung auf die Ver­
weildauer kaum hervortritt, wenn die Quantitat niedrig bemessen wird. 
Die Nahrungsbeschrankung wird daher fiir die Verhiitung pathologischer 
Garungen bei der Behandlung akuter Ernahrungsstorungen nach Bessau 
bedeutungsvoller sein als die Qualitat der "Heilnahrungen". 

Die Konstitution des Sauglings spieit bei der Magenentleerung eine 
nicht zu unterschatzende Rolle. Ganz unregelmaBig reagierten nach Bessau 
die Neuropathen; hier ist vollige "UnregelmaBigkeit Gesetz" und bisweilen 
wird Frauenmilch viel Ianger zuriickbehalten als Kuhmilch. Kruger fand 
bei Hypotonikern eine betrachtliche Verzogerung der Magenentleerung bis 
zu 7 % Stunden. 

1m Verlauf alimentarer Storungen wurde oft eine Verlangerung der 
Verweildauer festgestellt, ebenso bei parenteralen Infektionen, aber kaum 
seitener wurde sie vermiBt, so daB auch hier von GesetzmaBigkeiten nicht 
gesprochen werden kann. 

Die GroBe der Magensaftsekretion wird nach neueren Unter­
suchungen von Hoffmann und Rosenbaum bestimmt durch die Qualitat der 
aufgenommenen Nahrstoffe. Auf Grund der "Magenzuckerkurve" (durch 
Feststellung der in bestimmten Intervallen im Mageninhalt nachgewiesenen 
Zuckermengen) wurde von diesen Autoren festgestellt, daB Kohlenhydrate 
und Fette keine merkliche Saftsekretion im Magen hervorrufen, daB da­
gegen das Ei weiB alleiniger Erreger des Magensaftflusses ist. Freilich 
scheint die durch Protein erzeugte Sekretion erst dann zu beginnen, wenn 
die EiweiBkonzentration die der Frauenmilch iibersteigt. Solche Konzen-
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tration vorausgesetzt wirkt peptonisiertes EiweiJ3 starker als genuines, 
wahrend tryptisch vorverdautem Eiwei13 oder Aminosauren geringere 
Reizwirkung eigen ist. Nicht uninteressant ist, daJ3 das Albumin, nach 
Langstein das biologisch wertvollere Eiwei13, im Gegensatz zum Kasein nur 
in geringerem Grade sekretionserregend wirkt. Das Eiwei13 allein kann 
aber, wie Freudenberg mit Recht betont, nicht der Regulator der Sekretion 
sein; dagegen spricht die Feststellung, daJ3 saure, eiwei13reiche Mischun­
gen sekretionssparende Wirkung ausuben. 

Der Fer men t g e hal t des Magens scheint bei Ernahrungsstorungen 
eine Minderung zu erleiden (Masslow). 

Die Lipase fanden Budde und Freudenberg bei Toxikosen vermindert 
normal Toxikose 
3,4---7,7 0,4---0,5 

Nicht ebenso deutlich waren in ihren Untersuchungen die proteolytischen 
Fermente herabgesetzt. 

Den Folgen der Stagnation des Chymus im Magen ist von jeher 
eine wichtige Rolle in der Pathogenese der Ernahrungsstorungen zugewiesen 
worden. Langere Zeit herrschte die Vorstellung, wie sie noch Heubner 
vertrat, daJ3 die infolge der Stagnation sich entwickelnde abnorme Bakte­
rienflora im Magen aus Kohlenhydrat und Fett schadigende fluchtige 
Fettsauren abspalte. 

Erst die Untersuchungen von Bahrdt und Huldschinsky ergaben, daB 
die Menge der fluchtigen Fettsauren beim magendarmkranken Kind nur 
selten und dann in geringfugiger Weise vermehrt ist. Huldschinsky stellte 
im Mageninhalt dyspeptischer Kinder Propionsaure, Buttersaure, Kapron­
saure fest, die sich ohne wesentliche Mitwirkung der Bakterien aus ihren 
Glyzeriden im Magen abspalten. Die Essigsaure dagegen, der allein eine 
starke peristaltikerregende Wirkung zukommt, wurde im Mageninhalt --­
ebenso wie in zersetzter Nahrung --- nur in Spuren gefunden. Erst im Darm 
wird unter dem EinfluB von Bakterien Essigsaure in wirksamen Mengen 
gebildet. 

Die Gefahren, die von einer Verzogerung der Magenentleerung aus­
gehen, scheinen nach neueren Studien Bessaus denn auch weniger in der 
Bildung dieser Garungssauren zu liegen, als in der Tatsache einer a b­
normen Bakterienbesiedlung des Mageninhaltes, derzufolge dem 
Dunndarm bereits in Garung befindliches Material zuflieBt. Von dieser 
Seite aus gesehen ist die MotiIitatsstorung des Magens auch deshalb nicht 
gering einzuschatzen, weil sie zur Stagnation im Dunndarm fuhrt und 
damit eine Vorbedingung fur die Bakterieneinwanderung in den normaler­
weise keimfreien Dunndarm (bakterielle Invasion, Mora, Bessau, 
Scheer) liefert. 

Von der Fermentarbeit des erkrankten Darms ist noch wenig 
Sicheres bekannt. Freudenberg betrachtet die Storungen der motorischen, 
sekretorischen, chemischen und resorpti ven Elemente, ihre "Dysergie", 
als das wesentliche Moment der Dyspepsie. Indes sind die tatsachlichen 
Unterlagen, die diese an sich berechtigte Auffassung beweisen, noch recht 
sparlich. Man hat festgestellt, daB lediglich die Lipasewirkung im Stuhl­
extrakt (Hahn und Lust), im Pankreasinfus und Duodenalsaft (Lust, A.Hess, 
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Freudenberg) bei Intoxikationen herabgesetzt ist oder fehlt und daB bei 
friihgeborenen Kindern eine Riickstandigkeit der fermentativen Leistungen 
des Darms vorhanden ist. 

Die Vorgange der Dissimilation im Darm miissen eine tiefgreifende 
Storung erfahren, sobald es zur Colibesiedelung des Diinndarms 
kommt. Denn nunmehr bilden sich unter dem EinfluB einer iippig wuchern­
den Bakterienflora, insbesondere der Colibazillen, in dem biologisch wich­
tigsten Darmteil aus Kohlenhydraten saure Zersetzungsprozesse, vor 
aHem Essigsaure, die Reizung der Darmwand und Erhohung der Peristaltik 
verursachen. Die Kohlenhydratvergarung wurde friiher als das wichtigste 
Glied in der Kette der pathogenetischen Vorgange bei der Dyspepsie 
angesehen. Heute wird ihre Bedeutung geringer eingeschatzt. Nach 
Freudenberg soIl sie nur darin bestehen, daB durch die entstehenden 
Sauren der PH das Chymus verschoben und so die Reaktionsbedingungen 
fiir die EiweiB- und Fettspaltungen verschlechtert werden. 

Auch das EiweiB unterliegt dem bakteriellen Abbau. Colibazillen 
konnen in vitro nach Schiffund Kochmann sowohl Garung als auch Spaltung 
von EiweiB hervorrufen. Zunachst bevorzugen sie garfahiges Material, mit 
dem Sinken des Zuckergehaltes tritt die EiweiBspaltung in den Vorder­
grund. Unter den EiweiBspaltprodukten, die im Darm durch Bakterien­
wirkung gebildet werden, finden sich Amine, auf deren Bedeutung fiir 
die Pathogenese der Ernahrungsstorung Moro die Aufmerksamkeit gelenkt 
hat. M oro halt es fiir moglich, daB von den Aminen direkt toxische Wirkung 
ausgeht. Dagegen glauben Schiff und Kochmann, daB sie erst dann eine 
Giftwirkung entfalten, wenn der intermediare Stoffwechsel, vor aHem die 
Leber, bei ihrer Entgiftung versagt. Andere Autoren (Meyer und Rominger) 
lehnen eine Bedeutung der Amine fiir die Pathogenese der Intoxikation 
ganz ab, wei! sie weder im Blutserum, noch im Urin (letzteres im Gegensatz 
zu Rothler) toxischer Kinder Amine nachweisen konnten. Das letzte Wort 
ist in dieser Frage noch nicht gesprochen. 

Fett und fettsaures Salz befordern im Reagenzglas die Garung nicht, 
aber sie begiinstigen die EiweiBspaltung. Bemerkenswert ist im Hinblick 
auf die schlechte Fettoleranz magendarmkranker Kinder die Forderung, 
die das Bakterienwachstum durch Fett und Salze hoherer Fettsauren 
erfahrt. 

1st es erst zu akuter Darmstorung gekommen, so miissen die fermen­
tative Fettspaltung und der fermentative EiweiBabbau eine betrachtliche 
EinbuBe erfahren, denn die Sekretverminderung, die erhohte Peristaltik, 
die Reaktionsverschiebung ins saure Gebiet, aIle diese Faktoren ver­
schlechtern die Bedingungen der Fermentarbeit. 

Wenn auch eine solche Herabsetzung der fermentativen Leistung noch nicht 
exakt erwiesen wurde, so haben doch die sinnreichen Experimente Moros und seiner 
Schiller, sowie v. Pfaundlers gezeigt, wie aul3erordentlich empfindlich abgestimmt 
die Darmzellen auf den Reiz des sie umspillenden Mediums reagieren. Die Heidel­
berger Schule hat in Zellatmungsversuchen an iiberlebenden Darrnzellen festgestellt, 
dal3 die Rinderdarmzellen unter der Einwirkung der homologen Kuhmilchmolke 
einen wesentlich hoheren Oxydationswert erreicht als unter der heterogenen Frauen­
milchmolke. Auf welchen Bestandteil dieser Unterschied in der Sauerstoffzehrung 
zuriickzufiihren ist, bedarf noch der Klarung. Nach Freudenberg-Mammele ist der 
Lipoidgehalt von wesentlicher Bedeutung, das Riweil3 dagegen ohne Einflul3. 
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Dieses Problem bildet auch den Zielpunkt fiir die Untersuchungen von v. Pfaund­
ler und Schubel. Sie stellten fest, wie sich in abgebundene, aber in situ belassene 
Darmteile junger Ziegen eingebrachte Milcharten verschiedener Herkunft verhielten, 
und welcher Riickstand nach gewisser Verdauungsdauer vorhanden war. Das inter­
essante Ergebnis dieser Versuche lautete: Vermehrter Riickstand - Trockenriick­
stand, Stickstoffriickstand und Salzriickstand - und erhohte Aziditat (auch nach 
Einbringung vorverdauter Milch) bei artfremder, gegeniiber arteigener Milch. Die 
Autoren leiten aus diesem Ergebnis den SchluJ3 ab, daJ3 unter der Einwirkung der 
artfremden Nahrung eine Resorptionsbehinderung zustande kommt, die sie 
als "wichtiges, friih einsetzendes Glied in der ganzen pathogenetischen Kette" an­
sprechen (vgl. Bakterienbesiedlung des Diinndarms). Zu gleicher Auffassung von der 
Bedeutung der Resorptionsschnelligkeit fiir die Genese der Ernahrungsstorungen 
gelangte auf anderem, klinischen Wege Finkelstein, eine Ubereinstimmung, die hervor­
gehoben zu werden verdient. 

Einen Mangel der Gallenfarbstoffsekretion glaubt Bessau als 
Ursache bei der sogenannten "weiBen Dyspepsie", der "Fettdiarrhoe" 
Biederts ansprechen zu durfen. Dieser Mangel kann aber nicht einem Aus­
fall der Gallenfunktion gleichgesetzt werden, da die Fettspaltung nicht 
gestort zu sein braucht. Das weiBgraue Aussehen der sogenannten Seifen­
stuhle, die seit der ersten Beschreibung durch Czerny als charakteristisch 
fur den Milchnahrschaden gelten, spricht nicht ohne weiteres fur eine 
Verminderung der Gallensekretion. In Untersuchungen mit der Duodenal­
sonde konnte sich Bessau von einer solchen Verminderung nicht uberzeugen. 
Man hat bis vor kurzem den Gallenfarbstoff-EntfarbungsprozeB durch eine 
bei alkalischer Reaktion im Darm stattfindende Reduktion des Bilirubins 
zu farblosem Urobilinogen (Langstein) erklart. Neuere Arbeiten hegen 
wieder Zweifel, ob dadurch der krankhafte ProzeB volle Aufklarung erfahrt. 
Oelsner-Klinke weisen auf die hohe Bedeutung der Gallensauren fur Losung 
und Resorption des Fettes hin und halten es fur moglich, daB trotz aus­
reichender Gallenfarbstofflieferung die wichtigeren Gallensauren vermindert 
sind. In diesem Sinne wurde auch das Resultat Orglers sprechen, der durch 
gallentreibende Mittel (Decholin, Icterosan) die typischen, hellen Seifen­
stiihle beseitigen und normale Stiihle erzeugen konnte. 

2. Storungen in der Verdauung und Resorption der Nahrung. 

Das abnorme Schicksal, das die einzelnen Nahrungsbestandteile im 
Darmkanal erleiden konnen, sei wiederum nach Moglichkeit fur jeden 
N ahrungsstoff gesondert behandelt. Vorausgeschickt sei, daB pathologische 
chemische Wirkungen im allgemeinen erst dann von den Nahrungsstoffen 
ausgehen, wenn bakterielle Prozesse storend in die Dissimilation ein­
greifen. 

Es ist fur den Ablauf des Stoffwechsels von der groBten Bedeutung, 
welche Richtung der bakterielle Abbau der Nahrung im Darm einschlagt, 
ob dabei vorwiegend saure oder alkalische Produkte gebildet werden. 
Da sich indes unsere Untersuchung nur auf die Endprodukte der Ver­
dauung in den Fazes erstrecken kann und sich die Kette chemischer Vor­
gange im Darmkanal unserer Einsicht verschlieBt, sind wir im wesentlichen 
auf den Reagensglasversuch angewiesen. Das Experiment aber ahmt die 
natiirlichen, durch sekretorische, fermentative, resorptive und peristaltische 
Vorgange beeinfluBten Verhaltnisse nur unvollkommen nach und darf des-
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halb nur mit groBter Zuruckhaltung gedeutet werden. Immerhin sind die 
Ergebnisse, die durch das Studium der Bakterieneinwirkung auf verschieden 
zusammengesetzte Nahrlosungen durch BlUhdorn, Adam, Scheer-Muller, 
Schill-Kochmann u. a. gewonnen worden sind, bemerkenswert und ver­
heiBungsvoll. 

Schon fruh hat die einfache klinische Beobachtung gelehrt, daB das 
Objekt des bakteriellen Abbaus, der Nahrboden, fur die Gestaltung des 
Darmchemismus ausschlaggebende Bedeutung hat. Man erkannte, daB 
Reichtum der Nahrung an EiweiB zur Faulnis im Darm mit dem End­
resultat eines alkalischen, hartgeformten Stuhls, Reichtum an Kohlen­
hydra ten zur Garung mit dem Resultat eines sauren, dunnen Stuhls 
fuhrt (vgl. die Einschrankungen Freudenbergs S. 511). Der Antagonismus 
zwischen Faulnis und Garung wird aber nicht nur von der Korrelation 
EiweiB zu Kohlenhydraten beherrscht, sondern eine Reihe anderer Faktoren 
wirkt dabei entscheidend mit: Die wahre Aziditat des Nahrmediums, ihr 
Pufferungsvermogen, die Darmsaftsekretion und die dem GarungsprozeB 
zur Verfugung stehende Zeit. 

Die Aziditat des Mediums, bei dem die einzelnen Bakterien ihre biochemische 
Wirksamkeit entfalten konnen, ist begrenzt und fUr die einzelnen Arten verschieden. 
So vermag die Koligruppe die Vergarung zu unterhalten bis zu einer PH von 4,6, und 
die gemischte, grampositive Darmflora bis 3,6. Sind diese Sauregrade erreicht, so 
hort die Zuckerspaltung durch diese Bakterien auf. 

Das Pufferungsvermogen, d. i. die Fahigkeit der Neutralisierung der bei 
der Garung entstehenden und weiterer Garung entgegenwirkenden Sauren, ist eine 
Funktion des EiweiJ3es und der Salze. Je mehr EiweiJ3 und Salze, vor aHem Kalk­
salze, in dem Medium vorhanden sind, desto groJ3ere Zuckervergarung wird ermog­
licht; denn infolge der Neutralisierung der gebildeten Sauren dauert es langer, bis 
das nicht mehr ertragliche Maximum der Saurung erreicht wird. Je starker also 
das Pufferungsvermogen, desto mehr Zucker kann in einer Nahrlosung vergoren 
werden. Scheer-Muller haben als MaJ3stab fiir die Garung daher den Quotienten 
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angegeben. 

Auf eine solche Pufferwirkung ist die Garungsforderung durch EiweiJ3 zuriick­
zufilliren, die Bliihdorn zuerst in vitro feststellte und die seinerzeit verbliiffend wirkte, 
wei! sie im Gegensatz zur klinischen Erfahrung stand. DaJ3 tatsachlich das zugesetzte 
EiweiJ3 auf Grund seiner physikalisch-chemischen Eigenschaften saurebindend wirkt 
und dadurch eine weitere bakterielle Gartatigkeit ermoglicht, hat Ruhle nachgewiesen. 

Sekretionsfordernde Nahrgemische z. B. hochprozentige Zuckerbeimischun­
gen erzeugen, worauf Freudenberg hinweist, oft alkalische Stiihle, wahrend bei niedrig 
prozentigen saure Stillile entleert werden. Der starke DarmsaftfluJ3, der bis zur 
Isotonie der Zuckerlosung ergossen wird, liefert die zum GarungsabschluJ3 not­
wendigen Puffersubstanzen. 

Die Zeitdauer des Darmaufenthaltes der Ingesta entscheidet als letztes Mo­
ment iiber die Art des bakterieHen Abbaues. Die eigentliche Zone bakterieller Vor­
gange ist normalerweise der untere Diinndarmabschnitt. Wenn in diese Zone bei 
langsamer Peristaltik kein oder wenig garfahiges Kohlenhydrat mehr gelangt, weil 
es vorher resorbiert oder vergoren wurde, dann wird das kohlenhydratarme, eiweiJ3-
reiche Medium im Dickdarm alkalischer Faulnisspaltung anheimfallen - es resultiert 
ein alkalischer Faulnisstuhl. 1m Gegensatz dazu wird bei schlechter Resorption des 
Zuckers oder schneller Peristaltik den Darmbakterien ein kohlenhydratreiches Milieu 
zur VerfUgung stehen. In Gegenwart garfiihigen Materials aber tritt die EiweiJ3-
spaltung zuriick, da die Darmbakterien stets die Kohlenhydrate bevorzugen, es 
kommt zu starkerer Garung und zur Entleerung saurer, diinner Stiihle. 

Alkalischer Stuhl ist also nicht, wie man frillier glaubte, als Zeichen ausschlieJ3-
licher Faulnis und saurer Stuhl als Zeichen ausschlie13licher Garung im Darm zu 
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werten, sondern bei alkalischem Stuhl kann die Garung bei hohem Pufferungsvermogen 
oder langem Darmaufenthalt sehr ergiebig gewesen sein. Umgekehrt kann auch ein 
saurer Stuhl schon durch eine geringe Garung verursacht sein, wenn der Darm­
aufenthalt kurz oder die Pufferung des Darminhaltes schwach gewesen ist (Scheer­
Muller). 

Aus diesen kurzen Andeutungen geht hervor, welch iiberragende Be­
deutung bei dem Mechanismus der Verdauung bereits unter physiologischen 
Bedingungen den Darmbakterien zukommt. Ungleich groBer ist der EinfluB 
der Darmbakterien auf die Verdauung, wenn pathologische Bedingungen 
einsetzen, wenn die Bakterientatigkeit nicht auf ihre normale Statte, den 
Dickdarm, die unteren Diinndarmabschnitte, beschrankt bleibt, sondern 
auf die oberen Diinndarmpartien iibergreift, in denen die wichtigsten fer­
mentativen und resorbierenden Funktionen vor sich gehen und gestort 
werden miissen (s. S. 508). 

Das EiweiB unterliegt im Darmkanal sowohl zu Zeiten der Gesund­
heit als auch der Krankheit zunachst der fermentativen Spaltung zu Amino­
sauren und Polypeptiden. 

Der fermentative EiweiBabbau leidet, wenn es bei Durchfallserkran­
kungen zu starkerer Sauerung im Diinndarm kommt. Freudenberg hat 
darauf hingewiesen, daB schon die unter normalen Verhaltnissen herrschende 
Reaktion im Diinndarm fUr die EiweiBzerlegung nicht giinstig ist. Nament­
lich die Wirkung der Peptidasen wird durch starkere Sauerung gestort. 
So kommt es unter derHerrschaft der sauerenReaktion zum bakteriellen 
Abbau dertieferenEiweiBspaltprodukte, zur BildungvonAminen (s. S. 518). 
Auch fliichtige Fettsauren konnen aus den Aminosauren durch Desami­
dierung entstehen, so daB es zu einer Verkopplung von sauerer Garung 
und Aminbildung (Freudenberg) kommt. Man erkennt auch daraus, daB 
der Antagonismus Faulnis: Garung nicht in der Scharfe existiert, wie 
man friiher annahm. 

Nur biologisch nachweisbare Spuren von EiweiB konnen der fermen­
tativen und bakteriellen Aufspaltung entgehen (U ffenheimer). Von diesem 
bei allen Graden der Ernahrungsstorung geltenden Satz gibt es nur eine 
Ausnahme bei Ernahrung mit roher Vollmilch. In diesem FaIle erscheinen 
groBe, kaseinahnliche Brockel im Stuhl, die im wesentlichen aus unver­
andertem Kuhmilchkasein bestehen (Talbot, Ibrahim). 

Das Erscheinen der Kaseinbrockel mu13 auf die physikalische Form der Labung 
der rohen Milch im Magen zuriickgefiihrt werden. Die harten, dicken Kaseingerinnsel, 
die sich dabei bilden, widerstehen auf ihrem Wege durch den Magendarmkanal der 
Wirkung der Verdauungsfermente und erscheinen als solche im StuhI. Durch Ab­
kochen der Milch oder durch Zufiigung gewisser, eine feinere Gerinnung der Milch 
erzeugenden Zusatze verschwinden die "Kaseinbrockel" alsbald aus dem Stuhl. 
Weder fiir die Verdauung des Eiweilles noch fiir die der anderen Nahrstoffe ist das 
Erscheinen der Kaseinbrockel von Belang. Nicht einmal die quantitative Resorption 
des Stickstoffs wird dadurch beriihrt (Benjamin). 

Als Objekt der Faulnis kommt dem Kasein die Fahigkeit zu, der 
Garung entgegenzuwirken, eine Erhohung der Peristaltik des Darmkanals 
zu verlangsamen und dadurch Verdauung und Resorption der Nahrstoffe 
insgesamt zu verbessern1). Vielleicht beruht die stopfende Wirkung des 

1) Unter Umstanden kann Eiwei13zulage auch die Resorption der anderen Nahr­
stoffe verschlechtern; so beobachtete Frontali nach Zugabe von Plasmon (2% %) eine 
erhebliche Senkung der Fettausniitzung (urn 5-12%). 
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EiweiBes auch darauf, daB in Gegenwart des "puffernden" EiweiBes die 
Kohlenhydratgarung kompletter vor sich geht, und dem Dickdarm nur 
kohlenhydratarmes und eiweiBreiches Material zuflieBt, das nunmehr der 
Faulnis unterliegt. Die in der Klinik zu beobachtende Faulnisforderung 
solI nach den Untersuchungen Langers lediglich eine Funktion des Kaseins, 
nicht aber des Albumins sein, dem im Gegenteil garungsfordernde Wirkung 
zugesprochen wird. 

Ein Durchtritt von unverandertem EiweiB durch die Darmwand ist 
nur bei schwer ernahrungsgestorten Kindern mittels biologischer Methoden 
bewiesen worden. Die dabei neuerdings wieder durch Pattrath festgestellte 
Erhohung der Permeabilitat der Darmwand wird diese Durchwanderung 
ermoglicht haben, vor der die normale Darmwand das gesunde Kind 
schiitzt_ 

Uber den Grad der N-"Resorption" entscheidet die Schnelligkeit der 
Peristaltik. Wahrend bei allen chronischen Ernahrungsstorungen mit lang­
samer Peristaltik und seltenen Entleerungen der N-Gehalt der Fazes kaum 
iiber der Norm liegt, zeigen die akuten, mit Durchfallen einhergehenden 
Storungen Vermehrungen des N-Anteils im Stuhl bis auf 60% der Ein­
fuhr. Den hohen N-Gehalt diarrhoischer Entleerungen hat man bisher 
nicht auf eine Storung der Resorption des Nahrungsstickstoffs zuriick­
gefiihrt, sondern auf die Vermehrung des N aus nicht riickresorbierten 
Darmsekreten und Bakterienleibern. Gegen diese Auslegung hat Freudenberg 
jiingst auf Grund amerikanischer Arbeiten berechtigte Einwande erhoben. 
Die relativ starkere Steigerung des Aminosaurestickstoffs als des gesamten 
Kot-Stickstoffs bei Durchfallen konnte als Beweis dafiir angesehen werden, 
daB Aminosauren tatsachlich der Resorption entgangen sind. 

Auch der Ammoniakgehalt im Stuhl ist von der Beschaffenheit der 
Entleerungen abhangig (Gambel). Die relativ geringe Menge Ammoniak 
im Stuhl, die bei Diarrhoen prozentual zum N nicht zunimmt, spricht nach 
Freudenberg dafiir, daB das Ammoniak im Stuhl bakterieller Herkunft ist. 

Das im Stuhl erscheinende Fett stammt ohne Zweifel aus dem Nah­
rungsfett, da mit den Darmsiiften nur Spuren von Fett zur Abscheidung 
gelangen. Die GroBe des Fettverlustes im Kot richtet sich nach dem Fett­
angebot in der Nahrung. Bei der fettreichen Buttermehlsuppe sind z. B. 
recht erhebliche Fettverluste (Stolte bis etwa 30 % der Aufnahme) fest­
gestellt worden. In der Hauptsache entscheidet aber iiber die Fettresorption 
die Schnelligkeit der Peristaltik; je schneller die Peristaltik, je 
haufiger und diinnfliissiger die Entleerungen, desto mehr steigt der Fett­
gehalt der Stiihle, sowohl im Verhaltnis zur Gesamtkotmenge als auch 
zur Fettaufnahme in der Nahrung. Chronische, mit seltenen Entleerungen 
einhergehende Ernahrungsstorungen zeigen daher keinen oder nur sehr 
geringfiigigen Fettverlust (Bahrdt) im Stuhl (ResorptionsgroBe urn 90% 
der Einfuhr). Alle mit Diarrhoen verbundenen Ernahrungsstorungen 
weisen proportional zur Intensitat der Diarrhoen steigende Fettver­
luste auf. Bei heftigen Durchfallen sind Fettabgange im Stuhl bis zu 70% 
der Fetteinfuhr und dariiber beobachtet worden. DaB solche Fettverluste 
rein kalorisch nicht zu unterschatzen sind, liegt auf der Hand. 

Bedeutsamer als die nur fiir den Warmehaushalt in Betracht kom­
menden Fettverluste ist ein yom N ormalen a bweichender Fett-
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a b b au im Darm; denn die dabei entstehenden abnormen Fettspaltungs­
produkte vermogen entscheidend in den Umsatz der Mineralstoffe ein­
zugreifen. Voraussetzung zu solch abnormer Dissimilation des Fettes ist 
stets eine anormale Entwicklung und Tatigkeit der Bakterienflora im 
Darm, sei es im Sinne einer Steigerung der Faulnis oder der Garung. 

'Venn die Faulnisvorgange uberwiegen - was seinen klinischen Aus­
druck im Erscheinen des Seifenstuhls findet - dann verschiebt sich die 
qualitative Zusammensetzung des Kotfetts durch einen Anstieg der un­
los lichen Fettseifen (Verbindung der hohen Fettsauren mit Kalk 
und Magnesia) im Stuhl von 18,3 % im Mittel der Norm auf etwa 48 % 
(Freund). Welch bedeutsame Rolle der Vermehrung der Fettseifenquote 
im Mineralwechsel zukommen kann, freilich nicht muB, das wird spater 
zu besprechen sein. 

Uberwiegen die Garungsvorgange derart, daB es zu Durchfallen kommt, 
dann erscheinen die Derivate des Fettabbaus nicht in der Form der Fett­
seifen, sondern als Neutralfett und Fettsauren (Holt). Dabei wird die Fett­
spaltung urn so mehr beeintrachtigt, je starker die Durchfalle sind. In 
der Hauptsache durfte das Ausbleiben der Fettspaltung mit der stark 
beschleunigten Passage zusammenhangen, die dem fermentativen Abbau zu 
wenig Zeit laBt. Daneben muB mit Freudenberg die Moglichkeit ins Auge 
gefaBt werden, daB auch durch die Herabsetzung der Fermentbildung und 
-wirkung bei schweren Durchfallserkrankungen die Spaltung des Fettes 
leiden kann (vgl. S. 507). 

Bemerkenswert ist, daB nach Schijj-Kochmann Colibazillen Fett im 
Reagensglasversuch weder unter aeroben, noch unter anaeroben Bedin­
gungen zu spalten vermogen. Auch eine Forderung der Garung durch Fett 
und Fettsauresalze bleibt aus, dagegen wird die bakterielle EiweiBspaltung 
begunstigt. Wenn bei akuten Ernahrungsstorungen immer wieder eine 
ungunstige Wirkung der Fettdarreichung beobachtet werden muB, dann 
beruht diese Fettintoleranz vielleicht darauf, daB das Bakterienwachstum 
durch Fett und' Salze hoherer Fettsauren auffallend vermehrt wird. 

Auch uber das Schicksal der Kohlenhydrate im Darm entscheiden 
bakterielle Vorgange. Solange die bakterielle Kohlenhydratspaltung am 
physiologischen Ort, im unteren Dunndarm und Dickdarm, vor sich geht, 
werden daraus keine schadlichen Folgen fUr den Stoffwechsel zu erwarten 
sein. Anders bei einer abnormen Keimbesiedelung des Dunndarms. Nicht 
in quantitativer Richtung ist die Vergarung der Kohlenhydrate zu fiirchten, 
denn die dadurch bedingten Verluste sind niemals groB. Auf Grund der 
Saurewerte im Stuhl berechnet Freudenberg, daB hochstens 4,5 % des 
eingefuhrten Milchzuckers bei Durchfallen verloren gehen. Der Schaden 
erwachst vielmehr daraus, daB im biologisch wichtigsten Teil des Darms, 
der Statte der Resorption, niedere Fettsauren, vor allem Essigsaure, in 
vermehrter Menge gebildet werden, die nach drei Richtungen schadliche 
Wirkungen ausuben: 

I. Durch Beschleunigung der Peristaltik. 
Allein die Beschleunigung der Peristaltik kann zu einem recht be­

trachtlichen energetischen Verluste fUhren; bis 26 % der Einfuhr kann 
nach Kirsten Utheim der kalorische Verlust betragen (gegenuber 7-8 % 
der Norm). 
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2. Durch Schadigung des Darmepithels. 
Die Lasion der Darmwand durch niedere Fettsauren stellt ein Kern­

stuck der Lehre von der "Nahrstoffvergiftung" dar. 1st einmal der Wall, 
der zwischen Darm und Stoffwechsel durch die intakte Darmwand gebildet 
wird, durchbrochen, dann ist die Moglichkeit fur den Eintritt korperfremder 
Stoffe aus dem Darm in die Blutbahn gegeben (s. S. 518). 

3. Durch die Beeintrachtigung des Umsatzes der anorganischen und 
organischen Nahrungsbestandteile. 

Gleichzeitig mit der Entstehung der niederen Sauren steigt die Aus­
fuhr bestimmter Mineralstoffe im Kot aus Griinden, die S. 522 zu be­
sprechen sein werden. Aber auch der Ansatz organischer Substanz scheint 
eine Verminderung zu erfahren, sobald im Dunndarm Sauren in vermehrter 
Menge gebildet werden (Untersuchungen von Klotz bei Verabreichung von 
Milchsaure). Mit dem Einsetzen von Durchfallen bleibt nicht nur der 
physiologische Nutzeffekt der Kohlenhydrate (insbesondere die Sonder­
wirkung auf den Gewichtsansatz) aus, sondern es tritt oft das Gegenteil, 
die paradoxe Wirkung der Gewichtsabnahme, ein. 

Ob die beschriebenen deletaren Folgen ausschlieBlich auf die Aus­
wirkung niederer Siiuren zuruckgefuhrt werden durfen, ist freilich noch 
nicht mit GewiBheit zu sagen. Es ist wohl moglich, daB die Giftwirkung 
der Sauren erst von der Kuppelung an andere Stoffe (z. B. Cholin) oder 
von der Gegenwart bestimmter aktivierender Korper, wie kolloidaler 
Schwefel (Wassermann u. Ficker), abhangt. 

Die Beurteilung einer Resorptionsstorung der Mineralstoffe wird 
dadurch erschwert, daB der Darm sowohl Statte der Aufnahme, als auch 
der Ausscheidung fur viele Salze, fast ausschlieBlich fur die Erdalkalien. 
zum groBen Teil fur die Alkalien und Phosphorsaure und unter Um­
standen fur Chlor darstellt. Welcher Anteil der Salze der Resorption 
entgangen, welcher nach Passage durch den Organismus im Kot zur Aus­
scheidung gelangt ist, entzieht sich daher der Kenntnis. Das Schicksal der 
Mineralstoffe im Darm beim ernahrungsgestorten Kinde wird wesentlich 
von dem der organischen Nahrstoffe bestimmt. Dieses praktisch so wich­
tige Gesetz der Abhangigkeit der Mineralstoffausfuhr von den organischen 
Nahrungskomponenten aufgedeckt zu haben, ist das Verdienst der Ozerny­
schen Schule. Steinitz hat zuerst festgestellt, daB das Fett der Nahrung 
die Mineralstoffausfuhr im Stuhl erhohen kann. In Untersuchungen uber 
die Wirkung der Fettbelastung auf die Mineralausscheidung mit dem 
Stuhl und das Saure-Basengleichgewicht im Urin (mit modernen analy­
tischen Methoden) haben Brock und Hoffmann die Abhangigkeit der Basen­
ausfuhr im Stuhl von der Beschaffenheit des Stuhls festgestellt. Blieben 
die Stuhe nach Fettzulage in Konsistenz und Haufigkeit unverandert, so 
traten keine Basenverluste im Stuhl ein. Nur bei dyspeptischer Reaktion 
kam es zu einer betrachtlichen Mehrausscheidung von Basen im Stuhl 
(infolge der Vermehrung von niederen Sauren). Gleiche Erhohung der 
Basen im Stuhl konnen auch andere Nahrstoffe bewirken, sobald deren Zu­
lage oder der "Zustand" des Kindes zu pathologischer Steigerung der 
bakteriellen Zersetzungsprozesse im Darm Veranlassung geben. 

Dabei wird man wiederum ubermaBige Faulnis- und Garungs­
vorgange von einander scheiden mussen. Das Produkt der Faulnis, der 
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:Fettseifenstuhl, der, wie schon friiher erwahnt, einen Anstieg der hohen 
Fettseifen im Stuhl hervorruft, kann auch die A usfuhr der Erdalkalien 
und der Phosphorsaure steigern. 

Die Bedingungen, unter denen diese Erhohung der Mineralstoffausfuhr 
im Seifenstuhl zustande kommt, sind noch keineswegs geklart. Anfangs 
glaubte man, daB die Erdalkalien lediglich den Zweck der Neutralisation 
der hohen Fettsauren zu erfiillen hatten. Nachdem aber ermittelt wurde, 
daB selbst die groBte Quantitat von hohen Fettsauren, die im Seifenstuhl 
nachzuweisen war, infolge ihres hohen Molekulargewichts nur den 13. Teil 
der zur Verfiigung stehenden Erdalkalien zur Neutralisation erforderten 
(Cronheim-Muller), war diese Auffassung kaum aufrechtzuerhalten. Jede 
Stiitze wurde ihr genommen, als man feststellte, daB die Mehrausscheidung 
der alkalis chen Erden keineswegs gesetzmaBig mit dem Erscheinen des 
Seifenstuhls verkniipft ist. Selbst bei typischer Fettseifenstuhlbildung 
kann jede Erhohung der Kalk- und Magnesiaabscheidung ausbleiben, wenn 
die zur Neutralisation der Fettsauren erforderlichen alkalischen Valenzen 
durch Umlagerung der Kalkionen den im Dickdarm bereits vorhandenen 
anorganischen Verbindungen, z. B. phosphorsaurem Kalk, entnommen 
werden (Freund). 1m guten Einklang damit steht die klinische Beobach­
tung, daB Kinder trotz dauernder Seifenstuhlentleerung gut gedeihen 
konnen. 

Mit der Veranderung der Seifenverteilung gehtder vorher schon be­
sprochene EntfarbungsprozeB des im Stuhl ausgeschiedenen Gallen­
farbstoffs einher, den Be88au in den Mittelpunkt der Pathogenese des Milch­
nahrschadens stellt. Giftartige Produkte sollen sich dabei im Dickdarm 
entwickeln, die zunachst als "negative Wachstumskatalysatoren" wirken 
und spaterhin zur Destruktion fiihren konnten. Antagonistisch greift 
in diese Zersetzungsprozesse die Kohlenhydratgarung in den unteren Darm­
abschnitten ein; je starker die Kohlenhydratgarung, desto sicherer wird 
die Schadigung vermieden, die von der "grauen Obstipation" ihren Aus­
gang nimmt und sich im Gallenfarbstoff-EntfarbungsprozeB manifestiert. 

Sobald es zu iibermaBiger Garung und Durchfallen kommt, zeigen 
sich pragnante Verschie bungen in der Mineralstoffzusammensetzung des 
Kotes nach anderer Richtung. 1m Gegensatz zu der Mineralstoffverteilung 
in den Seifenstiihlen ist die Ausfuhr der Erdalkalien und der Phosphorsaure 
beim Durchfall nur wenig beriihrt; nach J undell wahrscheinlich aus dem 
Grunde, weil die intensive Garung im Darm stark saure Reaktion hervor­
ruft, die der Umbildung des unloslichen bzw. schwerloslichen tertiaren und 
sekundaren Kalziumphosphates in leichtlosliches und darum leichter 
resorbierbares primares Kalziumphosphat forderlich ist. Mehr Phosphor­
saure als sonst erscheint im Urin (S. V. Treffer). Es kommt bei Durch­
fallen zu vermehrter A usscheid ung der Alkalien und des Chlors, 
einer Vermehrung, die je nach der Schwere des Krankheitszustandes gra­
duell verschieden zu sein scheint (vgl. die Durchschnittszahlen von Holt, 
Gratnay, Fale8). 

Den Antagonismus zwischen Erdalkalien und Alkalienausfuhr bei Seifen­
stiihlen einerseits und Durchfallen anderseits demonstriert beifolgendes Kurvenbild, 
das die Mineralstoffausscheidung eines dekomponierten Kindes wahrend des Uber­
gangs vom Seifenstuhl zu Durchfallen wiedergibt (L. F. Meyer). 
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Bei leichten Durchfailen ist nur eine geringfugige Vermehrung in der 
Ausscheidung der Gesamtasche, der Gesamtalkalien und bisweilen auch 
des Kalks festzustellen und diese Vermehrung kann durch das Zurucktreten 
der entsprechenden Werte im Urin ausgeglichen werden. Immerhin wird 
nach Rominger-Meyer nur ein Viertel der unter normalen Umstanden zum 
Ansatz kommenden Salzmengen retiniert. Bei schweren Storungen (Atro­
phie bzw. Dekomposition und Intoxikation) erreicht die Mehrausscheidung 
der Mineralstoffe eine solche Hohe, daB trotz der Senkung der beteiligten 
Mineralstoffe im Urin negative Bilanzen nicht abwendbar sind. Ubersicht­
lich zeigt eine Zusammenstellung Jundells das Anwachsen der Mineralstoff­
ausscheidung im Stuhl bei akuten Storungen je nach der Schwere des 
Gesamtzustandes der erkrankten Kinder. Es betragt die Gesamtaschen-

ausscheidung durch den Kot in 
Ausscheidung im Stuhl Prozent zur Einfuhr bei: 

CaO + P 20. Alkalien gesunden Sauglingen. 40-45 %, 
2,5 bei Dyspepsie 50-63 %, 

bei Dekomposition 60-70 %, 

2,0 

1,5 

1,0 

0,5 

o 

bei Intoxikation 78-90 %. 
Zur ErkUirung der Alkaliverluste 

in Zeiten des Durchfalls liegen zwei 
MogJichkeiten vor. Die in vermehrter 
Menge ausgeschiedenen Alkalien kon­
nen zur Neutralisation der durch die 
abnormen Garungsvorgange gebilde­
ten niederen Fettsauren Verwendung 
gefunden haben. Diese Erklarung hat 
im Gegensatz zu jener bei der Aus­
scheidung der Erdalkalien mehr Wahr­
scheinlichkeit fiir sich, weil die nie­
deren Sauren relativ mehr basische 
Anteile binden als die hochmole-

Durchfall Seifenstuhl Durchfall Seifenstllhl kularen hohen Fettsauren. Vollig 
Fig. 128. diirfte aber auch in diesem Faile 

die Neutralisationshypothese nicht 
ausreichen. Es muJ3 wohl angenommen werden, daJ3 dane ben noch eine Starung in 
der Riickresorption der Alkalien, die mit den Darmsekreten abgeschieden werden, 
infolge der erhohten Peristaltik vorliegt. 

Die pathologischen Verschiebungen in der Mineralstoffausscheidung 
im Kot, die einerseits beim Fettseifenstuhl, anderseits bei Diarrhoen ein­
treten konnen, sind fur die chemische und damit auch fur die klinische 
Wirkung der organischen Nahrungsbestandteile von hoher Bedeutung und 
erschlieBen geradezu das Verstandnis der paradoxen Reaktion ernahrungs­
gestorter Kinder auf Nahrungszulagen. Wahrend die ersten Untersuchungen 
der Ozernyschen Schule ausschlieBlich dem Nahrungsfett demineralisierende 
Eigenschaften zuschrieben, weiB man heute, daB man bei der Schuldfrage 
nicht einen einzelnen Nahrungsbestandtei1 aus dem Verb and der Nahr­
stoffe herausgreifen darf. Jede Nahrmischung, die die Fettseifenstuhl­
bildung begunstigt (Verminderung des Zuckers, Anreicherung mit EiweiB 
oder mit polymeren Kohlenhydraten rMehlen] und eventuell mit Fett) , 
kann zur Erhohung der Erdalkaliausfuhr, jede Nahrmischung, die die 
krankhafte Garung unterhalt (Verminderung an EiweiB und Mehl, An­
reicherung mit Zucker oder mit Fett), zur Erhohung der Alkaliausscheidung 
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im Darm beitragen. Mit andern Worten: Nicht nur e quantitate, sondern 
auch e correlatione mussen heute die Vorgange gewurdigt werden. Ob 
aber die Ausscheidung der MineralstoHe noch innerhalb der Norm bleibt 
oder ob sie sich weit uber die Norm ins Pathologische steigert, daruber 
entscheiden letzten Endes nicht die Vorgange im Darm, sondern im All­
gemeinzustand liegende, noch nicht naher bekannte Bedingungen des inter­
mediaren Stoffwechsels. Das gilt auch fur die Veranderungen der Ca- und 
P-Ausscheidung durch den Darm bei rachitischen Kindern, die spater noch 
Gegenstand der Besprechung sein werden. 

Eine Storung in der Wasseraufnahme aus dem Darm findet sich 
beim ernahrungsgestorten Kinde nur zu Zeiten des Durchfalls. Der Wasser­
gehalt diarrhoischer Stiihle kann das Zehnfache und mehr der Norm be­
tragen. statt 16-40 g bis zu 500 g. Bei so starkem Wasserverlust durch 
den Darm schrankt der Organismus die Diurese ein. Wenn normalerweise 
das Verhaltnis von Stuhlwasser zu Urinwasser wie 1: 4 ist so kommt es 
geradezu zur Umkehr in der Wasserausscheidung und der Quotient verhalt 
sich wie 2: 1 (Jahr). In Prozenten ausgedruckt betragt die Wasseraus­
scheidung im Stuhl normalerweise etwa 10 %, im Urin etwa 60 %, wah rend 
bei Durchfallen die erste auf etwa 70 % steigen, die zweite auf 15 % fallen 
kann. Auch die Perspiration kann zunachst eine Einschrankung erfahren 
(Bratu8ch-Marain); dieser Regulationsmechanismus fehlt bei schweren 
Ernahrungsstorungen (Intoxikation), ja es kommt zu starker Vermehrung 
der extrarenalen Wasserausscheidung, die noch zu cesprechen sein wird. 

3. Die Lasion der Darmwand und ihre Folgen. 

Die Darmwand bildet den Wall, der den Organismus vor der Uber­
schwemmung mit ungenugend vorbereiteten, blutfremden StoHen schutzt. 
Sobald dieser Wall (vielleicht infolge der Atzwirkung ,aer bei der abnormen 
Garung im Dunndarm entstehenden niederen Sauren) Lasionen erleidet, 
besteht die Gefahr, daB Bestandteile des Darminhaltes, die normaler­
weise die Darmwand nicht passieren konnen, in die Blutbahn einbrechen 
und toxische Wirkungen entfalten. An eine derartige erhohte Permea­
bilitat der Dunndarmwand knupften sich die Erklarungsversuche des 
alimentaren Fiebers und der alimentaren Intoxikation, die Finkelstein 
zuerst als Nahrstoffvergiftung aufgefaBt hat. 1m Tierversuche stellten 
Mayerhofer und Pribram fest, daB akut enteritischer Darm abnorm per­
meabel wird, und zwar fuhrten sie die zu beobachtende Beschleunigung 
der Passage fur EiweiBkorper, Fermente und Toxine auf den abnormen 
Quellungszustand der akut erkrankten Darmwand zuruck. Die Erhohung 
der Darmpermeabilitat ist jungst mit anderer Versuchstechnik von Paffrath 
bestatigt worden. Klinische Beobachtungen haben schon seit langem 
gelehrt, daB bei schweren akuten Ernahrungsstorungen (Intoxikationen) 
eine abnorme Durchlassigkeit des Darmepithels bestehen muB. Der Uber­
tritt von Milchzucker in den Urin, (GrofJ, Langstet'n-Steinitz, L. F. Meyer) 
und der Ubergang von HuhnereiweiB in den Urin (Lust) lieBen kaum eine 
andere Deutung zu. 

Den Begriff der abnormen Durchlassigkeit will Freudenberg nicht nur im 
physikalischen, sondern im erweiterten Sinn einer funktionellen Darmwand-
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schadigung gebraucht wissen. Zu solcher funktionellen Schadigung zahlt er eine 
Herabsetzung der fermentativen Energie oder eine Schadigung der Wirkungsbedin­
gungen der Fermente. Die Laktosurie konne z. B. auch durch einen quantitativen 
Mangel der die Disaccharide spaltenden Fermente erklart werden. Der qualitative 
Nachweis der Laktase schlieBt gewiB diese Moglichkeit nicht aus. Man kann sich 
nur der Forderung Freudenbergs, daB kiinftig quantitative Fermentmessungen an­
gestellt werden mochten, anschlieBen. 

Einen Einblick in die Folgen, die von einer Liision der Darmwand 
ausgehen konnen, gewahren die Tierversuche Loevegrens. Die aseptische 
Injektion geringer Mengen anisotonischer Kristalloidlosungen (Salze, Zucker) 
unter Umgehung des Darms direkt in die Pfortader, erzeugte bei Hunden 
ein Fieber von mehreren Stunden. Das Fieber fuhrte Loevegren darauf 
zuruck, daB bei der Umspulung der Leberzellen mit anisotonischem Men­
strum pyretogene Stoffwechselprodukte entstehen. 

Loevegrens Versuche konnten als treffliche experimentelle Stutze fUr 
das vom Salz und Zucker ausgehende aliment are Fieber (Finkelstein) gelten, 
wenn nicht unterdes die Genese des alimentaren Fiebers durch die Unter­
suchungen JJ1oros eine Beleuchtung von anderer Seite erfahren hatten. 

Mora stellte fest, daB Zulagen von EiweiB oder von Verdauungspro­
dukten des EiweiBes, von Pepton, Fieber, ja toxische Erscheinungen aus­
losen konnen, wenn sie zu Zeiten akuter Magendarmerkrankung des Saug­
lings verabreicht werden. Da die Fieberreaktion auch bei Verfutterung 
von tieferen Spaltungsprodukten des EiweiBes, von abiureten Polypeptiden 
eintrat, faBte Mora das klinische Syndrom geradezu als Peptidvergiftung 
auf. Stets war allerdings die pyretogene Eigenschaft des EiweiBes oder 
seiner Abbauprodukte an eine Voraussetzung geknupft, an einen nicht 
zu geringen Zuckergehalt der Nahrung. Aus dieser Bedingung fur die 
toxische EiweiBwirkung folgerte Mora, daB ihr Eintritt von einer Lasion des 
Darmepithels durch Garungssauren abhangig sei, die erst dem Pepton 
Gelegenheit gab, seine Eigenschaften parenteral zu entfalten. 

Spater hat Mora in seinen Erklarungsversuchen die Rolle der Darm­
wandschadigung zurucktreten lassen und die Bedeutung der Bakterien­
besiedlung des Dunndarms in den Vordergrund gestellt. Unter dem Ein­
fluB der Colibakteriengruppe konnten nach seiner Vorstellung aus EiweiB­
bausteinen giftige Amine abgespalten werden, die auch bei intakter 
Darmwand in die Blutbahn uberzutreten und Giftwirkung zu entfalten 
Gelegenheit hatten. Tatsachlich hat Schiff in vitro eine Aminbildung bei 
bakterieller Spaltung des EiweiBes nachgewiesen. Schiff glaubt aber, daB 
eine Giftwirkung dieser Amine erst eintritt, wenn der normale Entgiftungs­
prozeB in der Leber gestort ist. In neueren Studien stellt Schiff den durch 
EiweiBabbauprodukte erzeugten Kreislaufschock in den Vordergrund 
des krankhaften Geschehens. Tatsachlich hat Schiff festgestellt, daB die 
gleichen Veranderungen im Stoffwechsel in beiden Fallen vorherrschen. 
S. S. 528. 

1m Gegensatz zu Mora und in Ubereinstimmung mit Platenga sah 
Bessau (1913) die Giftquelle in den Endotoxinen der Colibakterien. Aber 
auch diese Hypothese wurde nicht aufrechterhalten, da ein Anstieg des 
Coliantikorpertiters im Blutserum bei Intoxikationen nicht zu erbringen 
war. Bessau neigte daher spater (1921) der Annahme zu, daB die aIimen­
taren Intoxikationen uberhaupt nicht auf dem Wege der Vergiftung vom 
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lVIagendarmkanal aus entstehen, sondern auch durch Exsikkation der 
nervosen Zentralorgane ausgelost werden, eine Annahme, die auch Marriott 
vertritt. 

Damit beriihrte Be88au Finkel8teins Vorstellungskreis, der schon friiher 
im ~Wassermangel des Gewebes, freilich neben der Zellschadigung durch 
EiweiBabbauprodukte, das Wesen der Intoxikation erblickte. Aber auch 
die Exsikkationstheorie hat nicht ganz befriedigt, so daB Be88au und seine 
lVIitarbeiter in der neuesten Phase die Kombination von Exsikkation und 
Coliendotoxinvergiftung fiir die Intoxikationsgewebe verantwortlich machen. 
Die Lasion der Darmwand, die man friiher als wichtigstes Glied in der 
Kette der pathologischen Vorgange auf dem Wege zur Intoxikation be­
trachtete, ware im Rahmen der letztgenannten Hypothesen nicht obliga­
torisch. Indessen ist das letzte Wort in dieser schwierigen Frage noch nicht 
gesprochen. 

III. Storungen 1m Stoffwechsel jenseits des Magendarmkanals. 

Der intermediare Stoffwechsel. 
So wichtig die Vorgange bei der Assimilation der Nahrung sind, leider 

entziehen sie sich bisher fast ganz unserer Kenntnis. Die bisherigen Er­
mittlungen bei schweren Ernahrungsstorungen deuten auf eine gewisse 
Funktionsstorung des Zentralorgans des Stoffwechsels, der Leber hin. Eine 
Verminderung der oxydativen Leistung der Leber haben v. Pfaundler, 
Freund und neuerdings Kir8ten Utheim - gepriift an der Fahigkeit Benzol 
in Phenol iiberzufiihren - bei schwer ernahrungskranken Sauglingen 
wahrscheinlich gemacht. Auch die Herabsetzung der Oxydationsfahigkeit 
fur Phenol (L. F. Meyer) bei schwerkranken Sauglingen spricht im gleichen 
Sinne. 

Eine nicht uninteressante Erklarung der Oxydationsstorung bei der 
Atrophie gibt Kir8ten Utheim; sie fiihrt sie auf den von Marriott erhobenen 
Befund einer Verlangsamung des Blutkreislaufes und einer Verminderung 
des Blutvolumens (letztere neuerdings auch von Seckel festgestellt) zuriick. 

Als weitere Folge der Oxydationshemmung fand Utheim im Urin 
atrophischer Sauglinge Produkte, die hohe lVIengen C neben relativ kleinen 
lVIengen von N enthielten. Der Quotient C : N war im Urin der Atrophiker 
bedeutend hoher als in dem Gesunder. Durch Titration ergab sich eine 
Vermehrung von organischen, in Ather unloslichen Sauren, deren Natur 
noch nicht klargestellt wurde. 

Seit dem beruhmten Versuch mit der Eckschen Fistel hat man in der 
Le ber die Zentrale der Entgiftungsvorgange gesehen. So lag es nahe, 
bei schweren Ernahrungsstorungen an Ausfalle in der Entgiftung gewisser 
Stoffwechselprodukte zu denken. Positives ist aber hier nicht zu berichten. 

Die HarnstoHbildung der Leber aus zugefiihrten Ammoniaksalzen 
hat keine Storung erlitten (Keller). Dieser Nachweis der Umwandlungs­
fahigkeit von Ammoniaksalzen im Harnstoff war seinerzeit von besonderer 
Bedeutung, weil man zunachst, gestiitzt auf den hohen Ammoniakgehalt 
des Urins magendarmkranker Kinder, an einen primaren Ausfall der Harn­
stoff bildenden Funktionen der Leber dachte. Die Erhohung des Am-
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moniakstickstoHs im Urin entschleierte sich aber spater als Folgeerschei­
nung abnormer StoHwechselvorgange anderer Art (s. S. 522). 

Dagegen scheint die HarnstoHbildung der Leber aus Glykokoll bei 
schweren Intoxikationen nach Untersuchungen L. F. ]Yf eyers und Riet­
schels gest6rt zu sein; per os verabreichtes GIykokoll wurde unverbrannt 
im Harn wiedergefunden. Auch ohne Zufuhr von Aminosauren stellten 
Vogt sowie Hadlich und Grosser bei Intoxikationen eine Verringerung der 
HarnstoHausscheidung bei gleichzeitiger Steigerung des ReststickstoHs, 
also eine Erhohung der Aminosaurenquote, im Urin fest. Nach Goebel kann 
eine vermehrte Ausscheidung von Aminosauren bei Intoxikationen vor­
kommen, sie bildet aber nicht die Regel. Unter fiinf Fallen fand Goebel 
einmal eine Erh6hung der Aminosaurefraktion, und zwar handelte es sich 
wahrscheinlich urn die Ausscheidung von Arginin. Eine mangelhafte 
Synthese der Kampher-Glykuronsaure ist bei schwer ernahrungsgestorten 
Kindern festgestellt word~n (Schlutz, H echt-N obel). 

Auch die Entgiftung der Amine, die sich durch Bakterieneinwirkung 
aus dem EiweiB im Darm bilden (s. S. 518), solI in der Leber stattfinden 
und nur bei Versagen dieser Entgiftung solI es zur Toxikose kommen. Der 
Beweis dieser Hypothese steht noch aus. Auch die von Mautner beobachtete 
Sperre der Lebervenen nach Schockgiften ist zur Erklarung der toxischen 
Aminwirkung herangezogen worden, ohne daB das Problem der Intoxi­
kation dadurch eine Klarung erfahren hatte. 

Inwieweit man die alimentare Melli turie auf eine Dysfunktion der 
Leber zuriickfiihren darf, steht dahin. Solange die Zuckerausscheidung 
im Urin nur die Disaccharide betrifft, wird man keine St6rung der oxydativen 
Leistungen anzunehmen haben, weil weder Leber noch Korperzelle iiber­
haupt die Fahigkeit besitzen, ungespaltenen Doppelzucker zu verbrennen. 
Erst wenn - ein seltenes Ereignis - Monosaccharide (Galaktose, Dex­
trose) in den Urin iibertreten, diirfte eine EinbuBe der oxydativen Zellkraft 
nicht mehr abweisbar sein. Goppert vermutet, daB St6rungen in der zen­
tralen Zuckerregulation in diesen, zumeist mit schweren, zerebralen Zu­
standen einhergehenden Fallen vorliegen. 

Diese sparlichen Daten geben nur eine unzulangliche Vorstellung von 
den intermediar verlaufenden Prozessen. Die StoHwechseluntersuchung 
belehrt nur iiber die letzten Produkte des intermediaren Geschehens, und 
wenn wir iiber deren Vorstufen etwas aussagen wollen, dann sind wir auf 
Vermutungen angewiesen. Dennoch haben die letzten Jahre hier aussichts­
reiche Wege erschlossen. Mit Hilfe der verfeinerten Untersuchungs­
technik ist eine groBe Reihe von Untersuchungen iiber das physikalisch­
chemische Verhalten des Blutes und der Gewebe, insbesondere das Saure­
basengleichgewicht, angestellt worden, die freilich bisher ein in anbetracht 
der aufgewandten Arbeit nur bescheidenes Resultat ergeben haben. An 
dieser Stelle sei nur hingewiesen auf die Storungen in der physikalisch­
chemischen Bindung des Kalks an die Gewebs- und Blutkolloide durch 
Freudenberg-Gyorgy, auf die Abhangigkeit der Alkalosis und Azidosis von 
der StoHwechselintensitat - StoHwechselverlangsamung wirkt durch er­
h6hte Bildung saurer StoHwechselzwischenprodukte azidotisch, StoH­
wechselbeschleunigung infolge verminderter Bildung derselben alkalotisch. 
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Die Schnelligkeit des Stoffwechselablaufs wird, wie Vollmer zeigte, erkennbarer­
weise von dem endokrinen System reguliert. Zufuhr von Suprarenin, Pituglandol, 
Thyreoidin und Ovoglandol riefen eine verminderte Siiureausscheidung im Urin 
hervor, also einen alkalotisch gerichteten Stoffwechsel und Stoffwechselbeschleuni­
gung; Parathyreoidin dagegen vermehrte die Saureausseheidung im Urin, es wirkte 
also stoffwechselverlangsamend und azidotisch. Die "hormonale Friihjahrskrisis," 
die zu der bekannten Haufung der Tetaniefiille Veranlassung sein soll, wird mit 
diesen Befunden in Beziehung gebracht. 

Die pathogenetische Bedeutung der Reaktionsverschiedenheit fur 
Rachitis und Tetanie, die durch die Studien Freudenbergs und Gyorgys ein­
gehend gewurdigt worden sind, kann hier nur angedeutet werden. Auf die 
kurzeste Formel gebracht ware Alkalosis gleich Verminderung der Ca­
Ionen i. e. zur Tetanie fuhrende StoHwechselrichtung, Azidosis gleich Er­
schwerung der Ca-Bindung an das Gewebe i. e. Rachitis begunstigende 
StoHwechselrichtung. 

Die durch parenterale Infektionen hervorgebrachten intermediaren 
StoHwechselstorungen sind durch Malmberg sowie Birk und seine Schuler 
eingehend studiert worden. Unter dem Ein£luB eines Infektes (Vakzination) 
kam es zu einer Verringerung der N -Retention, und vor allem zu einer 
verschlechterten Retention der Mineralbestandteile. Sowohl vor als auch 
nach der Fieberperiode fand sich in Malmbergs Fallen eine gesteigerte Aus­
scheidung des Natriums und Chlors, und zwar ausschlief3lich durch Aus­
fuhr mit dem Urin bedingt. In der Fieberperiode steigerte sich die Mineral­
stoHabgabe in bezug auf Natrium, Kalium, Chlor, Phosphor im Urin und 
im Kot. Aus der umfassenden Studie Birks geht hervor, daB im Fieber 
bisweilen zunehmende CI-Retention stattfindet; daB Kalk bis lange in 
die Rekonvaleszenz hinein vermehrt im Kot ausgeschieden wird, wahrend 
die Phosphorsaure, K und Na-Ausscheidungen erheblichen Schwankungen 
unterliegen. Von besonderem Interesse ist die Beein£lussung des N-Um­
satzes durch das Fieber, eine Frage, die in der inneren Medizin lange um­
stritten war. Die N-Verluste im Fieber sind abhangig von der Schwere 
des Infekts, der Dauer und der Hohe des Fiebers. Es gelingt, durch richtige 
Kohlenhydratzufuhr den im Fieber vorhandenen N-Verlust zu ver­
huten, ja sogar vermehrten N-Ansatz zu erzielen (Beck). 

Die Tatsache, daB die Veranderungen im EiweiB- und MineralstoH­
wechsel unabhangig von Fieber, ja vor dem Eintritt des Fiebers nur durch 
die Infektion als solche einsetzten, spricht fur eine Storung in der zentralen 
Regulation des StoHwechsels. 1m Infekt ist nach Schiff auch der inter­
mediare KohlenhydratstoHwechsel gestort. Schiff schlieBt das aus 
der gegenuber der Norm veranderten Blutzuckerkurve, der Verlangerung 
der hyperglykamischen Phase und der Verzogerung des Abfalls des Blut­
zuckers zum Anfangswert nach Zuckerzufuhr. 

Die StoHwechselrichtung im Fieber wird von manchen Autoren (z. B. 
Beck) als azidotisch, von anderen als alkalotisch (z. B. Gyorgy und Mit­
arbeiter) bezeichnet. Ein abschlieBendes Urteil ist nicht moglich, zumal 
der Saure-Basenhaushalt sicher von individuell verschiedenen Faktoren 
reguliert wird. 

Infekt und 
intermedUirer 
Stoffwechsel. 



Bedrohung 
der Salz­
bilanzen 

durch die 
Entlecrung 
von Seifen-

stiihlen. 

522 L. F. MEYER 

IV. Die Folgen der Stoffwechse1storungen im Korperhaushalt. 

I. Die Bilanz des Stoffwechsels. 
Die Bilanz des Stoffwechsels ist - quantitativ und qualitativaus­

reichendes Nahrungsangebot vorausgesetzt - in erster Linie abhangig von 
dem Schicksal der Nahrung bei der Verdauung. 1m Mittelpunkt des In­
teresses steht dabei die Gefahrdung der Mineralbilanz. Wenn bei 
der Entleerung von Seifenstiihlen (s. S. 513) eine Erhohung der Erd­
alkaliausscheidung im Stuhl zustandekommt, so ist mit einem Aus­
fall der Erdalkalien in der Bilanz zu rechnen, da die an sich sehr 
geringfugige Erdalkaliausfuhr im Harn entsprechend zu verringern un­
moglich ist. Auch die Alkaliretention kann dabei leiden, wenn auch nicht 
so weit, daB Verluste an Alkalien eintreten. Die Verschlechterung dieser 
Mineralbilanzen ist bei Dystrophien haufig festzustellen, sie ist aber nicht die 
Voraussetzung zum Eintritt der Dystrophie. Selbst bei ausgesprochenem 
Milchnahrschaden haben Rominger und Meyer auch nach langer dauernder 
Fettzufutterung eine Beeintrachtigung der Alkali- und der Kalkretention 
vermiBt. Die Abgabe saurebindender Valenzen zwingt den Organismus 
zur Neutralisation der im Stoffwechsel entstehenden sauren Produkte, 
Ammoniak heranzuziehen. So kommt es zu einer Erhohung des Am­
moniakkoeffizienten im Urin (Verhaltniszahl zwischen dem Ammoniak­
stickstoff und dem Gesamtstickstoff), jenem von Keller entdeckten Phano­
men, das zwar zunachst zur irrtiimlichen Annahme einer echten Azidose 
AnlaB gab, spater aber zum Ausgangspunkt fruchtbarer Fragestellung 
wurde. 

Die Erhohung des Ammoniakkoeffizienten wird nicht nur hervorgerufen durch 
eine Vermehrung der NHa-Ausscheidung, sondern sie kommt auch bei einer Herab­
setzung der N-Ausscheidung zustande. Daher riihrt der erhohte NHs-Koeffizient bei 
Fett- und Kohlenhydratzulagen zur Kost gesunder Sauglinge (Stenstrom). 

Wahrend ein Parallelismus zwischen der Hohe des NHa-Koeffizienten und dem 
Zustand des Kindes bei chronischen Ernahrungsstorungen "nur angedeutet" war, 
wurde durchweg bei natiirlicher Ernahrung ein hoherer NHa-Koeffizient als bei 
kiinstlicher Ernahrung festgestellt (Stenstrom). Dem Brustkind stehen geringere 
Reserven an Alkalien zur Verfiigung als dem Flaschenkind, und daher wird zur 
Einsparung von Alkali bei entsprechender Beanspruchung Ammoniak vermehrt in 
der Niere gebildet (Klinke). 1m Gegensatz zu Brustkindern scheiden Flaschen­
kinder einen meist stark sauren Urin aus, die Aziditat des Urins ist ungefahr vier­
mal so groD wie bei Brustkindern. In Anbetracht der Tatsache, daD die Saure­
ausscheidung mit einer entsprechenden intermediaren Saurebildung einhergeht, zieht 
Gyorgy daraus den SchluD, daD bei Flaschenkindern eine azidotische Stoffwechsel­
richtung vorherrscht. 

Die Gefahrdung der Kalk- und Phosphorbilanz bei Rachitis ist seit 
den Stoffwechseluntersuchungen von Schabad, Birk, SchlofJ und Orgler 
bekannt. Neuere Studien Friedbergs zeigten, daB wahrend der floriden 
Rachitis die Kalkausscheidung im Stuhl und die Phosphorausscheidung 
im Urin und im Stuhl, indes hauptsachlich ebenfalls im Stuhl, erhoht ist. 
Mit der Heilung der Rachitis sinkt die Ausscheidung von Phosphor und 
Kalk im Stuhl und dadurch kommt ein Plus dieser Mineralstoffe zum An­
satz. Diese Tatsache hat Howland veranlaDt, als wesentliches pathogene­
tisches Moment der Rachitis eine Resorptionsbehinderung fur Kalk 
und Phosphor 1m Darm anzusehen. 
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Eingreifende Veranderungen erleidet die Stoffwechselbilanz bei allen 
mit Durchfallen einhergehenden Storungen. Entsprechend den fruher 
beschriebenen Abweichungen in der Zusammensetzung des Kotes kommt 
es hier zu einer Bedrohung der Alkali bilanz. Ob diese Bedrohung ab­
gewehrt wird oder ob sie zu den verderblichen Folgen eines Alkaliverlustes 
fuhrt, das hangt von dem Zustand des erkrankten Kindes abo Bei allen 
leichteren Storungen im Sinne der einfachen Dyspepsie scheint durch ein 
Zurucktreten der Alkaliausscheidung im Urin ein Verlust vermieden, ja 
der Ansatz der Mineralstoffe nur wenig beruhrt zu werden. Bei schweren 
Storungen (Dekomposition, Intoxikation) gelingt aus vorlaufig unbe­
kannten Grunden dieser Ausgleich nicht mehr, es kommt zu einschneidenden 
Verlusten der Alkalien und des Chlors (an einem Tag 1 g und 
mehr), ein Verlust, der entsprechend der hohen biologischen Wertigkeit 
dieser Mineralstoffe den Organismus aufs schwerste treffen muB. Wahrend 
z. B. der Kalk in seinen Ablagerungsstatten im Knochen bis zu einem ge­
wissen Grad biologisch unwirksam ist, finden sich die Alkalien als inte­
grierende Bestandteile in allen Saften des Organism us . Von einem Alkali­
verlust wird man entsprechend ihren Beziehungen zum Wasserbestand 
und Umsatz einen Wasserverlust zu gewartigen haben. Bei den groBen 
Anforderungen an Alkalien reichen schlieBlich die Korpersaite nicht aus 
und ein Zerfall von Korpergewebe, der sich in einem Anstieg des Urin­
stickstoffwertes und N-Verlustes in der Bilanz kundgibt, bleibt nicht aus. 

Besonders groB ist der N-Verlust bei toxischen Ernahrungsstorungen. Selbst 
wahrend einer vierundzwanzigsttindigen Nahrungsenthaltung tibertrifft die N·Aus­
scheidung im Urin bei intoxizierten Kindern diejenige Normaler urn ein betrachtliches. 
Ob es sich dabei urn einen toxischen Stickstoffzerfall oder urn eine verspatete Aus­
scheidung locker retinierten N's handelt, bleibe dahingestellt. 

Durch den Verlust von Alkalien werden dem Organismus betrachtlich 
mehr alkalische Werte entzogen als durch den Verlust von Erdalkalien, 
und daher findet man bei akuten Ernahrungsstorungen oft einen starkeren 
Anstieg des Ammoniakkoeffizienten im Urin als bei chronischen. Steigernd 
auf den Ammoniakkoeffizienten bei Intoxikationen wirkt ferner, daB hier 
die Bedingungen fur eine primare Azidose infolge der Herabsetzung der 
Kohlenhydrattoleranz und der Inanition sowohl aus inneren als auch aus 
auBeren Grunden gegeben sind. Die Hohe des NH3-Koeffizienten ist nach 
M aizels und seinen Mitarbeitern freilich nicht proportional den azidotischen 
Veranderungen. 

Die Storungen der Mineralbilanz, die durch abwegige assimilatori­
sche Vorgange hervorgerufen werden, z. B. die Kalkabgabe bei der Ra­
chitis, sind der Deutung nur schwer zuganglich; erst in neuester Zeit 
versucht man mit Hilfe der physikalischen Chemie auch in dieses schwierige 
und dunkle Gebiet vorzudringen. 

Der Wasserumsatz bietet bei den chronischen Ernahrungssto­
rungen bisher keine quantitativ meBbare Veranderung dar. Nur die kli­
nische Beobachtung, der zickzackformige Verlauf der Gewichtskurve, die 
Neigung zu starken Gewichts- und \Vasserverlusten laBt den SchluB zu, 
daB bedeutsame Veranderungen in der Wasserbindung eingetreten sind. 

Noch viel weniger als tiber die quantitative Seite des Wasserstoffwechsels sind 
wir tiber die qualitative, die Art der Wasserbindung im Organismus orientiert. 
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Lockere oder feste Wasserbindung (hydrolabil-hydrostabil nach Finkelstein) sind 
vorlaufig nur klinisch definierte, aber noch nicht biochemisch fa.l3bare Begriffe, deren 
Aufklarung zu den anziehendsten, aber auch schwierigsten Problemen der Forschung 
gehort. 

Bei a k ute n Ernahrungsstorungen sind Storungen im Wasserstoff­
wechsel schon nach der klinischen Beobachtung auBer Zweifel. Gemeinhin 
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pflegt man anzunehmen, daB 
dieser Wasserverlust durch den 
Wasserreichtum der durch­
falligen Stiihle seine Erkla­
rung findet. Aber diese apri­
oristische Auffassung trifft 
nicht zu; denn mit der Inten­
sitat des Durchfalls steigt 
zwar der Wassergehalt der 
Fazes, aber vikariierend sinkt 
dafiir die Menge des im Urin 
entleerten Wassers um eben 
dasselbe MaB (s. S. 517). Fiir 
die Wasserumspiilung des Ge­
we bes ist diese U mkehr des 

Wasserausscheidungsweges 
von unheilvoller Bedeutung; 
denn sie fiihrt friiher oder 
spater zu einer Drosselung der 
Wasserspeisung der Gewebe. 

Solange das Krankheits­
bild der einfachen Dyspepsie 
vorherrscht, bleiben Wasser­
verluste des Organismus aus. 
Erst bei der Intoxikation 
andert sich das Bild. Die 
Wasserausscheidung durch 
Niere und Darm ist auch jetzt 
nicht wesentlich von der des 
Dyspeptikers unterschieden, 
hinzu tritt aber eine starke 
Erhohung der extrarena1en 
Wasserausscheidung (L. F. 
Meyer, Marfan, Bratusch­
Marain). Und zwar hat 
Bratusch - M arain in griind­

lichen Untersuchungen gezeigt, daB es dabei zu einer starken Ver­
mehrung der pulmonalen Ausscheidung kommt (s. Fig. 129). Diese 
Vermehrung ist nicht ganz leicht zu erklaren. Entweder die "groBe At­
mung", das kardinale Symptom der Intoxikation, muB durch toxi­
sche· Storung .des- Atemzentrums eine Vergr-t>Berung des Atemvolumens 
und damit die vermehrte Wasserabgabe bewirken oder das im Organismus 
freiwerdende Wasser drangt zur VergroBerung des Atemvolumens, zur 
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groBen Atmung und zur Entfernung auf diesem Weg. Die letzte Annahme 
macht Bratusch-Marrain und stutzt sich auf folgende Uberlegungen: Noch 
ungeklarte toxische Ein£lusse lassen es zur Entquellung der Gewebe 
kommen. Das dabei freiwerdende Wasser wirkt nun als Reiz auf das Atem­
zentl'um und so kommt es zur VergroBerung des Atemvolumens und damit 
auch zur Vermehrung der pulmonalen Wasserausscheidung. Die toxische 
Atmung wird also nicht wie ublich als selbstandiges Symptom zentraler 
Vergiftung, sondern als Reaktion auf die toxische Schadigung der Gewebs­
struktur aufgefaBt. DaB das Gewebe toxischel' Kinder krankhaft veran­
dert ist, dafur sprechen die Verminderung des Quellungsvermogens der 
Muskulatur der an Intoxikation verstorbenen Kinder (Schiff und Stransky) 
und die Konsistenzverandel'ungen der Gehirne solcher Kinder (ThOnes). 
Wenn auch die theoretischen Vorstellungen Bratusch-M arrains noch an­
fechtbal' sind, darin hat er unbedingt recht, daB nicht die Wasserver­
armung, sondern die Schadigung des Wasserbindungsvermogens 
im Mittelpunkt der Pathogenese der Intoxikation steht. 

Auch im fie berhaften Infekt wird die Wasserbilanz verandert. In­
folge des im Fieber erhohten Wasserbedarfs des Gewebes retiniert das 
fieberkranke Kind mehr Wasser als das norm ale (Hirsch, Pahnke) und 
zwar durch Senkung der Diurese. Die groBte Wassereinsparung p£legt 
zurzeit des Temperaturabfalls zu erfolgen. Nach der Entfieberung kommt 
es zu einer erhohten, meist sogar uberschieBenden Wasserzufuhl', der Ab­
gabe des vorher uber die Norm retinierten Wassers. 

2. Die abnorme Blutzusammensetzung. 
Die chemische und physikochemische Zusammensetzung des Blutes zu 

wahren, ist der Organismus des Sauglings nicht minder bestrebt als der des 
Erwachsenen. Starkel'e Verschiebungen im Gefuge des Blutes sind daher 
als Zeichen schwerster Storung aufzufassen und treten erst ein, wenn dieser 
Schutz des Blutes nicht mehr gelingt (Salge). 

Nur im ersten Lebenshalbjahr, in der Zeit der ausgesprochenen Tl'opho­
und Hydrolabilitat, gel'at der Blutwassergehalt des Sauglings leichter in 
Schwankungen. Die Unfertigkeit del' Entwickelung des jungen Sauglings 
geht auch daraus hervor, daB der Was serge halt des Blutes physiologischer­
weise von der Geburt bis etwa zum 5. Lebensmonat zunimmt, von 75 (bei 
Fruhgeborenen noch etwas niedriger) bis auf etwa 80 % (Lust, Lederer). 
Diese anfangliche Zunahme des Blutwassel's widerspricht dem sonst fUr 
das Gewebe des jungen Sauglings geltenden Gesetze der physiologischen 
Austrocknung (Eckert); wahrscheinlich handelt es sich dabei im Grunde 
nicht urn eine Vel'mehrung des 'Vassers, sondern urn eine einseitig starkere 
Zunahme der Plasmabestandteile gegenuber den Formbestandteilen des 
Elutes (Benjamin). Naturlich oder kunstlich genahrte Kinder zeigen keine 
Unterschiede im Blutwassergehalt. Dagegen ist wohl ein voriiber­
gehendel' Ein£luB hydropigener Nahrungsbestandteile, z. B. von Kohlen­
hydraten und N a-Salzen, auf den Blutwasserspiegel festgestellt worden 
(Lust, Berend-Tezner, ReifJ). Auch die einmalige Wasserzufuhr hat voruber­
gehend eine geringe Wassererhohung des Blutes zur Folge. Die "Hydramie­
reaktion" (Rominger) lauft dabei bemerkenswert verschieden ab, je nach 
dem Zustand des Gewebes: Bei Intoxikationen schnell als Ausdruck des 
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bestehenden Gewebedurstes, bei chronischen Ernahrungsstorungen be­
sonders langsam. 

Starkere Abweichungen von der normalen Blutzusammensetzung 
finden sich bei langdauernder und ausschlieBlicher Verabreichung von 
Mehlsuppen (Mehlnahrschaden), und zwar in der Richtung einer Erhohung 
des Wassergehaltes und einer Verminderung des Salzgehaltes im Blute 
(Salge und seine SchUler). 

Gelingt bei Odemen der Nachweis einer Hydramie nicht, so diirfte das Wasser 
bereits aus dem Blut in das Gewebe gewandert und dadurch der Feststellung ent­
zogen sein. 

Eine fur die Klinik nicht uninteressante Veranderung in der Blut­
zusammensetzung fand ~'I1arriott bei Atrophien. Neben der schon fruher 
bekannten Verringerung des Serum proteins stellte er eine Verminderung 
der Gesamtblutmenge bis zur Halfte des Normalen und eine daraus folgende 
Verschlechterung der Durchblutung fest, ein Befund, der im Sinne einer 
wirklichen Zerstorung von Blutelementen bei schweren Ernahrungssto­
rungen spricht. 

1m ubrigen fuhren chronische Ernahrungsstorungen, selbst schwerster 
Art (Kirsten-Utheim, Balint und Peiper) sowie Infektionen nur zu gering­
fugigen Anderungen im Wassergehalt des Blutes im Sinne einer Blut­
verwasserung. 

Letzten Endes entscheidet die Konstitution uber die Regulations­
fahigkeit des Blutes. Eine Erhohung des Wasserspiegels wurde bei Kindern 
mit exsudativer Diathese bisweilen festgestellt (Lederer) und Kinder mit 
hydropischer Konstitution zeigen einen hoheren und wahrscheinlich auch 
labileren Wassergehalt im Blut, als gesunde gleichen Alters. 

Eingreifende Veranderungen des Blutes haben aIle Autoren uberein­
stimmend bei toxischen Ernahrungsstorungen beschrieben. Die all­
gemeine Exsikkation, die bei Intoxikationen besteht, auBert sich in einer 
Bluteindickung; in einer Erhohung des EiweiBgehaltes (ReifJ), der Blut­
konzentration (Erhohung der Trockensubstanz [Lust] oder Verminderung 
des Wassergehaltes [Rominger]), der Viskositat (Lust), der osmotischen 
Konzentration sowie der Leitfahigkeit (SaZge). Diese eingreifenden physi­
kalischen Storungen in der Blutzusammensetzung pflegen im FaIle der 
Heilung von der Erkrankung ihren schnellen Ausgleich zu finden. Die 
Konzentration des Blutes scheint freilich noch wochenlang nach der uber­
wundenen Intoxikation uber der normalen Hohe zu liegen und die Wasser­
regulierungsfahigkeit erweist sich noch weit in die Rekonvaleszenz hinein 
als au Berst labil. 

Es bedarf nicht der Betonung, daB die Bluteindickung bei Intoxi­
kationen fur die Pathogenese der Intoxikation von groBer Bedeutung ist. 
Nach dem heutigen Stand unseres Wissens ist es aber nicht wahrscheinlich, 
daB die Exsikkation des Gewebes und des Blutes, die auch he ute noch 
von Marriott in den Mittelpunkt der Genese der Intoxikation gestellt wird, 
Ursache des toxischen Zustandes ist. DaB ahnliche Eindickung des Blutes 
bei Fallen mit Pylorospasmus ohne toxische Erscheinungen gefunden wurde 
(Balint und Peiper) , wird mit Recht gegen die atiologische Bedeutung der 
Exsikkation ins Feld gefuhrt. 
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Noch unwahrscheinlicher ist es, daB die Azidose, die mit Hilfe 
physikochemischer Methoden im Elute intoxizierter Kinder exakt nach­
gewiesen wurde (Ylpp6, Krasemann, Schiff, Rosenbaum, Maizels und Mit­
arbeiter), bei der Entstehung der Intoxikation eine ursachliche Rolle zu­
kommt. 

Wenn sich auch die Blutazidose bei Neugeborenen 1) und kurz vor dem Tode fast 
jedes Kindes findet, so ist doch die Intoxikationsazidose durch hahere Werte aus­
gezeichnet. Die Sauerung macht sich auch in den Organen, in erster Linie in der 
Leber, bemerkbar. Die wahre Reaktion der Leber wurde saurer als die anderer 
Organe gefunden, so da13 Ylppo die Leber als den wichtigsten Entstehungsort saurer 
Stoffwechselprodukte bei der Intoxikation anspricht. 

Die Azidose ist von einer Reihe von Veranderungen physikalisch-che­
mischer Natur begleitet, die Freudenberg ubersichtlich zusammengestellt 
hat. 

A. 1m U rin: Hohe Ammoniakausscheidung, keine wesentliche Ketose. 
B. 1m Blut: 

1. Verminderte Karbonatzahl. 
2. Verminderte Alkalireserve nach van Slyke. 
3. Verminderte Alkalireserve im Plasma nach dem Sellard-Test. 
4. Verminderte alveolare Kohlensaurespannung. 
5. Verminderte Kohlensaure-Regulationsbreite nach Yllp6, Differenz 

zwischen der H-Konzentration des C02haitigen und CO 2 freien Bluts, 
die fur Anhaufung abnormer, saurer Produkte spricht. 

6. Verminderte reduzierte Wasserstoffzahl. 
7. Verminderte regulierte Wasserstoffzahl nach elektrometrischer Mes­

sung. 
's. Veranderung der Sauerstoff-Dissoziationskurve des Bluts im Sinne 

der Azidose. 
C. 1m Gewebe herabgesetzte regulierte Wasserstoffzahl und Kohlensaure­

regulationsbreite, Alkaliverluste im Muskel (Tobler), mikrochemischer 
Azidosenachweis in der Leber (Tugendreich, bestritten von Koch). . 

In den meisten Fallen von Intoxikation - es gibt Ausnahmen (vgl. 
Maizels und Mitarbeiter) - liegt demnach eine teils kompensierte, teils 
unkompensierte Azidose vor. Welche Sauren die Azidose hervorrufen 
ist noch unbekannt. Wenn auch die Azidose unmittelbar toxische Wir­
kungen nicht auslost, so kann sie doch nach amerikanischen Autoren, nach 
Freudenberg und Schiff die Fahigkeit der Wasserbindung der Gewebe herab­
setzen und auf diese Weise zur Verstarkung der Exsikkose beitragen. 

Eine Erhohung des Reststickstoffgehaltes bzw. des Harnstoffgehaltes 
im Blute ist zuerst von franzosischen Autoren bel Ernahrungsstorungen 
festgestellt worden und diese Erhohung sollte eine bestimmte azotamische 
Form der Atrophie abgrenzen. Die Uberschreitung einer gewissen Hohe 
des Reststickstoffwertes wurde direkt als prognostisch ungunstiges Zeichen 
gewertet. Spatere Untersuchungen (Koch, Stransky, Wilmanns) haben wohl 
bestatigt, daB Ernahrungsstorungen oft von einer Erhohung des Harnstoff­
spiegels begleitet sind, und daB vor allem Sauglinge mit alimentarer 

1) Die Neugeborenen,Azidose soIl nach Ha88elbach durch den Hamoglobinreich­
tum des Blutes in jener Lebenszeit vorgetauscht sein. 
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Intoxikation eine betrachtliche Vermehrung des Blutharnstoffes auf­
weisen. Aber erstens ist diese Erhohung nicht konstant an das Bestehen 
der Intoxikation gebunden; Bessau fand bisweilen normale und sogar unter­
normale Werte im Blutserum intoxizierter Kinder. Zweitens kann diese 
Reststickstofferhohung durch mehrere Faktoren bedingt sein: Durch starken 
Wasserverlust, bzw. Bluteindickung, durch Verringerung der Nierensekre­
tion oder endlich durch endogenen, toxischen EiweiBzerfall. Pathogene­
tisch von Bedeutung ware sie nur, wenn ein toxischer, parenteraler EiweiB­
zerfall vorlage, was bisher nicht be wiesen ist. Man ist also nicht berechtigt, 
die Retention harnfahiger, stickstoffhaltiger Substanzen im Blute als Ur­
sache der Intoxikationserscheinungen anzusprechen. 

In einer durch Schockgifte (Amine) hervorgerufenen abnormen 
Blutverteilung, die zu einer ungeniigenden Sauerstoffversorgung der 
Verdauungsorgane fiihrt, erblicken Schiff und seine Mitarbeiter die Ur­
sache der Nahrungsintoleranz bei toxischen Zustanden. In bezug auf 
den Saurebasenhaushalt bestehen bei der Toxikose, bei der experimentellen 
Anoxamie und beim experimentellen Kreislaufschock die gleichen Befunde: 
Zunahme des Cl' und der EiweiBkonzentration im Serum. 

Der Blutzuckerspiegel unterliegt selbst bei schweren Storungen 
nur geringen Schwankungen. Niedriger als in der Norm wurde er bei Friih­
geborenen (v. Creveld, Schmal), Atrophien (Guy, Tisdall und Mitarbeiter) und 
schwer en Pneumonien (Nassau und Pogorschelsky) angetroffen. Metz und 
Rominger fanden bei Atrophien normale Werte, ebenso Beuma bei Durch­
fallen, ja bei Intoxikationen. Bei Intoxikationen zeigte der Verlauf der 
Blutzuckerkurve nach Kohlenhydratzufuhr in Untersuchungen Gotzkys ge­
wisse Abweichungen von der Norm. Die glykamische Reaktion war durch 
hoheren Anstieg und langsameren Abstieg als in der Norm charakterisiert. 

Von Erwachsenen abweichend kommt es beim Saugling (und beim Kind) im 
Hunger zu betrachtlicher Hypoglykamie (Talbot). Nach 24stiindiger Hunger­
periode stellten Schiff und Choremis einen Blutzuckergehalt von 38 mg % gegen 
80 mg % der Norm fest_ Diese Hunger-Hypoglykamie wurde von den gleichen 
Autoren bei Drosselung der Wasserzufuhr und im Infekt vermiDt. 

Eine besondere klinische Bedeutung hat die 'chemische Blutunter­
suchung, inauguriert von amerikanischen Autoren, bei Rachitis und Te­
tanie gewonnen. Ohne auf die ungeheure Literatur dieses Gebietes ein­
zugehen, seien hier nur unter Hinweis auf Gyorgys Monographie die Kern­
punkte herausgegriffen. Die Rachitis ist ausgezeichnet durch einen nor­
malen oder wenig erniedrigten Kalkgehalt im Serum und durch einen er­
niedrigten Gehalt an anorganischem Serumphosphor (normal 5 mg %). Die 
Hypophosphatamie 1 ) ist das blutchemische Charakteristikum der un­
komplizierten Rachitis und als solches so konstant, daB die Bestimmung 
des Phosphatwertes im Serum fiir die klinische Diagnose der Rachitis und 
die Kontrolle ihrer Heilung eines der zuverlassigsten Kriterien geworden 
ist. Demgegeniiber ist die Tetanie ausgezeichnet durch einen erniedrig­
ten Kalkgehalt im Serum (normal 10 mg%) und normale, gelegentlich 
iibernormale oder unternormale Phosphatwerte. Kennzeichen der Tetanie 

1) Hypophosphatiimie findet sich auDer bei Rachitis auch bei Pneumonien 
(Gerstenberger und Mitarbeiter) bei stark Dystrophisierten (Gyorgy) und bei C6liakie 
(Fanconi). 
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ist also die Hypokalciimie. Ubergangsformen von Rachitis zur Tetanie 
konnen sowohl Hypophosphatiimie als auch Hypokalciimie darbieten. 

Die Frage nach del' Ursache del' Hypophosphatamie odeI' Hypokalcamie be· 
herrscht zur Zeit die pathogenetische Forschung und diese Frage ist bisher unge16st 
geblieben. Findlay und Howland glaubten, daJ3 eine Resorptionsstorung im Darm 
(AusfaUung von Kalkphosphaten odeI' Behinderung del' Ca-P-Resorption) die mangel­
hafte P-Aufnahme ins Blut verschulde. Die hohe Ca- und P-Ausscheidung im Stuhl 
wahrend del' floriden Rachitis und ihre Abnahme bei del' Heilung soU ten die Hypo­
these del' Resorptionsstorung stiitzen. Del' Ablauf del' Phosphatamiekurve beim 
Rachitiker spricht nach Warkany fUr diese Hypothese Howlands. Del' rachitische 
Organismus unterscheidet sich yom normalen dadurch, daJ3 sich das Blutphosphat 
nach peroraler Phosphatverabreichung nul' wenig tiber den Ausgangswert erhebt. 
(Durchschnittszahl 0,4 mg ~~, beim normalen 3,4 mg O~). 

Abel' mit Gyorgy muJ3 darauf hingewiesen werden, daJ3 die Ausscheidung von 
P und Ca im Stuhl keinen SchluJ3 auf ihre Resorption zulaJ3t, da sie auch normaler­
weise nach ihrer Resorption in del' Hauptsache im Darm ausgeschieden werden. 
Vorlaufig muJ3 man sich damit bescheiden, die Ursache del' Hypophosphatamie 
und Hypokalcamie in Vorgangen des intermediaren Stoffwechsels, "des inneren 
Zellebens" zu suchen. 

Als Folgezustiinde del' krankhaft veriinderten P- und Ca-Verteilung 
im Blut sind wahrscheinlich die Stoffwechselstorungen mannigfacher Art 
aufzufassen, die bei Rachitis und Tetanie aufgedeckt worden sind. Die 
folgende TabeIle Gyorgys steIIt sie insgesamt iibersichtlich zusammen. 

Sermnkalk 

Anorganischer Serum-
phosphor 

Ca 
P 

Ammoniakausscheidung 
Saureausscheidung 
Alkalireserve 
Blut PH 
Adrenalin Blutzuckerkurve 
Glykolyse (im Blut und in 

Vitro) 
BI utmilchsa urespiegel 
Alimentare Glykamie 

Rachitis 

normal odeI' wenig er­
niedrigt 

erniedrigt 

3,5 

erhoht 
erhoht 
deutlich erniedrigt 
normal 
hyperglykamisch 
gehemmt 

Tendenz zur Erniedrigung 
verlangert 

Tetanie 

stark ernieclrigt 

relativ, bisweilen absolut 
erhoht 

1,2 

erniedrigt 
ernieclrigt 
maJ3ig erniedrigt 
normal, selten erhoht 
hypoglykamisch 
normal odeI' verstarkt 

Tendenz zur Erhohung 
normal 

AuBel' diesen Stoffwechselalterationen sind noch zu erwiihnen: Die 
Neigung rachitischer Kinder zur Ketonurie, die erhohte Ausscheidung orga­
nischer Siiuren, die Erhohung des Quotienten C: N und eine stiirkere Aus­
scheidung von Diastasen sowohl bei Rachitis als auch bei Tetanie. Unter 
diesen Befunden ist dem Siiure-Basenverhiiltnis besondere Aufmerksamkeit 
zugewendet worden, namentlich seitdem Freudenberg und Gyorgy fest­
gestellt hatten, daB del' normale lokale Ossifikationsvorgang durch eine 
Azidose gehemmt und durch eine Alkalose gefordert wird. Ohne Zweifel 
ist bis auf wenige Ausnahmen die Stoffwechselrichtung bei del' Rachitis 
die einer Azidose, bei del' Tetanie die einer Alkalose. Rachitis bedeutet 
Verlangsam ung des Stoffwechselablaufs, Tetanie Beschleunigung. 
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Ob die Storung des Saure-Basenhaushalts aber als iibergeordnetes 
Prinzip den rachitis chen und tetanischen Symptomenkomplex hervorruft, 
das ist in den letzten Jahren recht zweifellhaft geworden, sogar auch fiir 
die Autoren, die das Problem Azidose : Alkalose so ausgezeichnet aus­
gearbeitet haben, fiir Freudenberg und Gyorgy. Das Problem der Tetanie 
ist auch von ganz anderer Seite angegriffen worden, es sei nuran die Be­
obachtung einer Vermehrung der Guanidin- und Dimethylguanidinaus­
scheidung im Urin und im Kot (Findlay und Starke, sowie Marriott) erinnert. 

Weiter ist man bei der kindlichen Tetanie auf dieser Basis noch nicht 
gekommen. Uber den Versuch Baars, die Ubererregbarkeit als eine Funk­
tion des Quellungszustandes der Gewebskolloide aufzufassen vgl. S.498. 
Mit der Heilung der Rachitis und Tetanie durch direkte oder indirekte 
Ultraviolettherapie (Sonne, Quarzlampe, bestrahltes Ergosterin, Leber­
tran) gehen die krankhaften Veranderungen in der Ca- und P-Verteilung 
im Blut und Stoffwechsel zuriick. Die rachitische Azidose ist noch lange 
nachweisbar; sie verschwindet erst mit endgiiltiger Heilung (Hottinger). 
Durch Ergosteriniiberdosierung kann es zu Hyperkalcamien bis zu 
20 mg % kommen, bei gleichzeitiger Ca-Verarqmng des Skeletts und negativer 
Ca-Bilanz (A. Hef3 und Mitarbeiter). 

3. Die abnorme Zusammensetzung des Gesamtorganismus. 
Schon die klinische Erfahrung lehrt, daB die Zusammensetzung des 

Sauglingskorpers bei schweren Ernahrungsstorungen eine Veranderung 
erfahren muB. Urn den Fettschwund des Atrophikers zu erweisen, ist kaum 
eine chemische Analyse notwendig. Analysen von Ohlmuller und Steinitz 
ergaben denn auch einen auBerordentlich niedrigen Fettgehalt des chro­
nisch ernahrungsgestorten Kindes, eine Verminderung von 12-13 % der 
Norm auf 1,45-2 % (auf die Gesamtleibessubstanz berechnet). Der Fett­
gehalt der Haut atrophischer Kinder betrug in den Untersuchungen 
Kloses nur 0,1-1,4% gegen 47,7% beim normalen Neugeborenen. An der 
Dystrophisierung nehmen die einzelnen Organe recht verschiedenen An­
teil (Aron, Lasch, Pogorschelsky). Der Thymus nimmt viel starker ab als. 
das Gesamtkorpergewicht; sein Gewicht war bis auf % des normalen Wertes. 
gesunken. Der Aufbrauch der Nebenniere geht dem des Organismus paralleL 
1m Gegensatz zum Thymus wird die Thyreoidea nicht angegriffen. 

Nach dem Ergebnis der Stoffwechselversuche diirfte man aber dariiber 
hinaus eine diskorrelative Korperzusammensetzung erwarten. Es war zu 
ermitteln, ob die Abgabe von anorganischen Korperbestandteilen sich in 
einer Abartung des Gewebes auBerte, fiir die auch die klinisch zu beobach­
tenden starken Gewichtsschwankungen des tropholabilen Sauglings (Schein­
anwuchs und Reversion nach Schlo(3) Anhaltspunkte liefern. Die Defekte im 
Korperaufbau suchte man durch die Gesamtanalyse aufzudecken. Indes. 
sind die Resultate diesel' Bemiihungen bisher so wenig befriedigend ge­
blieben, daB Steinitz zur Auffassung gelangte, daB Verschiebungen im che­
mischen Gefiige des Korpers iiberhaupt nicht moglich seien. Wenn durch 
den Verlust einzelner Korperbausteine die Korperzusammensetzung in ihrer 
Konstanz gefahrdet wird, dann baut der Organismus, so folgerte Steinitz, 
eher Teile seines Gewebes ab, als daB er es zu einer Abartung des Proto­
plasmas kommen lieBe. 
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Freilich sind Gesamtanalysen vielleicht zum Nachweis feinerer Ver­
anderungen der chemischen Korperstruktur deshalb wenig geeignet, weil 
ein groBer Teil des Sauglingskorpers, das Knochengerust, von der Destruk­
tion weniger betroffen wird als die lebenswichtigen Organe, die einen klei­
neren Teil des Korpers reprasentieren (Tobler). Eher als Gesamtanalysen 
konnen daher Analysen einzelner Organe, wie sie in letzter Zeit mehrfach 
angestellt wurden, zur Klarung fuhren. 

Die Gesamtanalysen des atrophischen Sauglingskorpers brachten 
das nach den klinischenEdahrungen paradoxe Ergebnis, daB nicht eine 
Wasserverminderung, sondern eher eine Wasseranreicherung bei chro­
nischer Ernahrungsstorung stattfindet (Ohlmuller, Sommerfeld, Steinitz, 
Tobler). Auch der Wassergehalt der Muskulatur war bei schwerer Atrophie 
nur wenig verandert, eher erhoht als erniedrigt, z. B. 82,9-81,15 auf 100 g 
fettfreie Substanz, gegenuber 79,12-81,1 der Norm. Der Wassergehalt 
der Haut schwankte nach Klose bei atrophisch verstorbenen Kindern; nor­
maIer Wassergehalt findet sich neben Erhohungen und Erniedrigungen. 
Zumeist zeigt die Haut dabei Verluste an Mineralstoffen. 

Bei aku ten Ernahrungsstorungen ist im Tierexperiment eine Wasser­
verminderung im Organismus nachgewiesen (Tobler). Tiere, die infolge 
experimentell erzeugter Durchfalle in kurzer Zeit ungefahr ein Viertel ihres 
Korpergewichts verloren hatten, zeigten einen Wasserverlust in den Haupt­
wasserstapelplatzen der Haut und Muskulatur bis zu 50 %. Das Ergebnis 
dieser Tierversuche dad freilich nicht ohne weiteres auf die Sauglingspatho­
logie ubertragen werden, denn nach Tobler wird in del' Muskulatur von 
Sauglingen, die an Intoxikationen mit rapiden Gewichtsabnahmen ver­
storben waren, eine Veranderung des relativen Wassergehaltes vermiBt. 
Auch im Gehirn solcher Kinder sind keine Veranderungen wedel' im Wasser­
gehalt noch im Mineralgehalt festzustellen (Faerber, Rosenbaum, Thoenes). 
Selbst bei einem "Mehlkind", das kurz VOl' dem Tode uber 1 kg an Korper­
gewicht verloren hatte, ergab die Gesamtanalyse nur eine geringfugige 
Wasserverarmung. Solche Befunde stehen im Gegensatz zu der klinischen 
Beobachtung der Exsikkation toxisch erkrankter Kinder. Urn diesen Wider­
spruch zu be seitigen , muB man annehmen, daB im Steinitzschen Sinne mit 
der Wasserabgabe auch die entsprechenden festen,Korperbestandteile in 
Verlust geraten. 

Jede langer dauernde, kalorische Unterernahrung ftihrt zu Korper­
schwund, und zwar ist der Stoffverlust viel groBer, als man nach der Ge­
wichtsabnahme erwarten sollte .. In Versuchen Arons zeigte ein hungernder 
Hund bei gleichbleibendem Korpergewicht eine Reduktion seines Gewebes 
fast auf ein Drittel der Norm, die durch vermehrten Ansatz von Wasser 
im Korper, durch die Verwasserung des Blutes und der Organe verschleiert 
wurde. Man wird bei langdauernden Inanitionszustanden des Sauglings, 
z. B. bei der Pylorusstenose dieser Verschleierung des Gewebsverlustes 
besondere Beachtung zuwenden mussen. 

Bei fortschreitender Unterernahrung tritt die Korperverwasserung als 
Odem klinisch in Erscheinung. In den meisten Fallen geht der Hydrops 
mit einer Erhohung des gesamten Korperwassergehaltes einher (Klose). 
Es sind aber auch Odeme ohne eine solche Wasseranreicherung beschrieben 
worden. So fand Tachau bei experimentell odematos gemachten Tieren oft 
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keinen hoheren Wassergehalt als bei Normaltieren; die im Odem zum Aus­
druck gelangende Wasseranreicherung der Raut und des Unterhautzell­
gewebes muB also auch ohne eine Gesamtvermehrung des Korperwassers 
durch eine pathologische Verschiebung der Wasserbestande eintreten 
konnen. 

Auch die Verteilung des Wassers auf die einzelnen Organsysteme scheint bei 
pathologischen Rydratationen des Organismus gegeniiber der Norm verschoben zu 
sein; wahrend beim normalen Saugling der gr6Bte Teil des Wassers in der Musku­
latur aufgespeichert ist, wird beim Odem die Raut zum Rauptwasserdepot. Ein 
Drittel des gesamten K6rperwassers kann die Raut bergen; auch die Knochen ver­
m6gen nicht unbetrachtliche Teile Wassers aufzunehmen (Klose). 

Nicht nur beim manifesten Odem, sondern auch in jenen Zustanden 
diskorrelativen Korperwachstums, die man als latentes Odem (Krasno­
gorski) bezeichnet, ist eine Vermehrung des Gewebswassers nachgewiesen 
worden. Schon die tierexperimentellen Untersuchungen Weigerts stellten 
in Ubereinstimmung mit lange bekannten Erfahrungen der Physiologen 
(Voit) fest, daB kohlenhydratreiche Ernahrung zu einer Wasser­
stapelung im Tierkorper ftihrt. 

Ein mit Sahne ernahrtes Tier enthielt 72,02 %, ein mit Semmel und 
Zucker ernahrtes Tier 85,09% Wasser. 

Auch beim Saugling fuhrt lange fortgesetzte Mehlernahrung nach Frank 
und Stolte zu einer Wasseranreicherung einzelner Organe. 

Einseitige, aber nicht krankmachende Kohlenhydraternahrung erzeugt 
bei jungen Ratten eine nicht hochgradige, aber deutlich feststellbare 
Wasseranreicherung des Organismus (Baisch). Auch in diesen Versuchen 
lief der Aschengehalt der Korpersubstanz dem Wasserbestand nicht 
parallel. 

Durch einen besonderen Wasserreichtum (und Erh6hung des Na- und Ol-Ge­
haltes) ist endlich der K6rper des Friihgeborenen ausgezeichnet (Langstein und 
Edelstein). Man wird nicht fehlgehen, wenn man diese Erscheinung als Folge des 
noch wenig verkalkten Skelettsystems ansieht. In verhaltnismaBig kurzer Zeit ist 
iibrigens diese Abweichung im Wasserbestand Friihgeborener ausgeglichen. 

Wesentliche Anderungen im Mineralbestand des Korpers in der 
Richtung einer Demineralisation wurden nach den wenigen bisher vor­
liegenden Gesamtanalysen bei schweren chronis chen Ernahrungsstorungen 
vermiBt (Sommerfeld, Steinitz und Weigert). Selbst bei der Untersuchung 
einzelner Organe wie der Muskulatur fanden sich keine konstanten Ver­
anderungen im Mineralstoffgehalt. Klose fand, wie bereits erwahnt, freilich 
in der Raut von atrophischen Kindern, eine Veranderung des Salzbestandes, 
vor allem des Kaliums. 1m ganzen scheint auch fur die Salze des Tierkorpers 
der Steinitzsche SchluB zu Recht zu bestehen, daB der Korper zahe seine 
relative Zusammensetzung zu wahren bestrebt ist, und daB einem Verluste 
von Salzen, sofern uberhaupt die Zeit zum Ausgleich vorhanden ist, alsbald 
eine entsprechende Abgabe anderer Korperbausteine folgt. 

Eine Ausnahme von diesem Gesetz der Konstanz des Organismus 
scheint nur bei ganz akut auftretenden Gewichts- und Wasserverlusten 
stattzufinden. Experimentell erzeugte Gewichtsverluste bei Runden (durch 
Durchfalle oder gesteigerte Wasserverdampfung durch die Lungen) fuhrten 
nach Tobler nicht nur zu einer WassereinbuBe bis zu 90% des Bestandes 
der Weichteile, sondern auch gleichzeitig mit dem Wasserverlust oder ihm 
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folgend, zu starken Abgaben der Salze, hauptsachlich des Chlors und der 
Alkalien. Akute Gewichtsstiirze verursachten demnach im Tierexperiment 
einschneidende Veranderungen im Mineralbestand. Ahnliche, wenn auch 
nicht so ausgepragte Verschiebungen scheinen bei den plotz lichen Gewichts­
stiirzen der Intoxikation vorzukommen. Bei zwei unter toxischen Erschei­
nungen und GewichtseinbuBen verstorbenen Sauglingen fand Tobler eine 
starke Verminderung des Gesamtaschengehaltes urn ein Drittel bis ein 
Fiinftel der Norm. Von dem Verlust war Chlor und Natrium am meisten 
betroffen, weniger Kalium. Eine ahnliche Verminderung fanden Steinitz­
Weigert bei den Gesamtanalysen von "Mehlkindern", die kurz vor dem 
Tode starke Gewichtsverluste erlitten hatten. 

Drei verschiedene Phasen des Wasserverlustes wurden auf Grund tierexperimen­
teller Studien von Tobler abgetrennt, die in der Klinik flieBend ineinander iibergehen 
kbnnen. 

I. Der Wasserverlust ohne wesentliche Stbrung des Chemismus des Kbrpers 
unter Konzentrationssteigerung. Dieses Stadium kann durch Wasser­
zufuhr raschen Ausgleich erfahren. 

II. Mit der Wasserabgabe geht eine Schadigung des Salzbestandes (insbesondere 
der Na-Salze) des Organismus einher, Reduktionsverlust. Auch dieser 
Grad der Stbrung ist durch Wasser und NaCI-Zufuhr noch ausgleichbar. 

III. Der Wasserverlust zieht das protoplasmatische Gewebe in Mitleidenschaft, 
ein Vorgang, der sich unter anderm in der Abgabe von K-Salzen auBert, 
Destruktionsverlust. Dieser Grad der Stbrung ist nur schwer und 
langsam wieder gutzumachen. 

Eine Anreicherung des Korpers mit Salzen, die man bei Hydrations­
zustanden (idiopathisches Odem, Mehlnahrschaden) erwarten konnte, ist 
nicht festzustellen. Nicht einmal die Hauptstapelplatze des Wassers, Haut 
und Muskulatur, zeigen eine Vermehrung im Gesamtaschengehalt gegen­
iiber der Norm. Die Anreicherung betrifft vielmehr nur einzelne Mineral­
stoffe, vor allem Natrium und Chlor, die die innigsten Beziehungen zum 
Wasserhaushalt unterhalten. 1m Tierversuch sowohl als auch im Saug­
lingskorper wurde in der Haut und in der Muskulatur eine Vermehrung 
des Chlor- und Natriumbestandes auf Kosten von Kalium und Phosphor­
saure (Klose) nachgewiesen. Der im klinischen Versuch erwiesene Par­
allelismus zwischen Wasser und Natriumsalzretention zeigt sich also auch 
in der Mineralstoffzusammensetzung des odematosen Sauglingskorpers, 
wenn auch die Veranderungen im Salzhaushalt nicht im Gesamtmineral­
bestand des Organismus zum Ausdruck kommen. Doch soIl auch an dieser 
Stelle darauf hingewiesen werden, daB weder die Wasserretention an die 
Salzretention noch umgekehrt die Salzretention an die des Wassers obliga­
torisch gebunden ist. 

In umfassenden und miihevollen Versuchsreihen hat Degkwitz den 
EinfluB des Lichtentzugs auf die Zusammensetzung der Gewebe bei 
Runden studiert. Ohne Krankheitserscheinungen und ohne Rachitis 
konnten die Dunkeltiere aufgezogen werden, auch ihre Korpergewichts­
zunahme zeigte keine EinbuBe. Aber der Lichtentzug fiihrte ausnahmslos 
zu einer Verminderung der Gesamtaschenmengen, und zwar an Ca, P, Na 
und Mg, wahrend Kalium absolut oder relativ vermehrt war. Die Knochen­
und Weichteile zusammensetzung ahnelten den Befunden bei Rachitis, ohne 
daB pathologische Veranderungen in den Knochen vorhanden waren. In 
derselben Stu die hat Degkwitz auch den EinfluB der biologischen Wertigkeit 
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des Fettes auf Karperanwuchs und -zusammensetzung verfolgt und eine 
Uberlegenheit des vollwertigen (Butter) Fettes gegeniiber dem minder­
wertigen (Kokosfett) festgestellt. 

Die Abweichungen von der normalen Karperzusammensetzung be­
treffen bei der Rachitis hauptsachlich die Knochen. DerKalkgehalt 
wurde niedriger befunden als der Phosphatgehalt (Schabad). Auffallender­
weise fand sich ein erhahter Gehalt an Magnesium. Ob der Mineralstoff­
gehalt der Weichteile bei der Rachitis eine Veranderung erfahrt, dariiber 
sind die Meinungen noch geteilt. Wahrend friihere Untersucher ein Minus 
an Kalk feststellten, sind nach Findlay weder die Muskulatur noch das 
Gehirn armer an Kalk als in der Norm. 

Leider ist das wichtigste Problem, vor das uns die Klinik taglich stellt, 
die Erfassung der chemisch-physikalischen Veranderung des Gewebes bei 
ernahrungsgestarten Kindern noch ganz ungeklart. Wohl wissen wir aus 
einfachen klinischen Erfahrungen, in welchem MaBe die Fahigkeit und die 
Festigkeit der Wasserbindung von dem "Zustand" des Organismus ab­
hangt. Auf der einen Seite reagiert der gesunde Saugling auf die Nahrungs­
zufuhr mit regelmaBiger Massenzunahme, deren wesentlichster Bestandteil 
das Wasser darstellt, und die Festigkeit des gewonnenen Ansatzes gehart 
zu den bedeutsamen Kennzeichen der Eutrophie. Auf der andern Seite 
kennt man die Schwierigkeit, atrophische Sauglinge zur Gewichtszunahme 
und zur Wasserretention zu bringen, und man weiB, daB die Festigkeit der 
\Vasserbindung hier gelockert ist und durch die geringste Belastung starke 
Gewichtsstiirze herbeigefiihrt werden. Diese klinisch so evidenten Unter­
schiede zwischen dem gesunden und kranken Organismus miissen letzten 
Endes auf der verschiedenen Art der kolloidalen Wasserbindung beruhen, 
die im ersten Fall die Rydrostabilitat und im zweiten Fall die Rydro­
labilitat verursacht. 

Hydro- Diese Unterschiede in der kolloidalen Wasserbindung hat Finkel8tein 
stabilitat und 1 Klini'k . E t 11 h" A f"h.L B' V b Rydrolabilitat. a s er 1m " n que ungsversuc vor ugen ge u r~: eI era-
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reichung einer Nahrung, die ein Minimum von hydropigenen Nahrungs­
stoffen, von Salzen und Kohlenhydraten, enthalt, zeigte sich bei dem Typus 
des Gesunden eine geringe und bald nachlassende Gewichtsabnahme, bei 
dem zweiten, dem Kranken, eine auBerordentlich starke und langandauernde 
Abnahme. Der verschiedene Ausfall des Entquellungsversuches bestatigt 
die bekannten klinischen Erfahrungen, aber er begriindet sie nicht. 

An Veranderungen in der kolloidalen Beschaffenheit der Raut denkt 
Stolte bei der eigenartig "plastischen" Raut, wie sie oft Intoxikationen 
eigen ist. Er glaubt, daB die "rapide Abgabe bestimmter Salze bei gleich­
zeitiger Speicherung der auf Nierensekretion angewiesenen Substanzen" 
auf dem Weg einer Starung in der Menge und Verteilung der Kristalloide 
und des Wasserbestandes zu dieser Abartung des Protoplasmas in der 
Raut und den Organen fiihren kanne. Die plastische Raut ist als Vorstufe 
des Sklerems zu betrachten. Beim Sklerem, bei dem Finkel8tein und 
Sommerfeld in bezug auf die Qualitat des Fettes keinen Unterschied gegen­
iiber der Norm fanden, ist von Heymann eine Starung im kolloidchemischen 
Verhalten der kranken Raut aufgedeckt worden. Sklereme nehmen in allen 
SalzlOsungen weniger Wasser auf als ihre Kontrollen. Heymann schlieBt 



Pathologie des Stoffwechsels im Sauglingsalter. 535 

daraus, daB moglicherweise das VerhliJtnis Quellungswasser: Losungs­
wasser zugunsten des Quellungswassers beim sklerematischen Stutzgewebe 
verschoben ist. 

Nicht uninteressante Unterschiede wurden in der Quellfahigkeit der 
Muskeln bei Toxikosen auf der einen Seite und Atrophien auf der andern 
Seite von Schiff und Stransky gefunden. Die Autoren sprechen geradezu 
von zwei verschiedenen Typen der Muskelquellung: Bei Toxikosen war die 
Quellungsbreite in Wasser herabgesetzt, in keinem Fall wurde nach vier­
stundiger Quellung das ursprungliche Gewicht wieder erreicht. 1m Gegen­
satz dazu zeigtendie Muskeln der Atrophiker eine groBere Quellungsbreite 
und hatten nach 24 Stunden 20-25% Wasser mehr aufgenommen, als dem 
ursprunglichen Gewichte entsprach. Auch in Milchsaurelosung war die 
Quellbarkeit bei der Toxikose beschrankt, bei der Atrophie betrachtlich 

erhoht. 

V. Der Energieumsatz und der respiratorische Gaswechsel beim 
ernahrungsgestorten Kinde. 

Die Kenntnis des Energieumsatzes beim kranken Saugling verdanken 
wir den Untersuchungen des respiratorischen Gaswechsels, der CO2-Aus­
scheidung und des bei der Atmung verbrauchten 02'S. SO viel Muhe auf 
diesem Gebiet seit den klassischen Untersuchungen Rubner-Heubners bisher 
aufgewendet wurde, die Ergebnisse brachten bisher kaum mehr als eine 
Bestatigung der klinisch gewonnenen Erfahrungen. Die Pathogenese der 
Ernahrungsstorungen wurde durch diese Untersuchungen entgegen den 
anfanglich gehegten Erwartungen nur wenig gefordert, weil letzten Endes 
das Problem hier nicht in quantitativ energetischer Richtung, sondern in 
qualitativ abnormer Verdauung und Verwertung der N ahrung zu suchen 
ist. Immerhin muB es auch fur den Kliniker von Interesse sein, die GroBe 
des EiweiB- und Fettansatzes, die zum Ansatz verwandte Energiemenge 
und die durch Warmebildung im Korper verbrauchte Kalorienmenge fest­
zustellen und etwaige Unterschiede in diesen Werten zwischen gedeihenden 
und nichtgedeihenden Sauglingen kennenzulernen. 

In der CO2-Produktion zeigt bereits der gesunde Saugling gewisse 
Unterschiede, je nachdem er naturlich oder kunstlich genahrt wird. Die 
CO2-Produktion in Gramm betragt pro Stunde und Quadratmeter Ober­
Hache beim Brustkind (Rubner-Heubner) 13,5, beim Flaschenkind (Rubner­
Heubner) 17,3 und (Niemann) 17,6. Auch die Warmeproduktion des Fla­
schenkindes scheint die des Brustkindes zu uberwiegen. Nach Rubner­
Heubner betragt sie bei diesem 1006° C, bei jenem 1286° C auf 1 qm Ober­
Hache in 24 Stunden, also eine Steigerung der Warmebildung urn etwa 
30 %. Diese Differenz zwischen Brust- und Flaschenkindern glaubt Nie­
mann nach sorgfaltiger Ausschaltung aller anderen Faktoren (Alter, GroBe) 
auf die Verschiedenheit der zugefuhrten Nahrung zuruckfuhren zu durfen. 
Da dem EiweiB nach Rubner eine spezifisch dynamische, die Warmebildung 
steigernde Wirkung zukommt, erblickt Niemann in dem hoheren EiweiB­
gehalt der kunstlichen Nahrung die Hauptursache der CO2-Produktions­
steigerung. Als Normal-C02-Ausscheidung eines Brustkindes "unter Vor­
aussetzung eines normalen Wechsels zwischen Ruhe und Bewegung, sowie 
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Nahrungsaufnahme und Nuchternheit" gibt Niemann im Durchschnitt 
einen Wert von 13,5-15,5 g pro Quadratmeter Oberflache und Stunde an. 

Gegen eine solche Aufstellung konstanter Werte wendet sich SchlofJ­
mann, weil die CO2-Bildung allzusehr von Art und Menge der Nahrung, 
von Ruhe oder Bewegung des untersuchten Kindes abhangt. Allein Unruhe 
und Schreien konnen den Kraftumsatz urn mehr als 20 % (nach Benedikt und 
Talbot sogar bis auf 200 %) in die Hohe treiben. Ohne SchlofJmanns Ein­
wande gering einzuschatzen, sind diese Differenzen in der CO2-Bildung 
zwischen Brust- und Flaschenkindern doch in so zahlreichen Versuchen 
zutage getreten, daB ihnen eine gewisse Bedeutung nicht abzusprechen ist. 

Als besondere Aufgabe des respiratorischen Stoffwechsels galt die Er­
forschung des Energie- und Wasserumsatzes beim nichtgedeihenden, atro­
phischen Saugling. Heubner, der sich zuerst mit diesen Fragen beschaf­
tigte, ging von der Hypothese aus, daB die abnorme GroBe der Verdauungs­
arbeit des ernahrungskranken Kindes ein Manko des fur den Ansatz ver­
bleibenden Energieanteils verursache. Die Energiesumme, die die Ver­
dauungsarbeit des Atrophikers beansprucht, muBte nach H eubners Vor­
stellung fUr den Ansatz nicht nur verlorengehen, sondern unter Umstanden 
noch einen Abbau von Spannkraft liefernder Korpersubstanz erforderlich 
machen. 

Obgleich heute bereits eine groBe Reihe Untersuchungen des Kraft­
wechsels atrophischer Kinder vorliegt (Rubner-H eubner, Niemann, SchlofJ­
mann, Bahrdt und Edelstein, Frank und Wolff, Fleming, Baer, Talbot und 
andere amerikanische Autoren), ist das Ergebnis nicht einheitlich, eine Tat­
sache, die bei dem ungleichen Zustand der untersuchten Kinder - leichte, 
schwere Atrophie, Rekonvaleszenz - nicht wundernehmen kann. Immer­
hin scheint insbesondere nach Bahrdt-Edelsteins Feststellungen eine nicht 
unbetrachtliche Erhohung der Warmebildung beim Atrophiker statt­
zufinden. 

Nach Talbot sind deutliche Veranderungen erst bei einem Gewichts­
verlust von 20 % und daruber festzustellen. Je mehr das Gewicht des 
ernahrungsgestorten Kindes hinter dem Normalgewicht zuruckbleibt, desto 
mehr ist der Stoffwechsel erhoht. Den groBten Kalorienverbrauch zeigen 
die Kinder mit starkster Atrophie. 

Die Ursache dieser Steigerung der Warmebildung ist nach Bahrdt­
Edelstein komplex und abhangig von der GroBe des Nahrungsiiberschusses, 
von dem EiweiBreichtum der Nahrung (spezifisch-dynamische Wirkung 
des EiweiBes) und von der relativen VergroBerung der Korperoberflache 
des Atrophikers. Talbot sieht die Erklarung der erhohten Warmebildung 
in dem Fettschwund des Atrophikers, durch den das aktive Protoplasma 
im Verhaltnis zum gesamten Korpergewicht zunimmt. Bei Berucksich­
tigung aller von ihnen angefuhrten Faktoren konnen Bahrdt-Edelstein nicht 
umhin, in dem Zustand des atrophischen Kindes, in einer primaren Ver­
minderung seiner Ansatzfahigkeit, den letzten Grund der zu hohen 
Warmebildung zu sehen. Nach ihrer Anschauung durfte es weniger wahr­
scheinlich sein, daB eine abnorm gesteigerte Arbeitsleistung in der Sekre­
tionsarbeit der groBen Drusen das fur den Ansatz verfugbare MaB an Spann­
kraften vermindert, als daB der Verlust an Aufbaumaterial (Wasser, Mi­
neralstoffe?) den Ansatz hintanhalt. 
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Von anderer Seite her hat SchlofJmann das Problem angegriffen. Die Bestim­

SchlofJmann fordert zur Erforschung des Respirationsstoffwechsels die Be- 1118~:ng~s 
stimmung des reinen Grund umsatzes, des 02-Verbrauchs und der CO2- Ulllsatzes. 

Produktion im Hungerzustand und bei volliger Ruhe (vgl. dariiber die 
umfassenden Untersuchungen von Benedict und Talbot). 

Nur der Grundumsatz lehrt nach SchlofJmann die EnergiegroJ3e kennen, die zur 
Aufrechterhaltung der Lebensvorgange an sich notwendig ist. Es wird dabei jenes 
KraftemaJ3 ausgeschaltet, das durch die Leistung des Organismus, durch Arbeit und 
Bewegung, sowie durch die Verschiedenheit der Qualitat und Quantitat der Nahrung 
(vgl. die spezifisch dynamische Wirkung des EiweiJ3es) beansprucht wird. SchlofJ­
mann und die amerikanischen Autoren gehen so weit, allen respiratorischen Stoff­
wechselversuchen, bei denen das untersuchte Kind nicht im Hungerzustand und bei 
volliger Rube gehaIten wurde, einen "sehr geringen und problematischen Wert bei­
zumessen". Freilich laJ3t sich die ideale Forderung SchlofJmanns auf Ausschaltung 
jeglicher Arbeitsleistung beim Saugling schon deshalb schwer erfilllen, well selbst im 
kurzdauernden Hunger die Energie verbrauchenden Wachstumsvorgange nicht 
unterbrochen werden. 

Der Grundumsatz des Sauglings ist nach SchlofJmanns und M ursch­
hausers Untersuchungen ebenso wie der Umsatz bei qualitativ und quanti­
tativ gleichbleibender Ernahrung lediglich abhangig von der Korperober­
flache und auf diese berechnet, fiir gesunde Sauglinge verschiedenen Alters 
gleich. 

Pro Quadratmeter Korperoberflache wird nach SchlofJmann und M ursch­
hauser im Grundumsatz 12 g CO2 produziert und etwa 11 g O2 in der Stunde 
verbraucht. 

Gegen die Verwendung der Korperoberflache als MaB des Energie­
umsatzes hat v. Pfaundler durch groBes Tatsachenmaterial gestiitzte und 
schwerwiegende Bedenken erhoben. Die Oberflachenberechnung laBt nach 
v. Pfaundler die inneren Oberflachen unberiicksichtigt. Die Respirations­
oberflache besitzt aber ein betrachtliches AusmaB (beim Erwachsenen etwa 
100 qm gegeniiber 2 qm Korperoberflache) und beteiligt sich mit mehr als 
10 % an der gesamten Warmeabgabe des Korpers. Zudem ist die auBere 
Korperoberflache wegen ihrer Falten, Vertiefungen, Erhebungen nur 
schwer und ungenau meBbar. Die Korperoberflache ist "danach keine 
objektive absolute GroBe, sondern ein von der angewandten Methodik ab­
hangiges, in gewissem Sinn konventionelles MaB". 

Auch die besten Kenner des Respirations-Stoffwechsels, Benedict und 
Talbot, wenden sich entschieden gegen die Annahme, daB gleiche Ober­
flachen gleiche Warmeabgaben sichern. Wenn man also auch der Berech­
nung auf die Korperoberflache und den aus ihr gezogenen Schliissen mit 
einer gewissen Zuriickhaltung gegeniiberstehen muB, so gilt doch die Be­
ziehung des Energieumsatzes auf den Quadratmeter Oberflache als brauch­
barstes MaB des Gesamtumsatzes. 

Von den Normalwerten fiir den Grundumsatz zeigt das atrophische 
Kind je nach dem Stadium seiner Storung bedeutsame Abweichungen nach 
unten und oben. Auf der Hohe der Erkrankung in der Zeit der Gewichts­
abnahme und Untertemperatur wird im Hunger weniger Korpersubstanz 
zersetzt als in der Norm. "Die Lebensfunktionen sind auf ein Minimum des 
Kraftverbrauchs eingestellt". Anders in der Zeit der Reparation. Der in 
Heilung begriffene Atrophiker zeigt mitunter eine sehr betrachtliche Er­
hohung seines respiratorischen Stoffwechsels. Diese Erhohung fiihrt 
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SchlofJmann auf die relativ - im Verhaltnis zu seinem Gewicht - groBe 
Ober£Iache des Atrophikers zuruck. Der RespirationsstoHwechsel solcher 
Kinder entspricht danach nicht der aus dem Korpergewicht errechneten 
Ober£Iache, sondern der Korperober£Iache normaler Kinder gleichen Alters; 
der Atrophiker steckt nach SchlofJmanns treHendem Wort gleichsam in 
einer zu weiten Haut. So kommt SchlofJmann durch Untersuchungen des 
Grundumsatzes schlieBlich zu ahnlichem Resultat, wie die vorher zitierten 
Untersucher des GesamtstoHwechsels unter gewohnlichen Bedingungen. 

Die HoHnung, durch den GesamtstoHwechselversuch auch zu einer 
exakten Kenntnis des Wasserumsatzes und damit zur Einsicht in die 
Wachstumsvorgange bei tropholabiIen Kindern zu gelangen, hat sich noch 
nicht erfullt. Die schwierige Technik der diesbezuglichen Untersuchungen 
hat bisher ein eindeutiges Resultat dieser Untersuchungen vereitelt. 

Die Untersuchung des GesamtstoHwechsels hat dagegen bei der Kon­
stitutionsanomalie der exsudativen Diathese einen bemerkenswerten 
Befund ergeben. Bei 3 exsudativen Sauglingen hat Niemann eine betracht­
liche Erhohung der Warmebildung und bei 2 von 3 Fallen eine Steigerung 
der CO2-Produktion nachgewiesen. Niemann steht nicht an, in der Neigung 
zu erhohter Warmebildung ein der exsudativen Diathese eigentumliches 
Moment zu sehen. Wenn sich das Resultat Niemanns bestatigt, waredamit 
eine StoHwechselanomalie bei exsudativer Diathese festgestellt, die auch 
fur manche klinische Erscheinungen (mangelhafte Zunahme vieler exsuda­
tiver Kinder) von Interesse ware. 

Auch die Frage nach der Ursache des alimentaren Fiebers bzw. der 
alimentaren Hyperthermie wurde durch Untersuchung des ,GesamtstoH­
wechsels von Rietschel und seinen Schiilern zu klaren versucht. In ein­
gehenden Studien zeigte sich die seit Rubner bekannte, spezifisch dynamische 
Warmesteigerung durch das EiweiB in der Nahrung (um 45 % bei einer 
EiweiBzulage von 10 %), aber auch der Zufuhr von Kochsalz folgte eine 
Steigerung des Grundumsatzes um 100-120 %, die Rietschel hauptbachlich 
auf die Arbeit der Mobilisierung des Wassers und die Unreife des Kindes 
zuruckfuhrt. Die Erhohung der Warmeproduktion, wie sie hier nach Ei­
weiB- und Kochsalzzulagen eintritt, stellt Rietschel (s. S. 493) in den Mittel­
punkt seiner allerdings umstrittenen AuHassung yom alimentaren Fieber. 
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Die Darmflora. 
Von 

ALBERT UFFENHEIMER m Magdeburg. 

In den Anfangen der modernen Kinderheilkunde wurde die Sauglingssterblich. 
keit von Erkrankungen beherrscht, welche mit schweren Durchfallen einhergingen. 
Es darf deshalb nicht wundernehmen, daB bald nach dem Einsetzen der bakteri· 
ologischen Ara der neunziger Jahre das Augenmerk der Kinderarzte sich auf die 
mikrobischen Bewohner (Erreger?) dieser krankhaften Produkte und selbstverstand­
lich auch der normalen Stuhlentleerungen richtete. Von Escherich stammen die 
Grundlagen der Lehre von den Darmbakterien. Seine SchUler - an erster Stelle 
Moro - bauten dieselbe weiter aus. Umgestaltendes leisteten ferner vor allem Tissier 
in Frankreich und Sittler sowie Bcssau in Deutschland. 1m letzten J ahrzehnt schrieben 
Adam und Kleinschmidt noch bedeutungsvolle Publikationen. Zci/3ler und Kacckell 
untersuchten in umwalzender Arbeit die anaeroben Sporenbildner des Darms. 1m 
wesentlichen wurden von all diesen Forschern nur die Darmbakterien des Saug­
lings alters beriicksichtigt 1 ). 

Methodologische Vorbemerkungen. 
Wenn man sich iiber die im Stuhle oder in einzelnen Darmabschnitten 

vorhandenen Bakterien eine klare Vorstellung verschaffen will, so stehen 
zwei Wege offen. Man kann durch Anfertigung von Ausstrichprapa­
raten einen, allerdings nur mangelhaften, Uberblick iiberdie quantitativ 
hervorstechenden Arten gewinnen. Erst der Kultur-Versuch erlaubt 
aber eine genaue qualitative Analyse und zeigt nicht selten, wie "unzu­
langlich" und "irrefiihrend" die einfache mikroskopische Betrachtung 
eines Ausstrichpraparates ist. Bilden Fazes das Ausgangsmaterial, so 
gibt der Ausstrich ("bakterioskopisches Stuhlbild") Auskunft iiber 
die Bakterien des Kotes, wahrend die Kultur auch eine Beriicksich­
tigung der sonstigen Darmbakterien zulaBt (Moro). 

Fiir die Untersuchung des Ausstrichpraparates kommt in erster Linie 
das bereits von Escherich geiibte Verfahren in Betracht, das ohne weiteres die wichtige 
Unterscheidung zwischen grampositiven und gramnegativen Bakterieh gestattet. 
Die in jedem Hilfsbuch der bakteriologischen oller pathologisch-anatomischen 
Technik naher beschriebene, auf dem von Gram angegebenen Prinzip der Jodentfar­
bung beruhende Weigertsche Fibrinfarbung laBt sich an den Stuhlpraparaten 
technisch leichter, rascher und gleichmaBiger durchfiihren als die urspriingliche 
Gramsche Entfarbung (Escherich). 

Bei zunehmender Erfahrung kann man vielfach bereits aus dem 
Aussehen und farberischen Verhalten der Bakterien Schliisse auf die 
vorhandenen Arten ziehen. Oft ist aber eine rein morphologische Unter-

1) Tissier hat auch eingehendere Untersuchungen iiber die Darmflora der 
alteren Kinder angestellt. Die mit dem zunehmenden Alter immer deutlicher 
von der charakteristischen Sauglingsdarmflora abweichende Flora des alteren Kindes 
ist durch die andersartige Ernahrung desselben bedingt; aber selbst beim Erwachsenen 
und beim Tiere schafft eine ausschliel.lliche Ernahrung mit Frauenmilch ahnliche 
Verhaltnisse wie beim Saugling. 
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scheidung derselben kaum moglich (z_ B. eine Differenzierung del' ein­
fachen Formen des Bifidus und Acidophilus odeI' eine Unterscheidung 
dieser Bakterien von sporenlosen, schlanken, anaeroben Sporenbildnern 1); 
erst die Kultur gibt dann Sicherheit_ 

Es ist freilich nicht moglich, an dieser Stelle Genaueres liber die 
Kulturmethodik zu sagen. Nur darauf sei hingewiesen, daB die Kultur­
verfahren vielfiiltig sind, daB neben dem aeroben vor allem auch das 
anaerobe 2) Anwendung finden muB, und daB das Unterlassen del' einen 
odeI' anderen Kulturweise zu schwersten Fehlerquellen fiihrt. -

Del' Besprechung von Physiologie und Pathologie der Darmflora 
sei eine Beschreibung ihrer wichtigsten Typen vorausgeschickt. 

Die folgende Tabelle versucht das Wesentlichste aus der Literatur zusamm€n­
zufassen. Sieht man von unwichtigeren Nebenbefunden ab, so ist die Zahl der regel­
ma13ig im Sauglingsdarm sich findenden Arten nicht gro13. Sie lassen sich schlie13lich 
in einige wenige Gruppen zusammenfassen, innerhalb deren allerdings 
noch weitere Differenzierungen moglich sind. Diese sind aber hier nicht beriicksichtigt, 
da sie nur von sekundarer Wichtigkeit sind und in der HauptEache nur den bakte­
riologischen Spezialisten interessieren. Die Tatigkeit der den Einzelgruppen zu­
geteilten Arten stimmt im gro13en und ganzen iiberein. 

Ein wesentliches Unterscheidungsmerkmal dieser Bakterien ist 
worauf schon hingewiesen wurde - ihr Verhalten zur Gramschen Farbung. 
Die Koli-Aerogenes-Gruppe, welcher bei Erkrankungsfiillen eine 
ganz besondere Rolle zufallt, ist durchaus gramnegativ 3). Neben den in 
del' Tabelle aufgeflihrten Mikroben gibt es gelegentlich noch eine ganze 
Reihe anderer Arten, wie Staphylokokken, Refen, auch den Soorpilz, 
ferner Sarzinen, Actinomyces chromogenes, Kartoffelbazillen, Reubazillen, 
Angehorige der Proteusgruppe, Bac. pyocyaneus, Bac. faecalis alcaligenes 
und dergl. mehr, die abel' an Wichtigkeit - wie auch an Zahl - gegen­
libel' den genannten --zurlicktreten. 

Bakterielle: Besiedelung des Verdauungsschlauches. 
In den ersten Stunden nach del' Geburt ist das Mekonium noch keim­

frei. Beim Durchtritt del' Frucht durch das mlitterliche Genitale (Scheide) 
nimmt sie die ersten Bakterien in sich auf; die spateI' mogliche Infektion 
durch Pflegerhande, Badewasser, Luft, mlitterliche Brust ist wohl weniger 
wichtig (Kneise, Sittler). Bei diesel' Erstinfektion dienen Mund wie 
After als Eingangspforten. Die Schnelligkeit, mit del' das Kindspech 
keimhaltig wird, weist mehr auf den Anus mit "den breiten, bequemen 
StraBen" seiner Schleimhautfalten hin (Escherich); auch besteht die Moglich-

1) Bezuglich der morphologischen, kulturellen und sonstigen Eigenart der 
einzelnen Darmbakterien sei auf die folgende Tabelle hingewiesen. 

2) Die meisten Untersuchungen auf anaerobe Sporenbildner sind (sowohl 
von padiatrischer wie von nicht kinderarztlicher Seite) mit ganz unzulanglicher 
Technik vorgenommen. 

Zeipler und Kaeckell iiben in ihren Arbeiten eine iiberaus scharfe Kritik und 
verurteilen infolgedessen die bekannten und bisher allenthalben wiedergegebenen 
Untersuchungen von Schattenfroh und Grapberger, Kruse, Sittler, Rodella, Passini 
aufs starkste. 

3) Und gleichzeitig "azidophob" (d. h. nicht in sauren Nahrmedien gedeihend), 
wahrend die grampositive aerobe Bakterienflora und vielleicht auch die anaerobe 
(B. bifidus!) eine "acidophore" ist (Blilhdorn). 
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IX 
Balctel'ioslwpische Bildel' zm' Da1'ln(lom. 

Tafel 18· 
Uffenheimer, Darmflora. 

I Ausslrich vom lvlekonium. II Ausslrich cines normalen Knhmilchstnhlcs. III Ausstrich von einem 
seriisen Stnhle eines aknt dm'mkranken Bruslkindes. IV Ansstl'ich vom schleimig-eilerigen Anleile eines 
colitischen S tuhles. V Ausstrich vom Stultt eines almt da1'lnkmnken, kiinstlich erniiltrten SiiuglillfJs. 
VI Ausstrich von einem normalen Fra?~enmilchstuhl. VII Ausstrich von einer Eiterflocke ails dem 
Stuhle eines dysentel'iekranken Kindes. VIII Au.~stl'ich vom serosen Anteile des Sluhles von einem aleut 
dal'mkmnlt'en, kiinstlich nniihrten Siiugling. IX Ausstrich von einer auf Glyce)'inzuckeragar aniierob 

gewachsenen Kolonie des Bac. bitidus. 
Bild I, II, III, VI, VII und IX nach Praparaten von Prof. E. Moro. Bild IV, V und VIII nach Praparaten der Wiener 

pfidiatrischen Klinik - Prof. Escherich. (Ndheres im Text.) 
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keit der raschen Emporwanderung durch den Anus eingedrungener Keime 
der Peristaltik entgegen bis in die Mundhohle (Uffenheimer). Bereits das 
zweite oder dritte Kindspech (etwa % Tag nach der Geburt entleert) 
erlaubt gewohnlich den Nachweis von Bakterien. Ganz friihzeitig 
finden sich schon Enterokokken (Sittler), bald auch B. coli. Vom zweiten 
Tag an nimmt die Infektion des Mekons, qualitativ wie quantitativ, zu. 
1m ganzen zeichnet sich die Flora des Kindspechs durch eine zwar arten­
reiche, aber relativ keimarme Vegetation, sowie durch konstante Gegen­
wart sporentragender Bakterien aus (Escherich, Moro) (vgl. Tafel 59, 
Fig. 1). Diese letzteren gehoren wohl zum Teil zum Formenkreis des 
unbeweglichen Buttersaurebazillus = B. perfringens. Doch ist 
auch der Bac. amylobacter bereits im Mekonium nachgewiesen worden 
(Schuf3ler). Ihm werden heute die schon von Escherich als typischer Meko­
niumbefund beschriebenen "Kopfchenbakterien" zugerechnet. Diese auBer­
ordentlich polymorphen Bazillen bilden - wenn sie auf ungiinstigen Nahr­
boden wachsen miissen - Sporenformen. Das Kindspech stellt, z. T. 
infolge seiner Zusammensetzung aus Darmsekreten, vor aHem durch 
seinen Reichtum an GaHensauren (Tissier), wahrscheinlich hauptsachlich 
wegen seiner Wasserarmut (Bessau), einen solchen schlechten Nahrboden 
dar, der direkt keimwidrige Eigenschaften hat (Schild, Schmidt). 
So wird der Organismus vor dem Eindringen "unberufener Gaste" bewahrt; 
es konnen sich nur wenige, deutlich charakterisierte Gruppen von Bakterien 
im Mekon erhalten; sie sind nicht passager fiir den Darm, sondern miissen 
als Stammeltern der nachkommenden Bakteriengenerationen betrachtet 
werden (Moro). 

Die Angabe von Sittler, da13 der Bac. perfringens am 3. Lebenstagedas 
ganze mikroskopische Stuhlbild beherrsche, wird seither (von Adam, Hergt, Schu/3ler 
und Kleinschmidt) bestritten. Letzterer hebt hervor, da13 es beziiglich der Erst­
besiedelung des Darmes keine Regelma13igkeit unter physiologischen Verhalt­
nissen gibt. Der Perfringens ist aber ein haufig vorkommender Bewohner der Scheide 
(Schubert) und schon daher liegt es nahe, da13 er sich nicht selten bei der Erstbesi€delung 
des Darmes einstellt. AuchKleinschmidt findet ihn in 39% der untersuchten, darm­
gesunden Friih- und Neugeborenen bis zum Alt€r von 10 Tag€n. 

Nach dem 3. Tage beginnt die Umwandlung der Mekonflora, in die 
bleibende Frauenmilchflora1). Der Bacillus bifidus tritt auf und 

1) Gerade in der Zeit, in welcher der Ubergang der Mekonflora zur eigentlichen 
Frauenmilchflora erfolgt, wird Ofters das sogenannte "transitorische Fieber" 
bei Neugeborenen, das vielfach als reines "Durstfieber" betrachtet wird, bemerkt. 
Man hat fiir die Entstehung dieser Erscheinung aber auch bakterielle Vorgange 
verantwortlich gemacht. v. Reu/3 denkt dabei weniger an eine Infektion mit korper­
fremden, pathogenen Keimen als an die Folgen der Tatigkeit der normalen Darm­
bakterien. In dem Augenblick, in welchem die ausgebildete Milchflora das Feld 
behauptet, wiirde nach solchen Vorstellungen das Fieber schwinden. Sie lassen sich 
keines~egs kurzerhand ablehnen. Denn der geschilderte Vorgang hat zweifellos eine 
gro13e Ahnlichkeit mit dem, den wir spater als die "endogene Infektion des Diinn­
darmes" besprechen. In diesem Zusammenhang sei auch an die "Kalbersterbe" = 
Koliinfektion der Saugkalber, an die insbesondere von Bessau scharf beleuchtete 
Wirkung des Kolostrums als "Eiwei13milch" im Kampf gegen die (infolge der be­
sonderen bakteriellen Verhaltnisse im Darm der Neugeborenen) leicht mogliche 
Garungsdyspepsie und schlie13lich an gewisse Befunde Cohendys erinnert, der bei 
seinen Aufzuchtversuchen nach Infektion seiner sterilen Tiere mit Koli-Bakterien 
das Auftreten von Erkrankungszustanden beschreibt. 
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wird im Stuhlbild souveran. Am 4.-6. Tage ist diese Umwandlung der 
Stuhlflora in del' Regel vollendet. 

Ver'teilung der Bakterien auf die einzelnen Abschnitte des Magen­
darmkanals. "Physiologische Stuhlflora". 

Von wesentlicher Wichtigkeit fiir den Organismus ist die eigentliche 
"Darmflora". Aber auch die iibrigen Abschnitte des gesamten Verdauungs­
kanals enthalten Bakterien. 

Schon im Munde des Neugeborenen (und auch del' alteren Sauglinge) Mundflora. 

halt, sich eine "Stammflora" auf, in del' sich einige der wichtigsten Arten 
der Darmflora vodinden (Enterococcus, B. bifidus, B. pedringens, B. coli, 
B. lactis aerogenes [Sittler]). Mit dem Auftreten der Zahne bilden die 
Zahntaschen Schlupfwinkel zur Ansiedelung neuer Arten (B. fusiformis 
[Uffenheimer] , Spirochaten), die fiir die Pathologie der Mundhohle von 
Wichtigkeit sind. Bei Erkrankungen del' Sauglinge treten - vermutlich 
auf dem Boden del' durch Oshima nachgewiesenen Umstimmung der 
Mundhohlenreaktion - Veranderungen in del' Flora auf. Hierher gehort 
vor aHem auch die Ansiedelung des auf sauren Nahrboden wachsenden 
Soorpilzes, del' alsbald nach Ausheilung del' Grundursache spontan wieder 
verschwindetl). Diese leicht zugangliche alltagliche Beobachtung sei Wechsei­

angefiihrt, weil sie ein Licht weden kann auf das Wechselverhaltnis verhiiltnis 
zwischen 

zwischen Reaktion und Flora des Darms seIber. Die Bakteriologie des Reaktion 
.. und ]'iora. 
Osophagus ist unwichtig und daher nicht untersucht. Der Magen Magenfiora. 

des Sauglings ist bakterienreich. Seine Flora ist beim Gesundennurvoriiber-
gehend und "eine rein zufallige" (van Puteren) , da sie von auBen her mit 
del' Nahrung eingebracht wird. Die desinfizierende Kraft del' Magensalz- Desinfizierende 

.. . d' d R I "b h··t t U t . t h . I Kraft der Ma-saUl~e WU In er ege u ersc a z. n er geeIgne en - unp ySlO 0- gensaizsaure. 

gischen - Bedingungen kann sich bei Milchnahrung ein Gerinnungskern 
im Magen hilden, des sen Bakterienzahl mit der Dauer seines Verweilens 
in diesem Organ ansteigt (Tobler und Krayer). 1m wesentlichen hangt 
die desinfizierende HCI-Wirkung von dem Erhaltensein der motorischen 
Magenfunktion ab (Stern, K. StraufJ). Die modernen Untersuchungen iiber 
die Saurewirkung im Magen, welche sich auf die Wasserstoffionen­
kOIlzentration 2) del' Losungen stiitzen (HefJ und Scheer, Plonsker und 
Rosenbaum), widersprechen einander zum Teil. Zumeist wurde allerdings 
bei einem PwWert, del' kleiner war als 3,7, del' Magen frei von Bakterien, 
VOl' allem der Koli-Gruppe, gefunden. Eine physiologische Rolle haben die 

1) DaB die herabgesetzte Speichelsekretion hier eine wesentliche Rolle spielt 
(Freudenberg), erscheint nicht wahrscheinlich. Sonst rniiBten entsprechende Pilo­
carpingaben den Soor schnell beseitigen. 

2) Die Ionentheorie unterscheidet starke und Rchwache Sauren dadurch, daB 
dieso in Wasser in vergleichbaren Konzentrationen gelOst, viel bzw. wenig freie 
Wasserstoffionen liefern. Wir kennzeichnen dernnach saure (aber auch basische) 
Liisungen durch Angabe ihrer Wasserstoffionenkonzentration, geben jedoch ~ urn 
einfachere Rechenbedingungen zu haben - statt der Wasserstoffionenkonzentration 
{H) den sogenannten Wasserstoffionen-Exponenten PH an. Derselbe ist fUr reines 
Wasser gleich 7,1; ein niedrigerer Wert des PH kennzeichnet eine saure, ein hiiherer 
eine basische Liisung. 
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Magenbakterien nicht, dagegen konnen sie bei Erkrankungen des Darms 
von Bedeutung werden (siehe spater: endogene Infektion). 

Hier kommt insbesondere die Koliansiedelung im Magen in 
Betracht. Demuth ist nach ausgedehnten Untersuchungen geneigt, sie 
fiir ein ganz bedeutungsloses Vorkommnis zu erklaren. Man tut aber 
wohl am besten, den Bessau-Bossertschen Satz "Coli im Magen bedeutet 
Coli im Diinndarm" dahin einzuschranken, daB bei Anwesenheit von Coli 
im Magen entweder das Duodenum gleichfalls Coli enthalte oder vorher 
solche enthalten habe (Gravinghoff). Selbstverstandlich ist eine Aufnahme 
derselben von auBen, z. B. durch Pflegerhande oder ungeeignet vorbereitete 
Nahrung, auch moglich. 

Darmflora. Die Darmflora wachst im Korper sel bst. Der Diinndarm 
Derbakterien- - h b k· M T·· I D d arme Diinn- 1st se r a tenenarm ( oro, ~ss~er)1). m gesamten iinn arm 

darm. iiberwiegt nach Sittler der Enterokokkus, der einen Schleimhautparasiten 
Der Entero-

kokkus als darstellt, im Duodenum und Jejunum findet sich daneben vor allem 
Schleimhaut-
parasit des B. lactis aerogenes, der in den untersten Diinndarmabschnitten vom 
Diinndarms. B. coli langsam verdrangt wird. Beim kiinstlich ernahrten Kind filidet 
Der Bifidus sich neben dem Koli noch der koliahnliche, aber grampositive B. exilis. 

~~sr~fci~:~~,:r Die Dickdarmflora wird beherrscht vom B. bifidus communis (der im 
flora. mittleren Teil des Kolon hervortritt - Scheer), neben dem noch regel­

maBig der Enterokokkus, B. coli und aerogenes, B. acidophilus, der Boas­
Opplersche Bazillus, B. perfringens und seltener der Amylobakter und 

Der B. per­
fringens als 
Schleimhaut­
parasit des 
Dickdarms. 

"Physiologi­
sche Stuhl­

flora" = Bi­
fidusflora. 

Kein prmzl­
pieller Unter­

schied zwi­
schen Frauen­
u. Kuhmilch­

Stuhlflora. 

die Putrifikusbazillen sowie andere Arten vorkommen. Der B. perfringens 
ist ebenfalls ein Schleimhautparasit, der insbesondere die Wand des 
Dickdarms beherrscht_ 

Die Stuhlftora gibt lediglich ein Bild der Dickdarmftora wieder. 

Didaktisch laBt sich ein typischer Unterschied feststellen zwischen 
der "physiologischen Stuhlflora" (Moro) = Frauenmilch-Stuhl­
flora, die praktisch fast nur vom grampositiven B. bifidus 
communis gebildet wird, und der Kuhmilch-Stuhlflora, die ein 
buntes Gemisch von Bakterien darstellt, die aber meist gramnegativ sind 
und der Koli-Aerogenes-Gruppe angehoren (Tafel 59, Fig. 6 und 2). Ein 
prinzipieller Unterschied zwischen den beiden besteht aber nicht, sondern 
lediglich ein gradueller (Sittler). Denn einerseits ziichtet die Kultur aus 
beiden Stiihlen die gleichen Bakterien, wenn auch in verschiedener Ver­
teilung, andererseits ahnelt auch das bakterioskopische Stuhlbild der 
Kuhmilchflora um so mehr dem der Brustmilchflora, je mehr die Stiihle 
sich in Farbe, Konsistenz und Reaktion dem Frauenmilchstuhl nahern 

1) Seine oberen Abschnitte sind fast keimfrei (sie enthalten beim gesunden 
Sa ugling niemals K olibazillen); das Diinndarmepithel ist - auch bei kultureller 
Untersuchung - stets steri!. Die Griinde dieser Keimarmut sind nicht geniigend 
aufgeklart. Freudenberg macht auf die im normalen Diinndarmsaft gefundenen 
"Bakteriozidine" aufmerksam (Lowenberg), deren Nachweis aber beim Saugling 
bisher nicht versucht wurde. Reichel fiihrt neuerdings (nach Tierversuchen) die 
Keimfreiheit des oberen Diinndarms auf die Magensaftwirkung im Diinndarm und 
die Schleimhautimmunitat zuriick_ Die Vorbedingung solcher Einwirkung ist ein 
normaler Verdauungsablauf_ 
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(Rodella, Sittler). Vor aHem beeinflussen bei kunstlicher Ernahrung 
die Kohlenhydrate die Stuhlflora wesentlich. In erster Linie muB der 
Milchzucker als "Bifiduswecker" angesehen werden, auch der Malzextrakt 
hat eine ahnliche Wirkung. 

Sittler macht die Dextrosekomponente im Aufbau dieser Zuckeratome dafiir 
verantwortlich, wiihrend das LiivulosemolekUl die Wucherung des B. perfringens 
im Stuhl begiinstigen solI. Bessau dagegen glaubt, daB die schwere Resorbierbarkeit 
der beiden Zucker, die sehr viel von ihnen bis zur Domiine der Bifiduswirkung, dem 
Dickdarm, gelangen liiBt, als Erkliirung geniigt. Nach Sittler begiinstigen auch 
gewisse medikament6se MaBnahmen das Bifidus·Wachstum (Verfiitterung von 
Milchsiiure, Milchsiiurebazillen = "Laktobazillin" und geringen Mengen von Bier­
hefe; auch Adstringentien wirken iihnlich), wiihrencl entgegengesetzte therapeutische 
Handlungen (Abfiihrmittel, insbesondere Kalomel) geeignet sind, auf Kosten des 
Bifidus ein Uberwiegen der Kokken- und Koliflora zli veranlassen. Gerade die letzte 
Tatsache ist auch heute noch in ,veiten Kreisen der Allgemein-Praktiker unbekannt. 

Bedeutung der Darmflora fur den gesunden Organismus. 
Die Aufdeckung der erwahnten GesetzmaBigkeiten in der Verteilung 

der Darmbakterien ("organisierte" Darmflora [Moro]) legt die Frage 
nach ihrer eigentlichen Bedeutung nahe. Sind sie fur die Erhaltung des 
menschlichen und tierischen Lebens eben so notwendig wie fUr die Existenz 
der Pflanzen (Duclaux) oder sind sie lediglich Schmarotzer? Wahrend 
Schottelius, Frau Metschnikoff und Moro (vergleichende Aufzuchtversuche 
an Huhnern bzw. Larven von Frosch und Knoblauchkrote) die Anwesenheit 
der Darmbakterien fur ein normales Gedeihen junger Tiere als notig er­
klaren, kommen Nuttal-Thierfelder (Meerschweinchen), Cohendy (Huhner), 
Kuster (Ziege) und Wollmann (Kaulquappen) auf Grund ihrer Versuche 
zu entgegengesetzter Anschauung. Modrakowski ist geneigt,die Ergebnisse 
der Erstgenannten, welche Zuruckbleiben im Wachstum, Siechtum und 
selbst Tod der keimfreien Versuchstiere beschrieben, auf das Fehlen der 
zum Leben notwendigen "Vitamine" in der ihnen verabreichten sterili­
sierten Nahrung zu beziehen. Keinesfalls sprechen die Versuche 
fur eine un bedingte N otwendigkeit der Bakterien. 

Ganz sic her tragen die Bakterien nicht wesentlich zum Abbau der 
Nahrung bei. An den SteHen, wo die Spaltungs- und Aufsaugetatigkeit 
im Verdauungstrakt am bedeutendsten ist, im Magen und Dunndarm, 
treten sie ganz zuruck. Urn so starker ist ihre Wirkung, besonders im 
Dunndarm, bei krankhaften Vorgangen. 1m Dickdarm findet sich Gelegen­
heit zu langerem Verweilen der Inhaltsmassen und damit zu hochgradiger 
Vermehrung der Bakterien. Hier arbeiten diesel ben auch "physiologischer­
weise" an der Zersetzung des Inhaltes mit. Es ist klar, daB die Art 
der N ahrung die Art der bakteriellen Prozesse wesentlich 
beeinflussen muB. 

Die bakteriellen Zersetzungsvorgange im Darm liegen­
wir mussen auch dies didaktisch festlegen - zwischen den beiden 
Polen der Fa ulnis und der Garung, deren Antagonismus bereits 
Escherich festgestellt hat. Die Faulnis stellt die bakterielle Zersetzung 
des EiweiBes, die Garung die bakterielle Aufspaltung der Kohlenhydrate 
und anderer stickstoffreier organischer Stoffe dar. 1m groBen ganzen 
schlieBt der eine Vorgang den andern aus. Aber es gibt doch 

EinfluB der 
Kohlenhydrate 

auf die 
Stuhlflora. 

Medikamen­
tose Becin­

fiussung der 
Stuhlflora. 

GesetzmaBig­
keit der Bak­

terienvertei­
lung. 

Versuche der 
sterilen Auf­

zucht von 
Tieren. 

Beteiligung 
der Baktcrien 
an der Nah­

rungszerset­
zung im Dick­

darm. 
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Faulnis und 
Garung. 
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eine Reihe von Beobachtungen iiber interferierende Vorgange, so daB 
ein Festhalten an ihrer absoluten Gegensatzlichkeit nicht mehr erlaubt ist. 
Wir kennen ja auch langst schon gewisse Kombinationen derselben, z. B. 
wenn durch eine krankhafte Erhohung der Garungsvorgange eine starke 
Darmreizung mit Absonderung von reichlicher Darmfliissigkeit, ja eventuell 
sogar von Schleim und Eiter hervorgerufen wird. In diesem FaIle konnen 
die sich nicht mit dem Speisebrei vermischenden krankhaften Ausschei­
dungen nun inmitten des garenden Milieus einer starken Faulnis, rein 
sekundarer Natur, anheimfallen (Escherich, Bessau). MaBgebend fUr die 
Art der Zersetzungen ist die Korrelation der N ahrungs bestandteile. 
Als fa ulnisfordernde Su bstanzen miissen EiweiB, Fette (als die 
Anreger starkerer Diinndarmsekretion) und Erdalkalien angesprochen 
werden, wahrend die Garung durch die Kohlenhydrate, vor allem die 
Zucker, hervorgerufen und durch Natrium- und Kaliumsalze (Molke!) 
unterstiitzt wird. Die Rolle des Fettes gegeniiber den bakteriellen Zer­
setzungen ist auch heute noch nicht einwandfrei aufgeklart. Bei all diesen 
Vorgangen handelt es sich auf jeden Fall um auBerordentlich kompli­
zierte Verhaltnisse. 

1m letzten Jahrzehnt wurde die physikalisch-chemische Be­
trachtungsweise in die Erorterung dieser Verhaltnisse eingefiihrt (Scheer­
Muller, Freudenberg und Heller). Die bekannte Beobachtung Bluhdorns 
iiber die Garungsforderung durch EiweiB wird als "Pufferwirkung"1) 
(etwa entsprechend dem Saurebindungsvermogen des EiweiBes) erklart. 
Dcr Begriff "Korrelation Zucker: EiweiB" besteht dann in dem Quotienten 

Garsubstrat 
Die Ubcrtragung dieser im Reagenzglasversuch 

Pufferungsvermogen' 
gefundenen Tatsache auf den Darm fiihrt zu einer neuen Erklarung der 
Entstehung alkalischer bzw. saurer Stiihle. Viel Garsubstrat und wenig 
Puffersubstanz ergibt hohe Aziditat, umgekehrtes Verhalten geringe. Wir 
konnen also, je nachdem wir mehr Garsubstrat oder mehr puffernde 
Substanzen zugeben (also etwa Plasmon oder gewisse Salze zu der Frauen­
milch hinzufiigen), eine groBere oder geringere Aziditat herbeifiihren. 
Dabei ist nicht zu vergessen, daB auch die Zeit des Ablaufs der Vorgange 
im Darm beim Endergebnis mitspricht. Die bekannten verstopften Brust­
kinder, bei denen der GarungsprozeB vollkommen vollendet wird, worauf 
dann wie im Reagenzglas eine riicklaufige Alkalisierung einsetzt, ent­
leeren neutrale Stiihle (Heller). Obstipierende Mittel wirken entsprechend 
nach der Seite eines hohen PH, Abfiihrmittel nach der Seite des niedrigen PH 
(Scheer-Muller). - Je nach der Zusammensetzung des Nahrbodens konnen 
gleiche Bakterien Kohlenhydrate oder EiweiB abbauen (vgl. z. B. Bact. 
coli und apathogene Putrifikusbazillen in der Tabelle). 

1) Die sogenannten "Puffergemisehe" (z. B. Misehungen einer sehwaehen 
Saure mit ihrem Salz) entfalten eine solehe Wirkung; in ihnen ist das Salz vollkommen 
clissoziiert, die Zahl seiner Ionen iibertrifft bei weitem jene der Saure; die Dissoziation 
der Saure wird dureh diese Misehung stark aufgehalten. So versteht es sieh, daB 
dureh die Pufferwirktmg des EiweiBes eine erhi:ihte Garungstatigkeit mi:iglieh 
ist, weil der waehstums- und garungshemmende Grenzbezirk der H langsamer erreieht 
wird (Frettdenberg). 
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Das Vorbild fur die Forderung des gunstigsten Bakte­
rienwachstums ist die Ernahrung mit Frauenmilch. Hierbei 
findet sich in der Regel nur Garung, eine starksaure Reaktion und die 
beschriebene "physiologische" Bifidusflora. Da nach neueren (Freuden­
berg-Heller, Scheer-Muller, Eitel u. a.) wie auch alteren (Hecht, Oatel) Unter­
suchungen die Gesamtmenge der im Tag gebildeten organischen Sauren 
sich beim Brust- und Flaschenkind kaum unterscheiden, muB man als 
wesentlich fUr die Verhaltnisse des Darmes die geringere Pufferung der 
na turlichen N ahrung bezeichnen. Wichtig ist auch die Tatsache, daB 
im Korper die Pufferung vor allem an die Sekrete, die sich infolge der 
Anwesenheit der EiweiBnahrung in den Darm ergieBen (Galle, Bauch­
speicheldrusen- und Darmsaft), gebunden ist. Wenn infolge der gunstigen 
Vorbedingungen der Frauenmilchernahrung diesseits der Hauptansiede­
lungsstatten des Bac. bifidus (siehe oben!) mit Hilfe der dort wuchernden 
Darmflora eine Vorgarung erfolgt ist, kann der Bifidus gut zur Ent­
wicklung kommen (Adam). Sind die Verhaltnisse aber durch die physi­
kalisch-chemische Lage der oberen Darmabschnitte weniger gunstig, so 
breitet sich die Vorflora seIber weiter aus oder bereitet den Boden fur 
andere schadlichere Bakterien. Will man also Bifiduswachstum bei 
ktinstlicher Ernahrung erzeugen, so kann man dies tun, indem man opti­
male Bedingungen fur die Vorgarung erzeugt z. B. durch Ver­
dunnung der Milch, welche die Puffersubstanzen vermindert, oder durch 
Zufugen von mehr Zuckern; so erscheint die Bifidusflora auch in den 
sauren Malzsuppenstuhlen, ja man hat sie sogar in spritzenden sauren 
Durchfallen nachgewiesen (Bluhdarn, Mora, Schmidt) (vgl. auch den 
Abschnitt "physiologische Stuhlflora" !). 

Freudenberg macht weiter darauf aufmerksam, da13 der "scheinbare" Gegensatz 
zwischen Faulnis und Garung sich auf die Tatigkeit der vorhin genannten ambi· 
valenten V orflor a zuriickfiihren laJ3t. Diese biochemisch weniger differenzierte 
und starker anpassungsfiihige Vorflora bestimme ihrerseits erst die Endflora (= 
Stuhlflora). Auf die der Vorflora gebotenen Bedingungen kommt es an, ob schlie13-
lich der Azidophilus oder die putrifizierenden Anaerobier iiberwiegen. Man kann 
durch die richtig gewahlte Nahrung, sei es nun Frauenmilch oder kiinstliche Heil­
nahrung, den Darm wieder gesund werden lassen, aber man besitzt keine "anti­
bakterielle Diat". Es ist auch nicht so, da13 etwa durch Eiwei13verab­
rei chung alkalische Faulnis unbedingt entstehen miisse. Aus Eiwei13 ent­
stehen ja Fettsauren, selbst Oxysauren (Details vgl. in der Bakterien-Tabelle!); 
es gibt daher auch eine saure Eiwei13faulnis, die allerdings nie gro13en Umfang 
annehmen kann. Uber die klinischen Auswirkungen dieser sauren EiweiJ3faulnis 
wissen wir nichts Exaktes. 

Wenn auch die vorangehenden Besprechungen zeigen muBten, daB 
Faulnis und Garung sich nicht so starr entgegenstehen wie dies bisher 
dargestellt wurde, so kommt ihnen doch auch heute noch bei unseren 
ernahrungstherapeutischen Ubedegungen eine wesentliche Rolle zu. 

Es handelt sich fur den Kinderarzt darum, durch die Einleitung 
mit Bifidus-Wucherung verknupfter Garungsvorgange die 
schadliche und zu tiefgreifenden Storungen chronischer Art (Para­
digma: Milchnahrschaden) fuhrende Darmfaulnis zu unterdrucken; ander­
seits aber die Garungen nicht zu stark werden zu lassen, weil sie sonst 
leicht zu akuten Ernahrungsstorungen fuhren konnen. 
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Die durch die - physiologische - Garung entstehenden Sauren 1) 

sollen einen giinstigen EinfluB auf den Stoffwechsel ausiiben (Klotz), sie 
konnen in entsprechender Konzentration die Peristaltik anregen (die 
iibrigens auch bei den steril aufgezogenen Tieren nichts zu wiinschen iibrig 
laBt) und sie sind es vor allem, die der Faulnis entgegenarbeiten, 
welche fiir den Sauglingsdarm (abgesehen von der Neugeborenen­
periode) unphysiologisch ist; ihre Anwesenheit erklart wohl auch im 
wesentlichen die "elektive antagonistische Wirkung" (Mora) der Darm­
flora gegeniiber dem Darm fremden Arten. Eine sole he Wirkung gegeniiber 
den echten Infektionserregern kommt kaum in Betracht. Denn auch 
Brustkinder erkranken ebenso an Cholera asiatica wie an Typhus (bei denen 
die Infektion am keimarmen Diinndarm einsetzt) und an Ruhr. Ihre 
groBere Resistenz gegeniiber diesen Infekten ist auf Schutzwirkungen 
zuriickzufiihren, die jenseits des Magendarmkanals liegen, d. h. auf ihre 
giinstigen Immunitatsverhaltnisse (vgl. Uffenheimers Infektionsversuche 
yom Darm aus nach Wegnahme des bakterienfeindlichen Alexins aus 
dem Blute). 

Die (als unphysiologisch bezeichnete) Faulnis seIber ist auch wiederum 
nur Folge bakterieller Zersetzungen. Eine der gliicklichsten Einrichtungen 
der Natur, die durch die Auflosung des toten EiweiBes den Kreislauf alles 
Organischen erst ermoglicht, hat sie im lebenden Organismus - auBer 
als Antagonist der Garungsprozesse - keinen Sinn. Nach all dem liegt 
doch der Gedanke nahe, daB die Bakterienansiedelung 2) im Darm lediglich 
eine a priori nicht wiinschenswerte Folge der Verbindung des Magen­
darmrohres mit der AuBenwelt ist (wie bei der Scheide oder beim Binde­
hautsack); gliicklicherweise bringt dann die Wechselbeziehung von Nahrung 
und den verschiedenen Bakterienarten wenigstens die M 0 g Ii c hk e i t 
mit sich, durch das Zustandekommen der "physiologischen Darmflora" 
und durch Erhaltenbleiben der normalen "Organisation" derselben unselige 
Folgen dieser Mikrobenansiedelung hintanzuhalten. 

Besonders auffallend ist das massenhafte Absterben- der Bakterien 3) im 
Darm selbst. Es scheint sich hierbei aber nicht - wie man friiher annahm - urn 
eehte Hemmungsstoffe ("Autotoxine") zu handeln, welehe die Bakterien in der 
Kultur wie bei ihrer Tatigkeit im Darme seIber bilden, sondern lediglieh urn eine 
Folge der Ersehopfung des Nahrbodens (Rolly und Liebermeister, Passini, M anteu/el)­
auch die Wasserverarmung der Ingesta im Dickdarm spielt wie beim Mekonium 
eine gro13e Rolle 4 ) (Escherich); hierzu mag allerdings noeh die Wirkung bakterizider 
Krafte des Ie benden Organismus - vermittelt dureh die Darmwand 5) -
kommen (keinesfalls aber haben Galle und Darmsafte keimwidrige Eigenschaften). 

Die Darmgase, fast aussehlie13lieh auf die Tatigkeit der Bakterien zuriick-

1) Die Sauregarung kommt allen Garungserregern zu, insbesondere spielt 
dabei der Enterokokkus (fiir die geringe Diinndarmgarung) und der Bae. bifidus - als 
Reprasentant der Brustmilchflora - eine wesentliche Rolle. (VgI. auch die Rubrik 
"Saurebildung" in der Tabelle!) 

2) Ich spreche mit Absicht nicht von einer Symbiose, weil eine solche von 
vornherein eine fUr beicle Teile (Symbionten) bestehende Zweckma13igkeit bedeutet. 

3) 100mal soviel Bakterien im Kot zahlbar als ziichtbar (Klein). 
4) Nach Klotz betragt bei Verstopfung infolge sehr ausgedehnter Faulnis­

vorgange der Bakteriengehalt der Troekenfazes 2,5% gegen 16 und 18% nach garungs­
veranlassenden Milchkohlenhydratmischungen. 

5) VgI. die kurze Bemerkung iiber die "Bakteriozidine", die aber nur von den 
physiologiseherweise keimarm bleibenden Darmwandteilen abgesondert werden. 
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zufiihren, regen die Peristaltik an, beeinflussen die Topographie der Eingeweide und 
iiben damit auch einen regulatorischen Einflul3 auf die intestinale Statik aus (Mora), 
Wirkungen, welche die Resorption und Blutzirkulation im Darm wohl giinstig be­
einflussen mogen. 

Ob mit dem Vorstehenden die Tatigkeit der Darmflora im menschlichen Organis­
mus schon vollstandig umschrieben ist, erscheint zweifelhaft; aber alles, was noch 
angefiihrt wurde, wie die individuelle Domestizierung von Kolistammen ( Jehle und 
Pincherle), welche die von Schottelius angenommenen "besonderen symbiontischen 
Beziehungen zwischen Makro- und Mikroorganismus" rechtfertigen konnte (Bessau), 
ist bisher noch nicht geniigend erfal3t. 

Bedeutung der Darmflora fur die Darmerkrankungen. 
Wir haben die Garungsvorgange im Sauglingsdarm in die Mitte 

unserer Betrachtungen gestellt. Man sollte meinen, daB diesel ben am 
leichtesten nach der Menge und Art der a uftretenden Sa uren zu 
beurteilen seien. Aber so einfach liegen die Verhaltnisse nicht. Bei reiner 
Frauenmilchernahrung finden sich insbesondere reichlich fliichtige 
Fettsauren, wobei gerade auch die als groBter Schadling gefiirch­
tete Essigsaure hervortritt (Hecht, Bahrdt u. a.). Es zeigt sich aber, 
daB Quantitat und Qualitat der im Stuhl nachweisbaren Garungssauren 
nicht alsMaBstab des mehr oder weniger krankhaften Ablaufes des Nah­
rungsabbaues beniitzt werden konnen. Gibt es doch Falle von Garungs­
dyspepsie, bei denen die Saurewerte des normalen Brustmilchstuhles noch 
nicht einmal erreicht werden (Bessau). Die Sachlage wird klarer, wenn 
man davon absieht, den Grad der Garung nach den Saurebefunden 
im Stuhl, die doch im groBen ganzen nur der Dickdarmgarung 
entsprechen, zu beurteilen. Es handelt sich vielmehr darum, 
festzustellen, 0 b die Garung nicht an a bnormer Stelle statt­
findet, und zwar an einem Orte, der sich durch besondere Saureempfind­
lichkeit auszeichnet. Der Dickdarm ist sehr saureresistent, der Diinn­
darm dagegen, und besonders das Jejunum, sehr saureempfindlich (Bakay, 
Bahrdt und Bamberg). Schwere Folgen von abnormer Garung sind also 
besonders leicht verstandlich, wenn dieselbe an einer sonst von solcher 
Zersetzung freien, besonders empfindlichen Stelle des Darmes sich findet, 
mit anderen Worten, wenn ein Hinaufsteigen des Garungspro­
zesses in die oberen Diinndarmabschnitte (Bessau) nachgewiesen werden 
kann. Das Aufsuchen der Zersetzungsprodukte an dieser Stelle ist 
fast unmoglich, dagegen wird es leicht, die Zersetzungserreger, also 
Darm bakterien, daselbst aufzufinden. 

Wahrend, - wie wir sahen - beim normal gedeihenden Brustkind 
die oberen Abschnitte des Diinndarms fast keimfrei sind, zeigt sich beim 
kiinstlich ernahrten Saugling, der stets an der Schwelle der Ernah­
rungsstorung steht, tatsachlich bereits eine groBere Neigung zur An­
siedelung von Bakterien in diesen Darmregionen, selbst schon im Duo­
denum (Hef3). Es kann sich entweder urn eine Vermehrung der wenigen 
seBhaften Keime an Ort und Stelle oder urn ihre Heraufwanderung 1) 

1) Bernheim-Karrer schatzt nach eigenen experimentellen Untersuchungen 
die pathogenetische Bedeutung der Koliaszension nicht hoch ein, stiitzt sich aber 
bei diesem Urteil nur auf Tierversuche, die ganz gewil3 nicht beweisend sein konnen 
fUr die Verhaltnisse beim menschlichen Saugling. 
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vom Dickdarm bzw. um ein Herabsteigen vom Magen aus handeIn. 
All diese MogIichkeiten sind in dem auBerordentIich wich­
tigen Begriff der endogenen Infektion (Mora) des Diinndarms 
vereinigt. DieseIbe entsteht, sob aId der kompIizierte bakterienreinigende 
Mechanismus (Mora) dieses Organes 1) sich nicht mehr voll durchsetzen 
kann. Dabei gibt es zwei EventuaIitaten: entweder ist diese endogene 
Infektion nur auf den DarminhaIt seIber beschrankt (Chymusinfektion) 
oder sie greift auch bereits auf die Darmwandflache iiber (Wandinfek­
tion). Auch bei der Wandinfektion handeIt es sich iibrigens IedigIich um 
eine Auflagerung der Bakterien auf die DarmepitheIien; in der SchIeim­
haut sind Mikroben seIbst bei Untersuchung in Serienschnitten nicht 
auffindbar (Mora) 2). Es zeigen sich zunachst krankhafte Garungs­
e r s c h e i nun g en, weIche zur Erzeugung der schadIichen Sa uren fiihren 
(Essigsaure!) 3); die Sauren reizen - wie gesagt - das nicht wie die Dick­
darmschIeimhaut auf sie eingestellte EpitheI des Diinndarms zur Ab­
scheidung von entzundIichen Produkten, weIche ihrerseits ein weiteres 
Bakterienwachstum begunstigen. Die Schadigung der SchIeimhaut wird 
so, wenn nicht eine das Bakterienwachstum dampfende Therapie einsetzt, 
immer arger und es kommt (nachdem vorher bereits die Spaltung der 
Nahrstoffe ruckstandig wurde und so eine schlechtere Ausnutzung der­
selben resultierte) schlieBlich z~ einer a bnormen DurchIassigkeit der 
Schleimhaut, welche es unabgebauten Nahrstoffen (Moro) und bakte­
riellen Giftstoffen - Endotoxinen - (Be88au) erlaubt, ohne weiteres ins 
Blut iiberzutreten. 

Mora hat in den letzten Jahren vor allem auf die Amine aufmerksam gemacht, 
welche durch die Koli wir kung bei saurer Reaktion aus den Aminosauren entstehen 
(vgl. die gro13e Tabelle !). Er halt sie (Beispiel: Histamin!) fiir sehr schadlich und 
schreibt ihrer toxischen Wirkung nach Resorption durch die abnorm durchlassige 
Darmschleimhaut eine entscheidende Rolle beim Ausbruch der Intoxikation zu. 
Meyer und Rominger konnten die Morosche Theorie zwar auf Grund ihrer Unter­
suchungen an Brust- und Flaschenkindern nicht bestatigen, aber der Mora-SchUler 
Rothler brachte im Gegensatz zu ihnen uberzeugendes Material bei. Jedenfalls ist 
an der Moglichkeit des Ubergangs von Aminen in den Kreislauf nicht zu zweifeln; 
welche Folgen im Krankheitsbild der Intoxikation aber Aminwirkung sind, ist heute 
noch nicht sichergestellt. 

Der Ubertritt von EiweiBabkommlingen, bakteriellen Giftstoffen und 
sonstigen chemise hen Substanzen fiihrt bei gIeichzeitiger Wasserverarmung 
(Exsikkation) des Korpers (Be88au, R08enbaum) einerseits zu schweren 

1) Garantiert durch eine normal verlaufende sezernierende, resorbierende und 
motorische Tatigkeit (Bessau). 

Mora nennt als wichtigste primare Schadigung ZuckeruberfUtterung oder 
Uberhitzung, Bessau Stagnation im Diinndarm, die zumeist auf Storungen in der 
Magenentleerung zuruckzufUhren sind. Bei einer solchen "Dysergie der Verdauung" 
sind aIle Kohlenhydrate, in erster Linie aber die Zucker, sowie die Abbauprodukte 
des Eiwei13es als dem Kolonbazillus besonders zusagende Nahrstoffe zu betrachten. 

2) Bessau hat (wegen des fehlenden Eindringens der Bakterien in die Schleim­
haut selbst) die von ihm gewahlte Bezeichnung "endogene Invasion" revidiert und 
spricht spater nur mehr von einer "Bakterienbesiedelung des Dunndarms". 

3) Entsprechend dem Zustand, der klinisch als "Garungsdyspepsie" bezeichnet 
wird. Mit der Bakterieneinwanderung in den Diinndarm ist auch Entstehung von 
Ammoniak und von Aminen und wohl auch von Indol durch die Tatigkeit der Bakte­
rien verbunden. 
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Storungen des (ja vorher schon veranderten) intermediaren Stoff­
wechsels, anderseits zum Auftreten des klinischen Krankheits­
bildes der schweren akuten (Nahrstoff-)Vergiftungen (= "alimentare In­
toxikation"). Diese stellen aber - wie eigens hervorgehoben sei - keinen 
echten Infektl) dar, da kein krankmachendes Mikrobion von auBen in 
den Organismus eingedrungen ist. Die auf Leichenuntersuchungen 
fuBende M orosche Theorie der endogenen Infektion fand durch spatere, 
am Le benden angestellte Untersuchungen, vor allem von Bessau und 
Bossert, eine glanzende Bestatigung und Erweiterung (bakteriologische 
Priifung des - mit der He(3schen Methode - ausgeheberten Duodenal­
inhaltes). Darnach liegt der Schwerpunkt der endogenen Infektion 
des Diinndarmes im Auftreten von Keimen der Koli-Aero­
genes - Gru ppe. Wahrend der Enterokokkus als (unschadliche Milchsaure 
bildender) Darmschleimhautparasit neben anderen harmlosen Bakterien 
in einzelnen Exemplaren stets bei der Ausheberung zu finden ist, zeigt 
eine Vermehrung der letzteren Mikroben bereits nicht mehr vollig normale 
Verhaltnisse an (Kinder in schlechtem Allgemeinzustand); schon das 
ganz vereinzel te Vor kommen von Angehorigen der Koli-Aerogenes­
Gruppe bedeutet zum mindesten Dyspepsiegefahr. Die ii berwiegende 
Mehrzahl der akuten alimentaren Ernahrungsstorungen be­
ruht jedoch auf einem Wuchern von Bakterien der Koli­
Aerogenes-Gruppe im oberen Diinndarm. Bei ganz frischen Fallen 
gehen die Keime noch nicht dariiber hinaus bis in den Magen, wohl aber 
persistieren sie in diesem Organ noch wahrend der Reparationszeit ("sub­
dyspeptisches Stadium") und konnen von hier aus bei irgendwelchen 
Zwischenfallen der Reparation wieder den Diinndarm besiedeln. Daher 
die groBe Wichtigkeit der Ernahrungstherapie, die auch nach abgelaufener 
alimentarer Intoxikation sehr vorsichtig handeln und alles tun muB, um 
abnorme Garungen zu verhindern. Anderseits muB man sich bei der die 
alimentare Intoxikation einleitenden (Tee-)Hungerpause stets vor 
Augen halten, daB langerdauernder Hunger eine Vermehrung der 
Darm bakterien zur Folge hat (Mora). 

Die Rolle der endogenen Infektion in der Pathologie der akuten alimentaren 
Storungen 2) ist nach dem Vorausgehenden sichergestellt. Ob in der Regel auch eine 
Virulen:l;steigerung der wesentlich beteiligten Darmbewohner auf tritt, auf die 
vor allem die franzosische Literatur hinweist, scheint fraglich. Der "wildgewordene" 
Kolibazillus, der sich zum Typhuserreger oder Cholerastabchen umwandeln kann, 
ist selbstverstandlich vollig abzulehnen (Kruse). Auch die Aktivierung der "Virulenz 
durch Symbiose" zweier normaler Darmbewohner (z. B. Enterokokkus und Koli) 
(Nobecourt, Sittler) ist nicht erwiesen. Aber an die durch den Kolibazillus verursachte 
und dann iibertragbar werdende Kalberruhr der jungen Saugkalber (0. o. Jensen, 
Kruse) sei auch in diesem Zusammenhang erinnert. Auf jeden Fall ist eine echte 
Virulenzsteigerung der in Betracht komrnenden Bazillen dann als sicher anzunehmen, 
wenn es zu zweifelsfreien Umgebungsinfektionen gekommen ist. 

Adam beschreibt mehrfach einen besonderen Koli-Typus, den er von dem 
Escherichschen Bakterium coli commune abtrennt. Dieser "Dyspepsie-Koli" 

1) Es finden sich iibrigens auch keine Bakterientoxine in dem Stuhl so er­
krankter Kinder (Keller). 

2) Auch fUr die Appendizitis nimmt Kruse eine analoge "enterogene Selbst­
infektion" an, fUr die er stets ortliche Stauungen im Darm verantwortlich macht, mit 
denen sich eine Herabsetzung der Funktion und Lebensfahigkeit der Darmgewebe 
verbindet. 
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(der Sorbose und Dulcit, nicht aber Adonit und Sorbit vergart) ist trotz sonst naher 
Verwandtschaft angeblich nicht identisch mit dem vorhin genannten haufigsten 
Erreger der Kalberruhr. Adam meint, da13 es mit der heutigen Auffassung von der 
endogenen Infektion nicht vereinbar sei, da13 von den schatzungsweise mehr als 
10 verschiedenen Kolirassen des Sauglings, die Typen des B. lactis aerogenes und der 
Paracoli usw. noch nicht einberechnet, fast nur ein Typus bei den Dyspepsie.Toxi­
kose·Fallen gefunden werde, eben sein Dyspepsie.Koli, und er glaubt ferner, da13 eine 
Mutation all dieser Typen in diesen einen au13er dem Bereich der Wahrscheinlichkeit 
liege. Seine Lehre, die vor allem durch Bessau, Mora und Freudenberg Widerspruch 
erfuhr, hat sich bisher nicht durchsetzen kannen. Es lie13e sich schwer begreifen, 
da13 der gra13te Teil der Sauglinge (da ja nur etwa 1/10 der kiinstlich Ernahrten in der 
Klinik "Dyspepsie·Koli" beherbergten) auch bei ungeeigneten Ernahrungs. und 
Pflegebedingungen vor dem Ausbruch einer Dyspepsie oder Toxikose geschutzt 
sein sollte. Die durch Dyspepsie.Koli erzeugte "toxische Koli.Enteritis" als 
Vorstufe des toxischen Brechdurchfalls hat deshalb bisher kaum Anhanger gefunden. 
Auch der Dyspepsie·Koli wird trotz des Widerspruchs Adams und trotzdem bisher 
dieser Beweis nicht gefUhrt ist, doch wahrscheinlich nur eine Varian te der bekannten 
Kolirassen, aber nicht eine neue, fremde Bakterienart sein. 

"Das Auftreten neuer, fremder Bakterienarten im Darm 
des Sauglings charakterisiert jene Gruppe akuter Darmerkrankungen, 
die E8cherich als ektogene, spezifische Darminfekte beschrieben hat" -
sagt M oro in der 2. Auflage dieses Handbuches. Wahrend er in der 1. noch 
von "jener groBen Gruppe" sprach, betont er bereits in der 2., daB solche 
Erkrankungen nur noch relativ selten beobachtet werden und begriindet 
das mit dem groBen Aufschwung, den die Hygiene der Ernahrung und der 
Anstaltspflege in den letzten Jahren genommen hat. Und 13 Jahre nach 
dem Erscheinen der 2. Auflage muBte der neue Bearbeiter (U.) auch die 
damalige Auffassung von den "ektogenen Darminfekten" noch weiter ein­
schranken. Und zwar in dem Sinne, daB offenbar noch zu viele 
Gruppen spezifischer Erreger beschrieben werden. Das soeben 
iiber den "Dyspepsie-Koli" Gesagte bestatigt, daB auch heute ~ nach 
weiteren 8 J ahren - dies noch der Fall ist. 

Ganz sicher gibt es schwere, echten Darminfekten au13erordentlich ahnelnde Er­
krankungsformen, bei denen vor allem auch sehr typische Stuhlbilder auftreten. 
Die Figuren 3, 4, 5 und 8 auf Tafel 18, welche wie die ubrigen Bilder der Tafel den friiheren 
Auflagen entnommen sind, geben hierfiir uberzeugende Beispiele. Fig. 5 zeigt das 
Bild der sogenannten Streptokokken.Enteritis (Escherich). Hier beherrschen 
zweifellos die Kokken, teilweise in schanen Ketten, das Gesichtsfeld. Aber der Beweis, 
da13 diese Streptokokken von au13en in den Karper hineingekommen sind, wie Escherich 
es annimmt, ist kaum zu fiihren; wir wissen vielmehr, da13 die "Darmstreptokokken" 
standige Bewohner des Sauglingsdarmes sind, welche unter der Bezeichnung Entero· 
kokkus zusammengefa13t werden, aber kaum eine scharfe Trennung der einzelnen 
Unterarten zulassen. Fur eine Beziehung solcher Darmstreptokokken etwa zu den 
Mastitis·Streptokokken der Kuhe (Petruschky) lassen sich nicht genugende Unter­
lagen beibringen. 1m Gegenteil: die Mastitis.Streptokokken sind fiir den menschlichen 
Saugling ebenso unschadlich wie fUr das Saugkalb (Puppel). 

Jedenfalls ist eine starke einseitige Entwicklung eines normalen 
Darmbewohners (in diesem FaHe des Enterokokkus) auf Grund bestimmter, 
rein alimentarer Storungen durchaus moglich - es besteht aber keine 
Veranlassung, dieses Mikrobion als den Erreger des betreffenden Krank­
heitsbildes zu bezeichnen, nur deshalb, weil eS sich im Stuhlausstrich 
nahezu in Reinkultur findet. 

Ahnliches ist gewi13 auch bezuglich der Staphylokokken.Enteritis der 
Brustkinder (Mora, Kermauner) zu sagen (Tafel 18 Fig. 3). Bessau und Bossert, sonst 
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in dieser Richtung sehr skeptisch, "wollen sie nicht leugnen", haben aber, trotzdem 
sie ihr Augenmerk darauf gerichtet haben, in langen Jahren keinen derartigen Fall 
gesehen. Ein ablehnender Standpunkt ist ferner einzunehmen gegeniiber dem von 
E8cherich beschriebenen Bild der "blauen Bazillose". Auch diese wurde gleich 
andern sogenannten "Infekten" zuerst in einer Spitalsepidemie, welche sich in Form 
schwerer Brechdurchfalle ausbreitete, beobachtet. Das Stuhlbild (Tafel 18, Fig. 8) ist 
auch hier besonders charakteristisch; es zeigt vor aHem grampositive Stabchen und er­
innert sehr an das Bild der Frauenmilchflora (vgl. Tafel 18, Fig. 6). Der "Erreger" wurde 
von E8cherich, Moro, Finkel8tein und Salge fiir identisch mit dem Bazillus azido­
phil us erklart; auch in diesem FaHe wiirde es sich urn einen normalen Darmbewohner 
- wie beim Enterokokkus - gehandelt haben, der lediglich eine ganz bedeutende 
Vermehrung erfahren hatte. Del' Fallliegt nicht anders, wenn man mit Sittler annimmt, 
daD del' B. acidophilus irrtiimlicherweise fiir den Erreger des Enterokatarrhs gehalten 
worden sei, und dal.l es sich in den genannten Beobachtungen lediglich urn eine durch 
die Verwendung saurehaltiger Nahrboden ermoglichte elekti ve Ziichtung eines 
auch sonst im Stuhle in geringer Zahl sich findenden Bakteriums gehandelt habe, 
und wenn man mit Ti88ier und ihm glaubt, dal.l die "blauen Bazillen" lediglich durch 
den Bac. perfringens reprasentiert werden. Hieher gehort auch die "Gas bazillen­
Diarrhoe", welche ebenfalls durch denBac. perfringens erregt werden solI (Mor8e­
Talbot, Andrew8, Kendall, Jorgen8en). Sie ist mir ebenso zweifel haft wie die Ent­
stehung der Melaena der Neugeborenen durch den gleichen Bazillus (Klein8chmidt). 
Gewil.l findet sich bei den genannten Erkrankungen der Perfringens in grol.ler Anzahl. 
Aber diese Tatsache ist ebensowenig ein Beweis fiir seine atiologische Bedeutung 
wie sein Nachweis in den Lochien von Miittern an Melaena erkrankter Kinder (ge­
fiihrt von Hergt und Nedelmann). Die genannten Gruppen (nicht die Melaena) 
gehoren aller Wahrscheinlichkeit nach auch noch in das weitere 
Gebiet del' endogenen Infektion 1 ). 

Dagegen bildet die von Escherich so genannte "Colicolitis con­
tagiosa", eine Dickdarmentziindung, del' das klinische Bild del' "Enteritis 
follicularis" zugrunde liegt, den Ubergang zu den echten ektogenen 
Infekten. Hier ist das Stuhlbild auBerordentlich typisch, es ahnelt 
durchaus dem Bilde, das vom Urinsediment bei del' Koli-Zystopyelitis 
gewonnen wird (Tafel 18, Fig. 4). Abel' es handelt sich hier wohl nicht 
- wie Escherich, v. Pfaundler und Finkelstein friiher annahmen - urn 
das Bact. coli, sondern in del' Regel urn nahe Verwandte desselben, namlich 
urn Bakterien aus del' Dysenterie- und Paradysenteriegruppe (Flexner­
Holt, Knose-Schorer, Knopfelmacher) , gelegentlich auch urn den Bac. 
enteritidis Gartner (Finkelstein und Siegel). 

AuBel' den Angehorigen del' Ruhr- und Pseudo-Ruhr-Gruppe 
kommen fiir echte ektogene Infekte nur noch die Typhusbazillen, 
VOl' allem del' Paratyphus-Erreger, in Betracht. An diesel' Stelle 
soll nicht naher auf dieselben eingegangen werden, da den durch sie ver­
ursachten Erkrankringen eigene Darstellungen gewidmet sind 2). 

Abel' wenn vorhin gesagt wurde, daB noch zu viele Gruppen spezi­
fischer Erreger von Darminfekten beschrieben werden, so sei hier anderseits 
festgestellt, daB zweifellos viel zu viel "alimentare Erkran­
kungen" diagnostiziert werden, wo es sich urn echte Infekte 
handelt. Dies gilt ganz besonders fiir die Ruhr. Amerikanische Au-

1) Es sei eigens hervorgehoben, daD auch Moro in einer spateren Arbeit drei 
Falle "der klassischen Bilder der sogenannten alimentaren Intoxikation" 
besohreibt, die bakterioskopisch die Bilder der "Streptokokken-Enteritis", der 
"blauen Bazillose" und der "Kolibazillose" aufweisen. 

2) Vgl. die Kapitel "Typhose Erkrankungen" und "Dysenterische Erkran­
kungen". 
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toren (Flexner und Holt) haben zuerst iiber die auBerordentliche Ver­
breitung des Flexnerschen (gewohnlich zur Pseudo-Dysenterie-1) 

Gruppe gerechneten) Bazillus bei "Sommerdiarr hoen" berichtet. 
Auch in Deutschland stiegen bei systematischer Untersuchung die Zahlen 
des Ruhr-Nachweises unter den "ernahrungsgestorten" Sauglingen stark an. 
Mein Vorganger Vogt hatte an der Magdeburger Kinderklinik im Sommer 
1917 bei 69%, also etwa zwei Dritteln aller Falle von akuten Storungen des 
Ernahrungsablaufes, einen positiven Ruhrbefund zu verzeichnen. Die 
Verhaltnisse sind an meiner Klinik noch heute (also lange nach der Kriegs­
zeit, die man zum Teil fiir die Ruhrverbreitung verantwortlich machen 
konnte) annahernd diesel ben.' Selbst im ersten Trimenon findet sich 
nicht selten Ruhr, die natiirlich eine wesentlich schlechtere Prognose hat 
als eine rein aliment are Storung. Es darf nicht unerwahnt bleiben, daB 
iiberall - wo Untersuchungsamter die bakteriologische Ruhr-Dia­
gnose zu stellen haben, wo also die Stiihle erst auBerhalb des Rauses 
untersucht werden - ein negativer Befund keinerlei beweisende 
Kraft hat. Die Ruhrerreger sind wenig widerstandsfahig gegen auBere 
Einfliisse und werden schnell im Stuhle iiberwuchert. Wir haben uns 
deshalb daran gewohnt, Rektalabstriche direkt auf die Nahrboden zu 
machen und dies Material dem Bakteriologen zu iibergeben. 

Das soeben Gesagte zeigt, wie vorsichtig man bei der Diagnose 
einer "alimentaren Storung" des Sauglings sein muB. 

Wie man in der bakteriologischen Ara durch Aufstellen nicht weniger 
typischer Erreger auf Grund des bakterioskopischen Stuhlbildes weit iibers 
Ziel hinaus schoB, so glaubte die Zeit der "teinen Ernahrungsstorung " , 
die bakteriologischen Methoden allzusehr entbehren zu konnen. 

Eine vermehrte und richtige Anwendung der bakteriologischen 
Untersuchungsmittel kann die GroBe des Anteils der ektogenen Infekte 
an den Darmerkrankungen des Sauglings endgiiltig aufdecken. DaB da bei 
die Ruhrinfektion im Vordergrund steht, ist he ute sic her 
erwiesen. Ebenso ist auch festgestellt, daB gerade derartige Infektionen 
auf dem Boden einer - meist chronischen - Ernahrungsstorung am 
leichtesten erwachsen (Vogt, Bessau), und daB in ihrem Verlauf normale 
Darmbewohner berufen sind, eine besondere Rolle zu spielen. So hat 
Bessau auch bei seinen echten Infekten im ausgeheberten Duodenalinhalt 
"Koliinvasionen" - iibrigens stets leichter Art - gesehen; er fand nicht 
selten die gleichfalls als Urheber ektogener Infekte beschuldigten Proteus­
und Pyocyaneusbazillen bei pathologischen Zustanden des Darms in 
vermehrter Zahl, haufig auch als Begleitbakterien, insbesondere der Ruhr­
erkrankung; und Kruse bemerkt ausdriicklich, daB die Erreger der ektogenen 
Infekte nur in den allerschwersten Fallen bzw. auf der Rohe der Krankheit 
die normale Darmflora vollig verdrangen, und daB namentlich Kolibazil­
len und Darmstreptokokken auch bei ihnen in den Entleerungen 
immer eine gewisse Rolle spielen; oft beteiligen sie sich sogar (insbesondere 
bei den verschiedenen Ruhrerkrankungen) auch als "sekundare Krank-

1) Nach G6ppert erkranken durch den Pseudoruhrbazillus unter normalen 
Verhaltnissen vor allem Individuen der ersten 1 Y2 Lebensjahre. Wir konnen das 
nach unseren Erfahrungen bestatigen. 
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heitserreger", indem sie nicht nur auf der Schleimhaut iiberwuchern, 
sondern auch in sie eindringen und unter Umstanden sich weiter im Korper 
verbreiten. Das sind Vorgange, die ihrerseits - trotz eines gewissen 
Widerspruches gegen vorher Gesagtes - ein Licht werfen konnen auf die 
Tatigkeit dieser Darmbewohner bei der endogenen Infektion und auf die 
Moglichkeiten der Virulenzsteigerung im Wirtsorganismus. 

Erklarung zu den bakterioskopischen Bildern zur Darmflora auf Tafel 18. 

Vergro13. etwa 700fach. (Homogen. Immers. WinkeL) Farbung mit Ausnahme 
von 7 (Methylenblau), nach Weigert-Escherich. 

1. Ausstrich vom Mekoni urn: formenreich aber artenarm. Viele Sporen­
trager und freie Sporen. L. etwas unten v. d. Mitte ein verzweigtes Stabchen (Bifidus). 

2. Ausstrich eines normalen Kuhmilchstuhles: formen- und artenreich. 
Gramnegative iiberwiegen. Hervortreten von Bakterien der Koligruppe. 

3. Ausstrich von einem serosen Stuhle eines akut darmkranken Brustkindes; 
Bild der sogenannten "Staphylokokkenenteritis": die fiir den Frauenmilch­
stuhl charakteristischen grampositiven Stab chen treten in den Hintergrund. Staphylo­
kokken iiberwiegen. 

4. Ausstrich vom schleimig-eitrigen Anteile eines kolitischen Stuhles; Bild 
der sogenannten "Colicolitis". Viele Eiterzellen. Koliahnliche Stabchen, der Ruhr­
gruppe angehorig, scheinbar in Reinkultur, teilweiEe intrazellular. 

5. Ausstrich vom Stuhl eines akut darmkranken, kiinstlich ernahrten Sauglings; 
Bild der sogenannten "Streptokokkenen teri tis". Zumeist Kokken, zuweilen 
in langeren Ketten angeordnet, daneben B. coli. 

6. Ausstrich von einem normalen Frauenmilchstuhl: einheitliches Bild 
(B. bifidus). Man sieht die einfache, verzweigte und kopfchentragende Form des 
Bifidus. 

7. Ausstrich von einer Eiterflocke aus dem Stuhle eines dysenteriekranken 
Kindes. Viele Eiterzellen, darin eingeschlossen zahlreiche Kurzstabchen. 

8. Ausstrich vom serosen Anteil des Stuhles von einem akut darmkranken, 
kiinstlich ernahrten Saugling; Bild der sogenannten "blauen Bazillose". Uber­
wiegend grampositive Stlbchen; daneben sparlich B. coli. 

9. Ausstrich von einer auf Glyzerinzuckeragar anaerob gewachsenen Kolonie 
des Bac. bifidus: zahlreiche hirschgeweihformige Verzweigungen und kolbige 
Endanschwellungen. 
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Die wichtigsten Vergiftungen 1m Kindesalter. 
Von 

HANS SCHLOSSMANN m Dusseldorf. 

Es kann nicht die Aufgabe dieses Kapitels sein, einen volligen Uber­
blick uber aIle im Kindesalter moglichen und vorkommenden Vergiftungen 
zu geben. Vielmehr konnen in praktischer und noch mehr in theoretischer 
Beziehung nur die wichtigsten Punkte angedeutet werden. Fur die Einzel­
heiten muB auf die toxikologischen Lehrbucher verwiesen werden, die 
in den letzten J ahren erschienen sind. 

Bekanntlich gibt es keinen Stoff,· der an sich als "Gift" bezeichnet 
werden kann. Stets mussen bestimmte Voraussetzungen hinsicht­
lich der Menge, der Konzentration und der Loslichkeit irgend 
einer Substanz erfullt sein, damit im Organismus Wirkungen hervorge-
bracht werden, die aus dem Rahmen der physiologischen Breite des Ge-
schehens herausfallen. Die Wirkungen eines "Giftes" bestehen in Funk­
tionsstorungen im weitesten Sinne des Wortes. Nach Starkenstein sind 
Vergiftungen Funktionsstorungen, die durch exogene oder endogene, 
chemisch oder physikalisch-chemisch wirkende Stoffe hervorgerufen wer-
den, die hinsichtlich Qualitat, Menge oder Konzentration korperfremd oder 
organfremd sind. Auch fUr den Begriff des "Arzneimittels" trifft diese 
Definition weitgehend zu. Der Unterschied zwischen Gift und Arznei­
mittelliegt nur in der Richtung der eintretenden Funktionsanderung des 
Organismus oder eines einzelnen Organes. Manche Gifte wirken eben bei 
bestimmten Funktionsstorungen und in bestimmten Dosen als "Arznei-
mittel" so, daB die Funktionsanderung zur Norm hin erfolgt. 

Begriff der 
Vergiftung. 

Die Schwierigkeit, die wissenschaftliche Definition des Begriffes "Gift" mit dem Gift" im 
in Einklang zu bringen, was der Laie unter Gift versteht, zeigt sich auch in den gesetz- S'trafgesetz-

buch. lichen Bestimmungen. Der noch geltende § 229 des Strafgesetzbuches des Deutschen 
Reiches lautet: "Wer vorsiitzlich einem anderen, urn des sen Gesundheit zu bescha-
digen, Gift oder andere Stoffe beibringt, welche die Gesundheit zu zerstoren geeignet 
sind, wird mit Zuchthaus bis zu 10 Jahren bestraft." Ebensowenig geben § 324 
(Brunnenvergiftung) und 367 (unerlaubter Handel mit Giften) eine genaue Definition 
von dem, was unter Gift zu verstehen ist. In den Entwiirfen zum neuen Strafgesetz-
buch von 1919 und 1925 ist der § 229 in Wegfall gekommen und die "Vergiftung" 
ist mit einbezogen in die "absichtliche Herbeifiihrung einer schweren K5rperver-
letzung" (§ 295 des Entwurfes von 1919 bzw. § 236 des Entwurfes von 1925). 

Unter den Bedingungen, die fur das Zustandekommen einer Vergif- vorfa.usdsetzzun-
gen ur as u· 

tung notwendig sind, sei zuerst die Loslichkei t besprochen. Corpora ~tandeko.minen 
.. I I b'l' E b h d' S b I k' emerVerglftung. non agunt mSI so uta seu so u I lao s rauc t Ie U stanz a so emes-
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wegs in Wasser gelost oder in wasserloslicher Form in den Organismus 
aufgenommen zu werden. Es geniigt vielmehr, wenn eine Loslichkeit in 
irgendwelchen Korpersaiten oder Zellbestalldteilen (Lipoiden) eintreten 
kann. Praktisch wichtig ist, daB bei geniigend langem Verweilen im Orga­
nismus fast aIle Substanzen auf irgendeine Weise mehr oder weniger in 
Losung gehen. Unter Umstanden kann eine in unloslicher Form im Orga­
nismus abgelagerte Substanz durch Anderung der Ernahrung oder Zufuhr 
bestimmter Salze loslich werden und unerwartet Vergiftungssymptome 
hervorrufen. So konnte Garcia zeigen, daB subkutane Depots unloslicher 
Quecksilberverbindungen durch reichliche Gaben von Halogensalzen mo­
bilisiert werden und zu todlichen Quecksilbervergiftungen fiihren konnen. 

Wahrend bei manchen Giften die Wirkung (W) ausschlieBlich von der jeweiligen 
Konzentration (c) im Organismus bzw. an den giftempfindlichen Zellen abhangt 
- zeit lose Giftwirkung (W = c) -, ist sie bei anderen neben der Konzentration 
auch durch die Zeitdauer der Einwirkung (t) bedingt. Bei dieser zeitgebundenen 
Giftwirkung (W. Heubner) ist die Funktionsbeeintrachtigung durch das Produkt 
aus Zeit und Konzentration bestimmt (W = c. t)_ Die Wirkung wird die gleiche sein, 
wenn eine hohe Konzentration kurzere Zeit oder bei reziproken Werten eine niedrige 
Konzentration langere Zeit einwirkt. Nur durch die jeweilige Konzentration gegeben 
und unabhangig von der Zeit ist z. R die Wirkung der Narkotika und der Lokal­
anasthetika, wahrend zur zweiten Gruppe mit zeitgebundener Wirkung aIle Substanzen 
gehoren, die zu Ferment- und Stoffwechselwirkungen fiihren. Bei vielen Giften 
(z_ B. Blausaure) lassen sich nebeneinander deutlich verschiedene Wirkungen zeit­
loser und zeitgebundener Art unterscheiden. 

Eine weitere Beziehung zwischen Konzentration und Zeit liegt bei den Po­
tentialgiften (W_ StratdJ) vor, die nur solange eine Wirkung zeigen, als ein Konzen­
trationsgefalle vorhanden ist, d. h_ eine Diffusion des Giftes in die Zellen hinein oder 
aus ihnen heraus stattfindet (W = I1c/l1t). 

Es ergibt sich schon aus diesen theoretischen Erwagungen, wie wichtig in thera­
peutischer Beziehung die schnelle Entfernung des Giftes (Abkiirzung von t) und 
die Verminderung der Konzentration sein mussen. 

Die Konzentration des Giftes im Organismus ist gegeben 
durch die Geschwindigkeit der Aufnahme bzw_ der Resorption einerseits 
und der Ausscheidung bzw. Zerstorung oder Entgiftung andererseits_ Die 
Schnelligkeit der Resorption bei intravenoser, subkutaner und pero­
raler Applikation verhalt sich etwa wie 1 : 2 : 10 (Starkenstein) , wobei es 
sich natiirlich nur urn eine ganz allgemeine Regel mit vie len Ausnahmen 
handelt. 

Die meisten Vergiftungen im Kindesalter erfolgen per os_ Die Re­
sorption von der Mundschleimhaut aus spielt bei den in Betracht kom­
menden Giften kaum eine Rolle. Auch die Resorption vom Magen aus 
ist nur gering. Sie beginnt fUr die meisten Substanzen erst im Diinndarm. 
Es ist daher bei peroralen Vergiftungen durch schnelles Eingreifen haufig 
noch moglich, erhebliche Teile des Giftes vor der Resorption wieder aus 
dem Organismus zu entfernen. 

Sehr gut ist bekanntlich die Resorption vom Dickdarm aus, wobei 
die resorbierten Substanzen in den groBen Kreislauf gelangen, ohne vorher 
die Leber zu passieren. Da in der Kinderheilkunde von diesem Applikations­
wege verhaltnismaBig viel Gebrauch gemacht wird, sei auf die Moglichkeit 
medikamentoser Vergiftungen infolge der schnellen Resorption hinge­
wiesen. 
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Von der H aut aus werden aIle lipoidloslichen Gifte gut resorbiert 
(z. B. Nitrobenzol aus Waschesteinpelfarben). Fur andere Gifte ist eine 
Resorption nur bei beschadigter Epidermis moglich. Bei dem haufigen 
Vorkommen wunder Hautstellen und Ekzeme im Sauglings- und Klein­
kindesalter sind resorptive Vergiftungen mit Substanzen, die sonst nur 
lokale Wirkungen haben, nicht selten beobachtet worden. 

Das wichtigste Ausscheidungsorgan fur die meisten Gifte ist die N iere. 
Damit erklaren sich sowohl die haufigen Nierenschadigungen bei Vergif­
tungen infolge des Durchganges des Giftes durch die Niere, wie auch der 
Umstand, daB bei schon bestehenden Nierenfunktionsstorungen die Aus­
scheidung von Giften stark verzogert sein kann. Hierdurch steigt unter 
Umstanden die Konzentration zugefuhrter Substanzen im Organismus 
unerwartet hoch an, und es kClnnen Giftwirkungen schon bei Dosen ein­
treten, die normalerweise unschadlich sind. Das gleiche gilt auch fur die 
Leber, soweit es sich urn Gifte handelt, die in der Leber zerstort oder durch 
Kuppelungsprozesse entgiftet werden. 

Gasformige und fluchtige Gifte werden zu einem groBen Teil durch 
die Lunge ausgeschieden. Die Diagnose einer Vergiftung ist in solchen 
Fallen oft schon durch den Geruch der ausgeatmeten Luft moglich. 

Weitere Ausscheidungsorgane sind die Schleimhaut des Magen-Darm­
Kanales, die auBere Haut und die Drusen. Auch mit del' Milch werden 
zahlreiche Gifte ausgeschieden. 

Starkenstein fiihrt an: Borsaure, Jod, Brom, Arsen, Quecksilber, Salizylsaure, 
Chinin, Salvarsan, Antipyrin, Alkohol, Veronal, Morphium, Atropin lllld Antitoxine, 
ferner Blei, Wismut, Zink, Antimon. Wahrscheinlich lieBe sich diese Reihe noch sehr 
erheblich vermehren. DaB durch den Ubergang von Giften mit der Milch der Mutter 
auf den Saugling auch tatsachlich Vergiftllllgen vorkommen, zeigen die FaIle von 
Bogert (Bromdermatose bei einem 6 Monate alten Saugling) und Podesta (chronische 
Arsenvergiftung ). 

Manche Gifte werden dadurch unwirksam, daB im Organismus die 
giftigen Substanzen durch Umwandlungsprozesse verschiedener Art 
in ungiftige uberfuhrt werden. Durch Neutralisation konnen bis zu 
einem gewissen Grade zugefuhrte Sauren und Laugen entgiftet werden, 
einerseits durch den Gehalt der Korpersafte an Puffersubstanzen, anderer, 
seits durch Bindung an EiweiB, das sowohl mit der Karboxyl- wie mit der 
Aminogruppe zu reagieren vermag. Leicht oxydierbare Substanzen werden 
durch Oxydation in unwirksame Verbindungen uberfuhrt (z. B. Alkohol, 
Anilin). Auch Reduktionen kommen vor, spielen aber eine geringere 
Rolle. Wichtig sind die Kuppelungsreaktionen, die im wesentlichen 
in der Leber vor sich gehen. Es erfolgt hierbei die Uberfuhrung giftiger 
Substanzen in unschadliche durch Bindung an Glykokoll oder Glykuron­
saure (z. B. Benzoesaure, Kampher, Chloral, Avertin) oder an Schwefel­
saure (Phenol). Die entgifteten Paarlinge werden mit dem Urin ausge­
schieden. Die Schnelligkeit der Entgiftung hangt offenbar in der Haupt­
sache von derFunktionsfahigkeit der Le ber ab, da die klinische Erfahrung 
zeigt, daB bei Schadigungen der Leber Vergiftungen mit solchen Substanzen, 
die durch die genannten Kupplungsreaktionen entgiftet werden, besonders 
schwer verlaufen. Durch Zufuhr von Glykuronsaure scheint andererseits 
die Entgiftung nicht beschleunigt werden zu konnen (z. B. bei Avertin, 
Riedel). 
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Zahlreiche Gifte haben neben den Symptomen, die nach Resorption 
an den selektiv giftempfindlichen Organen oder Zellen entstehen, noch 
lokale Wirkungen zur Folge. Es handelt sich dabei um Gifte, die ent­
weder durch die angewandte hohe Konzentration (Salze) oder durch ihre 
allgemeine Eigenschaft, das lebende Protoplasma abzutoten (Desinfektions­
mittel), an der Einwirkungsstelle (Haut, Schleimhaut) zu mehr oder weniger 
schweren Schadigungen fuhren. Tiefgehende lokale Veratzungen und Ne­
krosen finden sich z. B. bei peroralen Vergiftungen mit Phenol, Zyan­
kalium oder Sublimat in konzentrierter Form, jedoch wird hicr Verlauf 
und Ausgang doch immer durch den resorbierten Anteil des Giftes bestimmt. 
Dagegen ist bei Vergiftungen mit konzentrierten Sauren oder 
Laugen oder lokal wirkenden Gasen (z. B. Phosgen) der Grad der lokalen 
Schadigung ausschlagge bend. 

Aus der Erfahrung haben sich fur die meisten Gifte bestimmte Dosen 
ergeben, die gerade schadigend wirken (Dosis toxica), und andere, die 
gerade den Tod herbeifuhren (Dosis letalis). Wenn schon bei "normalen" 
Individuen diese Dosen einen breiten Spielraum haben und nur fur wenige 
Substanzen einigermaBen scharf und gleichmal3ig sind, so gibt es daneben 
noch Personen, bei denen eine auffallend hohe oder geringe Gift­
em p fin dli c h k e i t vorhanden ist. Uber die Ursachen wissen wir nur wenig, 
wenn wir davon absehen, daB durch Krankheiten (Niere, Leber) und 
durch vorhergehende Behandlung mit anderen Substanzen die Giftempfind­
lichkeit stark erhoht werden kann. Auch durch den Ernahrungszustand 
wird die Giftempfindlichkeit beeinfluBt, und gerade schlecht ernahrte Kin­
der scheinen besonders giftempfindlich zu sein. Zweifellos bestehen auch 
Beziehungen zwischen Konstitution und Giftempfindlichkeit, wenn es 
auch schwer ist, hier zu exakten Vorstellungen zu kommen. Eine aus­
gesprochene Uberempfindlichkeit gegen bestimmte Gifte liegt bei den 
Zustanden der Idiosynkrasie und Anaphylaxie vor, auf die hier nicht 
naher eingegangen werden kann. . 

Demgegenuber gibt es auch angeboren eine erhohte Resistenz gegen 
manche Gifte, die gelegentlich das vielfache der fur andere Individuen 
todlichen Dosis anstandslos ertragen laBt (z. B. bei Kokain). Unter Ge­
w 0 h n un g verstehen wir dagegen einen Z ustand erworbener Resistenz­
steigerung, bei der hohere Dosen dadurch vertraglich werden, daB entweder 
die Zerst6rung des Giftes im Organismus gegenuber dem ungewohnten 
Zustand beschleunigt ist (z. B. Morphin, Alkohol), oder aber die Resorp­
tionsfahigkeit herabgesetzt wird (Arsen). 

Besondere Verhaltnisse entstehen bei gleichzeitiger Einwirkung 
verschiedener Gifte. Es konnen sich die Wirkungen einfach addieren 
oder sich uber das MaB der Einzelwirkungen hinaus verstarken (Poten­
zierung). Andererseits kann sich die Wirkung der Gifte auch mehr oder 
weniger aufheben (Antagonismus). 

ImgroBen und ganzen ist die Giftempfindlichkeit des Kindes von der 
des Erwachsenen nicht wesentlich verschieden. Nur bei denjenigen Giften, 
die am Zentralnervensystem angreifen, ist ein deutlicher Unterschied vor­
handen. Atemzentrum und wohl auch Vasomotorenzentrum sind 
beim Kinde und besonders beim Saugling viel empfindlicher als beim 

. Erwachsenen (Eckstein und Rominger). Daher ist auch die Giftemp-
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findlichkeit gegeniiber den hier angreifenden Substanzen eine auBerordent­
lich hohe. Es sei nur die geringe Resistenz des Sauglings gegen Morphin 
und andere Alkaloide des Opiums erwahnt, welche die therapeutische An­
wendung der Opiate auch in kleinen Dosen beim Saugling zu einem nicht un­
bedenklichen Eingriff macht (Dobeli). Nach Oloetta kcmnen beim Saugling 
schon 0,003 g Morphin oder 1 Tropfen Opiumtinktur lebensbedrohlich sein. 
Bei groBeren Kindern sind die Angaben sehr verschieden. WahrendFrank bei 
einem 7jahrigen Knabennach 0,015 g Morphin eine schwere Vergiftung beob­
achtete, iiberstand ein 6 jahriges Kind 6 g Laudanonlosung, die ihm versehent­
lich statt 6 Tropfen per Klysma gege ben waren (Berardi). Weitere Anga ben ii ber 
Vergiftungen mit Opiumalkaloiden, neben 2 neuen Fallen von Wolff, sind 
in Tab. 1 zusammengestellt. Die altere Kasuistik findet sich bei Rominger. 

Mit Atropin sind an Sauglingen gelegentlich schon bei kleinen Dosen 
schwere Vergiftungen beobachtet worden. Jedoch ist auch die individuelle 
Empfindlichkeit der Erwachsenen gegen Atropin sehr verschieden, und 
eine besondere Atropinempfindlichkeit im Kindesalter ist sicher nicht 
vorhanden (Ritte). 1m Gegenteil scheinen sogar Kinder gegen Atropin 
meist ziemlich unempfindlich zu sein. 

VerhaltnismaBig resistent (bezogen auf das Korpergewicht) ist das 
Kind und auch hier wiederum besonders der Saugling gegen Gifte, die am 
Riickenmark (Strychnin) und am GroBhirn angreifen. Schlafmittel, 
soweit sie die medullaren Zentren nicht lahmen, werden yom Saugling 
zum Teil (Adalin, Eck8tein) in auBerordentlich hohen Dosen vertragen. 

Es ist auBerordentlich schwierig, iiber die Zahl der tatsachlich 
vorkommenden Vergiftungen und iiber die Verteilung auf die einzel­
nen Gifte AufschluB zu erhalten. Die Statistiken geben nur ein unvoll­
kommenes Bild, da die leichteren Vergiftungs£alle nur zum kleinsten Teil 
bekannt werden. 

In der nachfolgenden Tab. 1 sind aIle Vergiftungsfalle bei Kindern zusammen­
gesteIlt, die in den letzten 10 Jahren in dem Zentralblatt fUr die gesamte Kinderheil­
kunde referiert worden sind. Uber die wirklich vorgekommenen Vergiftungen sagt 
diese Zusammenstellung natiidich gar nichts, wie schon aus den eigenartigen Zahlen­
verhaltnissen hervorgeht. Zufallig sind in der Berichtszeit groBere Arbeiten iiber 
Laugenveratzungen und Bleivergiftungen im Kindesalter erschienen, wobei sich zeigt, 
da13 die Zahl von Vergiftungen ganz bestimmter Art in regionar begrenzten Gebieten 
(Budapest bzw. Australien) eine auBerordentlich groBe sein kann. Ferner finden sich 
noch etwas groBere Zahlen bei Giften, die in den letzten Jahren ein allgemeineres 
Interesse gefunden haben (01. Chenopodii, Vergiftungen mit Waschestempelfarben). 
1m iibrigen ist die Zusammenstellung hauptsachlich erfolgt, urn Hinweise auf die 
vorhandene Literatur zu geben. In der letzten Spalte der Tabelle sind Band und Seite 
des Zentralblatt fUr die gesamte Kinderheilkunde angegeben, in dem die betreffenden 
Vergiftungsfalle referiert sind. 

Die gewerblichen Vergiftungen, wohl die haufigste Ursache der 
Vergiftungen bei Erwachsenen, kommen bei Kindern kaum vor. Mir der 
Einschrankung der Kinderarbeit ist auch die Gelegenheit zu gewerblichen 
Vergiftungen stark verringert. Selten sind ferner im Kindesalter die ab­
sichtlichen Vergiftungen (Selbstmord). Eine groBere Rolle spielen 
medizinale Vergiftungen, die sowohl durch die eingangs schon be-
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Tabelle 1. Vergiftungsfall~ bei Kindern. 
(Zusammengestellt nach den Referaten des Zentralblattes fiirdie gesamte 

Kinderheilkunde. ) 

Substanz 

Laugenveratzungen. 
Blei 

Quecksilber 
Wismut. 
Zink, Kupfer 
Thallium 
Arsen. 
Phosphor 
Bor. 
Brom. 
Alkohol. 
Bromoform 
Nirvanol 
Aldehyde. 
Oxalsaure. 
Tetrachlormethan 
Benzin 
Benzol 
Vaselinol 
Salizylsaure . 
Anilin 

Nitrobenzol 

Azetanilid . 
Naphthol 
Tetralin. 
Resorzin 
Kreosot. 
Phenolphthalein 
Schwefelkohlenstoff 
Mitigal 
Pilzvergiftungen 

Kampher . 
Digitalis 
Rizinussamen 
01. Chenopodii. 

Wasserschierling . 
Atropin (Stechapfel, Belladonna) 

Strychnin ... 
Opi umalkaloide 

Kohlenoxyd . 
Blausaure. 
Schwefelwasserstoff. 

Zahl 
der 

FaIle 

1672 
306 

3 
I 
4 
I 
8 
5 
3 
3 
I 
2 
2 
2 
I 
I 
I 
I 
I 
6 

21 

12 

I 
4 

2 
I 
2 
I 
I 

3 
I 
2 

21 

2 
18 

18 
13 

4 
4 
I 

I TOdes.1 

I falle I 

Literatur 
(angegeben ist Band und Seite 
des Referates im Zentralbl. f. d. 

ges. Kinderheilkunde) 

231 12, 143; 21, 511 
59 10, 31; 13, 351; 13, 526; 14, 480; 

15, 96; 17, 287; 19, 828; 22, 511 
2 12, 398; 22, 835 

22, 511 
I 10,576; 11, 112; 13, 526; 17, 286 

23, 317 
9, 463; 12, 142; 14, 480 

4 18, 797; 21, 750; 24, 623 
1 10, 506; 22, 511 

10, 525; 12, 142; 15, 447 
23,316 

1 10, 576; 19, 828 
19, 823; 21, 576 
21,750; 22,511; 23,317 
15,526 

1 12,272 
1 23, 317 

23,317 
10,31 

2 10, 575; 17, 46; 2~ 301; 2~ 512 
11, 560; 1~ 398; 1~ 128;2~ 560; 
22,512; 23, 317; 24,144; 24,623 
9,47; 10,32; 11,176; 18,796; 

23, 317 
11,255 

3 9,544; 10,271; 15, 526; 17,287 
20, 301 

2 18, 796; 19, 171 
1 12, 543 

14, 144; 18, 286 
20,300 
20,560 

8 10,112; 11,176; 17, 46; 20, 301; 
24, 144 

2 10,506; 17, 47; 18,408; 23, 151 
10, 352 
9,742 

15 10,271; 18, Ill; 18, 797; 21, 750; 
23, 655 

2 10,506 
11, Ill; 13,351; 15,96; 16,447; 
17,46; 17, 286; 19, 827; 24, 144 

4 15, 320; 16, 446; 19, 827 
1 13,192; 15,320; 17,286; 18,22; 

18,295; 22,511; 2~590; 24,470; 
24, 622 

1 13, 304; 13, 526; 19, 94 
3 9, 367; 23, 316 

19, 828 
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sprochenen Besonderheiten in der Reaktion des kindlichen Organismus auf 
bestimmte Gifte wie auch durch die verhiiltnismaBig haufigen Uberdosie­
rungen bedingt werden. Denn wahrend der Erwachsene durch die Maximal­
dosen der Pharmakopoe vor versehentlichen Uberdosierungen weitgehend 
geschiitzt ist, versagt dieser Schutz um so mehr, je jiinger das Kind ist, 
besonders wenn auf dem Rezept nicht "Kind" und Alter angegeben sind!). 

Die meisten Vergiftungen im Kindesalter kommen durch Ver­
schlucken giftiger Substanzen im Haushalt zustande, wobei 
Naschsucht und Unerfahrenheit des Kindes zwar die unmittelbare 
Ursache sind, die ganze Verantwortung aber fast immer den Eltern und 
Pflegern des Kindes wegen des oft unglaublichen Leichtsinnes bei der 
Aufbewahrung von Giften im Haushalt zufallt. Gerade hierbei 
ereignen sich die schwersten Vergiftungsfalle mit totlichem Ausgang, wah­
rend die Vergiftungen durch frei wachsende Giftpflanzen, bes. 
Tollkirschen, zwar einen fiir den Laien auBerst eindrucksvollen Verlauf 
nehmen, aber bei der verhaltnismaBig geringen Empfindlichkeit des Kindes 
gegen Atropin doch meist giinstig ausgehen. 

Die Grundlage einer zweckmaBigen Therapie ist die Erken­
nung der Vergiftung. Die Schwierigkeiten hierbei konnen auBerordent­
lich groB sein, da nur die wenigsten Vergiftungen ein klares und 
unzweideutiges Krankheitsbild hervorrufen. So sind die typischen 
Krampfe der Strychninvergiftung oder die weiten Pupillen zusammen mit 
der Erregung. nach Atropinvergiftung nicht leicht zu iibersehen. Dabei 
liegen im Kindesalter die Verhaltnisse noch recht giinstig, weil die akuten 
Vergiftungen relativ haufiger sind als die immer schwer erkennbaren 
chronischen Vergiftungen, und weil die gewerblichen Vergiftungen weg­
fallen. Gerade bei diesen ist aber die Diagnose besonders schwierig, und 
Zangger rechnet damit, daB in weit mehr als 80% der vorkommenden FaIle 
die Vergiftung iiberhaupt nicht oder doch nicht friihzeitig genug erkannt wird. 

Leider weisen auch bei den akuten Vergiftungen nur ausnahmsweise 
die Symptome so eindeutig auf die Vergiftungsursache hin wie bei den oben 
angefiihrten Beispielen. Schwieriger wird schon die Diagnose, wenn zen­
tralnervose Lahmungserscheinungen vorhanden sind. Denn die 
Lahmung der medullaren Zentren (Atemzentrum, Vasomotorenzentrum) 
tritt nicht nur primar und gerade im Kindesalter besonders deutlich bei den 
narkotischen Giften und beim Morphin auf, sondern sekundar im weiteren 
Verlaufe zahlreicher Vergiftungen mit Substanzen, bei denen im Anfangs­
stadium ganz andere Symptome vorhanden sind. Bei manchen Giften 
(z. B. Arsen) schwankt iiberhaupt das klinische Bild so sehr, daB die Er­
kennung des Giftes allein aus dem klinischen Befund zeitweise unmoglich 
sein kann. 

Um so wichtiger ist in unklaren Fallen die Anamnese. Bei den meist 
peroralen Vergiftungen der Kinder laBt sich haufig die Ursache der Ver­
giftung aus der Aufschrift oder einem zuriickgebliebenen Rest z. B. der 
Flasche, aus der das Kind getrunken hat, oder aus dem ausgeheberten oder 
erbrochenen Mageninhalt erkennen. 

1) Eine Ubersicht der wichtigsten in Frage kommenden Dosen fUr Kinder findet 
sich in dem Kapitel "Pharmakotherapie im Kindesalter" in Ed. I dieses Hand­
buches. 
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Der Verdacht auf akute Vergiftungen wird immer dann entstehen, 
wenn ein vorher ganz gesundes Individuum plotzlich schwer erkrankt und 
die klinische Untersuchung Organerkrankungen unwahrscheinlich macht. 
Differentialdiagnostisch sind z. B. Uramie und Koma diabeticum 
auszuschlieBen. 1m Sauglingsalter kann besonders die Abgrenzung von 
schweren akuten Ernahrungsstorungen (Intoxikationen) Schwie­
rigkeiten machen_ 

Es seien kurz mmge der wichtigsten Symptome erwahnt, welche 
Hinweise auf die Art des Giftes geben konnen. Als Beispiele sollen nur 
die fur das Kindesalter wesentlichsten Gifte angefuhrt werden. Einen 
ausfuhrlichen Symptomenindex enthalt u. a. das Lehrbuch der Toxiko­
logie von Starkenstein, Rost und Pohl. 

Veratzungen der Mundwinkel treten bei Saure- und Laugenvergiftungen 
sowie bei manchen Schwermetallen (Sublimat) auf. Erbrechen und plotzlich 
einsetzende heftige Durchfalle sind beim Kinde diagnostisch weniger verwertbar 
als beim Erwachsenen. Von den Erscheinungen zentraler Lahmung war bereits 
die Rede. Erregungs - und Verwirrungszustande konnen durch Atropin, Kohlen­
oxyd, Nitroglyzerin hervorgerufen werden. Krampfe treten im Kindesalter an sich 
leichter auf als beim Erwachsenen. Wahrend Strychnin und Tetanustoxin Streck­
krampfe hervorrufen, sehen wir tonisch-klonische Krampfe nach Vergiftungen mit 
Wasserschierling, Goldregen (Cytisin), Santonin, Kokain, Atropin, gelegentlich auch 
nach Kampher, Koffein und anderen Xanthinderivaten und CardiazoL Gerade bei 
Kindern sind auchPilzvergiftungen haufigvonKrampfen begleitet_ Mydriasis weist 
auf Atropin hin und findet sich auch nicht selten bei Fliegenpilzvergiftungen, wahrend 
Miosis durch Morphin hervorgerufen wird. Farbensehen (Gelbsehen) ist charak­
teristisch fiir Santoninvergiftung. Amaurosen kommen nach Vergiftungen mit 
Extractum filicis vor. Ein auffallend langsamer und dabei harter PuIs deutet auf 
Digitalis, wahrend bei Atropin der PuIs auLlerordentlich beschleunigt ist. Zu Anurie 
kommt es in schweren Fallen von Vergiftungen mit KIeesaIz (Oxalsaure), Kalium chlo­
ratum und Quecksilber. In manchen Fallen geben der Geruch der Ausatmungs­
luft oder die Farbe des Urins Hinweise auf das Gift. 

Bei manchen peroralen Vergiftungen steht der hochgradige Schmerz so im 
Vordergrund (z. B. Quecksilber, Saure- und Laugenveratzungen), daB er aIle anderen 
Vergiftungssymptome iiberdeckt und reflektorisch zu lebensbedrohlichen Zustanden 
(Schock) fUhrt. 

Die zahlreichen Methoden, die zum Nachweis von Giften im Blute und in 
den Ausscheidungen des Korpers zur Verfiigung stehen und oft die Diagnose 
zu sichern vermogen, konnen nur angedeutet werden. So ist im Blute Methamoglobin 
(Anilin, aromatische Nitrokorper) spektroskopisch leicht auffindbar, wahrend Kohlen­
oxyd, besonders bei nicht sehr hohem CO-Gehalt des Blutes, schwieriger nach­
zuweisen ist. 

Fiir den chemischen oder biologischen Nachweis von Giften kommen auBerdem 
in erster Linie der Mageninhalt und der Urin in Betracht. Jedoch wird der Nachweis 
im allgemeinen nur moglich sein, wenn ausreichende Mengen von Untersuchungs­
material zur Verfiigung stehen. Es muB deshalb der gesamte vorhandene Urin -
am best en in 24stiindigen Portionen - zur Untersuchung eingeschickt werden und 
nicht, wie es haufig geschieht, nur ein Reagensglas. Das gleiche gilt natiirlich auch fUr 
den Magen-Darminhalt und anderes toxikologisches UntersuchungsmateriaL 

Eine rationeHe Therapie ist, wie schon betont wurde, an die SteHung 
der richtigen Diagnose gebunden. Nur dann wird man auch eine kausale 
Therapie treiben konnen, soweit dies uberhaupt moglich ist. 

Das wichtigste ist bei peroralen Vergiftungen zunachst die En t­
fernung des noch nicht resorbierten Giftes aus dem Magen, 



Die wichtigsten Vergiftlll1gen im Kindesalter. 573 

am besten durch eine Magenspulung. Bei Saure- und Laugenveratzungen, 
die nicht unmittelbar nach der Aufnahme des Giftes zur Behandlung kom­
men, muB die Magenspulung sehr vorsichtig ausgefuhrt werden, da bei 
der starken Schadigung der Gewebe ZerreiBungen der Wand von Speise­
rohre und Magen eintreten konnen. Es empfiehlt sich immer mit groBen 
Mengen Fliissigkeit zu spiilen, da nur bei mehrfach wiederholter Spiilung 
eine vollige Entfernung des im Magen befindlichen Giftes gesichert ist. In 
geeigneten Fallen wird man der Spiilflussigkeit (lauwarmes Wasser) zweck­
maBig entgiftende Substanzen zusetzen, z. B. etwa 10-15 g Tierkohle 
pro Liter, ganz verdunnte Essig- oder Zitronensaure bei Laugenvergiftung, 
Magnesia usta bei Saurevergiftung. 

Aus auBeren Grunden wird man sich gelegentlich auf die Entleerung 
des Magens durch Er brechen beschranken mussen. Es sei auf die me­
chanische Reizung der Rachenschleimhaut und das Trinkenlassen groBerer 
Mengen warmen Wassers hingewiesen. Auch neben der Magenspulung 
ist das Erbrechen zur Entfernung groBerer Partikel aus dem Magen oft 
von Vorteil. Von den eigentlichen Brechmitteln ist das beste und am 
schnellsten wirksame das Apomorphin, das jedoch wie aIle anderen 
Brechmittel bei Li1hmung des Brechzentrums bei schweren Vergiftungen 
mit Narkotizis und im Koma versagt. Apomorphin wird subkutan ge­
geben, und die Wirkung tritt nach wenigen Minuten ein. (0,001 g bei Kin­
dern biszu 2 Jahren, 0,002 g ·bis 0,005 g bei alteren Kindern, 0,01 g bei 
Erwachsenen. ) 

Wenn das Gift bereits in den Darm gelangt ist, kommen zur schnellen 
Entfernung des noch nicht resorbierten Anteiles Abfuhrmittel in Frage. 
Die Anwendung von Rizinusol (kinderloffelweise halbstundlich bis zur 
Wirkung) ist bei fettloslichen Giften (Phosphor) verboten. Dagegen wird 
nach Miyasaki die Resorption von Extr. filicis durch Rizinusol nicht 
verstarkt. 

Von groBter Bedeutung ist die Adsorptionstherapie der Vergif­
tungen. Hierfur sind Substanzen geeignet, die durch die Wirkung ihrer 
groBen Oberflachen Gifte zu binden und damit der Resorption zu ent­
ziehen vermogen. Das wichtigste Adsorbens, das in keiner Hausapotheke 
fehlen durfte, ist die Tierkohle. 

Sie hat den Vorteil, da13 sie nicht wie die Adsorbentien mit elektropositiver 
(Eisenhydroxyd) oder elektronegativer Ladlll1g (Bolus) nur eine beschrankte Ad­
sorptionsfahigkeit besitzt, sondern gegeniiber allen adsorbierbaren Substanzen wirk­
sam ist. Da die Adsorption weitgehend von Art lll1d Herstelllll1g der Kohle abhangig 
ist, nehme man nur einwandfreie Praparate (z. B. Carbo medicalis, Merck oder Ingel­
heim). Die Tierkohle adsorbiert in gleicher Weise Bakterientoxine, Alkaloide und 
Metalle; sie sollte bei jeder peroralen Vergiftung angewendet werden, weil sie 
fiir die meisten Gifte das beste "Gegengift" darstellt, das lll1S zur Verfiiglll1g steht 
und weil es Kontraindikationen gegen ihre Anwendung nicht gibt. Man suspendiert 
etwa 10 g Tierkohle in 100 bis 200 cern Wasser, dem man au13erdem noch ein 
salinisches Abfiihrmittel zusetzt (z. B. 10 g Glaubersalz oder Bittersalz). Dies ist 
notwendig, weil die Tierkohle eine ausgesprochene Stopfwirklll1g hat - vielleicht 
infolge der gleichzeitigen Adsorption peristaltikerregender Hormone (Bauer) -, 
und die schnelle Entfernung des adsorbierten Giftes aus dem Darme erstrebt werden 
mu13. Gegeniiber der Adsorptionstherapie dureh Tierkohle spielt praktisch die che­
mische Fallung von Giften durch geeignete Gegengifte (z. B. Schwermetalle durch 
Milcheiwei13) nur eine ganz untergeordnete Rolle. 

Adsorptions­
therapie. 

Tierkohle. 
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Anders gestaltet sich die Therapie gegeniiber dem bereits resorbierten 
Gifte. Hier versagt die kausale Behandlung in den meisten Fallen. Nur 
ausnahmsweise ist es moglich, durch Gegengifte das schon im Blute 
kreisende Gift chemisch in unwirksame Form zu iiberfiihren (Kalksalze bei 
Oxalsaurevergiftung, Guajakol + Berliner Blau bei Nitritvergiftung (Hesse), 
Dioxyazeton + kolloidalem Schwefel bei Blausaurevergiftung (Forst), 
thioessigsaures Strontium bei Quecksilbervergiftung (Hesse)). Gelegent­
lich gelingt es, durch funktionell antagonistisch wirkende Sub­
stanzen eine erfolgreiche Gegengifttherapie zu treiben, z. B. Atropin 
nach Vergiftungen mit Pilzmuskarin. 

Nach der Resorption des Giftes bleibt im allgemeinen nur die sympto­
m at i s c h e The rap ie, die sich zwar nach den klinischen Sym ptomen 
richten mu13, aber dabei doch die Ursache der Vergiftung nicht au13er acht 
lassen darf. So mu13 besonders bei der Darreichung von Beruhigungsmitteln 
bei Schmerzen, Erregungszustanden, heftigem Brechreiz vorsich tig und 
mit Uberlegung vorgegangen werden, da unter Umstanden die eigent­
liche Giftwirkung durch das Narkotikum in unliebsamer Weise verstarkt 
werden kann. Es sind auch Fane genug bekannt, bei denen der todliche 
Ausgang der Vergiftung nur auf die falsche Arzneitherapie zuriickzufiihren 
ist (Zangger) , z. B. gro13e Morphingaben bei Erregungszustanden infolge 
nicht erkannter Kohlenoxydvergiftung. 

Zur Anregung der Atmung werden neben Hautreizen (Massage 
mit Biirsten, Senfwickel, Abgu13badern) Einatmung von SauerstoH-Kohlen­
sauregemischen (bis 6-8% CO2), bei beginnender Lahmung des Atem­
zentrums Kampher (1,0 g stiindlich) und Lobelin (3-6 mg subkutan, evtl. 
mehrmals) verwendet. 1m Notfall mu13 unter Umstanden stundenlang 
kiinstliche Atmung durchgefiihrt werden. 

Eine besondere Beachtung kommt dem Kreislauf zu, wobei im 
Kindesalter die Empfindlichkeit des Vasomotorenzentrums eine hohe, 
die des Herzens verhaltnismaBig eine geringe ist. Die zentrale Vaso­
motorenlahmung (Kollaps) wird bekampft durch KoHein (als KaHee 
oder durch Injektion von Coff. natr. benz. 0,1 g event. mehrmals), 
Cardiazol, Suprarenin (0,5 ccm subkutan, evtl. in kleiner Dosis intra­
venos oder in extremis intrakardial) oder Strychnin (subkutan 0,2 mg 
bei Sauglingen, 0,5 mg bei Kindern von 2-5 Jahren, 1,0 mg bei 
gro13eren Kindern), das mit 0,4-1,0 ccm Hypophysin kombiniert werden 
kann (Rominger). 

Unter den Symptomen, die eine Behandlung erforderlich machen, 
kann der Schmerz eine iiberragende Rolle spielen. Bei manchen Ver­
giftungen kommt es, wie schon erwahnt wurde, infolge des Schmerzes 
re£lektorisch zu Kollaps. In solchen Fallen ist die Unterdriickung des 
Schmerzes die Hauptaufgabe, und das geeignete Mittel das Morphin. Hier­
von abgesehen sind gerade bei Vergiftungen wegen der Iahmenden Wirkung 
auf das Atemzentrum an Stelle des Morphins und des Opiums zur Schmerz­
linderung -andere Mittel zu verwenden. Es kommen je nach der Ursache 
und der Lokalisation in Betracht: Pyramidon, Veramon, Papaverin, Atro­
pin, Lokalanasthetika, Warmeapplikation in Form von Umschlagen, 
Badern, Heizkissen. 
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Erregungszustande und Krampfe sind moglichst nur mit hydro­
therapeutischen MaBnahmen zu behandeln, da auf das Stadium der zen­
tralen Erregung auch ohne Vorbehandlung mit Narkoticis nur zu haufig 
die Lahmung folgt. Bei heftigen Krampfen kann eine leichte Athernarkose 
(W. Heubner) angezeigt sein. Noch harmloser sind Gasnarkosen (Stick­
oxydul, Azetylen), wenn eine entsprechende Apparatur zur Verfiigung 
steht. Das sonst gerade bei Kindern gern verwendete Chloralhydrat ist 
bei Krampfen infolge von Vergiftungen wegen seiner Herz- und GefaB­
wirkung nur mit Vorsicht zu gebrauchen. 

Bei vielen Vergiftungen, besonders wenn BewuBtlosigkeit oder Koma 
vorhanden sind, kommt es zu starken Warmeverlusten und oft erheb­
lichen Untertemperaturen. Es ist daher notwendig, Vergiftete moglichst 
schnell ins Bett zu bringen und in geeigneter Form (Warmflaschen, Heiz­
kissen) Warme zuzufiihren. 

Die Ausscheidung resorbierter Gifte kann durch Anregung der 
Diurese gefordert werden. Man lasse deshalb nach Vergiftungen reichlich 
Fliissigkeit trinken. Wenn die Aufnahme per os bei Veratzungen oder bei 
BewuBtlosigkeit nicht moglich ist, kommen Tropfklistiere oder subkutane 
Infusionen von korperwarmen, physiologischen Salzlosungen (Ringerlosung, 
Normosal) in Frage. Von den Diureticis sind das Koffein und andere 
Purinkorper den Quecksilberpraparaten (Salyrgan, Novasurol) vorzu­
ziehen. Da auch mit dem SchweiB durch die Haut zahlreiche Gifte aus­
geschieden werden konnen, wird man gerade bei Kindern von Schwitz­
prozed uren (heiBe Bader, Schwitzpackungen) Gebrauch machen. 

Die Ausscheidung von gas- und dampfformigen Giften, die durch 
die Lunge abgegeben werden, wird durch Anregung der Atmung be­
schleunigt. Die zur Verfiigung stehenden Mittel wurden bei der sympto­
matischen Therapie der Vergiftungen bereits besprochen. 

Aderlasse wirken bei manchen Vergiftungen iiberraschend giinstig. 
Es handelt sich dabei wohl nicht nur darum, daB ein doch immer nur 
verhaltnismaBig kleiner Teil des im Blute kreisenden Giftes entfernt wird. 
Die gute Wirkung ist vielmehr in der Hauptsache durch die allgemeinen 
Wirkungen des Aderlasses im Sinne einer unspezifischen Resistenzsteige­
rung und durch das Nachstromen von Fliissigkeit aus den Geweben in die 
Blutbahn zu erklaren. DaB hierbei auch Gifte in die Blutbahn zuriick­
gebracht und dann leichter ausgeschieden werden konnen, ist nach den 
Befunden iiber die Wirkung von Aderlassen z. B. bei Eklampsie sehr wahr­
scheinlich (Schlo(3mann). 

Die Aderlasse sollen nicht zu klein sein. Bei kleineren Kindern wird 
man wenigstens 80-100 ccm, bei groBeren 200 ccm Blut entnehmen. Bei 
schlechter Fiillung der Venen ist im N otfalle die Freilegung der Arteria 
radialis angezeigt (Eckstein und Noeggerath). Die entzogene Blutmenge 
wird durch reichliche Wasserzufuhr per os oder durch subkutane Infusion 
einer entsprechenden Fliissigkeitsmenge ersetzt. 

Bei chronischen Vergiftungen (Schwermetalle) wird die Gift­
ausscheidung durch heiBe Bader und durch Gaben von J odkali urn oder 
Schwefel befordert. Badekuren (z. B. Aachen) wirken oft giinstig. 

Bei dem Kliniker am belie btesten ist die Einteilung der Vergiftungen 
nach den fiihrenden klinischen Symptomen. Einen Anhalt in dieser Rich-

Warmezufuhr. 

Beschleuni­
gung der Gift­
ausscheidung. 

Eiuteilung 
der Ver­

giftungen. 
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tung gibt die Anordnung der Vergiftungen, die Rominger in der letzten Auf­
lage dieses Handbuches seiner Besprechung zugrunde gelegt hat: 

Nervengifte a) mit vorherrschender Erregung: Strychnin, Wasserschierling, 
Santonin, 01. Chenopodii, Atropin, Koffein, Kampher, Kreuzottergift. 

b) mit vorherrschender Lahmung: Alkohol, Morphin, Opium. 
Bl utgifte: Kohlenoxyd, Blausaure, Kalium chloricum, Anilin, Azetanilid, aro· 

matische Nitrok6rper, Pyrogallol, Chrysarobin, Naphthalin, Vaselin6l, Pilz­
gifte (Lorchel, Knollenblatterschwamm), Saponine, Schlangengifte (Cobra), Rizin, 
Krotin, Abrin. 

Herzgifte: Digitalis, Muskarin (Fliegenpilz). 
Magen-Darmgifte: Arsen, Blei, Quecksilber, Extr. filicis, Santonin, Colchicin, 

Cytisin (Goldregen), Nikotin, Veratrin, Nahrungsmittelgifte. 
Nierengifte: Sublimat, Kanthariden, Terpentin6l, Perubalsam. 
Le bergifte: Phosphor, Alkohol, Knollenblatterschwamm. 
A tzgifte: Sauren, Laugen, lokalreizende Gase tmd Dampfe. 

Es ergeben sich jedoch schon aus dieser Ubersicht die Schwierigkeiten 
einer solchen Einteilung, da nUT bei den wenigsten Vergiftungen die Sym­
ptome so eindeutig verwertbar sind wie etwa bei der Atropinvergiftung. 
Ich habe daher eine andere Einteilung gewahlt, die im wesentlichen nach 
der chemischen Zusammengehorigkeit der Gifte orientiert ist. In den 
nachstehenden Tabellen sind fur die wichtigsten im Kindesalter vorkom­
menden Vergiftungen Ursachen, Symptome, Therapie und sonstige wesent­
lichen Angaben in Stichworten zusammengestellt. Die bakteriellen Nah­
rungsmittelvergiftungen sind an dieser Stelle nicht berucksichtigt. Sie 
finden sich unter Botulismus, Paratyphus usw. in Bd. II des Handbuches. 
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Sub­
stanz. 

Schlan­
gen· 
gifte. 

Cantha­
riden. 

Bienen· 
gift. 
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Tabelle 3f. Tierische GiBe. 

Vergiftungs­
gelegenheit 

Die wichtigste Gift­
schlange in Europa 
ist die Kreuz­
otter (Vipera be­
rus). Die bei einem 
BiJ3 entleerte Gift­
menge betragt etwa 
0,1 g. Die meisten 
Todesfalle betreffen 
Kinder. Daneben 
kommen noch vor 

Aspisschlange 
(Vipera aspis) und 
in den Mittelmeer­
landern die Sand­
viper, welche die 
gefahrlichste der 
europaischen 
Schlangen ist. 

Die Spanische Fliege 
ist ein Kafer. Ver­
wendung der Can­
thariden in Pfla­
stern als Hautreiz­
mittel. 

Durch Bienenstiche, 
ahnlich Wespen, 
Hornissen, Hum­
meln, tropische 
Ameisen. 

Vergiftungssymptome 

Kreuzotter: Odem und 
Verfarbung der BiJ3stelle, 
Lymphangitis. Nach Re­
sorption Ubelkeit und Er­
brechen, Durchfalle, klei­
ner, unregelmaJ3iger PuIs, 
Kollaps, Lahmung des 
Atemzentrums. Gelegent­
lich Krampfe. 

Bei den viel giftigeren 
asiatischen und amerika­
nischen Schlangen (z. B. 
Klapperschlange, Brillen­
schlange) sind die zentral 
und peripher lahmenden, 
die hamolytischen und zum 
Teil auch die lokalen Wir­
kungen des Schlangengiftes 
sehr viel ausgesprochener. 

Can tharidin wirkt stark 
lokalreizend. Blasenbil­
dung. Peroral Gastro­
enteritis. Nach Resorption 
(auch von der Haut aus) 
Nephritis, Krampfe, Atem­
lahmung. 

An der Einstichstelle Hyper­
amie,' Odem, eventuell Ne­
krose. Allgemeinwirkungen 
besonders nach mehreren 
Stichen, Ubelkeit, Trismus, 
Fieber. 

Literatur: 

a) Lehrbucher und Ubersichten: 

Therapie 

Aussaugen der Wun­
de (das Gift ist pe­
roral unwirksam). 
Abschnfuen des 
Gliedes oberhalb 
der BiJ3stelle. Be­
handlung der BiJ3-
stelle mit Oxyda­
tionsmitteln (Ka­
liumpermangenat, 
Wasserstoffsuper­
oxyd, Chlorkalk­
losung). Eventuell 
Ausschneiden der 
BiJ3steUe weit im 
Gesunden. Gegen 
die resorptiven Wir­
kungen Cardiazol, 
Koffein, Adrenalin. 
Alkohol ist in gro­
J3en Dosen nur 
schadlich. 

Entfernung des Can­
tharidins von der 
Haut bzw. aus dem 
Magen-Darmkanal. 

Entfernung des Sta­
chels, an dem auJ3en 
die Giftdriise hangt. 
Betupfen mit Sal­
miakgeist, kuhlen­
de Umschlage. 

Flury und Zangger, Lehrbuch der Toxikologie, Berlin 1928. - HeUbner, in Hand­
buch der gesamten Therapie von Guleke, Penzoldt und Stintzing, 6. Auflage 1926, 
Bd.1. - Kobert, Kompendium der praktischen Toxikologie, Stuttgart 1912. -
Lewin, Gifte und Vergiftungen, Berlin 1929. - Rominger, Die wichtigsten Vergif­
tungen im Kindesalter in Pfaundler-SchlofJmann, Handbuch der Kinderheilkunde, 
3. Aufl. 1925, Bd. 3. - Starkenstein, R08t und Pohl, Toxikologie, Berlin und Wien, 
1929. - Witthau8, Manual of Toxikology, New York, 1911. - Zangger, Irrtumer in 
der Diagnose und Therapie der Vergiftungen. Leipzig, 1924. 

b) Einzelarbeiten (auJ3erdem die Literaturangaben in Tabelle 1). 
Ba8ch, Mschr. Kinderheilk. 32, 239, 1926. - Bauer, Arch. f. exper. Path. 134, 

185, 1928. - Bacmei8ter und Rehfeldt, Dtsche. med. Wschr. 1929, S. 250. 
Berardi, Ref. Zbl. Kinderheilk. 22, 590, 1929. - v. Berenscy, Frankf. Z. Path. 
30, 237, 1924. - Bie8in, Munch. med. Wschr. 1929, S. 661. - Bogert, Amer. J. Dis. 
Childr. 21, 167, 1921. - Braun, Munch. med. Wschr. 1925, S. 810. - BU8chke, PeiBer 
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und Klopstock, Dtsch. med. Wschr. 1926, S. 1550. - Carrau, Beraza und Mourigan, 
Ref. Zbl. Kinderheilk. 23,316,1929. - Clarc, Brit. med. J. 1924, S. 467. - Cloetta in 
Flury und Zangger, Lehrbuch der Toxikologie. - Dobeli, Mschr. Kinderheilk. 9, 397, 
1911; 11, 439, 1913. - Dwyer und Hellwig, J. amer. med. Assoc. 84, 1254, 1925. -
Eckstein, Arch. Kinderheilk. 68, 322, 1921. - Eckstein, Zschr. Kinderheilk. 45,423, 
1928. - Eckstein und Rominger, Arch. Kinderheilk. 70, I, 1922. -Eckstein und Nagge­
rath, MUnch. med.Wschr. 1921, S. 1485. - Esser, Klin.Wschr. 1926, S. 511. -Fleischer, 
Dtsch.med. Wschr. 1928, S. 921. - Forst, Arch. f. exper. Path. 128, I, 1928. -Frank, 
Arch. Kinderheilk. 75, 129, 1925. -Fridrichsen, Ref. Zbl. Kinderheilk. 17,286,1925.­
Friedberg, Arch. KinderheiIk. 71, 25, 1922. - Fukushima und Matsumoto, Ref. Zbl. 
KinderheiIk. 22, 511, 1929. - Fuld, MUnch. med. Wschr. 1928, S. 1124. - Garcia, 
Arch. f. exper. Path. 134, 142, 1928. - Gautier, Bull. Soc. Pectiatr. Paris 26, 255' 
1928. - Gralka, KIin. Wschr. 1924, S. 319. - Hanelt, MUnch. med. Wschr. 1925, 
S. 386. - Heller, J. amer. med. Assoc. 92, 800, 1929. _. Hesse, Arch. f. exper. Path. 
117, 266, 1926; 126, 209, 1927; 144, 327, 1929. - Heubner, Verh. dtsch. pharmak. 
Ges. 1924, S. 1.- Hoppe, Ref. Zbl. KinderheiIk. 15, 320, 1924. - Hulst, Ref. Zbl. 
KinderheiIk. 22, 511, 1929. - Inkster, Lancet 211, 752, 1926. - Joel, Arch f.exper. 
Path. 132, 63, 1928. -- Kalbe, Frankf. Z. Path. 29, 446,1923. - Kanngiesser, SammI. 
v. VergiftungsHilIen, I, 125, 1930. - Kluge, Zschr. Med.beamte 33, 225, 1920. -
Lorenz, KIin. Wschr. 1929. S. 1267. - March, Brit. med. J. 1927, S. 687. - Matz­
dorff, Dtsch. med. Wschr. 1926, S. 528. - McNelly und Rust, zit. nach Starken­
stein. - Merkel, Samml. v. VergiftungsfiHIen 1, 85, 1930. - Meyer, Arch. Kin­
derheiIk. 78, 269, 1926. -Miller, Ref. Zbl. KinderheiIk. 23, 317,1929. - Miyasaki, 
Arch. f. exper. Path. 145, 217, 1929. - Molitoris, Dtsch. Z. gerichtl. Med. 7, 223, 
1926. - Muller, Miinch. med. Wschr. 1925, S. 1337. - Murray, Ref. Zbl. Kinder­
heiIk. 19, 827, 1927. - Niemeyer, Dtsch. med. Wschr. 1924, S. 1145. - Ochsenius, 
Mschr. KinderheiIk. 43, 54, 1929. - Pilz, Arch. KinderheiIk. 82, 210, 1927. -
Podesta, Ref. Zbl. KinderheiIk. 12, 142, 1922. - Preuschoff, Z. exper. Path. u. Ther. 
21, 425, 1920. - Riedel, Arch. f. exper. Path. 148, 11 I, 1930. - Ritte, Jahrb. Kin­
derheiIk. 76, 88, 1925; 79, 89, 1926. -- Rohrback, Ref. Zbl. Kinderheilk. 15, 526, 
1924. - Rominger, Der Schmerz I, 272, 1928. - Rosenbaum, Fortschr. Med. 39, 985, 
1921. - Ruickoldt, Arch. f. exper. Path. 146, 162, 1929. - H. Schlof3mann, Mschr. 
Geburtsh. 69, 391, 1925. - Ders., Z. exper. Med. 47, 487, 1925. - Schubel und 
Gehlen, Arch. f. exper. Path. 133, 295, ,1928. - Tomasson, Ref. Zbl. Kinderheilk. 16, 
446, 1924. - Trentel, MUnch. med. Wschr. 1927, S. 1253. - Wagemann, Arch. 
Kinderheilk. 75, 12, 1925. - Wilcox und Caffey, J. amer. med. Assoc. 86, 1514, 
1926. - Willfuhr, Dtsch. rued. Wschr. 1925, S. 827. - Wolfer, Schweiz rued. Wschr. 
1927, S. 1144. - Wolff, Dtsche. med. Wschr. 1930, S. 787. - Zumbroich, Mschr. 
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Die Erkrankungen der Nase und der Nasennebenhohlen. 
Von 

FRANZ LUST in Karlsruhe. 

Anatomie und Physiologie der kindlichen Nase. 
Als Sinnesorgan spielt die Nase im Kindesalter eine recht untergeordnete 

Rolle, wenn auch Geruchsempfindungen, selbst bei friihgeborenen Kindern, schon von 
den ersten Lebensstunden an vorhanden sind (Kulakowskaja) und auch Geruchs­
eindrucke zuweilen schon recht friihzeitig haften bleiben und gelegentlich zu recht 
unliebsamen Reaktionen (z. B. in der arztlichen Sprechstunde beim Offnen der 
Atherflasche) Veranlassung geben. 

Ungleich bedeutungsvoller ist die Aufgabe der Nase als erste Station des 
Atmungsweges. Hier wird die Atemluft zunachst erwarmt und befeuchtet, hier 
findet eine gewisse Reinigung von Staub und anderen korpuskularen Elementen 
statt, hier wird dank der bakteriziden Eigenschaften der Schleimhaut ein dauernder 
Schutzdienst gegen das Eindringen pathogener Keime verrichtet. 

Auch fUr die Dosierung der einzuatmenden Luftmengen erfUllt die 
Nase eine bedeutungsvolle Aufgabe, sowohl im Sinne einer Abdrosselung als - im 
FaIle von Lufthunger - einer Steigerung der Zufuhr. Dieser regulierenden Funktion 
dienen die den Aditus narium nach aul.len abschliel.lenden Nasenflugel. Dank 
ihres knorpeligen Gerustes halten sie den Naseneingang offen und verhindern auch bei 
starkerer Einatmung ihre Aspiration. Nur bei manchen Neugeborenen mit noch sehr 
weichem Knorpel kann es zu einer Ansaugung der Nasenflugel bei jedem Atemzug 
kommen, die so stark werden kann, dal.l eine genugende Luftatmung unmoglich wird. 
Auf der anderen Seite konnen die Nasenflugel im Faile von gesteigertem Luftbedurfnis 
sich auch heben und so' durch die Erweiterung der Naseneingange einer grol.leren 
Luftmenge das Einstromen ermoglichen. 

Die namentlich bei jungen Kindern auch gut sichtbaren rhyth­
mischen Bewegungen der Nasenflugel sind ein untrugliches Zeichen 
von Dyspnoe und daher in der Pathologie des Sauglingsalters ein aul.lerst wertvolles 
Hinweissymptom fUr das Bestehen eines dyspnoischen Zustandes (Kapillarbronchitis, 
Pneumonie, dekompensiertes Vitium cordis, Pneumothorax u. dgl.). 

Diese Regulierungsmoglichkeit ist fUr den Saugling urn so wertvoller, als er sich 
in viel geringerem Mal.le, als es das altere Kind oder der Erwachsene vermag, 
der Mundatmung zur Kompensation bedienen kann. Dazu ist er schon bei 
freier Mundpassage nicht in der Lage, weil bei der dauernden Ruckenlage die Zunge 
uber den Kehlkopf zurucksinkt und der hintere Teil des Zungenruckens, schrager 
ansteigend als beim Erwachsenen, eine langere Strecke parallel zur Wirbelsaule 
verlauft und so die Gefahr des Ansaugens viel grol.ler ist (G6ppert). 

Ganz schwierig aber wird fUr den Saugling die Situation bei behinderter 
Nasenatmung dann, wenn die Mundpassage, wie z. B. beim Trinkakt, verlegt 
ist. Verzichtet das Kind, wie in der Regel, nicht von selbst auf die Nahrungsaufnahme, 
so kann es beim Saugen an der Flasche und noch mehr an der Brust zu Zyanose und 
zuweilen nicht unbedenklichen asphyktischen Anfallen kommen. 

Die Nase als 
Sinnesorgan. 

Die Nase als 
erste Station 
des Atmungs-

weges. 

Die Dosierung 
der Luftzu­
fuhr dmch 

die Tatigkeit 
der Nasen­

fliige!. 

N asenfliigel­
atmen ein 

Zeichen von 
Dyspnoe. 

Der Saugling 
kann sich der 
Mundatmung 

nur unge­
niigend 
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Je junger das Kind und je ausschlie13licher daher die Nase die erste 
Etappe des Luftweges ist, desto haufiger wird sie auch Sitz von Er­
kaltungs- und Infektionskrankheiten, die in spateren Lebens­
jahren mehr die Schleimhaute des Rachens und des Nasenrachenraumes 
bevorzugen. Der Haufigkeit der Angina tonsillaris des Klein- und 
Schulkindes entspricht im Sauglingsalter die der Koryza, wahrend 
umgekehrt Tonsillenerkrankungen in diesem Alter an Zahl stark zuruck­
treten_ 

Diese Bevorzugung der Nase fur Infektionen im jungeren Kindesalter 
wird auch durch ihre, dieser Lebensperiode eigentumliche anatomische 
Gestaltung verstandlich: 

Der Aditus narium ist starker nach oben gerichtet als im spateren Alter 
und zeigt an seinem t'bergang in die Nase eine Verengung. Hier setzen sich da-
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Fig. 130. 

Nasenrachenraum des Sauglings. 

her bei Schnupfen leicht Krusten fest, die die Atmung erheblich beeintrachtigen 
konnen. 

Noch beachtenswerter ist der Nasenausgang: 1m Gegensatz zu den Kindern 
jenseits des Sauglingsalters bilden die den Zugang zum Nasenrachenraum vermitteln­
den Choanen kleine, kreisrunde Offnungen bzw. Kanalchen von 1-2 mm 
Lange, die die Nasenmuscheln vollig vom Nasenrachenraum ab­
trennen (s. Fig. 130). Bedenkt man noch, daB diese Kanalchen von einer stark 
schwellbaren Schleimhaut eingesaumt sind, so versteht man, warum es bei Saug­
lingen so leicht zu einer prachoanalen Sekretstauung kommen kann (s. auch Rhinitis 
posterior S_ 599). 

Erst im Laufe des ersten Lebensjahres erweitert "ich die Choane nach oben und 
vermittelt so einen allmahlichen Ubergang in den Nasenrachenraum. Die in seiner 
Schleimhaut anzutreffende Einlagerung von lymphadenoidem Gewebe weist diesen 
Teil jedoch sowohl histologisch als funktionell dem Waldeyerschen Iymphatischen 
Rachenring zu, so daB es gerechtfertigt erscheint, seine Pathologie gemeinsam mit 
den iibrigen prominenten Stationen dieses Organs zu besprechen (s. S. 55 d. Bandes). 
Hier mogen n ur die Erkrankungen der eigentlichen N ase Platz finden. Soweit 
es sich urn entziindliche Veranderungen handelt, ist diese Trennung allerdings nicht 
ohne Willkiir_ Denn selten bleiben diese auf den prachoanalen Teil der Nase be­
schrankt; in der Regel wird vielmehr auch der Nasenrachenraum mit der Rachen-
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tonsille und das lymphatische Gcwebe der hinteren Rachenwand, haufig auch das 
tonsillare Gewebe des Pharynx miteinbezogen, so daD es wohl gerechtfertigt ist 
nach G6ppert stets nur von einer Nasopharyngitis (besser wohlRhinopharyn­
gitis) zu sprechen. 

Anatomisch bedingte Verlegungen des Nasenweges. 
Unter diesen stehen die 

angeborenen Verengungen, bzw. Verschliisse der Choane 
an erster Stelle. Sie sind bald ein-, bald beiderseitig und werden entweder durch derbe 
Membranen (Reste der Membrana bucco-nasalis) oder durch Knorpel oder Knochen 
verursacht. Die Aufmerksamkeit anf diese MiDbildung wird gewohnlich durch 
asphyktische Zustande geweckt, die sich beim Saugen an der Brust oder Flasche 
einstellen, bei vollstandigem und beiderseitigem VerschluD aber auch auDerhalb des 
Trinkaktes vorhanden sind, da das Neugeborene nul' in ganz unvollkommener Weise 
sich del' Mundatmung zu bedienen vermag. Selbst todliche Asphyxie bald nach der 
Geburt wurde mehrmals beobachtet. In anderen Fallen, so bei unvollkommenem 
VerschluD, findet sich der Saugling abel' allmahlich mit diesem Zustand ab, so daD 
diese Kinder oft erst relativ spat dem Arzt zngefiihrt werden; meist erst auf Grund einer 
chronischen eitrigen Sekretion, die sich haufig im Gefolge diesel' Anomalie einstellt. 
Es fallen dann auDerdem noch die rasselnde Atmung, die Verengung des Nasen­
eingangs (als Folge der bei jeder Inspiration eintretenden Ansaugung del' Nasen­
fliigel), oft auch eine Verschmalerung des Gesichtsschadels auf, die diesen Kin­
dern ein eigentiimliches, recht charakteristisches Aussehen verleihen. 

Die Diagnose wird durch Einfiihrung einer feinen Sonde odeI' durch EingieDen 
von Fliissigkeit leicht gesichert; dadnrch sind auch Verwechslungen mit eirer an­
geborenen VergroDerung del' Rachentonsille gut zu vermeiden. DaD die chronisch­
eitrige Sekretion und die behinderte N:lsenatmung bei etwas alteren Sauglingen 
auch gelegentlich zu Verwechslungen mit diphtherischem odeI' luetischem Schnupfen 
fiihren kann, sei besonders erwahnt. 

Behandlung: Bei einseitigem odeI' unvollkommenem VerschluD wird 
man sich in der Regel zunachst abwartencl verhalten diirfen, zumal wenn man 
der erschwerten Atmung durch haufiges Absetzen wahrend des Trinkaktes Rechnung 
tragt. Auch Eintrauflungen einiger Tropfen einer 10/ 00 igen Adrenalinli:isung vor dem 
Trinken erleichtern ihn durch das Abschwellen der Schleimhaut. Bei doppelseitigem 
VerschluD wird man moglichst bald versuchen, das Hindernis mittels Sonde zu dllrch­
sto13en, was bei membranosen Verschliissen auch meist gelingt; bei knochernen wird 
dagegen eine Resektion mit Hammer und MeiJ3el oder Messer nicht zu umgehen 
sein. Dazu wird man sich auch entschlieJ3en miissen, wenn die konservative Be­
handlung nicht zum Ziele fiihrt und die Kinder mittlerweile widerstandsfahiger 
geworden sind. 

Auch 

Verbiegungen der Nasenscheidewand 
konnen zu behinderter Nasenatmung fiihren. 

Sie entstehen groDtenteils auf traumatische Weise, seltener durch unsym­
metrische Entwicklung der Knochen der Schadelbasis und des Oberkiefers. 
Viele, namentlich die auf Grund eines Traumas entstandenen, sind schon auDer­
lich durch eine Abknickung der Nasenlinie zu erkennen. In anderen Fallen lassen 
sie sich durch die vordere Naseninspektion leicht nachweisen. Die haufige falsch­
liche Annahme adenoider Vegetationen als Ursache der behinderten Nasenatmung, 
die dann oft auch noch zu einem erfolglosen Eingriff fiihrt, sollte unbedingt zu ver­
meiden sein. 

Eine operative Behandlung ist nur bei starker Verl(jgung der Nasenatmung 
erforderlich, gelegentlich aber auch aus kosmetischen Griinden wiinschenswert. 
Man warte aber, wenn irgend moglich, damit bis zur Beendigung des 
Knochenwachstums. 
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Die entziindlichen Erkrankungen der Nase. 
I. Die akute Rhinitis. 

Die Nase und der Nasenrachenraum als Einfallstor fiir zahlreiche 
pathogene Keime sind darum auch iiberaus haufig Sitz entziindlicher Ver­
anderungen, so daB die Darstellung der Pathologie dieser Teile, wie G6ppert 
mit Recht sagt, die Lehre yom Beginn der meisten Infektions­
krankheiten enthalt. Erinnert sei nur an den Beginn der Grippe und 
Influenza, der Masern, epidemischen Meningitis, Poliomyelitis, an die Lues 
congenita, aber auch an Pyelitis, infektiose Darmerkrankungen.und vieles 
andere. In der Mehrzahl dieser FaIle tritt die Erkrankung der Nasen­
bzw. der Nasenrachenschleimhaut gegeniiber den iibrigen Krankheits­
symptomen aber meist bald in den Hintergrund. 

In einer anderen, durch ihre Haufigkeit aber sehr gewichtigen Gruppe, 
beherrscht sie die Szene so vorherrschend, daB das Bild einer sel b­
standigen Infektionskrankheit entsteht. Doch schon bei einer 
vergleichenden Betrachtung des Krankheitsverlaufes innerhalb einer Fa­
milie oder gar innerhalb einer Kinderanstalt kann man sich auch in diesen 
Fallen leicht davon iiberzeugen, daB ein und dasselbe Virus sich durchaus 
nicht immer auf die Schleimhaut der Nase, nicht einmal auf die des lym­
phatischen Rachenrings und seiner Nachbarorgane (Mittelohr, Neben­
hohlen) beschrankt, sondern - nicht selten sogar mit Uberspringen !dieser 
Etappen - sich sofort an tieferen Stationen der Luftwege (Kehlkopf, 
Bronchien, Lungen) lokalisiert und hier ein dominierendes Krankheitsbild 
hervorruft. 

Die Mehrzahl der akuten Rhinitiden geht in dieser, heut­
zutage banalsten Infektionskrankheit auf, die, obwohl sie keine 
atiologisch einheitliche und daher auch keine eigentlich spezifische Krank­
heit darstellt, in der Regel mit dem Sammelnamen "Grippe" bezeichnet 
wird. Sie fordert, der Morbiditat wie der Mortalitat nach, am zahlreichsten 
ihre Opfer im friihsten Kindesalter; gerade in den letzten J ahren in so 
hohem MaBe, daB sie in der Mortalitatskurve des Sauglingsalters 
heute den hochsten Gipfel erzeugt. Der friiher obligatorische, yom 
Anstieg der Darmkatarrhe bedingte Sommergipfel hat heute einem von 
den infektiosen Katarrhen der Luftwege gebildeten Wintergipfel Platz 
gemacht_ 

In allen diesen Fallen verdankt die akute Rhinitis ihr Entstehen ganz 
vorwiegend einer Infektion, wie man es nirgends besser als in Sauglings­
heimen beobachten kann, in denen sich die Erkrankung, oft ausgehend 
von einem schnupfenkranken Erwachsenen, innerhalb weniger Tage auf 
samtliche Insassen eines Sauglingssaales verpflanzen kann. 

Als Erreger werden jeweils verschiedene Keirne gefunden; keineswegs haufig, 
vorwiegend nur in Zeiten einer "epidernischen Grippe" (= Influenza): der Pfeiffersche 
Influenzabazillus, sonst sehr viel haufiger: Pneurnokokken, Streptokokken, ka­
tarrhalische Mikrokokken, gelegentlich auch Staphylokokken und andere Erreger_ 

Die Koryza auf diphtherischer oder luetischer Grundlage, sowie die von 
rnanchen Autoren angezweifelte, zurn rnindesten auJ.lerst seltene Gonorrhoe der 
Nase finden an anderer Stelle ihre Wurdigung. 

Ungeachtet der uberwiegenden Bedeutung der Infektion spielen 
dispositionelle Momente doch auch in diesen Fallen eine nicht zu ver-
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nachlassigende Rolle. Das gilt nicht nur hinsichtlich endogener (kon­
stitutioneller und altersbedingter), sondern auch exogener Einfliisse, wie 
jahreszeitlicher und klimatischer Faktoren. Das oft schlagartige Einsetzen 
wahrer Schnupfenendemien bei Eintritt naBkalter Witterung, besonders 
im Herbst und Friihjahr, bei Tauwetter, Barometerstiirzen usw., laBt sich 
fast jedes Jahr aufs neue beobachten. 

Auch die Bedeutung der "Erkaltung", auf die der Laie den groBten 
Wert legt, konnte nur solange unterschatzt werden, als man iiber der 
Freude an der neuentdeckten Wunderwelt der Mikroorganismen den Ma­
kroorganismus, den Menschen, vergaB und damit auch seine ihm zur Ver­
fiigung stehenden, aber auch leicht versagenden Abwehrkrafte. 1m 
jiingsten Kindesalter, aber auch bei alteren Kindern, namentlich wenn sie 
durch vorausgegangene wiederholte Schnupfeninfektionen schon sensibili­
siert sind, tritt die Beeintrachtigung dieser bakteriziden Fahigkeiten, be­
sonders durch Abkiihlungen, sehr haufig in Erscheinung. Bei manchen 
Kindern geniigt ein Bad in nicht geniigend geheiztem Raum, ein Ausgang 
mit Halbstriimpfen bei kiihlem Wetter, ja manchmal schon das Schneiden 
der Haare, urn am nachsten Tag einen Schnupfen zur Bliite zu bringen. 
Anscheinend reagiert die Nasenschleimhaut reflektorisch ganz besonders 
leicht auf Abkiihlungen, selbst solchen entfernter Korpergegenden. So 
kann man sich tagtaglich davon iiberzeugen, wie rasch bei manchen Saug­
lingen schon nach kurzem EntbloBtsein ein Niesreflex ausgelost wird. 

AuJ3er thermischen Reizen bilden gelegentlich auch mechanische und che­
mische (z. B. Pollenstaub, Jod) die Ursache von Schnupfen. Der "Heuschnupfen" 
befiillt allerdings meist erst das spiitere Kindesalter, doch sind Erkrank1lllgen im 4. Le­
bensjahr wiederholt beobachtet worden (Feer). 

Die austrocknende und wegen ihrer GleichmiiBigkeit verweichlichende 
Luft der Wohnungen mit Zentralheizungen ist fiir das Kind wirt­
schaftlich besser gestellter Kreise ein ebenso groBer "Milieuschaden" wie 
es die schlechtgeliiftete, staubige und mit Menschen iiberfiillte Wohnung 
fiir das Kind der Armenviertel ist. 

Symptome. 

a) Bei Sauglingen. 

Bei jiingeren Kindern kiindigt sich der Schnupfen am haufigsten 
durch eine Storung des Allgemein befindens an (schlechte Laune, 
mangelhafter Appetit, Unruhe, gestorter Schlaf) und febrile Temperaturen 
von verschiedener Hohe (von subfebrilen bis zu hoch fieberhaften) , ohne 
daB immer schon von Anfang an lokale Symptome, vielleicht von einem 
gelegentlichen Niesen abgesehen, auf den Sitz der Storung hinweisen. In 
der Regel beginnt die Nase erst am zweiten oder dritten Tag ein anfangs 
wasseriges, spater mehr schleimig-eitriges, griingelbliches Sekret abzu­
sondern, das zu Exkoriationen am Naseneingang Veranlassung 
geben kann. Bald stellen sich dann die Folgen der behinderten Nasen­
at mung ein (offener Mund, trockene Lipfen- und Gaumenschleimhaut, 
vermehrtes Durstgefiihl), die bei Sauglingen mit ihrer geringen Fahigkeit, 
sich behelfsweise der Mundatmung zu bedienen, besonders das Trinken 
sehr erschweren kann. Dies kann in einem MaBe der Fall sein, daB die 
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Gefahr der Austrocknung sehr viel ernster zu bewerten ist 
als die der eigentlichen Infektion. 

Zwecks besserer Luftzufuhr wird der Kopf bei starker behinderter 
Luftzufuhr nach hinten gebeugt gehalten, so daB das Bild eines Opis­
thoton us entsteht. 1st dann auch noch, wie nicht selten, vermehrte 
Spannung der Fontanellen, Kernigsches Phanomen und Uberempfindlich­
keit bei Beruhrung vorhanden, oder treten gar Krampfe auf, so kann die 
Differentialdiagnose zwischen einem Meningismus bzw. einer Menin­
gitis serosa und einer tuberkulosen oder eitrigen Meningitis anfangs 
Schwierigkeiten machen. Die Vornahme einer Lumbalpunktion bringt 
dann nicht nur diagnostischen AufschluB, sondern beseitigt auch im FaIle 
eines Meningismus meist schlagartig die nervosen Symptome. 

Nicht selten stellen sich auch Anfalle von Asphyxie, eine Folge der 
Aspiration des Zungengrundes, oder eine gerauschvolle Tachypnoe von 
stunden- und tagelanger Dauer ein. 

Bei wieder anderen Kindern konnen Magendarmerscheinungen 
so stark in den Vordergrund treten, daB sie die Aufmerksamkeit vom pri­
maren Sitz der Erkrankung ablenken: haufig sind Appetitlosigkeit und Er­
brechen, ein- bis zweimal am Tage, in manchen Fallen aber in einer bedroh­
lichen, zur Inanition und Exsikkation fuhrenden Starke. Noch haufiger 
ist das Auftreten vermehrter, dunner und schleimiger Stiihle. 

Die Diagnose einer akuten Rhinitis begegnet bei "laufender Nase" 
keinen Schwierigkeiten. In den ersten Tagen jedoch, zuweilen aber auch 
wahrend der Dauer der Erkrankung, kann die Sekretion nach auBen 
n ur gering sein. In der Regel findet man aber dann als Ausdruck einer 
Mitbeteiligung des Cavum nasopharyngeale eine Rotung an der hin­
teren Rachen wand, an der meist auch glasiger oder gelb-eitriger Schleim, 
besonders nach einem Wurgreflex, von oben herabflieBt, oder auch nur 
eine Rotung und Schwellung der vorderen Gaumenbogen, 
wahrend die Tonsillen bei Sauglingen meist unbeteiligt sind. Blutig­
schleimiges Sekret spricht fur eine diphtherische oder luetische 
Koryza. Die nasale Tachypnoe macht im Gegensatz zur pul­
monalen kein Nasenflugelatmen. 

Die Untersuchung der Nase bietet beim jungen Kind einige Schwierigkeiten, 
bedingt durch seine Unruhe, durch die Enge und Uniibersichtlichkeit des Nasenwegs 
und (bei Rhinitis) durch die Uberkleidung der Schleimhaut mit Borken und Auf­
lagerungen. Letztere sind zunachst mittels eines, mit Vaseline getrankten Watte· 
bauschchens vorsichtig zu entfernen. Dann driickt man zur besseren Einsicht den 
Naseneingang sanft nach oben; durch Abziehen der Nasenfliigel mittels einer recht­
winklig abgebogenen Haarnadel laBt sich das Gesichtsfeld noch erweitern. Auf diese 
Weise kann man sich auch ohne Kokainisierung einen leidlichen Uberblick iiber den 
vorderen Teil des Septums, die untere und, in geringerem MaBe, auch die mittlere 
Muschel verschaffen. 

Komplikationen: Hat schon die bisherige Beschreibung gezeigt, 
daB der Schnupfen des Sauglings eine sehr viel ernstere Beachtung ver­
dient als der des alteren Kindes, so ist dem noch nachzutragen, daB auch 
die Gefahr von Komplikationen im fruhen Alter eine sehr viel hohere ist. 
Das gilt sowohl fur die Miterkrankung der benachbarten Organe 
(Otitis media, Sinusitis) als die der tieferen Luftwege (Laryn­
gitis, Bronchitis, Bronchiolitis, Bronchopneumonie). Wohl 
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weil bei Eintritt letzterer die Nasenmuscheln meist schnell abschwellen 
und die Sekretion del' N ase versiegt, hat sich in manchen Gegenden del' 
Volksglauben ge bildet, dal3 es bessel' sei, wenn bei einem Saugling die N ase 
stcts "laufe". 

Nul' bei Sauglingen wurde auch in seltenen Fallen eine Meningitis 
purulent a als Komplikation beobachtet. 

Sehr haufig ist die Miterkrankung einer odeI' mehrerer Drusen­
gruppen del' ableitenden Lymphbahnen, besonders del' zervikalen, 
abel' auch del's u bmaxillaren, seltener del' retropharyngealen Drusen. 
Dadurch kann ein protrahierter Fie berzustand von wochenlanger 
Dauer verursacht werden. Del' Verdacht eines tuberkulosen Fiebers lal3t 
sich durch die Anstellung einer Tuberkulinreaktion meist schnell beseitigen. 
Auch Fieber von pyamischem Typus findet oft keine andere Erklarung 
als in einer akuten Rhinitis mit Beteiligung del' regionaren Drusen. 

b) Bei alteren Kindern. 

verliert die Schnupfenkrankheit ihre Tucken. Sie ist in del' Regel eine 
harmlose Erkrankung, die sich nicht von del' beim Erwachsenen unter­
scheidet. Mal3iges Fieber besteht in del' Regel zwei bis vier Tage; 
doch kommt auch hier ein Fiebertypus mit hohen, re- und inter­
mittierenden Temperaturen, zuweilen auch von sehr protrahiertem 
Verlauf, zur Beobachtung. Die Mitbeteiligung des Nasophyarynx und del' 
Pars oral is tritt entweder gleichzeitig odeI' nach kurzer Dauer des Schnupfens 
m Erscheinung. 

Komplikationen sind beim alteren Kind nicht haufig. 

Prophylaxe. 
Die Verhutung des Schnupfens gehort heutzutage zu den fast unlos­

baren Aufgaben hygienischer Vorsorge. Auch die vorsichtigste Mutter, 
die ihr Kind VOl' jedem Luftzug zu schutzen weil3, kann bei del' enormen 
Verbreitung infektioser Katarrhe in allen Schichten del' Bevolkerung eine 
Infektion nicht immer verhuten. Soweit wie irgend moglich sollten abel' 
schnupfenkranke Erwachsene sich von Kindern fernhalten. 
Allerdings: ist es selbst in einer Anstalt nicht immer durchfuhrbar, jede 
Pflegerin mit Schnupfen auszuschalten, so ist dies im einfachen Haushalt, 
wo die Mutter die Pflegerin ist, noch weniger immer moglich. Das Vor­
binden mehrfach zusammengelegter Gazelagen VOl' Mund und 
Nase ist sichel' nicht ohne Nutzen und sollte daher bei Sauglingen auch in 
del' Familie eben so zur Tradition werden, wie es in del' Anstalt schon lange 
del' Fall ist; abel' eine sichere Garantie bietet es keineswegs. 

Die Furcht VOl' Erkaltungen fuhrt gerade angstliche Mut­
ter oft zu unzweckmal3igen Mal3nahmen: Uberheizung del' Raume, 
zu warme Kleidung, mangelnde Gewohnung an die Luft. Kinder dagegen, 
die regelmal3ig an die Luft kommen und schon von den ersten Le­
benswochen an den grol3ten Teil des Tages im Freien - allerdings mog­
lichst an windgeschutzten, staubfreien Orten - sich aufhalten, sind er­
fahrungsgemal3 viel widerstandsfahiger und "erkalten" sich viel weniger 
als die angstlich behuteten. Damit ist gleichzeitig auch eme sehr viel 
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bessere Abhartung zu erzielen, als etwa durch Kaltwasserprozeduren, auf 
die nicht nur Sauglinge, sondern auch viele altere, sensible Kinder in der 
Regel nicht gut reagieren. 

Uberheizte Raume trocknen die Schleimhaute aus und schaffen 
fur die sie besiedelnden Bakterien einen gunstigen Nahrboden. Ebenso 
erhoht jede Kleidung und Bettung, die zum Schwitzen fuhrt, die Dis­
position zur Erkaltung und mit ihr zum Haften einer Infektion. Anderer­
seits ist das he ute sehr moderne Tragen von Socken und Halbstrumpfen 
und das Meiden von warmer Unterkleidung auch bei naBkaltem Wetter 
eine sportliche Ubertreibung, die das Extrem auf der anderen Seite dar­
stellt. Dasselbe gilt von kalten Badern im Kleinkindsalter oder von dem 
heute vielfach ublichen stundenlangen, unbeaufsichtigten Aufenthalt in 
Schwimm- und Sonnenbadern mit den dabei unausbleiblichen VerstoBen 
gegen die elementarsten hygienischen Gebote. 

Behandlung. 
a) Bei Sauglingen. 

Jeder Schnupfenerkrankung ist bei diesen Beachtung zu schenken. 
Verlauft sie mit geringer Temperaturerhohung und geringer Starung des 
Allgemeinbefindens, so kann man sich darauf beschranken, im FaIle rauher, 
kalter Witterung die Kinder im Zimmer zu halten, wobei aber doch fur 
gute Luftung (event. durch das Heubnersche Zweizimmersystem), ge­
nugende Durchfeuchtung der Luft (Aufstellen von GefaBen mit Wasser, 
Aufhangen vonnassen Tuchern usw.) und richtige Temperatureinstel­
lung (im Winter nicht uber 19-20° C) zu sorgen ist. Bei gutem Wetter 
kann umgekehrt der Aufenthalt am windgeschutzten, staubfreien Ort besser 
sein als der im Zimmer. An der Hemdbrust oder am Kopfkissen befestige 
man einen Fianellappen, der mit 20-30 Tropfen 01. Eucalypti oder 01. 
Pini pumilionis getrankt wird, oder man stelle einen Eimer mit kochendem 
Wasser oder den Feerschen Bronchitiskessel neben das Bett, dem man 
Y2 Teeloffel Eukalyptus- oder Terpentinol zusetzt. 

Die Nase wird taglich zwei- bis dreimal mechanisch mit feinen Watte­
tampons gereinigt. Danach streicht man in die Nase mittels eines Loffel­
stiels oder Glasstabchens eine halbweiche Salbe dick ein, die bei Er­
warmung flussig wird und dadurch auch auf die hinteren Teile des Nasen­
rachenraums einwirkt. 

Eine zweckmaBige Salbe empfahl Goppert: 
Rp. Liq. aluminii acetici 2,5 

Adep. Lanae 15,0 
Paraffin. liquid. ad 25,0. 

Bei starker Behinderung der Nasenatmung kann man ihr auch noch Sol. Supra­
renini (1: 1000) 2,0 cern zusetzen. 

Bei Trinkschwierigkeiten werden einige Tropfen Sol. Suprarenini 
(1: 1000), ev. mit Aqua borata zu gleichen Teilen gemischt, 5-10 Minuten 
vor dem Trinken mittels einer Pipette in die Nase eingetraufelt oder damit 
getrankte Wattepfropfchen abwechselnd in ein Nasenloch gut nach hinten 
eingefuhrt und einige Minuten liegen gelassen. 

Bei starkerer oder langer anhaltender schleimig-eitriger Sekretion 
werden zwei- bis dreimal taglich mit 1 %iger Argentum nitricum- oder 
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2 %iger Protargol- bzw. Kollargollosung getranke Wattetampons ab­
wechselnd in jedes Nasenloch eingefiihrt oder einige Tropfen der Losung 
eingetraufelt. 

Mentholhaltige Salben sind bei Sauglingen wegen der Gefahr heftiger Reiz· 
zustiinde oder sogar dadurch ausgeliister asphyktischer und spasmophiler Anfalle zu 
vermeiden. Man orientiere sich daher vor der Verordnung eines der vielen Handels­
praparate stets liber seine Zusammensetzung. 

Zu vermeiden sind auch Ausspiilungen der Nase wegen der Gefahr mecha­
nischer Verletzungen oder der Infektion des Mittelohrs. 

Zur Vermeidung von Exkoriationen des Naseneingangs sorge 
man fur regelmaBiges Abwischen des Sekrets mit Watte oder Gaze und 
streiche die Haut ofters mit Borlanolin ein. Sind solche schon entstanden, 
so ist eine 1 %ige weiBe oder gelbe Prazipitatsalbe vorzuziehen. 

Eine Bekampfung des Fie bers erubrigt sich in der RegeL Nur 
bei sehr hohen oder anhaltenden Temperaturen gebe man ein heiBes Bad 
(35 0 C, steigend auf 400 C) und neben diesem (oder auch allein) ein Anti­
pyretikum, z. B. zwei- bis dreimal taglich Aspirin (0,1 g bei Sauglingen) 
oder Pyramidon (0,05 g) oder auch ein Chininpraparat, z. B. das geschmack­
lose Euchinin oder Aristochin (1 cg pro Lebensmonat). 

Auch eine milde Reiztherapie (z. B. mit Omnadin, 0,5 ccm intra­
muscular, ein-bis zweimal wiederholt), schien mir zuweilen nutzlich 
zu sein. 

GroBe Beachtung ist der Ernahrung zu schenken. Die Behinderung 
der Nasenatmung kann so groB sein, daB jede Nahrungsaufnahme ver­
weigert wird und geradezu bedrohliche Exsikkationszustande daraus ent­
stehen konnen. Genugt das Freimachen der Luftpassage durch Adrenalin 
(s. 0.) nicht, so ist man gelegentlich zur Sondenfutterung gezwungen, 
wobei ein- bis dreimal am Tag ca. 200 g der vorgesehenen Nahrung oder 
wenigstens von gezuckertem Tee eingefuhrt werden. Auch Nahrklysmen 
(z. B. 100-150 g 15 %ige Nahrzuckerlosung) konnen uber die Gefahren 
des Durstes hinweghelfen. 

b) Bei alteren Kindern 

unterscheidet sich die Behandlung grundsatzlich nicht von der bei Saug­
lingen. Nur kann man hier oft mit Nutzen versuchen, den Schnupfen durch 
eine Schwitzbehandlung (heiBes Bad mit nachfolgender Packung und 
Trinkenlassen von heiBem Lindenbluten- oder Brusttee) zu kupieren. 
Spater hat die gleiche Behandlung keinen Wert mehr. 

Wahrend des Fiebers bleiben die Kinder zu Bett. Bei gestortem 
Allgemeinbefinden sei man mit der Verabreichung eines Antipyretikums 
(Aspirin, Pyramidon, Gelonida antineuralgica, Gardan oder dgl.) nicht zu 
zuruckhaltend. 

Lokale Erleichterung schafft das Eintraufeln von Mentholol (z. B. 
0,1 Menthol, OL Olivo oder Paraffin. liquid. ad 20,0) oder das Aufschnauben 
eines der menthol- und adrenalinhaltigen Handelspraparate (Risin-, Re­
noform-, Lenireninsalbe u. dgl.). Bei den meist gleichzeitig bestehenden 
Schluckbeschwerden sind Gurgelungen mit Kamillen, Wasserstoffsuperoxyd 
od. dergl., Mundpastillen (Panflavin, Pergenol usw.), ev. auch Prie{3nitz­
sche Halsumschlage am Platz. 
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Sehr wichtig ist, daB die Kinder erzogen werden, die Nase richtig, d. h. 
stets abwechselnd einseitig, unter Zuhalten der anderen Offnung, zu schneu­
zen, dasonst leicht Sekret in die Tuben geschleudert wird. 

2. Die chronische rezidivierende Rhinitis. 
Bei einer verhaltnismiWig groBen Anzahl von Kindern treten die At­

tacken akuter Rhinitis so haufig im Jahr auf, daB man schon von einer 
besonderen Schnupfendisposition sprechen kann, zumal auch in den 
anscheinend freien Intervallen eingedeckter Stimmklang, gesteigerte 
Nasensekretion, Mundatmung, Foetor ex ore, belegte Zunge, 
Appetitlosigkeit, haufig auch ein wochen- und selbst monatelang an­
haltender Reizhusten darauf hinweisen, daB die Nasen- und meist auch 
die Nasenrachenschleimhaut in einem Zustand chronischer Schwellung und 
gesteigerter Reizbarkeit sich befinden. Die Haufigkeit der dazwischen ge­
schalteten akuten Steigerungen der Beschwerden, die meist auch mit 
Fieber einhergehen und das Allgemeinbefinden einige Tage recht erheblich 
beeintrachtigen konnen, hemmen nicht nur die korperliche Entwick­
lung, sondern geben auch zu oft ubertriebener korperlicher und see­
lischer Verzartelung mit all ihren Folgeerscheinungen Veranlassung. 

So ist es im Einzelfalle oft nicht leicht zu entscheiden, wie weit Kon­
stitutionsanomalien sowohl fur die Anfalligkeit der Schleimhaute als 
auch fur den mangelhaften Ernahrungszustand, die vasomotorischen Sto­
rungen (marmorierte Haut, Akrozyanose, Neigung zu SchweiBen) und die 
seelische Reizbarkeit verantwortlich gemacht werden mussen, oder wie weit 
unzweckmaBige, Korper und Seele verzartelnde Erziehung dabei 
mit eine Rolle spielen. In der Regel werden beide Momente ineinander 
greifen. 

Aber auch klimatische Faktoren, wie staubreiche, trockene Luft, 
die in manchen Gegenden zu einer besonderen Disposition fur chronische 
Rhinopharyngitiden fuhrt, haben haufig einen deutlichen EinfluB. 

Der chronische Schnupfen auf luetischer und skrofuloser Basis wird an an­
derer Stelle behandelt werden. 

Lokale Symptome: Neben der reichlichen Absonderung von 
schleimig-eitrigem Sekret, das die Nase im unteren Nasengang oft 
uberfiillt und beim HerausflieBen an Naseneingang und Oberlippe Schwel­
lung und Exkoriationen hervorrufen kann, stellen sich in der Regel auch 
chronisch-katarrhalische Erscheinungen seitens des N asenrachenraums 
und der hinteren Rachenwand ein, so wie sie bei der Pharyngitis 
adenoidalis und Pharyngitis gran ulosa (s. S. 65d.B.) beschrieben wur­
den, Veranderungen, die bei langerer Dauer der Rhinitis selten ausbleiben. 
Auf die Mitbeteiligung der in der Regel auch vergroBerten Rachen­
tonsille deutet das, besonders bei Wurgreflexen, sichtbar werdende Herab­
flieBen von glasigem oder eitrigem Sekret an der hinteren Rachen­
wand hin. Gestorter Schlaf, offene Mundatmung und ein, besonders beim 
Einschlafen und Aufwachen eintretender, chronischer Reizhusten sind die 
Folgen dieser Veranderungen. 

Unter den Komplikationen steht die Otitis media an erster, 
Nebenhohlenerkrankungen und chronische Bronchitis an zweiter 
Stelle. 
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Rhinitis posterior. 
Bei Sauglingen fiihrt eine chronische Schwellung im hinteren Teil der Nase 

zu einem eigenartigen, von Goppert beschriebenen klinischen Bild. Seine Erklarung 
findet es in cler cliesem Alter eigenen Gestaltung cler Choanen, die, wie oben (s . S. 590 
und Fig. 130) schon geschildert, einen Engpa lJ darstellen (Canales choanales), der 
schon bei unerheblicher Schleimhautschwellung verschlossen werden kann und so einen 
Zustand stark behindert e r Nasenatmung herbeifiihrt. Zweifellos wurde das 
dadurch h ervorgerufene Symptomenbild friiher vielfach zu Unrecht auf eine Ver­
grolJerung d es Rachentonsille bezogen. Diese liegt aber hinter der eigentlichen 
Stenose (s . Fig. 130), in der bei Sauglingen horizontal verlaufenden und sich nach hinten 
verbreiternden Partie des Nasopharynx. Fiir ihre Nichtbeteiligung spricht auch 
die am Ende des Sauglingsalters, meist erst im Laufe des 2. Lebensjahres regelmalJig 
eintretende s pontane Heilung , in einem Zeitpunkt also, in dem die Canales sich 
zur Choane erweitern. 

S Y m P tom e: Allen Kindern gemeinsam sind die Zeichen sch werer 
Behinderung der Nasenatmung und ein eigenartiger, geradezu typi­
scher Gesichtsausdruck 
(s. Fig. 131): Der M und ist 
stets offen, die N asenlocher 
sind weit aufgerissen, die obere 
Gesichtshalite, besonders aber 
der Nasenriicken, ist ge­
dunsen, der Kopf wird meist 
nach hinten gebeugt gehalten, 
die A tm ung ist schniefend, 
die N ahrungsaufnahme, 
besonders bei Brustkindern, 
sehr erschwert. Die Sekre­
tion ist (nach G6ppert und 
anderen Autoren) meist ge­
ring oder fehlt ganz . Doch 
habe ich eine Anzahl von 
Sauglingen beobachtet, die 
sich durch eine ganz ge­
waltige Sekretabsonde­

Fig. 131. 

Rhinitis posterior. 

rung auszeichneten, wobei oft in sehr eigenartiger Weise das Sekret 
sich mit Luft durchmischt und bei jeder Exspiration ein seifenblasen­
artiger Schaum entsteht, der den Naseneingang umkranzt. Der 
Brustkorb ist schmal und kurz, wahrend der Bauch durch Meteoris­
mus (Luftschlucken 1) oft aufgetrieben ist und die Atemnot dadurch noch 
vermehrt wird. 

Therapie: Die lokale Behandlung der chronischen Rhinitis, 
einschlieBlich der Rhinitis posterior, wird sich derselben Mittel bedienen 
konnen, die schon bei der akuten Rhinitis zur Besserung der Nasenatmung 
und zur Einschrankung der Sekretion angegeben wurden. Ersterer dienen 
die N e bennierenpraparate in der beschriebenen Anwendung, bei Saug­
lingen gleichzeitig zur Erleichterung der N ahrungsaufnahme und daher 
vor dieser zu applizieren, letzterer Eintraufelungen von 1 %iger Argentum 
ni tricum-Losung, die mir bei chronischen Zustanden mit sehr gesteigerter 
Sekretion bessere Erfolge aufzuweisen schien als die kolloidalen Silber-
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praparate (Protargol, Collargol). In leichteren Fallen bedienten wir uns 
auch gern des Zincum sozojodolicum (nach Engel). 

Rp. Sol. Zinc. sozojodol. 0,1 :20,0 
Glyzerin 
Sol. Suprarenini (1: 1000) aa ad 30,0 
D. ad vitro pip. 

S. 2-3 tagl. 3-4 gtt. in die Nase eintraufeln. 

Nasenduschen. Bei starkerer Beteiligung des Nasenrachenraums alterer Kinder sind 
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auch Nasenduschen zu empfehlen: 

Bei zuriickgelegtem Kopf laJ3t man nach dem Essen in jedes Nasenloch 3 Kaffee-
16ifel der Fliissigkeit (auf ein Glas lauwarmes Wasser 12 TeelOffel Kochsalz und I Tee­
loffel reines Glyzerin) aus einem etwas zugespitzten LOffellangsam in die Nase laufen, 
wahrenddem das Kind ein langgezogenes "ha" oder "hi" intoniert. Wegen der 
Gefahr einer Otitis media darf die Nase danach etwa 12 Stunde lang nicht geschneuzt 
werden. 

Auf das Erlernen richtigen Schneuzens (d. h. einseitig, unter Zu­
halten der anderen Seite) sollte sowohl zur Vermeidung von Tuben- und 
Mittelohrkomplikationen, als auch zur wiinschenswerten regelmaBigen Ent­
fernung des Schleims besonderer Wert gelegt werden. 

Von manchen Autoren wird auch Borax oder feinpulverisierte Borsaure (evtl. 
mit Zusatz von 10~~ Natr. sozojodolicum) oder Silargol (Heyden), 1-2mal taglich, 
eingestaubt. 

Bei anhaltendem Pharynxhusten laBt man mehrmals, besonders 
abends und friihmorgens, Anasthesinbonbons im Mundt) langsam zergehen. 
Auch kann man den Rachen taglich einmal mit Lugolscher oderMandlscher 
Solution (Kalii jodati 1,0, Jod. puri 0,3, Glyzerini 20,0, 01. Menth. pip. 
gtt II) einpinseln. 

Die von Heubner empfohlenen Trinkkuren mit einem Sch wefel­
brunnen (Weilbach oder Nenndorf) scheinen besonders bei appetitlosen, 
mit Foetor ex ore behafteten Kindern zuweilen giinstig zu wirken. 

Man laJ3t morgens und abends bei niichternem Magen 12-1 Weinglas stuben­
warmen Wassers schluckweise trinken. 

Die Ernahrung vermeide Mast, schranke die Milch auf Y41 ein, 
vermeide zuviel Fliissigkeit, Brot, Kartoffeln, Mehlspeisen und bevorzuge 
Gemiise, Obst, etwas Fett und EiweiB. 

Klimatische Kuren (an der See, im staubfreien Mittelgebirge, am 
besten in Form eines mehrmonatigen Winteraufenthaltes im Hoch­
ge birge), wirken oft nachhaltig und verhiiten auf langere Zeit die Neigung 
zu akuten Exazerbationen. 

In Fallen mit vergroBerten Rachentonsillen niitzen aber oft aIle an­
gegebenen Mittel, einschlieBlich aller AbhartungsmaBnahmen, nichts oder 
nur zeitweise. Die Rhinitis heilt erst, nachdem die vergroBerte 
und entziindungsbereite. Rachenmandel entfernt wurde. 

3. Seltenere Formen der Rhinitis. 
Da die haufige Rhinitis auf skrofuloser, luetischer und diphtherischer Grundlage 

anderwarts abgehandelt wird, geniigt hier der Hinweis auf einige im Kindesalter 
seltenere Formen. 

Rhinitis Eine Rhinitis fibrinosa wird bei alteren Kindern nicht ganz selten, gelegent-
fibrinosa. lich schon bei Sauglingen, beobachtet. Die sich meist auf beiden Seiten findenden 
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kleinen Membranen erinnern an diphtherische Belage. Doch werden statt 
Diphtheriebazillen in der Regel Kokken, meist Pneumokokken (Finkelstein) gefunden. 
Der Ve rl auf ist subchronisch. 

AuBerdem konnen sich auch bei septischer Rhinitis fibrinose Auflagerungen 
und Geschwiire bilden, die, sei es als sekundare Infektion z. B. einer luetischen 
Koryza, sei es als primare Erkrankung, einen stiirmischen Verlauf nimmt und sich in 
der Regel in Form eines Erysipels oder einer Phlegmone auch auf die auBeren Be­
deckungen fortsetzt. 

Eine Rhinitis mit reichlichem, besonders einseitigem und fotidem AusfluB, 
muB bei jungen Kindern den Verdacht auf einen Fremdkorper erwecken (s. u.). 

Die eigentliche Stinknase (Ozaena), die auf einer Atrophie der Nasenschleim­
haut beruht, ist im Sauglings- und Kleinkindesalter zum mindesten extrem selten. 
Erst nach dem zehnten Lebensjahr wird sie, besonders bei Madchen, etwas haufiger 
beobachtet. Sie bedarf spezialarztlicher Behandlung. 

Dagegen findet sich eine leichtere Form der Rhinitis atrophicans als Folge 
wiederholter Entziindungen auch schon bei jungen Kindern, die schlieBlich zu einer 
Verodung der Schleimhaut fiihrt. Infolge der Verringerung der Schleimsekretion 
kommt es zur Bildung trockener, an der Schleimhaut von Septum oder 
Muscheln haftender Kriistchen, die man in dem, dem Einblick unter diesen Urn. 
standen leichter zuganglich gewordenen, weiteren Naseninnern leicht erkennen kann. 
In manchen Fallen kommt es dabei auch zur Atrophie der Schleimhaut an der 
hinteren Rachenwand, die wie ein angehauchter Spiegel aussieht. Zeitweise ist 
sie ebenfalls mit Krusten behaftet, die ein Kitzelgefiihl und dadurch trockenen, 
haufigen Husten auslosen. 

Fremdkorper in der Nase. 
Die besonders im Spielalter leidige Gewohnheit vieler Kinder, sich Gegenstand8 

aus ihrem Spielbereich (wie Steinchen, Papier- und Wattekiigelchen, Glasperlen, 
Miinzen, Obstkerne, Erbsen, Bohnen u. a.) in die Nase zu stecken, hat schon manches 
Unheil angerichtet, zumal wenn der Versuch ihrer Entfernung mit untauglichen 
Mitteln vorgenommen wurde. Da die Kinder aus Furcht vor Strafe den Vorfall oft 
verschweigen, Beschwerden lange Zeit ausbleiben unci auch objektive Hinweis­
symptome fehlen konnen, so wird die Anwesenheit eines Fremdkorpers zunachst oft 
gar nicht bemerkt. So kann es bei langerer Verweildauer durch Anlagerung von 
Kohlen- und phosphorsaurem Kalk zur Bildnng kleiner Konkremente (Rhinoli then) 
kommen. Quellungsfahige Korper (wie Erbsen, Bohnen) machen dagegen in der 
Regel schon friihzei tig Entziindungserscheinungen. Aber auch in den anderen Fallen 
wird nach einiger Zeit, sei es durch einseitige Nasenverstopfung oder durch 
einseitigen AusfluB, der eitrig und blutig oder auch iibelriechend sein kann, die 
Aufmerksamkeit auf einen Fremdkorper gelenkt. 

Die Diagnose bietet, wenn das Kind gleich nach der Einfiihrung des Gegen­
stands in Behandlung kommt, meist keine Schwierigkeiten, da er in der Regel weit 
vorn, im mittleren oder unteren Nasengang, anzutreffen ist. 1st er aber erst bei lan­
gerem Verweilen oder durch unzweckmaBige Entfernungsversuche nach hinten oder 
oben geschoben worden oder haben sich starkere entziindliche Schleimhautverande­
rungen eingestellt, so bedarf es zu seiner Feststellung oft geschickter Sondenunter­
suchung nach vorheriger Reinigung und Kokainisierung der Nase. 

Therapie: Jeder Fremdkorper erfordert wegen der Gefahr eines eitrigen 
Katarrhs oder gar eines Abszesses, Erysipels, selbst· einer eitrigen Meningitis, so­
fortiger Entfernung. Anfangs und bei groBeren Kinciern gelingt dies oft schon 
durch kraftiges Ausschnauben bei VerschluB der anderen Seite oder durch Druck 
auf die Nasenfliigel oder durch eine nicht zu kraftige Politzersche Luftdusche. 
Weiche Gegenstande, wie Watte, Papier, lassen sich oft auch gut mit der Pinzette 
fassen und extrahieren. Harte, glatte dagegen, an denen die Pinzette abgleitet, 
oder die gar schon eingekeilt oder nach hinten verschoben sind, miissen mit einer, 
mit rechtwinklig abgebogener, kurzer Spitze versehenen Sonde (oder mit einem 
Stielhakchen) vorgezogen werden. Der Katarrh schwindet nach der Entfernung bald. 

Technik: Nach vorheriger Abschwellung und Anasthesierung der Schleim­
haut mit 5 %iger Kokainlosung wird die Sonde bei guter Beleuchtung (Spiegel) in den 
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unteren Nasengang mit der Spitze nach unten eingefiihrt und bis zur hinteren Rachen­
wand vorgeschoben. Dann wird sie urn 1800 gedreht, so daB jetzt die Spitze nach 
o ben sieht und hi n t e r dem Fremdkbrper zu liegen kommt. Nun kann dieser meist 
be quem von hinten nach vorn geschoben werden. Der oft groBe Widerstand der Kinder 
erfordert gute Fixierung der Riimle und FiiBe, oft auch eine Rauschnarkose. 

Nasenbluten (Epistaxis). 
Blutungen aus der Nase konnen die verschiedensten Ursachen 

haben, die in jedem FaIle zunachst zu eruieren sind. 
Die haufigste Blutungsquelle sind lokale Veranderungen am 

vorderen Teil der Nasenscheidewand, dicht hinter dem Eingang, am sog. 
Locus Kiesselbachii, wo es durch Eintrocknung der Schleimhaut zu 
Krustenbildung oder durch den bohrenden Finger zu Geschwiirchen kom­
men kann. Stellen sich dann Kongestionen der Schleimhaut ein (z. B. bei 
Fieber, bei gebiickter Haltung, bei Pertussis, Herz- und Nierenleiden), oder 
werden die Kriistchen von den Kindern abgekratzt, so kann es zu wider­
holten Blutungen kommen. Eine haufige auslosende Ursache sind mecha­
nische Verletzungen wie Hieb, StoD oder Fall. 

Auch kleine, oberflachliche Telangiektasien (Verastelungen der Art. spheno­
palatina) kommen an dieser Stelle vor, aus denen es schon bei starkem Pressen oder 
Schnauben leicht bluten kann. Manche Kinder bringen es auf diese Weise in der Rer­
vorruftmg von Nasenbluten bei einer ihnen genehmen Gelegenheit (KlaEsenaufsatz!) 
zu einer beachtlichen Virtuosi tat. 

Von sonstigen lokalen "Grsachen sind noch Fremdkbrper, sowie diphthe­
rische unci I uetische Prozesse Zll nennen; doch handelt es sich in den beiden letzteren 
Fallen in cler Regel nur urn blutige Beimengungen Zllm schleimigen Nasensekret. 

Von Allgemeinerkrankungen, die gern zu Nasenbluten fiihren, 
sind zu nennen: Anamie, Chlorose, hamorrhagische Diathese (wie Hamo­
philie, Skorbut und besonders Morbus Werlhofii), Leukamie, Masern, 
Scharlach und Sepsis. 

In der Pubertat kann das Nasenbluten auch vikariierend an Stelle 
der Menses treten. 

Zur D i a g nos e: Starkes oder wiederholtes Nasenbluten verlangt 
allgemeine und lokale Untersuchung. Blutungsbereitschaft am Locus 
Kiesselbachii ist oft auch im freien Intervall an einem dort noch haftenden 
kleinen Blutkriistchen zu erkennen. 

War das Bluten bei Riickenlage eingetreten (z. B. im Schlaf), so werden 
die Eltern nicht durch Nasenbluten, sondern oft erst durch plotzlich ein­
tretendes "Blutbrechen" oder "Bluthusten" erschreckt. Das Blut 
ist in diesem FaIle, statt nach auDen, nach dem Rachen zu geflossen und 
wurde dann durch auftretenden Husten- oder Wiirgreiz nach auDen be­
fordert. 

Therapie: Bei Eintritt einer Blutung wird der Nasenfliigel der be­
treffenden Seite fiir mehrere Minuten fest gegen die Nasenscheide­
wand angedriickt. Geniigt dies noch nicht, so wird ein groDer Watte­
pfropf, so dick, daD er sich gerade in die Nase einzwangen laDt, eingefiihrt 
und damit die Kompression ausgefiihrt. ZweckmaDig ist es, ihn vorher mit 
1 %0 iger Adrenalin - oder 10 % iger Koagulenlosung zu tranken oder ihn mit 
Clauden in Substanz zu bestauben. Der Tampon bleibt am besten Yz-I Tag 
liegen und wird dann vorsichtig, nach Einstreichen von Vaseline oder Ein­
traufeln von H 20 2 , gelost. 
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Die totale Tamponade mit dem friiher viel gebrauchlichen Bellocqueschen Rohr­
chen ist seit der Einfuhrung der modernen Blutstillungsmittel fast ganz auBer Ubung 
gekommen. 

Die Anwendung von subkutanen 1njektionen von Blut oder 
Serum, von 10%iger Merckscher Gelatine, von Koagulen- oder 
CIa udenlosung wird, auBer bei schwerer hamorrhagischer Diathese 
(s.o.), selten notwendig werden. 

1st die Blutungsquelle ein Geschwur oder eine Telangiektasie am 
S e p tum und ist es zu wiederholten oder gar profusen Blutungen gekommen, 
so wird nach Kokainisierung mit 5%iger Losung eine Atzung vorge­
nommen. 

Man liiBt einen Kristall von A c i dum t ric h lor ace tic u min einem Glasschalchen 
durch Stehen an der Luft oder durch vorsichtiges Erwarmen zerflieBen, befeuchtet 
damit ein an einem Wattetrager befestigtes Watteflockchen und uberstreicht damit 
die betreffende Stelle. Statt dessen kann man auch Acid urn chromicum in Substanz 
oder lO%ige Argentum nitricum-Losung verwenden. 

Zur Vermeidung von Krustenbildung wird man danach fur 
langere Zeit taglich mehrmals etwas Borlanolin( Byrolin) oder die S. 596 
genannte Essigsauretonerdesalbe in die Nase schnauben lassen. Der Er­
folg ist in der Regel ein dauernder. 

Die Erkrankungen der Nebenhohlen (Sinusitis). 
Die lange Zeit herrschende Annahme, daB beim Saugling die Nebell­

hohlen noch nicht entwickelt seien, hatte zur Folge, daD man ihrer Patho­
logie im jungen Kindesalter kaum Beachtung schenkte. Diese Annahme 
erwies sich aber ebenso falsch wie die Meinung ihrer seltenen Erkrankung 
bei Kindern. Wie aus der umstehenden Tabelle ersichtlich, sind von 
den 4 Nebenhohlen der Nase zwei, und zwar die Kiefer- und die Sieb­
beinhohle schon bei der Ge burt deu tlich vor handen, wenn 
ihre endgultige Entwicklung auch erst in spateren Lebensjahren beendigt 
ist. Und dementsprechend ist auch ihre Krankheitsbereitschaft sehr viel 
groBer, als man dies fruher angenommen hatte. Das gilt vor allem fur 
die Erkrankungen der Siebbeinhohle (Finkelstein). Aber auch Kie£er­
hohlenerkrankungen konnen sich gelegentlich schon bei Sauglingen ein­
stelIen, wenn auch das Maximum ihrer Haufigkeit erst in die spateren 
Lebensjahre £alIt. Stirn- und Keilbeinhohle allerdings scheiden schon aus 
anatomischen Grunden aus der Pathologie des Kindesalters so gut wie 
ganz aus (s. Tab. auf S. 604). 

Dazu ist noch zu bemerken, daB manche Nebenhohlenerkrankungen symptomlos 
verlaufen und erst gelegentlich einer Obduktion entdeckt werden, so daB die Zahl 
der tatsachlichen Erkrankungen wohl viel groBer ist als es der klinischen Konstatierung 
entspricht. 

Auch diesen latenten Erkrankungen Beachtung zu schenken, wird in Zukunft 
aber recht notwendig sein, seitdem neuerdings, namentlich von amerikanischen 
Autoren, auch die Nebenhohlen als gelegentlicher "Fokus" fur entfernte In­
fe-ktionen - nebendenTonsi.llen und den Zahnen - angesprochen werden. Ob mit 
Recht, sei allerdings noch dahingestellt. 

Vor kommen: Die Sinusitis schlieBt sich am haufigsten an eine akute 
Rhinitis an, danach an Scharlach (in einzelnen Epidemien bis zu 3%), 
seltener an Masern, Diphtherie, Grippe u. a. 
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Tabelle 1. 

Die Entwicklung der Nebenhohlen. 

1. Anlage im 
GroJ3e bei der I Beendigung der I Erkrankungs-

Geburt Entwicklung alter 

Siebbeinhohle 8. Fetalmonat schon deutlich 8.-10. Jahr nicht selten bei 
entwickelt, aber Sauglingen 

sehr klein 

Kieferhohle 4. Fetalmonat deutlich ent- 16.-18. Jahr selten bei Saug-
wickelt, noch ling€n 

klein 

StirnhOhle 1.-3. Lebens- nicht ca. 20. Jahr nie vor dem 
jahr vorhanden 6.-7. Jahr 

KeilbeinhOhle gegen Ende dps nicht ca. urn die Pu- desg!. 
1. Lebens- vorhanden bertatszeit 

jahres 

Als Erreger wurden am haufigsten Staphylo- und Streptokokken, seltener 
Pneumokokken, Influenza- lmd Pseudodiphtheriebazillen, gelegentlich auch noch 
andere, gefunden. 

Die Symptomatologie der haufigsten Lokalisation b,ei jungen 
Kindern, die der Sie b beinzellener krankung, fiihrt zu einem so 
klassischen Bild, daB die Diagnose in der Regel keine groBen Schwierig­
keiten bietet: Meist im AnschluB an eine Rhinitis, mit oft vorzugsweise 
einseitiger eitriger Sekretion, tritt eine starke odematose Schwellung 
des Lides eines Auges und seiner Umgebung auf, des oberen mehr als 
des unteren, so daB das Auge vollig verschlossen ist. Die Lidhaut ist oft 
etwas livide, aber nie hamorrhagisch verfarbt. Das Odem kann sich bis 
zur Wange oder der Stirn erstrecken. Zuweilen beschrankt es sich auf 
den inneren Augenwinkel. Die Conjunctiva tarsi ist meist etwas aufge­
lockert, dagegen ebensowenig wie die des Bulbus entziindlich gerotet, 
so daB eine Konjunktivitis als Ursache der SchweIlung leicht ausgeschlossen 
werden kann. Der Bulbus selbst kann nach vorn, oft auch etwas nach 
auBen gedrangt sein, wohl als Folge einer periorbitalen Eiterung. 

Dieses charakteristische auBere Bild wird von schwerer Beeintrach­
tigung des Allgemein befindens und von hohem Fieber begleitet. 

GroB ist die Zahl der beschriebenen Komplikationen: Am haufigsten 
ist die Abszedierung des Augenlids, die sich durch Derberwerden 
der bisher weichen Schwellung, durch seros-eitrige Absonderung und ver­
mehrte Protrusio bulbi ankiindigt. Ferner kann es zur Thrombose der 
Orbitalvene, zur Panophthalmie oder zu meningitischer Reizung, eitriger 
Meningitis, Thrombophlebitis des Sinus longitudinalis und cavernosus, zu 
Hirnabzessen und Sepsis kommen. 1m aIlgemeinen kann man jedoch 
sagen, daB aIle diese genannten Folgeerscheinungen relativ 
selten sind, und daB in der Mehrzahl der FaIle Heilung ohne derartige 
aufregenden Zwischenstationen eintritt. 

Ebe:aso selten ist bei Kindern der Ubergang in ein chronisches Stadium. 

Uber die Haufigkeit der Kieferhohlenerkrankung finden sich in 
der Literatur sehr verschiedene Angaben. 
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Wenn sie von manchen Forschern (Lemere, Aland u. a.) schon im Sauglingsalter 
liber die der SiebbeinzeHen gestellt wird, so darf man wohl mit Recht die Frage auf­
werfen, ob nicht die Mehrzahl dieser FaHe durch andere, symptomatologisch sehr ahn­
liehe Erkrankungen des Oberkiefers, vor aHem durch die primare Zahnkeiment­
z li n d un g, vorgetauscht waren, die, wie Finkelstein annimmt, dann sekundar zu 
einer 03teomyelitis des Oberkiefers fiihrt. 

Auch in diesen Fallen kommt es zu einer odematosen Schwellung, 
vorwiegend des inneren Augenwinkels, derWange, des oberen und unteren 
Augenlids; dagegen diirfte die des harten Gaumens mehr als Zeichen einer 
Osteomyelitis des Oberkiefers als einer Antrumerkrankung aufzufassen sein. 

Das Krankheitsbild der Stirn- und Keilbeinhohle, das erst im 
spaten Kindesalter anfangt Bedeutung zu gewinnen, unterscheidet sich 
nicht von dem des Erwachsenen. 

Die Diagnose der Nebenhohlenerkrankungen im jiingeren Kindes­
alter wird durch das klassische Symptom des Lidodems sehr er­
leichtert. Durch das Fehlen einer konjunktivalen Schwellung und In­
jektion kann eine Konjunktivitis, durch das Fehlen von Hamorrhagien 
eine Barlowsche Erkrankung leicht ausgeschlossen werden. Nur erinnere 
man sich daran, daB die Osteomyelitis der Schadelknochen und, in seltenen 
Fallen, sogar die Mastoiditis (z. B. bei starker Beteiligung der vorderen 
Zellen) zu ahnlicher odematoser Schwellung fiihren konnen. In zweifel­
haften Fallen kann das Rontgenphotogramm die Klarung bringen, 
das auch schon im Kindesalter verwertbare Bilder liefert. Seine Deutung 
verlangt allerdings Ubung und Vorsicht. 

Behandlung: In der Mehrzahl der FaIle kommt man mit einer 
konservativen Behandlung (Schwitzen, feuchtwarme Umschlage, 
Kopflichtbader, Eintraufelungen einer 1 %oigen Adrenalinlosung, eventuell 
Absaugen des Eiters) in einigen Tagen zum Ziel. 

Chirurgische Eingriffe sind selten erforderlich. Wenn aber, dann 
iiberlasse man sie dem Spezialisten. 

Bei chronischer Eiterung schafft oft erst die Entfernung der 
Rachentonsille Abhilfe. 

Literatur. 
Eicken, Arch. Kinderheilk., Bd. 83, S.295, 1928. - Feer, in Pfaundler-SehloI3-

manns Handbuch der Kinderheilk. 2. Auf I., Bd. III. - Finkelstein, Arch. Kinderheilk., 
Bd. 83, S. 305, 1928. - Ders., Lehrb. d. Sauglingskrankheiten 3. Auf I. Berlin, 1924, 
Springer. - Fischl, in Pfaundler-SehloI3manns Handbueh der Kinderheilk., 3. Auf I., 
Bd. III. - Gohrbandt, Karger und Bergmann, Chirurg. Krankheiten im Kindesalter. 
Berlin, Karger 1928. - Goppert, Berl. klin. Wschr., Nr. 20, 1913. - Ders., Die Nasen-, 
Rachen- und Ohrenerkrankungen des Kindes. Berlin, Springer 1914. - Kahn, Mschr. 
Kinderheilk., Bd. 33, S. 12, 1926. - Lust, Diagnostik und Therapie der Kinderkrank­
heiten, 6. Aufl. Berlin (Urban & Sehwarzenberg) 1929. 
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Erkrankungen der Respirationsorgane. 
Von 

STEFAN ENGEL in Dortmund. 

Einleitung. 
Zwei Gesichtspunkte sind flir die Darstellung maDge bend gewesen. Ausflihrlich 

wird alles das behandelt, was fiir das Kindesalter eharakteristiseh ist und was prak­
tisehe Bedeutung zu beanspruehen hat. DemgemaD sind die lobularen Pneumonien 
der Sauglinge und Kleinkinder wesentlieh ausfiihrlieher gesehildert worden als die 
lobaren. Aueh die Entziindungen und Katarrhe der Luftwege, welehe zu den so 
haufigen HustenkrankllPiten des Kindes AniaD geben, sind eingehend gewiirdigt 
worden. Seltene Erkrankungen sind nllr kurz erwahnt. 

Ein nieht unerheblieher Teil der Darstellung baut sieh auf eigener, 
noeh nieht ocler doeh nur teilweise veroffentlichter Forschung auf. 

Anatomische und physiologische Eigentiimlichkeiten des kindlichen 
Respirationsapparates. 

Anatomie. Die Lunge des N euge borenen ist vor dem ersten Atem­
zuge vollstandig luftleer, derb und fleischig_ Der erste Atemzug bringt 
grundsatzliche Veranderungen. Dieser erste Atemzug wird durch den 
Sauerstoffmangel veranlaBt und nicht, wie friiher gemutmaBt wurde, durch 
die auf den Neugeborenen einwirkenden auBeren Reize. Mit dem ersten 
Atemzuge verlaBt der Brustkorb seine fatale Ruhestellung. Niemals, auch 
bei tiefster Exspiration nicht, sinkt er wieder so tief herab. Der erste 
Schrei, welcher der Geburt sofort zu folgen pflegt, ist wahrscheinlich auf 
auBere Reize zuriickzufiihren (Kalte, Beriihrung und dgl.). 

1st der erste Atemzug einmal erfolgt, so setzt die rhythmische Atmung 
ein und bleibt nun automatisch erhalten, falls nicht krankhafte Unter­
brechungen eintreten. 

Die fotale Entwieklung der Lunge vollzieht sieh so, daD zunaehst aus dem 
Vorderdarm eine Sprossung erfolgt, welehe dureh Waehstum und Teilung die Trachea 
mit ihren Hauptasten bildet. Die Lappenteilung wird schon friih dureh die Anlage 
der Bronehien vorgebildet. Dureh immer weitere Teilung und Sprossung der von 
jungem Bindegewebe umgebenen Hohlraume entstehen sehlie13lieh die mit einfaehem 
niedrigen Epithel ausgebildeten Endblasehen. In der fotalen Lunge sind sie durch 
relativ breite Bindegewebsbriieken getrennt. Andeutungen hiervon laDt auch noeh die 
Lunge des Neugeborenen erkennen. 

Nach der Geburt und noeh bis in das Sauglingsalter hinein sind die anato­
mischen Verhaltnisse des Respirationsapparates dadureh eharakterisiert, 
daD die Lungen im Verhiiltnis zum Thorax sehr groD sind. Das MiDverhaltnis von 
Lunge zum Thoraxraum wirel noeh dadureh versehlimmert, daD das Herz mit den 
anderen Mediastinalgebilden (GefaDe, Thymus) einen unverhaltnismaDig groDen 



a 
b 

c 
F

ig
. 

13
2

. 

Jo
h

a
n

n
 

U
.,

 
P

ro
t.

 
N

r
. 

36
3,

 
6 

W
oc

he
n 

al
t,

 
at

ro
ph

is
ch

 
ge

st
or

be
n.

 
L

ei
ch

e 
u·

tt
rd

e 
m

it
 F

o
rm

a
li

n
 i

nt
ra

ve
no

s 
in

ji
zi

er
t,

 
B

ru
st

o
rg

a
n

e 
im

 g
an

ze
n 

he
ra

us
ge

no
m

m
en

 
(a

),
 

de
sg

l.
 

de
r 

hi
nt

er
e 

T
ei

l 
de

s 
T

h
o

ra
x 

(b
).

 
H

ie
rv

o
n

 
w

u
rd

e 
[i

n
 G

ip
sa

bg
uf

J 
ge

m
ac

ht
 

(c
).

 
A

m
 P

ra
p

a
ra

t 
(a

) 
si

eh
t 

m
a

n
 

W
ii

ls
te

 u
n

d
 F

u
rc

h
en

. 
S

ie
 

en
ts

pr
ec

he
n 

de
n 

In
te

rk
o

st
a

lr
a

u
m

en
 u

n
d

 R
ip

p
en

. 
D

ie
 I

n
te

rk
o

st
a

lr
a

u
m

e 
ha

be
n 

si
ch

 a
us

ge
ba

uc
ht

, 
u

m
 d

er
 L

u
n

g
e 

et
w

as
 

m
eh

r 
R

a
u

m
 

zu
 

ge
be

n.
 

D
ie

se
 A

u
sb

a
u

ch
u

n
g

 
bl

ei
bt

 
po

st
m

or
ta

l 
be

st
eh

en
 

(b
).

 
D

er
 A

u
sg

u
fJ

 
ze

ig
t 

ei
n

 
d

em
 

P
ra

p
a

ra
t 

(a
) 

an
al

og
es

 
B

il
d

. 
D

ie
 

gl
ei

ch
en

 
V

er
ha

lt
ni

ss
e 

ka
n

n
 m

a
n

 a
u

ch
 a

n
 d

er
 n

ic
h

t 
in

ji
zi

er
te

n
 L

ei
ch

e 
be

ob
ac

ht
en

. 
E

s 
ha

nd
el

t 
si

ch
 n

ic
h

t 
u

m
 e

in
 K

u
n

st
p

ro
d

u
kt

. 
(N

ac
h 

P
ra

p
ar

at
en

 d
es

 
V

er
fa

ss
er

s.
) 



Die Saug­
lingslunge 

wachst sehr 
schnell. 

Dcr Thorax 
des Sliug­
lings ist 

ebeuso tief 
wie breit. 

608 ST. ENGEL 

Raum einnimmt. Die physiologische Folge des MiJ3verhaltnisses zwischen Lunge und 
Thoraxraum ist, daJ3 die Exkursionsbreite der Lungen nur gering ist. Einen be­
sonderen Ausdruck findet dieser Umstand in den bei verstarkter Atmung ent­
stehenden Interkostalwiilsten. Wenn die Lunge das Bestreben hat, sich besonders 
stark auszudehnen, muJ3 sie sich aus Platzmangel in die Interkostalraurne vorwiilben. 
N amentlich an den Stellen ist es der Fall, wo die Erweiterung des Thoraxraumes auf 
Schwierigkeiten stiiJ3t: das ist hinten - paravertebral. Bei der Obduktion von Saug­
lingen findet man an der Lunge oft eine ganze Reihe von Interkostalwiilsten und dem­
entsprechenden Rippenfurchen. Gewiihnlich sind sie am starksten oben und hinten. 
N ach vorn, d_ h. nach dem Sternum zu, nehmen die Interkostalwiilste an GriiJ3e und 
Ausdehnung abo 

Viele Eigen tiimlichkeiten in der Physiologie und Pathologie des Saug­
lings und der Sauglingsatmung lassen sich zwanglos aus der mangelnden Aus­
dehnungsfahigkeit der Lungen herleiten. Die rechte Lunge ist griiJ3er als die linke. 
Eine Reihe eigener V olumensbestimmungen (die Lungen waren in situ unter konstantem 
und immer gleichem Druck durch Formalinjektion in die Vena saphena externa ge­
hartet) ergab folgende Zahlen: 

Alter 
Volumen I Differenz 

rechts links absolute I in Proz.1) 

1 Monat 62 48 
I 

14 22,6 
2 53 45 8 15,1 
4 60 45 15 25,0 
8 112 79 33 29,5 

18 
" 

250 210 40 16,0 

Hieraus ergibt sich, daJ3 die linke Lunge im Durchschnitt etwa urn ein Fiinftel 
kleiner ist als die rechte. Die Zahl der Untersuchungen ist nicht groJ3 genug urn sagen 
zu kiinnen, ob dieses Verhaltnis sich mit zunehmendem Alter wesentlich verschiebt. 
Was die absoluten MaJ3e anbelangt, so laJ3t sich feststellen: 

nach % J ahr ist das Lungenvolurnen verdoppelt, 
nach 1 Yz J ahren mehr als vervierfacht. 

Bedenkt man, daJ3 das Langenwachstum in der gleichen Zeit etwa von 50 auf 60 
und 80 cm vorwarts geht, so ergibt sich, daJ3 das Lungenwachsturn sich unverhaltnis­
maJ3ig viel rascher vollzieht, daJ3 demgemaJ3 das Wachstum des Brustkorbes in die 
Tiefe und Breite betrachtlich sein muJ3. Nach Aeby dauert es bis zum 8. Lebensjahre, 
bis das achtfache Volurnen der Neugeborenenlunge erreicht ist. Alsdann wird das 
Wachstum noch ziigernder. Bis zur Pubertat wird nur der zehnfache Betrag erreicht. 
Dann allerdings folgt schnell das Anwachsen auf das Zwanzigfache. 

Das GriiJ3enverhaltnis der Lappen untereinander ist auch nicht von Anfang an 
das gleiche. Anfanglich sind die Oberlappen klein, links zugunsten des Unter-, rechts 
zugunsten des Mittellappens. Schon im Verlaufe der ersten Lebensjahre treten aber 
etwa die Verhaltnisse wie beim Erwachsenen ein. 

Der Rauminhalt der Lungen ist wahrend der Entwicklung nicht ohne weiteres 
fUr die AtemgriiJ3e zu verwerten. Auch die GriiJ3e der Alveolen wachst. Ihr Inhalt 
ist nach Aeby beim Saugling etwa ein Drittel der des Erwachsenen. Das bedeutet 
eine VergriiJ3erung der gesamten Wirkungsflache pro V olumenseinheit. 

Der Brustkorb hat beim Neugeborenen und Saugling eine grundsatzlich andere 
Form als spater. Bestimmend fUr diesen Umstand ist die geringe Breitenausdehnung. 
Der Querschnitt des Brustkorbes ist aber sehr tie£. Breite und Tiefe des Thorax­
raumes sind anfangs fast gleich. 1m weiteren Verlaufe des Wachstums andert sich der 
sterno-vertebrale Durchmesser - die Tiefe des Brustkorbes - nur wenig. Der 
Breitendurchmesser wachst erheblich. Auf diese Weise wird das Querschnittsbild 
dem des Erwachsenen schnell ahnlich. Aus dem stumpf-kielfiirmigen Brustkorbe 
(wie er den VierfUJ3ern eigentiimlich ist) entwickelt sich der 1::reite Brustkorb des auf­
recht gehenden Menschen (Fig. 135). 

1) Der rechten Lunge. 
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Entsprechend dem Thoraxwachstum andert sich auch der Brustumfang. 1m 
ersten Jahre betragt die Zunahme etwa 12 cm, im zweiten 3-4 cm und in den Jahren 
bis zur Pubertat je 1-2 cm. Gegen die Pubertat setzt verstarktes Wachstum ein. 
Namentlich bei Knaben entwickelt sich die Breite und Wolbung des mannlichen 
Brustkorbes. Die Entwicklung der vom Brustkorb nach den Armen laufenden Muskeln 
geht parallel und gibt damit weiter dem Brustkorb das Geprage der Entwicklung. 

Betrachtet man den Brustkorb in seiner kephalokaudalen Ausdehnung, was am 
leichtesten im Rontgenbilde geschieht, so sieht man, da/3 er sich beim jungen Saug­
ling erst hoch oben und dann sehr schnell zur oberen Apertur verjiingt. Dieser Zu­
stand andert sich in den ersten zwei Jahren schneller, spater langsamer in dem Sinne, 

Fig. 133. 

Querschnitt durch den Thorax eines N eugeborenen, der 36 Stunden gelebt hat, in der 
Hohe des 5. Rippenknorpels (nach Mettenheimer). Die Wand des rechten Ventrikels 
ist gleichstark wie die des linken. Links vorn vom H erzen trifft der Schnitt noch die 

gro/3e Thymusdruse. 

da/3 der obere Teil des Brustkorbes die Form einer flachen Kuppel verliert und mehr 
spitz zugeht. Diese Formengestaltung hangt in erster Linie mit der SteHung der 
Rippen zusammen. 

Die SteHung der Rippen ist beim Neugeborenen und jiingeren Saugling so, da/3 
sie fast horizontal verlaufen. Die obere Apertur bildet beim aufrecht gedachten Kinde 
eine fast horizontale Ebene. Gegen .Ende des ersten J ahres wird die Schragstellung 
der Rippen deutlich. Der .obere Teil des Sternums sinkt allmahlich mehrere Zenti­
meter unter die Horizontale der Vertebra prominens. Es ist wichtig zu betonen, 
da/3 diese Stellungsanderung der Rippen im wesentlichen durch Wachstumseinfliisse 
erfolgt. Sowohl das diskoordinierte Wachstum von Lunge und Brustkorb wie das 
von Wirbelsaule und Brustkorb sind von Bedeutung. Die Korperhaltung spielt 
entgegen friiheren Ansichten eine geringere Rolle. Nicht der Ubergang des 

Handbuch der Kinde,rheiIkuude. III. 4. Auf!. 39 

Die Rippen 
des Saug­

lings stehen 
horizontal. 
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a 

b 

c 

Fig. 134 a, b, c. 
Frontalansicht vom Thorax eines Kindes von 1/2, von 4, von 12 Jahren. Stellung der 
Rippen, obere Apertur, Stand des Zwerchfells, der Bifurkation, der Hilus u. a. m. 
ist Zll beachten. (Y:J der naturlichen Groj3e, nach Rontgenbildern zusammengestellt.) 



Erkrankungen der Respirationsorgane. 611 

Kindes von der liegenden in die aufrechte Haltung und der damit verbundene Zug der 
Organe im Brustkorb ist ausschlaggebend fiir die Stellung der Rippen. Sehr gut kann 
man das an Kindern mit schwerer Idiotie erkennen, die weder sitzen noch stehen 
lernen und bei denen sich die Senkung der Rippen gleichwohl ungestort vollzieht. 

Klinisch ist das verschiedene Wachs tum von Lunge und Brustkorb 
am bedeutungsvollsten. Das urspriinglich bestehende MiBverviiltnis von Thoraxinnen­
raum und Lunge iindert sich verhiiltnismiiBig schnell. Der Thorax wiichst schneller 
als die Lunge. War er urspriinglich durch das allzu groBe Volumen der Lunge in 
iiuBerste Expirationsstellung gedriingt, hatte er infolgedessen nur eine geringe Ex­
kursionsweite, so gestattet nun das Zuriickbleiben der Lunge im Wachstum, daB die 
Rippen in ihre normale Ruhestellung herabsinken. Dadurch wieder wird eine inspira-

Fig. 135. 
Kyrtogramme von Neugeborenen und von Kindern von 12, 1, 2, 4, 6, 8, 10, 12 Jahren. 
Zum Vergleich Kyrtogramm eines 22iahr. Mannes. Man sieht die Breitenentwicklung 

des Thorax. Auf % naturliche Grof3e verkleinert. 

torische Hebung der Rippen ermoglicht und damit den Lungen eine groBere Aus­
dehnungsmoglichkeit verliehen. Anatomisch driickt sich das u. a. so aus, daB man bei 
der Obduktion von Kindern am Ende des ersten Lebensjahres nur noch selten Inter­
kostalwiilste antrifft. Nach dem zweiten Lebensjahre verschwinden sie ganz. 

Die so geschilderte Entwicklung des Brustkorbes vollzieht sich hauptsiichlich in 
der Zeit yom sechsten Lebensmonat bis zum Ende des zweiten J ahres. N ach dieser Zeit 
ist die Umformung im Grunde beendet. Es folgt eine gleichmiiBige Weiterentwicklung 
des Brustkorbes mit dem Heranwachsen des Kindes. Erst mit der Priipubertiit setzt 
ein erneutes dysproportioniertes Wachstum ein. Der Brustkorb gewinnt unverhiiltnis­
miiBig an Weite und Wolbung. Bei Miidchen beginnt, die Entwicklung der Briiste, 
bei Knaben erstarken die Brustmuskeln (Pectoralis major und minor) bedeutend. 
In beiden Fiillen wird das iiuBere Bild der endgiiltigen Entwicklung vorgezeichnet. 
Gleichzeitig wiichst, wie weiter oben erwiihnt, die Lungenkapazitiit betriichtlich. 

Der Rippenbogen, welcher beim N eugeborenen nur schwach konvex ist und fast 
horizontal verliiuft, bildet sich in den ersten Jahren schneller, dann langsamer weiter. 
Der anfiinglich sehr stumpfe Sternalwi nkel wird immer spitzer. 

39* 

Die Lunge 
wird mit zu­
nehmendem 

Alter leistungs­
flthiger. 



Zwerchfell­
stand ist sehr 

abhiingig. 
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An dieser Stelle sei eingeschaltet, daB Gestalt und GroBe des Brustkorbes nicht 
nur altersbedingt sind, sondern auch stark vom allgemeinen Korperbau abhangen. 
Praktisch ist es am wichtigsten, daB bei gedrungenem Korperbau der Thorax kurz 
und breit, meist auch tief zu sein pflegt, wahrend beim Hochwuchs sich lange, schmale 
Thoraxformen, oft von nur geringer Tiefenausdehnung, herausbilden. Es versteht sich 
von selbst, daB diese Ausbildung der auBeren Thoraxformen Folge bzw. Ursache des 
Wachstums bzw. der Wachstumseigentiimlichkeiten der inneren Organe ist. 

Stand des Zwerchfells. 

rechts links 

I 

1.-3. Mon. I 8- 9 9-10 
4.-6. " 8- 9 8- 9 1. Lebensjahr 
7.-9. " 8- 9 8- 9 

10.-12. I 8- 9 8- 9 

2. Jahr 8-- 9 9-lO 
3. 9-10 9-10 
4. 8- 9 8- 9 
5. 9-10 9-lO 
6. 8- 9 lO 
7. 9-lO 10-11 
8. 10-11 10-11 
9. lO lO-11 

10. 

II 11. 10-11 10-11 
12. 

Der Stand des ZwerchJells ist in Horizontalen durch die WirbelkiYrper angegeben. 
Bei der gro[3en Breite dieser Knochen sind natiirlich nur grobe DiJJerenzen verwertbar. 
1m EinzelJall betragt der U nterschied zwischen rechts und links etwa die halbe bis 

ganze Hohe eines Wirbelkorpers. 
(Nach Beobachtungen des Verfassers.) 

Form und GroBe des Brustkorbes bzw. seines Inhalts sind in hohem MaBe vom 
Stande des Zwerchfells abhangig. Urspriinglich steht dieser Muskel hoch und riickt, 
wie wir sehr gut im Rontgenbilde verfolgen konnen, im Laufe der Entwicklung tiefer. 
Wenn wir Kinder unter immer gleichen Bedingungen rontgenographieren - in unserem 
FaIle ist es immer im Liegen geschehen - mit Einstellung des ZentralstrahIs auf die 
Grenze zwischen Corpus sterni und Processus xiphoideus, so sehen wir, daB die Zwerch­
fellkuppel, etwa aus dem Niveau des Wirbelsaulenansatzes der 8. bis zu dem der lO bis 
11. Rippe im Laufe der Zeit wandert. Dabei ist zu beachten, daB die rechte Kuppel 
(Leber) etwas hoher steht aIs die linke. Weiter muB beriicksichtigt werden, daB die 
~tellung des ZwerchfelIs von der Blahung der Lunge und von dem Fiillungszustand des 
Bauches abhangig ist. Volumen pulmonis auctum macht Zwerchfelltiefstand, wahrend 
stark gefiillte Darme bzw. Magen das Zwerchfell nach oben drangen. 

Weiterhin ist von einem oft unterschatzten Einflusse die Lagerung des Korpers, 
was namentlich bei der Beurteilung der Rontgenbilder eine Rolle spielt. Vergleicht 
man BildEr desselben Kindes bei Aufnahme im Sitzen und Aufnahme im Liegen, 
so sieht man im ersteren FaIle das Zwerchfell um die Hohe eines halben bis eines ganzen 
Brustwirbelkorpers tiefer stehen. AIle diese Angaben sind unabhangig von der At­
mung zu verstehen, denn sie iibt natiirlich einen betrachtlichen EinfluJ3 auf die Stel­
l;ung des Zwerchfells aus. 

Die zufiihrenden Luftwege: Trachea und Bronchien sind an der Hand von 
AusgUssen und.Rontgenbildern genau studiert worden. Auf schon gelungeneIiRontgen­
bildern kann man Trachea und Hauptbronchien als Schattenaussparungensehr gut 
erkennen und sich damit iiber ihre Lage und iiber die Lage der Lungenpforten zum 
Brustkorbe guten AufschluB verschaffen (s. a. Fig. 134). 
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Die Bifurkation steht beirn Neugeborenen in der H6he des 3. Brustwirbels. All­
mahlich riickt sie mit zunehmendem Wachstum tiefer urn am Ende der Kindheit 
vor dem 5.-6. Brustwirbel zu stehen. Ganz grob kann man sagen, daB sie folgende 
Lage hat: 

1m 1. Jahre vor dem 3.-4. Brustwirbel } 
" 2.- 6. 4.-5. 
" 7.-12. 5.-6. 

Fig. 136 a, b. 

nach Untersuchungen 
des Verfassers. 

b 

a 

a. Extreme'f Zwerchfellhochstand bei Meteorismus. lYlanfred B. 6 Mon. Nr.8834. 
b. Extremer Zwerchfelltiefstand. Lotte B. 2 Mon. Nr. 8830. 
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Die Tabelle gibt natiirlich nur Mittelwerte. J e nach Form und GroBe des Brust­
korbes bzw. dem Stande des Zwerchfells konnen sich auch in der gleichen Alters­
klasse groBe Verschiedenheiten zeigen. 

Fig. 137 a, b . 
Dasselbe Kind liegend (Fig. a [seitenverkehrt]) und an den Armen hangend (Fig. b) auf­

genommen. 1m ersten Falle Zwerchfellhochstand im zweiten Tiefstand. 

Die Luftrohre liegt unmittelbar vor der Wirbelsaule, und zwar urn so ent­
schiedener rechts von der Mittellinie, je jiinger das Kind ist. Die Trachea ist nicht 
fest fixiert, sondern in lockeres Bindegewebe eingebettet, so daB sie durch einseitigen 
Druck (Exsudate, Pneumothorax) leicht verschoben werden kann. 
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Der rechte Hauptbronchus geht in sehr stumpfem Winkel von der Trachea abo 
Der linke hat infolge der Rechtslagerung der Trachea einen weiteren Weg zur Lungen­
pforte. Er ist demgemiiJ3 viel Hinger als der rechte und zieht in leicht nach unten 
konvexen Bogen iiber die Wirbelsaule hinweg. 

Die Lage der Lungenpforten ist durch den Eintritt der Hauptbronchien in die 
Lunge festgelegt. Rechts ist der Hilus am Riicken etwa in der Hohe der 4.-5., links 

Fig. 140. 
Bronchialbaum postmortal mit Citobaryum gefiillt (seitenverkehrt). 

Fig. 14l. 
Hans P. (J.-Nr. 3761), 9 Jahre. Pleuritis serosa (links). Starke Verdriingung der 

mediastinalen Gebilde und der Trachea nach rechts. 
(Nach einem Ri)ntgenbilde des Verf. Arch. f. Kinderheilk. Bd. 60 /61.) 

der 5.-6. Rippe zu suchen. Der linke Hilus steht etwas tiefer als der rechte, so daB 
die Bronchien zur linken Spitze einen langeren Weg zuriickzulegen hahen als zur 
rechten. Aus den friiheren Darlegungen ergibt sich von selbst, daB die Lungenpforten 
im Laufe der Jahre tiefer treten. Angegebene Zahlen sind Mittelwerte. 

Uber das Kaliber der Trachea und der groBen Bronchien unterrichtet die nach­
stehende Tabelle. 
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L. Obcrl. ·13ronch. 

R. 1 rl.·Broncb. 

Fig. 142. 
MetallausgufJ vom Bronchialbaum eines 13iahrigen Madchens. Stammbronchien, der 
Abgang der Oberlappenbronchien, Bifurkation, Kaliberunterschied des rechten und linken 

Stamm bronchus u. a. m. sind gut zu sehen. 
Nach einem Praparat des Verfassers. Ergebn. d. inn. Medizin und Kinderheilk. Rd. 11. 

Durchmesser in Millimeter 
Alter der Trachea der r. Hauptbronchie der 1. Hauptbronchie 

sagitt. front. sagitt. ! front. sagitt. 
I 

front. 

1 Monat 5,7 6,0 4,4 4,1 4,0 3,8 
3 6,5 6,8 5,6 4,7 4,0 4,1 
5 7,6 7,2 6,1 5,9 4,9 4,3 

12 7,0 7,8 6,5 6,8 4,5 5,6 
2 Jahre 9,4 8,8 7,5 7,3 4,9 5,2 
3 10,8 9,4 7,4 7,3 7,0 5,5 
4 9,1 11,2 8,4 9,1 6,0 6,8 
5 9,9 11,0 8,7 8,1 6,4 7,0 
7 10,4 11,0 9,0 9,3 6,9 8,2 

10 9,3 12,4 8,6 9,2 7,3 8,4 
13 10,7 13,5 9,6 10,9 8,5 8,5 
40 16,5 14,4 14,0 12,7 11,5 11,1 

(Nach Untersuchungen des Verfassers.) 



Die Atmung 
des Saug­
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Die Tabelle zeigt, daJ3 das Kaliber in den ersten 4 J ahren schnell ansteigt. Die 
QuerschnittsmaJ3e verdoppeln sich ~gefahr. Dann tritt fast ein Stillstand ein. Erst 
gegen Ausgang der Kindheit erfolgt ein weiteres langsames Ansteigen. Die Kenntnis 
von der lichten Weite der zufiihrenden Luftwege ist fUr die BeurteiIung von Katarrhen 
und dgl. sehr wichtig. Es ist ohne weiteres einleuchtend, daJ3 die Schwellung der 
Schleimhaut, daJ3 Schleimabsonderung, Membranbildung und dgl. bei einem so engen 
Rohre, wie es die Luftwege im friihen Kindesalter darstellen, ganz andere Folge. 
erscheinungen haben werden als spaterhin, wo das Kaliber ein Mehrfaches betragt. 

Physiologie. Schon die anatomischen Verhaltnisse bedingen, daJ3 die Atmung des 
Sauglings und jungen Kleinkindes von der der spateren Altersklassen ganz ver­
schieden sein muJ3. Noch bis weit ins Kindesalter hinein bleibt die Art der Atmung. 
wenn man so sagen darf, kindlich, wenn auch die Eigentiimlichkeiten mit zunehmen­
dem Alter sich immer mehr verringern. 

Die Entwicklung der Atemmechanik ist eingehend und mit guter Methode von 
Gregor studiert worden. Erst sehr viel spater kommen erganzende Untersuchungen 
von Eckstein und Rominger. Unsere Kenntnis von der kindlichen Atmung ist auch 
heute noch nicht abgeschlossen, doch bilden die erwahnten Untersuchungen, nament­
lich die von Gregor, die Grundlage unseres Wissens. Gregor unterscheidet von der 
Geburt bis zum 14. Lebensjahre 4 Entwicklungsphasen. 

1. Erstes Lebenshalbjahr: Die Atmung ist schon in der Rube, d. h. bei ruhiger 
Atmung und im Schlafe, im Vergleiche zum spateren Alter auffallend frequent, aber 
trotzdem bei gesteigerten Anforderungen dadurch sehr leistungsfahig, daJ3 die Fre­
quenz ohne Schwierigkeit auf das Doppelte gesteigert werden kann (groJ3e Aktions­
freiheit der Atmung mit Aufwand groJ3er Arbeitsleistung). 

2. Zweites Lebenshalbjahr und zweites Lebensjahr: Frequente Atmung; die Fre­
quenz kann nicht mehr in dem hohen Grade wie friiher variiert werden. Die all· 
mahliche Vertiefung der Atmung halt mit dem Wachstum nicht gleichen Schritt 
(frequente Atmung von geringer Aktionsfreiheit). 

3. 3.-7. Lebensjahr: Entwicklung einer groJ3en Aktionsfreiheit auf der Basis 
einer stark verlangsamten, vertieften Atmung. 

4. 8.-14. Lebensjahr: Geringere Aktionsfreiheit, weitere erhebliche Vermin­
derung der Arbeitsleistung durch Vertiefung der Atmung. 

Die Phasen der Entwicklung sind nicht scharf voneinander zu scheiden. Am 
iibersichtlichsten liegen die VerhaItnisse beim Saugling. Der anatomische Zustand 
seiner Brustorgane macht groJ3ere Lungenbewegungen unmoglich. Der Sauerstoff­
bedarf muJ3 daher durch erhohte Frequenz der Atmung gedeckt werden. Bedeutungs­
voll in diesem Sinne ist, daJ3, wie wir gleich zeigen werden, der Luftbedarf des Saug­
lings, auf die Gewichtseinheit bezogen, mehrmals so groJ3 ist, als der des Erwachsenen. 
Die anatomischeEinengung der Lunge beim Saugling bedingt es, daJ3 er sich gewisser­
maJ3en in einem Zustande dauernder physiologischer Atemnot befindet. 
Die notwendige Folge ist, daJ3 jede erhohte Inanspruchnahme der Atmung die Fre­
quenz der Atmung noch weiter steigern muJ3, so daJ3 die Grenzen der Leistungsfahig­
keit schnell erreicht werden. Von den beiden Moglichkeiten, die Luftzufuhr zu steigern: 
Vertiefung und Beschleunigung der Atmung, steht dem Saugling nur eine, die Be­
schleunigung, zur VerfUgung. Die "physiologische Atmungsinsuffizienz" ist 
eines der charakteristischsten Funktionszeichen des Sauglings. 

Mit dem zunehmendem Alter gleicht sich die Atmung immer mehr dem Atemtyp 
des Erwachsenen an. Die Umwandlung erfolgt nicht gleichmaJ3ig, wie ja auch das all­
gemeine Wachstum des Korpers nicht in ununterbrochener und gleichmaJ3iger Folge 
vor sich geht. Wiewohl die anatomischen und damit auch die physiologischen Ver­
haItnisse des Atmungsapparates mit dem zunehmenden Alter immer giinstiger werden, 
so kann doch voriibergehend die Leistung minder vorteilhaft sein. Das wird jenseits 
des Sauglingsalters um so scharfer hervortreten, als mit der wachsenden korperlichen 
Beweglichkeit auch die Anforderungen an die Atmung groJ3er werden. Die geringere 
Funktionsbreite der Sauglingsatmung ist bei seinem Ruhedasein ertraglich. In der 
quecksilbrigen Beweglichkeit des friihen Kleinkindesalters aber wird sich eine Dis­
sonanz zwischen Bedarf und Leistung in der Luftzufubr am ehesten bemerkbar 
machen. 
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Der Atemtyp ist beim Saugling vorwiegend abdominal, da die Rippen 
kaum gehoben werden konnen. Gegen Ende des 'Sauglingsalters fangen thorakale 
Momente an eher hervorzutreten. Vom 7. Lebensjahre an wird die abp.ominelle 
Atmung weitgehend durch die thorakale unterstiitzt und kann sie sogar, namentlich 
bei Knaben, vollstandig ersetzen (Gregor). 

Die At m u n g s f r e que n z des N euge borenen betragt nach den besonderen exakten 
Untersuchungen von Recklinghausen etwa 60 in der Minute. Von anderen Autoren 
werden abweichende Resultate, mindestens aber 40 Atemziige angegeben. MaLl­
gebend sind nur solche Ergebnisse, welche im Schlafe gewonnen wurden, da die At­
mung im Wachen ungewohnlich leicht beeinfluLlbar ist. Die einzelnen Atemziige sind 
flach und folgen pausenlos aufeinander. Die im spateren Alter gewohnliehe Pause 
nach der Exspiration fallt weg. Besonders gut tritt das in Atemkurven zutage. Mit 
zunehmendem Alter sinkt die Frequenz ab; bis zum 5. Lebensjahr etwa auf 25-30 
und bis zur Pubertat auf etwa 20 Atemziige. 

Die AtemgroLle betragt beim normalen Neugeborenen von 3000 g Gewieht nur 
etwa 22 cern. Die Haufigkeit der Atemziige bedingt jedoeh trotz der Kleinheit der 
Atemziige eine erhohte Luftzufuhr in der Zeiteinheit. Recklinghausen berechnet etwa 
1400 ccm auf cine Minute und 3000 g Gewieht, wahrend beim Erwaehsenen nur etwa 
300 ccm auf 3 kg kommen. Der Neugeborene verbraucht also pro Kilogramm 
4-5mal soviel Luft als ein Erwaehsener. 

Wahrend bisher iiber die Atmung nach der Neugeborenenperiode wenig Material 
vorlag, ist die Liicke wenigstens teilweise durch Eckstein und Rominger ausgefiillt 
worden, welche bei jungen Sauglingen Studien angestellt haben. Sie ermittelten eine 
Durchschnittsatemfrequenz von etwa 50 in der Minute. Die Unterschiede sind aller­
dings groLl, denn die Grenzwerte schwanken zwischen 36 und 70. Ein wesentlicher 
Unterschied im Wachen und Schlafen ergab sich nicht. Betrachtliche Ste'igerungen 
der Frequenz wurden bei Pneumonie gefunden. 

'Vas die AtemgroLle anbelangt, so ergab sich eine Zunahme von 10-30 ccm im 
ersten Lebensjahr. Bei der Sehreiatmung kann sieh das Atemvolumen auf 
das Zwei-, Drei-, j a Fiinffache vermehren. Bei der gewohnlichen oberflachlichen 
Atmung des Sauglings folgt hieraus, daB die Schreiatmung unter Umstanden groLlen 
therapeutischen Wert haben kann, insbesondere fiir die Entfaltung der Lunge. 

Das absolute Minutenvolumen liegt nach Eckstein und Rominger bei 600 bis 
1000 ccm. Wichtig sind Beobachtungen der Autoren, welche darauf hinweisen, daB 
die Atmung des Sauglings deutlich yom Stande des Zwerchfells beeinfluLlt wird. Die 
Atmungskurve als Ganzes hebt sich, wenn das Zwerchfell durch Druck auf den Leib 
(oder intraabdominell) in die Hohe getrieben wirel. Bei hochgradigem Druck kann -
bei jungen Sauglingen wenigstens - die Atmung aufhoren. 

Die Steigerung der AtemgroLle bis zum vollendeten 2. Lebensjahre und von da 
bis zum 12. Jahre verhalt sich nach Gregor folgendermaLlen: 

1. Monat 23 ccm 4. Jahr 140 ccm 
3. 41 " 5. 215 

6. 51 nach Gregor H. 221" 
7. 87 9. 395 " 

12. 78 12. 374 " 
24. 136 

Die besondere Stellung des ersten Vierteljahres wird auch in dieser Tabelle 
erkennbar. Die AtemgroLle verdoppelt sich bis zum 3. Monat, eine Progredienz, wie 
sie so schnell spater nicht mehr vorkommt. 

Ein besonderes Kennzeichen der kind lichen Atmung ist ihre leichte ErI1egbarkeit. 
Der Rhythmus ist nach der Geburt noch unregelmaLlig, stellt sich aber sehnell, zu­
nachst nur im Schlafe, auf eine regelmaLlige Folge ein. Bei Bewegungen, psychischer 
Erregung, tritt aber auch spater noch eine groLle Beschleunigung der gewohnlichen 
Folge ein und ebenso kommt es zu UnregelmaLligkeiten. PriifungeIL.der.Geschwindig­
keit und RegelmaLligkeit der Atmung sind daher nur durch Beobachtungelil. wahrend 
des Schlafens moglich. 
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Allgemeine Pathologie. 
Die kindlichen Atmungsorgane erkranken haufiger als die des Erwachsenen. In­

wieweit dabei die grobanatomischen Verhaltnisse eine Rolle spielen oder Struktur­
differenzen bzw. biologische und biochemische Eigentiimlichkeiten, solI hier nicht ein­
gehend erortert werden. Die exakten Grundlagen reichen vorlaufig nicht aus. 

Die Struktur der Schleimhaut, die Enge der Nase, die hohe Lage des Kehlkopfes 
und anderes mehr spielen hierbei ebensosehr eine Rolle wie der Mangellokaler bzw. 
allgemeiner Immunitat. Wie sehr die Infektion bei diesen so gern als ErkiiJtungs­
krankheiten bezeichneten Affektionen in Frage kommt, geht aus den Berichten der 
Polarforscher hervor. Auch im strengsten polaren Klima bleibt die Besatzung der 
Schiffe von Schnupfen, Bronchitis und dgl. verschont. Erkrankungen setzen aber sofort 
ein, wenn Vorrate aus den tiefsten Schiffsraumen geholt werden miissen, welche bisher 
nicht in Angriff genommen wurden. Die Tatigkeit in den mit bakterienhaltigem Staub 
erfiillten Raumen laJ3t so fort die Krankheiten entstehcn, welche in der kalten aber 
keimarmen AuJ3enatmosphare nicht zustande kamen. Die Erkaltung schafft also 
nur die Disposition zur Infektion. 

Wahrscheinlich spiel en auch konstitutionellc Einfliisse mit. Abgeartete Kinder, 
insbesondere nach der Richtung der sogenannten exsudativen Diathese, sind in er­
hohtem MaJ3e anfiillig. Wichtig ist auch, daJ3 den Erkrankungen der oberen Luftwege 
haufig solche der tieferpn folgen. Leichter als im spatern Alter gehen im friihen 
Kleinkindesalter die Katarrhe in die Tiefe des Atmungsrohres. 

Die erhohte Empfindlichkeit der Kinder gibt sich in der groJ3en Neigung zu 
Katarrhen und Entziindungen im Bereiche der Atmungswege sowie in der Haufigkeit 
der chronischen und subchronischen Folgeerscheinungen kund. Bronchiektasen, 
chronische und interstitielle Pneumonie sind im Kindesalter nichts Ungewohnliches. 
Akute Prozesse: Tracheitis, Bronchitis und Pneumonien in ihrem vielgestaltigen V or­
kommen sind so haufig, daJ3 sie erheblich dazu beitragen, der Pathologie des 
Kindesalters ihren Charakter zu geben. 

Durch anatomische Eigentiimlichkeiten des Alters sind gewisse Lokalisations­
erscheinungen bedingt, welche der Pneumonie des friihen Kindesalters ihre Eigenart 
geben konnen. 1m Sauglingsalter, oft auch noch bei schwacheren Kindern des 2. und 
3. Lebensjahres trifft man die Pneumonie vorwiegend in den hinteren, neben der 
Wirbelsaule gelegenen Teilen der Lunge an (Paravertebralpneumonie). Das bezieht 
sich zwar hauptsachlich auf die torpiden Verdichtungen der ernahrungsgestorten 
Sauglinge, gilt aber auch fiir die akuten Entziindungen lobularer und lobarer Art. 

Die Bei allen diesen Prozessen werden die vorderen Teile nur ergriffen, wenn die Aus-
~i~l~eesrtaii:~: dehnung der Erkrankung ungewohnlich weit geht. Der Grund fiir die Lokalisations­

derpneumonien. eigentiimlichkeit liegt wohl in der Einengung der Lunge und der damit verbundenen 
Behinderung der Atmung, vorziiglich in ihren hinteren Teilen. Wenn man die Lunge 
daraufhin priift, wie sich die Ausdehnungsfiihigkeit ihrer einzelnen Teile verhalt, so 
sieht man, daJ3 die paravertebralen Teile am schlechtesten gestellt sind, und zwar in 
einem von oben nach unten abnehmenden Grade. Es ist ohne weiteres verstandlich, 
daJ3 sich Entziindungen in den funktionell ungiinstig gestellten Teilen leichter ent­
wickeln. 

Nicht sicher sind wir in unserer Erkenntnis fiir die so eigentiimliche Tatsache, 
daJ3 lobare Pneumonien im friihen Kindesalter an Zahl zuriicktreten, wahrend die 10-
bularen an der Tagesordnung sind. Wir sagen "lobular", urn nicht das Wort "Broncho­
pneumonie" gebrauchen zu miissen. Es ist zwar sehr iiblich, die nicht lobaren Pneu­
monien als Bronchopneumonien zu bezeichnen. In dieser (auf die Pathogenese beziig­
lichen) Verallgemeinerung ist die Bezeichnung jedoch aprioristisch. Hiervon wird 
spater noch die Rede sein. Zunachst fixieren wir nur die eigenartige Tatsache, daJ3 
die Zahl der lobularen Pneumonien im friihen Kindesalter sehr groJ3 ist. Wenn wir 
auch heute mit Lauche annehmen, daJ3 eine spezifische Allergisierung Vorbedingung 
fiir das Zustandekommen der Lobarpneumonie ist, so ist das bei jungen Kindern 
unterstellte Nichtvorhandensein der Allergie noch keine Erklarung fiir das positive 
Vorkommen der zahlreichen LobuUirpneumonien. Alterseigentiimlichkeiten anderer 
Art miissen wohl auch noch im Spiele sein. 
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Wiirden wir von dieser Annahme absehen, so miiLlten wir sehlieLlen: Die nieht 
allergisierte Lunge reagiert mit Lobularpneumonie, die allergi~ierte mit Lobarpneu­
monie. Dieser einfaehen und dureh ihre Einfaehheit besteehenden Annahme stehen 
aber doeh manehe Tatsaehen entgegen, auf die hier einzugehen zu weit fiihren wiirde. 

Allgemeine Semiotik. 

Die von den kindliehen Atmungsorganen ausgehenden Symptome beziehen sieh 
vorziiglieh auf die Zeiehen der ersehwerten Atmung und auf die Zeichen des Reizes 
und der Abwehr, welche von den erkrankten, entziindetcn Geweben ausgehen. Dabei 
beziehen wir uns nicht auf die Storungen des Allgemeinbefindens, die urn so starker 
sind und urn so maLlgeblicher hervortreten, je jiinger das Kind ist. Es muLl ,aber be­
dacht werden, daLl namentlieh bei respirationskranken jungen Sauglingen die all­
gemeinen Krankheitszeiehen so stark im Vordergrunde stehen konnen, daLl die ort­
lichen Stbrungen weniger deutlich hervortreten. 

Erschwerungen in der Atmung werden 1. durch Stenosen im Bereiehe 
der zufiihrenden Luftwege, 2. durch Einengung der respiratorischen 
Flaehe und 3. durch Behinderung im Bewegungsmcehanismus des Brust­
korbes bedingt. 

Stenosen der 0 bered Luftwege sind haufig. Diese Haufigkeit ist schon 
anatomisch bedingt, weil die lichte Weite der Luftrohre und der Bronchien nur gering 
ist. Auch fUr den Kehlkopf gilt das. Einfaehe Laryngitis vermag die Zeichen der 
Kehlkopfstenose hervorzurufen. Das bei Kehlkopfstenosen auftretende inspira­
torisehe Einziehen ist altbekannt und eindringlieh. Bei leichten Stenosen erfolgt es 
nur, wenn die Atmung erregt ist, urn bei schweren Stenosen jeden Atemzug zu be­
gleiten. Die bei der laryngealen Stenose sich ergebenden Gerausche sind wohl von 
denen zu unterscheiden, welche bei pharyngealer Enge auftreten. Die Verlegung des 
Pharynx durch stark gesehwollene und vergroLltere Tonsillen, durch Retropharygeal­
abszesse und dgl. konnen aueh Stenosen machen. In diesem Falle zeichnet sich das 
Gerausch, welches der Luftstrom beim Passieren der Enge macht, von dem der laryn­
gealen Stenosen durch eine gaumigc Klangfarbe aus. Auch ist das Gerausch fast 
stets - infolge des anwesenden Schleimes - von groben, feuchten Gerauschen be­
gleitet. 1m iibrigen pflegt die Aufmerksamkeit auf den Pharynx schon durch den 
ganzen Habitus gelenkt zu werden. Die Kinder atmen mit offenem Munde. die 
Augen treten vor, der Gesichtsausdruck ist angstlieh (Visus pharyngealis). 1m Schlafe 
bzw. in der Benommenheit schnarchen sie. Aueh nasale, kloLlige Sprache kann bei 
alteren Kindern auf· den Pharynx hinweisen. Zudem fehlt bei allen phatyngealen 
Engen der rauhe Kehlkopfhusten. 

Stenosen unterhalb des Kehlkopfes sind seltcner. Sie bedingen iill Gegen­
satz zu den hoheren Stenosen exspiratorische Besehwerden. Am haufigsten kommen 
sie dureh Einwirkung tumoroser - meist tuberkulOser - Bronehialdriisen zustande. 
(V gl. Symptomatik der Bronehialdriisentuberkulose.) Das horbare Gerauseh stellt 
sich als "exspiratorisches Keuehen" dar. Es ahnelt, wenn es aueh meist viel starker 
ist, dem Atemgerauseh bei Asthma. Verwechslungen in diesem Sinne liegen nahe. 
"Asthma" bei Sauglingen ist gar nicht selten auf tuberkulose Lymph­
knot en zuriiekzufiihren! 

AIle Einatmungsschwierigkeiten. gleichviel wo das Hindernis sitzt, rufen eine 
dem Kinde eigentiimliche Erscheinung hervor: das sind die Einziehungen des Brust­
korbes. Bekanntlich verstarkt sieh bei angestrengtem Einatmen der inspitatorische 
negative Druck im Innern der Pleurahohle. Die Luft kann, wenn ein Hindernis 
besteht, nicht in dem MaLle einstromen, wie es notwendig ware, urn die Druckdifferenz 
auszugleiehen. Infolgedessen werden die Thoraxwande beeinfluLlt und, da sie noch 
weich und naehgiebig sind, angesaugt. Dic Ansaugung voIlzieht sieh - naeh MaLl­
gabe der Bewegliehkeit des Brustkorbes - vor allem in den beiden Flanken, wo die 
Rippen nicht so fest verankert sind als weiter oben, wo sie von der Wirbelsaule zum 
Sternum laufen und damit feste Haltepunkte an beiden Enden haben. Die Einzie­
hungen des Brustkorbes sind am starksten im friihen Kleinkindesalter, wo die Rippen 
noeh sehr nachgiebig sind und wo die Exkursionsweite der Lungen betrachtlicher 
ist als im Sauglingsalter. 1st der Thorax in seiner Widerstandskraft durch rachitisehe 
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Knochenerweichung herabgesetzt, so treten die Einziehungen schon bei geringeren 
Atemanstrengungen auf und nehmen auch leicht einen groBeren Umfang an. Es 
kommt zu Verbiegungen im Sinne der Einziehungen. Die Verbiegung der Rippen 
fixiert sich bis zu einem gewissen Grade und engt damit den Brustkorb ein. So 
kommen die Lungen in eine immer ungiinstigere Lage. 

Sind die inspiratorischen Anstrengungen besonders groB oder geben die fest­
gewordenen Rippen der alteren Kinder nicht mehr nach, so kommt es zu inspira­
torischen Ansaugungen anderer Art. Uberall, wo iiberhaupt die Moglichkeit 
besteht, werden Weichteile in den Thorax hineingesaugt. Leicht zu beobachten und 
darum praktisch am wichtigsten sind die jugularen Einziehungen. Sie entstehen 
durch Ansaugung der Weichteile am Halse. Sehr charakteristisch sind auch die 
epigastrischen Einziehungen am unteren Teile des Sternums. 

Eine weitere, dem Kinde eigentiimliche Erscheinung zeigt sich an den Eintritts­
pforten der Luft. Beim jungen Kinde bedingt die verhaltnismaBige Enge der N ase und 
des Pharynx BemiihungE'n, die Eintrittspforten zu erweitern oder doch wenigstens 
fUr den Durchtritt der Luft moglichst giinstig zu gestalten. Bei erregter oder ange­
strengter Atmung werden bei der Inspiration die Nasenfliigel geblaht. Es entsteht 
das sogenannte Nasenfliigelatmen. Dieses Symptom ist immer von pathogno­
stischer Bedeutung und weist auf eine Storung der Atmung hin, noch ehe sich an der 
Lunge selbst etwas nachweisen laBt. Ob allerdings mit der Aufblahung der Nasen­
fliigel eine wirksame Erleichterung der Einatmung verbunden ist, muB aus Mangel 
darauf gerichteter genauer Untersuchungen dahingestellt bleiben. Die Absicht ist aber 
offensichtlich. Auch den Rhinopharynx sucht der Saugling zu erweitern, wenn die 
Atmlmg erschwE'rt ist. DE'r Zweck wird durch starke Riickwartsneigung (Opisthotonus) 
des Kopfes angestrebt. Ob hierdurch eine Erweiterung des Atemweges zustande­
kommt oder ob die Stellung fUr die Atmung giinstiger ist, ist nicht ganz sicher. Jeden­
falls wird der Zusammenhang von Atemnot mit starker Riickwartsneigung des Kopfes 
haufig beobachtet und ganz besonders bei der stenosierenden Rhinopharyngitis der 
Sauglinge. Man sieht auch Erleichterung der Atmung dann eintreten, wenn man bei 
bestehenden Erkrankungen das Kind so lagert, daB der Kopf hinteniiber sinken kann. 
Am besten laBt man diese Hilfsstellung dadurch eintreten, daB man ein kleines Kissen 
unter die Schultern legt. Vielleicht ist die Wirkung der Lagerung bzw. der spontan 
eingenommenen Stellung so zu erklaren, daB eine bessere \Virkungsmoglichkeit fUr 
die Hilfsmuskulatur der Atmung geschaffen wird. Es wiirde sich dann urn etwas 
Ahnliches handeln wie bei dem aufgestiitzten Sitzen und der dadurch herbeigefUhrten 
Fixierung des Schultergiirtels bei Erwachsenen (Orthopnoe). 

Zyanose als Folge erschwerter Atmung pflegt im allgemeinen nicht einzutreten. 
Die Neigung hierzu wird vielmehr durch ausgedehnte diffuse Erkrankungen (Bron­
chiolitis z. B.) geschaffen; viel ofter bei chronischen Prozessen als bei akuten. 

Von den Reizerscheinungen, welche durch Erkrankung des Respirationsapparates 
entstehen, spielt der Husten bei weitem die groBte Rolle. Er ist es auch, welcher als 
sinnfalliges und allgemein bekanntes Krankheitszeichen die Kinder so oft zum Arzte 
fUhrt. 

Ausdehnung und Bedeutung der Erkrankung stehen mit der Heftigkeit und Hau­
figkeit des Hustens vielfach nicht im Einklang. Schwere Pneumonien konnen fast 
ganz ohne Husten verlaufen, wahrend man z. B. beim Keuchhusten, einer Erkrankung 
ohne grobere anatomische Veranderungen, den Husten fast als Krankheit und nicht 
als Krankheitszeichen in Erscheinung treten sieht. 

Ausgelost wird der Husten von allen Teilen des Atmungsapparates: vom Pharynx, 
vom Larynx, von der Luftrohre und ihren Verteilungen. Einzelne Stellen des Luft­
rohres sind besonders empfindlich (tussigene Zonen). Am bedeutungsvollsten scheint 
in dieser Hinsicht die Empfindlichkeit der Schleimhaut an der Teilungsstelle (Karina) 
der Luftrohre zu sein. Auch von der Pleura kann Hustcnreiz ausgehen. 

Der Husten ist im Prinzip als eine Abwehrreaktion gegen Fremdkorper 
zu betrachten, sei es daB es sich urn exogene Fremdkorper handelt, sei es daB es sich 
urn Krankheitsprodukte: Schleim, Eiter u. dgl. handelt. Es muB jedoch betont wer· 
den, daB der Hustenreflex nicht allein unmittelbar von den Schleimhauten ausgelost 
werden kann, sondern auch mittel bar durch Erregung der tussigenen Zonen von auBen. 
Schwellungen der Bronchialdriisen, namentlich der in der Bifurkation gelegenen, 
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konnen durch Druck oder Zerrung starken Hustenreiz ausiiben. Weiter muB beachtet 
werden, daB die Reflexerregbarkeit individuell verschieden stark ist. Nervos erregbare 
Kinder sprechen leichter an. Der Husten kann bei ihnen eine stark nervose Betonung 
erhalten, wird eher ausgelost oder gar zu heftigen Paroxysmen gesteigert. 

Oft laBt er sich willkiirlich durch erzieherische Eingriffe beeinflussen. Die nervose 
Komponente wird auf diese Weise erst recht deutlich. Bei langerer Dauer derErkran· 
kung, wo sich leicht eine Gewohnheit einstellt, wird man hierauf Riicksicht zu nehmen 
haben. Eine weitere Eigentiimlichkeit des Hustens bei nervos veranlagten Kindern 
ist, daB der Reflex auf minimale Reize anspricht. Der Husten wird zur nervosen 
Unart, welcher anderen nervosen Gewohnheiten, den tickartigen Bewe· 
gungen, Nagelkauen u. dgl. m. durchaus an die Seite zu stellen ist. 

Zu den Besonderheiten des kindlichen Hustens gehort es auch, daB er 
sehileicht mit Erbrechen verbunden ist. Husten und Erbrechen sind stets bis zu einem 
gewissen Grade zwangslaufig miteinander gekuppelt. Beim Erwachsenen sind die bei· 
den Vorgange aber wesentlich unabhangiger voneinander als beim Kinde. Die Ver· 
kuppelung pflegt um so starker zu sein, je heftiger der Husten und urn so groBer die nervose 
Erregbarkeit ist. Es bestehen aber starke Verschiedenheiten. So sieht man z.; B. beim 
Keuchhusten, wo das Erbrechen am haufigsten ist, daB es bei manchen Kindern aus­
bleibt, wiewohl an ihrer nervosen Veranlagung kein Zweifel sein kann. In anderen 
Fallen wieder kann jeder Gelegenheitshusten zum Erbrechen fiihren. W ie d er H us t en 
allein sich nervos fixieren kann, so ist es auch bei der Bindung von 
Husten und Erbrechen. Das gehaufte Auftreten von Erbrechen beim Husten 
kann zu einem emstlichen Hindemis fiir die Emahrung werden und die Grund­
krankheit in ihrer Schwere stark beeinflussen. 

Sputa werden vom Kinde in den ersten Lebensjahren wohl produziert, 
aber der heraufgehustete Schleim wird heruntergeschluckt. Bei alteren Kindem kann 
man das Sputum zu sehen bekommen, wenn man die Kinder dazu anhalt, ~s auszu­
spucken. Von selbst tun sie es in der Regel nicht. 

Der Klang und die besondere Eigenart des Hustens laBt sich schwer mit 
Worten schildern, um so bedauerlicher, als aus der Art des Hustens oftmals weit­
gehende Schliisse auf Sitz und Art der Erkrankung gezogen werden konnen. Der 
rauhe, bellende, kruppose Husten, z. B. welcher vom Kehlkopf herriihrt, ist gar nicht 
zu verkennen, wenn man ihn erst einmal gehort hat. Ebensowenig - um ein zweites 
Beispiel zu nennen - der typische Stakkatohusten beim Pertussis mit dem nachfol­
genden seufzenden Inspirium (Reprise). Es muB allerdings darauf aufmerksam ge­
macht werden, daB man nicht immer den typischen Husten als diagnostisches Merk­
mal verlangen kann. Beim Keuchhusten z. B. ist die Art der Anfalle Yom Entwicklungs­
stadium der Krankheit, yom Alter des Kindes und von seiner nervosen Empfindlichkeit 
abhangig. Junge Kinder, namentlich Sauglinge, pflegen nicht einen so typischen 
Stakkatohusten zu produzieren, wie es bei den alteren Kindern der Fall ist. Auch 
die Reprise bleibt bei jungen Kindern infolgedessen haufig aus. Sie kommt urn so 
eher zustande, je langer der Anfall mit seinen exspiratorischen HustenstoBen und 
je empfindlicher das Kind ist. Der Zusammenhang ist wahrscheinlich so zu denken, 
daB bei heftiger Inspiration eine iiberstarke reflektorische Glottisverengerung eintritt, 
vielleicht als eine Art von Fremdkorperreaktion bei dem heftigen AufprmUen der 
Luft auf die Stimmbander. Diese Reaktion tritt um so leichter ein, je empfindlicher 
der Reflexapparat arbeitet. So kommt es, daB man die Reprise bei nervosen Kindern 
schon nach kurzem HustenstoB horen kann, bei anderen erst nach langerem Anfall 
und schlieBlich in der Norm erst dann, wenn, wie es auf der Hohe des Keuchhustens 
bei alteren Kindem der Fall zu sein pflegt, die HustenstoBe bis zur Atemlosigkeit 
andauern. 

Die beiden angefiihrten Beispiele beziehen sich auf besonders charakteristische 
und wichtige Formen des Hustens. Andere Qualitaten lassen sich weniger gut :.t;eichnen. 
Am deutlichsten ist vielleicht noch der tracheale "Briillhusten", der laute und so 
haufige Husten des "erkalteten" Kindes. 

Fiir die Art des Hustengerausches kann es maBgebend sein, ob der Husten nur 
die Folge eines entziindlichen bzw. mechanischen Reizes ist, oder ob tatsachlich krank­
hafte Produkte zu entfernen sind. 1m ersten FaIle hat der Husten mehr den Charakter 
des trockenen Reizhustens, im anderen des feuchten, rasselnden Hustens. Beide Arten 
konnen ineinander iibergehen, wenn Z. B. bei einer Bronchitis der anfangs zahe Schleim 
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sich verfliissigt, wenn der Katarrh "sich lOst". Der "trockene" und cler "feuchte" 
Husten unterscheiden sich der Regel nach auch dadurch, daB der letztere nur ab und 
zu auf tritt, dann, wenn das Sekret den Husten auslOst. Der trockene Husten erfolgt 
vielfach in starker Haufung, weil eben die auslOsende W'irkung durch den Husten 
nicht beseitigt wird. Fiir die Behandlung ist das insofern beachtlich, als man bestrebt 
sein wird, den unproduktiven und qualenden Reizhusten zu unterdriicken, wahrend 
man bei der Anwesenheit von Sekret nicht Veranlassung hat, den Husten zu dampfen. 
Es kann unter Umstanden ein grober Fehler sein, wenn man den Husten grundsatzlich 
mit Kodein oder ahnlichen Beruhigungsmitteln zu unterdriicken versucht. 

Neben dem Husten als grobem Krankheitszeichen gibt es noch einige minder deut­
liche Zeichen bei Respirationserkrankung, welche ohne besondere Untersuchungs­
methoden wahrgenommen werden konnen. Giemen und Rasseln kann man oft schon 
in einiger Entfernung yom Kinde horen; noch besser, wenn man das Ohr dem Munde 
des Kindes nahert. Bei schmerzhafter Atmung kann jedes Exspirium von einem 
achzenden Laut begleitet sein. Fiir die Pleuritis junger Kinder ist das stohnende 
Exspirium ein wichtiges Kennzeichen. Bei der Inspektion kann man die Frequenz 
der Atmung, Bewegung der Nasenfliigel, Nachschleppen einer Thoraxhalfte, Ver­
strichensein oder V orwolbung der Interkostalraume, Blahung oder Eingefallensein 
des Brustkorbes, Odem der Brustwand u. dgl. m. beobachten. 

Auskultation und Perkussion ergeben beim Kinde manche Eigentiimlichkeiten, 
welche - zum Teil wenigstens - durch die anatomischen und physiologischen Ver­
haltnisse bedingt sind. Hierzu kommen noch die technischen Schwierigkeiten der 
Untersuchung. Beim Erwachsenen kann man die Art der Atmung, als willkiirlich 
beeinflul3bar, ziemlich sicher in Rechnung stellen. Beim Kinde aber - urn so mehr, 
je jiinger es ist - lal3t sich die Atmung nicht so willkiirlich regeln und man ist ge­
zwungen zu nehmen und zu beurteilen, was dem Kinde vorzusetzen beliebt. Der Saug­
ling insbesondere erschwert die Beobachtung des Atemgerausches durch die geringe 
Atemtiefe. Die oberflachlichen, schnell aufeinanderfolgenden Inspirationen geben 
gewissermal3en nur Momentbilder, welche fein und schnell erfal3t sein wollen. Oft wird 
auch die Atmung noch durch Geschrei gestort. Die tiefen Inspirationen, welche dem 
Schreien folgen, sind keine ausreichende Belohnung fUr die Storung, welche durch das 
Schreien verursacht wird. Ahnliches wie fUr den Saugling gilt auch fiir die ersten Jahre 
des Kleinkindesalters. Erst gegen Beginn des schulpflichtigen Alters ge­
lingt es immer, die Kinder durch A ufforderung zu geregel tern, vertieftem 
und gleichmal3igem Atmen zu bringen. 

Das normale A temgerausch ist nicht entfernt so weich wie beim Erwachsenen. 
Man hort ein lautes und rauhes Vesikularatmen, das gewohnlich als "pueriles Atmen" 
bezeichnet wird. Ungeiibte sind leicht geneigt, diese Atmungsform fiir pathologisch, 
fiir verscharft zu halten. 

Die Lungenverdichtungen dokumentieren sich nicht so ohne weiteres. Bei 
derben Verdichtungen, wie sie bei groberen krupposen Pneumonien z. B. auftreten, 
hort man etwas, was gewohnlich als "Bronchialatmen" bezeichnet wird. Von Bron­
chialatmen sollte man aber, namentlich bei jiingeren Kindern, nicht gleich sprechen, 
weil man dabei unwillkiirlich an das Tonphanomen beim Erwachsenen denkt. Ein so 
ausgesprochenes "Rohrenatmen" ist es aber beim Kinde nicht. Es klingt mehr 
fauchend und darum ist es wohl richtiger, von "fauchendem Atmen" bzw. "fauchendem 
Bronchialatmen" zu sprechen. Dieses von den grol3en Rohrengebilden der Lunge fort­
geleitete Gerausch ist bei weitem nicht so haufig bei der Pneumonie des Kindes zu 
horen als beim Erwachsenen. Das kommt daher, dal3 sowohl bei der lobularen 
wie bei der 10 baren Pneumonie des Kindes partie lIe Infiltrate die 
Regel, grobe und ausgedehnte auch bei krupposen Pneumonien aber 
die Ausnahme sind. 

In Anbetracht der geringeren Bedeutung des Bronchialatmens ist es wichtig zu 
wissen, dal3 eine andere Klangerscheinung die Erkenntnis der Verdichtung eher fOrdern 
kann und das ist die verstarkte Schalleitung. Sprechen, Schreien, Achzen, 
Stohnen, hort man iiber infiltrierten Partien betrachtlich deutlicher als iiber normalem 
Lungengewebe. Auf die Fortpflanzung des Schalles wird man also stets achten 
miissen. Das ist vor allen Dingen bei den in der Lunge entstehenden Gerauschen zu 
beachten. Werden sie durch infiltriertes Gewebe geleitet, so klingen sie auffallend 
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ohrnahe. In der Regel spricht man in diesem FaIle von "klingenden Rasselgerauschen", 
eine Bezeichnung, die nicht iiberma13ig gliicklich ist. 

Bronchialatmen oder sagen wir lieber Rohrenatmen wird norma.lerweise 
(von der Trachea her) hinten am Halse gehort. Es verschwindet ziemlichplotzlich 
oder schwacht sich doch sehr stark ab, etwa vom 1. Brustwirbel an, bei iilteren Kindem 
auch etwas tiefer, etwa vom 2.-3. Brustwirbel an. Bei Schwellung der Bronchial· 
driisen solI diese Umschlagstelle tiefer liegen (d'Espinesches Zeichen). Wir haben 
aber triftige Griinde anzunehmen, da13 gewisse anatomische Varianten eine gro13ere 
Rolle spielen als pathologische Veranderungen. Eine minder beachtete Stelle, wo auch 
von der Trachea stammendes Rohrenatmen auftreten kann, ist das Manubri1lJIl stemL 

Eine Abart des Rohrenatmens, das sogenannte Kompressionsatmen, ent­
steht dann, wenn die Lunge - etwa durch Ergiisse - zusammengedrii¢kt wird. 
Namentlich bei freien Pleuraergiissen ist es an der oberen Grenze zu horen. 

Bronchialatmen tritt gelegentlich - anscheinend aber nur bei kleinen Kin­
dern - dann auf, wenn der Thoraxraum von gro13en Fliissigkeitsergiissen erfiillt ist. 
Dieses in allen Darstellungen erwahnte Ereignis ist aber recht selten. Welche beson· 
deren Verhiiltnisse dem Phiinomen zugrunde liegen, ist nicht bekannt. Wir glauben 
beobachtet zu haben, da13 es am ehesten bei flachem, wenig tiefem Brustkorb'zustande 
kommt. Ob die Art des Ergusses von Einflu13 ist, mu13 dahingestellt bleiben. 

Uber die in der Lunge bzw. in den Bronchien entstehenden Ge'rausche 
ist nicht viel Charakteristisches zu sagen. Gema13 den Gro13enverhaltnissen der Bron­
chien sind kleine und mittlere Rasselgerausche die Regel. Oft hort man nur grobe, von 
den Hauptbronchien fortgeleitete Gerausche. Beirn Saugling, namentlich in den ersten 
Monaten, sind Knistergerausche auffallend haufig. Es hangt das mit der N eigung 
zur Atelektasenbildung zusammen. Pneumonien und Bronchitiden .sind bei 
kleinen Kindem fast regelma13ig mit Atelektasenbildung vergesellschaftet. Werden 
sie durch Inspiration gelost, so kommt es zum Atelektasenknistem. Die Enge der 
Bronchien und die so bedingte leichte Verlegung durch Sekrete erzeugt noch eine 
andere, wenn auch nicht allzu haufige Erscheinung: es kann vorkommen, da13 man zu 
Beginn der Auskultation Knister· und Rasselgerausche hort, da13 sie aber na<lh einigen 
Atemziigen verschwinden. Offenbar ist in solchen Fallen ein Bronchialgebie1t" welches 
durch Verklebung der Bronchialwande zu inspiratorischen Gerauschen Veranlassung 
gab, durch einige kriiftige Inspirationen wieder fiir den normalen Durchzug der Luft 
geOffnet worden. Es mu13 auch daran erinnert \Werden, da13 Giemen beim Kinde 
recht haufig auftritt. So verhaltnisma13ig selten echtes Asthma ist, so haufig haben 
Bronchitiden einen spastischen Einschlag, der sich durch giemende Gerausohe zu er­
kennen gibt. 

Fiir die Perkussion ist das junge Kind kein sehr dankbares Objekt. Es liegt 
das hauptsachlich daran, da13 die kleinen Korperflachen, da13 der Mangel an gerader 
Haltung eine korrekte Beklopfung schwer zulassen. Nur grobe Dampfungen treten 
einwandfrei hervor. Der Einflu13 benachbarter Organe kann sich stark geltend machen. 
W ohl keinem Anfiinger in der Kinderuntersuchung bleibt es erspart, eine Dampfung 
rechts hinten unten zu finden, welche aber auf die beirn Saugling unverhaltnisma13ig 
gro13e Leber zuriickzufiihren ist. Gefiihrliche Irrtumszonen sind auch die seitlichen 
Wolbungen des Brustkorbes, welche gleichfalls eine physiologische Schallabschwachung 
bedingen. 

Wesentlich besser liegen die Verhaltnisse, wenn das Kind in die Nahe des Schul­
alters kommt. Dann wird es dankbares Objekt der Perkussion. Es la13t; sich hin­
reichend einfach in eine passende gerade Haltung bringen. Die in Frage kommenden 
Thoraxflachen sind gro13 genug. Die Thoraxwandung ist diinn und elastisch, so da13 
sie auf eine mittelstarke Beklopfung gut r'~agiert. Begeht man nicht den Fehler, zu 
stark zu klopfen, bemiiht man sich, mehr tastend vorzugehen, so kann man am Brust­
korb des iilteren Kindes ausgezeichnete Perkussionsresultate erhalten. Auf das 
Rontgenbild des Brustkorbes werden wir in einem gesonderten Abschnitt .eingehen. 

Untersuchungstechnik. 
Nase und Kehlkopf des Sauglings beanspruchen fiir die Spiegeluntersuchung 

ganz hervorragende Techniker. Mit zunehmendem Alter wird es leichter. Die Epi­
glottis des Sauglings kann man leicht zu Gesicht bekommen, wenn man durch Spatel-
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druck auf die Zunge geringes Wurgen aus16st. Infolge der Klirze des Sauglingshalses 
liegt die Epiglottis der Mundhahle naher als im spateren Alter, so daB sie beim Wurgen 
sofort liber die Oberflache der Zunge hinaussteigt. 

Auskultation und Perkussion mlissen mit geeigneten Hilfsmitteln und in ge­
eigneter Stellung des Kindes vorgenommen werden. Nur unter dieser Voraussetzung 
ist ein befriedigendes Resultat zu erwarten. 

Fig. 143. 
Haltung des Sauglings bei der Untersuchung. 

Aufrichtung des Kindes zur Untersuchung. Die Schwester halt die Hande des Kindes 
mit Daumen und Zeigefinger, ergreift den Kopf des Sauglings mit den iibrigen drei 

Fingern und richtet das Kind auf. 

Fig. 144. 

Aufrichtung des Siiuglings zur Untersuchung. Die Schwester halt die Hiinde des 
Kindes zwischen Daumen und Zeigefinger, stiitzt mit den andern 3 Fingern den Kopf. 
Der Siiugling bietet so dem Arzt den freien Riicken und ist gleichmiif3ig gestiitzt. 

(Angege ben vom Verfasser, ans Engel-Baum, Grundrill der Sauglingskunde und Sauglingsfiirsorge.) 

Fur die Perkussion wird der Hammer nur in Ausnahmefallen benatigt werden, 
doch ist das immerhin Gewohnheitssache. Wichtiger ist die Stethoskopfrage. Fur 
junge Kinder mussen wir unbedingt ein binaurikuliires Schlauchstethoskop fordem. 
Das gewahnliche starre Harrohr ist ganzlich ungeeignet. Sein Druck ist 
fUr das Kind schmerzhaft und zudem gestattet es auch nicht, den Bewegungen des 
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Kindes zu folgen. Schlauchstethoskope haben den Nachteil, da13 sie starke Neben­
gerausche machen, an die man sich aber gew6hnt. DafUr gestatten sie eine ideale An­
passung an das Kind. Sie werden unmittelbar mit der Hand aufgesetzt ill;ld fixiert, 
so da13 kein wesentlicher Druck, kein Druckschmerz entsteht. 

Nicht zu vergessen ist die unmittelbare Auskultation mit dem Ohr an der Brust­
wand. Junge Sauglinge halt man sich einfach ans Ohr. Namentlich fUr die Feststellung 
pleuraler Gerausche ist die Auskultation mit dem Ohr auf der Brustwandi kauro zu 
entbehren. 

Die Untersuchungshaltung, wie sie beirn Saugling am zweckma13igsten. ist, wird 
in den Figuren 143 und 144 dargestellt. 

Man erzielt auf diese Weise eine recht gerade Haltung bei freiem Riicken. Bei 
alteren Sauglingen und jungen Kleinkindern kann man die Haltung ahnlich vor­
nehmen, wenn auch der Kopf nicht gar so fest fixiert zu werden braucht. Sind die 
Kinder angstlich und unruhig, so la13t man sie am besten von der Mutter oder einer 
anderen geeigneten Hilfsperson auf den Arm nehmen. Bei der hauslichen Unter­
suchung alterer Kinder ist es ein guter Behelf, wenn man die Kinder auf den Knien 
der sitzenden Mutter in Reitsitz bringen la13t und zwar so, daB das Gesicht des Kindes 
der Mutter zugekehrt ist. Die Haltung ist fUr das Kind beruhigend und fiir den Arzt 
bequem. Er hat den Riicken des Kindes frei vor sich. 

a b c d 

Fig. 145. 

Bru8torgane eine8 3Yziiihrigen Kinde8 (in 8itu durch Formalin fixiert) von hinten (a), 
vorn (b), links (c) und rechts (d) (auf ca. 1/4 verkleinert). Man kann erkennen, welche 
Lungenteile man unter den ent8prechenden Teilen des Brustkorbe8 vor sick hat. Be-
8onder8 einleuchtend ist, wie wenig von den Oberlappen hinten an die Bru8tWa,nd heran­
tritt. Man erreicht 8ie bes8er vorn und 8eitlich (Ach8elhOhle). Der MittellaJPpen liegt 

we8entlich vorn unten. Die Unterlappen liegen vornehmlich dem RiWk(Jn zu. 
(Nach einem Praparat des Verfassers.) 

Fiir die Auskultation und Perkussion ist eine unerla13liche Vorbedingung, da13 
man sich iiber die Besonderheiten der Topographie und die Projektion des Thorax­
inhaItes auf die Thoraxwand irn klaren ist. Eine gro13e Unterstiitzung is~ es auch, 
wenn man iiber die Lieblingslokalisationen krankhafter Prozesse gut unterrichtet ist. 
Die Untersuchung wird dann von vornherein zielsicherer. 

Was die Projektion der Lungenteile auf die Brustwand anbelangt. so :mu13 man 
vor allen Dingen wissen, was man vorn, seitlich und hinten zu suchen hat und was fiir 
Verschiebungen der Verhaltnisse im Laufe der Jahre vorkommen. 

Wichtig ist, da13 die Grenze zwischen Ober- und Unterlappen hinten urn 
so h6her liegt, je jiinger das Kind ist. Mit anderen Worten heiBt das, da13 vom Ober­
lappen beiderseits nur ein kleiner Teil der hinteren Brustwand anliegt. Die Spitze der 
Oberlappen ist also der Untersuchung von hinten nur schlecht zugangig. Bei weitem 
der gro13te Teil der hinteren Thoraxflache gehort ins Gebiet der Unterlappen. 

Seitlich ist beiderseits die Achselhohle dem Gebiete der Oberlappen zuzu­
rechnen. Erstmalig in der Achselhohle konstatiertes Bronchialatmen ist also auf Ver­
dichtung im Bereiche des Oberlappens zu beziehen. Rechts folgt hierunter der schmale 
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vordere Zipfel des Mittellappens, darunter wieder Unterlappen. Links folgt sofort 
der Unterlappen. 

An der Vorderwand ist links oberhalb und seitlich Yom Rerzen alles yom 
Oberlappen eingenommen. Nur die Lingula des Unterlappens gelangt vor dem 
unteren Teil des Rerzens an die vordere Brustwand. Rechts schlieBt der Oberlappen 
ziemlich horizontal etwa in der Rohe der dritten Rippe abo Unterhalb hiervon ist 
alles Mittellappen. Die Basis des Unterlappens reicht nur etwa bis zur hinteren 
Axillarlinie. 

Die Auskultation hat die Produktion ausreichend tiefer Atemziige zur Voraus­
setzung. Storende Gerausche miissen unterdriickt, erwiinschte Gerausche hervor­
gerufen werden. Beim Saugling handelt es sich wesentlich urn die Unterdriickung 
storender Gerausche: vor allem des Schreiens. Rieriiber sind die Ansichten allerdings 
geteilt. Friiher wurde durchweg der Standpunkt vertreten, man solIe den Saugling 
zum Zwecke der Auskultation zum Schreien bringen, urn tiefe Inspirationen zu er­
zielen. Auch moderne Autoren (Nassau) stehen auf diesem Standpunkt. Wir mochten 
ihn aber nicht unterstiitzen. W ohl wird, wie wir im physiologischen Teil gezeigt haben, 
die Atemtiefe beim Schreien auf das Mehrfache gesteigert. Gerade diese ungewohnlich 
tiefen Inspirationen geben aber eher ein Zerrbild der Atmung, ganz abgesehen davon, 
daB die Exspiration iiberhaupt nicht zu beurteilen ist. Freilich ist zuzugeben, daB 
auch die Schreiatmung ihre Vorteile dann und wann haben kann. Uns erscheint es 
im allgemeinen lehrreicher, die durch Schreien nicht gestorte Atmung zu beobachten. 
Schwerer ist es, das Kind fUr die Untersuchung in Ruhe zu halten. Das Auskleiden 
macht den kranken Saugling fast stets unruhig. Es muB gleichsam im Spiel vorge­
nommen werden. Empfehlenswert ist es, den Saugling erst auszuziehen und dann fUr 
eine Zeitlang wieder hinzulegen. Nimmt man ihn nun auf, so ist die starende Ausklei­
dung schon voriiber. Wie beruhigend es wirkt, wenn das Kind auf den Arm genommen 
wird, braucht kaum erwahnt zu werden. Rat man umgekehrt ein Interesse daran, den 
Saugling schreien zu horen, etwa urn die Schalleitung in der Lunge zu priifen, so 
geniigt ein leichter Druck auf einen Finger oder eine Zehe, urn die gewiinschte Wirkung 
auszulosen. 

Yom 3.-4. Lebensjahre an gelingt es, die Kinder willkiirlich verstarkt atmen 
zu lassen. Will man die Schalleitung priifen, so muB man versuchen, sie zum Sprechen 
zu bringen. Sind die Kinder erst einmal so weit, daB sie jede Aufforderung verstehen, 
so kann man ebenso wie beim Erwachsenen vorgehen und die Schnelligkeit wie die 
Starke des Atmens nach Belieben regeln. Wie sehr hier Ubung mitspricht, sieht man 
bei den Kindern, welche eine langer dauernde Starung haben und Ofters, unter Um­
standen auch von verschiedenen Arzten untersucht worden sind. Sie reagieren mit ver­
tiefter Atmung, wenn man nur das Stethoskop aufsetzt, einer Aufforderung bedarf 
es nicht mehr. Nicht selten trifft man auf solche Kinder, welche wohl die Aufforderung 
zur tiefen Atmung verstehen, sie aber doch nicht auszufiihren imstande sind. Sie 
innervieren ihre Atemmuskulatur unzweckmaBig. Es kommt zu angestrengten, 
verkrampften Bewegungen in der Schultergegend, welche die Einatmung kaum 
fordern. Diese Kinder miissen erst Atemunterricht erhalten. ZweckmaBig ist es, 
sie durch Gymnastik zur Beherrschung des Korpers iiberhaupt und richtiger Atmung 
im besonderen erziehen zu lassen. 

Die Perkussion tritt beim Kinde an Bedeutung schon deswegen zuriick, 
weil ihre Technik urn so schwieriger ist, je jiinger die Kinder sind. Weder 
kann man die jungen Kinder in jene gleichmaBige Raltung bringen, welche die Ver­
gleichungsmoglichkeit der beiden Seiten garantiert, noch stehen groBere Flachen an 
der Brustwand zur VerfUgung. Grobe, derbe Dampfungen kann man auch bei minder 
korrekter Raltung feststellen. Das ist aber kaum von Interesse, weil die zugrunde­
liegenden Veranderungen ausreichend klar werden. Es muB auch nochmals betont 
werden, daB die Kinder durch die Perkussion leicht beunruhigt werden. Werden sie 
aber unruhig, schreien sie, so ist das ungleich starender als bei der Auskultation, ja 
es macht die Untersuchung geradezu unmoglich. Yom dritten Lebensjahre aufwarts 
bietet die Perkussion giinstigere Verhaltnisse und besonders vorteilhafte schlieBlich 
im Schulalter. Die diinne Thoraxwand des Kindes ist der Perkussion giinstiger als 
die kraftige, durch dicke Muskeln und Fett iiberlagerte Brustwand des Erwachsenen. 
Schon bei leisem Beklopfen erhalt man vollen Lungenschall. Starker Anschlag ist 
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zu vermeiden, weil man bei den immer noch kleinen VerhiiJtnissen sonst einen un· 
angenehm groJ3en Wirkungskreis erhalt. Die groJ3e Elastizitat der dUnnen Thoraxwand 
gibt gut erkennbare Differenzen bei der Tastperkussion. Oft gelingt es Veranderungen 
zu fiihlen, ehe ein horbarer Unterschied auftritt. Wegen der Bedeutung der Tast­
perkussion wird es im allgemeinen richtig sein, Finger auf Finger zu perkutieren. Der 
Gebrauch von Plessimeter und Hammer wird sich auf solche Falle beschranken konnen, 
wo der Widerstand von seiten der Brustwand ungewohnlich groJ3 ist. Wer <larauf ein­
gestellt ist, Finger auf Finger zu perkutieren, wird kaum je in die Lage kommen, 
ein Instrument zu wiinschen. 

In Anbetracht der Besonderheiten, wie sie der Auskultation und der Perkussion 
im Kindesalter anhaften, ergibt sich als zweckmaJ3ig, zuerst die Auskultation vorzu· 
nehmen und dann zu perkutieren. 

Verschiedenheiten des Atemgerausches und des KlopfschalIes auf 
beiden Seiten diirfen nicht ohne weiteres auf anatomische Veranderungen dEllS Lungen­
gewebes bezogen werden. Bis zu einem gewissen Grade sind Differenzen soga,r als Regel 
anzusehen. Vorn oben pflegt sowohl der Klopfschall wie das Atemgerausch zu diffe­
rieren, ohne daJ3 hieraus doch ein Hinweis auf eine Lungenerkrankung gegeben ist. 
Vielfach ist es so, daJ3 das Atemgerausch auf einer ganzen Seite schwacher oder starker 
ist als auf der anderen. Man ist unter Umstanden in Verlegenheit, wenn man bekennen 
solI, ob die Atmung auf der einen Seite verstarkt oder auf der anderen Seite abge­
schwacht ist. Dabei laJ3t sich noch nicht einmal sagen, worauf solche Verschieden­
heiten beruhen. Ob die Art der Luftzufiihrung eine Rolle spielt, ob anatomische Eigen­
tiimlichkeiten im Bau der Lungenfliigel oder der Thoraxhalften, ist meist nlicht zu er­
kennen. Manchmal mogen auch pathologische Zustande im Spiele sein, welche die eine 
Lunge mehr oder minder ausschalten, ihren Luftgehalt verringern und dadurch die 
Klangphanomene bei der Untersuchung beeinflussen. Auch der Stand des Zwerch­
fells kann eine Rolle spielen. Namentlich die rechte Zwerchfellhalfte ka:nn unVEr­
haltnismaJ3ig hoher stehen als die linke. Der Lungenraum wird dadurcheingeengt. 
Perkussions-, Auskrutationserscheinungen konnen so eine Erklarung finden, ohne daJ3 
die Lunge selbst erkrankt oder auch nur wesentlich verandert ist. 

Atemgerausch und KlopfschalI sollen nicht als Ding an sich gewertet 
werden, sondern nur im Zusammenhang mit den gesamten Untersuchungsetgebnissen. 
Man darf nicht der Versuchung unterliegen, das Technische zu iiberschatzen, sondern 
muJ3 sich immer klar sein, daJ3 man es mit einer indirekten Methode zu tun hat. 
AIle die Methoden der Inspektion, Palpation, Auskultation und Per­
kussion haben letzten Endes das Ziel, nur die Wahrscheinlichkeiten zu 
erwagen, was anatomisch zugrunde liegen konne. Wer sich verleiten laJ3t, 
Schallabschwachung oder selbst auch Dampfung gleich Verdichtung de~ Lungen­
gewebes oder Ansammlung von Fliissigkeit im Pleuraraum zu setzen, der wird viel­
fache Enttauschungen erleben. Der so oft gehorte Ausspruch: "es sei ein Befund vor­
handen", entspricht einer falschen Mentalitat. Nicht ist es Aufgabe des Arztes, Be­
funde festzustellen, sondern aus Untersuchungsbefunden sich ein Bild vOn den zu­
grunde liegenden pathologischen Verhaltnissen zu machen. 

Die Bakteriologie des Tubulus respiratorius. 
Die Lunge ist normalerweise keimfrei. In den oberen Luftwegefll dagegen. 

in N ase, Mund, Rachen, sind regelmaJ3ig Keime verschiedenster Art, auch pathogene, 
anzutreffen. Die katarrhalischen und entziindlichen Prozesse sowohl des luftzufiihren­
den Rohrsystems wie der Lunge selbst werden fast stets von einer Reihe typisch 
wiederkehrender Bakterien hervorgerufen. Spezifische Veranderungen werden jedoch 
in der Regel nicht gesetzt. Klinisch gleiche oder doch sehr ahnliche Bilder werden 
von verschiedenen Erregern hervorgerufen. Eine Ausnahme macht hochstens der 
Influenzabazillus und der Pneumokokkus. Der letztere insbesondere hat eine eigen­
artige Stellung deswegen, weil er die bei weitem groJ3te Zahl der krupposen Pneumonien 
veranlaJ3t. Andere Erreger spielen daneben eine durchaus untergeordnete Rolle. Die 
nachstehende Tabelle gibt einen Uberblick dariiber, welche Erreger flit die Ent­
ziindungen des Tubulus respiratorius und der Lunge in Frage kommen (Leichtentritt). 
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Rhinopharyngitis 

Pneumokokken 
Pneumo-Streptokokken 

(Meyer) 
Staphylokokken 

Streptokokken 

Mikrococcus catarrhalis 
Influenzabazillus 
KeuchhustenbaziIIus 

(Bordet-Gengou) 
Meningokokken und ver­

wandte Keime 
Diplococcus crassus, fla­

vus, cinereus 
DiphtheriebaziIlen 
Pseudo- u. Paradiph­

therie bazillen 
Ultramikroskopische 

Schnupfenerreger 
(Kruse) 
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Bronchitis-Bronchiolitis 

Pneumokokken 
Pneumo- Streptokokken 

Staphylo- und Strepto­
kokken 

Mikrococcus catarrhalis 

Influenzabazillus 
Keuchhustenbazillus 

Lobare und lobulare 
Pneumonie 

Pneumokokken 
Pneumo-Streptokokken 

Streptococcus mucosus 

Bacillus capsulatus 
(Friedlander) 

Influenzabazillus 
Keuchhustenbazillus 

Die Erkrankungen des Tubulus respiratorius (Aerosyrinx). 
Erkrankungen des Respirationsapparates, insbesondere aber des 

Tubulus respiratorius, sind beim Kinde ungemein haufig. Sie stellen ein 
groBes Kontingent zu den gewohnlich harmlosen, alltaglichen Ereignissen, 
welche die Kinder in das Sprechzimmer des Arztes fiihren. Ernste und 
schwere Erkrankungen sind unverhaltnismaBig seltener_ 

Atiologisch hangen die Erkrankungen des Respirationsapparates sehr 
eng damit zusammen, was wir Erkaltungskrankheiten nennen_ Es ist gar 
nicht zu leugnen, daB Kalteschaden in der Entstehung der Erkrankungen 
des Atmungsapparates eine groBe Rolle spielen. Die Empfindlichkeit ist 
recht verschieden. Kinder, welche an Luft und Wasser gewohnt sind, welche 
nicht gewissermaBen im Glashause aufgewachsen sind, welche nicht iiber­
domestiziert sind, reagieren nicht auf jeden Lufthauch, sind gegen den 
"Zug" widerstandsfahig. Verzartelte, verweichlichte Kinder sind aber 
empfindlich, sie konnen durch schroffen Temperaturwechsel oder durch 
Abkiihlung ernstlich geschadigt werden. In einer uns noch nicht naher 
bekannten Art kommt es zur Herabsetzung der Resistenz und damit zum 
Haften von Infektionen. DaB es sich urn Infektionen bei den Respirations­
katarrhen handelt, geht ohne weiteres aus der Ubertragbarkeit hervor 
(Schnupfen)_ Sind Infektionserreger nicht vorhanden, so treten auch 
Katarrhe trotz heftiger Abkiihlung nicht ein. Eine spezielle Disposition 
der Kinder zu Erkrankungen der Atmungsorgane ist offensichtlich. Inwie­
weit einzelne Altersldassen fiir diese Erkrankungsform disponiert sind, 
wird bei den verschiedenen Abschnitten besprochen werden. 

Urn eine brauchbare Ubersicht zu geben, unterscheiden wir zwischen 
Erkrankungen des respiratorischen Parenchyms, d. h. also der Lunge und 
denen des zufiihrenden Rohres. (Tubulus respiratorius = Aerosyrinx.) 
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Nase, Rachen, Kehlkopf, Luftrohre, Bronchien und Bron­
chiolen bezeichnen wir als: Aerosyrinx. Damit sind wir auch 
in del' Lage, die Erkrankung eines odeI' mehrerer Abschnitte des Luft­
zufuhrungsrohres gut zu bezeichnen. Wir sprechen von Aerosyringitis 
superior, media, inferior, ima. Auf diese Weise werden wir den klinischen 
Bildern gerecht und schalten die im arztlichen Jargon gebrauchte haBliche 
Bezeichnung del' "Respiritis superior" aus. . 

Folgerichtig werden wir in del' nachstehenden Darstellungerst den 
Aerosyrinx und dann die Lunge abhandeln. Diese Trennung solI nns nicht 
hindern, pathologische Zusammenhange gebuhrend zu wurdigen und solI 
uns nicht veranlassen, klinische Bilder in unangemessener Weise zu zer­
rei Ben. 

Die Erkrankungen des Aerosyrinx superior. 
Von den Erkrankungen del' Nase, soweit sie liberhaupt me hI' isoliert 

auftreten, besprechen wir nul' diejenigen, welche internistisches Interesse 
bzw. internistische Bedeutung haben. Sowie schwierige spezialistische 
Methoden del' Erkennung und Behandlung einsetzen mussen, konnen wir 
del' Veranderungen nul' noch Erwahnung tun. 

Beim Saugling und jungen Kleinkind erkrankt die Nase li--atarrha­
lisch selten isoliert. SpateI' kommt es VOl', abel' del' Schnupfen jenseits des 
fruhen Kleinkindesalters hat arztliche Bedeutung kaum mehr. Haufig und 
wichtig ist die Kombination von Katarrhen und Entzundungen mehrerer 
Teile des oberen Luftrohres, von Nase, Rachen, Kehlkopf. Wichtig ist 
auch, daB Erkrankungen dieses Gebietes leicht auf den mittleren Teil, 
Trachea und grobe Bronchien ubergehen. Derartige Kombinationskatar­
rhe werden bei Sauglingen oft als "Grippe", abel' nicht im Sinne del' 
pandemischen Grippe, bezeichnet. Wir werden die Kombinationals Aero­
syringitis superior und media beschreiben. Zunachst abel' wollen wir die 
Katarrhe del' einzelnen Abschnitte des Aerosyrinx getrennt halten, spateI' 
wird das Gesamtbild gewurdigt. 

Die Rhinitis und Rhino-Pharyngitis.1) 

Die N ase bildet die Eintrittspforte fur die Luft, gleichzeitig auch den Torhuter 
an dieser Pforte. Die groJ3en und stark durchbluteten Schleimhautflachen, welche 
der Luft durch die Muscheln der Nase entgegengestellt werden, die eng~n Kanale, 
welche sich durch die Muscheln bilden, dienen als Filter und Erwarmer. Sie halten 
eine Menge von Unreinlichkeiten und Krankheitserregern zuriick und funktionieren 
gleichzeitig als Vorwarmer fUr die Luft. Gesundheit der Nase und der Nasen­
schleimhaut ist demgemaJ3 die Vorbedingung fur die Gesundheit der 
tieferen Teile des Tubulus respiratorius und der Lunge selbst. Umgekehrt 
ist es verstandlich, daJ3 alle Schadlichkeiten der Atmosphare die Eintrittspforte am 
ehesten treffen, so daJ3 krankhafte Veranderungen im Gebiete der N ase an der Tages­
ordnung sind. 

Fur den Saugling gilt das soeben Gesagte in betrachtlich verstarktem MaJ3stabe. 
Seine Nase ist absolut und relativ sehr klein. Ihre Innenraume sind sehr eng. Gering­
fUgige Schwellungen der Schleimhaut, maJ3ige Sekretion, sind daher schon geeignet, 
Verlegungen zu bewirken und damit dem Luftstrom seine natiirliche Eintrittspforte zu 

1) Siehe Naheres in dem vorausgehenden Abschnitt: Die Erkrankungen der 
Nase und der Nasenh6hlen von F. Lust. 
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verschlieBen. Die Kiirze der Nasenkanale und ihr weit offener Ubergang in den 
Rachenraum bedingen ferner beim Saugling, daB die Nase fast niemals aHein erkrankt, 
sondern daB der Nasen-Rachenraum mit beteiligt wird. Wir brauchen daher 
den einfachen Schnupfen als Krankheitsbild nicht zu beschreiben, sondern k6nnen 
den weitaus haufigeren Komplex der gleichzeitigen Erkrankung von Nase und Nasen­
Rachenraum in den Mittelpunkt der Darstellung riicken. 

Die Rhino-Pharyngitis ist die banalste und haufigste Erkrankung des 
Tubulus respiratorius, welche den Saugling iiberhaupt trifft. Ais Erreger 
kommen die mannigfachen Kokken und Bakterien in Frage, welche iiber­
haupt den Aerosyrinx erkranken lassen (siehe Tabelle S. 630). Die Erkran­
kung ist hochgradig iibertragbar. In Anstalten sieht man dem Auftreten 
der Rhino-Pharyngitis bei einem Kinde gewohnlich eine ganze Reihe 
weiterer Erkrankungen nachfolgen_ Manchmal bleibt kaum ein Kind 
verschont. In ihrer Qualitat sind die Rhino-Pharyngitiden nicht gleichartig_ 
In der Regel sind sie durchaus gutartig, gehen in 2-4 Tagen wieder voll­
standig voriiber. In anderen Fallen kommt es zu verlangerter Dauer, zu 
haufigen Rezidiven, zum Ubergehen auf andere Teile des Aerosyrinx, so 
daB Laryngitis, Tracheitis, Bronchitis sich anschlieBen konnen_ Allmahliches 
Herabsteigen des Entziindungsprozesses in die Atmungswege ist dabei das 
seltenere. Gewohnlich ist der Gang der Dinge so, daB sich an die Rhino­
Pharyngitis am haufigsten eine Bronchitis, und zwar der groberen A.ste 
anschlieBt. Es kann aber auch schlagartig im unmittelbaren Anschlusse 
an die Nasen-Rachenerkrankung zu einer diffusen, kapillaren Bronchitis 
oder zur Lungenentziindung von lobularem und auch lobarem Typus 
kommen. 

Die Haufigkeit der Erkrankung und ihre Schwere hangt abgesehen 
von der Infektionsgelegenheit und dem Infektionserreger von einer Reihe 
disponierender endogener und exogener Faktoren abo Kinder mit exsu­
dativ'er Diathese sind der Infektion besonders ausgesetzt. Neben den 
konstitutionell bedingten Empfindlichkeiten ist die Gewohnung an Kalte­
reize, ist die Abhartung von Bedeutung. Sauglinge, welche man allzu 
angstlich vor jedem Luftzuge, vor der Einatmung von kiihler Luft be­
wahrt, reagieren sofort mit einem Katarrh, wenn sie doch einmal einer 
leichten Abkiihlung ausgesetzt sind. Sehr betrachtlich ist auch der Ein­
fluB, welcher von der Industrie- und GroBstadtluft, wenn man so sagen 
dad, ausgeht. Uberall, wo groBe Menschenmengen ellg zusammenwohnen, 
besonders in den Industriezentren, ist die Rhino-Pharyngitis der Sauglinge 
eine ungewohnlich verbreitete und haufige Erkrankung_ Ihr Auftreten ist 
innerhalb der sonst schadigenden Einfliisse auch von der Witterung ab­
hangig. Die Jahreszeit spielt eine weniger dominierende Rolle. Wich­
tiger ist der Witterungswechsel. Wir haben immer den Eindruck gehabt, 
auch im Sommer, daB die Erkrankung dann auf tritt, wenn eine langere 
Trockenperiode durch Regen gefolgt wird, aber auch umgekehrt, wenn 
eine langere Regenzeit in Trockenheit iibergeht. Die Abkiihlung scheint 
eine geringere Rolle zu spielen als weniger leicht erkennbare Einfliisse 
der Atmosphare_ Die Untersuchungen von de Rudder sind geeignet, 
groBere Klarheit zu bringen. 

Das klinische Bild ist in der Regel sehr einfach_ Die vorher mun­
teren Kinder werden unruhig, miBgestimmt, weinerlich, niesen gelegent­
lich, husten anstoBend. Auch (pratoxisches) Erbrechen deutet gar 
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nicht selten auf eine beginnende Storung hin. Die Verstimmung kann schon 
vor dem Auftreten ortlicher Erscheinungen vorhanden sein. Temperaturen 
pflegen die allgemeinen Prodrome nicht zu begleiten. In anderen Fallen 
tritt schnell Temperaturerhohung auf, welche unter Umstanden recht 
hohe Grade erreichen kann. Das Fieber halt gewohnlich nur 2-3 Tage 
an und klingt dann allmahlich im Laufe von 1-2 Tagen abo In anderen 
Fallen bleiben die hohen Temperaturen in ziemlicher Kontinuitail, ahnlich 
wie bei einer Pneumonie, bestehen. Sie konnen sogar kritisch endigen, so 
daB - der Kurve nach - der Eindruck einer pneumonischen Erkrankung 
hervorgerufen wird. Klinische und Rontgen-Kontrolle ergebert jedoch, 
daB die Lunge frei von Verdichtungen ist. Mit der Abfieberung hebt sich 
das Allgemeinbefinden des Kindes, so daB der Zustand schnell ubEbrwunden 
wird. Ob mit der Krankheit Ernahrungskrankheiten des Kindes ver­
bunden sind, ob Durchfalle auftreten, hangt vom Alter des Sauglings 
und von seiner konstitutionellen Festigkeit bzw. von vorangegangenen 
Schadigungen des Verdauungsapparates abo Parenteral bedingte Durch­
falle sind nicht selten. 

Kurz nach Beginn der allgemeinen Zeichen setzen auch die ortlichen 
ein. Die Nasensekretion ist vermehrt und weist auf den Sitz des Ubels 
hin. Die Nasenatmung wird, vor allem bei jungen Sauglingen, fruh be­
eintrachtigt. Die Verlegung der Nasengange bedingt ein schnuffelndes 
oder schniefendes Gerausch bei der Einatmung. Die Beeintrachtigung 
der Atmung kann so stark werden, daB die Kinder an der Brust schlecht 
trinken, daB sie immer wieder absetzen mussen, urn durch den Mund 
einen ordentlichen Atemzug tun zu konnen. Auch bei der kunstlichen 
Ernahrung mit der Flasche muB man gewohnlich auf den Schnupfen 
Rucksicht nehmen und in kleinen Absatzen futtern. 

Bei der Inspektion des Rachens sieht man die hintere Rachenwand 
gerotet. Die Schleimhaut ist sukkulent gewulstet, mit Schleim bzw. 
Streifen von schleimigem Eiter bedeckt. Die anstoBenden Teile des Gaumens 
konnen noch in die Rotung mit einbezogen sein. In dieser einfachen Form 
sehen wir die Rhinopharyngitis in ungezahlten Fallen beim Saugling 
immer und immer wieder. Es erscheint wichtig zu betonen, daB die Mehr­
zahl der Falle sich in dieser einfachen und komplikationslosen Weise 
abspielt. 

Komplikationen entstehen in einzelnen Fallen, wenn die heftige 
Rachenentzundung die Kinder durch Schmerzen qualt. Sie neigen den 
Kopf nach hinten. Der Opisthotonus kann erhebliche Grade erreichen 
und an Meningitis denken lassen. Andere Schwierigkeiten ergeben sich, 
wenn die Kinder konstitutionell minderwertig sind und wenn - evtl. 
durch die Konstitutionsanomalie begunstigt - die Katarrhe Mter auf­
einander folgen und damit zu anatomischen Veranderungen fUhren. Das 
schwerere Bild der gehauften Rhinopharyngitis dokumentiert· sich so, 
daB sowohl die lokalen Erscheinungen wesentlich starker sind als auch 
die allgemeinen. Namentlich bei alteren Sauglingen verlegt sich das 
Zentrum der Krankheit mehr nach dem Rachen. Man hat es ill. wesent­
lichen mit einer Pharyngitis zu tun. Die wiederholten Entzundungen 
bewirken auch eine VergroBerung der Rachentonsille, so daB deren er­
neute entzundliche Schwellung ganz anders ins Gewicht £alIt als wenn 
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die Erkrankung sich auf unberiihrtem Boden abspielt. Auch im Intervall 
bleibt die Behinderung durch die vergroBerte Rachentonsille bestehen. 
Der chronische Gang der Dinge bewirkt, daB die typischen Vertreter 
der rezidivierenden mit Adenoiden verbundenen Rhinopharyngitis sich 
namentlich unter den Kindern am Ende des ersten Lebensjahres bzw. 
unter den jiingeren Kleinkindern befinden. 

SchlieBlich gibt es noch eine kleine Zahl von Fallen, bei denen die 
Krankheit sich wochenlang unter Fieber hinzieht. Die Temperaturen 
haben meist remittierenden Charakter. Manchmal ergeben sich Fieber­
kurven, die an Sepsis den ken lassen. 

Fig. 146. 
Lieselotte H., 1 J. 1922, Nr. 271. Das Kind befand sich wegen schwerer Rachitis im 
Krankenhause. A us vollem W ohlbefinden erkrankte es mit Fieber, Schnupfen, Rachen­
katarrh und schnarchender Atmung. Grob auf3erlich stand der Schnupfen im Vorder-

grunde, der nacl! einigen Tagen einsetzte und erst spat au/horte. 

Fig. 147. 

Herbert W., 13 Monate. 1922, Nr. 272. Die Erkrankung begann mit Fieber, Schnup!en, 
Rachenkatarrh. Sehr schnell gesellte sich hierzu eine Bronchitis, welche auch noch eine 

Reihe von Tagen nach Abheilung des Schnupfens weiter bestand. 

Uber das Krankheitsbild auBert sich Goppert, urn noch eine andere 
Schilderung anzufiihren, folgendermaBen: 

"Der Patient erkrankt zuerst an Schnupfen mit Schwellung der Muscheln. 
Dann verbreitet sich die Erkrankung auf den Nasen-Rachenraum. Erfolgt diese Er­
krankung mit einer gewissen Heftigkeit, so zeigt sie sich durch Nackenschmerz, 
Kopfschmerz und Zunahme des Fiebers an. Objektiv ist sie durch Retraktion und 
leichte Entziindungserscheinung am Trommelfell oft gekennzeichnet. Das zweite 
Zeichen, das zugleich ein Weiterschreiten des Prozesses nach unten zu anzeigt, ist 
der charakteristische Befund an der Paries oralis, den wir kurz noch einmal schildern: 
Am Gaumen oberhalb und parallel dem vorderen Gaumenbogen der rote Streifen, 
Rotung des unteren Teils des Zapfchens, eventuell auch diffuse Rotung und Schwellung 
des freien Gaumensegels zu beiden Seiten des Zapfchens oberhalb der Tonsillen. An 
der Hinterwand Rotung und Schwellung der beiden Streifen hinter dem Gaumensegel, 
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von oben nach unten verlaufend, der sogenannten Seitenstrange des Pharynx. Dann 
erfolgt diffuse R6tung der gesamten Hinterwand und schliel3lich erkrankt das ge­
samte Gaumensegel mit den Tonsillen. Je nach der Art der Infektion bzw. des Genius 
epidemicus tritt der eine oder andere Zug im Krankheitsbild starker hervor oder ist 
verwaschener. " 

Bei Kindern, welche vielfache Erkrankungen des Rhinopharynx 
durchgemacht haben, und das ist in Industrie- und Hafengegenden bei 
weitem die Mehrzahl, ergeben sich ganz charakteristische Veranderungen 
im Rachen, welche auch im anfallsfreien Zustande auf die vielfachen voran­
gegangenen Entziindungen hinweisen. Abgesehen von del' Wulstung und 
Verdickung del' Schleimhaut an del' hinteren Rachenwand sieht man 
noch eine Verdickung del' Gaumenbogen. Sie bestehen nicht aus zarter 
diinner Schleimhaut, welche scharfe Falten bildet, sondern del' vordere 
Rand del' GaumenbOgen ist plump, gewulstet und ungleichmaBig. Die 
Tonsillen dazwischen ragen auch bei ganz jungen Kindern oft schon un­
gleichmaBig vergroBert und mit gebuchteter Oberflache hervor. Auch 
die Rachenmandel ist, wie man sich durch Palpation iiberzeugen kann, 
fast ausnahmslos vergroBert und bleibt selten ganz frei von kleinen Ent­
ziindungsherden. Hierdurch wieder werden immer erneute Katarrhe des 
hinteren Nasenraumes erzeugt, so daB schlieBlich das Bild eines chroni­
schen Entziindungszustandes, eines chronis chen Schnupfens, hervor­
gerufen wird. Die Kinder rasseln, schniefen, schnarchen fast immer. 

Die Entziindung des Rachens ist mit einer Schwellung del' okzipi­
talen Lymphknoten verbunden. Sie sind deutlich beiderseits unterhalb 
des Muskelansatzes im Nacken seitlich von del' Wirbelsaule fiihlbar. Nach 
einmaliger Entziindung verschwinden sie schnell. Wiederholen sich die 
Katarrhe, so bleibt die Schwellung del' Lymphknoten lange erkennbar. 

Bei del' Verbindung des Rachens mit den Ohren durch die Tuba 
Eustachii ist es nicht verwunderlich, daB die Ohren sehr haufig in Mit­
leidenschaft gezogen werden. Friiher war es sehr iiblich, wenn man bei 
einem fiebernden Kinde keinen groben Befund erheben konnte, die Ohren 
nicht nul' nachzusehen, sondern auch die Parazentese zu machen, selbst 
wenn ein sicherer Lokalbefund nicht vorlag. Man glaubte das Fieber 
auf Otitis zuriickfiihren zu sollen. Dieses Verlegenheitsverfahren ist 
auch heute noch sehr gebrauchlich. Das ist um so erstaunlicher, als eine 
Heilreaktion kaum je eintritt. Das Fieber geht auf den Eingriff hin nicht 
zuriick, da es durch die Nasen-Rachenerkrankung ausgelost wird. Be­
gleitotitis macht keine Temperatur, es sei denn in den seltenen Fallen, 
wo del' Knochen mit ergriffen wird, wo es zur Mastoiditis kommt. Bei 
j iingeren Kindern sind torpide Oti tiden so an del' Tagesord­
nung, daB es an del' Zeit ist, einmal mit del' Vorstellung zu 
brechen, daB die Otitis eine haufige Fieberursache bei Kin­
dern sei. Man kann im Gegenteil sagen, da13 es zu den sel­
tenen Vorkommnissen gehort. 

Diejenigen Entziindungen, welche bei alteren Sauglingen und jungen 
Kleinkindern mehr isoliert yom Nasen-Rachenraum ausgehen, bringen ein 
recht charakteristisches Bild, das Bild del' Angina retronasalis zu­
stande. Die EItel'll kommen gewohnlich mit del' Angabe, das Kind sei 
unlustig, fiebere und sei appetitlos. In manchen Fallen - Neuropathen -
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konnen meningoide Bilder entstehen. Die korperliche Untersuchung 
ergibt zunachst kein Resultat. Erst im Bereiche des Mundes und des 
Rachens findet sich die Aufklarung. Man sieht die ganze hintere Rachen­
partie mehr oder minder frisch gerotet und geschwollen, an der hinteren 
Rachenwand findet sich eitriger Schleim, beim Wiirgen treten unter Um­
standen dicke eitrige Schleimmassen aus dem Nasen-Rachenraum her­
vor. Kennzeichnend ist das Ver halten der Zunge. Sie ist dick belegt 
und zwar in den typischen Fallen so, daB der belegte Bezirk ein Dreieck 
mit der Basis am Zungengrunde bildet. Die vorderen Teile der Zunge 
und die seitlichen, nach hinten immer schmaler werdend, sind frei. Grob 
klinisch stehen die Appetitlosigkeit und die belegte Zunge im Vorder­
grunde der Erscheinungen. Hierzu gesellt sich noch ein fader, unange­
nehmer Geruch aus dem Munde. Diese Trias von Erscheinungen: belegte 
Zunge, Appetitlosigkeit, Geruch aus dem Munde drangen dem Minder­
erfahrenen den Gedanken an eine Magenerkrankung auf. Auch die Sugge­
stion, welche von den Eltern ausgeht - die Appetitlosigkeit ist den Miittern 
ja immer das Allerschlimmste - drangt nach der Richtung der falschen 
Diagnose. Erst der Rachenbefund zeigt die wahre Quelle des Ubels. Bei 
alteren Kindern kann manchmal kloBige Sprache die Diagnose erleichtern 
bzw. stiitzen. 

Diagnose. Die Erkennung eines Schnupfens bietet natiirlich nicht 
die geringsten Schwierigkeiten. Beim Saugling muB jedoch immer daran 
gedacht werden, daB es zwei spezifische Infektionen gibt, welche auch 
Schnupfen verursachen: die Diphtherie und die Syphilis. Die Diphtherie 
tritt beim Saugling fast nur in Gestalt der Nasendiphtherie auf. Sie macht 
einen seros-blutigen AusfluB aus der Nase. Membranen sind selten. Bei 
der Syphilis tritt der AusfluB gewohnlich zuriick, starker ist die Schwellung 
der Schleimhaut. Sie fiihrt schnell zu einer Verlegung der Nasenatmung, 
so daB ein schniefendes Gerausch bei der Einatmung entsteht. Dauert 
ein derartiger Schnupfen bei jungen Sauglingen langere Zeit an, so muB, 
auch wenn andere Symptome fehlen, stets an Syphilis gedacht werden. 

Fiir die Erkennung der Rachenerkrankung ist eine diagnostische 
Schwierigkeit rein technisch dadurch gegeben, daB es gar nicht leicht 
ist, den Rachen des Sauglings zu Gesicht zu bekommen. Der Saugling 
wehrt sich mit seiner verhaltnismaBig groBen und dicken Zunge energisch 
gegen den Druck des Spatels. Zudem muB aus anatomischen Griinden 
der Druck nicht nur nach unten, sondern gleichzeitig nach vorn gerichtet 
werden. Das wird gewohnlich iibersehen und fiihrt zu erfolgloser Qualerei 
des Kindes. Bekommt man den Rachen erst einmal zu sehen und ist man 
durch viele Ubung im Bilde, wie ein gesunder, nicht entziindeter Rachen 
aussieht, so ist die Diagnose nicht mehr schwierig. Zweifel entstehen 
nur dann, wenn man in einer Gegend tatig ist, wo Pharyngitiden an der 
Tagesordnung sind. Viele Kinder haben dann fast dauernd einen roten 
Rachen, so daB man im Falle einer Erkrankung nicht recht weiB, ob 
man es mit einer neuen oder einer alten Pharyngitis zu tun hat. 

Prognose. Die Bewertung der Rhinopharyngitis gestaltet sich ver­
schieden, je nachdem sie einen jungen Saugling oder ein alteres Kind be­
trifft, ob sie vereinzelt bleibt oder chronisch rezidivierend auftritt. Beim 
jungen Saugling kann sie Bedeutung gewinnen und auch diagnostische 
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Schwierigkeiten machen, wenn die lokalen Erscheinungen die minder be­
trachtlichen 'sind und wenn die AIlgemeinwirkung der Infektion starker in 
den Vordergrund tritt. Der Saugling kann ja, wie bereits ausgefuhrt, 
auf aIle Infektionen mit Erscheinungen von seiten des Verdauungsappa­
rates reagieren. Auch die gewohnliche Rhinopharyngitis vermag solche aus­
zulosen, und so kann es kommen, daB die Ernahrungskrankheit bei weitem 
das schlimmste ist. Gewohnlich handelt es sich um Durchfallkrankheiten, 
aber auch die Gedeihfahigkeit kann leiden. Eine Reihe aufeinanderfolgen­
der Rhinopharyngitiden kann eine so erhebliche Storung der Ernahrung 
verursachen, daB ein Zustand chronischen Nichtgedeihens eintritt. Erst 
mit der Uberwindung der ortlichen Erkrankung tritt wieder eine Besserung 
ein. Auch durch Erschwerung der Atmung kann sich die Rhinopharyn­
gitis bei jungeren Kindern lastig machen. Ganz abgesehen von der Be­
hinderung des Saugens, namentlich an der Brust, kann es selbst zu dys­
pnoischen Zustanden kommen. Die Zunge des noch jungen und unge­
schickten Kindes wird bei der Mundatmung nach hinten gesaugt und 
kann so ein unmittelbares Atmungshindernis werden. Manche Kinder 
versuchen sich die Atmung dadurch zu erleichtern, daB sie eine opistho­
tonische Stellung einnehmen, ahnlich, wie sie es auch bei akuten schmerz­
haften Pharyngitiden tun. Bei chronischer Verlegung des Nasen-Rachen­
raumes kann es zu einer ziemlich festen Fixierung des Opisthotonus 
kommen. Gewohnlich sind die Kinder auch durch die vielfachen Infekte 
stark mitgenommen, so daB das magere, schlecht aussehende, in opistho­
tonischer Haltung verharrende Kind den Eindruck eines Schwerkranken 
macht. 

Die rezidivierenden Pharyngitiden der Kleinkinder schadigen das 
Gedeihen nicht so stark. Die Kinder sind, wie die Eltern sagen, fortwahrend 
erkaltet. Es kommt zu starken VergroBerungen im Bereiche des lympha­
tischen Schlundringes und damit wieder zu einer neuen Dispositions­
steigerung fur die Entzundung. 

Unheil kann auch dadurch entstehen, daB sich zur Erkrankung des 
Aerosyrinx superior Bronchitiden und evtl. Pneumonien hinzugeseIlen. 

1m ganzen betrachtet ist es also so, daB die einmalige Rhinopharyn­
gitis ein verhaltnismaBig harm loses Ereignis ist. Unangenehm wird die 
Krankheit durch vielfaches Rezidivieren, durch die hiermit bedingte 
Schadigung des Sauglings bzw. durch die Herstellung chronischer Ver­
anderungen im Rachen. 

Therapie. Die Behandlung der Rhinopharyngitis kann sich beim 
Saugling zunachst abwartend gestalten. Die Sorge hat sich vorerst dar­
auf zu richten, daB die Ernahrung nicht leidet. Namentlich bei Brust­
kindern ist die Storung der Nasenatmung hochst unangenehm. Sie werden 
dadurch gezwungen, immer wieder die Brustwarze loszulassen, um durch 
den Mund einmal Atem holen zu konnen. Aufgabe der Behandlung ist 
es daher, die Durchgangigkeit der Nase fur die Luft wieder herzustellen, 
und das laBt sich verhaltnismaBig einfach durch Eintraufeln von etwas 
Suprarenin erreichen. 

Sol. Supraren. 1: 1000 5,0 
3,0 

ad 20,0. 
Glyzerin. 
Aqu. 
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M. D. S. 10 Minuten vor dem Anlegen in die Nase zu traufeln. 
Rezidivieren die Katarrhe, so miissen die Schadlichkeiten aus dem 

Wege geraumt werden, welche den Katarrhen immer wieder zugrunde 
liegen, sei es, daB sie endogener oder exogener Natur sind. Bei den endo­
genen Faktoren handelt es sich vor allen Dingen urn konstitutionelle 
Abweichungen im Sinne der exsudativ-lymphatischen Diathese. Dieser 
Zustand ist vor allen Dingen durch die Ernahrung zu beeinflussen. (Hier­
iiber findet sich alles Wichtige im I. Band.) Hat sich erst einmal eine Ver­
groBerung des lymphatischen Schlundringes herausgestellt, so ist zunachst 
der Gebrauch natiirlicher Schwefelquellen zu empfehlen. 

Am geeignetsten ist das Weilbacher und das Nenndorfer Schwefelwasser. Saug­
linge und junge Kleinkinder erhalten das Wasser 2-3mal taglich teelOffelweise; 
altere konnen zweimal am Tage Yz-I ganzes Weinglas haben. Der Brunnen muLl 
kiihl verabfolgt werden, weil er sonst zu unangenehm schmeckt. 

In den Fallen, wo sich adenoide Vegetationen gebildet haben 
und wo hierdurch dauernde Katarrhe der Nase, des Rachens und des 
Mittelohres unterhalten werden, muB die operative Entfernung ernsthaft 
ins Auge gefaBt werden. Die Indikation ist jedoch mit aller Zuriickhaltung 
zu stellen. Grundsatzliche Adenotomie, wie sie von Halsspezialisten viel­
fach gehandhabt wird, dad keinesfalls gebilligt werden. Sind die Adenoide 
aber wirklich von erheblichem Umfange, behindern sie die Atmung allzu 
stark oder fiihren sie gar zu wiederholten Mittelohrentziindungen, dann 
ist die operative Entfernung am einfachsten und sichersten. 

Die exogenen Schadlichkeiten lassen sich am besten durch Klima­
wechsel beseitigen. Es ist oft iiberraschend zu sehen, wie die Kinder, 
welche in der GroBstadt, im Industrieorte aus ihren Katarrhen nicht her­
auskommen, sofort die Anfalligkeit verlieren, wenn sie irgendwo aufs 
Land gebracht werden. Noch besser ist die Benutzung eines milden See­
klimas oder von Waldluft in mittlerer Hohenlage. Es eriibrigt sich, be­
stimmte Orte anzufiihren, weil man nach den angefiihrten Grundsatzen 
eine iiberreiche Auswahl hat. Es kommt eben nicht so sehr darauf an, 
wo man hingeht, als daB man iiberhaupt aus der schadlichen GroBstadt­
oder Industrieatmosphare herauskommt. Auch fiir die exsudativen Kinder 
ist klimatische Behandlung durchaus angezeigt. Namentlich das Seeklima 
ist von deutlichem Einflusse auf den exsudativ-lymphatischen Zustand. 

Zum Schlusse miissen wir darauf hinweisen, daB neben der Beein­
flussung des Allgemeinbefindens auch eine ortliche Behandlung notwendig 
sein kann. Wahrend des akuten Zustandes empfiehlt es sich bei jiingeren 
Kindern, den Naseneingang mit warmem 01 einzufetten. Bei langerer 
Dauer des Prozesses kommt die Eintraufelung von adstringierenden 
Mitteln in Frage: Zinc. sulf. 0,05/15,0 oder Zinc. sozojodol. 0,1/20,0. Viel­
fach ist es niitzlich, eine kombinierte Eintraufelung zu verwenden nach 
folgendem Rezept: 

Sol. Zinc. sozojod. 0,1/20,0 
Glyz~win. 

Sol. Supraren. aa ad 30,0 
M.D. ad vitro pipett. 
S. Nasentropfen. 
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Diese L6sung ist mit Hilfe einer Pipette zweimal taglich, morgens und ahends, 
einzutraufeln. Die Kinder miissen dabei so gelegt werden daB der Kopf etwas hinten­
iiberhangt. Das laBt sich am besten so erreichen, daB man ein Kissen unter die 
Schultern legt. Man traufelt in das eine Nasenloch 5-6 Tropfen ein, wahrend das 
andere zugehalten wird, so daB die L6sung nach hinten gesogen werden muB. Als­
dann wechselt man. 

Nasenbluten. 
Das Nasenbluten ist ein Symptom, das auf die verschiedensten Ur­

sachen zuriickgehen kann. Gleichwohl solI es hier behandelt werden, weil 
es sowohl von diagnostischer wie therapeutischer Bedeutung sein kann. 

Gewohnlich kommt das Blut aus der Schleimhaut der Nasenscheide­
wand. Die typische Blutungsstelle wird als Locus Kieselbachii bezeichnet. 
Eine besondere klinische Bedeutung haben die hiervon ausgehenden 
Blutungen nicht. Sie stehen in der Regel schnell. Dahingegen ist es von 
praktischer Bedeutung zu wissen, daB bei kleinen (liegenden) Kindern 
das Blut hinten nach dem Rachen zu flieBt und heruntergeschluckt zu 
werden pflegt. Handelt es sich urn groBere Mengen, so wird es erbrochen. 
Hierdurch kann leicht der Gedanke ausgelost werden, daB das Bluter­
brechen von einer schweren Magenerkrankung herriihre. Gegen eine Fehl­
diagnose soUte aUerdings schon die Erfahrung schiitzen, daB das Magen­
geschwUr, die haufigste Quelle der Magenblutungen, beim Kinde kaum 
vorkommt. 

Die Behandlung des gew6hnlichen Nasenblutens kann durchaus abwartend 
sein. Die Eingriffe im Innern der Nase, Tamponade und dergl., sind zu vermeiden, 
solange die Blutung an sich nicht bedrohlich ist. Ein einfacher blutstillender Eingriff 
ist das Auflegen einer heiBen Kompresse in den Nacken, wodurch tatsachlich und 
nachweisbar die Gerinnungsfahigkeit des Blutes gesteigert wird. Wiederholen sich 
die Nasenblutungen aIlzu haufig, so kann der Blutungsherd durch lokale Xtzung 
beseitigt werden. 

Von diagnostischer Bedeutung ist es wichtig zu wissen, daB das Nasen­
bluten bei gewissen Krankheiten von symptomatischer Bedeutung sein 
kann. Sehr haufig haben wir Nasenbluten als Anfangssymptom bei der 
pandemischen Grippe gesehen. In diesen Fallen war die Intensitat nicht 
groB. Schwere Blutungen kommen bei Infektionskrankheiten vor. Friiher 
war es hauptsachlich der Scharlach. In den letzten Jahren, wo sich die 
schweren Diphtheriefalle gehauft haben, konnten auch hierbei schwere 
Blutungen beobachtet werden - bei nekrotisierender Angina -. Weiter 
hat man mit symptomatischen Nasenbluten bei schweren Bluterkran­
kungen zu rechnen. Leukamische Kinder z. B. konnen unter dem Zeichen 
einer profusen Nasenblutung erkranken. 

Spezifische Nasenerkrankungen. 
Bei der Differentialdiagnose des Sauglingsschnupfens war schon die 

Rede davon, daB Diphtherie und Syphilis sich beim Saugling mit Vor­
lie be in der Nase lokalisieren. Der diphtherische Schnupfen ist gewohn­
lich dadurch auffallig, daB ein seros-blutiger AusfluB produziert wird 
und daB der Naseneingang wund wird. Belage auf der Schleimhaut sind 
selten. Die bakteriologische Untersuchung kann die Diagnose sichern, 
das klinische Bild aber ist maBgebend. Die Behandlung muB versuchen, 
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durch Einspritzung von Serum (2-6000 1. E.) spezifisch zu wirken. Es 
kann auch versucht werden, kleine, in Serum getauchte Tampons in die 
Nase einzulegen mit Serum zu pinseln oder Serum einzutraufeln. Ein 
sicheres lokales Mittel gibt es aber nicht. Wichtig ist zu wissen, daB man 
auch bei solchen Sauglingen, welche keinen blutigen Schnupfen haben, 
Diphtheriebazillen in der Nase finden kann. Sie sind jedoch in den meisten 
Fallen avirulent, gehoren zu den Pseudo-Diphtheriebazillen. Sie konnen 
aber differentialdiagnostisches Unheil anrichten, insofern bei verdachtigem 
AusfluB Diphtherie vorgetauscht werden kann. Darum ist es gut, ganz 
besonders zu betonen, daB fur· die Diphtherie das klinische Bild aus­
schlaggebend ist. 

Die syphilitische Erkrankung der Nasenschleimhaut beim Saug­
ling dokumentiert sich gewohnlich nicht durch Sekretion. Die Schleim­
haut verdickt sich stark und verlegt die Nasenatmung, so daB sie unter 
schnuffelndem oder schniefendem Gerausch vor sich geht. Oft finden 
sich gleichzeitig Erosionen am Naseneingang oder kleine Rhagaden, welche 
von den Nasenwinkeln ausgehen. Diese auBeren Erscheinungen sind 
geeignet, die Aufmerksamkeit auf Nasenlues zu lenken. Wenn sie aber 
nicht vorhanden sind, so muB doch langer dauerndes schnuffelndes Ge­
rausch bei der Atmung den Verdacht auf Syphilis erwecken. Die Be­
handlung der Nasensyphilis faUt in die allgemeine Syphilisbehandlung. 
Ortlich kann das Einlegen von kleinen Tampons mit weiBer Prazipitat­
salbe (5-100 / 0 ) angewendet werden. Es ist jedoch zu betonen, daB die Nasen­
veranderungen sehr schlecht auf jede Behandlung reagieren, so daB die 
Atmungsschwierigkeiten auch noch zu einer Zeit fortbestehen konnen, wo 
andere Erscheinungen der Syphilis langst geschwunden sind. 

Fremdkorper in der Nase. 
Kleinere Gegenstande, mit denen Kinder spielen (Erbsen, Bohnen, Steinchen 

und dgI.) werden so haufig in die Nase gesteckt, daB einige Worte uber die zahl­
reich entstehenden Schwierigkeiten gesagt werden mussen. Die Kinder sprechen 
fast nie davon, daB sie sich etwas in die Nase gesteckt haben. Oft vergessen sie es 
auch nach kurzer Zeit. Bleibt aber der Fremdkorper langere Zeit liegen, so macht er 
Rcizcrscheinungen. Es entsteht ein blutiger, citriger AusfluB aus der Nase, es bilden 
sich Gcschwure und schliel3lich konnen sich allgemeine Krankheitserscheinungen 
entwickeln. 

Aufgabe ist es, Fremdkorper so fruh als moglich zu entfernen und bei schwereren 
Erscheinungen von seiten der Nase daran zu denken, daB ein Fremdkorper die Ur­
sache sein konnte. Es ist dringend anzuraten, die Entfernung von Fremdkorpern ge­
schickten Spezialistenhanden zu uberlassen. Unsachgema13e Methoden der Ent­
fernung pflegen den Fremdkorper nur tiefer in die Nase hineinzutreiben und ihn 
fest einzukeilen. 

Erkrankungen des Kehlkopfes. 
Anatomische Besonderheiten des kindlichen Kehlkopfes. 
Der kindliche Kehlkopf ist nicht eine verkleinerte Wiedergabe von dem des Er­

wachsenen. Er unterscheidet sich sowohl in seinem Bau wie in den GroBenverhalt­
nissen. Das gilt am meisten fUr die ersten vier Lebensjahre. Die wichtigsten Unter­
schiede sind die folgendcn. Der von den Schildknorpelplatten gebildete Winkel ist 
sehr stumpf. Die nach unten anschlieBende Platte des Ringknorpels ist stark nach 
hinten geneigt. Dadurch kommt die fUr die ersten Lebensjahre charakteristische 
obere Knickung des Trachealrohres zustande. Die Besonderheiten treten gut in den 
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Figuren 148 und 149 hervor. Abb.148 zeigt den Kehlkopf des Neugeborenen so ver­
groJ3ert, daB er in seinen allgemeinen MaBen dem eines Erwachsenen entspricht. 
Hierdurch treten die Eigenheiten im Bau eindringlich zutage. 

Fig . 14 . Fig. 149. 

Fig. 148 stellt den Kehlkopj eines Neugeborenen in den Dimensionen des in Fig. 149 
abgebildeten Kehlkopfes eines erwachsenen Mannes an einem sagittal gefuhrten 

Schnitte dar. 
Z = Zungenbein, E = Epiglottis, 71h = Cart. thyr., St = wahres Stimmband, 

R = Ringknorpelring, P = Ringknorpelplatte. 
(Xach Oalaiti.) 

Vom 5.-6. Lebensjahr an ruht das Wachstum des Kehlkopfes fast vollstandig. 
Erst mit dem Einsetzen der Pubertat beginnt die endgiiltige Entwicklung. 

Die Stimmritze ist beim Saugling unverhaltnismaBig klein. Auch dies geht aus 
der Figur 148 deutlich hervor. 

lIandbuch der Kindc,rheilkunde. III. 4. Auf!. 41 
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Allgemeine Pathologie. Erkrankungen des Kehlkopfes sind beirn Kinde, be­
sonders beirn Saugling, nicht haufig_ Auch das spezialistische Interesse am kind­
lichen Kehlkopf ist nicht gro13, z. T. weil die Untersuchung sehr schwer ist. Ein Ein­
blick la13t sich eigentlich nur mit Hilfe der Autoskopie gewinnen, einer Untersuchungs­
methode, die nur dem Spezialisten zugangig ist und nur bei dringlicher Indikation 
erlaubt ist. Leicht sichtbar ist nur die Epiglottis des Sauglings, da der Kehlkopf in­
folge der Kiirze des Halses dem Mundfl sehr nahe liegt. Wenn man mit dem Spatel 
kraftig auf den Zungengrund nach unten und vorn driickt, kann man fast stets die 
Epiglottis zu Gesicht bekommen. 

Von den vielfachen Katarrhen, welche irn frUben KindesaIter innerhalb des 
Tubulus respiratorius auftreten, treten die des Kehlkopfes nicht stark hervor. Eine 
funktionelle Untiichtigkeit des Kehlkopfes beirn Saugling macht sich insofern geltend, 
als die Kinder beirn Schreien leicht heiser werden. Das ist vermutlich nicht auf 
Entziindung, sondern auf Erschlaffung der Stimmbander zuriickzufiihren. 

Die so wichtigste und hiiufigste diphtherische Erkrankung des Kehlkopfes 
wird nicht hier, sondern bei der Diphtherie abgehandelt (s. Band II). 

Laryngitis. Wir erwahnten soeben, daB die Laryngitis beim Kinde 
nicht haufig ist, wenigstens nicht im Vergleich zu anderen Katarrhen 
des Tubulus respiratorius. Die Zahl der Erkrankungen ist aber doch noch 
groBer als beim Erwachsenen, was wohl auf die groBere Empfindlichkeit 
der kindlichen Schleimhaut zuriickzufiihren ist. Infektionskrankheiten 
des Kindesalters (Masern) konnen disponierend wirken. Auch die so haufige 
Erkrankung des Rhinopharynx gibt immer wieder Gelegenheit zum 
Ubergreifen auf den Kehlkopf, wenn es auch nicht die Regel ist. 

Die Laryngitis acuta tritt entweder als Teilerscheinung einer Er­
krankung der oberen Luftwege auf oder, wenn auch seltener, als isolierte 
Erkrankung. Gewohnlich ist es so, daB "die Kinder mit Schnupfen und 
Husten erkranken, daB man aber zunachst nur eine Rhinopharyngitis 
findet. Eines Tages aber andert sich das Bild: Der Husten gewinnt eine 
andere Klangfarbe, wird laut, bellend und erhalt damit seine laryngeale 
Farbung. Gleichzeitig wird die Stimme heiser. Die primare Laryngitis 
setzt mit den zuletzt geschilderten Symptomen ein. Sie kann ebenso wie 
die primare Rhinopharyngitis von erheblichem Fieber begleitet sein. 
Fiir das friihe Kindesalter ist es charakteristisch, daB auch ganz einfache 
Laryngitiden, welche nur mit krupposem Husten und mit Heiserkeit be­
ginnen, Stenoseerscheinungen machen konnen. Die Verengung ist urn 
so betrachtlicher, je jiinger die Kinder sind und je starker ihre nervose 
Veranlagung ist. 

Eindrucksvoll war die Erkrankung eines etwa zweijahrigen Arztkindes, welches 
von der Mutter in die Sprechstunde gebracht wurde, weil es angeblich etwas husten 
sollte. Sowie das Kind in das Sprechzimmer eintrat und dort spielend umherIief, 
in seinem Allgemeinbefinden nur wenig beeintrachtigt, horte man deutliches Ziehen 
bei jedem Atemzuge. Der Husten wurde typisch kruppos produziert, so da13 der Ge­
danke an Kehlkopfdiphtherie naheliegend war. Da sich der Rachen jedoch aIs voll­
stiindig frei erwies, eine schnelIstens angestellte Untersuchung auf Diphtheriebazillen 
negativ verlief, so wurde mit der Serumeinspritzung gewartet. Das Kind wurde unter 
Dampf gesetzt und binnen 24 Stunden war die Stenose vollstandig verschwunden. 
Das Kind war wieder frisch, fieberfrei und auch der Husten verlor sich schnellstens. 

In diesem Falle muB eine akute und nicht sehr hochgradige Laryn­
gitis angenommen werden, eine Erkrankung, welche dem Pseudokrupp 
'sehr nahesteht. Solche stenosierende Laryngitiden kommen in jedem 
Ubergang von der einfachen Heiserkeit bis zum stiirmisch einsetzenden 
Pseudokrupp vor. 
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Bei Sauglingen, wo die Laryngitiden an sich selten sind, kann es 
infolge der Enge des Kehlkopfes zu sehr schweren Stenoseerscheinungen 
kommen. 

So wurde uns ein Kind von zwei Monaten mit heftigen Pseudokruppanzeichen 
eingeliefert. Die Atemnot wurde so groB, daI3 man trotz aller Bedenken sich zur 
Tracheotomie entschlieBen muI3te. Nach der Tracheotomie war die Atmung voll­
standig frei und wider alles Erwarten gelang es auch nach einigen Tagen, das Kind 
wieder von der Kaniile zu befreien. Die Atmung war dann ungesti:irt. Anzeichen von 
Diphtherie waren weder klinisch noch bakteriologisch vorhanden. 

Bei einem jungen Saugling ist man zunachst versucht, im FaIle 
schweren Stridors an einen hochgradigen Stridor congenitus zu denken. 
Der Erfolg der Behandlung in unserem FaIle lehrt jedoch, daB es sich nur 
urn einen akuten Zustand gehandelt haben kann. 

In der klinischen Tatigkeit kehren solche Kinder immer wieder, 
welche zunachst auf die Infektionsabteilung wegen Kehlkopfdiphtherie 
aufgenommen werden, bei denen aber nach dem ganzen Verlauf die Dia­
gnose fallen gelassen werden muB. Bei einem dieser Kinder, welches 
auch hohes Fieber .hatte, dauerte die Laryngitis mit wechselnden steno­
tischen Erscheinungen uber 3 Wochen. Gerade die lange Dauer in Ver­
bindung mit dem hohen Fieber ist bezeichnend fur die unspezifische Art 
der Laryngitis. Solche FaIle sind keine Seltenheiten. Sie kommen nament­
lich im Kleinkindesalter immer wieder vor und schwanken zwischen den 
Extremen, den kurzdauernden, pseudokruppartigen und den langdauernden 
und mit Fieber verbundenen Zustanden. 

Diagnose.- Die Diagnose der akuten, einfachen Laryngitis macht 
keine Schwierigkeiten. Heiserkeit, bellender krupposer Husten geben 
zusammen ein so charakteristisches Bild, daB man kaum im Zweifel sein 
kann. Schwierig kann die Abgrenzung nur der Diphtherie gegenuber sein. 
Die Inspektion des Rachens darf nie versaumt werden, minder wichtig 
ist die bakteriologische Untersuchung. Findet man Diphtheriebazillen, 
so wird man mehr der Diagnose der Diphtherie zuneigen, ohne aber seiner 
Sache unbedingt sicher zu sein. Das Fehlen von Diphtheriebazillen beweist 
aber nichts gegen das Vorhandensein der Diphtherie. Die Laryngitis pflegt 
sich schneller als Diphtherie zu entwickeln. Sie tritt plotzlicher auf und 
ist im Gegensatz zur Diphtherie in ausgesprochenen Fallen mit hohem 
Fieber verbunden. Die diphtherischen Kehlkopferkrankungen entwickeln 
sich langsam im Verlaufe von Tagen zur Hohe. Bestehen Zweifel, so muB 
man nach der uralten und immer wieder richtigen Regel handeln: namlich 
zunachst das Schlimmere anzunehmen. In unserem FaIle wird man, wenn 
man. der Diagnose nicht ganz sicher ist, sicherlich eine Serumeinsprit­
zung machen. Am besten benutzt man dann Hammelserum, urn sich fur 
spatere Zeiten die Verwendung des normalen Diphtherieheilserums vom 
Pferde vorzubehalten. 

Therapie. Die Behandlung der einfachen Laryngitis besteht im Prinzip 
in der Zufuhrung von Warme. Warme Getranke, heiBe Umschlage urn 
den Hals, werden wohltuend empfunden und kurzen den Verlauf abo 
Das wichtigste aber ist die Einatmung von Wasserdampf. Bei kleinen 
Kindem kann man den Inhalierapparat nicht direkt verwenden, man muB 
tiber dem Bett eine Art von ZeIt errichten, welches man mit Hilfe eines 
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Bronchitiskessels mit Dampf erfiillt. 1m Haushalt wird man hierzu den 
Inhalierapparat benutzen. Es kann nicht dringend genug emp­
fohlen werden, nur solche Inhalierapparate zu verwenden, 
welche elektrisch geheizt werden. Die altmodischen, billigen Appa­
rate mit Spiritusheizung stellen eine standige Feuersgefahr dar. 

Als heiJ3es Getrank kommt gesiiJ3ter Tee in Frage. Sehr zweckmaJ3ig ist auch an· 
gewarmtes Emser Wasser (Emser Kranchen). Sehr gut behelfen kann man sich auch 
mit heiJ3em Zuckerwasser, welchem man eine geringe Menge von Emser Salz zugesetzt 
hat. (Eine Messerspitze auf ein Wasserglas.) 1st der Hustenreiz sehr heftig, so wird 
er mit Kodein bekampft. (Dosierung s. S. 655.) Anwendung von Expektorantien, wie 
sie gelegentlich ausgeiibt wird, ist zwecklos. 

Die Behandlung der akuten Laryngitis ist an sich keine betrachtliche 
Aufgabe. Man sollte jedoch immer daran den ken , daB eine schlecht be­
handelte Laryngitis leicht in einen unangenehmen Dauerzustand iiber­
gehen kann und daB es infolgedessen angemessen ist, auch den leichten 
Erkrankungen viel Sorgfalt entgegen zu bringen. 

Schwere, mit Pseudomembranbildung einhergehende, zu phlegmo­
nosen Infiltraten fiihrende Laryngitiden kommen, wenn auch selten, vor. 
Gelegentlich konnen sie auch zu AbszeBbildung und zu Nekrosen fiihren. 
Derartige schwere Laryngitiden sind verhaltnismaBig zahlreich als Folge 
der pandemischen Grippe beschrieben worden (Stettner). Klinisch bieten 
sie neben der Schwere des Zustandes kaum etwas Charakteristisches. Die 
Zeichen des Krupps und der Stenose beherrschen das Bild. Die Abgren­
zung gegen Diphtherie ist nicht einfach. Die Therapie kann nur ahnliche 
Ziele erstreben, wie es auch sonst bei der Behandlung der Laryngitiden 
der Fall ist. HeiBe Umschlage auf den Hals sind von besonderer Wir­
kung. Intubation bzw. Tracheotomie sind mit Riicksicht auf die nekro­
tisierenden Prozesse solange als moglich hinauszuschieben. Die Prognose 
ist ernst. 

Pseudokrupp. Eine besondere Form der akuten Laryngitis ist der so­
genannte Pseudokrupp. Er ist insofern altersbedingt, als er vor dem 
3. Lebensjahre kaum aufzutreten p£legt und nach dem 7.-8. Lebensjahre 
kaum noch vorkommt. Er ist in ausgesprochenen Fallen dadurch gekenn­
zeichnet, daB sich plotzlich eine Stenose des Kehlkopfes entwickelt. Die 
Kinder wachen - meist mitten in der N acht - mit heftigem, bellendem 
Husten, mit Atemnot, kurz mit allen Anzeichen einer schweren Stenose 
auf. Die Stimme ist heiser und bei jedem Atemzug hort man ein tonendes, 
ziehendes Gerausch. Wie bei allen Stenosen wirkt die Aufregung erschwerend, 
so daB zu Beginn des Anfalls die Atemnot erschreckend groB zu sein p£legt. 
Normalerweise dauert ein Anfall nur kurze Zeit, hochstens Stunden. Oft 
klingt er schon im Laufe einer einzigen Stunde wieder abo Die Anfalle 
kommen gewohnlich nicht isoliert vor, sondern wiederholen sich bei dem­
selben Kinde after. Sie sind der arztlichen Beobachtung schwer zu­
gangig, weil sie gewohnlich mitten in der Nacht kommen und weil darum 
das Schwierigste bis zur Ankunft des Arztes voriiber zu sein p£legt. 

Der klassische Pseudokruppanfall ist vielleicht aber gar nicht so 
haufig, wie es die abortiven FaIle sind und wie das, was am besten wohl 
als pseudokruppose Reaktion bezeichnet wird. Diese Reaktionen gehen 
zwar auch mit Stenose einher, machen aber nicht den erschreckenden 
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und alarmierenden Eindruck wie die groBen Anfalle. Der erstere Fall ist 
die oben beschriebene stenosierende Laryngitis. VerhaltnismaBig zahl­
reich sind die Kinder mit pseudokrupposer Reaktion, diejenigen, welche 
auf Erkaltung nicht wie andere Kinder mit Schnupfen, Husten u. dgl. 
antworten, sondern mit lautem krupposem Husten, unter Umstanden 
auch mit leichten stenotischen Erscheinungen. Es handelt sich ausnahms­
los urn nervos stigmatisierte Kinder. Der kruppose Zustand dauert 1 bis 
2 Tage. Bei den ersten Anzeichen ist man immer wieder geneigt, an Di­
phtherie zu denken, bis man schlieBlich sieht, daB es sich nur urn eine 
laryngitische Reaktionsform handelt. Die ersten Erscheinungen treten ge­
wohnlich im spateren Kleinkindesalter auf. Sie verschwinden in den 
ersten Schuljahren. Bei diesen Kindem wird gelegentlich ebenso wie bei 
anderen Fallen von krupposer Laryngitis acuta die Tracheotomie gemacht. 

Uber die Natur derjenigen Veranderungen, welche dem Pseudokrupp zugrunde 
liegen, ist viel diskutiert worden. In den meisten Fallen handelt es sich um konsti­
tutionell stigmatisierte Kinder, d. h. Kinder von lymphatischem und neuropathischem 
Habitus. Man hatte infolgedessen auch geglaubt, das Leiden als rein nervos, oder als 
eine nervos bedingte Odembildung nach Art der idiopathisch-vasomotorischen 
Odeme auffassen zu sollen. Man neigt heute jedoch mehr dazu, eine Laryngitis acuta 
oder acutissima anzunehmen. Die von uns geschildcrten Zustande von pseudo­
krupposer Reaktion und von leichterer stenotisierender Laryngitis machen es in der 
Tat am wahrscheinlichsten, daJ3 aIle Erscheinungen des Pseudokrupps auf Laryn­
gitis beruhen. Freilich muJ3 betont werden, daJ3 das eigenartige Bild wohl nur auf 
der Grundlage einer besonderen Disposition entstehen kann und dabei scheint die 
Neuropathie eine recht beachtenswerte Rolle zu spielen. Nicht jeder Neuropath 
neigt zum Pseudokrupp, aber unter den Neuropathen scheint es eine gewisse Gruppe 
mit besonderer Organempfindlichkeit zu geben, welche auf Infekte mit iiberstiirzter 
Laryngitis antwortet. 1m Sinne der Laryngitistheorie des Pseudokrupps spricht 
auch, daJ3 bei den groJ3en Anfallen haufig schon ein leichter Katarrh der oberen 
Luftwege tagelang vorher festgestellt werden kann. Die Akten iiber das Wesen und 
die Entstehung des Pseudokrupps sind noch nicht geschlossen. In einem FaIle von 
Masernkrupp, der zur Sektion kam fanden wir nur ein Odem der Ligamenta 
aryepiglottica. Hieraus wiirde die Odemtheorie eine Stiitze ziehen kOnnen. 

Die Diagnose des Pseudokrupps bietet in der Unterscheidung 
von einer diphtherischen Stenose meist keine Schwierigkeiten. Die letzteren 
entstehen immer langsam, wohingegen die ersteren plotzlich und noch 
dazu meist in der Nacht aus voller Gesundheit heraus und mit lautem, 
heiserem Husten einzusetzen pflegen. Niemals wird man jedoch, der 
Sicherheit wegen, die Besichtigung des Rachens versaumen diirfen. 

Ein weiterer Unterschied liegt in dem Verhalten der Stimme. Bei 
diphtherischem Krupp pflegt sie vollstandig tonlos zu sein, beim Pseudo­
krupp aber nicht. Diagnostische Schwierigkeiten entstehen am ehesten 
bei den leichten Formen, bei der stenosierenden Laryngitis und bei den 
pseudokrupposen Reaktionen. Der rauhe Krupphusten laBt immer wieder 
an eine echte kruppose Erkrankung denken. In vielen Fallen wird erst 
die Beobachtung zum Ziele fiihren. Kennt man den Patienten und weiB 
dann schlieBlich, daB er pseudokruppos zu reagieren pflegt, so ist die 
Entscheidung natiirlich viel einfacher. 

Der Masemkrupp, welcher eine para- oder postinfektiose Laryngitis 
darstellt, im ersteren FaIle vielleicht auch ein Larynxenanthem, wird schwer­
lich zu Verwechslungen AnlaB geben, weil das Masernexanthem den ent­
scheidenden Hinweis gibt. Nun in seltenen Fallen, wo die krupposen 
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Erscheinungen schon wahrend das katarrhalischen Vorstadiums der Masern 
auftreten, kann es schwierig sein. Dem geiibten Auge werden aber die 
charakteristischen Anzeichen der beginnenden Masern, werden die Koplik­
schen Flecken nicht entgehen. 

Die Behandlung des Pseudokrupps muB von dem Grundsatze 
ausgehen, daB der Arzt sich nicht zu iiberstiirzten MaBnahmen hinreiBen 
lassen darf. Ehe man zum Tracheotomiemesser greift, muB man doch 
sicher sein, daB es sich urn eine echte und nicht ohne weiteres zu besei­
tigende Stenose handelt. Bleibt man einigermaBen kaltbliitig, so wird 
man zu mechanischen Mitteln nicht zu greifen brauchen. Zunachst wird 
man die Aufregung des Kindes dadurch mildern, daB man ein beruhigendes 
Mittel gibt. 1st der Zustand nicht allzu schwierig, so geniigt eine ge­
eignete Dosis Kodein (Dosierung S. S. 655). 1st der Aufregungszustand 
sehr groB, so soll man vor der Anwendung von Morphium nicht zuriick­
schrecken. (0,01 Pantopon oder 0,005 Morphium Bubcutan, etwa vom 
3.-4. Jahre an.) Mit der Beruhigung ist der ersten Indikation geniigt 
und die Grundlage fiir die weitere Behandlung gelegt. Sie entspricht dem, 
was bei der akuten Laryngitis iiberhaupt zu tun ist. Am wichtigsten 
sind ortliche Hitzeeinwirkungen. Am besten macht man es nach altern 
Rezepte mit einem heiBen Schwamm. 

Ein etwa faustgro!.ler Schwamm wird in hei!.lem Wasser, so hei!.l, wie man es 
irgend ertragt, ausgedriickt, auf den Hals des Kindes gelegt und mit einem Tuche 
um den Hals festgebunden. 

1m iibrigen wird man versuchen, durch heiBe Getranke und heiBe 
Einpackungen einen SchweiBausbruch herbeizufiihren. Von giinstiger 
Wirkung ist die Einatmung warmer Wasserdampfe, zu deren Erzeugung 
man einen Inhalierapparat beniitzen kann. In der Regel tritt binnen 
1-2 Stunden ein Nachlassen der heftigen Erscheinungen ein. Die Kinder 
beruhigen sich, schlafen, und am nachsten Tage sind gewohnlich nur noch 
Reste der alarmierenden Erkrankung vorhanden. 

Fremdkorper und,Geschwiilste des Kehlkopfes. 
Die Aspiration von Fremdki:irpem, welche im Kehlkopf steckenbleiben, ist 

verhaltnisma!.lig selten. Gewi:ihnlich gleiten sie tiefer, bleiben an der Bifurkation oder 
in einem der Hauptbronchien stecken. Die hieraus resultierenden Sti:irungen sind 
an anderer Stelle abgehandelt worden. Diejenigen Fremdki:irper, welche im Kehl­
kopf steckenbleiben, sind gewi:ihnlich gri:i!.lere und derbe Bissen, welche ungliicklicher­
weise aspiriert werden. Sie machen sofort schwere Erstickungserscheinungen und 
Rettung ist nur durch einen heftigen, derben Zugriff zu erreichen. Ein Griff mit dem 
Finger nach dem Kehlkopf kann den Fremdki:irper entfemen. Manchmal gelingt es 
auch dadurch, da!.l man das Kind schnell auf den Kopf stellt. Kleinere Fremdki:irper, 
welche sich im Kehlkopf festspieJ3en oder verhaken (Getreidegrannen, Teile vom Kern­
gehause des Apfels und andere spitze Gegenstande) miissen von einem geiibten 
Spezialisten entfernt werden. Andernfalls rufen sie heftige Entziindungen hervor. 

Von Geschwiilsten des Kehlkopfes hat man bei Kindem mit Papillomen zu 
rechnen. Die Erscheinungen sind durchaus uncharakteristisch. Es besteht eine deut­
lich stridori:ise Atmung als einziges Anzeichen. Das Bild pflegt ahnlich zu sein wie 
beim Stridor congenitus, nur daJ3 die Kinder schon alter sind. 

Wilhelm N. 2Y2 Jahr, Protokoll-Nr. 353. 
Das Kind solI von Geburt an einen Stridor gehabt haben. Erst in den letzten 

Tagen ist es zu wirklicher Atenmot gekommen. Nach Intubation sichtliche Erleich-
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terung. Das Kind kommt von der Tube nicht mehr frei, hustet sie in einem unbewach­
ten Augenblick in der Nacht aus und erstickt. 

Die Sektion zeigt, daJ3 die Stimmbander ganzlich in spitze, warzige Papillome 
umgewandelt sind. 

In diesem, wie auch in anderen Fallen in so jugendlichem Alter wird eine Be­
handlung wohl kaum mogIich sein. Bei alteren Kindern kann die endolaryngeale 
Entfernung versucht werden. 

Stridor congenitus. 
Inspiratorischer Stridor bei Neugeborenen und jiingeren Sauglingen 

ohne Storung des Allgemeinbefindens wird als Stridor congenitus bezeichnet. 
Die Ursache besteht meistens in einer ungewohnlichen Weichheit des Kehl­
kopfes. In den klassischen Fallen ist namentlich auch die Epiglottis sehr 
weich. Sie wird durch den Knorpel nicht flach gehalten, sondern rollt 
sich nach innen ein. Die Folge der Weichheit des Kehlkopfes ist, daB bei 
jeder Inspiration eine Verengerung durch den atmospharischen Druck er­
folgt. So kommen durch die Inspiration selbst leichte Stenoseerschei­
nungen zustande. 

Georg St. 5 Monate, Protokoll-Nr. 191. 
Das Kind hat von Geburt an gezogen und hat auch jetzt das typische Gerausch. 

Die Augen sind etwas vorstehend, eine geringe Struma ist vorhanden. Das Kind 
starb plOtzlich ohne erkennbare Ursache. 

Sektion ergibt Thymus nicht vergroJ3ert, Schilddriise deutlich vergroJ3ert. 
Der Kehlkopf ist klein, hautig. Die Epiglottis ist nach innen umgebogen, desgleichen 
die Ligamenta ary-epiglottica. 

Die Weichheit des Kehlkopfes und der geringe Durchmesser seiner Wandung 
sind sehr auffallend. Ein unmittelbar damit verglichener Kehlkopf eines dreiwochi­
gen Kindes ist viel resistenter und auch etwas groJ3er. 

Es ist auch auf andere Ursachen friihzeitigen Stridors hingewiesen 
worden, namlich auf Tumoren des Zungengrundes. Sie sollen gar nicht 
selten sein. In der Regel handelt eS sich um Zysten in der Mitte des Zungen­
grundes oberhalb der Epiglottis. Nach der Punktion schwindet der Stridor. 
Die Tumoren lassen sich mit dem Finger tasten. Wir selbst haben solche 
FaIle noch nicht gesehen. Zu denken ist auch an Mikrognathie, Ballinsche 
Deformitat des Kehldeckels, Makroglossie, Kehlkopferkrankungen u. a. m. 
werden angefiihrt. Alle diese Ursachen scheinen aber gegeniiber der an­
geborenen Kehlkopfweichheit zuriickzutreten. 

Das klinische BUd stellt sich entsprechend der Bezeichnung des Zu­
standes dar. Bei ganz jungen Sauglingen, meist unmittelbar von der Ge­
burt an, entsteht bei jeder Inspiration ein leicht tonendes Ziehen. Bei 
ruhiger Atmung ist das Gerausch klein, bleibt aber meist auch im Schlafe 
bestehen. Wird die Atmung erregt und damit die Inspiration heftiger, 
so ist das ziehend-tonende Gerausch wesentlich starker. Zu wirklicher 
Atemnot kommt es wohl kaum. 

Die Diagnose ist im allgemeinen leicht, weil sie sich ohne weiteres 
aus der Anamnese und dem Befund ergibt. 

Die Prognose ist durchaus giinstig. Der Kehlkopf gewinnt all­
mahlich seine richtige Starke und Widerstandsfahigkeit und damit ist 
der Stridor beseitigt. Nach einigen Monaten, selten nur spater, pflegt 
es so weit zu sein. Halt der Stridor iiber die ersten 2-3 Monate an, so 
muB an ungewohnliche UrSachen gedacht werden. 

Die ange­
borene Weich­
heit des K ehl­

kopfes. 
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Therapeutisch laBt sich nichts Wesentliches machen; es sei denn, 
daB eine Zungengrundzyste vorliegt, welche durch Punktion entleert 
werden kann. 

Tracheitis und Bronchitis. 
Die Eigenart. der Katarrhe im fruhen Lebensalter ist so groB, die Riick­

wirkung auf die Respirationsorgane, auf den Thorax sowie den Korper 
iiberhaupt so bedeutungsvoll, daB die Katarrhe der Sauglinge und Klein­
kinder besondere Beachtung verdienen. 

Die Mehrzahl der akuten Erkrankungen ist banal und wenig bedeu­
tungsvoll. Sie sind etwas Alltagliches und bilden einen nicht unwesent­
lichen Teil der Hauspraxis. Chronische Bronchitis ist selten. Sie kommt 
gewohnlich nach einem mehr oder minder langen Leidensweg der diagno­
stischen und therapeutischen Irrtiimer in die Hand des Spezialisten oder 
Klinikers. 

Das Rocheln (Stertor) der Sauglinge. 

Dem Arzte werden gut gedeihende junge Sauglinge, oft Brustkinder, 
vorgefiihrt, weil sie "so voll auf der Brust sind". Die Kinder rasseln und 
rocheln bei jedem Atemzuge, so daB man es schon auf einige Entfernung 
hort. Dabei husten sie nicht. Sieht man sich die Kinder des naheren 
an, so findet man als gemeinsames Kennzeichen, daB es fette Kinder 
sind. Die Untersuchung der Lungen gibt grobe, fortgeleitete Gerausche. 
Es handelt sich urn eine Produktion von Schleim in der Trachea oder 
hochstens noch in den groben Hauptbronchien. Die tieferen Bronchien 
sind nicht beteiligt. Als Katarrh kann man den Zustand nicht auffassen. 
Es handelt sich wohl urn eine durch das Fett bedingte Bedrangung der 
obern Luftwege, so daB der gewohnliche Schleimgehalt zum Rasseln fiihrt. 

Der Zustand ist harmlos, man muB ihn aber kennen, weil er die Miitter 
angstigt. 

1m Verlaufe von einigen W ochen, manchmal auch erst nach Monaten, 
verliert sich das Rocheln von selbst. Zur Unterstiitzung kann man Ein­
reibungen der Brust mit warmem 01 verordnen. Ob eine wesentliche Be­
einflussung dadurch erzielt wird, muB dahingestellt bleiben - den Miittern 
wird es jedenfalls ein Trost sein. 

Die akute Tracheitis und Bronchitis. 

Tracheitis und Bronchitis erfreuen sich keiner groBen Beachtung in 
der medizinischen Forschung. Der Zustand gilt als so einfach und unkom­
pliziert und ist darum nur selten Gegenstand klinischer Beobachtung. 

Tracheitis und Bronchitis treten in der Regel als Erkaltungskrank­
heiten auf, wobei die Erkaltung aber nicht als Schadlichkeit absolut zu 
werten ist, vielmehr handelt es sich urn eine Reaktion des domestizierten, 
gewohnlich sogar iiberdomestizierten Kulturmenschen auf Kalte- bzw. 
Warmewechsel. Diejenigen, welche ihre Kinder von vornherein in Be­
riihrung mit der Natur aufziehen, welche sie nicht angstlich vor jedem 
Lufthauch abschlieBen, ihnen im Sommer ein Freiluftleben gewahren, 
werden "Erkaltungen" kaum kennen. Der Temperaturwechsel bahnt 
den Weg fur die bakterielle Infektion. Die Infektion ist zum Zustande-
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kommen der Krankheit unerlaBlich. Wir sehen, daB die Katarrhe 
infektios sind, daB sie innerhalb der Familie, innerhalb der Anstalten 
iibertragen werden. Wird eine Anstalt, welche mit jiingeren Kindern 
belegt ist, erst einmal von Schnupfen und Husten befallen, so bleibt unter 
Umstanden nicht ein einziges Kind verschont. 

Es wiirde ein falsches Bild von der Tracheitis bzw. Bronchitis und 
ihren Verlaufsmoglichkeiten gewahren, wenn man nicht von Anfang an 
die Konstitution des Kindes beriicksichtigte. Ob ein Kind erkrankt und 
wie die Infektion sich auswirkt, das hangt in hohem MaBe von seiner 
korperlichen Eigenart abo Gewisse konstitutionelle Eigentiimlichkeiten 
begiinstigen die Entstehung bzw. den hartnackigen Verlauf der Katarrhe. 
Die Besonderheiten der fraglichen Kinder sind von Czerny unter dem 
Namen der "exsudativen Diathese" zusammengefaBt worden. Die Kinder 
mit exsudativer Diathese sind es, welche zu Katarrhen der Tracheal- und 
Bronchialschleimhaut neigen, welche von Rezidiven und langerer Dauer 
der Katarrhe geplagt werden. 

Haut und Schleimhaut werden mit zunehmendem Alter von selbst 
widerstandsfahiger und damit nimmt auch die Neigung zu Tracheal- und 
Bronchialkatarrhen abo Die mit der exsudativen Diathese verbundene 
Empfanglichkeit schwindet schon betrachtlich im Laufe des ersten 
Lebensjahres, in den folgenden Jahren noch weiterhin. Gelegentlich 
bleibt sie langer erhalten, in anderen Fallen flammt sie spater wieder auf, 
namentlich ist es dann der Fall, wenn exsudative Kinder das Opfer von 
gewissen Infektionen werden. In erster Linie kommt die tuberkulose In­
fektion mit ihrer allergischen Umstimmung des Korpers in Frage. Die 
vielen Katarrhe der "Skrofulosen" diirften so ihre Erklarung finden. 

Nicht unbetrachtlich kann sich auch der EinfluB der nervosen Kom­
ponente in der Konstitution auswirken. Kinder, welche "exsudativ" 
veranlagt sind, pflegen ja auch einen neuropathischen Einschlag zu haben 
und dieser neuropathischeEinschlag ist es, welcher die Kinder auf den 
Entziindungsreiz manchmal abnorm antworten laBt. Bronchialmusku­
latur, BlutgefaBe und Schleimdriisen werden auf dem Reflexwege patho­
logisch innerviert. Es kommt zu spastischen Prozessen mit Schleim­
produktion. Asthmatische Beschwerden stellen sich ein. Aus der ein­
fachen Bronchitis wird eine asthmatisch betonte. Bronchitiden mit spasti­
schem Einschlag sind namentlich im Sauglings- und friihen Kleinkindes­
alter recht haufig. Wir sagen mit Absicht "mit spastischem Einschlage". 
Ausgesprochen asthmatische Bronchitiden sind relativ selten. Haufig 
dagegen ist die Bronchitis mit spastischer Komponente. 

Auch erworbene Korperzustande konnen die Katarrhe in den oberen 
Luftwegen begiinstigen; - In erster Linie kommt die Rachitis in Frage. 
Sowohl die ortliche Beeintrachtigung der Atmung, welche durch die 
Rachitis des Brustkorbes entsteht, wie die veranderte Stoffwechsellage, 
welche mit der Rachitis verbunden ist, scheinen dahin zu wirken, daB 
Erkrankungen der Respirationsorgane in ihrer Entstehung begiinstigt 
und in ihrem Ablaufe erschwert werden. 

SchlieBlich muB darauf hingewiesen werden, daB der Zustand der 
oberen Luftwege: Nase, Nasen-Rachenraum und Rachen von groBem 
Einflusse auf das Zustandekommen und den Ablauf der Bronchitis ist. 
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Wenn die Nase verlegt ist, wenn der Rachen durch adenoide Wucherungen 
und durch Tonsillarhypertrophie eingeengt ist, so wird die Nasenatmung 
weitgehend ausgeschaltet. Die Schutzfunktion der Nase kann sich nicht 
auswirken und so kommt es zu einer erhohten Disposition der tieferen 
Teile der Luftwege zu Katarrhen. Auch die Beschaffenheit der Luft, 
ihre Feuchtigkeit, Temperatur, Staubgehalt, Gehalt an Rauch und indu­
striellen Abgasen ist nicht zu vernachlassigen. 1m feuchten Klima, im 
Klima der groBen Industriegebiete, sind Katarrhe der oberen Luftwege 
betrachtlich haufiger als im mittleren, sonnigen Gebirgsklima oder an 
der See, ein Umstand, der, wie wir sehen werden, auch fur die Therapie 
sehr wichtig ist. 

Pathologische Anatomie. Anatomisch ist R6tung, Schwellung und 
Auflockerung der Schleimhaut zu konstatieren. Auf der Schleimhaut liegt ein 
schleimiges bzw. schleimig-eitriges Sekret. Trockene, d. h. mit wenig und zahem 
Sekret einhergehende Katarrhe sind im Kindesalter selten. Mikroskopisch sieht 
man die bronchialen Lumina mit zellularem Inhalte gefiillt. In schweren Fallen 
kann auch die Bronchialwand kleine zellige Infiltrate aufweisen. Die bronchialen 
Lymphknoten sind in der Regel stark geschwollen, soweit es sich wenigstens urn 
akut entziindliche Formen der Bronchitis handelt. 

Klinische Bilder. Was schlechthin unter dem Namen Bronchitis 
geht, ist in der Mehrzahl der FaIle nicht eine Bronchitis im engeren Sinne, 
sondern eine Tracheobronchitis, d. h. die Erkrankung beschrankt sich 
auf die Trachea und die groben Bronchien. DemgemaB hort man auf der 
Lunge auch nur fortgeleitete, grobe Gerausche. Die Tatsache, daB sie 
weit fortgeleitet werden und an vielen Stellen zu horen sind, verfuhrt 
dazu, diffuse Bronchitis anzunehmen. Reine Bronchitis, d. h. Katarrhe, 
welche sich auf die mittleren Bronchien erstrecken, sind im Kindesalter 
verhaItnisma.l3ig selten und tragen dann gewohnlich einen ganz besonderen 
Charakter. 

Die diffuse Bronchitis sehen wir als fieberhafte Erkrankung in der 
Hauptsache in zwei Formen auftreten. Einmal handelt es sich urn solche 
Bronchitiden, welche mit ausgesprochen schleimig-eitrigem bis rein eitrigem 
Sekret verbunden sind, im anderen FaIle handelt es sich urn die gewohn­
lichen hochfieberhaften Bronchitiden, bei denen die Allgemeininfektion im 
Vordergrunde steht, die Sekretbildung weniger hervortritt und nicht groB 
ist. Die dritte von den haufigeren Formen der allgemeinen Bronchitis ist 
die asthmatische Bronchitis. Sie verlauft gewohnlich nicht hochfieberhaft, 
ist aber doch in der Regel mit Temperatursteigerung verbunden. Nament­
lich bei den im asthmatischen Sinne stigmatisierten Kindern kommen 
haufig wiederholte fieberhafte Bronchitiden von spastischem Charakter vor. 

Wir haben also, soweit es die reine Tracheitis bzw. Bronchitis be-
trifft, drei klinische Bilder zu unterscheiden: 

1. Die Tracheobronchitis, 
2. die eitrige bzw. die hochfieberhafte Bronchitis, 
3. die spastische Bronchitis. 

Das klinische Bild der gewohnlichen Tracheobronchitis 
wird durch den Husten beherrscht. Es scheint nicht gerechtfertigt, dieser 
einfachen Tatsache ein gelehrtes Mantelchen umzuhangen. Die Kinder 
husten, meist sehr laut (Brullhusten) und locker. Sie sind wenig dadurch 
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belastigt. Das Allgemeinbefinden ist kaum gestort, Temperatur wenig 
oder gar nicht erhoht. Der Appetit bleibt meist erhalten. Der Nacht­
schlaf ist ruhig. Bei der Untersuchung hort man grobe Gerausche, wenig 
zahlreich, aber diffus iiber beide Lungen verteilt. Der grobe Charakter 
und die diffuse Verbreitung sprechen dafiir, daB es sich urn fortgeleitete 
Gerausche aus den groBen Bronchien handelt. 1st die Trachea besonders 
stark ergriffen, so hort man auch ohne Stethoskop brodelnde Gerausche, 
am besten, wenn man das Ohr dem Mund der Kinder nahert. Ais Zeichen 
der trachealen Entziindung pflegt Schmerz hinter dem Brustbein emp­
funden zu werden. DaB die Kinder auBerdem iiber Bauchschmerzen klagen, 
braucht kaum erwahnt zu werden. Es handelt sich urn Muskelschmerzen, 
welche von der Anspannung der Bauchdecken beim Husten herriihren. 

Was die Altersverteilung der Tracheobronchitis anbelangt, so ge­
hort sie nicht dem Sauglings- und friihen Kleinkindesalter an, sondern 
hauptsachlich dem spaten Kleinkindesalter und dem Schulalter. 

Die schleimig-eitrigen, fie berhaften Bronchitiden sind 
selten. Man sieht sie haufig im AnschluB an Infektionskrankheiten, z. B. 
an Grippe, Masern. Das Krankheitsbild ist verhaltnismaBig schwer. Es 
herrscht hohes Fieber und das Allgemeinbefinden liegt stark darnieder. 
Der Husten ist heftig aber locker und fordert bei alteren Kindern ein rein 
schleimig-eitriges Sputum zutage, das aber bemerkenswerterweise keine 
eosinophilen Zellen enthalt. Auskultatorisch hort man feuchte Rassel­
gerausche der verschiedensten Qualitaten, hauptsachlich mittelblasige, 
Verteilung iiber beiden Lungen. Die hinteren Partien sind im groBen 
und ganzen bevorzugt. 

Ein wesentlich anderes Bild bietet die meist konstitutionell verankerte, 
rezidi vierende, hochfie ber hafte Bronchi tis. In ihrer Reinform stellt 
sie sich als eine akute, allgemeine Infektion mit vorwiegender Lokalisation in 
d,en Bronchien dar. Man hat den Eindruck, daB es sich urn einen ganz ahn­
lichen ProzeB handelt wie bei jenen Krankheiten, welche im Prinzip als 
Septikamie beginnen und sich dann mit besonderer Vorliebe an der einen 
oder anderen Stelle lokalisieren. Ein Analogon wiirde z. B. die epidemische 
Meningitis sein, welche ja im Prinzip eine Meningokokkensepsis mit Vor­
zugslokalisation an den weichen Hirnhauten darstellt. Fiir die Auffassung 
der fieberhaften Bronchitis in diesem Sinne spricht das schlagartige Ein­
setzen eines starken Krankheitsgefiihls namentlich der kleineren Kinder 
und der im Verhaltnis geringe lokale Befund. Gerausche werden in der 
Lunge da und dort gehort, aber nicht entfernt so zahlreich wie in den 
vorbeschriebenen Fallen der eitrigen Bronchitis. Auch scheint das Sekret 
der Bronchien, soweit es sich bei den Kindern beurteilen laBt, nicht eitrig 
zu sein. 1m Prinzip stellt sich die Krankheit grob klinisch als 
eine fieberhafte Hustenerkrankung dar mit lebhafter Beein­
trachtigung des Allgemein befindens. Der Husten klingt anfangs 
immer trocken, spater wird er feuchter. Komplikationen pflegen nicht 
einzutreten. In 3-4 Tagen, manchmal allerdings auch in der doppelten 
Zeit, roUt sich das Bild abo 

Wir moehten nieht verfehlen, an dieser Stelle darauf hinzuweisen, daB in An­
betraeht der sehweren allgemeinen Storungen die Kinder sehr haufig fUr pneumo­
niseh gehalten werden. Wenn man immer und immer wieder bei der Erhebung von 
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Anamnesen hart, ein Kind habe schon 5, 6mal oder gar noch i:ifter Pneurnonie ge­
habt, so muLl man daran denken, ob es sich nicht vielmehr urn rezidivierende, hoch­
fieberhafte Bronchitiden gehandelt hat. In dem von uns standig beobachteten Mate­
rial haben wir mehr als zwei Pneurnonien kaum je bei demselben Kinde im Ablaufe 
vieler Jahre feststellen kannen. 

Die spastische Bronchitis stellt sich in ihrer reinsten Form als 
asthmatische Bronchitis dar. Das Exspirium braucht in den leichteren 
}i'allen nicht erschwert zu sein. Dagegen fallt als charakteristisch auf, 
daB man bei dem hustenden und sichtlich in seiner Respiration gestorten 
Kinde diffuses Giemen, reichlich oder auch sparlich, iiber beiden 
Lungen hort. Die Krankheit beginnt unter dem Bilde der "Erkaltung" 
und des Hustens. Die Temperatur kann erhoht sein, doch pflegt sie nie­
mals so stiirmisch zu verlaufen wie bei der hochfieberhaften Bronchitis. 
Die Dauer der Krankheit betragt einige Tage, die giemenden Gerausche 
verschwinden immer mehr, der Husten wird etwas lockerer, fordert auch 
wohl etwas Schleim zutage, urn schlieBlich ganz zu verschwinden. 

Die spastischen Bronchitiden konnen bei jedem Kinde auftreten. 
Offenbar ist es nicht die Konstitution allein, welche zu dieser Art der Er­
krankung fiihrt, sondern es spielen auch andere Umstande mit. Wenn 
man bei einem Kinde gelegentlich eine spastische Bronchitis konstatiert, 
so besagt das noch lange nicht, daB man ein Kind mit asthmatischer 
Zukunft vor sich hat. Der Grad der Spasmen kann, urn es nochmals zu 
betonen, recht verschieden sein. Manchmal sind die Bronchialkrampfe 
nur angedeutet oder mischen sich einer gewohnlichen feuchten Bronchitis 
bei. In anderen Fallen wieder zeigt sich das Extrem der fast ausschlieB­
lich giemenden, spastischen Bronchitis. Bei entsprechend stigmatisierten, 
zum Asthma neigenden Kindern kann es auch so sein, daB die Kinder 
auf den Infekt sehr schnell und prompt mit Fieber und spastischer Bron­
chitis reagieren, einer Bronchitis, welche viele Tage lang anhalten kann, 
langer jedenfalls als gewohnlich. In der Nacht kann sich der Zustand 
zu asthmatischen Beschwerden steigern. Bei echter asthmatischer Bron­
chitis (s. S. 678) pflegt der Spasmus, das Giemen, den Infekt zu iiber­
dauern. 

Von praktischer Wichtigkeit ist es, daB der Husten bei den hoch­
sitzenden Katarrhen, also namentlich bei der Tracheitis, durch abend­
lichen Reiz dem Einschlafen hinderlich ist. Bei der gewohnlichen Bron­
chitis ist es eher umgekehrt. Die Kinder schlafen wohl ein und schlafen 
die ganze Nacht oder doch wenigstens den groBten Teil der Nacht ruhig, 
urn beim Aufwachen mit starkem Husten zu reagieren. Der Schleim 
sammelt sich in den Bronchien wahrend der N acht an und muB beim 
Aufwachen ausgehustet werden. 1st die Schleimproduktion sehr stark, 
so treten begreiflicherweise auch wahrend der Nacht Hustenanfalle auf. 

Diejenige Form der Bronchitis, von der wir bisher noch nicht ge­
sprochen haben, weil sie verhaltnismaBig selten und auch uncharakte­
ristisch ist, ist die einfache Bronchitis der mittleren Aste. Sie 
kommt natiirlich auch isoliert vor, oder im Anschlusse an Katarrhe der 
oberen Luftwege. Sie bietet das Bild der einfachen Hustenerkrankung, 
be.gleitet oder auch nicht von leichten Temperaturerhohungen. Sie ist 
das banale Gegenstiick zu der gewohnlichen Tracheobronchitis. 
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Wir haben sie mit Absicht am Schlusse genannt, weil, wie wir schon oben er­
wahnten, die Neigung besteht, auch dcn Katarrh der groben Luftwege als Bronchitis 
zu bezeichnen. Nur dadurch kommt die scheinbare Haufigkeit der "Bronchitiden" 
zustande. In der Tat ist ihre Zahl Ullverhaltnisma/Jig gering. 

Alles was bisher gesagt wurde, bezieht sich vornehmlich auf das 
mittlere Kleinkindesalter. Beim Saugling und beim jungen Kleinkinde 
sind isolierte Bronchitiden erst recht die Ausnahme. Katarrhe in 
den Bronchien entstehen bei jungen Kindern gewohnlich nur als Teil­
erscheinung einer Gesalllterkrankung der Luftwege. Sie hahendie Neigung, 
entweder in den groben Asten zu bleiben oder gleich bis in die ganz feinen 
herabzusteigen. Die Bronchitis der mittleren Aste ist a,uch im fruhen 
Alter verhaltnismaBig selten. Kommt sie schon vor, so hat sie sehr die 
Neigung spastisch zu sein. Die Entzundungen im Bereiche der feinen 
Bronchien sind schwer abzugrenzen, da sie haufig mit kleineren pneu­
monischen Verdichtungen verbunden sind, die sich schwer sichern und 
im einzelnenFalle daher auch schwer ausschlieBen lassen. 

Der Bronchitis der jungen Kinder geht fast stets ein Katarrh der obersten 
Luftwege voran. Das richtet sich nach Konstitution, 1nfektion, Alter und 
vielleicht auch nach anderen, mindergut erkennbaren Umstii,nden. Wiewohl 
jeder Teil des Aerosyrinx gesondert erkranken kann, ist es doch viel haufiger, 
daB die oberen Teile - Rhinopharynx vor allem - zuerst ergriffen werden 
und daB die Entzundung sich dann auf die tieferen Teile schneller oder 
langsamer in kontinuierlicher Fortsetzung oder mehr sprunghaft fort­
pflanzt. Am haufigsten ist die Rhinopharyngitis selbstandig, 
am seltensten die Bronchitis. Der Verlauf der Dinge ist allerdings 
nur bei taglicher sorgfaltiger Uberwachung festzustellen. Der Praktiker 
bekommt meist nur den ausgebildeten kombinierten Fall zu sehen. 

Die Schnelligkeit und Haufigkeit, mit der die Bronchien im Verlaufe 
einer Aerosyringitis befallen werden, hangt, wie gesagt, von mannigfachen 
Umstanden abo Beim Saugling geht es gewohnlich sprunghaft. Entweder 
ist das ganze Rohrensystem gleichmaBig ergriffen oder die Bronchitis 
folgt der Rhino-Pharyngitis auf dem FuBe. 1st das Kind etwas alter, so 
kann man schon verfolgen, ahnlich wie beim Erwachsenen, wie der ProzeB 
abwarts steigt. Erst ist es ein Schnup£en, dann eine Pharyngitis, dann 
kommt die Laryngitis und Tracheitis und schlieBlich werden die Bronchien 
ergriffen. Mit dem zunehmenden Alter tritt die Bronchitis eher als iso­
lierte Erkrankung auf. 

Wenn wir versuchen, die vielgestaltigen, und doch schein­
bar monotonen Bilder noch einmal unter zusammenfassenden 
Gesichtspunkten zu betrachten, so kommt man etwa zu fol­
gendem Erge bnis: 

Die isolierte Bronchitis ist bei jungeren Kindern selten, meist nur 
ein Teil einer Aerosyringitis. Bei alteren Kindern ist die isolierte Bron­
chitis haufiger, aber immerhin sieht man sie nicht oft. Die alltagliche, 
gewohnliche Hustenerkrankung wird nicht durch die Bronchitis, sondern 
durch die Tracheobronchitis dargestellt. SchlieBlich beim Schulkinde 
sieht man auch die Form der Bronchitis, welche yom Schnupfen aus durch 
allmahliches Herabsteigen des Katarrhs entsteht. 

Zusammen­
hang zwischen 

Aerosyrin· 
gitis superior 
und inferior. 
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Bei der Riickbildung der Bronchitiden bzw. der Aerosyringitiden ist 
zu beachten, daB die einzelnen Teile des Aerosyrinx eine gewisse Selb­
standigkeit bewahren konnen. Einzelne Teile bleiben langer erkrankt 
als andere. So sieht man bei alteren Sauglingen und bei jiingeren Klein­
kindern den Katarrh der Trachea und der Hauptbronchien lange zuriick­
bleiben. Die Kinder rasseln und rocheln unter Umstanden noch wochen­
lang, nachdem Schnupfen und Pharyngitis langst geheilt sind. 

Kurz bemerkt sei nur noch, wiewohl die praktische Bedeutung nicht 
groB ist, daB die Bronchitiden, wenn sie einigermaBen ausgedehnt sind, 
deutliche Rontgenbefunde machen. In leichteren Fallen kommt es nur 
zur Schwellung und Hyperamie des gesamten Hilusgebietes. Es entsteht 
die geschlossene Verstarkung der Hiluszeichnung, welche wir mangels eines 
besseren Namens als "Hilitis" bezeichnen. Bei stark diffusen Bronchitiden 
dagegen geht eine eigenartige besenreiserformigeZeichnung vomHilus haupt­
sachlich nach unten, aber in geringerem MaBe auch nach oben. Die Zeich­
nung ist so stark, daB sie meist durch den Herzschatten durchscheint und 
auch innerhalb des Leberschattens noch sichtbar ist. Dieses Schattengebilde 
ist nach seiner ganzen Art mit groBter Wahrscheinlichkeit auf den Bronchial­
baum direkt zuriickzufiihren. Sowohl das Sekret innerhalb des Bronchial­
baumes wie auch die Hyperamie vereinigen sich wohl urn eine starkere Un­
durchlassigkeit fiir die Rontgenstrahlen zu erzeugen. In manchen Fallen 
ist das Rontgenbild dadurch ausgezeichnet, daB die vorerwahnte besen­
reiserformige Verschattung minder scharf ist. Wahrend alle anderen 
Bestandteile des Rontgenbildes durchaus klar und deutlich erscheinen, 
geht in solchen Fallen eine mehr diffuse, immer noch gestreifte Verschat­
tung vom Hilus aus. Worauf diese Eigenart zuriickzufiihren ist, konnte 
bisher noch nicht festgestellt werden. 

Diagnose. Soweit es sich urn die Feststellung des Lokalbefundes 
handelt, bietet die Diagnose keine Schwierigkeiten. Die Erkrankung der 
mittleren und kleineren Aste macht Rasseln, Schnurren, Giemen ver­
schiedenster Qualitat je nach der GroBe der Bronchien, der Menge und 
Zahigkeit des Sekrets. Meist hort man nur vereinzelte Gerausche da 
und dort. Schwieriger ist es, wenn die Hustenerkrankung sich nur auf 
die Trachea und die groberen Aste des Bronchialbaumes beschrankt. 
Alsdann kann man unter Umstanden, wenn die Sekretbildung gering ist, 
nichts bosonderes horen. Man kann daher in eine gewisse Verlegenheit 
kommen, wenn man ein heftig hustendes Kind vor sich hat, bei dem ein 
Lokalbefund nicht vorhanden ist. Ahnlich kann es auch bei spastischen 
Bronchitiden sein. Das Kind hustet und hustet ziemlich ergebnislos. 
tiber der Lunge braucht nur da und dort Giemen vorhanden zu sein, 
so daB eine heftige Dissonanz zwischen den subjektiven AuBerungen der 
Krankheit und dem objektiven Befunde besteht. In anderen Fallen 
allerdings pflegt das Giemen sehr auffallend zu sein. 

Differentialdiagnostisch ist sicherzustellen, namentlich wenn es sich 
urn schwerere Erkrankungen handelt, ob das Lungengewebe beteiligt ist 
oder nicht. Die Lobularpneumonie kann ein Bild zeigen, welches sich 
von dem der ausge breiteten Bronchitis der feineren Aste nicht unterscheidet. 
Allerdings pflegen im Falle der Pneumonie die Allgemeinerscheinungen 
wesentlich heftiger zu sein. In Zweifelsfallen, d. h. wenn der physikalische 
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Befund nicht eindeutig ist, kann das Rontgenbild zur Klarung heran­
gezogen werden. Wenn die lobularen Herde aber nicht groB und nicht 
sehr zahlreich sind, so wird man sich auch hiervon nichts erwarten durfen. 
1m Zweifel wird man das Schwerere anzunehmen haben. Ganz besonders 
erschwert ist die Differentialdiagnose, wenn die feinsten Bronchialaste 
ergriffen sind. Hieruber siehe bei Bronchiolitis auf S. 671. Auch die 
Pneumonien bei kachektischen Kindern konnen zu Irrtumern AnlaB 
geben. Ausgedehnte Lungeninfiltrate konnen ganz ohne J8'ieber oder nur 
mit geringen Temperaturerhohungen verlaufen. Man wird dann geneigt 
sein, eher einen harmlosen Bronchialkatarrh anzunehmen. Umgekehrt 
kann bei schwerer Thoraxrachitis eine fieberhafte Bronchitis so hoch­
gradige Atemnot erzeugen, daB man schwerste Pneumonie vor sich zu 
haben glaubt. (Pseudopneumonie derRachitiker s. S. 689 u. f.) Auch gegen 
Tuberkulose muB abgegrenzt werden. Disseminierte tuberkulose Herde 
in der Lunge brauchen grob klinisch kein anderes Bild als das einer diffusen 
Bronchitis zu erwecken. Lokalisierte Bronchitiden sind immer der Tuber­
kulose verdachtig, namentlich wenn sie in der Gegend des Hilus auftreten. 
(Hiluskatarrh.) SchlieBlich muB noch daran erinnert werden, daB die 
kruppose Pneumonie haufig von einer diffusen Bronchitis begleitet ist. 
Solange der pneumonische Herd nicht festgestellt werden kann - unter 
Umstanden also mehrere Tage lang - hat man grob klinisch nur das 
Bild der diffusen Bronchitis vor sich. 

Neben der Abtrennung gegen pneumonische Prozesse muB auch, 
namentlich wenn der Befund gering, der Husten stark iBt, an Pertussis 
gedacht werden. 

Prognose. Der Verlauf einer Tracheitis bzw. Bronehitis laBt sich 
nicht einheitlich beurteilen. Der harmlosen Tracheobronchitis der Schul­
kinder steht die schwere Bronchitis der feineren Aste bei Jungen Kindern 
gegenuber. 1m allgemeinen wird eine reine Bronchitis kaum zu Bedenken 
AniaB geben. Eine Lebensgefahrdung durfte nur damit verbunden sein, 
wenn es sich urn stigmatisierte Kinder handelt, vor allem urn rachitische. 
Ein Umstand darf jedoch nie aus dem Auge gelassen werden: Die Bron­
chitis kann der Wegbereiter fur die Pneumonie sein. Ein 
katarrhalisches Vorstadium ist bei sehr vielen krupposen Pneumonien 
nachzuweisen. Wahrscheinlich ist es so, daB die schlagartlge Erkrankung 
uberhaupt erst moglich ist, wenn durch eine vorangehende katarrhalische 
Infektion eine entsprechende Umstimmung des Korpers hzw. der Lunge 
hervorgerufen ist. Ahnliches gilt auch fur die Lobularpneumonien. 

Therapie. Die Behandlung der Bronchitis muB VOll verschiedenen 
Gesichtspunkten ausgehen. Das storendste Symptom, der Husten, muB 
so weit in Schranken gehalten werden, daB er nicht schadet. Durch Be­
ruhigungsmittel kann dieses Ziel erreicht werden. Am sichersten wirkt 
das Kodein. Ais Standarddosis gibt man 0,005 pro dosi. Je nach dem 
Alter verabreicht man es haufiger oder seltener. Nur bei Kindern des 
ersten Lebensvierteljahres ist die Dosis auf die Halfte herabzusetzen. 
Beim Saugling kommt man mit 1-2 Dosen am Tage aus, spater muB 
man das Kodein 2-4stiindlich geben. Man verordnet entweder 

Sol. Cod. phosphor. 0,1/100,0 (im Teeloffel 0,005) 
oder Sol. Cod. phosphor. 0,15/15,0 (in 10 Tropfen 0,005). 
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Fehlerhaft ist es, den Hustenreiz so stark zu unterdrucken, daB die Her­
ausbeforderung des Sekrets leidet, d. h. wenn man das hustenlindernde 
Mittel uberdosiert. Auch muB gesagt werden, daB Kodein fur Kinder 
ein leichtes Narkotikum ist. Die Eltern sind darauf hinzuweisen, daB die 
Kinder nicht so viel bekommen duden, daB sie allzuviel schlafen. 

Unmittelbar auf die Bronchitis versucht man gewohnlich durch 
feuchte Packungen einzuwirken. Diese Gewohnheitstherapie entspricht 
mehr dem Hilfsbedurfnis des Arztes und der Eltern als einer wirklichen 
Indikation. Vorteilhaft dagegen ist es, namentlich bei schlechter Ent­
wicklung des Brustkorbes sowie auch bei jungeren Kindern uberhaupt, 
AbguBbader zur Anregung der Atmung zu verabfolgen. Die hierdurch 
erzeugten tiefen Atemzuge sind fur Durchluftung der Lunge und die Ver­
meidung von Atelektasen bedeutungsvoll. 

Man bringt das Kind in ein normal warmes Bad von 350 und laJ3t es 5-10 Minu­
ten darin. Wahrend dar Dauer des Bades hebt man das Kind after an und gieJ3t aus 
einem bercitgehaltenen GefaJ3 Wasser von 25-300 im GuJ3 auf die freiliegende Brust. 

Bei langdauernden Bronchitiden ist die Verwendung von heiBen 
Badern oft sehr nutzlich. Sowohl die Ableitung auf die Haut wie das 
nachherige Schwitzen scheinen nutzlich zu sein. Nicht anzuwenden sind 
die Bader bei akuten, fieberhaften Bronchitiden. 

Die Kinder werden in ein Bad von 350 gebracht, welches durch ZugieJ3en von 
heiJ3em Wasser (V orsicht !) auf 40-420 gcsteigcrt wird. Die Kinder bleiben 5-10 
Minuten darin. Beim Herausnehmen haben sie gewahnlich eine hochrote Haut. Sie 
werden nun ins Bett gebracht, gut eingepackt. Man laJ3t sie eine halbe Stunde nach­
schwitzen. Zur Vermcidung yon Unfallen muJ3 das NachgieJ3en von heiJ3em Wasser 
so gemacht werden, daJ3 das Kind herausgehoben wird und nun erst von einer Hilfs­
person heiJ3es Wasser zugegossen wird, dann erst gibt man das Kind in das erhaht 
temperierte Bad. Diese Prozedur wiederholt man so oft, bis der gewiinschte Tem­
peraturgrad erreicht ist. 

Expektorantien verwendet man am besten schon deswegen nicht, 
weil die ublichen Mittel kaum richtig dosiert werden konnen. Das gilt 
besonders fur die Rad. Ipecacuanhae. Sie wird in der Praxis gewohn­
heitsmaBig verordnet. Da man aber nicht feststellen kann, wann die 
wirksame Dosis erreicht ist, so wird gewohnlich unterdosiert. 1st das 
Sekret sehr zah, dann ist es am einfachsten, etwas Jodkali zu geben. Auch 
bei spastischer Bronchitis wirkt es gunstig. Man verordnet 

Sol. Kal. jod. 2,0/100,0 
M. D. S. 3 X tagl. 1 Teeloffel in Milch. 

Die Tagesdosis betragt dann 0,2-0,4 Gramm und das genugt. 
In der Praxis wird man auch in harmlosen Fallen ohne Medikamente 

nicht auskommen. Geringe Mengen von Rad. Altheae oder von Liqu. 
Ammon. anis. werden dann am ehesten am Platze sein. 

Liqu. Ammon. anis. 0,5 
Syr. Alth. 20,0 
Aqu. ad 100,0 

MD. 2 stundlich 1 Tee- bis 1 Kinderloffel. 

Fur die Behandlung ist die Hygiene der Wohnung wesentlich. Gute, 
kuhle und nicht zu trockene Luft wirkt wohltuend. Die Zimmerluft muB 
- namentlich im Winter bei Heizung - angefeuchtet werden, am einfach-
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sten durch nasse Tiicher, die im Zimmer aufgehangt werden. In schweren 
Fallen ist ein Bronchitiskessel (am besten elektrisch geheizt) wiinschens­
wert, urn Dampf und Feuchtigkeit unmittelbar an das Kind heranzubringen. 
Auch Inhalierapparate mit Emser Wasser konnen verwendet werden. 
Fiir altere Kinder ist, ahnlich wie es bei der Laryngitis geschildert wurde 
(s. S. 644), auch der GenuB heiBen Zuckerwassers mit Emser Salz oder von 
Emser Wasser mit Zucker oder mit Milch am Platze. 

Prophylaxe. Vorbeugend ist eigentlich mehr zu leisten als therapeu­
tisch. Es ist ja nicht zu bezweifeln, daB die Neigung zu Ka­
tarrhen im Luftzufiihrungssystem in hohem MaBe ein Produkt 
unserer Lebensweise, unserer Uberdomestikation ist. GewiB 
braucht der Mensch in unserem Klima einen Schutz vor den Unbilden 
der Witterung, aber dieser Schutz darf nicht zur volligen Entwohnung 
von den natiirlichen Ein-
fliissen werden. Unsere 
Raut darf das Spiel der 
Vasomotoren nicht ver­
lernen und damit nicht die 
Anpassung an den Wechsel 
von Warme und Kalte ver­
lieren. Wenn die Raut stan­
dig aufs sorgfaltigste ein­
gehiillt und damit in einer 
fast gleichmaBigen Tempe­
ratur ist, so entwohnt sie 
sich der Anpassung an die 
AuBentemperatur durch Fig. 150. 
wechselnde Durchblutung. Bronchitiskessel, elektrisch heizbar. 

Kommt es dann aber 
zu fiihlbaren Temperaturdifferenzen, so ist die Erkaltung, der Vorlaufer 
der Infektion, unausbleiblich. In erhohtem MaBe gilt das von den mehr­
fach erwahnten, konstitutionell schlechtgestellten Kindern, von denen 
denn auch die Eltern ganz mit Recht sagen, daB sie aus den Erkal­
tungen gar nicht herauskommen. Rechnen wir noch hinzu, daB die 
Luft in GroBstadten alles andere als appetitlich ist, so ist es zu ver­
stehen, daB diese Verbindung von schlechter Luft und erhohter Er­
kaltungsneigung durch Uberdomestikation immer wieder zu Erkrankungen 
fiihren muB. 

Wenn man eine Besserung herbeifiihren will, so ist es notwendig, 
den Kindern wieder den natiirlichen Schutz zuriickzugeben, sie bewuBt 
abzuharten. Rierunter verstehen wir nicht den ungehemmten Gebrauch 
von kaltem Wasser. Die Luft ist es vielmehr, welche am besten zur Ab­
hartung dient. Wenn man den unbekleideten oder leicht bekleideten 
Korper der Luft aussetzt, so macht er von seinen natiirlichen Schutz­
einrichtungen Gebrauch und iibt sie. Das wohlabgemessene, richtig 
eingeleitete und durchgefiihrte Luftbad ist die beste Ab­
hartungsmethode. Sie wird erweitert und zur vollen Auswirkung 
dadurch gebracht, daB man die Kleidung sinnentsprechend gestaltet und 
eine verniinftige Zimmerhygiene (offene Fenster nachts!) zur Durch-
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fiihrung bringt. Das abgehartete Kind bleibt von der Bronchitis ver­
schont, das verweichlichte, verwohnte fallt ihr immer wieder anheim. 

Was iiber die Beein£lussung der Konstitution zu sagen ist, wird bei 
der chronischen Bronchitis ausgefiihrt werden (s. S. 662). Hier sei zum 
Schlusse nur noch daran erinnert, daB ein wirklicher Vorbeugungsdienst 
bei den jiingeren Kindern in der Unterdriickung der Rachitis besteht. 
Ihren verhangnisvollen EinfluB auf die Neigung zu Erkrankungen des 
Respirationsapparates haben wir schon geschildert. Hygienische Lebens­
weise schiitzt von vornherein gegen die Rachitis. Wo dennoch Rachitis 
entsteht, ist heute die Behandlung mit bestrahltem Ergosterin sehr ein­
fach, so ein~ach, daB sie unter allen Umstanden durchgefiihrt werden kann. 

Die rezidivierende und die chronische Bronchitis. 

Vorkommen und Entstehung. Es gibt viele Kinder, welche, wie 
die Eltern sich ganz richtig auszudriicken pflegen, "aus den Erkaltungen 
nicht herauskommen", die immer wieder mit Schnupfen, Husten mit 
und ohne Fieber erkranken. In einer Reihe von Fallen sind diese Er­
kaltungen regelmaBig oder doch ofter mit Bronchitis verbunden. Die 
Bronchitis beschrankt sich in der Mehrzahl der Falle auf die groben .Aste, 
gehort also ins Gebiet der Tracheobronchitis; in anderen Fallen werden 
aber auch die mittleren Aste ergriffen. Wieder bei anderen Kindern tritt 
die Bronchitis von vornherein isoliert auf. Wir haben dann das Bild der 
rezidivierenden, meist fieberhaften Bronchitis am reinsten vor uns. 

Das Zustandekommen der rezidivierenden Bronchitiden 
laBt sich nicht auf eine einheitliche Basis zuriickfiihren. Weiter oben er­
wahnten wir, daB sich - auf der Grundlage konstitutioneller Abartung -
ein circulus vitiosus so ausbildet, daB gehaufte Katarrhe zur VergroBerung 
des lymphatischen Schlundringes fiihren, daB dadurch die Atmung un­
giinstig beeinfluBt wird und daB hierdurch wie durch Entziindungen im 
Gebiete des Schlundringes immer wieder der Weg fiir erneute Katarrhe 
geebnet wird. Haben sich erst einmal mehrfache Bronchitiden 
abgespielt, so kommt es leicht zu zylindrischen Erweiterun­
gen der Bronchien und hierdurch ergibt sich ein neues Be­
giinstigungsmoment fiir immer erneute Katarrhe. Man kann 
geradezu sagen, daB haufig wiederholte Bronchitiden immer den Verdacht 
erwecken, daB eine anatomische Veranderung im Gebiete der Bronchien 
zugrunde liegen miisse. 

Auch die Tuberkulose kann insofern katarrhfi:irdernd wirken, als durch die mit 
der tuberkuli:isen Infektion verbundene allergische Umstimmung eine erhi:ihte Emp­
findlichkeit der Schleimhaute geschaffen wird (Skrofulose). Auch muI3 an dieser 
Stelle daran erinnert werden, daI3 vom Primarkomplex der Tuberkulose angeblich 
langdauernde lokalisierte Bronchitiden (Hiluskatarrhe) unterhalten werden, welche 
differentialdiagnostische Beachtung verdienen. Nach eigenen Beobachtungen sind 
Hiluskatarrhe sehr selten. 

Ein weniger beachtetes Moment, welches der Entstehung von Bron­
chitiden immer wiederholten Vorschub leistet, ist die Thoraxform und die 
damit primii.r oder sekundar verbundene Art der Atmung. Schon bei 
jungen Kindern findet man den Brustkorb bisweilen sehr flach mit enger 
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oberer Apertur und schragstehenden Rippen, d. h. eine Art von para­
lytischem Thorax. Dieser Thorax bedingt eine schlechte Entfaltung der 
Lungen. Der Klopfschall ist dumpf, das Atemgerausch leise. Wir haben 
es mit einem Volumen pulmonum reductum zu tun, dem 
Gegenstuck des haufiger anerkannten Volumen pulmonum auctum. Es 
ist ohne weiteres verstandlich, daB Katarrhe in schlecht durchlufteten 
Lungen leichter haften werden als in gut durchlufteten. Ahnliche Bedin­
gungen liegen auch gar nicht selten bei den Kindern vor, welche es ein­
fach nicht verstehen, ihre Atemmuskulatur richtig zu gebrauchen. Fordert 
man sie zum Atmen auf, So sieht man, daB sie weder die Rippenheber 
noch das Zwerchfell entsprechend benutzen, sondern daB sie ungeschickte, 
krampfhafte Bewegungen mit den Schultern machen. Auch bei solchen 
Kindern p£legt die Lunge schlecht entfaltet zu sein und dauernden Ka­
tarrhen Vorschub zu leisten. Der Beweis ergibt sich aus der Therapie. 
Sowie man den Kindern beibringt, wie sie zu atmen haben, verschwinden 
die Katarrhe. 

SchlieBlich muB noch der exogenen Momente gedacht werden, welche 
auf die Bronchien einwirken. So sehr man gegenwartig geneigt ist, die 
endogenen Faktoren in ihrer pathogenetischen Bedeutung hervorzuheben, 
so darf man doch nicht ins Extrem verfallen und die exogenen Faktoren 
zu sehr vernachlassigen. Der Ein£luB von Klima, Witterung, Luftbe­
schaHenheit auf die Erkrankungsbereitschaft der Bronchien ist nicht zu 
verkennen. Schon die Tatsache, daB die Erkrankungen des Tubulus 
respiratorius ausgesprochene Saisonkrankheiten sind, welche ge­
hauft in der rauheren Jahreszeit, namentlich im Herbst und im Fruh­
jahr vorkommen, weist auf den Ein£luB der exogenen Momente hin. W 0 

die N eigung zu Bronchialkatarrhen von Haus aus vorhanden 
ist, wird der EinfluB der Witterung noch starker sein. Auch 
die Luftbeschaffenheit ist nicht zu vernachlassigen. Empfindliche Schleim­
haute werden von Staub, Rauch, Abgasen in Mitleidenschaft gezogen. 
Frische, staubfreie Luft laBt diesen Reiz vermissen. 1m rheinisch-west­
falischen Industriegebiet kann man diesbezugliche Erfahrungen alltag­
lich machen. Eine Luft, die so stigmatisiert ist, daB sie z. B. das Ge­
deihen von Nadelholzern in den Industriebezirken nicht gestattet, ist 
auch fur die Schleimhaut des Kindes nicht gleichgultig. Die Einwirkung 
auf Rhinopharynx und Bronchien ist oft so stark, daB die rezidivierenden 
Katarrhe erst schwinden, wenn man die Kinder eine Zeitlang aus ihrer 
Heimat entfernt. Hierauf wird bei der Therapie zuruckzukommen sein. 

Das klinische Bild. Die Erscheinungen der rezidivierenden Bron­
chitis sind sehr monoton. Man findet bei den Kindern gewohnlich Ade­
noide, Tonsillarhypertrophie, Wulstung und Verdickung der Rachen­
schleimhaut. Die Lymphdrusen am Hals und im Nacken sind vergroBert 
und tastbar, letzteres um so mehr, je groBer die Lymphknoten sind bzw. 
die Magerkeit des Halses ist. Zeichen von Rachitis oder uberstandener 
Rachitis, £lacher Thorax, Zeichen von exsudativer Diathese bzw. Skrofu­
lose sind viel£ach nachzuweisen. Die Anfalle sind entweder von maBiger 
Temperatur begleitet oder sie setzen hochfieberhaft ein und vedaufen 3, 
4 Tage, selten langer, mit hohem Fieber. Die ortlichen Symptome ent­
sprechen denen des gewohnlichen Bronchialkatarrhes. Sputum ist fast 
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nie zu erhalten. Fur die Eltern prasentiert sich die Krankheit als fieber­
hafte H ustenerkrankung. 

Folgen die einzelnen Anfalle sehr schnell aufeinander, oder sind sie 
im ganzen sehr zahlreich, so bildet sich eine Art von chronischer Bron­
chitis heraus, d. h. auch zwischen den Anfallen schwinden die Symptome 
nicht ganz. In solchen Fallen darf man annehmen, daB sich schon anato­
mische Veranderungen (zylindrische Bronchiektasen) gebildet haben, 
welche den ProzeB unterhalten. Damit ist der Ubergang zu den chroni­
schen Bronchitiden im engeren Sinne gegeben, d. h. zu denjenigen, wo 
nicht so sehr das konstitutionelle Moment im Vordergrunde steht, sondern 
die anatomischen Veranderungen der Bronchien. 

Die echten chronischen Bronchitiden beruhen auf ange­
borenen oder erworbenen anatomischen Veranderungen. Es 
handelt sich jedoch urn nicht so schwerwiegende Veranderungen wie bei 
den groberen Bronchiektasen, denen schwere Wandzerstorungen der Bron­
chien zugrunde liegen. Konstitutionelle Momente konnen fordernd oder 
unterhaltend mitspielen. 1m ganzen sind die FaIle von chronischer Bron­
chitis nicht haufig. Sie konnen schon im fruhen Sauglingsalter beginnen 
und beruhen dann ausnahmslos auf Bronchiektasen. 1m 2.-3. Monat 
£alIt gewohnlich bei solchen Kindern auf, daB sie husten. Der Husten 
halt in verschiedener Starke dauernd an und kann sich durch das ganze 
Leben hindurchziehen. In den meisten Fallen allerdings werden die anato­
mischen Veranderungen erst erworben. Sie entstehen entweder im Ge­
folge schwerer, infektioser Bronchialerkrankungen oder als Folge von 
Pneumonien. Namentlich die Lungenentzundungen, welche nach Keuch­
husten, Masern, vor allem aber bei Influenza, vorkommen, spielen eine 
begunstigende Rolle. Bei der Obduktion solcher Kinder, welche im akuten 
Stadium jener Krankheiten sterben, sieht man die zylindrisch erweite­
ten Bronchien deutlich aus der Schnittflache der Lungen hervorragen. 
Nehmen die Pneumonien einen mehr chronischen Verlauf, so wird die 
Schadigung der Bronchien noch groBer, am starksten, wenn es zur binde­
gewebigen Umwandlung der Pneumonie kommt. Zu der entzundlichen 
Erschlaffung und Ausweitung kommt dann noch der mechanische Zug 
des Bindegewebes hinzu. Die pandemische Grippe, welche urn 1918herum 
herrschte, hat uns gezeigt, wie haufig die hiermit verbundenen Lungen­
entzundungen zu chronischem Verlauf und zu Bronchiektasenbildung 
neigen. Auch pleurale Verwachsungen konnen gelegentlich durch um­
fangreiche Behinderung der Lungenbewegungen zu Veranderungen im 
Bronchialgebiet fuhren (s. auch d. Kapitel ~ Bronchiektasen auf S. 663). 

Klinisches Bild. Die chronische Bronchitis braucht bei einer 
einzelnen Untersuchung nichts Oharakteristisches zu bieten. Dampfung 
ist in den meisten Fallen nicht vorhanden, doch konnen Reste von Pleu­
ritis oder Pneumonie Schallverkurzung verursachen. Auskultatorisch 
sind Rasselgerausche der verschiedensten Art und Verteilung festzustellen. 
Nur selten hat man den regelmaBigen Befund einer diffusen Bronchitis. 
Gewohnlich sind die hinteren, abhangigen Partien starker beteiligt, wie 
denn uberhaupt die Bronchitis sich in der Hauptsache auf bestimmte 
Lungenteile beschranken kann. Altere Kinder produzieren ein schleimig­
eitriges Sputum, von jungeren wird es bekanntlich hinuntergeschluckt. 
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Das Bild der chronis chen Bronchitis kann jahrelang ziemlich gleichmaBig 
bestehen. Neben- und Folgeerscheinungen in Gestalt von leichter Atem­
not, geringer Zyanose, Akrozyanose, Tro:nmelschlagelfingerbildung sind 
nicht ausgeschlossen, doch handelt es sich in solchen Fallen meist schon 
urn groBere Bronchiektasenbildung. 1st das nicht der Fall, so kann der 
ProzeB auch nach ~onaten und Jahren noch zuruckgehen. Insbesondere 
die an Pneumonie sich anschlieBenden bronchiektatischen Bronchitiden 
heilen unter gunstigen Bedingungen haufig aus. Voraussetzung ist, daB 
die Bronchialerweiterung nicht zu groB ist. 

In manchen Fallen kommt es zu akut-fieberhaften Exazerbationen 
und auch zu rezidivierenden Pneumonien. Chronisches Siechtum ist ge­
wohnlich die Folge, aber auch Heilung ist nicht ganz ausgeschlossen. 

Ungunstiger ist der Verlauf bei den Kindem, welche schon im fruhen 
Sauglingsalter erkranken. Der groBte Teil von ihnen stirbt fruhzeitig. 

Diagnose. Die Erkennung einer chronis chen Bronchitis kann leicht 
sein, wenn man nicht nur den gegenwartigen Befund, sondern auch die 
Vorgeschichte entsprechend b3rucksichtigt. Schwierig ist die Ab­
grenzung gegen Tuberkulose und grobere Bronchiektasenbildung. Die 
Unterscheidung von Tuberkulose ist namentlich dann erschwert, wenn 
auch Dampfungen vorhanden sind. Fallt die Kutanreaktion mit 
Tuberkulin negativ aus, so ist die Entscheidung einfach. 
1st die Reaktion aber positiv, so bleibt immer der Zweifel offen, ob sie 
sich auf die Bronchitis bezieht oder auf einen unbedeutenden, okkulten 
Herd in den Lymphknoten. AIle Hilfsmittel der Differentialdiagnostik der 
Tuberkulose mussen herangezogen werden. Berucksichtigung der Alters­
disposition ist wichtig. Handelt es sich z. B. urn einen Saugling mit 
diffuser Bronchitis und positiver Tuberkulinreaktion, so ist der Verdacht 
naheliegend, daB man es mit einer disseminierten Lungentuberkulose zu 
tun habe. Ein ahnlicher Befund bei einem Kleinkinde wird noch sehr 
miBtrauisch machen, wohingegen beim Schulkinde der Gedanke an Tuber­
kulose in den Hintergrund tritt. Bei entsprechend lokalisierten Bronchitiden 
tuberkulinpositiver Kinder wird man an den "Hiluskatarrh" denken. 

Was die Differentialdiagnose gegen grobe Bronchiektasen anbelangt, 
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so ist die Entscheidung deswegen so schwierig, weil ja gerade chronische Chronische 
B h h V fl Bronchitis ronc itis mit anatomisc en eranderungen einherzugehen p egt oder und 

sich, besser gesagt, auf deren Basis entwickelt und halt. Von hier bis zu Br~l:,"fit~~~n 
den groBen sackformigen Bronchiektasen zieht sich eine ununterbrochene a~S;;~~~t;,~~r. 
Entwicklungsreihe, so daB es kaum moglich ist zu sagen: wo hort die 
chronisch-bronchiektatische Bronchitis auf und wo beginnt das selbst-
standige Krankheitsbild der Bronchiektasie. Hierauf werden wir bei den 
Bronchiektasen eingehen. 

Therapie. Die Behandlung der rezidivierenden und der chronischen 
Bronchitis hat die Aufgabe, die zugrunde liegenden Schadlichkeiten zu 
bekampfen. Rachitis, exsudative Diathese, Skrofulose sind zu behandeln. 
Erkrankungen der Nase, Adenoide, Tonsillarhypertrophie sind zu be­
kampfen. All das spielt fur die Unterdruckung der Bronchitis in der 
Regel eine weit groBere Rolle als die unmittelbare Einwirkung auf die 
Bronchien selbst. Es ist sinnlos, gegen eine Bronchitis mit ~edi­
kamenten und hydrotherapeutischen ~aBnahmen anzugehen, 
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solange der Luftzutritt durch Adenoide, chronischen Schnup­
fen, Tonsillarhypertrophie u. dgl. gehindert ist oder auf 
falschem Wege erfolgt. Di€se Hen:mnisse mussen aus dem Wege ge­
raumt werden. Behandlung der Nase, Adenotomie, Tonsillotomie, konnen 
die Nasenatmung wieder freigeben und die schadliche Mundatmung aus­
schalten. In anderen Fallen allerdings, wo die Bedeutung der Atmospha­
rilien fUr die Pathogen2s3 im Vordergrunde steht, ist die Heilung eher 
von ldimatischen Einwirkungen zu erwarten. 

Klimatische Einflusse sind sowohl fur die konstitutionelle Kom­
ponente des bronchitischen Kindes von Belang wie auch fur den erkrankten 
Tubulus respiratorius selbst. 'Venn man ein Kind mit chronischer bzw. 
rezidivierender Bronchitis in ein mildes Seeklima oder ins Waldgebirge 
bringt, so wird man sich einen guten EinfluB versprechen konnen. In­
halation salzhaltiger Luft (Gradierwerke) wird gelobt. Gewisse Mineral­
quellen sollen auf die Tatigkeit der Bronchialschleimhaut von gunstigem 
Einflusse sein; z. B. die Emser Quellen und die jodhaltigen Wasser von 
Tolz. Wagt man die Bedeutung der Quellenkurorte gegenuber derjenigen 
der Luftkurorte ab, so muB man doch wohl sagen, daB der rein klima­
tische EinfluB der starkere zu sein scheint, in den Fallen besonders, wo 
die Bronchialschadigung durch staub- bzw. rauchhaltige Luft das Ent­
scheidende ist. 

Aus diesen Ausfuhrungen ergibt sich, daB die Behandlung der rezi­
divierenden und der chronischen Bronchitis in der Hauslichkeit im 
wesentlichen nur eine symptomatische sein kann. Ernsthafte 
Bekampfung wird fast immer eine klimatische und gewohnlich auch eine 
langdauernde Kur notwendig machen. Der letztere Punkt muB betont 
werden, weil die meisten Menschen unter einer klimatischen Kur eine 
Luftveranderung von 3-4 W ochen zu verstehen pflegen. Das reicht bei 
einer alten Bronchitis aber kaum je aus. Wenn man wirklich etwas er­
reichen will, wird man mit Monaten, unter Umstanden sogar mit Jahren 
rechnen mussen. 

Fur die hausliche bzw. klinische Behandlung kommen gewisse athe­
rische Ole in Betracht. Am einfachsten ist es, sie einatmen zu lassen, 
indem man einige Tropfen auf ein Tuch am Bett oder auf ein Latzchen 
gibt. 01. Terebinth. 5,0, Eucalyptol. ad 20,0. M. D. S. zum Einatmen 
auf Tucher zu traufeln. Es besteht auch die Moglichkeit, atherische Ole 
einzuspritzen. Ein vielgebrauchtes Injektionspraparat ist das Supersan, 
von dem man taglich oder jeden zweiten Tag 0,5-1,0 intramuskular 
mehrere W ochen lang gibt. Die fruher viel verwandten Kreosot- und 
Guajakolpraparate konnen gelegentlich von Nutzen sein. 

In allen Fallen wird man Sekretstauungen zu verhuten suchen. An­
regung der Atmung durch physikalische Mittel, Bader, Abreibungen u. dgl. 
kommt in Frage. Mit alteren Kindem, namentlich bei denen mit schlecht­
gebauten Thorax und denen, welche ihreAtemmuskulatur falsch gebrauchen, 
kann man vorsichtige Atemubungen machen. Ein Erfolg ist uberhaupt 
erst dann zu erzielen, wenn die Kinder richtig zu atmen gelernt haben. 
Heilen die Bronchitiden aus, so solI man die Lungen erst recht durch 
Atemubungen zur Tatigkeit bringen. 
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Bronchiektasie. 
Schon im vorigen Kapitel haben wir darauf hingewiesen, daB an 

akute Erkrankungen der Bronchien und der Lunge sich haufig zylindrische 
Bronchiektasen anschlieBen. Meist heilen sie schnell wieder aus. 1st das 
nicht der Fall, ist aber die Erweiterung der Bronchien nicht groB, so 
entsteht das Bild der chronischen Bronchitis. Sind die Ausweitungen 
der Bronchien hochgradig und halten sie sehr lange an, so entwickelt 
sich ein anderes klinisches Bild. Darum ist es gerechtfertigt, die 
"Bronchiektasie" fiir sich zu besprechen. Wir nehmen urn so 
mehr Veranlassung hierzu als in den letzten Jahren die Erkrankungs­
ziffer gestiegen zu sein scheint. Mindestens ist das in dem Sinne der Fall, 
daB uns Bronchialausweitungen haufiger zur Kenntnis kommen als das 
friiher der Fall war. 

Geschlechts- und Altersverteilung. Aus den Heilstatten, in 
denen sich die groberen Falle von Bronchiektasie sammeln, wird ein 
Uberwiegen des weiblichen Geschlechts und der mittleren Altersklasse 
angegeben. Eine gute Ubersicht ergibt sich aus der nachfolgenden Tabelle 
von Wiese: 

Alter in Jahren 

Knaben 
Madchen 

4 

2 

5 

3 

6 

1 
3 

7 

3 
3 

8 

4 
6 

9 . 10 I 11 I 12 I 13 I 14 I 15 

4. 
3 , 

I 

I 

6 I 

7 I 

Unter 114 erkrankten Kindem be£anden sich 40 Knaben und 74 Mad­
chen. Dem Alter nach ergibt sich eine Zusammenballung zwischen dem 
8. und 13. Lebensjahr. 

Atiologie und Pathogenese. Angeborene Hohlenbildung der 
Lunge verursacht durch Bronchialausweitung kommt vor, ist aber selten. 
Fast stets werden die Bronchiektasen erworben. 

Die Anamnese gibt in vielen Fallen iiber die Ursache der Bronchi­
ektasen und iiber die Art der Entstehung AufschluB. Gewohnlich sind 
es akute 1nfektionskrankheiten, an welche sich die Bronchiektasie an­
schlieBt. Unter ihnen stehen Masern, Keuchhusten und vor allen Din­
gen die Grippe an erster Stelle. Die Erfahrung der groBen Pandemien 
hat gelehrt, wie sehr gerade die Grippe dazu neigt, unter der Bildung 
von Bronchiektasen auszuheilen. Alle die Erkrankungen der Bronchien 
bzw. der Lungen, wie sie im Zusammenhang mit Masern, Keuchhusten, 
Grippe und anderen 1nfektionskrankheiten entstehen, sind es in erster 
Linie, welche der Entstehung der Bronchiektasen Vorschub leisten. Andere 
Ursachen sind recht selten. Die Syphilis diirfte entgegen der Ansicht 
einzelner Autoren keine Rolle spielen. Auch die ursachliche Bedeutung 
der Tuberkulose, welche immer wieder angegeben wird, scheint zum 
mindesten zweifelhaft. Meist wird es wohl so sein, daB die tuberkulin­
positiven Kinder mit Bronchiektasen erst sekundar an Tuberkulose er­
krankt sind. Fremdkorper fiihren gelegentlich auf dem Wege der Bildung 
eitriger Bronchitis zu Bronchiektasen. 

Gegeniiber denjenigen Erkrankungen, welche sich an die akuten 
1nfektionskrankheiten anschlieBen, diirfen diejenigen nicht vergessen 
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werden, welche durch chronische, rezidivierende Bronchitiden erzeugt 
werden. AIle Momente, welche die Erkrankung der Bronchien begtinstigen: 
Adenoide, Rachitis, ungtinstiges Klima, schlechte Wohnungsverhaltnisse 
und ahnliches konnen also auch indirekt als Ursache der Bronchiektasien 
angeschuldigt werden. (S. S. 660). 

Uber den Mechanismus der Bronchialausweitung sind die Anschau­
ungen nicht einig. Wahrscheinlich liegen die Verhaltnisse aber so, daB 

Fig. 15l. 

lOjdhr. 1l1ddchen mit Trommel~chlagelfingern. Bronchiektasie nach Aspiration einer 
Bohne im Alter von vier Jahren. Starrer, tiefer Thorax. Zyanose. 

(l'niversitatskinderklinik Heidelberg, Prof. Feer.) 

die Ursachen der Bronchialausweitung gar nicht immer die gleichen sind. 
Sic her scheint nur zu sein, daB eine Wandschadigung als 
Vor bedingung unerlaBlich ist. Wie schnell sie eintreten kann, sieht 
man bei der Obduktion solcher Kinder, welche im AnschluB an akute Er­
krankung der Lunge bzw. der Bronchien gestorben sind. Die klaffenden 
Bronchiallumina, welche auf der Schnittflache hervorragen, zeigen, daB 
schon in Tagen mindestens eine zylindrische Erweiterung bzw. eine Er­
schlaffung der Bronchialw3.nde eingetreten ist. 
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Man stellt sich VOl' (Brauer), daB die Bronchitis in verschiedenen 
Graden auftritt. Es wird unterschieden: Bronchitis superficialis, Bron­
chitis bzw. Peribronchitis infiltrativa und schlieBlich Bronchitis ulcerosa. 
Diese letztere ist es, bei del' die Struktur del' Bronchialwand weitgehend 
verandert wird. Elastische Elemente und Muskel£asern werden vernichtet. 
In dem so veranderten Rohre kann nun durch Sekretstauung und durch 
Sekretdruck die Ausweitung Fortschritte machen. Heftige HustenstoBe 
tragen ihr Weiteres dazu bei. Am schlimmsten ist es, wenn sich die Bron­
chien im karnifizierenden Lungengewebe befinden, welches bei del' Re­
traktion an den Bronchialwanden zerrt. Auch die Schrumpfung derber, 
pleuraler Schwarten kann in diesem Sinne wirken. Wiese hat die Patho­
genese zusammengefaBt wie folgt: 

"Der anfangs rein oberflachlich auf dic Schlcimhaut beschrankte und als Bron­
chitis catarrhalis superficialis bezeichnete entziindliche ProzeB greift bald auch auf 
die Bronchialwandung iiber. Diese "intramurale" Form der Bronchitis kommt in den 
feineren Bronchialasten und Bronchiolen wegen der Diinne und Zartheit der Wan­
dungen natiirlich besonders leicht und gerne zustande. Histologisch beobachtet man 
hierbei eine leukozytare Infiltration, Hyperamisierung und odematose Durchquellung 
der Bronchialwandungen. Es entsteht so das Bild der "Bronchitis resp. Bronchio­
litis infiltrativa". Greift dann der ProzeB durch die diinne Bronchialwandung auf 
das umgebende Lungenparenchym iiber. bricht er in das Stiitzgewebe der Lungen 
ein, so ist ein weiteres Stadium, das der "Peribronchitis" mit dazugehoriger Bron­
chopneumonie erreicht. Bei langerem Bestehen geht die akut entziindliche Infiltra­
tion in ein mehr chronisches Bild iiber. Das schon vorher zugrundegegangene Flim­
merepithel ist durch einfaches zylindrisches oder kubisches ersetzt worden, bei schwe­
ren Formen in mehr oder weniger groBer Ausdehnung vollkommen vernichtet. An­
stelle der Leukozy~en findet man eine starke Infiltration mit Lymphozyten und 
Plasmazellen. Die Bronchialwandelemente werden dadurch auseinandergedrangt, 
das Muskellager ist ganz oder teilweise zerstort, die Elastika auseinandergezerrt 
und nicht mehr intakt. Der so geschadigte Bronchus erleidet infolge des ausgedehn­
ten Zugrundegehens seiner Wandelemente einen betrachtlichen Elastizitatsverlust. 
Deformierungen der Bronchialwandung sind die natiirliche Folge dieses mit dem 
treffenden Ausdruck "Bronchitis deformans" belegten Zustandsbildes. Diese De­
formierung tritt im weiteren Verlaufe immer deutlicher in Erscheinung und fiihrt 
schlieBlich zum Bilde der Bronchiektasie." 

Die Formen del' Bronchiektasen, mit denen wir uns zu beschaftigen 
haben, sind die zylindrischen und die spindel- bzw. sackformigen. Die zylin­
drischen Bronchiektasen treten zumeist di££us auf bzw. betre££en groBere 
Lungenteile, wahrend es sich bei den groBen Ausweitungen gewohnlich urn 
lokalisierte Veranderungen handelt. Manchmal is~ es nul' ein isoliert ver­
anderter Bronchus, haufigel' ist es ein ganzel' Lungenteil, in dem die 
Bronchien el'weitel't sind. Schneidet man einen deral'tigen Lungenteil an, 
so sieht man fingerdicke odeI' noch gl'oBel'e Hohll'aume, die mit gel'oteter, 
samtal'tigel' Schleimhaut ausgekleidet und mit Schleim bzw. Eitel' bedeckt 
sind. Die Hohlraume konnen ganz hiervon erfiillt sein, so daB man Ab­
szesse anzuschneiden denkt. In seltenen Fallen ist nul' ein einzelner gl'oBer 
Hohlraum vol'handen, del' den Eindruck einer glattwandigen Kaverne 
macht. 

Klinik. Das Allgemein befinden del' Kinder mit Bronchiektasie ist 
im Anfang gewohnlich gut. In dem MaBe abel', als sich das Leiden stabili­
siel't und wohl auch immel' neue, fiebel'hafte Attacken vel'ursacht, leidet 
das Allgemeinbefinden. Wenn die Kinder del' Klinik bzw. del' Heilstatte 
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iibergeben werden, sind sie gewohnlich blaB, diirftig, von elendem AuBeren. 
Der Blasse entspricht ein geringer Hamoglobingehalt des Blutes. In 
schweren Fallen kommt es zu Riickstandigkeit der Entwicklung. (Pul­
monaler Infantilismus.) 1st die Krankheit nach Jahren weit vorgeschritten, 
so ergibt sich oft ein charakteristischer Habitus. Das Gesicht ist 
gedunsen, die Kinder sind leicht dyspnoeisch, die Hautfarbe hat einen 
zyanotischen Unterton. Namentlich in den Fallen, wo die Bronchiek­
tasien weit verbreitet in den Lungen sind, entwickeln sich Trommel­
schlagelfinger bzw. Trommelschlagelzehen. 

Temperaturen sind meist nicht vorhanden. Nur gelegentlich, bei 
Sekretstauung, treten sie auf. Fieber ist fast immer auf akute Zwischen­
falle zu beziehen. 

Der Lungen befund ist vielgestaltig und vor allen Dingen wechselnd. 
Zeiten, wo man so gut wie gar nichts wahrnehmen kann, werden von 
solchen abgelost, wo die Erscheinungen sehr lebhaft sind. Veranderungen 
des Klopfschalles gibt es nur in weit vorgeschrittenen Fallen, insbesondere 
dann, wenn es zu starken pleuralen Veranderungen oder zur Bildung groBer 
Hohlraume gekommen ist. In mittleren Fallen hort man grobblasige 
Rasselgerausche von klingendem (musikalischem) Charakter. 1st die 
Hohlenbildung sehr stark, so treten Kavernensymptome auf. 
Handelt es sich urn Erweiterung der kleineren Bronchien, wie sie nament­
lich nach Grippe auftreten ki:innen, so hort man scharfe Rasselgerausche, 
welche auch gelegentlich mit Maschinengewehrknattem (Bossert) ver­
glichen worden sind. Von einigen Beobachtem wird ausdriicklich darauf 
hingewiesen, daB man am Munde oft Rasselgerausche horen kann auch in 
Zeiten, wo sie bei direkter Auskultation des Brustkorbes nicht in Er­
scheinung treten. Das ist namentlich in solchen Fallen verstandlich, wo 
es sich urn maBige Bronchiektasien der groberen Bronchien handelt. 
Immer wieder muB betont werden, daB gerade der wechselnde 
Befund charakteristisch ist. 

Das Sputum bietet bei alteren Kindem und in weit vorgeschrittenen 
Fallen dieselben Eigenschaften wie beim Erwachsenen. Charakteristisch 
sind auch hier die maulvollen Sputa und ihre Schichtung im Glase. Es 
entsteht dieselbe Dreischichtung, wie wir sie yom Erwachsenen her kennen. 
In der Regel aber laBt sich das Sputum beim Kinde gar nicht so betrachten, 
weil es heruntergeschluckt wird und weil im friihen Kindesalter das Leiden 
noch nicht so weit vorgeschritten zu sein p£legt, daB sich groBe Hohlen 
gebildet haben. Es muB auch darauf aufmerksam gemacht werden, daB 
durch die Expektoration evtl. groBe Wasser- und Salzverluste entstehen 
konnen. 

Die groBen Rontgenbefund. Den groBten Fortschritt hat die Lehre von den 
]'ortschritte ••. . 

ullseresWissells BronchIektaslen durch dIe konsequente und techmsch verbesserte Rontgen-
durch das • . 1· h hI h b ROlltgellbild. untersuchung gemacht. Schon bel gewohn lC er Durc euc tung zw. 

photographischer Aufnahme treten vielfach charakteristische Erschei­
nungen zutage. 1st das nicht der Fall, so kann der Bronchia1baum mit 
seinen Erweiterungen durch Einfiihrung jodierter Ole ausgezeichnet 
dargestellt werden. In den Bildem, welche sich ohne Fiillung des Bron­
chialbaumes ergeben, sieht man unter Umstanden nichts als einen ver-
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starkten Hilusschatten, womit ja bekanntlich nicht iibermaBig viel an­
zufangen ist. Er weist in solchen Fallen hochstens darauf hin, daB ein 
chronischer ProzeB sich in der Lunge abspielt. In anderen Fallen aber 
kommt es doch zu charakteristischen Bildern. Die Hohlraume in der 

Fig. 152. 
Heinz G. 7 Jahre J; Monate Ph. Nr. 6259. Wabenzeichnung (namentlich oberhalb de8 

Hilus) bei Bronchiektasie. 

Fig. 153. 
Hedwig H. 10 Jahre. Ph. Nr. 9905. Tropjenzeichnung vom Hilu8 abwart8 bei 

Bronchiektasen. 

Lunge verursachen eine Art von Wabenzeichnung oder die Bildung von 
Schatten, welche man am ehesten mit fallenden Tropfen vergleichen 
kann. Handelt es sich urn multiple kleine Prozesse an den mittleren und 
kleinen A.sten des Bronchialbaumes, so kann eine diffuse Fleckung der 
Lungenfelder entstehen, welche an das Bild der Miliartuberkulose erinnert. 
In einem groBeren Material wurden von Wiese 50% der Kinder mit posi­
tivem Rontgenbefund angetroffen. Bei 30% ungefahr handelte es sich 
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urn Wabenzeichnung, bei 20% urn Regentropfenzeichnung. Nur die eine 
Halfte also lieB sich rontgenologisch ohne weiteres erkennen, bei der anderen 
waren die Befunde uncharakteristisch oder gering. In diesen Fiillen, sofern 
sie sich klinisch als unklar erweisen, bringt nun die Jodftillungs-

Fig. 154. 

Wilhelmine B. 13 Jahre 3 Monate. Ph. Nr. 10326. Beginnenrie Ausweitung der 
Bronchien rechts unten (JodipinfullunJ). 

Fig. 155. 

Ewald Jentsch. 212 Jahre. Hochgradige Bronchiektascn (Jodipinfullung). Kinder­
klinik Kiel (Rominger). 

methode die Losung. Wenn man Jodol, z. B. Jodipin mit 40% Jodgehalt 
in die Bronchien einfiihrt, entstehen Kontrastbilder, welche einen Uber­
blick tiber den gesamten Bronchialbaum ermoglichen. Man sieht dann 
Bilder, welche entweder traubenartig angeordnet sind oder langere Schatten­
streifen nach Art von Handschuhfingern geben. So instruktiv die Methode 
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ist, so muB doch darauf hingewiesen werden, daB sie einen nicht unerheb­
lichen Eingriff bedeutet. 

Rachen, Kehlkopf und Luftrohre miissen gut anaesthesiert werden. Dann erst 
kann man mit Hilfe eines Gummikatheters das Jodol einfiillen. Die Methode ver­
langt, daB man speziell auf sie eingearbeitet ist. Wird sie von geiibter Hand vor­
genommen, so darf sie wohl als ungefahrlich gelton. In Anbetracht der GroBe des 
Eingriffs wird man sich immer nur dazu entschlieBen konnen, wenn die Diagnose in 
anderer Weise nicht gestellt werden kann. Neuerdings wird die Einfiillung des Jod­
ols mit Hilfe von doppellaufigen Kehlkopftuben (Baisch) empfohlen. Es solI hiermit 
wesentlich leichter sem. 

Diagnose. Der Verdacht auf Bronchiektasie ergibt sich aus der 
Anamnese und er kann durch den physikalischen Befund verstarkt werden. 
Ein wirklicher praziser Nachweis ist beim Kinde aber kaum anders als 
durch das Rontgenbild moglich. In allen Verdachtsfallen wird also das 
Rontgenbild herangezogen werden miissen, in emsten Fallen auch die 
Fiillung der verdachtigen Bronchialteile mit J odo!. In der Regel bekommt 
man Kinder mit Bronchiektasien erst dann zu sehen, wenn der ProzeB 
schon weit vorgeschritten ist. Die Abgrenzung gegen Tuberkulose macht 
alsdann Schwierigkeiten. Das blasse, elende Aussehen der Kinder verfiihrt 
dazu, von vornherein Tuberkulose anzunehmen. Da ein ausgedehnter 
Lungenbefund vorhanden ist, so scheinen Zweifel kaum obzuwalten. 
Fast regelmaBig werden die fraglichen Kinder als tuberkulos in Kliniken 
oder Heilstatten eingeliefert. In allen Fallen ist zur Klarung zu­
nachst eine korrekte Tuber kulindiagnostik durchzufiihren. 
Reagiert das Kind einwandfrei nicht auf Tuberkulin, so laBt sich die 
Tuberkulose leicht ausschalten. 1st Tuberkulinreaktion da, so miiBte, 
wenn der ausgedehnte LungenprozeB auf Tuberkulose zu beziehen sein 
solI, der Nachweis von Tuberkelbazillen moglich sein. Eine wichtige Auf­
gabe ist also bei tuberkulinpositiven Kindem nach Bazillen zu suchen. 
Gelingt es nicht, Sputum zu gewinnen, so muB der Mageninhalt unter­
sucht werden. In den meisten Fallen wird sich so die Klarstellung 
auch in kurzer Zeit ergeben. Weiter tragt dann noch die Rontgenunter­
suchung zur Klarung bei. Schon die Beziehung von Rontgenbild zu 
physikalischem Befund ist wichtig. Bei Bronchiektasie ist gewohnlich 
der physikalische Befund groB, der Rontgenbefund klein. Bei der Tuber­
kulose pflegt es umgekehrt zu sein. In vie len Fallen aber gestattet 
das Rontgenbild eine unmittelbare Feststellung der Bron­
chiektasie. 

Schwer kann die Diagnose auch in den Fallen sein, welche dem Arzte 
mit Komplikationen vorgefiihrt werden: mit Pneumonie-Rezidiven, mit 
Bildung von Eiter- und Gangranherden. Das Rontgenbild wird auch 
in diesen Fallen weiterhelfen. 1st eine Schnelldiagnose nicht moglich, 
so wird der Verlauf die Entscheidung bringen. 

Gegen Lungengangran und Bronchitis foetida ist die Abgrenzung 
verhaltnismaBig leicht. Der Gestank des Auswurfs bei Lungengangran, 
der Nachweis von elastischen Fasern ist so kennzeichnend, daB Zweifel 
schnell behoben sind. Bei der fotiden Bronchitis fehlen die Hohlensym­
ptome, die konstanten und lokalisierten Rasselgerausche und (bei alteren 
Kindem) das "maul volle Sputum". 
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Prognose und Therapie. Dar Ausgang einer wirklich hochgradigen 
Bronchiektasie - und nur von dieser haben wir hier gesprochen - ist fast 
stets ungunstig. Komplikationen in Gestalt erneuter Pneumonie, von Lungen­
gangran, AbszeBbildung, konnen ein schnelles Ende herbeifuhren. Sonst 
kommt es zu Erschopfungszustanden, welche langsam zum Tode fuhren. 
Amyloid scheint im Kindesalter nicht vorzukommen. 

Prophylaxe. In Anbetracht der schlechtenPrognose, welche jedeBron­
chiektasie mindestens in dem Sinne hat, daB es sich urn einen sehr langen 
Krankheitszustand handelt , muB die Verhutung in erster Linie stehen. Alle 
diejenigen Momente, welche zu chronisch wiederholten Bronchialkatarrhen 
disponieren, sind entschieden zu bekampfen. Ganz besonders gilt das 

Fig. 156 und 157. 
Bronchiektasen vor und nach dem Aushusten (in Hangelage). 

(Schall, Homburg [Saar).) 

auch von der Rachitis, welche ja mit den heutigen Mitteln leicht anzu­
gehen ist. Bei Pneumonie, bei Masern, Keuchhusten, Influenza, welche 
erfahrungsgemaB vielfach bei der Bronchiektasenbildung beteiligt sind, ist 
die Uberwachung der Rekonvaleszenz im Sinne der Bronchiektasenver­
hutung eindringlichst zu empfehlen. 

Therapie. Die Therapie muB von dem Gedanken beherrscht sein, 
daB man es bei ausgesprochener Bronchiektasenbildung mit weitgehenden 
anatomischen Veranderungen zu tun hat, die einer Restitution mit gewohn­
lichen Mitteln kaum mehr zugangig sind. 1m besten Falle wird man daher 
durch allgemeine MaBnahmen, klimatische Einflusse und Medikamente, 
ahnlich wie es bei der chronischen Bronchitis beschrieben wurde, sympto­
matische Besserung erzielen. In Fallen, wo viel Sekret ge bildet wird, kann man 
durch Atropin, durch Durstkuren vorubergehende Einschrankung erreichen. 
Auch die Inhalation atherischer Ole bzw. die Injektion von Supersan (s. S. 662) 
ist erprobt. Sonst wird man vor allen Dingen dafur zu sorgen haben, daB 
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keine Sekretstauung eintritt, sondern daB der Inhalt der Bronchien auch 
wirklich ausgehustet wird. Man bringt daher zweckmiiBig die Kinder zeit­
weise in Hangelage. Was hierdurch erzielt werden kann, zeigen die 
Fig. 156 und 157. 

Sind die Bronchiektasen nicht zu groB, handelt es sich urn Mittel­
faIle, die etwa zwischen der chronischen Bronchitis mit leichter Erweite­
rung der Bronchien und den groBen Bronchiektasien stehen, so kann es 
wohl auch zu einer leidlichen Riickbildung kommen. Sie wird namentlich 
dann erzielt, wenn man komplizierende Katarrhe und Sekretstauung 
langere Zeit fern halt. Fur die Entfernung des Sekretes ist Aushusten in 
Hangelage die beste Methode. Man legt die Kinder mit dem Bauche 
uber einen Schemel oder Holzbock. Der Erfolg ist befriedigend. Guten 
EinfluB haben wir gesehen bei FreiIichtliegekuren, Einatmen atherischer Ole 
mindert die Sekretion: Rp: 01. Terebinth. 10,0, 01. Iuniper. 3,0, 01. Menth. 
gtt. 15,0, M. D. S. 15 Tr. im Inhalationsglas (Duken). Durstkuren (Singer) 
set zen die Sekretion herab und werden gut vertragen. Man kann die 
Flussigkeitszufuhr bis auf 3-400 ccm verringern, wenn man aIle 3-4 Tage 
einen Trinktag einschaltet. Fur die schweren FaIle bleibt aber nur 
die chirurgische Behandlung, die in den letzten 20 Jahren 
gewaltige Fortschritte gemacht hat. AIle Methoden, welche den 
Lungenraum verkleinern, sind je nach der Lage des Falles anzuwenden, 
also Pneumothorax, Phrenikusexhairese, Plombierung und schlieBlich die 
plastischen Operationen. Die letzteren wird man im Kindesalter zu ver­
meiden suchen, da es immer miBlich ist, am wachsenden Organismus 
groBere, versttimmelnde Eingriffe vorzunehmen. Zudem handelt es sich 
urn auBerordentlich groBe Eingriffe, deren Prognose doch als unsicher 
bezeichnet werden muG. 

Bronchiolitis (KapilHirbronchitis, Catarrhus suffocativus). 
Vorbemerkt sei, daB die Bronchiolitis eine seItene Krankheit ist, 

daB andere mit schwerer Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens und 
der Respiration verbundene Krankheiten oft falschlich als Bronchiolitis 
angesprochen werden. Von vornherein sei weiter bemerkt, daB die Bron­
chiolitis eine eigene Erkrankungsform des Tubulus respiratorius ist, daB 
sie in der Regel nicht durch allmahliches Herabsteigen eines Katarrhes 
der oberen Luftwege entsteht. 

A tiologie und Pathogenese. Die kapillare Bronchitis ist demfruhen 
Kindesalter eigen. Die Mehrzahl der Erkrankungen kommt auf 
das zweite und dritte Lebenshalbjahr. Inwieweit eine reine 
Altersdisposition vorliegt, d. h. eine Disposition, welche von anatomischen 
oder funktionellen Eigenttimlichkeiten des Alters abhangig ist, kann nicht 
ohne weiteres gesagt werden. Es ist zu bedenken, daB im fraglichen Alter 
die Blutezeit der frischen Rachitis ist und daB eine groBe Zahl von Kin­
dern mit Bronchiolitis auch die Zeichen der Rachitis aufweist. Daraus er­
gibt sich die Frage, ob es nicht die Rachitis sei, welche allein die Disposition 
zur Bronchiolitis abgibt. 1m Sinne der Disposition ist auch die Tatsache 
bemerkenswert, daB die Krankheit fruher anscheinend after aufgetreten 
ist als jetzt. In den alteren Lehrbuchern findet man jedenfalls der Be-
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sprechung einen so breiten Raum gewidmet, wie er uns heute zu der prak­
tischen Wichtigkeit nicht in rechter Beziehung zu stehen scheint. Das 
Zuriicktreten der Bronchiolitis lieBe sich erkHiren, wenn durch die Rachitis 
tatsachlich der Boden vorbereitet wiirde. So einfach liegen die Verhalt­
nisse aber anscheinend nicht. In den letzten 15-20 Jahren vor dem Kriege 
hatten wir eine standig steigende Besserung der Lebenshaltung in den breiten 
Volksschichten. Damit lieBe sich zwanglos das Verschwinden der Bron­
chiolitis als Elendskrankheit erklaren. Die Gegenrechnung stimmt 
aber nicht. Die groBe Verelendung, welche der Krieg im Gefolge hatte, 
die Vermehrung der Rachitis in dieser Zeit, hat die Zahl der Bronchio­
litiserkrankungen nicht erkennbar gesteigert. Wir konnen also nicht sagen, 
daB die Rachitis den Boden fiir die Bronchiolitis abgibt. Bedeutungsvoll 
fiir die Frage der Disposition ist vielleicht auch die Tatsache, daB gewisse 
Infektionen, namentlich Masern, Keuchhusten und Influenza, die Ent­
stehung der Bronchiolitis begiinstigen. Da diese selben Krankheiten aber 
auch Pneumonien den Boden bereiten, so miiBten wir annehmen, daB es 
mindestens noch einen unbekannten Faktor in der Entstehungsgeschichte 
der Bronchiolitis gibt. 

Schon anfangs wurde darauf hingewiesen, daB es nicht schlechthin er­
laubt sei sich vorzustellen, die Bronchiolitis entstehe durch kontinuierliches 
Weiterschreiten eines Katarrhs der oberen Luftwege. Man muB sich viel­
mehr vorstellen, daB unter gewissen noch nicht naher bekannten Bedingun­
gen plotzlich, gewissermaBen schlagartig, die feinen Bronchien und die Bron­
chiolen ergriffen werden. Das schlieBt einen Zusammenhang mit einer 
Aerosyringitis superior nicht aus. Gerade wenn man auf dem Stand­
punkt steht, daB die Kapillarbronchitis nur auf dem Boden 
einer vorangegangenen N oxe sich entwickelt, so ware es ver­
kehrt zu leugnen, daB in diesem Sinne auch ein Katarrh der 
o beren Luftwege wirken konne. Vielleicht liegen die Verhaltnisse ahn­
lich wie bei der Pneumonie, wo wir ja annehmen, daB die Lunge durch 
eine friihere Infektion allergisiert sei. All das laBt sich heute noch nicht mit 
voller Sicherheit sagen. Hier kommt es nur darauf an zu zeigen, daB die 
Folgenkette: Tracheitis, Bronchitis, Bronchiolitis - evtl. Bronchopneu­
monie nicht das Ubliche in der Entstehung der Bronchiolitis ist. 

Pathologische Anatomie. In den selteneren Fallen von reiner Bronchio­
litis findet man die Lungen hochgradig geblaht. Die vorderen Teile liegen nach Er-
6ffnung des Brustkorbes hell, weiJ.llich, polsterartig vor. Vielfach lann man gr6J.lere 
alveolare und interstitielle Luftblaschen mit bloJ.lem Auge feststellen. Nach Heraus­
nehmen der Lungen sieht man die hinteren Teile gleichmaJ.lig volumin6s, blaulich­
rot verfarbt. Auf dem Einschnitt erscheint das Lungengewebe hell- bis dunkelrot, 
blutreich (hinten). Bei Druck auf das Parenchym quellcn aus den Schnittflachen 
iiberall kleine, schaumige Eitertr6pfchen hervor. Er6ffnet man die gr6J.leren Bronchien, 
so findet man die Schleimhaut ger6tet und mit schleimigem Eiter bedeckt. Die eitrige 
Bronchiolitis ist diffus verteilt, erstreckt sich auch auf die vorderen Teile der Lunge, 
welche infolge ihrer hochgradigen Blahung minder blutreich sind und darum auch 
heller aussehen. 

Dieses einfache und eindeutige Bild list nur dann anzutreffen, wenn die Krank· 
heit schnellstens, d. h. in etwa 2-3 Tagen zum Tode fiihrt. Dauert der ProzeJ.l nur 
wenig langer, so gesellen sich zur Bronchiolitis kleinc pneumonische Herde hinzu. 
Sie k6nnen unter Umstanden sehr dicht stehen, so daJ.l das Lungengewebe im ganzen 
recht kompakt erscheint. Gr6J.lere Herde wie bei der echten Lobularpneumonie 
bilden sich kaum. Man hat es mit einer Art von miliarer Pneumonie zu tun. Die 
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miliare Anordnung ist in reinen Fallen so ausgesprochen, daJ3 man in Versuchung 
kommen kann, an Miliartuberkulose zu denken. In einem entsprechenden FaIle 
der letzten Zeit schiitzte nur die Praparation der Bronchialdriisen und die hierdurch 
festgestellte Freiheit von Tuberkulose vor einem Irrturn bei der makroskopischen 
Besichtigung. 

Der anatomische Befund bei der Bronchiolitis scheint darauf 
hinzuweisen, daJ3 die Entstehung der gewohnlichen Lobularpneumo. 
nie kaum iiber die Bronchiolen fiihrt. Bronchiolitis und Broncho· 
pneumonie sind zwei sehr verschiedene Erkrankungen. 

Nicht der Seltenheit wegen, sondern weil es fUr die Auffassung der Bronchio­
litis von Bedeutung sein konnte, mochten wir noch auf einige Beobachtungen ver­
weisen, welche vor einigen J ahren gemacht wurden. Es handelte sich urn Kinder 
zwischen % und 1 % Jahren, welche akut fieberhaft erkrankten und klinisch unter 
dem Zeichen einer schweren exspiratorischen Atemstorung standen. Diese Kinder, 
aIle mehr oder minder rachitisch, gingen ausnahmslos zugrunde. Bei der Obduktion 
fand sich nur eine hochgradige Lungenblahung, aber keine oder nur unbedeutende 
Bronchitis bzw. Bronchiolitis. Der Zustand ist zu wenig erforscht, als daJ3 er hier 
kritisch besprochen werden konnte. Soviel aber scheint doch sicher zu sein, daJ3 
groJ3e Ahnlichkeit mit den Anfangsstadien der Bronchiolitis besteht. Es wird zu 
priifen sein, wie die bei jeder Bronchiolitis vorhandene Lungenblahung zu werten 
ist. Bisher wurde immer angenommen, daJ3 die inspiratorischen Krafte groJ3er seien 
als die expiratorischen, daJ3 die letzteren nicht ausreichten, um den Widerstand im 
entziindeten Bronchus zu iiberwinden. Auf diese Weise wiirde die Lunge immer 
weiter aufgeblaht. Es will uns jedoch nicht unwahrscheinlich vorkommen, als wenn 
man die Lungenblahung auch anders erklaren konnte. Nervose Vorgange, wie sie 
bei asthmatischen Zustanden eine Rolle spielen, konnten zugrunde liegen, so daJ3 
sich vomAsthma zur Bronchiolitis Beziehungen finden. Es ware auch denkbar, daJ3 erst 
eine Infektion bei einem disponierten Kinde schlagartig zu einer Lungenblahung 
fiihrte, ahnlich wie bei anaphylaktischen Tieren und daJ3 sich der ProzeJ3 in den 
feinen Luftwegen erst sekundar entwickelt. Bis zu einem gewissen Grade spricht das 
klinische Bild hierfiir. 

Das klinische Bild. 

Die klinischen Erscheinungen der Bronchiolitis setzen mit iiberraschen­
der Schnelligkeit ein. Hohes Fieber, erschwerte Atmung und 
eine charakteristische, omintise Blasse vereinigen sich, um ein 
eindrucksvolles Krankheitsbild zu erzeugen. Die Atmung ist stark be­
schleunigt und angestrengt. Die gesamte Hilfsmuskulatur ist in Tatig­
keit. Nasenfliigelatmung besteht regelmaBig. Einziehungen im Jugulum 
und in der Flanke deuten darauf hin, daB der Atmungsanstrengung kein 
rechter Erfolg beschieden ist. Die Verlegung der Bronchiolen schafft 
ein breites Hindernis fiir die Versorgung der Alveolen mit Luft. Es kommt 
zu einem ahnlichen Luftmangel wie bei hochsitzender Stenose. 1m Ge­
folge der angestrengten Atmung oder, wie wir glauben, als lnitialsymptom, 
ist Lungenblahung zu beobachten. Die auBere Folge ist, daB der Brust­
korb in starkster Inspirationsstellung steht und deutlich vorgewtilbt ist. 

Die Atemnot erzeugt einen qualvollen Zustand. Angstvoll 
und aufgeregt wirft sich das Kind auf seinem Lager. Das Gesicht ist 
verzerrt, die Augen irren unruhevoll umher. Mit der Fortdauer der 
Krankheit machen sich Erschtipfungszeichen immer mehr geltend. Fieber, 
Unruhe, Lufthunger, mangelnde Nahrungsaufnahme zermiirben das Kind. 
Der anfanglichen, durch pathologische Blutverteilung bedingten Blasse 
mischt sich immer mehr Zyanose bei. Die Aufregung geht in Apathie 
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iiber, die angestrengte Atmung erlahmt; sie wird schna ppend und da­
durch erst recht nicht mehr ausgiebig. Gegen das Ende zu stellen sich 
vielfach noch Krampfe ein und geben dem schauerlichen Bilde damit ein 
letztes Grausen. 

Der Gesamtverlauf hat nach der iibereinstimmenden Anschauung 
aller Beobachter die befremdliche Eigenart, daB in den ersten 2-3. Tagen 
ein Lokalbefund meist nicht zu erheben ist. Man bedenke nur, daB 
ein Zustand, welcher sich schlieBlich als diffuse Bronchiolitis manife­
stiert, welcher zu den schwersten Storungen und Allgemeinerscheinungen 
fiihrt, keinerlei Gerausche bei der Auskultation gibt, kein Knistern, kein 

Fig. 158. 

Rontgenbild von miliarer Pneumonie. 

Krepitieren. Die Symptome 
von seiten des Respirations­
apparates konnen vollstandig 
fehlen, so daB H eubner den Rat 
gibt, man solIe mit dem Be­
ginn der Behandlung nicht so 
lange warten, bis zahlreiche 
Rasselgerausche erscheinen, 
sondern man solIe schon dann 
anfangen, wenn die schweren 
Allgemeinerscheinungen, das 
Erbleichen und die Dyspnoe 
auf die Erkrankung hindeu­
ten. Die Tatsache, daB an­
fangs Rasselgerausche fehlen, 
ist vielleicht im Sinne der 
Ausfiihrungen auf S. 673 zu 
verstehen. Die Krankheit be­
tallt eben die Bronchien nicht 

primar, sondern stellt die Auswirkung einer Infektion dar, welche erst 
sekundar zur Bronchiolitis fiihrt. 

Einige Tage nach dem Beginn der Krankheit treten feine Rassel­
gerausche auf, am starksten in den hinteren unteren Teilen der Lunge. 
Dampfung ist nicht vorhanden, der Klopfschall ist vielmehr iiberstark. 
Die Herzdampfung ist kaum herauszuperkutieren. 1m Rontgenbild kann 
man eine verstarkte Bronchialzeichnung, in vorgeschrittenen Fallen auch 
eine Fleckung der Lungenfelder sehen, welche von der miliaren Pneumonie 
herstammt. Immer aber bleibt der Befund unbedeutend im Verhaltnis zu 
den schweren Erscheinungen und zur Dyspnoe. 

Diagnose. Die Erkennung des Zustandes macht nur im Anfange 
Schwierigkeiten, wo ortliche Erscheinungen fehlen. Der Symptomen­
komplex von Fieber, Dyspnoe und Blasse ist schlieBlich mehrdeutig. 
Auch schwere infektiose Lobularpneumonien konnen anfangs ein ahn­
liches Bild bieten. Die klinischen Bilder verwischen sich so weit, daB ein 
so guter Beobachter wie Feer sogar Lobularpneumonie und Bronchiolitis 
in einem Kapitel abhandelte, da ihm eine deutliche Abgrenzung nicht 
angangig erschien. Die Forschung wird hier noch manches aufzuklaren 
haben. Auch die Stellung der weiteroben geschilderten Zustande von 
akuter, fieberhafter, exspiratorischer Dyspnoe mit Lungenblahung macht 
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diagnostische Schwierigkeiten. Sie konnen unter die Heubnersche Schilde­
rung der alarmierenden Anfangssymptome der Bronchiolitis fallen. SchlieB­
lich ist auch noch die Atelektase bei schwerer Thoraxrachitis (s. S. 689) 
zu erwahnen, welche abgegrenzt werden muB, urn so mehr, als die Bron­
chiolitis die rachitischen Kinder bevorzugt. Das Bild der Rachitisatelek­
tase bei interkurrenten, fieberhaften Erkrankungen ist so schwer, daB eine 
schwere, akute Erkrankung des Atmungsapparates vorgetauscht werden 
kann. In der Regel wird auch Bronchiolitis oder Pneumonie diagnosti­
ziert (s. S. 686 H.). 

Es erscheint angemessen, Bronchiolitis, solange man den Begriff 
als Krankheitsbild analog der Bronchitis aufrechterhalt, nur dann zu 
diagnostizieren, wenn man auch wirklich die physikalischen Erscheinungen 
des kapillaren Katarrhs nachweis en kann. Das braucht nicht zu verhuten, 
daB man im Sinne Heubners die Therapie von vornherein auf Bronchio­
litis abstellt. Das Syndrom von hohem Fieber, Blasse, Dyspnoe, Lungen­
blahung ohne sonstigen Befund bei jungen Kindern wird noch einer naheren 
Analyse bedurfen, ehe man prazise Diagnosen stellen kann. 

Prognose. Die Aussichten der Bronchiolitis sind schlecht. In den 
meisten Fallen pflegt der Tod binnen wenigen Tagen einzutreten. Es 
gibt jedoch auch leichtere Formen, welche uberwunden werden. 

Therapie. Die Behandlung der kapillaren Bronchitis hat neben 
den allgemeinen Indikationen des schweren Krankheitsbildes namentlich 
der Anforderung zu genugen, welche von der pathologischen Blutver­
teilung und der Verlegung der Bronchiolen ausgeht. Die von H eubner 
inaugurierte Behandlung mit Senfpackungen ist das beherr­
schende Mittel und unter allen Umstanden anzuwenden. Es sei jedoch 
darauf aufmerksam gemacht, daB die ursprungliche Verordnung Heubners 
mit der Einpackung des ganzen Korpers, der langen Dauer der Einpackung 
und der nachfolgenden Schwitzpackung sehr anstrengend ist. Vielfach 
wird es am Platze sein, die Dauer der Packung abzukurzen oder sie nur 
auf Brust bzw. Rumpf zu beschranken. Als ahnliche aber mildere und 
leichter anwendbare Therapie konnen heiBe Bader (40-42 0 C) von kurzer 
Dauer (2-6 Minuten) durchaus empfohlen werden. Die Packungen durfen 
nur einmal am Tage gemacht werden, heiBe Bader konnen evtl. einmal 
wiederholt werden. Bei all diesen Applikationen, welche darauf hinzielen; 
das Blut nach der Peripherie zu leiten, muB man sich sehr vom Krafte­
zustand des Kindes lei ten lassen. Empfehlenswert ist vor der angreifenden 
MaBnahme prophylaktisch eine Kampferinjektion od. dgl. zu machen. 
Zu injizieren ist: 

1-2 ccm 01. camph. fort. oder 
0,5 ccm Cardiazol oder 
0,5 ccm Coramin. 

AuBerdem mussen alle MaBnahmen zur Erleichterung der Atmung, zur 
Beforderung der Expektoration und der Ernahrung getroHen werden. 
Hierzu vg1. S. 622. Ganz besonders sei aber auch hier betont, welche 
Bedeutung die Freiluftbehandlung hat, welche die Atmung in jeder Weise 
erleichtert und die Kinder gewohnlich stark beruhigt. 
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Asthma und asthmatische Bronchitis. 
Das Asthma ist beim Kinde nicht haufig, aber auch nicht so selten, 

daB man es als minder wichtig betrachten diirfte. Man muB vor allem 
auch bedenken, daB das Asthma das ganze zukiinftige Leben beschatten, 
das Schicksal des Menschen formen kann. 

Das System der Bronchien reagiert bei manchen Kindern auf gewisse 
Reize mit einem Krampfe seiner Muskulatur und mit erhohter Sekretion, 
d. h. mit einem Wort: es gerat in einen Zustand erhohter nervoser Er­
regung. Tritt diese Reaktion plotzlich ein, zunachst gleichgiiltig aus 
welchem Grunde, so haben wir es mit dem reinen Bronchialasthma 
zu tun. Handelt es sich um stenotische Beschwerden, welche im Ver­
lauf eines Bronchialkatarrhs auftreten und diesen dadurch verstarken 
und komplizieren, so handelt es sich um die sogenannte asthmatische 
Bronchitis. Festzuhalten ist jedoch, daB im Prinzip immer das gleiche 
vorliegt. 

Die bronchostenotische Reaktion tritt beim gesunden Menschen, 
beim konstitutionell vollwertigen, nur unter dem Ein£luB schwerer Ver­
giftungen (z. B. mit Chlor) auf. Das Zustandekommen des Asthmas 
bzw. der asthmatischen Bronchitis setzt demgemaB eine ab­
norme korperliche Veranlagung vora us. Viel£ach ist sie o££en­
sichtlich und wurde schon zu einer Zeit erkannt, wo man sich mit den kon­
stitutionellen Abweichungen nicht entfernt so beschaftigte, wie das heute 
der Fall ist. So war z. B. schon immer aufgefallen, daB ein gewisser Zu­
sammenhang bzw. Antagonismus zwischen Ekzem und Asthma 
besteht. Es gibt eine groBe Zahl von Asthmatikern, welche gleichzeitig 
an Ekzem lei den und bei vielen anderen laBt sich nachweisen, daB sie 
in ihrer Kindheit daran gelitten haben. Asthma und Ekzem konnen 
wechselnd auftreten. Wir sind heute nicht mehr der Anschauung, daB 
das Verschwinden des Ekzems gewissermaBen eine Ubertragung der 
krankheiterregenden Schadlichkeit auf ein inneres Organ bedeute und 
damit zum Asthma fiihre, sondern wir wiirdigen Ekzem und Asthma 
als Exponenten der gleichen konstitutionellen Abart. 

Das Asthma ist als eine Reflexneurose aufzufassen, d. h. 
eln von Natur aus bestehender Reflex wird abnorm leicht 
ausgelost. Ein peripherer Reiz geringen Grades veranlaBt Broncho­
spasm en und erhohte Sekretion. Wir werden uns daher nicht wundern, 
unter den asthmatischen Kindern vorwiegend solche anzutreffen, deren 
Reizschwelle iiberhaupt herabgesetzt ist, welche also zu den Nervosen, 
zu den Neuropathen gehoren. Die reine Neuropathie ist es aber gewohn­
lich nicht, auf deren Grundlage die asthmatischen Erkrankungen ent­
stehen, sondern gewohnlich tre££en wir sie bei denjenigen Kindern, welche 
die Zeichen der exsudativen Diathese aufweisen, d. h. die erhohte Neigung 
zur Erkrankung der Haut und der Schleimhaute. 

Gerade bei diesor Gelegenheit wird es iibrigens klar, wie verfehlt es ist, die 
Neuropathie und die exswlative Diathese streng vowinander zu trennen. Beide 
gehoren unmittelbar Zllsammen. Das klinische Bild kann allerdings vorwiegend 
exsudativ oder vorwiegpnu nprvos gefarbt scin. Weder die nervosc noch die exsu­
dative Vcranlagung rpicht jpuoch aus, um das Zustandekommen des Asthmas zu 
erklaren. Sie bieten anscheinend nur den Untergrund, zu dem noch eine Organ. 
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veranlagung hinzukommen muB, denn schlieBlich ist, 8S nur ein winzig kleiner Teil 
der exsudativ-neurotischen Personen, welche an Asthma erkranken. Auf die be­
sondere Veranlagung weist auch die Tatsache hin, daB die Veranlagung erblich ist. 

Nehmen wir die konstitutionelle Veranlagung als gegeben an, so ist 
damit das Asthma noch nicht vorhanden, sondern es muB erst noch der 
auslosende Reiz hinzukommen. Hieruber ist man sich noch vor wenigen 
Jahren durchaus unklar gewesen. Erst in den letzten 10 Jahren ist 
man auf gewisse Zusammenhange aufmerksam geworden, welche die Aus­
losung des Asthmaanfalles klaren. Man hat erkannt, daB Personen mit 
asthmatischer Veranlagung vielfach gegen gewisse Stoffe (EiweiBarten) 
uberempfindlich sind. Diese Uberempfindlichkeit laBt sich an der Haut 
durch Impfung priifen. Es laBt sich nun erweisen, daB - in einem Teil 
der FaIle wenigstens - der Asthmaanfall immer dann auf tritt, wenn 
die Gelegenheit zur Beruhrung mit demjenigen Stoffe besteht, gegen 
welchen Uberempfindlichkeit vorhanden ist. Manchmal ist es auch ge­
lungen, Heilung des Asthmas dadurch zu erreichen, daB man die Uber­
empfindlichkeit gegen den bestimmten Reizkorper ausschaltete. Das Asthma 
gehort zu den allergischen Krankheiten. 

Die bekannteste Form des allergischen Asthmas ist das Heuasthma. 
Ein nicht unbetrachtlicher Teil der an Heuschnupfen Leidenden wird 
auch von asthmatischen Beschwerden gequalt. Die schadigende Noxe, 
die Pollenkorner der Graser, ist wohl bekannt. Bekannt ist auch, daB man 
das Heuasthma vermeiden kann, wenn man zur Zeit der Graserblute gras­
freie Gegenden aufsucht (Helgoland). Kinder leiden in der Regel nicht 
an Heuschnupfen bzw. Heuasthma, doch kann es in vereinzelten Fallen 
schon bei jungen Kindern angetroffen werden. Diese Tatsache ist viel­
leicht geeignet, die relative Seltenheit des Asthmas bei Kindern zu er­
klaren. Offenbar wirkt die Uberempfindlichkeit gegen manche Stoffe 
erst im Laufe des Lebens, bzw. sie wird erst durch Sensibilisierung er­
worben. 

Wie sehr man sich bei der Beurteilung der Asthmagenese vor einseitigen An­
schauungen hiiten muB, lehrt die Erfahrung, daB bei Empfindlichkeit des vegetativen 
Nervensystems auch psychische Erregungen imstande sind, asthmatische Anfalle 
zu provozieren. 

Klinile Uber die Symptomatik ist nichts wesentliches zu E.agen, 
was anders als beim Erwachsenen ware. Die Anfalle von echtem Bron­
chialasthma setzen in der Regel urplotzlich, vielfach in der Nacht, ein 
und gehen mit heftiger Atemnot und starker Lungenblahung einher. 
Das pfeifende, keuchende, expiratorische Giemen ist als AusfluB einer 
Bronchostenose gar nicht zu verkennen. Gelegentlich kommt es aber doch 
immer wieder vor, daB eine hochsitzende Stenose angenommen und daB 
tracheotomiert wird. Der einzelne Anfall geht mehr oder minder schnell 
voruber. Die Untersuchung der Lungen ergibt wahrend des Anfalls den 
Schachtelton der geblahten Lungen und diffuses, trockenes Giemen mit 
gelegentlichem Schnurren. Wenn der Spasmus sich zu losen beginnt, 
wird die Sekretion in der Regel starker. Die Kinder husten dann und 
bringen einen zahen schleimigen Auswurf hervor. In ihm findet man die 
bekannten Oharkot-Leydenschen Kristalle, die Ourschmannschen Spiralen 
und reichlich eosinophile Zellen. Das Giemen laBt jetzt nach, dafur ver­
mehren sich die feuchten Rasselgerausche. Nachdem der Anfall stunden-
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oder tagelang gedauert, die Kinder unter Umstanden recht erschopft hat, 
klingt er vollstandig abo Fur Wochen und Monate kann wieder volliges 
W ohlbefinden herrschen, bis ein neuer Anfall erfolgt. Der Katarrh pflegt 
den eigentlichen asthmatischen Zustand zu uberdauern. 

1m Blut findet man regelmaBig eine Eosinophilie. Bis zu 20%, evtL 
noch mehr der weiBen Blutzellen konnen eosinophile sein. 

Die asthmatische Bronchitis kann dem reinen Bronchialasthma 
zum Verwechseln ahnlich sehen. Ein wichtiges Merkmal ist, daB die 
Eltern gewohnlich recht genau anzugeben vermogen, die Erkrankung habe 
mit einer Erkaltung begonnen. Es ist also nicht ein dunkler, allergischer 
Reiz, wie er das Asthma gewohnlich auslost, sondern es ist ein Katarrh, 
welcher bei den uberempfindlichen Kindem eine spastische Form an­
nimmt. Wahrend das reine Bronchialasthma bei Sauglingen und jungen 
Kleinkindem enorm selten ist, kommt die asthmatische Form der Bron­
chitis oder vielleicht besser ausgedruckt: die Bronchitis mit asthma­
tischem Einschlage, gerade bei Sauglingen recht haufig vor. 1st erst einmal 
eine Reihe von derartigen asthmatischen Bronehitiden da gewesen, so 
entwickelt sich ein chronischer Zustand. Ein gewisses MaB von Lungen­
blahung bleibt zuruck und unter dem Einflusse dieser anatomischen Um­
bildung kommt es zu immer erneuten, schnell aufeinanderfolgenden Bron­
chitiden, bis schlieBlich eine Art von Dauerzustand entsteht und wohl 
auch reine asthmatische Anfalle erfolgen. Die Infektion, urn das noch 
einmal zu betonen, spielt bei diesem Zustand gar keine so groBe Rolle 
als die Veranlagung, die Reaktion. 

Die asthmatische Bronchitis kann aber auch eine milde Form des 
Asthmas sein und mit richtigen Anfallen abwechseln. In anderen Fallen 
ist es so, daB beim jungen Kinde die asthmatische Bronchitis herrscht, 
urn beim Alterwerden in echtes Asthma uberzugehen. 

Diagnose. Die Erkennung der asthmatischen Erkrankungen staBt 
kaum auf Schwierigkeiten. Kardiales Asthma kommt beim Kinde nicht 
vor. Fur die bronchi ale Erkrankung ist der diffuse Katarrh mit reich­
lichem Giemen charakteristisch. Die Eosinophilie des Blutes weist auf 
den konstitutionellen Charakter hin. Expiratorisches Keuchen kommt 
auch bei anderen Erkrankungen des Kindes vor, da es ja das allgemeine 
Zeichen einer tiefsitzenden Stenose ist. In Zweifelsfallen wird das 
Nichtvorhandensein des Katarrhes entscheiden. Das expiratorische Keu­
chen, welches bei der Bronchialdrusentuberkulose junger Sauglinge manch­
mal vorhanden ist, klingt anders, und ist durch den meist damit verbun­
denen, hochklingenden Husten (Toux bitonale) einfach abzutrennen. Ge­
legentlich scheint eine tuberkulose Infektion begunstigend fur die Ent­
stehung einer asthmatischen Bronchitis zu sein. 

"Lieselotte B., 9 Monat.e alt, befand sich vom 9.-12. Monat in Beobach· 
tung der Klinik und litt. mit. kurzen Unterbrechungen an typischer asthmatischer 
Bronchitis. 1m 12. Monat starb sie nach kurzer hochfieberhafter Krankheit an 
allgemeiner Miliartuberklllose." 

In einem anderen FaIle reagierte ein lJijahriges Kind mit asthma­
tischer Bronchitis prompt auf Tuberkulin. Nach wenigen Tuberkulin­
injektionen und der dadurch hervorgerufenen Abstumpfung der Tuber­
kulinempfindlichkeit war der Zustand behoben. 
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Die Verwechslung mit Bronchotetanie und Kapillarbronchitis ist 
moglich. In beiden Fallen wird aber das eigenartige, schwere Krankheits­
bild und der Mangel giemender Gerausche vor Verwechslungen bewahren. 
Bei der Bronchotetanie dient auch die elektrische Untersuchung und die 
Feststellung des Kalkgehaltes im Blute der Differentialdiagnose. Ver­
wechslungen mit inspiratorischer Atemnot mussen ausgeschlossen sein. 
Wenn es auch in manchen Fallen nicht ganz einfach ist zu entscheiden, 
ob ein Kind inspiratorische oder expiratorische Atemnot hat, so muB doch 
eine Klarung herbeigefuhrt werden und die verhangnisvolle Verwechslung 
mit inspiratorischer Dyspnoe vermieden werden. 

Pro g nos e. Die Aussichten des Bronchialasthmas beim Kinde sind 
im groBen und ganzen nicht ungunstig. Das Leben wird nicht gefahrdet. 
Der einzelne Anfall, so peinlich er in seinen Erscheinungen ist, geht vor­
uber, auch wenn er nicht behandelt wird. Wichtiger ist aber, daB die 
Disposition fur das ganze Leben bestehen bleiben kann. Lungenblahung 
und dilative Thoraxstarre mit ihren Folgen konnen sich ausbilden, d. h. 
es entstehen Menschen mit verminderten Le bensmoglichkeiten und ver­
minderter Leistungsfahigkeit. Hieran muB der Arzt denken, der ein 
Kind mit Bronchialasthma behandelt. Die ganze Zukunft des Kindes ist 
in seine Hand gelegt. In einer gewissen Zahl der Falle verschwinden die 
asthmatischen Anfalle, wenn auch vielleicht nicht endgultig, gegen die 
Pubertat zu. Die Behandlung vermag viel zu leisten. 

Therapie. Die Behandlung muB versuchen, auf die konstitutionelle 
Unterlage der Krankheit und auf die auslosenden Ursachen Einwirkung 
zu nehmen. Die nervos-exsudativen Kinder sind durch geeignete Er­
nahrung und durch medikamentos-klimatische Behandlung umzustimmen. 
Meistens kommt die Darreichung von Kalzium in Betracht, welches abel' 
uber Monate und Jahre hinaus gegeben werden muB. Die Dosis betragt 
3-6 g Calcium chloratum crystallisatum. Das wenig wohlschmeckende 
Chlorkalzium wird von der Industrie auch in wohlschmeckender, wenn 
auch entsprechend teurerer Form geliefert (Calzipot z. B.). Andere Kalk­
praparate sind weniger wirksam, konnen aber bei langerer Dauer gegeben 
werden. Am einfachsten ist Kalziumzitrat. Gelobt wird neuerdings das 
Calcium Sandoz (Calciumgluconat) und das Calciummalonat (Calmed). 
Am sichersten und billigsten aber ist das Calcium chloratum. An seinen 
schlechten Geschmack gewohnen sich die meisten Kinder. Man verordnet 
es am besten in folgender Form: 

Sol. Calcii chlorati sicc. puriss. 10,0: 250,0 
S. 3 X tgl. 1 EBI. in einem Glase Wasser. 

Uberempfindlichkeit gegen anfallauslosende Stoffe, meist von EiweiB­
charakter, laBt sich auf spezifischem und unspezifischem Wege bekampfen. 
Wenn man festgestellt hat, welches Allergen in Frage kommt, so muB 
man es in geeigneter Losung und Verdunnung solange in steigender Dosie­
rung einspritzen, bis eine Reaktion nicht mehr erfolgt. Gelingt es nicht, 
den fraglichen Korper aufzufinden, so muB man entweder eine beliebige 
EiweiBlosung nehmen, z. B. Pferdeserum oder man kann bei tuberkulin­
positiven Kindern mit steigenden Tuberkulinmengen Anergie hervorzu­
rufen suchen. Genaue Dosierungsschemata lassen sich nicht angeben. 
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Bei der groBen Empfindlichkeit der in Frage kommenden Patienten emp­
fiehlt es sich jedoch mit minimalen Dosen, d. h. mit kleinen Bruchteilen von 
Milligrammen zu beginnen. 

Eine andere in den letzten Jahren sehr gut ausgearbeitete Methode, 
die Asthmatiker vor Anfallen zu bewahren, ist die Fernhaltung der auS­
losenden Stoffe (Allergene). Handelt es sich um besondere Allergene, 
z. B. Pferdehaare, Katzenhaare, EiereiweiB u. dgl., so ist die Fernhaltung 
nicht schwierig. Schlimmer ist es in den Fallen, wo es sich um die so­
genannten Luft- und Hausallergene oder unbekannte Stoffe handelt. 
Die Hausallergene beziehen sich auf das, was im Staub und in den Aus­
diinstungen der Wohnungen - namentlich in schlechtgehaltenen - vor­
kommt. Bestandteile des Bettes (Federn, Kapok u. dgl.) aber auch Schim­
melpilze und ahnliches mehr konnen eine Rolle spielen. Kranke, die hier­
auf reagieren, werden sofort anfallsfrei, wenn man sie in eine vollstandig 
saubere Umgebung bringt. Das beste hiervon bieten die sogenannten 
allergenfreien Kammern (Storm van Leuwen). Es sind das aus Eisen und 
Glas konstruierte Kammern, welche nur das notwendigste Mobiliar in 
einfacher und nicht staubender Form enthalten. Die Luft wird auf be­
sonderem Wege zugefiihrt und vorher so gefiltert, daB sie keinerlei Aller­
gene enthalt. Bis zur Beniitzung allergenfreier Kammern braucht man 
in der Regel nicht zu gehen. Schon wirklich einfache und saubere Wohn­
raume sind praktisch allergenfrei. Das zeigt sich sehr gut daran, daB 
fast aIle Asthmatiker sofort anfallsfrei werden, sowie man sie in eine Klinik 
mit ihrer hygienisch durchdachten Einrichtung bringt. Sie pflegen aber 
ebenso prompt riickfallig zu werden, wenn sie in das alte Milieu zu­
riickkehren. Gelingt es, ihnen in der Wohnung einen besonderen Raum 
anzuweisen und ihn ahnlich sauber und allergenfrei einzurichten, die Betten 
mit stromendem Dampf zu desinfizieren, um Schimmelpilze u. dgl. zu 
vernichten, so konnen durchaus ahnliche Resultate wie im Krankenhaus 
auch in der Hauslichkeit erzielt werden. Bemiihungen nach dieser Rich­
tung sind besonders wichtig und wertvoll, da das Freibleiben von An­
fallen die Empfindlichkeit allmahlich herabsetzt und vor allen Dingen 
verhiitet, daB sich anatomische Veranderungen wie Lungenblahung u. dgl. 
herausbilden. . 

Praktisch kommt das darauf hinaus, daB ein Zimmer aller iiber­
fliissigen Bestandteile (Teppiche, Vorhange u. dgl.) beraubt wird, daB die 
Betten in der geschilderten Weise allergenfrei gemacht werden. Die Sau­
berung der Betten muB von Zeit zu Zeit wiederholt werden, um die lang­
same Ansammlung von Allergenen zu verhiiten. 

Voraussetzung aller gegen die Allergene gerichteten MaBnahmen ist, 
daB man den Kranken auf seine Empfindlichkeit priift. Allergenextrakte 
konnen heute fertig bezogen werden (Sachsische Serumwerke). Sie werden 
in die Haut eingeimpft oder gespritzt. 1m FaIle der Reaktion entsteht 
binnen wenigen Minuten eine starke Hautrotung. 

Beim Anfall hat man die Aufgabe, die Beschwerden zu lindern. Sind 
sie sehr stark, so wird man sich des Morphiums bedienen, das man vom 
3.-4. Jahre an in Mengen von 0,005 injizieren kann. In der Regel wird 
sich das aber dadurch vermeiden lassen, daB man den Spasmus lost. Hierzu 
sind sowohl die Mittel geeignet, welche vom Vagus (Parasympathicus) wie 



Erkrankungen der Respirationsorgane. 681 

vom Sympathikus aus wirken. Das sind also Atropin bzw. Adrenalin. 
Bei jungeren Kindern ist es zweckmaBiger, Atropin zu geben. Die Dosis 
betragt Y4-Y2 Milligramm, d. h. also bei der Verwendung der ublichen 
Losung von 0,01: 10 5-10 Tropfen. Von Adrenalin bzw. Suprarenin 
gibt man 0,5 ccm der kauflichen Losung ( 1: 1000 subkutan). Sehr zweck­
maBig ist auch das mit Hypophysenextrakt kombinierte Asthmolysin, 
welches in gleicher Dosis gebraucht wird. Handelt es sich nur urn 
asthmatische Bronchitis, so kann man die spastische Komponente, zumal 
es sich meist urn jungere Kinder handelt, am besten mit Atropin be­
einflussen. Die Dosis ist auch hier wieder 5-10 Tropfen einer einpro­
milligen Losung. Noch wirksamer scheint Extr. Belladonnae zu sein. 
Dosis 2-15 mg mehrmals am Tage. 

In manchen Fallen wirkt sowohl auf Asthma wie asthmatische Bron­
chitis das Jodkalium wie ein Spezifikum. Es dient der Verflussigung 
des Bronchialsekrets und schon dadurch wird die Bronchialstenose gemildert. 
Bei echten Asthmatikern lohnt es sich immer, einen Versuch zu machen, 
ob sie auf Jodkali reagieren. Man gibt dann Jodkali fur langere Zeit in 
Dosen von Y2-1 Y2 g taglich. 

Alle diese Mittel treffen aber den Zustand nicht in seiner Ursache. 
Gelingt es nicht, die Uberempfindlichkeit durch Injektion von Allergenen 
zu mildern, so bleiben nur noch klimatische Einwirkungen ubrig. Am besten 
hat sich das Klima des Hochgebirges oder der See bewahrt. Jenseits 
der Hohengrenze von 1200 m werden alle Asthmatiker anfallsfrei und 
bleiben es auch, falls sie nicht etwa zufallig mit ihren spezifischen Aller­
genen zusammentreffen sollten. LaBt man die Kinder genugend lange 
im heilsamen Klima, so wird auch die Empfindlichkeit immer geringer, 
so daB es schlieBlich zu einem dauernden Erfolge kommt. Hierzu sind 
aber nicht nur Monate, sondern Jahre notwendig. Es ist daher zweck­
maBig, die Kinder in geeigneten Sanatorien oder Padagogien an der See 
bzw. im Hochgebirge unterzubringen. Dehnt man die Kuren nicht hin­
reichend lange aus, so treten sofort wieder Anfalle auf, wenn die Kinder 
in ihre Heimat zuruckkehren. 

Der eosinophile Katarrh und die fibrinose Bronchitis. 
Beide Erkrankungen gehen letzten Endes wohl auf konstitutionelle 

Grundlagen zuruck und prasentieren sich als Innervationsstorungen 
des Bronchialbaumes. Beide sind ungemein selten. Der eosinophile 
Katarrh, der durch ein zahes Sputum mit vielen eosinophilen Zellen aus­
gezeichnet ist, scheint eine Abart des wirklichen Bronchialasthmas zu 
sein, eine Abart, bei der die Sekretionsstorung starker im Vordergrunde 
steht als die Beteiligung der Muskulatur. 

Die fibrinose (plastische, pseudomembranose) Bronchitis ist dadurch 
ausgezeichnet, daB sich im Bronchialbaum Membranen bilden, welche 
teils aus Muzin, teils aus Fibrin bestehen. Diese Membrimen werden ge­
legentlich ausgehustet und entwickeln sich dann, wenn man sie in Wasser 
legt, zu natiirlichen Ausgussen des Bronchialbaumes bzw. seiner Teile. 
Die Krankheit, welche unter dem Bilde einer schweren Bronchitis mit 
expiratorischer Dyspnoe verlauft, nimmt gewohnlich einen chronischen 
Verlauf. Sie kann mit starken Zeichen von Atemnot verbunden sein. 

Atropin bzw. 
Adrenalin im 
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Die Anwesenheit von eosinophilen Zellen und Oharkot-Leydenschen Kri­
stallen weist auf die Verwandtschaft mit Asthma hin. 

Fig. 159. 

Kate Sch., 6 Jahre_ Bronchialast (ausgehustet bei Bronchitis jibrinosa, nat. Groj3ej. 

(Kinderklinik Miinchen, Prof. v. Pfaundler.) 

D er Zusammenhang zwischen fibrinoser Bronchitis und Asthma geht daraus 
hervor, daB man gelegentlich bei Menschen, welche fibrinose Bronchitis gehabt haben, 
spater die Entwicklung von Asthma beobachten kann. 
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Differentialdiagnostisch muB man sich vor Verwechslung mit 
Diphtherie hiiten, bei der ja (absteigender Krupp) gelegentlich auch groBere 
Membranen ausgehustet werden. Gewohnlich schiitzt die Tatsache vor 
Verwechslungen, daB die fibrinose Bronchitis einen chronis chen Verlauf 
nimmt. Gelegentlich ist sie aber auch mehr akut und dann ist die Ver­
wechslungsmoglichkeit groBer. 

Therapeutisch wird man sich ahnlich wie beim Asthma zu verhalten 
haben. AuBerdem wird man bemiiht sein, die stenosierenden Membranen 
nach Moglichkeit zu entfernen. 

Bronchotetanie. 
Unter dem Namen "Bronchotetanie" ist von Lederer ein Krankheits­

bild, vorwiegend bei Sauglingen urn die Wende des 1. Lebensjahres, be­
schrieben worden, welches anscheinend auf einem durch Tetanie bedingten 
Krampfe der bronchialen Muskulatur beruht und gewisse A.hnlichkeit 
mit dem Asthma hat. Das Krankheitsbild ist noch nicht vollstandig 
geklart und es bestehen Zweifel, ob die Spasmophilie als Ursache der 
spastischen bronchialen Verengerung anzuschuldigen ist. Auffallend ist 
jedoch, daB bei einer erheblichen Zahl der von Lederer beschriebenen 
Falle manifeste Zeichen von Spasmophilie vorhanden waren. 1m Sinne 
des atiologischen Zusammenhanges ist auch die Tatsache zu verwerten, 
daB die Mehrzahl der Erkrankungen in der kiihleren Jahreszeit beobachtet 
wird. Ein Friihjahrsgipfel wie bei der Tetanie tritt allerdings nicht hervor. 

Das Krankheitsbild ist schwer und es wird durch exspiratorische 
Dyspnoe beherrscht. Die Kinder atmen miihsam und keuchend. Die 
Exspiration ist viel langer als die Inspiration. In hochgradigen Fallen, 
namentlich wenn auch schwere Rachitis vorhanden ist, entstehen starke 
inspiratorische Einziehungen. 

Man wiirde eigentlich gar keine Veranlassung haben, den Zustand 
yom Asthma abzutrennen, wenn er nicht nur einmalig auftrate und in 
der Mehrzahl der Falle mit hochgradigen Zeichen von Spasmophilie: Karpo­
pedalspasmen, Stimmritzenkrampf u. dgl. verbunden ware. Freilich 
darf nicht unerwahnt bleiben, daB selbst in einem Teil der von Lederer 
beschriebenen Falle die Zeichen der tetanischen Ubererregbarkeit recht 
geringfiigig waren, einige Male erst verspatet auftraten, in einem Falle 
iiberhaupt nicht. Besonders bedenklich stimmt die gesicherte Beobach­
tung, daB latente Tetanie durch entziindliche Erkrankungen, z. B. grippale 
Infekte, manifest wird. Man konnte also auch daran denken, daB es sich in 
den von Lederer beschriebenen Fallen urn unspezifische Erkrankun­
gen mit sekundaren tetanischen Symptomen gehandelt hat. 

1m Verlauf der Krankheit kommt es zu mehr oder minder starken 
Dampfungen, iiber denen auch Bronchialatmen gehort werden kann. 
Diese Dampfungen werden als Atelektase aufgefaBt und sind als solche 
auch autoptisch bestatigt worden. Die Krankheit verlauft mit Tempe­
raturen der verschiedensten Art. Es kann vollige Fieberlosigkeit beobach­
tet werden, es konnen sich aber auch hohe und langsdauernde Temperaturen 
entwickeln. Bei der Beurteilung dieser Erscheinung ist es bedenklich, 
daB sich mit der Bronchotetanie Entziindungsvorgange der verschiedensten 
Art und verschiedenen Grades verbinden konnen, so daB es im Einzel-
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falle nicht leicht sein wird zu entscheiden, worauf das Fieber zu be­
ziehen ist. 

Die Aufstellung des Bildes der Bronchotetanie stellt eine Bereiche­
rung unseres Wissens dar. Es bedarf aber noch vieler Arbeit um das Krank­
heitsbild, um die Bedeutung der spasmophilen Komponente sicherzu­
stellen, um Verwechslungen mit ahnlichen Zustanden auszuschlieBen. 
Lederer selbst steht auch auf dem Standpunkt, daB die Diagnose im Einzel­
falle schwierig zu stellen sei und daB man groBe Zuriickhaltung iiben 
miisse. 

Die Aussichten der Kinder mit Bronchotetanie sind recht verschieden. 
In leichteren .. Fallen kann der Zustand binnen wenigen Tagen voriiber 
sein, in der Uberzahl der bisher beschriebenen FaIle fiihrte er jedoch in 
verhaltnismaBig kurzer Zeit zum Tode. N ur selten zieht sich die Affektion 
langere Zeit hinaus. 

Die Behandlung muB versuchen, der Entstehungsgrundlage gerecht 
zu werden, d. h. man muB versuchen, des tetanischen Zustandes Herr 
zu werden. In diesem Sinne ist die geeignete Therapie einzuschlagen. 
Diesbeziiglich sei auf die einschlagigen Ausfiihrungen in Band I u. IV 
hingewiesen. 

Irn Zusammenhang mit den friiher gemachten Ausfiihrungen iiber die Bron­
chiolitis erscheint es notwendig, noch einmal darauf hinzuweisen, daJ3 die Bron­
chotetanie mit in den Kreis derjenigen Krankheitsbilder gehi:irt, welche Verwandt­
schaft mit der Bronchiolitis haben. Auch hier handelt es sich um eine allgemeine 
Mfektion der kleinsten Bronchien und Bronchiolen und es kann riickblickend nicht aus­
geschlossen werden, daJ3 ein Teil der als Bronchiolitis aufgefaJ3ten und beschriebenen 
FaIle mehr in das Gebiet der Bronchotetanie gehi:irt. Die Abtrennung ist wohl am 
ehesten durch den ausgesprochen exspiratorischen Typ der Atemnot bei der Bron­
chotetanie mi:iglich. Von den alteren Autoren wird diese Art der Atmung aber auch 
bei Bronchiolitis angegeben. 

Die Lungenentziindungen. 
Allgemeine Pathologie. Die Lungenentziindungen stellen in mannigfacher 

Hinsicht eine Eigenart der kindlichen Pathologie dar. Das bezieht sich sowohl 
auf die Haufigkeit, wie auf die Art der Lungenentziindungen. Irn Sauglings- und 
friihen Kleinkindesalter sind die Pneumonien besonders zahlreich, aIs selbstandige 
Erkrankung sowohl wie auch aIs Komplikation anderer infektii:iser, wie nipht in­
fektii:iser Krankheiten. ZahlenmaJ3ig lassen sich diese Kinder schwer fassen. Sie 
kommen in der allgemeinen Statistik nicht zum Ausdruck 1) und aus den Kranken­
hauszahlen ergibt sich natiirlich auch ein unzutreffendes Bild wegen der Eigenart 
des Krankenhausmaterials. 

Um jedoch einigermaJ3en eine Ubersicht zu gewinnen, fiihren wir eine Jahres­
statistik iiber die Todesfalle von Erkrankungen der Respirationsorgane an: 

1m Jahre 1909/10 2) sind in Dortmund gestorben: 

1242 Sauglinge 
543 Kinder von 2-5 J ahren 

1785 Kinder von 0-5 J ahren. 

1) Die offizielle Statistik ist ja nur eine Statistik der Todesursachen. Krank­
heiten werden, mit Ausnahme der meldepflichtigen Infektionskrankheiten, nicht 
registriert. Die Statistik der Todesursachen ist verstandlicherweise mit vielen Fehlern 
belastet. 

2) Priifung einer neueren Statistik hat ahnliche Verhaltnisse ergeben. 
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Hiervon starben an: 

1. Lungenentziindung 
2. Entziindullg und Katarrh der Atmungsorgane 
3. Sonstige Erkrankungen der Atmungsorgane 

0-1 2-5 
82 
53 
19 

III 
29 
24 

154 164 

318, d. i. 18% 
aller Gestorbenen. 

Die Rubriken 2 und 3 konnen mit der Lungenentziindung zusammen­
gerechnet werden, weil sicherlich ein groBer Teil von ihnen zu den Pneu­
monien gehort. Etwaige Fehler gleichen sich dadurch aus, daB von den 
in demselben Jahre an Masern und Keuchhusten gestorbenen 130 Kindern 
ein nicht unbetrachtlicher Teil komplizierender Pneumonie erlegen sein 
diirfte. 

1m gleichen Jahre sind an Lebensschwache, Erkrankungen der Ver­
dauungsorgane, Krampfen, d. h. also an den so haufigen Erkrankungen 
des friihen Kindesalters gestorben: 

0-1 2-5 
1. Ange borene Le bensschwache 278 2 
2. Atrophie der Kinder 40 7 
3. Brechdurchfall 132 14 
4. Magen - und Darmkatarrh 284 31 
5. Krampfe 149 34 

883 98 

981 

Bringt man diese Kinder von der Gesamtzahl der Gestorbenen in 
Abzug, so bleiben 804 Kinder, welche nicht den besonders haufigen Todes­
ursachen des friihen Kindesalters zum Opfer gefallen sind. 

Von diesen 804 Kindern machen die 318 an Pneumonie gestorbenen 
39,5% aus. 

Abgesehen von der Sterblichkeit an allgemeiner Lebensschwache, 
an Krampfen und Ernahrungsstorungen spielen also die entziindlichen 
Prozesse in der Lunge eine ganz hervorragende Rolle (Adolf Gottstein). 
Die Verhaltnisse sind in den letzten Jahren noch ausgesprochener geworden. 
Der Sommergipfel der Sauglingssterblichkeit, vorwiegend durch Ernah­
rungskrankheiten bedingt, ist durch einen Wintergipfel abgelost worden. 
Er entsteht hauptsachlich durch Todesfalle an Respirationserkrankungen. 
Wir haben heute also einen weit hoheren Prozentsatz an Todesfallen durch 
Pneumonie u. dgl. als friiher. Ein sehr schones Bild von der Haufigkeit 
der Pneumonie erhalt man bei einer einfachen Nebeneinanderstellung 
der Todesfalle an Pneumonie in den verschiedenen Altersklassen. 

In den Jahren 1909/10 und 1910/11 starben in Dortmund an Pneu­
monie im Alter von 

0-1 
142 

321 

1-5 
179 

5-10 10-15 
21 5 

15-20 Jahre 
11 

--- ---
37 
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Mogen die Fehler dieser Statistik noch so groB sein, an der groBen 
Pneumoniesterblichkeit der ersten Lebensjahre ist nicht zu zweifeln. 
Mag man auch die Todesquote der Pneumonieerkrankungen bei Kindern 
noch so groB annehmen, immer bleibt doch eine noch hohere Morbiditat 
ubrig. Wenn man bedenkt, daB in den ersten 5 Jahren 321 Kinder an 
Pneumonie starben bzw. jedes Jahr also etwa 65, in den nachfolgenden 
15 Jahren 37, pro Jahr also etwa 2, so sind das Zahlen, die eines weiteren 
Kommentars nicht mehr bedurfen. 

1m Zusammenhang hiermit steht der Eindruck des Praktikers und 
Klinikers, der lehrt, daB von den ernsteren Erkrankungen des fruhen 
Kindesalters die Entzundungen der Lunge mit in der ersten Reihe genannt 
werden mussen. 

Urn die Bedeutung der Pneumonie fur die Pathologie des Kindes­
alters ins rechte Licht zu setzen, muB auch betont werden, daB die Pneu­
monien im fruhen Lebensalter nicht nur haufig sind, sondern auch, 
daB sie mit vie len Eigenarten ausgestattet sind. Viele Lungenentzundungen 
des Kindes entsprechen nicht dem Typus, wie er in den spateren Lebens­
jahren vorherrschend ist. Man sagte fruher, und fur eine kurze Charakte­
risierung mag es auch heute noch zulassig sein, daB das Kindesalter die 
Zeit der Bronchopneumonie sei, wahrend spater die krupposen herrschen. 
Vielleicht ist es noch richtiger, wenn man es so ausdruckt, daB die krup­
posen Pneumonien im fruhen Sauglingsalter fehlen und dann langsam 
an Zahl zunehmen, wahrend eine Vielheit von Lungenentzundungen, 
insbesondere aber die lobularen, im fruhen Kindesalter herrschen. 

Wir haben in unserem Material der letzten 10.Tahre 42 zuverlassig 
sic here kruppose Pneumonien des 1. Lebensjahres gehabt. Sie verteilten 
sich auf die Lebensmonate wie folgt: 

Monate I II! III I IV I V I VI I VII IVIIII IX I X i XI I XII 

Zahl der FaIle o 0 I 0 I 2 i 2 I 6 I 3 I 6 I 1 I 6 I 13 I 2 

Die verschiedenen Formen der Lungenentziindung. 
Lungenentzundung nennen wir, urn es ganz grob zu sagen, 

jede infiltrative, nicht spezifische Alteration des Lungen­
gewe bes. Die Entzundung der Lunge geht mit Abscheidungen in die 
Alveolen einher, hebt ihren Luftgehalt auf oder mindert ihn starkherab. 
Die Abscheidungen sind amorpher oder geformter Art: Blutflussigkeit, 
Fibrin auf der einen Seite, rote und weiBe Blutkorperchen und abge­
schilferte Endothelien auf der anderen Seite. Welches aber auch immer 
der Inhalt der Alveolen sei, die Wirkung ist immer die gleiche, die respi­
ratorische Tatigkeit wird in den befallenen Teilen ausgeschaltet. Damit 
verkleinert sich die Atmungsflache, und das ist fur die Bewertung der 
Krankheit von Wichtigkeit. Pneumonien werden ceteris paribus 
urn so gefahrlicher, je groBer der befallene Lungenteil ist. 

In der Art und 'Veise, wie die Lungeninfiltrate auftreten, kann man 
drei groBe Gruppen unterschieden: 

Am klarsten liegen die Verhaltnisse bei den typischen krupposen 
oder lobaren Pneumonien. Anatomisch-histologisch sind sie durch reich-
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liche Fibrinabscheidung in die Alveolen gekennzeichnet und dadurch, 
daB die Entziindung sich auf einen Lappen bzw. Teile eines Lappens in 
der Regel beschrankt. Klinisch heben sie sich durch ihr schlagartiges 
Auftreten, gleichmaBig schweren Verlauf iiber einige Tage und schnelles, 
kritisches Abklingen heraus. Die RegelmaBigkeit des Verlaufes ist so 
groB, daB man das Wort "kruppos" als minder charakteristisch fallen 
lassen sollte und dafiir lieber sagen sollte: "zyklische" Pneumonie. Der 
Gang der Pneumonie wird nach auBen hin durch die Temperaturkurve 
gekennzeichnet. Aber auch die anatomischen Veranderungen konnen 
sich in Entstehung und Losung ebenso wie die Temperatur verhalten, 
d. h. die Infiltration tritt schnell auf und verschwindet auch wieder 
schnell. Gewohnlich aber liegt ein paralleles Verhalten nicht vor. Die 
Infiltration braucht weder nach ihrem Umfange noch nach der Zeit des 
Auftretens und Verschwindens der Temperaturkurve zu entsprechen. 
Anders ist es mit dem klinischen Bild. Hier herrscht groBe Ahnlichkeit 
mit der Temperaturkurve. Das klinische Bild kann binnen wenigen Stun­
den die Wandlung von ungestorter Gesundheit in schwere Erkrankung 
und hiervon wieder in wohlig-befreiendes Genesungsgefiihl bringen. Zum 
todlichen Ausgang kommt es bei unkomplizierten Fallen im Kindesalter 
fast nie, so daB das anatomische Bild der krupposen Kinder­
pneumonie kaum bekannt ist. Erst auf dem indirekten Wege der 
Rontgenuntersuchung haben wir Gelegenheit, uns einigermaBen ein Bild 
davon zu machen, wie und in welchem Umfange die Lunge betroffen 
wird. Auch die Gesetze der Altersdisposition haben wir erst auf diesem 
Wege erfahren. Das muB ausdriicklich betont werden, weil die 
allgemeine Anschauung von den anatomischen Verhaltnissen 
bei der Pneumonie auf die Erfahrungen beim Erwachsenen 
zuriickgeht und zudem noch auf diejenigen FaIle, welche tod­
lich enden. Bei ihnen finden sich in der Tat groBe ausge­
dehnte Infiltrate iiber ganze Lappen, ein Verhalten, welches 
beim Kinde ungemein selten ist. Gewohnlich sind es nur 
kleine Teile eines La ppens, welche ergriffen werden. 

Weit schwieriger liegen die Verhaltnisse, was die Charakterisierung 
die Erkennung, Beurteilung sowie die Bewertung der anderen Formen 
der Pneumonie anbelangt. Ganz grob sind sie - bis auf die schwersten 
FaIle - dadurch gegen die erste Gruppe gestellt, daB die Lungen 
nicht lappenweise erkranken, sondern daB die Infiltrationen anderen 
Lokalisationsgesetzen folgen. Der haufigste Typ ist der der sogenannten 
"Bronchopneumonie". Herde von winziger Ausdehnung bis zu betracht­
licher GroBe in allen Ubergangsstufen liegen mehr oder minder dicht im 
freien Lungengewebe, inselartig, oft deutlich lobular angeordnet, ohne sich 
an Lappengrenzen zu halten. In extremen Fallen konnen sie so zusammen­
flieBen, daB das Bild einer lobaren Erkrankung1) vorgetauscht wird. Hinzu 
kommt - und das ist am wichtigsten fiir die Auffassung der Lobularpneu­
monie - daB bei diesen meist mit hohem Fieber und heftig gestortem All­
gemeinbefinden einhergehenden Krankheiten die Bronchien entziindet sind. 
Dabei wollen wir es zunachst dahingestellt sein lassen - wiewohl eS eine 

I) Es mull in diesen Fallen allerdings auch dar an gedacht werden, ob es 
nicht Mischformen bezw. Grenzformen zwischen 10baren und 10 bularen Pneumonie gibt. 

Kruppose 
Pneumonien 

verlaufen 
beim Kinde 

meist 
gtinstig. 



Das Verhalt­
nis von 

Bronchitis 
lind 

"Broncho­
pneumonie". 

688 ST_ ENGEL 

Frage von prinzipieller Bedeutung ist - in welchem Verhaltnis Bronchitis 
und Pneumonie zueinander stehen. Die bronchogene Entstehung der Pneu­
monie scheint, wie es heute schon vielfach anerkannt wird, nicht entfernt 
so haufig zu sein, als es friiher angenommen wurde. Das ist der Grund, 
weshalb wir auch nicht gern kruppose Pneumonie und Bronchopneumonie 

Fig_ 160. 

Sagittalschnitt durch die rechte Lunge eines an disseminierter und konfluierender 
Lobuliirpneumonie (M ittellappen) gestorbenen K indes von 21/2 J ahren. 

(Formalinhartung in situ, Celloidineinbettung) 
Praparat des Verfassers. 

einander gegeniiberstellen, sondern lieber von "lobarer" und "lobularer" 
bzw. "disseminierter" Pneumonie sprechen. Die Kombination von Pneu­
monie mit Bronchitis, wie auch immer der Zusammenhang sein mag, 
ist darum von klinischer Bedeutung, weil schon rein mechanisch sehr viel 
ungiinstigere Verhaltnisse fiir die Atmung geschaffen werden. Es kann 
nicht gleichgiiltig sein, ob in einem Lungenteil nur das Parenchym erkrankt 
ist oder auch noch das zufiihrende Rohrensystem. 

Die schwere Storung, welche durch die lobulare Pneumonie verur­
sacht wird, erweist sich auch dadurch, daB im Gegensatz zu den lobaren 



Erkrankungen der Respirationsorgane. 689 

Pneumonien gewohnlich mehrere Lappen, am haufigsten die beiden 
Unterlappen, beteiligt sind. Wir sehen dabei zunachst von den kleinen, 
disseminierten Herden ab, wie man sie im Endstadium vieler Krank­
heiten beobachtet. 

Ergibt sich uns schon so eine groBe Gefahrlichkeit der disseminierten 
Pneumonie, so wird sie noch verstarkt durch den besonderen infektios­
toxischen Charakter der Krankheit, welcher den Kindern oft von vorn­
herein den Stempel der schweren Allgemeinschadigung aufpragt. Bei den 
lobaren Pneumonien ist dasviel seltener derFall und das durfte mit dem 
Erreger zusammenhangen. Fast immer, vielleicht sogar ausnahmslos, 
ist es der Pneumokokkus, welcher die akuten, krupposen Pneumonien 
herbeifuhrt. AIle durch diesen Erreger veranlaBten Lokalerkrankungen 
zeichnen sich durch eine gewisse Gutartigkeit aus. Wissen wir doch, daB 
auch Pneumokokkenerkrankungen der Pleura und des Peritoneums einen 
gunstigen Verlauf zu nehmen pflegen, einen besseren jedenfalls als bei 
Infektion mit den gewohnlichen Eitererregern. So kommt es, daB 
septische oder toxische Zuge der Infektion bei den Lappen­
pneumonien nur eine kleine Rolle spielen. Anders ist es bei 
den "Bronchopneumonien", welche durch Erreger der verschiedensten Art 
bedingt sein konnen und bei denen man nach dem Allgemeinzustande 
viel after den Eindruck hat, daB die Infektion als solche und nicht der 
lokale ProzeB fUr die Schwere des Krankheitsbildes verantwortlich zu 
machen sei. In besonders ausgesprochenem MaBe ist das bei den Pneumonien 
der pandemischen Grippe der Fall. Sie nehmen in vieler Hinsicht eine 
Sonderstellung ein und zeichnen sich in den schweren Fallen durch eine 
starke toxische Beeinflussung des GefaBsystems aus. 

SchlieBlich ergibt sich noch als besonderes Kennzeichen der Lobular­
pneumonie der oft protrahierte und schwer berechenbare Verlauf. Kein be­
stimmter Fiebertypus, keine Zeitdauer ist maBgebend. Scheinbare Besse­
rungen werden von schweren Ruckfallen gefolgt, so daB sich die Krankheit 
wochenlang hinziehen kann. Haufiger fuhrt sie in kurzer Zeit zum todlichen 
Ende. Die klinische Erkennung und Verfolgung der Krankheit ist er­
schwert, weil perkutorische und auskultatorische Erscheinungen bei der 
Durchmischung lufthaltiger und infiltrierter Lungenteile und bei der Mit­
beteiligung der Bronchien in der Deutung unsicher sind. Auch das Rontgen­
bild laBt vielfach im Stich oder ist in seinen Erscheinungen vieldeutig. 

Die" Bronchopneumonien" sind bezeichend fur das Klein­
kindesalter. Am haufigsten sind sie in der zweiten Halfte des ersten 
Lebensjahres und im zweiten Lebensjahr. Im dritten und vierten Lebens­
jahr sind sie schon seltener. Inwieweit die Rachitis begunstigend mit­
spielt, werden wir spater sehen. 

Kinder im Sauglingsalter, bis hinein ins zweite Lebensjahr 
aber kaum weiter, sind durch die Neigung zu einer ganz be­
stimmten und charakteristischen Lokalisation alIer Pneumo­
nien ausgezeichnet. Wir finden eine ausgesprochene Bevorzugung des 
paravertebralen Raumes. Weder ist die Beschrankung auf einen Lappen 
charakteristisch noch die Disseminierung kleiner Verdichtungsbezirke, 
sondern die Neigung der Verdichtungen, sich im paravertebralen Teile 
streifenformig anzusiedeln. In vielen Fallen handelt es sich dabei nicht 

Handbuch der Kinde,rheiIkunde. III. 4. Auf!. 44 
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einmal urn akut entziindliche Prozesse, sondern urn torpid-atelektatische 
Verdichtungen, welche bei schwachlichen, in der Ernahrung gestorten 
Sauglingen auftreten und hochstens zur Beschleunigung des todlichen 
Endes beitragen. Diese Formen sind besonders ausgesprochen paravertebral 
geordnet, aber auch die Pneumonien von akut entziindlichem Charakter 
haben beim Saugling die Neigung, sich in den paravertebralen Teilen 
der Lunge festzusetzen. Urn dieses Lokalisationsgesetz zu er­
kennen muB man die friiher erwahnten Eigentiimlichkeiten 
der Atmungsorgane beim Saugling bedenken. Die Ausdehnungs­
fahigkeit der Lunge ist von vornherein durch die Inspirationsstellung 
des Brustkorbes begrenzt. Es herrscht eine herabgeminderte Durchliift­
barkeit. Von allen Teilen der Lunge sind aber die paravertebralen so­

wieso am schlechtesten durchliiftbar. 
Es ist darum verstandlich, daB das Zu­
sammentreffen der doppelten Behinde­
rung einen Ort besonders geringen Wider­
standes schafft. Kommt es nun, wie bei 
den ernahrungsgestorten Kindern, zum 
Nachlassen der Krafte iiberhaupt, so bil­
den sich Zirkulationsstorungen, ortliche 
Atelektasen, vielleicht auch Infektionen, 
und die Infiltration ist da (Dystelektati­
sche Paravertebralpneumonie). Handelt 
es sich von vornherein urn infektiose Pro­
zesse, so ist es verstandlich, daB auch 
sie die Neigung haben, sich am Ort der 
geringsten Ventilation anzusiedeln. Es 

Fig. 161. werden eben, einem allgemeinen Gesetz 
Torpide rechte Oberlappenpneumonie. folgend, diejenigen Teile des Organs er-

griffen, welche funktionell behindert sind. 
1st die Infektion sehr bosartig, dann allerdings ist sie das starkere Moment 
und findet ihren Nahrboden iiberall. Dann kommt es zu Infiltraten, welche 
sich nicht an die paravertebrale Anordnung halten. Diese Falle sind aber 
selten. 

Die geschilderten Typen der Lungenentziindungen sind bei weitem 
die haufigsten und charakteristischsten. Es gibt natiirlich noch andere 
seltenere Formen, welche den geschilderten ahneln oder sich von ihnen 
entfernen konnen. Die Grippepneumonien z. B. bilden eine Sonderart, 
ebenso metastatische Lungeninfektionen, Schluck- und Aspirationspneu­
monien sowie die Pneumonien der Neugeborenen. 1m Friihjahr 1922 sahen 
wir eine Haufung von Sauglingspneumonien, welche einen abnormen, meist 
sehr bosartigen Verlauf nahmen. Es waren weder lobare, noch auch 
typische lobulare Pneumonien. Was zur Obduktion kam, entsprach 
jedoch am ehesten dem letzten Typ. Da die Haufung dieser Falle am Ende 
einer Grippewelle lag, so wird man wohl am ehesten annehmen diirfen, 
daB es eine besondere Art der Infektion war, welche die Verlaufsform 
starker beein£luBte als es sonst beim Saugling der Fall zu sein p£legt. 
1929 beobachteten wir eine gegenteilige Epidemie von Pneumonien, welche 
groBtenteils schwachliche Kinder betraf. Unter geringer Temperatur-
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Reaktion und bei auch sonst ungestortem Allgemeinbefinden entwickelten 
sich kleine Pneumonien, welche regelmiiBig im rechten Oberlappen loka­
lisiert waren. Die geringe Reaktion erlaubte nicht, an kruppose Pneumonie 
zu denken. Die Pneumonien hielten verhaltnismaBig lange an und endeten 
fast alle ohne Schaden. 

Die Pneumonie des Sauglingsalters. 
Beim jungeren Saugling ist die haufigste Form die der paravertebral­

dystelektatischen Pneumonie. Sie kommt ausschlieBlich bei ernahrungs­
gestorten Sauglingen vor. Bei ihnen ist sie so haufig, daB, falls es zum 
Tode kommt, sie fast nie bei 
der Obduktion vermiBt wird. 

Die Entstehung ist 
schon weiter oben in den 
Grundzugengeschildert wor­
den. Hier sei, weil es fUr 
die Diagnostik von Bedeu­
tung ist, auf die Lokalisa­
tion noch naher eingegangen. 
Der erste Ansiedlungs­
ort der Pneumonie ist 
der paravertebrale Teil 
des rechten Oberlap­
pens. Von hier breitet sie 
sich nach unten, an Aus­
dehnung nach vorn abneh­
mend, aus. Auf der linken 
Seite ist die Pneumonie 
langst nicht so haufig an­
zutreffen. 1st sie aber vor­
handen, so wird in der Regel 
erst der Unterlappen in sei­
nem mittleren paravertebra­
len Teil befallen. In ausge­
sprochenen Fallen findet 
man die Lokalisation der 
Pneumonie in der rechten 
und in der linken Lunge. 
Auch dann laBt sich gewohn­
lich noch feststellen, daB die 
Infiltration auf der rechten 
Seite kephalo-kaudal ab­
nimmt, wahrend links die 
oberen Teile verhaltnis­
maBig verschont bleiben 
(s. Fig. 163). 
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Fig. 162. 

Zahl der Erkrankungen an Bronchopneumonie 
("prirru'ire Bronchopeumonie") und der "sekun­
diiren" sogenannten Bronchopneumonien nach aku-

ten Erniihrungsst6rungen. 

- - - - primiire Bronchopneumonien 
sekundare Lungeninfiltrationen. 

(Nach Xassall.) Fig. 162a bezieht sich allf 1921122 Ilnd Fig. 
162b allf 1924/25. 

Histologisch handelt es sich urn atelektatisch·zellulare Pneumonie. Bald findet 
man die Alveolen schmal zusammengefallen, bald wieder ausgeweitet und dicht mit 
Zellen, Leukozyten und abgesto13enen Endothclien gefiillt. Das Bild kann das ciner 

44* 
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maLligen Atelektase mit loser Zellfiillung und zusammengedriickten Alveolen sein, 
es kann aber auch in vielen Zwischenstufen in die Form iibergehen, wo die Alveolen 
nicht verkleinert, sogar eher ausgeweitet und dicht mit Zellen angefiillt sind. Auch 
Blutergiisse in die Alveolen sind nicht selten, dagegen werden Bakterien in der Regel 
nicht gefunden. 

Die klinischen Erscheinungen treten in der Regel gegentiber denen 
der Durchfalls- bzw. Ansatzkrankheit stark in den Hintergrund. Husten 
besteht kaum. 1st der pneumonische Zustand ausgesprochen, so ist damit 
ein Hochstand, eine Aufblahung des Brustkorbes verbunden. Zeigt er 
normalerweise horizontalstehende Rippen, so sind sie nun bis tiber die 

Fig. 163. 

Typische Verteilung des Pravertebral-
pneumonie. 

(N ach einem Scktionspraparat gezeichnet.) 

Horizontale gehoben, so daB die 
vordere obere Brustwand sich star­
ker w61bt. In all diesen Fallen fin­
det man (anatomisch) ein starkes 
Emphysem der Lunge, besonders 
der vorderen Teile. Das Emphysem 
scheint das primare zu sein. Die 
Pneumonie entwickelt sich vielleicht 
erst im Gefolge der durch die Bla­
hung gesetzten, schwierigen Verhalt­
nisse. Die Thoraxveranderung ist 
daher nicht ohne weiteres auf Pneu­
monie zu beziehen. Man findet auch 
Thoraxhochstand mit Emphysem 
ohne Pneumonie. 

Ida N., 4 Monate, Prot. Nr. 571. 
Innerhalb einer schweren Endemie von 
Grippe erkrankte das Kind, fieberte 
einige Tage, urn dann wieder zur nor­
malen Temperatur zuriickzukehren. Eini­
ge Tage hiernach starb das Kind. Er­
scheinungen von seiten der Lungen waren 
kaum vorhanden gewesen. 

In beiden Lungen fand sich eine 
bis fast nach vorn reichende, schlaffe, 
aber dichte Infiltration. Der rechte Ober­
lappen war stark infiltriert, der linke frei. 
Mikroskopisch handelte es sich urn eine 
gewohnliche zellulare Pneumonie. 

Epikrise: Beachtlich war hier das Verhalten der Temperatur. Pneumonien 
an sich verlaufen bei Sauglingen oft ohne Fieber. Vielleicht war also die Tempe­
raturerhohung nur auf die grippale Infektion und nicht auf die Lungenerkrankung 
zu beziehen. 

Wilhelm D., 2 Monate, Prot. Nr. 648. Das Kind wurde mit den Zeichen 
einer schweren, toxischen Ernahrungsstorung eingeliefert und ging sehr schnell 
unter stiirmischen Erscheinungen zugrunde. 

Die Sektion ergab in beiden Lungen paravertebrale Infiltrate. Rechts war del' 
Oberlappen ziemlich dicht infiltriert. Die Verdichtung nahm nach der Basis des 
Unterlappens zu schnell an Starke abo Links war in dem Unterlappen ein ziemlich 
gleichmaLliger Verdichtungsstreifen, der ein klein wenig auch auf den Oberlappen 
iibergriff, die Spitze abel' frei lieLl. 

Epikrise: Paravertebrale Pneumonie als Komplikation einer akuten Er­
nahrungsstorung. Verteilung typisch. 

Heinrich B., 4 Monate, Prot. Nr. 652. Das Kind wurde im Alter von 3 Mo-
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b c 
Fig. 164. 

Die Bilder a, b, c stellen das normale Lungenquerschnittsbild des N eugeborenen und 
Sauglings dar. Samtliche Praparate sind gewonnen durch intravenose Formalin· 
injektion und danachfolgende Oelloidineinbettung. Schnittdicke 100 flfl' Hamatoxylin-

Eosinfarbung. 
a) Querschnitt durch den Thorax eines Neugeborenen mit den Brustorganen in situ, 
etwa in der Hohe dicht unter der Bifurkation. Neben dem Wirbelkorper liegt der 
"paravertebrale" Lungenteil. Die Lungen sind atelektatisch und nehmen die hinteren 
2/3 des Thoraxraumes ein, das vordere % ist erfiillt vom Herzen bzw. von den gro/3tn 

Gefa/3en und (seitlich) d?m Thymus. 
b) Der Schnitt stammt gleichfalls von einem N eugeborenen, der noch nicht geatmet 
hatte. Die Lungen sind demgema/3 klein Und atelektatisch. Der gro/3e (dunkel gefarbte) 

vordere Teil ist Thymus. 
c) Das Praparat ist von einem ca. drei Monate alten Saugling Th., Prot. Nr. 149, 
gewonnen. Die Lungen sind lufthaltig, aufgeblaht. Die "paravertebralen" Teile w61ben 

sich tie fer nach hinten VOT. 

(Nach Praparaten des Verfassers.) 
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a b 

c d 

Fig. 165. 
Typen der "dystelektatischen Paravertebralpneumonie" auf der linken Lungenseite 
(Sagittalschnittej. Die ersten Anfange (aj findet man in den Rippenfurchen, wo die 
Lungenausdehnung gehemmt ist, dann breitet sich der ProzefJ im Paravertebralraum, 
an der Brustwand, in der Mitte des Unterlappens aus (bj, kann schliefJlich weit nach 
vorn greifen, ohne dafJ man doch das Prinzip der Lokalisation verkennt, in andern 
Fallen schliefJlich wird fast der ganze Unterlappen ergriffen (dj. Zu beachten ist die 
Zahnelung der hinteren Lungenkante. Sie entsteht durch die Vorwolbung der sich auf· 

blahenden Lunge in die Interkostalraume. 
a) Hermann St., 4 Mon., Prot. Nr.324. Starb toxisch. bj Andreas H., s. Fig. 97c. 
cj Joseph P., 5 Mon., Prot. Nr. 333. Starb toxisch. dj Karl B., 1 Mon., Prot. Nr. 422. 

Starb toxisch. 2 Tg. vita minima. 
(~ach Prallaraten des Verfassers.) 
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e 

Tafel 20. 

Engel, Respirationsorgane. 

d 
Die Bilder (a-d Sagittalschnitte) zeigen den Typus der dystelektatischen 
Paravertebralpneumonie auf der rechten Lungenseite. In den Anfangs/allen 
beschrankt sie sich auf die Spitze, in ausgedehnten wandert sie hinten nach 
unten. Vorn kann sie (d) bis an die Brustwand vorreichen. Auf demQuer· 
schnitt stellt sich (e) die Pneumonie gewohnlich so dar, dafJ der hintere. 

paravertebrale Teil verdichtet, der vordere jrei ist. 

a) Ernst Z., 21/2 Mon., Prot. Nr. 363a, an Ernahrungsstorunq gestorben. 

b) Franz M., 3 Mon., Prot. Nr. 137. gestorben an Atrophie. 

c) Andreas H., 7 Mon., Prot. Nr. 297, antoxischer Ernahrungsstorunggestorben 
(l. Lunge). 

d) Franz W., 3 Mon., Prot. Nr. 183a, atrophisch gestorben. 

e) Fritz R., 31/ 2 Mon., an subakuter ErniihrungsstOrung gestorben. 
(Nach Praparaten des Verfassers.) 

'landbuch der Kinderheilkunde. IV. Autlage. 3. Band. Verlag von F. C. W. Vogel in Berlin. 
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naten mit luetischen Symptomen eingeliefert. Es fieberte und entfieberte auch 
nicht trotz spezifischer Behandlung und Verschwinden der syphilitischen Erschei­
nungen. Es trat eine Phlegmone am Kopf auf und davon ausgehend Erysipel. 1m 
rechten Oberlappen war Verdichtung klinisch nachweisbar. 

Das Rontgenbild zeigte rechts oben eine schwache und unscharf abgegrenzte 
Verschattung. 

Sektion zeigte beide Lungen stark geblaht. Das Herz ist fast ganz verdeckt, 
der vordere Lungenrand ausgerundet. Der rechte Oberlappen ist hinten ziemlich 
derb verdichtet. Das Infiltrat nimmt im Unterlappen schnell an Masse abo Auf der 
linken Seite ergibt sich ein Verdichtungsbezirk etwa in der Mitte des hinteren Um­
fanges des Unterlappens. 

Epikrise: Es handelte sich um eine paravertebrale Pneumonie von durchaus 
typischer Lokalisation. Insbesondere ist die Abgrenzung des Herdes im linken 
Unterlappen sowohl nach oben wie nach unten bemerkenswert. Die groBe Betei­
ligung des Oberlappens pragte sich auch im Rontgenbilde aus. 

Johann K., 2~ Monate, Prot. Nr. 646. Das maBig schlaffe, atrophische 
Kind fiel dadurch auf, daB Leber und Milz deutlich vergroBert waren. Die Probe 
auf Tuberkulose und Lues war aber negativ. Das an sich schlecht gedeihende Kind 
fing an noch starker zuriickzugehen. Rechts hinten oben war verscharftes Atmen 
zu horen. Links hinten unten horte man vereinzelte krepitierende Gerausche. 

Die Sektion ergab eine paravertebrale Verdichtung, welche im rechten Ober­
lappen ziemlich derb war, im Unterlappen allmahlich nach der Basis zu abnahm. 
Links war der Oberlappen ganz frei, dahingegen fand sich ein Verdichtungsstreifen 
im Unterlappen. 

Epikrise: Es handelte sich also urn eine paravertebrale Pneumonie mit ganz 
typischer Verteilung der Infiltrate. Der Oberlappenbefund war auffallend schwer. 

Edith Ristau, 5 Monate, Prot. Nr. 819. Das Kind hatte Pertussis. Er­
scheinungen von Pneumonie waren wahrend des Lebens klinisch kaum nachzu­
weisen. 

1m Rontgenbild sah man einen undeutlichen Schatten, welcher rechts oben 
yom Hilus ausstrahlte. 

Die Sektion ergibt eine ausgedehnte paravertebral angeordnete Pneumonie 
von typischer Verteilung. Namentlich der rechte Oberlappen ist hinten derb in­
filtriert. Nach dem Unterlappen zu nimmt die Infiltrationszone schnell abo Der 
linke Unterlappen ist nur schlaff verdichtet. 

Epikrise: Das Rontgenbild hat also im vorliegenden FaIle nicht die starke 
Verdichtung im rechten Oberlappen angezeigt, sondern nur einen Summations­
schatten mit den Hilusgebilden. 

Die Atmung ist bei den Paravertebralpneumonien gewohnlich nicht 
sehr gestort. In Anbetracht der groBen Labilitat der Sauglingsatmung 
kann man sie in die Beurteilung uberhaupt nur einstellen, wenn die Ab­
weichungen deutlich sind. Vielfach ist die Beurteilung aber auch noch 
dadurch gestort, daB die Ernahrungskrankheiten von sich aus die Atmung 
beeinflussen (Azidoseatmen). Nasenflugelatmen wird naturlich fur die 
Diagnose verwendet werden mussen. 

Die klinische Untersuchung laBt meist im Stich. Dampfungen sind 
kaum nachzuweisen, dagegen kann es bei der Auskultation gelingen, 
neben der Wirbelsaule Knisterrasseln zu horen. Man muB sagen: es kann 
gelingen, da auch Falle von paravertebraler Pneumonie vorkommen, wo 
nichts zu horen ist und wo die Sektion gleichwohl einen ausgedehnten 
Befund aufdeckt. 

Willy Sch.-H., 4 Monate, S. Nr. 234, wurde atrophisch, leicht fiebernd, 
mit geringem Husten eingeliefert. 1m Vordergrund stand die Ernahrungsstorung. 
Uber der Lunge waren vereinzelte, gewohnliche bronchitische Gerausche zu horen. 
Vorsichtshalber wurde eine Rontgenaufnahme gemacht, die einen ungewohnlich 
ausgedehnten paravertebralen Schatten ergab. Das Kind ging dekomponiert zu-
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grunde. Sektion ergab beiderseits eine gleichmaJ3ige von oben bis unten reichende 
paravertebrale Infiltration. 

Diagnose. Die Erkennung der Paravertebralpneumonie wird meist 
auf die groBten Schwierigkeiten stoBen. Ein Hilfsmittel ist es, .wenn man 
von vornherein an die besondere Lage der Infiltration denkt und die 
Untersuchung hauptsachlich auf die paravertebralen Partien der Lungen 
richtet. Das Rontgenbild kann Anhalte geben, braucht es aber nicht 
(s. S. 775). 

Prognose. Die Pneumonie als solche ist gar nicht so sehr als Be­
drohung aufzufassen, dagegen muB sie bei den ernahrungskranken Saug­
lingen als ein Zeichen herabgesetzter Vitalitat gelten. Tritt sie also auf, 
bzw. wird sie nachweislich, so ist das ein ernstes Zeichen fiir die Lage. 

Therapie. Die Behandlung wird sich in erster Linie auf die Grund­
ursache, d. h. auf den allgemeinen Kraftezustand zu richten haben. Die 
Atmung kann dadurch unterstiitzt werden, daB man die Kinder nicht 
dauernd in Riickenlage laBt. Man solI sie ofters aufnehmen und herum­
tragen, am besten natiirlich in freier Luft (Garten). AuBerdem kann 
man versuchen, durch AbguBbader die Atmung anzuregen. Wichtiger 
als die Therapie ist die Vorbeugung. Sie fallt mit dem zusammen, was 
iiberhaupt das Gedeihen und die Frische des Sauglings fordert. Ernah­
rungskrankheiten miissen schnell und energisch bekampft werden um 
das Auftreten der komplizierenden Paravertebralpneumonien zu unter­
driicken (Gewichtsstiirze !). 

Erich Sch., 7 Monate, Prot. Nr.547. Es handelte sich um einen debiIen 
Zwilling, der schon einige Monate in der Klinik war und sich nur hochst zogernd 
entwickelte. Etwa 10 Tage vor dem Tode begann das Kind etwas zu husten, war 
aber fieberfrei und machte keinen besonders gestorten Eindruck. Erst am dritten 
Tage vor dem Tode traten leichte Temperaturerhohungen auf. Auskultatorisch 
waren beiderseits neben der Wirbelsaule einige krepitierende Gerausche zu horen. 

Sektion ergibt beiderseits eine absolut gleichmaJ3ig von oben bis unten ver­
laufende Paravertebralpneumonie. Auf dem Schnitt ist das infiItrierte Gewebe 
ganz glatt. Mikroskopisch zeigen sich die Alveolen aufs dichteste von Zellen erfiillt, 
so daJ3 die Alveolarzeichnung ganzlich verwischt ist. 

Epikrise: Es ist sehr charakteristisch, mit wie unbedeutenden Erscheinungen 
hier die schwere Infiltration einhergegangen ist. Der Fall gibt eines der seltene­
ren Beispiele, wo Kinder einer parav. Lungenentziindung unmittelbar zum Opfer 
fallen. 

Wahrend bei den dystelektatischen Pneumonien das infektiose Mo­
ment fehlt oder als sekundar in den Hintergrund tritt, gibt eS natiirlich 
auch beim Saugling solche Pneumonien, wo die Art der Infektion das 
bestimmende ist. Sie treten auf: 

1. als kruppose Pneumonien, 
2. als lobulare Pneumonie, 
3. als septische Pneumonien. 

Uber die krupposen und lobularen Pneumonien wird weiter hinten das Not­
wendige gesagt werden. Hier sei nur erwahnt, daB kruppose Pneumonien 
eigentlich erst yom 5.-6. Monat an aufzutreten pflegen. Vorher gehoren 
sie zu den groBen Seltenheiten (s. S. 686). Ahnliches gilt fiir die Lobular­
pneumonien. Die akute Infektion macht sich erst in der zweiten Halfte 
des ersten Lebensjahres bemerkbar, jedenfalls kaum vor dem 4. Lebens-
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monat. Bemerkt sei noch weiter, daB die schwere, infektiose, 10buHire 
Entziindung auch eine paravertebrale Lokalisation bevorzugt, falls die 
Infiltrate nicht zu groB sind. Die Verteilung in kephalokaudaler Richtung 
ist jedoch anders als bei den dystelektatischen Infiltraten der ernahrungs­
gestorten Sauglinge. Die Lobularpneumonien sind vor allem dadurch 
ausgezeichnet, daB sie die hinteren Teile der Unterlappen bevorzugen 
und zwar vorziiglich auf der linken Seite. Meist aber treten sie doppel­
seitig auf. Die im Gefolge der pandemischen Grippe beobachteten Lobu­
larpneumonien zeichnen sich in schweren Fallen dadurch aus, daB links 
zwar nur der Unterlappen befallen zu sein pflegt, rechts dagegen gewohn­
lich der gesamte Paravertebralraum von oben bis unten. Oben reicht 
die Infiltration nicht bis vorn. 1m Unterlappen dagegen pflegt sie auch 
den vorderen Teil des Lappens auszufiillen. 

Je jiinger der Saugling ist und je labiler er ist, um so 
groBer pflegen die allgemeinen Schadigungen durch die 
Pneumonie bzw. die zugrundeliegende Infektion zu sein. Es 
kann zu Durchfallen schwerer und schwerster Art kommen, so daB das 
Krankheitsbild mehr dem einer schweren Durchfallskrankheit mit allen 
ihren verhangnisvollen Folgen entspricht. In anderen Fallen wieder 
stehen toxische Erscheinungen im Vordergrunde, ahnlich wie es bei den 
schweren infektiosen Darmkatarrhen der Fall sein kann. Kurz und gut 
- je jiinger das Kind ist, um so mehr hat die Lobularpneumonie die 
Neigung als lokale Erkrankung in den Hintergrund zu treten, um so mehr 
pflegen die Riickwirkungen der Infektion auf den Allgemeinzustand bei 
einzelnen Organen bzw. Organsystemen hervorzutreten. Auch hierauf 
kommen wir noch zuriick. 

Eine Besonderheit der Sauglingspneumonien ist auch, daB sie nicht 
selten zu Verlagerungen des Mediastinum fiihren. Sie kommen durch 
Volumsverkleinerung der kranken Lunge (Atelektase der einen und kom­
pensierendes Emphysem der anderen Seite) zustande. 

Wilhelmine I., 10 Monate, Prot. Nr. 461. Es handelte sich urn ein fettes, 
pastoses Kind, welches lividzyanotisch eingeliefert wurde. Rechts hinten unten war 
ein gro13erer Verdichtungsherd nachweisbar. Links war ein Herd in der Lingula. 
Das Kind ging sehr schnell unter den Zeichen schwerster Blasse und Zyanose zu­
grunde. 

Die Sektion zeigte den rechten Unter- und Mittellappen fast total verdichtet. 
Vom Oberlappen war der vordere Teil und die Spitze frei. Links war die Lingula 
infiltriert und au13erdem der Unterlappen paravertebral, nach der Basis an Intensitat 
zunehmend. Die Bronchialdrlisen waren gro13 und markig geschwollen. 

Epikrise: Klinisch wie anatomisch handelte es sich urn eine schwere kon­
fluierende, lobulare Pneumonie, bei der rechts durch die gro13e Ausdehnung die 
paravertebrale Anordnung nicht mehr so deutlich hervortrat. 

Heinz F., 4 Monate, Prot. Nr. 480. Das Kind wurde mit einer schweren 
Pneumonie des rechten Unterlappens eingeliefert, atmete von vornherein sehr schlecht, 
mit Einziehungen. Perkutorisch wie auskultatorisch war eine deutliche Dextroposition 
des Herzens festzustellen. Die Mitraltone waren am deutlichsten liber der rechten 
Halfte des Sternums zu horen. 

Die Sektion ergab dichte, gleichma13ige Infiltrationen des rechten Unter- und 
Mittellappens und des hinteren Teiles des Oherlappens. Links war nur ein schwacher 
paravertebraler AteJektasestreifen vorhanden. 

1m Herzbeutel war die Fllissigkeit stark vermehrt. Das Herz befand sich etwa 
in Mittelstellung und war nicht vergro13ert. 
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Epikrise: Es handelte sich hier urn eine Mediastinalverlagerung durch die 
ungleiche Gro13e der beiden Lungenfliigel. Die rechte Lunge war verkleinert, die 
linke aufgeblaht. Inwieweit der Ergu13 im Herzbeutel zu der Verlagerung des Herzens 
mit beigetragen hat, mu13 dahingestellt bleiben. 

a b 

Fig. 166. 
Rontgendiagramme von vier pneumonischen Sauglingen im Alter von 17 Tagen (a), 
3 Mon. (b), 4 Mon. (c) und 4 Mon. (d). In samtlichenFallen bestand Pneunomie rechts 
mit einer starken Verschiebung des Herzens nach der erkrankten S eite. Dieser Zustand 
kommt durch Volumverkleinerung auf der kranken Seite unx kompensatorisches 
Emphysen auf der gesunden zustande. Der Zustand kann diagnostisch 

verw endet werd e n. 
(Nach Fallen des Verfassers, pub!. bei . Thoenes, Monatsschr. f. Kinderheilk., Ed. 23.) 

In den letzten Jahren hatten wir Gelegenheit, eine eigenartige Form 
von Pneumonie des fruhen Sauglingsalters zu beobachten. Sie betraf 
gewohnlich schwachliche Kinder, mit Vorliebe Fruhgeburten. Die Pneu­
monien waren durchaus torpid, verliefen ohne oder doch nur mit geringen 
Temperatursteigerungen. Das Rontgenbild ergab einen eigenartigen 
Schatten an der Basis des rechten Oberlappens, der sich in manchen 
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Fallen zu einer diffusen Verschattung des rechten Oberfeldes erweiterte. 
Die Pneumonien, welche zeitweise gehauft auftraten,verliefen durchaus 
gutartig und waren im Prinzip nur rontgenologisch erkennbar bzw. nach­
weisbar. Welches anatomische Substrat zugrunde liegt, ist vorlaufig 
nicht zu sagen, da bis auf einen Fall samtliche in Genesung ausgingen, 
und in dem einen Todesfalle eine Obduktion nicht moglich war. 

Charakteristisch fur die jungen Sauglinge sind dann noch die sep­
tischen Pneumonien. Gewohnlich treten sie in Gestalt von diffusen, 
hamorrhagischen Lobularpneumonien auf. Es konnen aber auch eitrige 
Herde auf septischem Wege entstehen. 1m ersteren FaIle ist fast stets 
eine fibrino-purulente Pleuritis mit der septisch-hamorrhagischen Pneu­
monie verbunden. (S. Abbildungen auf Tafel 20). Die klinischen Er­
scheinungen sind sehr sturmisch. Die Kinder machen von vornherein 
einen schwerkranken Eindruck, sehen blau, verfallen aus. Die Diagnose 
kann gewohnlich nicht prazise gestellt werden. Diese Form der Pneu­
monie kann infektios sein und von einem Kind auf das andere ubertragen 
werden. Die Prognose ist fast absolut ungunstig; therapeutisch laBt sich 
kaum etwas machen. 

Die metastatisch-eitrigen Entzundungsherde machen vereinzelte oder 
zahlreiche Abszesse von Erbsen- bis BohnengroBe. Liegen sie, was gar 
nicht selten ist, unter der Pleura, so konnen Durchbruche mit nachfolgen­
der Empyembildung entstehen. 

Das Krankheitsbild ist uncharakteristisch. Meist handelt es sich 
urn kachektische, abgezehrte Sauglinge. Der Ausgangspunkt der In­
fektion ist selten festzustellen. Yom Darm, wie man fruher annahm, 
werden sie ihren Ursprung wohl nur selten nehmen. Gelegentlich ist eine 
Pyodermie anzuschuldigen. Die Diagnose kann kaum je gestellt werden, 
die Therapie ist machtlos. 

Ein anderer Typ von septischer, rapid verlaufender, meist abszedie­
render Pneumonie ist von Finkelstein und von Nassau beschrieben worden. 
Es scheint sich urn eine Spitalskrankheit zu handeln. Die Symptome 
sind dieselben. Die Erkrankung erfolgt aus voller Gesundheit mit Kollaps, 
Unruhe, Angst, Zyanose, grau-gelber Verfarbung des Gesichtes. In wenigen 
Stunden entwickelt sich ein ausgedehnter Lungenbefund. Die Krank­
heitsdauer betragt selten mehr als 48 Stunden. 

Rontgenuntersuchung. Die Pneumonie des Sauglings, nament­
lich des jungen und gar des Neugeborenen ist in der Regel sehr symptom­
arm. Die Ruckwirkung auf das Allgemeinbefinden ist, wie schon gesagt, 
eine wesentlich eindrucksvollere. In der Rontgenuntersuchung haben wir 
jedoch ein Mittel, urn uns wenigstens in einer Zahl von Fallen einen ort­
lichen Einblick zu verschaffen. 

UbergroBe Resultate darf man allerdings nicht erwarten. Gerade 
die Streifenpneumonien liegen fur die gewohnliche Aufnahme in dorso­
ventraler Richtung sehr ungunstig. Zudem sind die Streifen oft so wenig 
machtig, daB sie auch bei weichen Aufnahmen keine ausgesprochenen 
Schatten machen. Man darf sich uberhaupt nicht vorstellen, daB die 
"Streifenpneumonie" auch wieder einen "Schattenstreifen" macht. Viel­
mehr sieht das typische Bild der paravertebralen Pneumonie so aus, daB 
man einen verstarkten Hilus namentlich rechts erhalt, manchmal mit 
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zackigen Ausstrahlungen nach der Seite zu. Es ist eben so, daB nur in 
der Hilusgegend eine Summation von schattengebenden Gebilden ent­
steht, wahrend nach der Spitze wie nach der Basis zu die Infiltration 
zur Schattenbildung nicht ausreicht oder daB der Schatten mit dem des 
Herzens zusammenfallt. In seltenen Fallen entstehen wirklich streifen­
formige Schatten und auch dann gewohnlich nur auf der rechten Seite. 
Dehnt sich die Pneumonie, wie es oft geschieht, von ihrem Lieblings­
beginn, dem hinteren Teil des rechten Oberlappens weit in diesen aus, 
so konnen diffuse Verschattungen des rechten Oberlappens neben den 
sonstigen Zeichen der Paravertebralpneumonie entstehen. 

Ausdriicklich muB betont werden, daB fleckige Verschattungen nicht 
zu erwarten sind. Gewohnlich wird mit dem Begriff der Kinderpneumonie 
der der "Bronchopneumonie" verbunden und damit die Vorstellung, daB das 
Lungengewebe unregelmaBig und diffus mit knotigen Infiltrationsherden 
durchsetzt sei. Fiir dieses anatomische Substrat erwartet man gemaB 
der anatomischen Anschauung Fleckung der Lungenfelder. Das kommt 
aber nur au Berst selten vor (s. Abb. 82 auf S. 209). Gewohnlich sind die 
pneumonischen Herde iiberhaupt nicht zahlreich genug, urn distinkte 
Schatten durch Summation in der Strahlenrichtung zu machen. Fast 
stets hat man bei den Lobularpneumonien nur unsichere Schattengebilde 
in der Gegend der Unterlappen. 

Kongenitale Pneumonie und Pneumonie der Neugeborenen. 

Angeborene Lungenentziindung und solche der ersten Lebenstage sind von 
gr6Bter Seltenheit und werden daher nur anhangsweise abgehandelt. Ganz besonders 
selten sind angeborene Entziindungen. Sie treten fast stets nur dann auf, wenn auch 
die Miitter schwer erkrankt sind. Entweder handelt es sich bei den Miittern um 
pneumonische Erkrankungen oder um septische Infektionen. Bei einem Kind des 
zweiten Lebenstages fand sich die ganze linke Lunge infiltriert. 1m Ausstrich waren 
massenhaft Pneumokokken nachweisbar. Die Geburt dieses Kindes war etwas 
verfriiht durch eine schwere Lungenentziindung der Mutter. In einem 
anderen Fane war die Mutter septisch; das Kind starb am dritten Lebenstage. 
Am ersten Tage war nicht untersucht worden, am zweiten waren pneumonische Ver­
anderungen nachweisbar. Die Sektion ergab ausgedehnte beiderseitige Pneumonie 
mit vorwiegend paravertebralem Sitze. Die Entziindung griff weiter nach vorn, 
als wir es bei den dystelektatischen Pneumonien zu sehen gewohnt sind. In beiden 
Fallen schien der ausgedehnte Befund darauf hinzuweisen, daB die Entziindung schon 
vor der Geburt bestand, so daB man mit Recht von angeborener Pneumonie sprechen 
kann. 

Das klinische Bild ist durchaus uncharakteristisch. Nicht Erschei­
nungen von seiten des Atmungsapparates stehen im Vordergrunde, sondern 
die schwere Starung des Allgemeinbefindens. Die Kinder sind matt, 
wollen nicht trinken, sehen schlaff aus und haben jene graulivide Farbe, 
wie sie kranken Neugeborenen so eigentiimlich ist. Ob sich ein Lungen­
befund erheben laBt, ist auch bei ausgedehnten Erkrankungen nicht sicher. 
Es ergibt sich also fiir schwere Allgemeinzustande des Neugeborenen die 
Regel, auch nach Pneumonien zu fahnden. 

Ob Pneumonien der Art, wie wir sie eben geschildert haben, wirk­
lich angeboren sind, oder ob sie ganz friih im extrauterinen Leben ent­
standen sind,wird sich meist nicht sicher feststellen lassen. Sicher kon-
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genital sind wohl nur die Pneumonien, welche bei Totgeborenen gefunden 
werden oder bei solchen Kinden, welche nur wenige Stunden gelebt haben. 

Max B., 4 Tage, Prot. Nr. 541. Das Kind war eine Friihgeburt von etwa 
2200 g Geburtsgewicht. Bei der Aufnahme sah es fahl, blaB, leicht ikterisch aus. 
Klinische Erscheinungen von seiten der Lungen bestanden nicht. Bei der Einliefe­
rung war das Kind auch schon in einem auBerst bedrohlichen Zustande und starb 
nach wenigen Stun den. 

Die Sektion ergab in beiden Lungen pneumonische Verdichtungen, deren 
Zentrum sichtlich am Hilus gelegen war. Rechts erstreckte sich das Infiltrat im 
wesentlichen nach der Spitze zu. Links bildete es oberhalb und unterhalb des Hilus 
einen zusammenhangenden Streifen. Mikroskopisch handelte es sich urn eine ge­
wohnliche zellulare Pneumonie. 

Epikrise: Die Pneumonie war wohl nicht als intrauterin entstanden zu be­
trachten. Das klinische Bild wurde durch den elenden Allgemeinzustand beherrscht. 

Frieda K., 3 Wochen, Prot. Nr. 534. Das Kind wurde grau, elend aussehend, 
mit Nasenfliigelatmung und Brustkorbeinziehungen eingeliefert. Nach wenigen 
Tagen verstarb es. 

Die Sektion ergab, daB beide Lungen hinten mit disseminierten Infiltraten 
besetzt sind. Die Herde sind im Durchschnitt etwa bohnengroB, deutlich hamor­
r hagisch und nehmen an Dichte nach hinten zu. 

E p i k r i s e: Klinisch stand im V ordergrund der Erschein ungen weniger die 
Atemstorung wie das graue, verfallene Aussehen des Kindes. 

Die Prognose der Lungenentzundung in den ersten Lebenstagen ist 
wohl absolut schlecht. Die Behandlung muB sich auf die Anregung der 
Atmung und die Stutzung der Krafte beschranken. 

Auch bei Neugeborenen konnen torpide (asthenische) Pneumonien 
vorkommen, ahnlich wie wir sie auf S. 698 geschildert haben. Vielfach 
sind sie mit asphyktischen Anfallen verbunden. Man kann geradezu 
sagen, daB die Neigung zu asphyktischen Anfallen fUr die torpiden Pneu­
monien der Neugeborenen und jungen Fruhgeborenen typisch ist. 

Die Pneumonie des Kleinkindesalters. 
(Broncho-, Katarrhal-, Lobular-, Disseminierte Pneumonie.) 

Allgemeine Pathologie. Die sogenannten "Bronchopneumonien" 
von dcnen wir schon weiter oben gesagt haben, daB wir sie, urn nichts 
zu prajudizieren, lieber grundsatzlich als "lobulare Pneumonien" bezeichnen 
wollen, sind eine spezifische Erkrankung des fruhen Kleinkindesalters. 
Etwa mit dem 5.-6. Lebensmonat fangen sie an aufzutreten, schon im 
dritten Lebensjahr werden sie selten, urn im 4. Lebensjahr fast zu ver­
schwinden. Die Trennung zwischen den Pneumonien des Sauglings- und 
des Kleinkindesalters laBt sich also nicht restlos durchfuhren. Die Lobular­
pneumonien des Sauglingsalters werden hier mitbehandelt. 

Es gibt wohl kaum ein Kapitel in den organischen Erkrankungen 
des Kindes, wo immer noch so viele Unklarheiten herrschen, wie es bei 
den lobularen Pneumonien des Kleinkindesalters del' Fall ist. Die Unklar­
heit wird wesentlich dadurch hervorgerufen, daB die Abgrenzung gegen 
Bronchitis - Bronchiolitis auf der einen Seite und gegen atypische Lobar­
pneumonien auf der anderen Seite nicht leicht oder kaum moglich ist. Bei 
fieberhaften Bronchitiden kleiner Kinder mit schwerer Allgemeinbeeintrach­
tigung und schwerer Storung der Atmung ist es oft kaum zu sagen, ob dis-
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seminierte Lungenverdichtungen vorhanden sind oder nicht. Auch yom 
Rontgenbilde haben wir keine entschiedene Forderung erfahren. Es gibt 
zwar einzelneFaIle, wo dasRontgenbild Verdichtungen erkennen liWt, welche 
sich klinisch nicht nachweisen lassen, auf der anderen Seite aber machen 
auch Bronchitiden Bilder, welche zu Irrtumsmoglichkeiten AnlaB geben. 
Pneumonien andererseits, welche nicht typisch und einwandfrei lobar 
verlaufen, werden bei jungen Kindern gewohnheitsmaBig zu den Lobular­
pneumonien gerechnet. So lange wir, wie das leider der Fall ist, keine 
sichere Definition des Begriffs der lobaren Pneumonie haben, so lange 
wird es auch FaIle geben, welche man nicht in die Systematik einreihen 
kann. Bei jungen Kindern herrscht die Neigung, die unsiche­
ren FaIle zu den Lo bularpneumonien zu rechnen. Viel zu der 
Verwirrung tragt die Bezeichnung "Bronchopneumonie" bei. Durch sie 
wird ohne weiteres untersteIlt, daB die Lobularpneumonie bronchogenen 
Ursprungs sei, was, wie wir sehen werden, durchaus nicht der Fall zu 
sein braucht. Friiher allerdings wurde das ohne weiteres angenommen 
und auch heute noch ist es oft der Fall. Man nahm an, daB die Broncho­
pneumonie auf dem absteigenden Wege zustande komme, daB es eine 
kontinuierliche Reihe gibt von: Bronchitis, Bronchiolitis, Bronchopneu­
monie. Nicht nur daB hierdurch der Begriff von Bronchitis und Pneu­
monie flieBend geworden ist, sondern diese scheinbar so logische Ge­
dankenkette hat sich so weit im arztlichen Denken eingefahren, daB es 
schwer ist, dagegen anzugehen. 

Wollen wir aus dem Chaos einigermaBen herauskommen, 
so muB die Frage vorangestellt werden, ob die Lobularpneu­
monien tatsachlich bronchogenen Ursprungs sind. Moglich ist 
diese Entstehung zweifellos. Sicher aber diirfte der Zusammenhang nur 
sein, wenn die Bronchitis sehr ausgedehnt, die Pneumonie aber gering ist. 
1m anderen FaIle muB man ernsthaft daran denken, ob nicht der um­
gekehrte Zusammenhang wahrscheinlicher ist: daB die Pneumonie ihrer­
seits die Bronchien in Mitleidenschaft gezogen hat. Seit wir uns mit dieser 
Frage beschaftigten, haben wir vielfach bei Obduktionen darauf geachtet 
und die einfache Probe gemacht, ob man die Bronchitis der kleineren 
Aste in den nichtinfiltrierten Bezirken ebenso nachweisen konne wie in 
den infiltrierten. Diese Frage ist ganz einfach so zu priifen, daB man die 
aufgeschnittenen Lungen quer zur Schnittflache etwas komprimiert und 
sieht, ob aus den Bronchien eitriges Sekret herauskommt. Dabei hat 
sich ergeben, daB es meist tatsachlich so ist, daB man inner­
halb der infiltrierten Ge biete auf der Schnittflache gelbliche 
Punkte bekommt, unmittelbar dane ben im nichtinfiltrierten 
Gebiete aber nicht. Man konnte hiernach denken, daB die Lobularpneu­
monien durch lokalisierte Bronchitiden hervorgerufen werden. Das ist aber 
minder wahrscheinlich als die Annahme, daB die lokalisierten Bronchitiden 
sekundar durch die pneumonische Infiltration hervorgerufen werden. 

Auf der anderen Seite sieht man klinisch wie anatomisch ausgedehnte 
Bronchitiden, ohne daB Infiltrate vorliegen. In einem von uns in Serien­
schnitten untersuchten FaIle sieht man eine sehr weitgehende Eiterfiillung 
der Bronchien, nirgends aber eine Spur von Beteiligung des Lungen­
gewebes. Klinisch lassen sich viele auch hochfieberhafte Bronchitiden 
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verfolgen, welche ohne weiteres in Heilung iibergehen und jegliches 
Symptom von Infiltration vermis sen lassen. 

Emil N., 2Yz Monate, Prot. Nr. 595. Es handelte sich urn ein dyspeptisches 
Kind, bei dem man mittlere Gerausche hinten tiber beiden Lungen harte. Der Thorax 
stand hoch. Das Herz war klein und in Mittelstellung. 

Die Sektion ergab die Lungen mai3ig geblaht, die rechte Lunge leicht zyanotisch, 
namentlich unten. Die Lunge ftihlt sich etwa massig, aber nicht derb an. Auf dem 
Einschnitt ergibt sich dicker Eiter in den groberen und den feineren Bronchien. 
Gewe be ist nirgends infil triert. 

Epikrise: Es handelte sich bei diesem jungen Saugling urn eine ausgesprochene 
eitrige Bronchitis ohne Pneumonie. 

Es muB ernsthaft daran gedacht werden, daB gewisse Infektionen 
b:lw. Infektionen unter gewissen Bedingungen, gleichzeitig Bronchien 
und Lungengewebe ergreifen, so daB das eigenartige Bild der Lobular­
pneumonie mit gleichzeitigem, mehr oder minder ausgedehnten Bronchial­
katarrh geschaffen wird. Bildet sich eine derartige Erkrankung aus, so 
ist natiirlich im Verlaufe nicht ausgeschlossen, daB eine wechselseitige Be­
einflussung von Lungengewebe und Bronchien auBerdem noch stattfinden 
kann. Zu den "gewissen Bedingungen" gehoren vor allen Dingen voraus­
gehende Erkrankungen und schon hier mochten wir darauf hinweisen, 
daB diese Erkrankungen sehr unscheinbarer Natur sein konnen und sich 
oft, ja in der Mehrzahl der Falle, nur als ein Katarrh der oberen Luftwege 
darstellen. 

Die Auffassung von der nicht bronchogenen Entstehung der Lobular­
pneumonien ist neuerdings durch die Untersuchungen von Heim gefordert 
worden. Er hat seine Studien an groBen Situationsschnitten angestellt 
und ist auch zu der Auffassung gekommen, daB die friihere Auffassung 
von der grundsatzlich bronchogenen Entstehung der Lobularpneumonie 
fUr viele Falle nicht zutrifft. Nach unserem Ermessen ist die klinische 
Entwicklung der Krankheit fiir die Auffassung maBgebend. Bronchitis 
bzw. Bronchopneumonien verlaufen nach dem alten Grundsatze: "Was 
ein Hakchen werden will, kriimmt sich beizeiten." Aus einer einfachen 
Rronchitis, sei sie noch so heftig, sei sie hoch fieberhaft, entwickelt sich 
niemals eine "Bronchopneumonie " , wenigstens ist ein solcher Zusammen­
hang nicht nachweisbar. Bronchitis bleibt Bronchitis. Dagegen setzen 
die Bronchopneumonien der Regel von vornherein als schwere Erkran­
kungen ein. Namentlich in den Fallen mit katarrhalischem Vorstadium 
ist es oft ausgezeichnet zu sehen, wie die Situation sich schlagartig ver­
andert und der harmlose Katarrh der oberen Luftwege in eine schwere 
Pneumonie iibergeht. 

Ein Fall von Grippe war in dieser Hinsicht besonders lehrreich. Die fieberhafte, 
befundlose Zeit dauerte schon tiber 14 Tage an, als plotzlich unter Verschlechterung 
des Allgemeinbefindens eine Pneumonie in Erscheinung trat. Anatomisch war es 
nicht die hamorrhagisch-eitrige Form der malignen Grippepneumonie, sondern eine 
gewohnliche konfluierende Bronchopneumonie. 

Nach der Natur der Sache kann die mit der Pneumonie stets ver­
bundene Entziindung der Bronchien in Gestalt von Rasselgerauschen viel 
friiher nachweisbar sein, als die Verdichtung. Sie muB ja erst einen 
groBeren U mfang erreichen und der Brustwand hinreichend nahekommen, 
urn nachweisbar zu sein. 

Bedingnngen 
fiir das Zu· 
standekom­
Inen der 
Lobular-

pneumonie. 



J"obuJar­
pneumonie 

alB Sekundar­
erkrankung. 

704 ST. ENGEL 

Wir mochten also unseren Standpunkt dahin formulieren, 
daB die sogenannte "Bronchopneumonie" nicht ohne weiteres 
bronchogen ist oder daB sie durch die bronchogene Ent­
stehung gekennzeichnet seL Vielmehr handelt es sich da­
bei urn die Auswirkung spezifischer Infektionen bzw. spezi­
fischer Bedingungen, unter denen die Infektion sich aus­
bildet. Die Grundlage fur das Zustandekommen der Krank­
heit muB aber mit den Eigentumlichkeiten des Alters aufs 
engste zusammenhangen, da wir ja jenseits des 3. und 4_ Le­
bensjahres kaum noch "Bronchopneumonien" sehen. 

Dieser Standpunkt gewinnt in den letzten Jahren immer mehr An­
erkennung. Nicht nur Heim hat sich ihm stark genahert, sondern auch 
andere Autoren, welche sich neuerdings mit der Kinderpneumonie naher 
befaBt haben, z. B. L. F. Meyer. 

Atiologie, Pathologie. 

Fur die Entstehung der Lobularpneumonien mussen drei Punkte 
vor allen Dingen als wichtig und charakteristisch ins Auge gefaBt werden: 

1. die Tatsache, daB die Lobularpneumonien auf das altere Sauglings­
und das fruhe Kleinkindesalter beschrankt sind, 

2. die Tatsache, daB die Lobularpneumonien in der Regel sekundar, 
d. h. im Gefolge anderer infektioser Krankheiten auftreten, 

3. die Tatsache, daB allgemeines Darniederliegen des korperlichen Zu­
standes der Entstehung der Pneumonie Vorschub leistet. 

Auf diese drei Tatsachen solI etwas naher eingegangen werden. Wie 
hat man es sich vorzustellen, daB die Lobularpneumonie auf eine be­
stimmte fruhe Altersgruppe beschrankt ist? Zwei Moglichkeiten kommen 
vorzuglich in Frage. Entweder handelt es sich ahnlich wie bei der Para­
vertebralpneumonie urn anatomisch bedingte Ein£lusse, oder aber es 
liegen andersartige, mehr funktionelle Faktoren zugrunde. Die erstere 
Annahme findet zunachst keinerlei Stiitze. Dagegen werden wir gleich 
sehen, daB sich fur die zweite eine groBe Wahrscheinlichkeit ergibt. 

Wenn wir namlich den zweiten Punkt berucksichtigen, daB die Pneu­
monie meist sekundar aufzutreten p£legt, so werden wir uns die Frage 
vorzulegen haben, welche Rolle die erste Infektion fUr die Entstehung 
der Pneumonie spielt. Von jeher sind gut charakterisierte Infektionen 
als Vorlaufer der Lobularpneumonie beobachtet worden, in erster Linie 
Masern und Keuchhusten, in weitem Abstande Diphtherie und Scharlach. 
Beobachtungen der neueren Zeit, die allerdings auch schon in der alteren 
Literatur da und dort angedeutet sind, haben weiter darauf hingewiesen, 
daB auch andere unscheinbarere Infektionen der Pneumonie den Weg 
ebnen konnen. Einfache Katarrhe der oberen Luftwege, grippale Er­
krankungen ohne Lokalisation oder mit Lokalisation nur in den oberen 
Luftwegen, konnen vieI£ach als Vorlaufer der Pneumonie beobachtet wer­
den. Beachtlich ist hierbei, daB das katarrhalische Vorstadium umso 
haufiger festzustellen ist je junger die Kinder sind. 1m Sauglings- und 
fruhen Kleinkindesalter findet man es in der Mehrzahl der FaIle. Bei 
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der pandemischen Grippe, wie sie urn 1920 herum herrschte, haben wir 
oft gesehen, daB fieberhafte Grippeerkrankungen ohne besondere Lokali­
sation schlagartig von Pneumonie gefolgt wurden, sei es, daB sich die 
Pneumonie unmittelbar an die Fieberperiode anschloB, sei es, daB sich 
ein Zwischenraum von mehreren Tagen einschob. Was damals durch 
seine Raufigkeit auffallig war, kann aber jederzeit beobachtet werden. 
Am deutlichsten tritt der Umschlag allerdings bei der krupposen Pn€U­
monie hervor. 

Friiher hat man sich die Lobularpneumonien nach infektiosen Krank­
heiten in ihrer Entstehung so vorgestellt, daB man eine allgemeine Re­
sistenzschwachung des Korpers annahm. Man meinte also, daB es sich 
urn ahnliche Verhaltnisse handle wie in den Fallen, wo die allgemeine 
Reduktion des Korperzustandes einer Pneumonie voranging. Reute 
miissen wir uns fragen, ob diese Anschauung noch zu recht besteht oder 
ob nicht durch die erste Infektion eine Umstimmung des Korpers im 
Sinne Pirquets verursacht wird. Vielleicht muB durch die Infektion eine 
allergische Umstimmung erfolgen, urn dem Infektionserreger die Ansied­
lung in der Lunge erst zu ermoglichen. Dieser Gedanke wird neuerdings 
fiir die kruppose Pneumonie von Lauche vertreten. 

Wenn wir nun sehen, was bisher auch nicht geniigend gewiirdigt 
worden ist, daB gerade im AnschluB an Masern und Keuchhusten nicht 
nur lobulare sondern auch zahlreiche lob are Pneumonien vorkommen, 
so wird unsdie Idee naher gebracht, daB die Auffassung 
Lauches auch fiir die Lobularpneumonie gelten kann, daB 
tatsachlich eine immunbiologische Umstimmung des Korpers 
durch die erste Infektion die Vorbedingung fiir die Entste­
hung der Lobularpneumonie ist. Machen wir uns diesen Gedanken­
gang zu eigen, so wird, urn auf den ersten Punkt zuriickzukommen, die 
Annahme wahrscheinlich, daB die Beschrankung der Lobularpneumonie 
auf eine gewisse jugendliche Altersklasse durch die Reaktionsform dieses 
Alters und nicht durch anatomische Verhaltnisse bedingt ist. Welches im 
speziellen die besondere Reaktionsform ist, dariiber ist allerdings naheres 
noch nicht bekannt. Wir konnen nicht sagen, warum nach erfolgter Aller­
gisierung in dem einen FaIle eine Lobar-, in dem anderen eine Lobular­
pneumonie eintritt. 

Wir kommen nun zum dritten Punkte. Allgemeines Dar­
niederliegen des Korpers, Unterernahrung, mangelnde Pflege, 
Kachexie, Uberstehen schwerer Krankheiten und vor allen 
Dingen die Rachitis leisten erfahrungsgemaB der Entstehung 
der Lo bularpneumonie Vorsch u b. Es ist nicht leicht, diese Tat­
sache mit den eben .erorterten Darlegungen in Verbindung zu bringen. 
Vielleicht ist es so, daB auf dem Boden der allgemeinen Reduktion des 
Korperzustandes die spezielle Umstimmung durch eine Erstinfektion 
leichter vor sich geht als es sonst der Fall ist, oder daB nach erfolgter 
bzw. schon vorhandener Umstimmung die zweite Infektion beim ge­
schwachten Korper leichter haftet. Man muB natiirlich auch daran denken, 
daB die Kachexie allein die Lungen in einen Zustand herabgesetzter Wider­
standsfahigkeit bringt, welcher die Entstehung der Lobularpneumonie be-
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giinstigt. In diesem Sinne muB auch an die Tatsache erinnert werden, 
daB kleinere lobulare Herde fast stets (in tabula) bei Kindern gefunden 
werden, welche infolge anderer Schadigungen zugrunde gehen. 

Eine besondere Bedeutung hat die Rachitis. Es ist gar 
nicht zu verkennen, daB das rachitische Kind in der Erwerbung von Er­
krankungen des Respirationsapparates einschlieBlich der Pneumonie un­
giinstiger gestellt ist als andere Kinder. Die Rachitis braucht aber nicht 
schwer zu sein und der allgemeine Korperzustand des Kindes braucht 
nicht reduziert zu sein. Hierdurch wird man zu der Auffassung gedrangt, 
daB die allgemeine Umstimmung, welcher der Korper durch die Rachitis 
unterliegt, das wesentlich bestimmende ist. Es handelt sich nicht so sehr 
urn eine Beeintrachtigung der Atmung durch die anatomische Verande­
rung im Thorax, als urn die Gesamtumstimmung der Stoffwechsel- und 
damit wohl auch der Reaktionslage des Korpers. 

Wenn man all das, was bisher erortert wurde, zusammenfaBt, urn 
sich ein Bild von der Entstehung der Lobularpneumonie zu machen, so 
muB man ungefahr folgendes sagen: Auf der Grundlage endogener, funk­
tioneller Besonderheiten des friihen Kleinkindesalters wird durch eine 
Infektion meist katarrhalischer Art im Gebiete der Luftwege (auch bei 
Masern und Keuchhusten sind ja derartige Katarrhe die Regel) die 
Disposition zur Lobularpneumonie geschaffen. Handelt es sich urn Kinder, 
deren Allgemeinzustand herabgesetzt ist, sei es durch spezifische 
Einfliisse wie bei der Rachitis, sei es durch die unspezifischen der 
allgemeinen Kachexie, so kommt es eher zu einer entsprechenden Beein­
flussung der Reaktion der Lungen bzw. zum schnelleren Angehen der 
Zweitinfektion. Sowie das Kind aus dem friihen Kleinkindesalter heraus­
wachst, wird der Entstehung der Lobularpneumonie durch die Anderung 
der Gesamtlage des Korpers der Boden entzogen und nunmehr pflegt 
die Reaktion der Lungen nicht mehr die lobulare sondern die Lobar­
pneumonie zu sein. Wie man sieht, eine noch recht unbestimmte Vor­
stellung. 

Wie verhalt sich diese Auffassung zu den alteren Anschau­
ungen? Friiher stellte man sich vor, daB der ProzeB sich grundsatzlich 
deszendierend entwickle. Auch in scheinbar akut einsetzenden Fallen 
horte man immer wieder, daB das Kind schon einige Zeit erkaltet gewesen 
sei, daB es gehustet habe oder daB doch wenigstens ein Schnupfen vor­
handen gewesen sei. In der Regel aber sei es so, daB eine bestehende 
grobere Bronchitis sich plotzlich auf die feineren Aste fortsetze und daB 
sich nun im Gebiete der Bronchitis, eher bei umschriebenen wie bei aus­
gedehnten allgemeinen Bronchitiden, pneumonische Herde bilden. Heubner 
driickt es in seiner plastischen Sprache so aus, daB er sagt: "Die End­
zweige der Bronchien behangen sich mit Beeren". Pneumonien dieser 
Entstehungsart, d. h. auf dem Umwege iiber die Erkrankung der feinsten 
Bronchien kommen zweifellos vor. Die Disseminierung kann sogar soweit 
gehen, daB es zu miliaren pneumonischen Herdchen kommt (s. Abb. 208 
auf S. 781). Diese Form der Pneumonieausbildung scheint die Ausnahme 
zu sein. In der Regel scheint die Pneumonie der "allergisierenden" Krank­
heit schlagartig zu folgen. 
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Pathologische Anatomie. 
Am schonsten tritt das isolierte, inselartige Auftreten pneumonischer Herde 

in AnfangsfiHlen zutage. Gewohnlich handelt es sich urn Kinder, welche sub 
finem vitae sich noch ohne klinisch erkennbaren Befund pneumonische Herde zu· 
gezogen haben. Man sieht dann im rotlichen, mehr oder minder saftreichen Lungen­
gewebe erbsen- bis haselnuBgroBe Herde, etwas trocken, rotbraunlich, manchmal 
auch mit einem Stich ins Violette, leicht gekornt tiber die Schnittflache hinausragen. 
Die Verteilung der lobularen Herde in mittelschweren Fallen ist gewohnlich so, daB 
die hinteren Teile der Unterlappen am starksten befallen sind. Oberlappen werden 
fast nie von Lobularpneumonie in Anspruch genommen und vor allen Dingen nicht 
der rechte Oberlappen. Pneumonien, welche im rechten Oberlappen deutlich isoliert 
nachweis bar sind, schalten fast automatisch aus dem Gebiete der Lobularpneumonie 
aus. Die Pleura ist bei der Lobularpneumonie meist unversehrt, mit Ausnahme jener 
noch zu besprechenden Falle von Polyserositis, wo die Infektion von vornherein nicht 
nur das Lungengewebe sondern auch samtliche serose Haute befallt. Die Farbung 
der Pleura in den gewohnlichen Fallen ist namentlich in den abhangigen Partien 
lividblau bis blauviolett mit helleren Stellen. Treten pneumonische Herde bis an die 
Oberflache, so kann sich, zumal wenn die Infiltrate teilweise hamorrhagisch sind, 
ein sehr buntes Bild an der Lungenoberflache ergeben. In der Regel aber wird der 
auBere Anblick der Lungen durch die blaue Verfarbung der abhangigen Partien 
beherrscht. Auf dem Schnitt sieht man in charakteristischen Fallen eine Art von 
Weintraubenzeichnung. Die Herde sind wie die Beeren urn den Stiel mit seinen Ver­
zweigungen urn den Hauptbronchus mit seinen Asten geordnet. Neben isolierten 
Herden konnen aber auch mehr kompakte Infiltrationsflachen vorhanden sein, so 
daB man den Eindruck einer Lobarpneumonie haben kann. Beirn naheren Zusehen 
schalt sich dann aber doch noch eine lobulare Felderung heraus. Das nicht infil­
trierte Gewebe ist gewohnlich sehr saft- und blutreich. Bei Druck quellen aus den 
Bronchialdurchschnitten, gewohnlich nur im befallenen Gebiete, eitrige Tropfchen 
hervor. Auch die Schleimhaut der groben Bronchien pflegt bei ausgedehnteren Pneu­
monien gerotet, aufgelockert und mit Schleim, bzw. mit schleimig-eitriger Masse be­
deckt zu sein. 

Histologisch ist das Bild recht einfach. Die Bronchien sind mit 
Eiter gefiillt, in dem man bei geeigneter Farbung auch Bakterien nach­
weisen kann. Die Bronchialwand ist aufgelockert, das peribronchiale Ge­
webe infiltriert. In der unmittelbaren Umgebung der Bronchien, oft so, 
daB der Bronchus tatsachlich den Mittelpunkt bildet, sind die Alveolen 
mit Zellen gefiillt. Das gibt dann das einfache und darum so eindrucks­
volle Bild von Bronchitis, Peribronchitis, Bronchopneumonie. Dieses Bild 
laBt aber kaum auf die Dynamik des Geschehens schlieBen. Der Inhalt 
der Alveolen besteht aus weiBen Blutkorperchen, abgestoBenen Endo­
thelien. Rote Blutkorperchen bzw. richtige Blutungen sind nicht selten. 
Sie treten urn so eher auf, je jiinger die Kinder sind und je infektioser der 
ProzeB ist. 

Es muB aber darauf aufmerksam gemacht werden und das ist wieder 
ein Hinweis auf die groBe Vielgestaltigkeit des Komplexes "Bronchopneu­
monie", daB auch Fibrin vorhanden sein kann. In der Regel ist das 
nicht der Fall, und der Fibringehalt pflegt auch nicht entfernt so hoch­
gradig zu sein wie bei lobarer Pneumonie. Bei Masern- und neuerdings 
auch bei Influenzapneumonien ist darauf hingewiesen worden, daB in 
den Alveolen und kleinen Bronchien Riesenzellen auftreten. 

Das klinische Bild. 
Krankheitsformen. In Anbetracht der Tatsache, daB der Begriff der 

Lobularpneumonie nichts Einheitliches darstellt und in Ansehung der Tatsache, 

45* 

Das bunte 
anatomische 

BUd der 
Lobuliir­

pneumonic. 



Abgrenzung 
einzelner 
Formen. 

Einteilung 
1{as8au~ 

L. F. Meyer. 

708 ST. ENGEL 

daB die Erkrankung in einem Alter vorkommt, wo von Monat zu Monat mit groBeren 
korperlichen und funktionellen Veranderungen zu rechnen ist, wird man ein ein· 
heitliches, typisches Krankheitsbild nicht erwarten konnen. Das ist urn so verstand· 
licher, als ja selbst bei einer so ungewohnlich typischen Erkrankung wie es die krup. 
pose Pneumonie ist, unendlich viele Abweichungen im klinischen Bilde vorkommen. 
Urn wieviel mehr wird es bei einer so irregularen Erkrankung, wie bei del' Lobular· 
pneumonie del' Fall sein. 

Man hat sich bemuht, in das Chaos del' Kleinkinderpneumonie Ordnung zu 
bringen, indem man aus del' Vielgestaltigkeit del' klinischen Bilder Gruppen heraus· 
schalt. Das Unternehmen ist, manmochte fast sagen, kuhn, mindestens abel' schwierig. 
Kuhnheit und Schwierigkeit liegen VOl' allen Dingen darin begriindet, daB wedel' die 
Diagnose: Pneumonie immer mit Sicherheit zu steIlen ist, noch del' Begriff derlobaren 
wie del' lobularen Pneumonie fest abzugrenzen ist. So lange das aber nicht del' Fall 
ist, wird es zahlreiche FaIle geben, von denen man nicht einmal genau sagen kann, ob 
man es mit del' einen odeI' anderen Form von Lungenentziindung zu tun hat, so 
daB personliche Anschauungen und Auffassungen weitgehend das 
Feld beherrschen werden. Gleichwohl sind die Versuche del' letzten Zeit mit 
Beifall aufgenommen worden, weil es an sich schon verdienstlich und er16send emp· 
funden wird, wenn man auch nur anfangt, in einem Chaos Ordnung zu schaffen. 
Am meisten hat sich die Einteilung von Nassau Eingang verschafft, welche von 
L. F. Meyer noch etwas erweitert worden ist. Wir geben sie hier in del' letzten Fassung 
wieder, mussen abel', wie wir gleich sehen werden, kritisch dazu Stellung nehmen. 

1. Die pulmonale Form del' Bronchopneumonie. Beschrankung der Er· 
krankung auf den lokalen ProzeB, wedel' ernstere Gefahrdung des Kreislaufs noch 
schwere AIlgemeinsymptome. 

2. Die kardiale Form del' Bronchopneumonie. Ernste Gefahrdung von Herz 
und Kreislauf. Starke Zyanose im Wechsel mit Blasse, niedriger Blutdruck, Stau· 
ungen im kleinen Kreislauf, Leberschwellung, Meteorismus, Behinderung del' Zwerch· 
feIlarbeit, hochgradige Dyspnoe. 

3. Die atonische Form del' Bronchopneumonie. Atonie del' gesamtenKorper. 
muskulatur, einschliel3lich ZwerchfeIl und Herz, fahle Blasse meist ohne Zyanose, 
Meteorismus odeI' noch schlimmer Einsinken del' Bauchdecken. Als Ursache del' 
Atonie wird eine toxische Reizung des autonomen Nervensystems, VOl' aIlem des 
Parasympathikus vermutet, als deren Folge die Lebervenensperre von besonders 
unheilvoller Bedeutung ist. 

4. Die alimentare odeI' bessel' intestinale Form del' Bronchopneumonie, 
Beteiligung des Magen.Darmkanals und VOl' all em del' intrazeIlularen Wasserbindung, 
schlechte Nahrungsaufnahme, Erbrechen, Durchfalle, Gewichtsabnahme und all· 
gemeine Exsikkose als Folgen. 

5. Die meningeale und eklamptische Form del' Bronchopneumonie. 
Schon von Barthez und Rillet als besondere Verlaufsart beschrieben und durch zen· 
tralnervose Reizerscheinungen ohne organische Grundlage charakterisiert. 

6. Die toxische odeI' septische Form del' Pneumonie. Schwerstes Krank· 
sein aus voller Gesundheit heraus, ubersturzter Ablauf, unbeeinfluBbarer Tod nach 
1-2mal 24 Stunden. Anatomische Grundlage zumeist abszedierende Pneumonie. 

7. Die asthenische Pneumonie, die bereits fruher erwahnt wurde .. 
8. Die subakutc, asphyktophile Form del' Bronchopneumonie, ausschlieB· 

lich bei jungen Sauglingen. 1m Vordergrund des Krankheitsbildes stehen Zyanose 
und asphyktische Anfalle, die abel' wedel' pulmonal noch kardial bedingt sind, 
sondcrn durch die Unterempfindlichkeit des jugendlichen Atemzentrums gegeniiber 
dem Kohlensaurereiz entstehen. 

Del' Haufigkeit nach steht die pulmonale Form nach den Angaben von L. F. 
Meyer an del' crsten Stelle. Sic macht fast die Halfte aller seiner Beobachtungen aus. 
Gleichzeitig wird mit Worten und in Form eines Diagrammes gezeigt, daB die Sterb· 
lichkeit del' pulmonalen Form minimal war. Sie betrug nul' 3 %, wohingegen die 
FaIle mit kardialen Erscheinungen eine Sterblichkeit bis zu 45 % hatten. Nimmt man 
zu diesen prognostischyn Eigentumlichkeiten del' pulmonalen Form die Tatsache, 
daB ein groBerTeil offenbar sich im rechten Oberlappen abspielt, (L. F. Meyer sagt: 
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Pneumonie. 

Tafel 21. 
Engel, Respirationsorgane. 

a Typische Kinderpnenmonie. Bronchitis (0:), Peribronchitis (~), Bronchopnenmonie (y), vorwiegend zelliges, 
teilweise aber anch rein hamorrhagisches Exsndat (mit Eosin rot gefarbt). 

b Aspi'rationspJwltmonie [das rotgefarbte ist Milchfett, mit Sndan llJ tingiert nnd liegt teils in kleinen 
Bronchien (0<), teils in den nnnmehr pnen1nonisch veranderten Alueolen (~)l. 

Prltparate und Bilder aus dem Dresdner Slluglingsheim - Prof. Schlossmann, 
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"Von unseren Kranken mit einer Affektion im rechten Oberlappen starb keiner und 
aile gehorten zur pulmonalen Verlaufsform.") nimmt man wei tel' hinzu, daJ3 die 
abgebildeten Temperaturkurven zyklisch verlaufen (s.S. 734), so kom­
men wir zu dem Schlusse, daD die "pulmonale" Form gar nicht in 
das Ge biet del' Lo bularpneumonie gehort, sondern in das Ge biet 
del' Lo barpneumonie. Es gibt natiirlieh Faile echter Lobularpneumonie, welehe 
eine Erkrankung im Sinne (Nassau-Meyer) del' pulmonalen Verlaufsform machen, 
bei del' Mehrzahl abel' diirfte es nicht del' Fall sein. Selbst bei denjenigen Formen, 
welche als pulmonal-kardial bezeiehnet sind, mochte ich mil' noch erhebliche 
Zweifel erlauben, da es auch unter den sichel' lobaren Pneumonien eine nicht ge­
ringe Zahl gibt, welche mit (toxischer) Beeintrachtigung des Kreislaufs einhergehen. 
Etwas anderes ist es mit del' "kardialen" Form del' Bronchopneumonie. Sie 
muD ohne weiteres anerkannt werden. Sie spielt im Bilde del' echten Lobular­
pneumonie bei weitem die hervorragendste Rolle. Ihr Anteil ist abel' nach del' 
Auffassung von Nassau und Meyer, wenn man die pulmonale Form mitrechnet, 
gar nicht so sehr groD, betrachtlich groDer wird er naturlich, wenn man die pulmonale 
Form, als wahrscheinlich nicht zur Lobularpneumonie gehorig. weglaDt. 

Ohne Interesse finde ich die alimentare bzw. intestinale Form und die meningeale 
und eklamptische Form. DaD eine groDe Zahl von jungen Kindern auf parenterale 
Infekte mit Magen-Darmerscheinungen leichterer oder schwererer Art antwortet, er­
scheint selbstverstandlich. Praktisch hat es allerdings insofem eine Bedeutung, als 
die Darmerscheinungen bei weitem im V ordergrunde stehen konnen, so daD die 
Gefahr besteht, die Pneumonie konnte iibersehen werden. Ahnlich ist es mit den 
meningealen und eklamptischen Formen. J ede Infektion beim jungen Kinde kann 
eine diesbeziigliche Farbung haben. VOl' allem abel' muD man daran denken, daD auch 
die krupposen Pneumonien gern eine meningo-zerebrale Farbung haben. Es handelt 
sich also bei den Pneumonien mit derartigen Beimengungen um etwas akzidentelles 
und nichts wesentliches. Dagegen sind die 3 letzten Gruppen, die toxische oder 
septische Form und die asthenische sowie die subakute asphyktophile 
Form durchaus als charakteristisch anzuerkennen. Hierbei mochte ich mil' nul' den 
Einwand erlauben, ob die beiden letzten Formen wirklich ins Gebiet del' infektiosen 
Lobularpneumonien gehoren oder ob sie nicht mehr ins Gebiet del' Paravertebral­
pneumonien gehoren. Dabei gebe ich zu, daJ3 die Unterschiede flieDend sind, daD man 
wohl von Lobularpneumonie mit paravertebraler Anordnung sprechen kann. 

L. F. Meyer hat selbst auf einen Einteilungsversuch von GrafJer bezug genom­
men, del' durch seine Einfachheit besticht. GrafJer empfiehlt eine Zweiteilung del' 
Pneumonien in 1) lokalisierte Pneumonie ohne Allgemeininfektion und 2) blasse 
Pneumonie, septisch-toxischer Art. Wir neigen mehr einersolchen Zweiteilung zu, 
so wie wir sie in del' vorigen Auflage dieses Buches in ahnlicher Weise schon ver­
treten haben. Wir neigen um so mehr dazu, als die Blasse bei del' schweren Lobular­
pneumonie del' jungen Kinder - die "cyanose blanche", wie die Franzosen es sehr 
treffend nennen - uns ungewohnlich charakteristisch und eindrucksvoll erscheint. 

Wir wiirden also folgende Einteilung del' echten, infektiosen Lobularpneumonie 
des Kindesalters fiir zweckmaDig und richtig halten: 

1. Die einfache Lobularpneumonie, welche nul' lokale Erscheinungen macht. 
Bei ihr ist, wie ich schon in del' vorigen Auflage dieses Buches angegeben habe, die 
Abgrenzung gegen Lobarpneumonie oft nicht mit voller Sicherheit zu treffen. 

2. Die schwere Lobularpneumonie im engeren Sinne, welche eine sehr schwere 
Erkrankung darstellt, gewohnlich mit blasser Zyanose einhergeht und eine auDer­
ordentlich schlechte Prognose hat. 

Wenn wir uns auf die Nassau-Meyersche Einteilung beziehen, so ubernehmen 
wir also das, was dort als pulmonale oder kardikale Form bezeichnet wird. Die ali­
mentare bzw. intestinale Form erscheint uns akzidentell und nicht bedeutungsvoll 
genug, um eine Gruppeneinteilung zu rechtfertigen. Die toxisch-septische Form 
ist sehr selten, mag abel' ausdriicklich erwahnt werden. Die asthenische und 
die subakute asphyktophile Form del' Bronchopneumonie gehort zu den Erkrankun­
gen des friihesten Kindesalters (oft bei Friihgeburten) und die Akten uber diese Art 
del' Pneumonie sind noch nicht abgeschlossen. Wir werden weiter hinten naher darauf 
eingehen (s. S. 729). 
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Ubersicht tiber das Krankheitsbild. 

Anfangserscheinungen. Die Krankheit setzt selten plotzlich, aus 
voller Gesundheit ein. Pneumonien mit plotzlichem Anfang sind fast 
immer als kruppos zu deuten. Die von Finkelstein und Nassau beschriebene 
septische, abszedierende Sauglingspneumonie scheint die einzige Form zusein, 
welche sich neben der krupposen durch einen abrupten Beginn auszeichnet. 
In der Regel ist der Beginn so, daB im AnschluB an eine Infektionskrank­
heit sich erst unter maBigem Fieber mehr uncharakteristische Symptome 
einstellen, die dann im Laufe von einigen Tagen an Schwere schnell 
zunehmen. Sehr zahlreich sind die FaIle, wo der Beginn grippal ist. 
Unter dem Bilde der mit Fieber einhergehenden Bronchitis verbergen 
sich die Anfangssymptome und erst nach einigen Tagen kommt es, wie 
gesagt, zu groberen Erscheinungen bzw. zu solchen, welche mit der Pneu­
monie in unmittelbaren Zusammenhang gebracht werden konnen. In 
anderen Fallen ist der Beginn leicht grippal und nach einigen Tagen setzt 
die Pneumonie mit schweren Krankheitserscheinungen ein. 

Die katarrhalischen Erscheinungen: Rhinitis, Pharyngitis, Laryn­
gitis - kurz, die Aerosyringitis superior (bei den Sauglingen gewohnlich 
als Grippe bezeichnet, aber nicht ohne weiteres identisch mit der pande­
mischen Grippe) bilden gewohnlich die Einleitung. Temperatursteige­
rungen sind in der Regel von vornherein vorhanden. Nach der Natur der 
Dinge kann der katarrhalische Zustand sich lange Zeit in den oberen 
Partien der Luftwege halten, es kann aber auch schnell zur Lungenent­
ztindung kommen. Mannigfache Verschiedenheiten sind zu beobachten. 
Der krankmachende Reiz (Erkaltung?) braucht nichts als einen Katarrh 
der oberen Luftwege zu verursachen, es kann hiernach aber zur Pneumonie 
kommen und schlieBlich kann diePneumonie auch unmittelbar ohne (erkenn­
bare) vorangehende Aerosyringitis superior auftreten. Wie dem aber auch 
sei, del' Anfang ist gewohnlich uncharakteristisch und diagnostisch schwer 
unterzubringen. Man ist in der ja im Kindesalter sowieso nicht 
seltenen Lage, einem fieberhaften Zustand gegentiberzustehen, 
dessen Ursache nicht mit Sicherheit ermittelt werden kann. 

Ahnlich ist es tibrigens bei den beiden haufigsten Infektionskrank­
heiten, welche von Pneumonie gefolgt sind: namlich bei den Masern und 
beim Keuchhusten. Auch bei diesen beiden Krankheiten, welche ja gewohn­
lich mit katarrhalischen Erscheinungen auf der Lunge verbunden sind, hat 
man zunachst den Eindruck, nur einen von Fieber begleiteten Katarrh 
vor sich zu haben. 

Es gibt aber auch einen dritten Typus von Pneumoniebeginn und das 
ist der weiter oben bei der Bronchiolitis beschriebene. Hier erkranken 
die Kinder zunachst verhaltnismaBig plotzlich mit schweren Allgemein­
erscheinungen. Erst im Verlaufe des zweiten, dritten Tages werden katar­
rhalische Erscheinungen bemerkbar, die dann schlieBlich von diffusen oder 
mehr lokalisierten (zusammenflieBenden) Lungeninfiltraten gefolgt sind. 

Das vollentwickelte Krankheitsbild. Schon das Aussehen der 
Kranken ist immer schlecht. (Hier ist zunachst nur von dem nicht pulmona­
len Typ die Rede.) Die anfangs nur gramliche und weinerliche Stimmung 
macht schnell einer tiefen Unlust Platz. Die Interesselosigkeit geht in Apa-
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thie uber. Die Kinder sind fur nichts zu interessieren. Die EBlust liegt dar­
nieder, jedoch wird gierig Flussigkeit genommen. Die Gesichtszuge tragen 
ein gequaltes Aussehen. Die Atemnot kann so hochgradig sein, daB das 
Gesicht den Ausdruck der qualvollen Angst tragt. In anderen Fallen herrscht 
die Apathie und die Erschlaffung vor. Die Kinder sind matt und erschopft. 
Solche Perioden konnen mit denen der Aufregung wechseln. Fiir die 
Gesichtsfarbe ist charakteristisch, daB zwei Extreme am haufigsten sind: 
entweder sind die Kinder. tiefblaB mit einem lividen Untertone, nament­
lich die Lippen stechen mit ihrer blaB-rotlich-blaulichen Farbe deutlich 
von der fahlen Hautfarbe des Gesichts abo In anderen Fallen machen 
die Kinder mehr einen gestauten Eindruck. Die Gesichtsfarbe ist duster­
rot bis blaulich. In seltenen Fallen herrscht richtige Zyanose. Beide 
Zustande, Blasse sowohl wie Rotung bzw. Zyanose, weisen 
auf schwere Zirkulationsbeeintrachtigungen hin. Sie konnen 
sowohl mechanisch bedingt sein als auch auf einer falschen Blutverteilung 
beruhen. Mechanisch kommt die Zirkulationsstorung anscheinend so zu­
stande, daB durch die Verkleinerung der erkrankten Lunge und die Bla­
hung der gesunden Teile sich eine Mediastinalverschiebung mit Beein­
trachtigung der groBen GefaBe ergeben kann. Duken hat in solchen Fallen 
Erleichterung durch Anlegung des Pneumothorax gesehen. Haufiger aber 
scheint es so zu liegen, daB die diffuse Erkrankung der Lunge eine starke 
Hyperamie bedingt. :Hierdurch wird der Peripherie Blut entzogen und 
dadurch die Blasse dar AuBenhaut erzeugt. In anderen Fallen wieder 
handelt es sich auch um eine toxische Beeinflussung der Kreislauforgane, 
um eine mehr oder minder ausgesprochene GefaBlahmung. Auch in diesen 
Fallen kommt es zur peripheren BlaSse und zur· Ansammlung des Blutes 
im Innern, namentlich in den GefaBen des Bauches. 

Zyanose kann offenbar auf sehr verschiedene Weise zustandekommen. Wir 
,!iehen Zyanose bei Erkrankung sehr groJ3er Lungenteile, wir sehen sie aber auch bei 
diffusen Lungenerkrankungen, wobei die Gesamtmenge des erkrankten Lungen­
gewebes gar nicht aIlzu betrachtlich zu sein braucht. Gerade die letzteren FaIle sind 
die haufigeren. Man gewinnt hiernach den Eindruck, daJ3 die Zyanose weniger da­
durch bedingt wird, daJ3 groJ3e Teile der Lunge aus der Arterialisierung des Blutes 
ausgeschaltet sind, als durch eine ZirkulationssWrung in der Lunge, welche durch 
eine diffuse Erkrankung bedingt ist.. 

Jedenfalls wird man in allen Fallen, welche mit Zyanose verbunden 
sind und bei denen sich nicht eine Herzverdrangung oder eineungewohn­
lich groBe Erkrankung der Lungen nachweisen laBt, gut tun, mit diffuseR 
Prozessen zu rechnen, welche sich weitgehend dem N achweise entziehen 
konnen. 

Das gesamte Allgemeinbefinden bzw. das. Aussehen des 
Kindes hangt in hohem MaBe davon ab, wie· der Korper auf 
die Lungenentzundung reagiert. Bleibt sie eine rein 10k ale Er­
krankung oder werden andere Organe (toxisch)in Mitleidenschaft ge­
zogen? Am wichtigsten ist, wie aus den vorstehenden Ausfuhrungen 
hervorgeht, die Reaktion des Kreislaufes und das um so mehr, als er bei 
den schweren infektiosen Lobularpneumonien urigemein haufig mitbe­
teiligt ist. Abhangig ist aber die Reaktion des Korpers auch vom Alter. 
Je junger die Kinder sind, um so groBer ist die Neigung zu den blassen 
Formen der Pneumonie, uberhaupt zu denen mit erheblicher Storung 
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des Kreislaufes. Je alter die Kinder sind, urn so ofter handelt es sich urn 
lokale Erkrankung auch bei sicher lobularer Anordnung. Wenn wir also 
weiter oben ausfuhrten, daB die sogenannten pulmonalen Formen in der 
Hauptsache als lobar zu deuten sind, so bezieht sich das auf die Saug­
lingspneumonien, welche ja auch von Nassau und L. F. Meyer ausschlieB­
lich behandelt worden sind. 

Bisher haben wir uns nur mit den Allgemeinerscheinungen der 
Krankheit befaBt und das mit gutem Grunde. Die Bronchopneumonie 
der jungen Kinder ist eben dadurch ausgezeichnet, daB die Allgemein­
erscheinungen sehr stark im Vordergrunde stehen, daB die ortlichen Sym­
ptome spater in Erscheinung treten und auch das manchmal so wenig be­
stimmt, daB die anatomisch-klinische Diagnostik auf die groBten Schwierig­
keiten staBt. Zeichen gestorter Respiration treten allerdings in der Regel 
fruh auf. Beschleunigung der Atmung, Nasenflugeln, eventuelle giemende 
Gerausche oder expiratorisches Keuchen (spastischer Einschlag) werden 
wohl nie vermiBt werden. Es sind das aber Allgemeinerscheinungen von 
seiten des Respirationsapparates, welche bei vielen Erkrankungen in 
seinem Gebiete auftreten konnen. Ahnliches gilt yom Husten. Der Husten 
bei Bronchopneumonie tragt keine charakteristische Note. In der Regel 
ist er auch nicht sehr haufig und darum nicht beherrschend im Krank­
heitsbilde. Am ehesten wird er auffallen, wenn es sich urn einen Reiz­
husten handelt. Zwar ist auch er durchaus nicht spezifisch fur Pneumonie, 
aber immerhin pflegt er bei einfachen Bronchitiden wenigstens nicht oft 
vorzukommen. Die Erscheinungen schlieBlich, welche yom verdichteten 
Lungengewebe ausgehen, welche also unmittelbar auf Pneumonie bezogen 
werden mussen, konnen auBerordentlich sparlich und unsicher sein. Wenn 
es sich urn diffuse, kleine Herdchen handelt, so ist ja ohne weiteres ver­
standlich, daB ihr physikalischer Nachweis nicht einfach sein wird. In 
den Fallen, wo die Herde zu groBeren Komplexen zusammenflieBen, 
treten aIle die Zeichen auf, welche fur verdichtetes Lungengewebe charak­
teristisch sind. Diese FaIle interessieren aber diagnostisch nicht mehr 
so sehr, weil sie einfach sind. Die Schwierigkeit der Entscheidung liegt 
immer bei denjenigen Erkrankungen, wo das schwer gestorte Allgemein­
befinden wohl eine Pneumonie vermuten laBt, wo aber die objektiven 
Zeichen der Lungenverdichtung nicht oder schwer nachzuweisen sind. 
Am ehesten wird man noch damit rechnen konnen, daB sogenannte 
klingende Rasselgerausche auftreten, d. h. feinblasige Rasselge­
rausche, Knistern, Krepitiren, welche durch Fortleitung des Schalles im 
verdichteten Gewebe besonders ohrnahe und scharf klingen. 

Friedrich B., 2 Jahre, Prot.-Nr. 546. 3 Tage vor Aufnahme war das Kind 
schwer erkrankt. Es wurde wegen des schweren Allgemeinzustandes vom behan­
delnden Arzt eine Miliartuberkulose angenommen. Schon bei der Aufnahme war 
linkshinten unterhalb des Hilus deutliches Bronchialatmen zu horen, rechts dagegen 
nur feuchte Rasselgerausche. Die Tuberkulinreaktion war negativ. Das klinische 
Bild wurde durch den schweren Allgemeinzustand beherrscht. Das Kind war blaB, 
angstlich, aufgeregt, hatte jagende Atmung, Herztatigkeit war schlaff, Fingerspitzen 
blaulich. 2 Tage nach der Aufnahme starb es. 

Die Sektion ergab den linken Unterlappen verkleinert, schlaff, mit kornigen, 
azinos angeordneten Verdichtungen. Die Zentren der Korner waren gelb, so daB 
Tuberkulose makroskopisch nicht ganz ausgeschlossen werden konnte. Der rechte 
Unterlappen war voluminos, er enthielt auch einige pneumonische Herdchen. Der 
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reehte Oberlappen war frei. Der linke enthielt in seinem unteren Teile aueh einige In­
filtrate. 1m Mesenterium befanden sieh 2-3 verkaste Drusen. Die Bronehialdrusen 
waren ganz frei. 

Epikrise: Es handelt sieh urn eine 8chwerste Lobularpneumonie (Grippe), 
die mitder tuberkulosen Infektion niehts zu tun hatte. Die Tuberkulose selbst ist, 
wohl als ein Fall von reiner Bauehtuberkulose aufzufassen. 

Fig. 167. 

Franz J., 2 J., 1922, Nr. 135. Die Pneumonie sa(J erst im linken Unterlappen und,)ginJ 
dann auf den Oberlappen uber. Der schwere Krankheitszustand sollschon seit 14 Taqen 
bestehen. Das Kind ist bla(J und matt, hustet angestren1t und trocken. Mit der En~-

fieberung wird der Husten locker, StimmunJ und, Appetit bessern sich. 
Die Diagnose schwan.7ct zwischen atypischer lobarer und lobularer Pneumonie. 
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Fig. 168. 

Bronislawa S., ]1/4 J., 1922, Nr.308. Das Kind, fieberte, hustete gequalt, hatte aber 
zunachst keinen Befund. Schlie(Jlich hOrte man Bronchialatmen um den rechten 
Hilus herum, nirgends sonst. Die Temperatur ging langsam zuruck. Stimmung 

und Appetit besserten sich. 
Es blieb unentschieden, des Sitzes wegen, ob es eine atypische lobare oder eine lobulare 

Pneumonie war. 

Was den Ausgang der Lobularpneumonie anbelangt, so muB 
man mit einem hohen Prozentsatz von Todesfallen rechnen. Auch da, 
wo der eigentliche VerdichtungsprozeB nicht iibertrieben massiv ist, 
kommt es zum Erlahmen der Krafte. Namentlich in den Fallen, wo der 
Kreislauf stark beteiligt ist, muB man mit einem iiblen Ausgang rechnen. 
Nach Tagen heftigsten Kampfes, groBter Unruhe, fangen die Kinder an 
ruhiger oder gar teilnahmslos zu werden. Das Gesicht ist blaB-zyanotisch, 
die vorspringenden Teile, Nase und Ohren, werden kiihl und schlieBlich 
tritt der Tod unter den Zeichen der Herzschwache, gelegentlich mit Lungen­
odem ein. In andern Fallen halten Atemnot, Aufregung und Angst fast 
bis zum Tode an und machen das Ende qualvoll. 

In den giinstigeren Fallen geht die Temperatur allmahlich zuriick. 
Unter vielfachen Remissionen wird das Niveau der Temperaturkurve 
immer niedriger. 1m gleichen MaBe weichen die Beschwerden, die Atmung 
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wird ruhiger, die Herzaktion verlangsamt sich, das Aussehen wird frischer. 
Die schwer gequalten Kinder werden wieder friedlich und freundlich, die 
EBlust stellt sich ein und bald ist die volle Lebensfreude des Kindes wieder 
hergestellt. 

Nicht in allen Fallen aber geht es entweder unmittelbar zur guten 
oder zur schlechten Wendung - Komplikationen konnen sich einstellen. 
Bei schwer infektiosen Bronchopneumonien bleibt die Pleura selten 
unbeteiligt. Diffuse, eitrig-fibrinose Brustfellentzundungen, selbst Poly­
serositis, konnen sich einstellen. In anderen Fallen wieder bleibt die 
Pleuritis mehr lokal oder es bilden sich Eiteransammlungen aus, welche 
selbstandigen Charakter gewinnen konnen. Die Komplikationen geben 
entweder dem Krankheits bilde eine entscheidende Wendung zum Schlechten 
oder sie zogern mindestens die Heilung erheblich hinaus. -

Erscheinungen im einzelnen. 
Die Erkrankung der oberen Luftwege des Vorstadiums kann 

einen verschiedenen Grad von Selbstandigkeit haben. Am wichtigsten so­
wohl fur die Beurteilung des Kindes wie auch fur die Beurteilung des 
ganzen Krankheitsbildes sind die katarrhalischen Zustande der Bron­
chien. Rasselgerausche sind bald diffus zu horen, bald nur an einzelnen 
Stellen wahrzunehmen. Gewohnlich sind die Rasselgerausehe nur grob, 
sie konnen a};mr-auch, namentlich in den abhangigen Teilen, von den feinen 
Bronchien· herIiilu'en. Die· Sekretion kann sehr schwach sein, vorzuglich 
in den Fallen, ~wo die Bronchitis eine-spastische Note hat. Manchmal 
aber ist die Sekretion so stark, daB sie das Bild beherrscht. Die groBen 
Luftwege fullen sich mit schaumig-flussig-eitrigem Sekret, welches in 
solchen Massen herausgehustet wird, daB es aus Mund und Nase quillt. 

Anatomisch findet man bei einigerma13en ausgedehnter Lobularpneurnonie 
die Schleimbaut der gr6beren Bronchien intensiv ger6tet und mit Schleim oder 
schleimig-eitrigem Sekret bedeckt. Wir erinnern jedoch daran (s. S. 702), da13 die 
kleineren Bronchien vielfach nur im Gebiete. del' Lungenentziindung betrof£en . sind 
und sonst iiberall frei sind. Wir haben auf diesen Umstand friiher hingewiesen, urn 
zu zeigen, da13 die Bronchitis bei Bronchopneumonie sekundar sein kann und da13 
man daher nicht a priori annehmen darf, da13 jede Lobularpneumonie bronchogen 
bedingt sei. 

Die Lungenherde sind, wie wir schon dargetan haben, 
auBerordentlich verschieden. Von den vereinzelten bronchopneu­
monischen Herden, die man kaum je in der Lunge kleiner Kirtderbei 
der Obduktion vermi.l3t, bis zu massiven Ausfullungen von Lappenteilen 
oder ganzen Lappen kommen aIle Ubergange vor. Am haufigsten handelt 
es sich urn lobulare Herde im hinteren unteren Teil der Lunge. Nur selten 
ist die Lunge diffus mit Herden durchsetzt (s. S. 781 Abb. 208 lind Abb. 209 
auf S. 782). 

Drei Formen lassen sich im Prinzip unterscheiden. Am haufigsten 
sind die mittelgroBen, da und dort zusammenflieBenden Herde mit dem 
Vorzugssitz in den hinteren unteren Lungenteilen. 1m AnschluB an "Bron­
chiolitis" bilden sich diffus zerstreute Herdchen an den Enden der Bron­
chien, welche aber zu groberen, azinosen Komplexen zusammenflieBen 
konnen. Schlie.l3lich gibt es dann noch eine miliare Form, welche tat-
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sachlich die groBte .Ahnlichkeit mit Miliartb. haben kann. Dies pflegen 
besonders schwere Falle mit bedrohlichen Allgemeinerscheinungen zu sein. 
Am seltensten sind die konfluierenden Lobularpneumonien, welche grobe 
physikalische Erscheinungen machen und bei denen nur die Unregel­
maBigkeit des Verlaufes daran denken laBt, daB es sich nicht urn eine 
lobare, sondern urn eine kon£luierende Lobularpneumonie handelt. Aller­
dings muB in dies en Fallen auch bedacht werden, 0 b es nicht 
etwa echte Mischformen gibt. 

DerVielheit del' anatomischen Moglichkeiten entsprechend, ist auch das 
physikalische Verhalten. Auskultatorisch kommt man anfanglich in del' 
Regel uber den Befund bronchitischer Gerausche nicht hinaus, und gar nicht 
so selten bleibt es dabei. Bei einseitiger Entwicklung (bevorzugt ist die linke 
Seite) kann eine gewisse Schonung del' erkrankten Seite und die damit ver­
bundene Abschwachung des Atemgerausches einen Hinweis geben. Sonst 
hat man, wie gesagt, nul' einen Befund, wie er auch bei jeder fieberhaften 
Bronchitis vorhanden sein kann. Perkutorisch ist nach del' Lage del' 
Dinge erst recht nichts festzustellen. Wenn die Infiltrate ein gewisses 
MaB erreicht haben, so wird man bei guter Technik leichte tympanitische 
Abschwachung des Klopfschalles feststellen konnen. Nul' dann abel', 
wenn die Infiltrate eine groBere Ausdehnung erreichen und wenn sie del' 
Brustwand nahekommen, werden die Dampfungen deutlicher. Klassi-
sches Bronchialatmen wird nul' bei kon£luierenden Lobular­
pneumonien VOl' kommen. Sonst wird man, wie schon oben erwahnt, 
am ehesten die klingenden Rasselgerausche als Zeichen verbesserter Schall-
leitung durch infiltriertes Gewebe hindurch benutzen konnen. Gelegent-
lich wird auch die Bronchophonie einen Hinweis geben. Wichtig ist 
bei del' Untersuchung pneumonieverdachtiger Kinder, sich 
zu vergegenwartigen, daB gewisse Teile del' Lunge vorzugs-
weise befallen werden. Del' linke Unterlappen ist in jeder Hinsicht 
eine Pradilektionsstelle,so daB es auch nicht ungewohnlich ist, daB die 
ersten Verdichtungserscheinungen in del' Lingula auftreten. Man kann 
sie hier urn so bessel' finden, als die Lungenschicht ja sehr dunn ist, so 
daB die Brustwand durch die Infiltration schnell erreicht wird. In erster 
Linie ist abel' in Ansehung del' vorzugsweisen Erkrankung del' Unter-
lappen die Gegend unterhalb del' Lungenpforten neben del' Wirbelsaule 
zu beachten. Bei del' Nahe del' groBen Bronchien kann es hier am ehesten 
zu einer Fortleitung des Rohrenatmens, d. h. zum Bronchialatmen, kommen. 
Selbstverstandlich dad nicht verabsaumt werden, den ganzen Brustkorb 
zu untersuchen, wenn man auch die vorzugsweise betro££enen Partien 
ganz besonders berucksichtigt. 

Von dem Mitergriffensein del' Pleura ist schon weiter oben ge­
sprochen worden. 1m Gegensatz zu den lobaren Pneumonien ist die 
Pleuritis nicht so haufig bei den lobularen anzutre££en. Die Pleuritis 
entsteht entweder, wenn die Infiltrate in groBerer Ausdehnung an die 

Anatomisches 
Verhalten und 
physikalische 

Zeichen. 

Pleura herankommen odeI' wenn - bei schwereren Infektionen (Strepto- MitbeteiJigung 

kokken) - die Pleura (meist wohl auf lymphangitis chern Wege) infiziert der Pleura. 

wird. 1m letzteren FaIle entstehen diffuse, meist fibrinos-
eitrige Entzundungen. 

Yom Husten hatten wir schon erwahnt, daB er meist unbetrachtlich 
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ist. Den Charakter des Reizhustens scheint er recht haufig deswegen an­
zunehmen, weil die bronchialen Lymphknoten stark anschwellen. Es 
konnen also ahnliche Verhaltnisse auftreten wie bei der Bronchialdriisen­
tuberkulose der jungen Kinder. Meist bleibt es beim einfachen Reiz­
husten, es kann aber auch zur Ausbildung von pertussiformem Husten, 
ja selbst von exspiratorischen Keuchen kommen. 

Die Atmung ist regelmaBig beschleunigt. Die Zahl der Atemziige kann 
100 iiberschreiten. Manchmal kommt es zu jenem Typus der Atmung, der 
mit dem hechelnden Atmen erhitzter Hunde verglichen zu werden pflegt: 
zum "Jagdhundatmen". Sind die Bronchien gleichzeitig spastisch, was 
gar nicht selten der Fall ist, so kann es zu exspiratorischem Stohnen kommen. 
Das Bild der erschwerten Atmung mit dem exspiratorischen Achzen zu­
sam men laBt den Zustand der Kinder besonders bejammernswert er­
scheinen. ( , 

Die Herztatigkeit, fiir den Ablauf der Krankheit von entscheidender 
Bedeutung, ist beim Kinde schwierig zu beurteilen, weil die Palpation 

Fig. 169. 
Helmut R., 6 Mon., 1922, Nr. 22. Das Kind bot einen schweren Krankheitszustand 
mit beschleunigter und angestrengter Atmung, heftigem Reizhusten. In beiden Unter­
Lappen waren unscharf abgegrenzte Verdichtungen und teils krepitierende, teils feuchte 
Gerausche. Die Temperatur nahm allmiihlich einen remittierenden Charakter an und 

die Pneumonie ging Langsam zuriick. 

des Pulses leicht zu Tauschungen fiihrt. Die Messung des Blutdruckes, 
welche nach Nassau einen guten. Ersatz bietet, wird sich nur selten exakt 
durchfiihren lassen, zumal die Technik der Blutdruckmessung beim Saug­
ling erheblich schwerer ist als beim groBeren Kinde. Diej enigen FaIle, 
wo der Blutdruck von vornherein tief steht oder schnell tief 
sinkt, sind prognostisch ungiinstig, wohingegen jedes Einholen des 
Blutdruckes die Prognose giinstiger erscheinen laBt. Die Tatigkeit des 
Herzens ist auch in hohem MaBe von den Vorgangen in der Bauchhohle 
abhangig. Nachlassen des Kreislaufes fiihrt zum Meteorismus und dieser 
wieder schadigt die Herztatigkeit durch Hochdrangen des Zwerchfells. 
Das Versagen der Kreislauftatigkeit ist beim Kinde mit Lobularpneu­
monie wohl stets als toxisch zu betrachten. Es handelt sich weniger urn 
eine Myokardschadigung als urn die Herabsetzung des GefaBtonus. Die 
GefaBlahmung ist es, welche zum Versagen des Kreislaufes 
fiihrt. Die Kreislaufschwache driickt sich hauptsachlich in dem blassen, 
verfallenen Aussehen der Kinder aus. Ohren und Nase sind auch bei 
hoher Fiebertemperatur ktihl. Die Herztone sind leise und verwaschen. 
Ein Musterbild der Lobularpneumonie mit ausgepragter GefaBlahmung 
waren die Pneumonien junger Kinder bei pandemischer Grippe. 

Ruth K., 3 J., Prot. ·Nr. 482. Das Kind war schon 8 Tage von einem Arzte 
wegen Lungenentziindung behanrlelt worden. Der Zustand verschlechterte sich 
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jedoch so, daB die Mutter es unmittelbar ins Krankenhaus brachte. Das Kind war 
bereits moribund, blaB-zyanotisch mit jagender Atmung. Uber beiden Unterlappen 
harte man nicht sehr ausgesprochenes Bronchialatmen, auBerdem vielfache, kleine 
und knisternde Gerausche. 

Die Sektion ergab, daB beide Unterlappen hinten derb infiltriert waren. Auf 
dem Schnitt erkennt man, wenn auch undeutlich, noch lobulare Abgrenzungen. Das 
Herz ist blaB, schlaff. 

Epikrise: Es handelte sich urn eine typische konfluierende Lobularpneumonie. 
Das Herz machte auch anatomisch einen sehr schlechten Eindruck. 

Der Temperaturverlauf der Lobularpneumonie ist nicht entfernt 
so typisch wie bei der krupposen Pneumonie. 1m katarrhalischen Vor­
stadium handelt es sich urn ganz unregelmaBige Temperaturen, welche 
bei Ausbruch der Pneumonie sich etwas mehr stabilisieren, im groBen und 
ganzen aber doch remittierenden Charakter haben. 1m allgemeinen pflegt 
die Temperatur nicht langer als 1-2 Wochen anzuhalten. Sehr haufig 
ist es aber so, daB auch nach AbschluB der eigentlichen Temperatur­
periode noch kleinere Nachschiibe im Abstande von einigen Tagen er­
folgen. Es muB Wert darauf gelegt werden, das unregelmaBige Verhalten 
des Fiebers bei der Lobularpneumonie zu betonen, namentlich auch den 
zogernden Beginn und das allmahliche Abklingen sowie die Nachschiibe. 
Hierin muB namlich, allerdings gemeinsam mit anderen Sym­
ptomen ein grundlegender Unterschied zur krupposen Pneu­
monie gesehen werden. Diese Trennung ist es aber, welche uns das 
Bild der Lobularpneumonie klar herausschalen laBt, bzw. es verschleiert, 
wenn die Trennungslinie nicht scharf gezogen wird. 

Kritische Entfieberung tritt bei wirklicher Lobularpneumonie niemals 
ein. Auch das muB scharf betont werden, weil, wie wir spater sehen werden, 
im friihen Kindesalter auch kruppose Pneumonien mit remittierendem 
Fieber vorkommen. Diese zeichnen sich aber dadurch aus, daB die Tempe­
raturbewegung plotzlich, d. h. im AnschluB an eine Remission in die Norm 
iibergeht und daB Nachzacken ausbleiben. Demgegeniiber sei noch einmal 
darauf verwiesen, daB es im AnschluB an Lobularpneumonien zu langer 
dauernden, subfebrilen Temperaturen und schlieBlich auch zu mehrfachem 
hoherem Aufflackern der Korperwarme kommen kann. 

Da Katarrhe der oberen Luftwege den Pneumonien vorausgehen oder 
mit ihnen verbunden sind, wird es nicht wundernehmen, daB Otitis 
media nicht selten ist, eine besondere Bedeutung pflegt ihr aber nicht 
zuzukommen. 

Sehr wichtig ist das Verhalten des Nervensystems. Es ist fast immer 
beteiligt und sicherlich urn so ofter und urn so starker, je labiler das Kind 
ist. Die Beteiligung des Nervensystems ist wichtig, weil der Ablauf der 
Lungenentziindung zweifellos in hohem MaBe durch die Alteration des 
Nervensystems beeinfluBt wird. Es ist nicht gleichgiiltig, ob sich ein 
Kind in einem standigen Zustand der Aufregung und Unruhe befindet, 
seinen Kreislauf und die Herztatigkeit dadurch weiter schadigt, seine 
Krafte schnell verzehrt, oder ob das Kind sich ruhig verhalt und in langem 
Schlafe seine Krafte schont. Je starker die nerV0se Farbung des Krank­
heitsbildes ist, urn so ungiinstiger ist, ceteris paribus, die Prognose. Auch 
die Therapie wird, wie wir noch sehen werden, in hohem MaBe auf den 
nervosen Zustand Riicksicht zu nehmen haben. - Meningoide Erschei· 
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nungen, wie wir sie bei der krupposen Pneumonie so haufig haben, werden 
seltener beobachtet. Krampfe im Anfang der Krankheit oder 
auch im Verlaufe sind nicht selten. Die Bedeutung kann ver­
schieden sein. Manchmal handelt es sich nur urn die gewohniichen 
Initialkrampfe der jungen Kinder, manchmal aber, namentlich wenn die 
Krampfe im Verlaufe auftreten, muB an ernstliche Alterationen des 
Zentralnervensystems gedacht werden. Von den Moglichkeiten, welche 
in Betracht kommen, muB auch noch die Tetanie erwahnt werden. 
Latente tetanische Zustande werden durch die Pneumonie ungunsiig be­
ein£luBt. So kommt es, daB namentlich bei Sauglingen die Krampfe 
oftmals auf Tetanie zuruckzufUhren sind. Aber auch an wirkliche Me­
ningitis und an Enzephalitis muB gedacht werden. Im Zweifelsfalle wird 
die Lumbalpunktion zur Klarung herangezogen werden mussen. Sie wird 
immer angebracht sein, denn' selbst fur den Fall, daB eine echte, infek­
tiose Meningitis nicht vorliegt, ist der Ein£luB gewohnlich gunstig. 

Karl Sch., 8 Mon., Prot.·Nr. 568. Das Kind war lange recht atrophisch, 
hatte sich dann aber schliel3lich gut erholt. 1m Alter von 7 Monaten hatte es mit 
leichten Temperatursteigerungen eine Tracheitis und Bronchitis. Husten und bron­
chitische Gerausche dauerten in geringem MaDe weiter an. Dann entwickelte sich 
zunachst mit abnehmendem Appetit, gelegentlichem Erbrechen und der Neigung 
zu Untertemperaturen ein Zustand, der nach keiner Richtung charakteristisch war. 
Plotzlich traten Krampfe von mehr tonischem Charakter auf. Uber den Lungen 
war nunmehr neben der vVirbelsaule einiges Krepitieren zu horen. Ohne erhebliche 
Erhohung der Temperatur entwickelte sich das Krankheitsbild in den nachsten 
Tagen so weiter, daD das Peroneusphiinomen positiv wurde, gelegentlich noch weitere 
Krampfe auftraten und sich dann immer mehr eine paravertebrale Verdichtung kennt­
lich machte. Nur an einem Tage iiberschritt die Temperatur 38,5°, ging dann wieder 
unter 38° zuriick und blieb so bis zu dem nach einigen Tagen erfolgenden Tode. 

Die Sektion ergab derbe Verdichtungen, und zwar hauptsachlich im rechten 
Ober- und Unterlappen. Mikroskopisch stellte sie sich als eine zellulare Pneu­
monie dar. 

Epikrise: Es handelte sich hier offenbar - die Erkrankung geschah in der 
Grippezeit - um eine grippale Pneumonie, die bei dem wenig kriiftigen Kinde einen 
mehr torpiden Verlauf nahm. Die Krampfe sind wohl mangels hoheren Fiebers mit 
der tetanischen Ubererregbarkeit in Verbindung zu bringen. FUr die Auffassung der 
Erkrankung ist die vorangegangene Tracheitis und Bronchitis nicht unwichtig. 
Lange Zeit hat sie isoliert bestanden und keine wesentlichen Erscheinungen gemacht. 
Schliel3lich aber griff die Entziindung, und zwar sehr plotzlich, auf das Lungen­
gewebe iiber. 

Der Verdauungsapparat und seine Beteiligung sind urn so bedeu­
tungsvoller, je junger das Kind ist. Bei jungeren Sauglingen kann die 
Krankheit vollstandig unter dem Bilde einer schweren Durchfallserkran­
kung verlaufen. Die Durchfalle konnen auch ruhrahnlichen Charakter 
haben. In anderen Fallen sind Begleitdiarrhoen neben der Pneumonie 
als Komplikation noch immer unangenehm genug. Von groBem Ein­
flusse auf den Verlauf ist das Verhalten des Bauchinhaltes. 
Bei schla££en Darmen und schla££en Bauchdecken wird das Zwerchfell 
stark entlastet. Die Atmung arbeitet dann nicht gegen den gewohnlichen 
elastischen Widerstand. Auch UnregelmaBigkeiten der Blutverteilung 
sind hiermit verbunden. Andererseits kann, was haufiger der Fall ist, 
Auftreibung der Darme vorliegen. Durch den so bedingten erhohten 
Tonus des Bauches und der Bauchdecken wird das Zwerchfell nach oben 
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gedrangt und damit die Atmung erschwert und der Kreislauf wiederum 
beeintrachtigt. So kommt es, daB das Verhalten der Bauchorgane von 
erheblichem Einflusse auf den Verlauf der Krankheit ist. Wesentliche 
MaBnahmen der Therapie werden darin bestehen den Tonus des Bauches 
zu regeln. 

Die Beteiligung der Nieren und der ableitenden Harnwege pflegt ge­
ring zu sein. Febrile Albuminurie gehort auf der Hohe der Krankheit 
zur Regel. Sie schwindet aber schnell mit dem Abklingen der Lungen­
entzundung. Bei Sauglingen stellt sich gelegentlich im AnschluB an die 
Pneumonie eine Pyurie ein. 

Nach allem, was einleitend uber die grundsatzlichen Verschieden­
heiten der Entwicklung und des Verlaufes der Lobularpneumonie gesagt 
wurde, ist es ersichtlich, daB das geschilderte Verhalten des Korpers 
bzw. der einzelnen Organe nicht immer gleich sein wird. Die Mitbe­
teiligung einzelner Organe kann so stark sein, daB sie, wie es Nassau in 
seiner Einteilung hervorgehoben hat, dem Krankheitsbilde ihren Stempel 
aufdruckt. In anderen Fallen aber steht die Pneumonie als solche im 
Vordergrunde und die Mitbeteiligung der anderen Organe tritt vollstandig 
zuruck. 

Diagnose. 
Die Schwierigkeiten der Diagnostik liegen in der anatomischen 

Natur der Krankheit begrundet. Wenn wir immer davon ausgehen, daB 
wir Lungenentzundung nur dann sic her diagnostizieren konnen, wenn 
wir Verdichtungen des Lungengewebes nachweisen, so ist offenbar, daB 
die Lobularpneumonie ungewohnliche Schwierigkeiten bieten muB, solange 
die Herde nicht so zahlreich oder so kompakt sind, daB der physikalischen 
Diagnostik gunstige Bedingungen geboten werden. Hierzu kommt, daB 
die physikalische Untersuchung von Sauglingen und jungen Kleinkindern 
nicht einfach ist. Anfangs wird man daher in der Regel nur bis 
zum Verdacht der Lungenentzundung gelangen. Der Nachweis 
von Verdichtungen wird erst spater zu erbringen sein. In diesem Sinne 
ist es bedeutungsvoll, daB auch die Rontgendurchleuchtung und 
-photographie in den Anfangsstadien nur selten hilft. Kleinere und 
diffuse Herde sind eben nicht ohne weiteres im Rontgenbilde zur Dar­
stellung zu bringen. Es wird immer gut sein, bei Kindern mit unklarem 
Fieber und mit den Zeichen der gestorten Respiration - zumal wenn 
bronchitische Gerausche vorhanden sind - an die Moglichkeit der Broncho­
pneumonie zu denken. Bei schwerer Alteration des Allgemeinbefindens 
wird man hierzu urn so mehr berechtigt sein, auch wenn die ortlichen 
Erscheinungen recht gering sind. Hiermit solI aber nicht gesagt 
werden, daB man jede harmlose Bronchitis gleich als Pneu­
monie erklaren solI, wenn es auch fur den Arzt viel leichter 
ist, eine Bronchitis als "Pneumonie" zu diagnostizieren und 
zu heilen, als gewissenhafterweise eine Zeitlang mit der Dia­
gnose zuruckzuhalten. 

Die GewiBheit uber den Zustand wachst gewohnlich 
schnell. Die TemperaturkUl've mit ihren Remissionen laBt die mit Kon­
tinua einhergehenden Erkrankungen ausschlieBen. Die Lungenerschei-
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nungen treten allmahlich so weit hervor, daB die Diagnose an Unterlagen 
gewinnt. In den hinteren unteren Teilen der Lungen wird der Klopfschall 
leicht tympanitisch und abgeschwacht und schlieBlich treten in der Lingula, 
in der Hilusgegend, in den unteren paravertebralen Teilen der Unterlappen 
verscharftes Atmen, ohrnahe Knistergerausche auf. In diesem Stadium 
gibt dann auch das Rontgenbild gewohnlich schon Aufschliisse. Hierauf 
werden wir an besonderer Stelle zu sprechen kommen. 

Differentialdiagnostisch ist das wichtigste die Abgrenzung 
gegen diffuse Bronchitis. Auch sie kann ein schweres Krankheitsbild 
mit hohen Temperaturen hervorrufen. Wenn wir in der Anamnese so 
oft die Angabe horen, ein Kind habe schon vier, fiinf Pneumonien gehabt, 
so kann man damit rechnen, daB es sich urn rezidivierende, hoch fieberhafte 
Bronchitiden bei stigmatisierten Kindem gehandelt hat. Weiter aber 
kann man aus der Angabe schlieBen, daB der Eindruck der Krankheit 
so schwer ist, daB das Wort "Pneumonie" von seiten des Arztes leicht fallt. 

Nach unserer schon mehrfach betonten Auffassung muB die gedank­
liche Einstellung umgekehrt sein. Bronchitis ist Bronchitis. Findet 
man die Zeichen einer ausgedehnten Bronchitis, so wird man kaum damit 
rechnen konnen, daB hiermit eine Pneumonie verbunden sei. Die Auf­
fassung, daB man bei einer fieberhaften Bronchitis nie wissen konne, ob 
nicht schon pneumonische Herde vorhanden sind, teilen wir nicht. Etwas 
anderes ist es bei lokalisierten Bronchitiden. Sie konnen, namentlich an 
den Pradilektionsstellen der Lobularpneumonie als Begleiterscheinung 
einer beginnenden Pneumonie verdachtig sein. Handelt es sich urn loka­
lisierte Hilusbronchitiden, so muB man auch an Tuberkulose denken 
(Hiluskatarrh). Die Tuberkulinreaktion kann in solchem Falle von aus­
schlaggebendem Werte sein. 

Die Abgrenzung von Lobularpneumonie und Bronchiolitis 
ist nicht so schwierig wie es gewohnlich hingestellt wird. Es erscheint 
uns nicht zutreffend, daB beide Prozesse flieBend ineinander iibergehen, 
wie es die alteren Autoren schilderten. Die ungemein schweren Erschei­
nungen der echten aber seltenen Bronchiolitis, des suffokatorischen Ka­
tarrhs, treten charakteristisch hervor. Bei der Obduktion hieran ge­
storbener Kinder findet man keine Pneumonie. Die Meinung, sie habe 
keine Zeit gehabt sich auszubilden, teilen wir nicht. Manchmal findet 
man sehr feine miliare Knotchen. Miliare Pneumonien kommen aber auch 
ohne vorangegangene Bronchiolitis vor. Die Bronchiolitis ist eine Krank­
heit eigener Art und schon die alteren Autoren haben betont, daB sich 
wirkliche Lobularpneumonien eher an unscheinbare, lokalisierte Bronchi­
tiden anschlieBen. 

Erhebliche Schwierigkeiten konnen differentialdiagnostisch bei der 
sogenannten "Pseudopneumonie" der Rachitiker (s. S. 770) ent­
stehen . .AuBerlich sieht sie einer schweren Pneumonie sehr ahnlich, ohne 
doch wirklich etwas damit zu tun zu haben. Da wir aber andererseits 
wissen, daB die Rachitis zweifellos zur Lobularpneumonie disponiert, so 
sind wir geileigt, schwere Respirationserkrankungen bei Rachitis als Pneu­
monie aufzufassen. In diesem Zusammenhange muB man daran denken, 
daB die Pseudopneumonie eine Krankheit der jungen Rachitiker mit 
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deformiertem, weichem, nachgiebigem Brustkorbe ist, wahrend die gewohn­
liche Lobularpneumonie eher bei Kindern mit maBiger Rachitis vorkommt. 

SchlieBlich sei noch das ra tselhafte Bild des "E mph y s e m a a cut u m 
fe brile" erwahnt, welches vielleicht zur Bronchotetanie gehort, wie­
wohl in unseren Fallen tetanische Zeichen nicht manifest waren. Die 
Schwere der asthmatischen Veranderungen sollte gegen Verwechslung mit 
Pneumonie schiitzen. Der stiirmische, akute, febrile Verlauf macht 
aber doch Schwierigkeiten in der Abgrenzung, zumal auch Lobularpneu­
monie mit spastischer Atmung vorkommt. 

Zusammenfassend muB man sagen, daB die Diagnostik 
der Lobularpneumonie recht ernste Aufgaben stellen kann. 
Wer es gewissenhaft nimmt und nicht jede febrile Bronchitis 
als Pneumonie bezeichnet, hat es nicht leicht. Sorgfaltige 
und fortgesetzte Beobachtung des kranken Kindes wird aber 
schlieBlich doch den Erfolg bringen. Die Behandlung freilich 
und a ueh die Prognose wird man im Zweifelsfalle lie ber nach 
der schlimmen Seite orientieren. 

Prognose. 

Uber die Prognose braucht nicht mehr viel gesagt zu werden. Schon 
aus der Schilderung des klinischen Bildes geht hervor, wie vorsichtig man 
sein muG. Kachexie (atrophische Sauglinge), chronische Infekte (Lues) 
und Rachitis geben sehr gern den Boden fiir die Lungenentziindung ab 
und gestalten sie gleichzeitig bedenklich. Auch das Alter spielt progno­
stisch eine Rolle. Je jiinger das Kind ist, urn so schlechter ist - ceteris 
paribus .- die Prognose. Wir wissen ja, wie ungiinstig die Atmungsver­
haltnisse beim jungen Kinde an und fur sich sind und konnen hieraus 
leicht folgern, wie gefahrlich Storungen des Atmungsapparates sind. Aber 
auch die Schwere der Infektion scheint sich beim jungen Kinde starker 
auszuwirken. 

In den Fallen, wo die Pneumonie in Heilung ausgeht, muB verhaltnis­
maBig haufig mit starker Verzogerung und mit der Bildung von chro­
nischen Prozessen gerechnet werden. Namentlich die Influenza­
pneumonien erfreuen sich in dieser Hinsicht keines gut en Rufes. Kom­
plikationen, vor allem die Pleuritis, verschlechtern die Lage stark, viel­
fach entscheidend. 

MaBgebend fiir die Beurteilung ist nicht so sehr der Lokalbefund, 
wie das Allgemeinbefinden bzw. die Beteiligung anderer Organe. Die 
Zeichen toxisch-infektiosen Einflusses, stark nervose Symptome, Mit­
beteiligung des Herzens und des Kreislaufes, Durchfalle sind es vor allen 
Dingen, welche die Prognose verschlechtern. Die einfachen pulmonalen 
Falle, ohne toxisch-infektiose Komponente, welche als Lungenerkrankung 
ohne Beteiligung anderer Organe verlaufen, bieten die besseren Aussichten. 
Die Komplikation mit Tetanie ist unangenehm aber therapeutisch an­
greifbar. 

Geht die Pneumonie in Heilung iiber, ist aber eines sicher: daB 
die Krankheitsdauer verhaltnismaBig lang ist. Unter 2-3 Wochen wird 
nur selten die vollige Wiederherstellung eintreten. Die Ausbildung sub-
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akuter und chronischer Formen wurde bereits erwahnt. SchlieBlich sei 
noch auf die Gefahrdung der konstitutionell abgearteten Kinder, nament­
lich der fett-pastosen, hingewiesen. 

Peter H., 9 Mon., Prot.·Nr. 438. Es handelte sich urn ein prachtig entwickeltes, 
kraftiges Kind, welches schwer beeintrachtigt, blaJ3, zyanotisch und miihsam atmend 
ins Krankenhaus eingeliefert wurde. Der Eindruck einer schweren Respirations. 
erkrankung war umnittelbar vorhanden. Links hinten unten war eine maJ3ige Damp. 
fungo Das Atemgerausch war rauh, aber nicht ausgesprochen bronchial mit ver· 
einzelten knackenden Gerauschen. 

1m Ri:intgengebilde sah man eine diffuse Triibung auf der linken Seite. 
Die Sektion ergab eine schlaffe Pneumonie des linken Unterlappens, so schlaff, 

daJ3 man zunachst den Eindruck der Atelektase hatte. Auf dem Einschnitt waren 
jedoch zahlreiche Verdichtungsherde nachweisbar. Die rechte Lunge war ganz frei. 
Sie war stark geblaht und fiel auch bei der Eri:iffnung des Brustkorbes nicht zu· 
sammen. Thymus nicht vergri:iJ3ert. Lymphdriisen wenig geschwollen. Das Herz 
war stark dilatiert. Epikrise: Es war eigentlich nicht recht verstandlich, warum 
das Kind an dieser anatomisch so wenig bi:isartig aussehenden Entziindung unter so 
stiirmischen Erscheinungen zugrunde ging. Anatomische Anhaltspunkte fUr eine 
konstitutionelle Abartung waren nicht vorhanden, sie muJ3 aber wohl angenommen 
werden. 

Wenn die Anschauungen tiber die Prognose der Lobularpneumonien 
nicht so sicher sind, wie wir es wtinschen mochten, so kommt das nicht 
zuletzt von der Schwierigkeit der Diagnose. FaIle, welche nicht zur Lobu­
larpneumonie gehoren und eine gtinstigere Prognose bieten, sind geeignet, 
das prognostische Bild heller erscheinen zu lassen, als es richtig ist. 1m 
gleichen Sinne wlrkt es, wenn Lobularpneumonien mit geringem Lokal­
befund nicht als sole he erkannt werden. Auch sie belasten dann nicht 
die Todesstatistik der Lobularpneumonien. DemgemaB erscheint es 
wohl richtig zu sagen, daB die Prognose der unzweifelhaften FaIle gar nicht 
ernst genug gestellt werden kann. Nur eine Minderzahl von Kindern tiber­
windet eine wir kliche Lobularpneumonie schnell und ohne Schaden. 

Therapie. 

Es ist vielleicht eine gewisse AnmaBung, wenn man sagt, die Therapie 
mtisse zielbewuBt sein und dtirfe sich nicht in Polypragmasie verzetteln. 
Gleichwohl muB die Forderung aufgestellt werden, weil erfahrungs­
gemaB gerade das Krankheitsbild der Lobularpneumonie mehr als em 
anderes zur Vielgeschaftigkeit verleitet. 

Die Indikationen zum therapeutischen Eingreifen hangen von der 
Form der Lungenentztindung und von dem Mitergriffensein anderer 
Organe, insbesondere des Kreislaufs, abo 

Die Erkrankung als solche verlangt an erster Stelle, daB der Patient 
sich in guter Luft befindet. Die Erfahrung hat gelehrt, wie gtinstig die 
Wirkung ist. Auf die Ltiftung des Krankenzimmers ist allergroBter Wert 
zu legen und die Scheu der Angehorigen vor dem offenstehen­
den Fenster muB tiberwunden werden. Wo es irgend durchzu­
ftihren ist, sollte man den Patienten unmittelbar im Freien lagern. Die 
klinischen Erfahrungen tiber den gtinstigen EinfluB der Behandlung mit 
Freiluft weisen unmittelbar auf die Notwendigkeit hin. Nicht nur, daB 
die Atmung verbessert wird, sondern auch die Aufregung pflegt gedampft 
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zu werden. Unruhige Kinder verfallen vielfach in Schlaf, sowie man sie 
im Freien lagert. Die Freiluftbehandlung ist eine der wichtigsten 
Forderungen, welche bei der Behandlung der Lobularpneu­
monien erhoben werden muB. 

Sola,nge sich der Patient im Zimmer befindet, muB darauf geachtet 
werden, daB die Luft nicht zu trocken ist. Aufhangen von feuchten Tiichern 
wirkt wohltuend. Auch der Bronchitiskessel kann sich niitzlich erweisen. 
Ausdriicklich muB darauf hingewiesen werden, daB die Kleidung natiir­
lich so beschaffen sein muB, daB sie das Kind weder bei der Atmung hindert 
(zu eng) noch daB sie das Allgemeinbefinden stort. Die Miitter stehen 
immer unter der instinktiven Idee, daB ein krankes Kind besonders warm 
gehalten werden miisse. Sie bedenken nicht, daB das fiebernde Kind durch 
allzugroHe Bettwarme belastigt wird, z. B. heftig schwitzt. 1m Zimmer 
soll das Kind lose bekleidet und nicht zu warm zugedeckt sein. Steht das 
Kind im Freien, so muB es natiirlich, je nach der Temperatur, mit warmerer 
Kleidung versehen werden. 

Die Lagerung des Kindes muB so eingerichtet werden, daB es bei der 
Atmung nach Moglichkeit unterstiitzt wird. Junge Kinder, namentlich 
Sauglinge, atmen am giinstigsten, wenn man die Schultern etwas unter­
stiitzt, so daB der Kopf nach hinten iibersinken kann. Diese Stellung, 
welche das dyspnoische Kind auch von selbst einnimmt, entspricht der 
orthopnoischen Haltung des Erwachsenen. Sie gewahrt dem Kinde die 
beste Mc'glichkeit, von der Hilfsmuskulatur Gebrauch zu machen. Prak­
tisch macht man das so, daB man das Kind horizontal lagert 
und ein £laches, schmales Kissen oder eine kleine Rolle unter 
die Schultern schiebt. 

Wie bei jeder Krankheit, erhebt sich die Kardinalfrage, ob sie sich 
kausal behandeln lasse. Das ist nicht der Fall. Am ehesten konnte man 
noch annehmen, daB die durch Pneumokokken erzeugten Lobularpneu­
monien einer spezifischen Behandlung zuganglich seien. Solche Medi­
kamente, welche unmittelbar auf Pneumokokken einwirken, in erster 
Linie das Optochin (ein Chininabkommling), haben sich in der Praxis 
nicht bewahrt, zumal die Gefahr der Schadigung besteht. Chinin in ein­
facher Form ist immer wieder fiir die Behandlung der Pneumonie emp­
fohlen worden, ohne daB sich doch manifeste Beweise fiir die Wirkung 
beibringen lassen. Am beliebtesten ist die Verwendung von subkutanen 
Chinineinspritzungen. Die Losung wird bereitet wie folgt: 

Chinin. mur. 2,0, 
Urethan. 1,0, 
Aqu. ad. 20,0. 

S. 2-3 mal taglich 1 ccm einzuspritzen. 

Die Injektion ist nicht ganz einfach, da unter Umstanden Nekrosen 
entstehen. Es empfiehlt sich, die Losung vor der Injektion anzuwarmen 
und mit gleichfalls angewarmter Spritze zu verabfolgen. Neuerdings 
sind mehrfach Handelspraparate aufgetaucht, welche auch viel benutzt 
werden: Solvochin stellt eine wasserige Chininlosung dar, Transpulmin 
eine olige. Von dem Nutzen dieser beiden Praparate haben wir uns bisher 
ebensowenig iiberzeugen konnen, wie von dem Nutzen der einfachen 
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Chinininjektion. Bei einem so vielgestaltigen Krankheitsbild wie dem 
der LobuHirpneumonie halt es schwer, einen sicheren Eindruck zu ge­
winnen. In schweren Fallen wird ein Versuch durchaus statthaft sein. 

Bei weitem nicht aIle Lobularpneumonien werden durch Pneumo­
kokken erzeugt. Die Chininbehandlung kann also nur bei einem Teil 
von ihnen iiberhaupt auch nur theoretisch die Moglichkeit des Erfolges 
haben. Unspezifische Methoden, welche auf Erhohung der Resistenz ab­
zielen oder solche Medikamente, welche unmittelbar auf den Erreger 
wirken (Trypaflavin u. a.) bringen keinen Nutzen. Wohl wird immer 
wieder angegeben, daD nach geeigneten Injektionen (besonderer Beliebt­
heit erfreut sich z. B. das Omnadin) Besserung eintrate. Wer aber zahl­
reiche Erkrankungen mit kritischem Auge verfolgt, der sieht ebenso­
haufig auch giinstige Wendungen eintreten, ohne daD eines der vielen 
der "Umstimmung" dienenden Mittel benutzt worden ware. 

Da wir also auf die Lobularpneumonie nicht unmittelbar einwirken 
konnen, so miissen wir versuchen, den Indikationen im einzelnen gerecht 
zu werden, welche sich im Verlaufe ergeben. 

Von hydrotherapeutischen Prozeduren, welche der Anregung der Atmung 
bzw. der Beruhigung dienen, erfreute sich friiher der feuchte Wickel nach 
Prie(3nitz einer besonderen Beliebtheit. Vielfach wurde er sogar zwei­
stiindig gewechselt. Das ist unangebracht, da hierdurch die Ruhe des 
Kindes gestort wird. Der "PrieDnitz" hat Bedeutung bei pleuralen Rei­
zungen, denn er iibt eine gute, schmerzstillende Wirkung aus. Diese In­
dikation ist nicht haufig gegeben. 1m iibrigen muD man daran denken, 
daD durch den Wickel die Atmung mechanisch behindert werden kann. 
Wir sind schon seit langem nicht mehr von dem PrieDnitz eingenommen und 
mochten ihn darum auch fiir die Praxis nicht empfehlen. 

Wesentlich groDere Bedeutung haben die Bader. Namentlich das 
UberguDbad hat seine Berechtigung in den Fallen, wo die Atmung an­
geregt werden muD. Bei jiingeren Kindern entstehen leicht Atelektasen 
durch Verlegung der Bronchien mit Sekret. Sie konnen gesprengt werden 
durch tiefe Atemziige. Das erzielt man am besten mit dem UberguDbad. 
Nicht am Platze ist das Bad, wenn die Lunge an sich schon stark geblaht 
ist. Hier ist nicht nur keine Indikation gegeben, sondern sogar eine Kontra­
indikation, da es nicht niitzlich ist, die schon stark geblahte Lunge noch 
weiter aufzublasen. 

Das UberguBbad wird so verabreicht, daB man das Kind in ein Bad von nor­
maIer Temperatur, d. h. von 35° bringt. Daneben stellt man sich eine gewohnliche Kanne 
mit AusguB, wie man sie in jeder Kiiche findet oder noch besser eine GieBkanne 
mit etwas kiihlerem Wasser (etwa 25-30°) bereit. Das Kind wird aus dem warmen 
Bade soweit herausgehoben, daB die Brust freiliegt und auf diese gieBt man aus 
maBiger Rohe einen kraftigen GuB des kiihleren Wassers. Auf diesen Reiz erfolgen 
tiefe Atemziige. Der UberguB wird mehrfach in kurzen Pausen wiederholt. 

Eine besonders wichtige Aufgabe ist es, die Atem wege freizuhalten, 
Schleim und Eiter nach Moglichkeit aus ihnen zu entfernen. Die Mund­
hohle muD, wenn sie viel Schleim enthalt, gelegentlich ausgewischt werden. 
Die Entfernung des Schleims aus Trachea und Bronchien mit Hilfe von 
Expektorantien gelingt nicht. Mit Hilfe eines Brechmittels ware es moglich, 
doch diirfte seine Anwendung bei Anwesenheit von Entziindungsherden 
in der Lunge nicht angebracht sein. Die Belebung des Kraftezustandes 
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unterstutzt das naturliche Abwehrmittel des Hustens am besten. Unter 
Umstanden kann versucht werden, durch Zufuhr von Flussigkeiten das 
Sekret zu verdunnen und das Freihusten zu erleichtern. (Warme Mineral­
wasser: :Emser u. dgl.) 

Der Husten, welcher teleologisch bezweckt, Fremdkorper, d. h. also 
auch Sekret, aus den Atemwegen zu entfernen, nimmt haufig Formen an, 
welche dem Zweck nicht mehr dienen. Der fruchtlose Reizhusten strengt 
die Kinder an und beunruhigt sie, ohne etwas zu nutzen. So sehr wir also 
auch bestrebt sein mussen, die Reinigung der Bronchien zu unterstutzen, 
so werden wir doch oft genug Veranlassung haben, gegen das UbermaB 
des Hm,tens bzw. seine unfruchtbare Form anzukampfen. Am besten 
benutzt man Kodein in einprozentiger Losung: 

Sol. Cod. phosphor. 0,2/20,0, 

M. D. S. 2-3stiindlich 10-15 Tropfen. 

Die von der Industrie gelieferten Hustensafte - Eukodalsyrup u. dgl. -
werden von den Kindern meist gern genommen. 

Von erheblichem Einflusse auf die Atemfunktion ist 
das Spiel des Zwerchfells. Wird das Zwerchfell durch ubermaBige 
Fullung des Bauches hochgetrieben, so ist die Exkursionsfahigkeit des 
Zwerchfells stark behindert. Der Meteorismus, wie er sich im Gefolge der 
Pneumonie gern einstellt, muB entschieden bekampft werden. Einlage 
eines Da,rmrohres sowie heiBe Umschlage auf den Leib sind die geeig­
netsten Mittel. Selbst die Darmpunktion kann bei hochgradigem Meteo­
rismus in Frage kommen. DaB die Ernahrung entsprechend orientiert 
werden muB, ist selbstverstandlich. 

Die Unterstutzung des Kreislaufes spielt nach allem, was uber 
die Symptomatologie der Lobularpneumonie gesagt worden ist, eine be­
sondere Rolle. Nachlassen des Kreislaufes, was sich durch blasses, fahles 
Aussehen, Abkuhlung von Nase, Ohr u. dgl. ankundigt, muB entschieden 
bekampft werden. Man muB sich vorstellen, daB beim Nachlassen des 
GefaBtonus sich das Blut in den groBen Reservoirs der Korperhohlen 
ansammelt, namentlich in den Arterien des Splanchnikusgebietes. Eine 
der Hauptaufgaben wird es also sein, die Verteilung des Blutes zu regeln, 
das Blwu wieder mehr nach der Peripherie zu leiten. Am einfachsten, meist 
auch v(illig ausreichend, kann man die Wirkung mit Hil£e des heiBen 
Bades erzielen. Man bringt die Kinder in ein Bad von 35° und steigert 
die WaEiserwarme durch vorsichtiges ZugieBen von heiBem Wasser schnell 
auf etw:'t 40°. In dieser Lage laBt man das Kind einige Minuten, trocknet 
es dann schnell ab und bringt es wieder ins Bett. Die Haut rotet sich 
stark, die Temperatur steigt vorubergehend etwas an. Gewohnlich stellt 
sich im AnschluB an das Bad SchweiBausbruch ein. Die Erleichterung 
durch das heiBe Bad ist sofort sichtbar. Vermieden muB es werden, wenn 
die Neigung zu Krampfen besteht. 

NOiJh starker wie das heiBe Bad wirkt der Senfwickel, wie er von 
H eubnej' eingefuhrt worden ist: 

In 1 I heiBes Wasser werden 2 Hande voll Senfmehl eingeriihrt, bis ein stechen­
der Geruch nach Senfol auf tritt, der die Augen zum Tranen bringt_ Mit dem Senf­
mehlbrei, einem Wickel und einem wollenen Tuch wird das Kind eingepackt, so daB 
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nur das Gesicht heraussieht. Der Wickel wird in den Brei eingetaucht und dann 
ausgerungen. Der Wickel bleibt etwa 20 Minuten liegen. Am Ende dieser Zeit wird das 
Kind vom Hautreiz unruhig. Jetzt wird das Kind herausgenommen und schnell mit 
warmen Wasser abgewaschen. Das Kind sieht krebsrot aus. Es kommt nun in einen 
einfachen warmen, feuchten Wickel, in dem es 2-3 Stunden liegen bleibt und ordent­
lich schwitzt. Hernach kommt es in ein laues Bad, wird leicht iibergossen und kommt 
schlief3lich ins Bett. 

Der Eingriff ist nicht unerheblich, so daB es kaum angebracht sein 
diirfte, ihn haufiger als einmal am Tage vorzunehmen. Vielfach geniigt 
aber auch ein einziger Senfwickel, um die Wendung zum Besseren herbei­
zufiihren. Will man die Prozedur milder gestalten, was gar nicht so selten 
auch geniigt, so braucht man nur einen Wickel um die Brust zu machen. 

Die Wirkung sowohl des heiBen Bades wie des Senfwickels wird 
wohl durch die Ableitung des Blutes nach der Peripherie und durch die 
hierdurch bedingte giinstigere Gestaltung des Kreislaufes hervorgerufen. 
So ist es auch erklarlich, daB das Ausbleiben der Hautrotung als Zei­
chen von schlechter Bedeutung zu werten ist. Man muB sich vorstellen, 
daB Herz und GefaBe in ihrer Arbeit und Zusammenarbeit so gestort 
sind, daB die Umwalzung der Blutmasse nicht mehr zustande kommt. 
Vielleicht aber handelt es sich auch um ein Nichtmehransprechen der 
Haut bzw. der HautgefaBe als Zeichen tief gesunkener Reaktionsfahigkeit. 

Der Senfwickel ist als "AderlaB in die Haut" bezeichnet worden, 
als Ausdruck der Vorstellung, welche man sich von seiner Wirkung macht. 
Der AderlaB selbst ist auch oft von hervorragender Wirkung, aber natiir­
lich nur dann, wenn eine ausgesprochene GefaBlahmung nicht besteht, 
wenn die Belastung des Herzens allzu groB ist, wenn das Bild also nicht so 
sehr von Blasse und Apathie, wie von Zyanose und Erregung beherrscht wird. 

Die Venaesektio ist bei kleinen Kindern am besten so auszufiihren, daB man 
durch einen kleinen Schragschnitt in der Ellbogenbeuge eine kleine Vene freilegt 
und sie einfach quer durchschneidet. Sonst erhalt man keine ausgiebige Blutung. 
So kann aber man bei Sauglingen 20--30 ccm, bei 2-3jahrigen 50-100 ccm ent­
nehmen. 

Auch beim AderlaB tritt manchmal eine sofortige Entlastung und 
eine giinstige Wen dung der Krankheit ein. Man solI mit dem kleinen 
Eingriff nicht zogern, da er lebensrettend wirken kann. In ernsten Fallen 
ist sogar die Arteriotomie der Arteria radialis vorgeschlagen worden. 

Man hat auch vorgeschlagen - etwas ganz anderes - auf die Pneu­
monie dadurch einzuwirken, daB man auf der erkrankten Seite einen Pneu­
mothorax anlegt. Die Auswahl der FaIle ist schwierig, so daB die Methode 
noch nicht ohne weiteres fiir die Praxis empfohlen werden kann. 

SchlieBlich muB noch erwahnt werden, daB zur Anregung und Er­
leichterung der Atmung Sauerstoffeinatmung vielfach verwendet wird. 
Das Verfahren ist nicht sicher. In manchen Fallen sieht man aber doch, 
daB die Kinder Erleichterung empfinden, daB sie wenigstens voriiber­
gehend frischer und rosiger werden. In schweren Fallen wird man also 
die Sauerstoffeinatmung als eine Erleichterung im Kampfe des Kindes 
nicht entbehren wollen. 

Die medikamentose Behandlung der Kreislaufschwache 
spielte friiher in der Behandlung der Lungenentziindungen eine besonders 
hervorragende Rolle. Kampfer und Koffein wurden in erster Linie, und 
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zwar in vielen Injektionen, gebraucht. Aber auch aIle anderen Mittel, von 
denen man eine Anregung des Kreislaufes bzw. des Herzens erwartete, 
wurden in Anwendung gebracht. Entbehren konnen wir die Herz- und 
Ge£aBmittel nicht, vor allen Dingen nicht den Kampfer. Was wir jedoch 
scheuen, ist die dauernde Betmruhigung der Kinder durch Injektionen und 
die Aufregung und Unruhe, wie sie durch Koffein leicht herbeigefiihrt 
wird. G1aubt man eine kraftige Herzanregung nicht entbehren zu konnen, 
so verwendet man am besten Kampferdepots von 2-5 ccm Oleum cam-

Fig. 170. 
SauerstoJJinhalation. SauerstoJJzylinder mit regulierbarem Manometer. 

phorat. fort. (20%). Cardiazol und Coramin muss en in kleineren Dosen 
und darum ofter verabfolgt werden. Koffein wird man ausschalten. Zeigt 
das Kind die Zeichen der GefaBschwache, so wird man von Ephetonin 
Gebraueh machen. 2-3 stundlich kann man Y2 ccm der kauflichen 
5%igen Losung (Ampullen) verwenden. 

Nicht gesprochen wurde bisher von der sehr wichtigen Beeinflussung 
des Allgemeinbefindens. In erster Linie ist zu bedenken, waS soeben 
beziiglich der Beunruhigung durch Injektionen gesagt wurde. Da die 
Kinder mit Lobularpneumonien an sich sehr unruhig sein konnen und 
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obersten Gebote, fur Ruhe zu sorgen. Die allgemeinen Anordnungen der AStlUl""tzun!! dbes " " gemem e-
Therapie wirken schon in diesem Sinne. Geeignete Lagerung, nicht zu findens. 

warme Einpackung, Freiluftbehandlung tragen zur Ruhigstellung des 
Kindes bei. AuBerdem solI man aber so wenig wie moglich mit ihm mani­
pulieren, damit es zur Ruhe kommt bzw. nicht aus der Ruhe gebracht wird. 
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Auch Beruhigungsmedikamente konnen durchaus am Platze sein. Brom­
ural, Adalin (in ~ Tabletten mehrmals am Tage) oder aber auch das 
Kodein in etwas erhohter Dosis konnen giinstig sein. Bei hoher Tem­
peratur konnen kiihle Bader bzw. kiihle Packungen von halb­
stiindlicher Dauer von Nutzen sein und der Ruhe dienen. 

Ein zweiter wichtiger Punkt fiir die Allgemeinbehandlung der Kinder 
ist die Ernahrung. Di)r Appetit liegt gewohnlich stark darnieder. Brust­
kinder saugen schlecht und erfolglos, aber auch die Flasche wird schlecht 
genommen. Handelt es sich, wie bisher unterstellt, um Sauglinge, so 
wird man durch haufigere Mahlzeiten einen Ausgleich herbeizufiihren 
suchen. Bei Kleinkindern wird man sich, wenn es nicht anders geht, 
auf Milch, evtI. mit Zuckerzusatz (bis zu 16%) beschranken. Zweck­
maBig ist es, wenn man wenigstens etwas breiformige Speise bei­
bringen kann. Am leichtesten geht es noch mit kalten Puddings (Mon­
damin, GrieBpudding)_ Auch Eier kann man gelegentlich verwenden 
und vor allen Dingen Friichte, roh und gekocht. Apfelkompott z. B., das 
ja auch reichlich Zucker enthalt, wirkt erfrischend und nahrend zugleich. 
Gar nicht selten gelingt es, die Appetitlosigkeit bis zu einem gewissen 
Grade dadurch zu iiberwinden, daB man die Temperatur heruntersetzt. 
Wir verwenden zu diesem Zweck gern Pyramidon in der nachfolgenden 
Dosierung: 

Pyramidon 
Acid. hydrochi. 
Syr. spi. 
Aqu. 

dilut. 

ad. 

0,5 
1,0 

20,0 
100,0 

M. D. S. zweistiindlich ein Teeloffel. 

Die Dosis, welche in einem Teeloffel enthalten ist, ist nicht groB, erst bei 
mehrmaliger Wiederholung erreicht man das gewiinschte Ziel. Um die 
Moglichkeit von Kollapsen auszuschlieBen, empfiehlt es sich nicht, ein­
malige groBere Dosen von Pyramidon zu geben. 

Wir sehen also, daB die Behandlung der Lobularpneumonien nicht 
so sehr darauf hinauslauft, den eigentlichen LungenprozeB anzugreifen, 
als den Korper in seinem Abwehrkampfe zu unterstiitzen. Ruhe, aus­
reichende Ernahrung, Unterstiitzung der Atmung und des 
Herzens sind die Punkte, auf die es im wesentlichen an­
kommt. 

Besondere Verlaufsformen. 
Ehe Wlr auf besondere Verlaufsformen eingehen, wollen Wlr kurz 

noch einmal schildern, welche Formen der nicht lobaren Pneu­
monien beim Kinde vorkommen. Die Zahl ist, namentlich auch 
durch das Alter bedingt, verhaltnismaBig so groB, daB Unklarheiten 
entstehen konnten, wenn man nicht die einigermaBen abgrenzbaren 
Formen noch einmal zusammenstellen wiirde. 

Die erste und wichtigste Hauptgruppe betrifft die gewohn­
lichen Lobularpneumonien. Weder der lokale Befund, noch die Ein­
wirkung auf das Allgemeinbefinden pflegen iibertrieben groB zu sem 
und nach einer Fieberperiode von 1-3 Wochen heilt der ProzeB aus, 
ohne Folgen zu hinterlassen. 
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1m Gegensatz hierzu stehen die zahlreichen FaIle von schnell 
todlich verlaufender Lobularpneumonie. Sie sind in der Regel 
dadurch gekennzeichnet, daB das Krankheitsbild von vornherein sehr 
schwer ist, daB die Schwere des Allgemeinzustandes im Vorder­
grunde steht, wogegen der Lokalbefund in der Regel keine iibertrieben 
groBe Rolle spielt. Man kann geradezu sagen, daB es oft schwerfallt 
zu entscheiden, ob man es mit einer ausgedehnten Bronchitis bzw. Bron­
chiolitis oder mit einer disseminierten Pneumonie zu tun hat. 

Pneumonien der vorgesc:hilderten Art befallen fast nur altere Saug­
linge und junge Kleinkinder. Bei jiingeren Sauglingen trifft man einen 
dritten wichtigen Typ der Pneumonie an: das sind die torpiden 
Paravert,ebral-Pneumonien. In der Regel betreffen sie nur sole he Kinder, 
welche schon durch Ernahrungskrankheiten stark geschadigt sind. Die 
klinischen Erscheinungen und die klinische Bedeutung sind nicht groB. 

Eine Abart dieser torpiden Pneumonien der jungen Kinder 
sind die etwas ausgedehnteren Erkrankungen, welche namentlich den 
rechten oberen Teil der Lungen betreffen und fast ausschlieBlich bei 
Friihgeburten vorkommen. Auch ihre klinische Dignitat ist nicht groB; 
sie gehen fast stets in Heilung iiber. 

Werden jiingere Sauglinge, namentlich Kinder des ersten Trimesters, 
von torpiden afebrilen oder auch fieberhaften Lobularpneumonien be­
fallen, so ist der klinische Verlauf haufig dadurch ausgezeichnet, daB 
asphyktische Anfiille vorkommen. Sonst haben diese Pneumonien der 
Neugeborenen noch das Gemeinsame, daB das schlechte Allgemeinbefinden, 
das graue, verfallene Aussehen starker imponieren als der Lokalbefund. 

Zu den abnormen Verlaufsformen gehort es schon, wenn das 
infektiose Moment stark im Vordergrunde steht und es infolgedessen 
zur AbszeBbildung, zu Beteiligung der Pleura, gelegentlich auch des Peri­
kards, kommt. Der Infektionserreger diirfte wohl nie der Pneumokokkus, 
sondern stets ein Eitererreger sein. Das Krankheitsbild ist nicht charakte­
ristisch. Die Pleuritis ist ohne das Rontgenbild schwer zu diagnostizieren. 
Allgemeinerscheinungen versehiedener Farbung, z. B. auch von menin­
goider Art, beherrschen das Feld. Anatomisch sieht es so aus, daB die 
Pleura sich ein- oder doppelseitig, ganz oder begrenzt, mit fibrinos-eitrigen, 
zottigen Massen bedeckt. Nm verhaltnismaBig selten wird so viel Eiter 
gebildet, daB es zu einem freien Ergusse kommt. 

Die physikalische Untersuchung ergibt nach der Natur des anato­
mischen Substrates Dampfung und abgeschwachtes Atmen, so daB der Ge­
danke an einen ErguB naheliegt. Die Rontgenaufnahme zeigt vielfach das Bild 
der Mantelpleuritis (s. S. 779). Die Punktion verlauft in der Regel erfolglos. 

Die Falle enden fast stets todlich, namentlich dann, wenn auch 
der Herzbeutel mitergriffen ist. 

Das Brustfell braucht nicht nur, wie eben beschrieben, mit der Bil­
dung von dichten, fibrinos-eitrigen Belagen zu reagieren. Jede andere 
Form der Pleuritis ist auch moglich. Leichte Triibungen, fibrinose Auf­
lagerungen, aber auch Empyembildung kommen vor. Allerdings mUB 
gesagt werden, daB im Gegensatz zur lobaren Pneumonie die Beteiligung 
der Pleura nicht gar so haufig ist. Urn so mehr fallen diejenigen FaIle 
auf, wo es zur Bildung jener dichten, fihrinos-eitrigen Belage kommt. 

Die schwer 
infektiOse, 

mit fibrin6s­
eitriger 

Pleuritis 
verbundene 

LobuUir­
pneumonie. 
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Wahrend der pandemischen Grippe kommt es auch bei jungen 
Kindern zu uberaus zahlreichen Erkrankungen der Lungen_ Die Pneu­
monie tragt bei alteren Kindern denselben Charakter wie beim Erwach­
senen. Verbunden mit einer eitrigen Tracheitis und Bronchitis bilden 
sich - vorzugsweise in den Unterlappen - hamorrhagische, lockere In­
filtrate, welche - in tabula - bei Druck einen blutigen Schaum von 
sich geben, unterbrochen von den gelben Punkten des aus den Bronchien 
austretenden Eiters. 

Heinz B. 10 Jahre, Prot.-Nr. 559. Der Junge wurde aus dem Waisenhaus 
schwerfiebernd, unruhig, delirierend, blal.l-zyanotisch, mit jagender Atmung ein­
geliefert. Uber den Lungen harte man diffuses, zeitweise grobes Rasseln. Rechts 
hinten unten schien eine Verdichtung zu sein. Tod trat nach 2 Tagen ein. 

Sektion ergab eine Volumenvermehrung des rechten Unterlappens. Auf dem 
Einschnitt sieht man umfangreiche, rotbraune Infiltrate. Aus den Bronchien quillt 
Eiter. In dem linken Unterlappen sind ahnliche, aber weniger umfangreiche Gebiete. 
Die Trachea ist dick mit rahmigem Eiter belegt. 

Epikrise: Der schwere Verlauf mit friihzeitiger Gefal.llahmung, sowie der 
anatomische Befund sind absolut kennzeichnend fUr die Grippepneumonien, wie sie 
auch bei Erwachsenen auftreten. Die eitrige Tracheitis und Bronchitis gehart gleich­
falls zu dem Bilde. Die Infiltrate sind aber nicht als Lobularpneumonien in dem Sinne 
wie bei jiingeren Kindern aufzufassen. 

Maria W., 13 Jahre, Prot.-Nr. 565. Das Kind wurde halb benommen, deli­
rierend, blal.l-zyanotisch aussehend eingeliefert. PuIs wenig gespannt, Lippen trocken, 
Zunge stark belegt. 1m ganzen war es ein septisches Bild. Verdichtungen iiber der 
Lunge waren nicht nachweislich. 

Die Sektion ergibt in beiden Unterlappen diffuse, lockere, hamorrhagische In­
filtrate. Aus ihnen heben sich kleinere, typische, iiber das Niveau vorspringende, 
etwa bohnengrol.le Infiltrationsherde heraus. 

Epikrise: Klinisch wie anatomisch war es das Bild der schweren Grippe. Die 
lobulare Pneumonie war unabhangig davon. 

Wilhelmine P., 7 Jahre, Prot.-Nr. 560. Das Madchen wurde mit den Zeichen 
schwerster Atemstarung hochfiebernd eingeliefert. Gesichtsfarbe war fahl-zyanotisch, 
PuIs sehr klein und weich, stark beschleunigt. Links hinten unten harte man deut­
liches Bronchialatmen mit Krepitationen. Rechts hinten unten war das Atemgerausch 
nur wenig verscharft. - Exitus. 

Sektion ergab im linken Unterlappen ausgesprochene, konfluierende Lobular· 
pneumonie. 1m rechten Unterlappen waren mal.lig umfangreiche, braunrote Infiltrate. 
In diesem Gebiete enthielten die Bronchien Eiter. Die Trachea war mit eitrigem 
Schleim bedeckt. 

Epikrise: Es handelt sich hier um eine Mischung von echter Grippepneumonie 
mit grippaler Lobularpneumonie. Bemerkenswert ist, dal.l nur im Gebiet der roten 
Infiltrate die Bronchien Eiter enthielten. 

Bei jungen Kindern haben wir wahrend der Grippezeit 
viele und sch were Lo bularpneumonien gesehen. Fiir die Patho­
logie der Kinderpneumonie ist es charakteristisch, daB wir durch dasselbe 
infektiose Agens verschiedene Erkrankungen je nach dem Alter auf­
treten sehen. Wahrend bei alteren Kindern die hamorrhagischen Pneu­
monien vorherrschen, sind es bei jungeren Kindern einfache Lobular­
pneumonien. Anatomisch bieten sie das Bild der konfluierenden, meist 
paravertebral angeordneten Lobularpneumonie. 

Der klinische Verlauf gestaltet sich in der Regel so, daB die Kinder 
zunachst mit Fieber erkranken, ohne einen groberen Befund darzubieten. 
Rachenrote, wohl auch einige bronchitische Gerausche, werden angetroffen 
- kurz, man sieht das gewohnliche Bild der Grippe. Nach einigen Tagen, 
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manchmal aber auch erst langere Zeit nach Beginn der Erkrankung, treten 
dann unlier ernstlicher Schadigung des Allgemeinbefindens und der Atmung 
pneumonische Befunde auf. Das Bild unterscheidet sich dann nicht wesent­
lich von dem einer schweren Lobularpneumonie. 

Bedeutsam ist, daB eine ungewohnlich groBe Zahl der grippalen 
Lobularpneumonien einen subakuten und chronischen Verlauf nimmt. 

Fig. 17l. 

bliihung und 
Hyperiimie. 

Aspirierter 
Mageninhalt. 

Elfriede H., Prot.-Nr. 21, 4 Mon. alt. Aspirationspneumonie im e1'sten Beginn. 
Das Kind war toxisch und aspirierte wenige Stunden V01' dem Tode etwas erbrochenen 
Mageninhalt. Grob anatomisch sah man leicht griinlich verfiirbte, kleine Buckel aus 
der Pleura herausragen. Das Priiparat stellt die Randpartie eines solchen Knotens 
dar. Mar;, sieht den Mageninhalt in kleinen Bronchien. Das befallene Lungengewebe 

ist emphysematos und hyperiimisch. 

(Nach elnem Priiparat des Verfassers.) 

Oc. 1, Lupe, Tub. 180 (Leitz), Originalgrol3e. 

Damit ist fast regelmaBig und fruhzeitig Erweiterung der 
Bronchiolen und Bronchien verbunden. Klinisch weist hierauf die 
groBe Konstanz der Rasselgerausche hin. Ais Zeichen fur die Erweiterung 
der Bronchiolen ist ein vielfaches scharfes Knacken (Maschinengewehr­
knattern) beschrieben worden. Der Ausgang der grippalen Pneumonie 
ist sehr haufig schlecht. Eine groBe Zahl von Kindern geht daran zugrunde. 
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Auch wenn sich die Krankheit lange hinzieht, siecht ein Teil der Kinder 
noch an Entkraftung und an dem fortwahrenden Wiederaufflackern der 
Entzundung dahin. 

Bei der Obduktion findet man entweder feste, derbe, mehr oder minder 
in Karnifikation begriffene Infiltrate oder aber zerstreute, altere und 
frischere Herde. 1m letzteren Falle handelt es sich mehr urn chronisch­
rezidivierende, im ersteren urn subakut bis chronisch verlaufende Pneu'­
monien. In all diesen Fallen sind ausgedehnte pleurale Verklebungen bzw. 
Verwachsungen an der Tagesordnung. 

tiber Diagnostik und Therapie der grippalen Lobularpneumonien 
ist nichts Besonderes zu sagen. Es gelten die gleichen Grundsatze, wie 
sie weiter oben (S. 722) angegeben sind. Bei der haufigen Erkrankung 
von Sauglingen sei darauf hingewiesen, daB Sttirungen der Ernahrung 
noch haufiger als sonst im Vordergrunde stehen und den Blick von der 
Pneumonie ablenken konnen. Hieran ist bei der Diagnose zu denken -
hierauf muB aber auch bei der Behandlung Rucksicht genommen werden. 

Weniger durch den Verlauf wie durch die Pathogenese heben sich 
die Aspirationspneumonien heraus. Gewohnlich entstehen sie durch An­
saugen von Fremdkorpern, welche die Kinder spielenderweise in den Mund 
genommen hatten; seltener durch Ansaugen von Speiseteilen. 1m Prinzip 
entsteht immer eine Lobularpneumonie, wie etwa es der folgende Fall 
schildert: 

vVolfgang N. (Boobaohtung des Kindorhospitals Altona), IY2 Jahre. 
Beim Spielen plotzlioher Aufsohrei. Breohreiz. Atmung aJsbald rochelnd. Sofortige 
R6ntgenaufnahme zeigt keinen Fremdkorper. Bcfinden bessert sioh. Das an sioh 
kriiftige Kind lauft herum, hustet gelegentlich etwas trooken und heiser, dabei deut­
liohes angestrengtes, roohelndes Inspirium mit Einziehungen. Uber den Lungen 
zunachst nichts nachzuweisen. 4 Tage nach der Aufnahme heftige Atemnot und 
Zyanose. 2 Tage darauf steigt die Temperatur plOtzlich an und halt sich zwischen 
39 und 40°. Die Atmung ist dauerncl erschwert. Rechts hinten unten und 2 Tage 
darauf auch links hinten unten la13t sich eine Verdichtung nachweisen. Tracheotomie 
bringt keine Erleichterung. Der Tod trat 9 Tage nach Beginn der Temperatur­
erh6hung ein. 

Bei der Sektion fallt eine gequollene Bohne aus der Trachea heraus. Die Schleim­
haut der Luftrohre ist ger6tet und geschwollen. An der Abgangsstelle des rechten 
Hauptbronchus befindet sich ein Druckgeschwiir. 1m rechten Unter- und Mittel­
lappen und im linken Unterlappen sind zahlreiche gro13ere, teils konfluierende In­
filtrationsherde. 

Epikrise: 6 Tage nach der Aspiration einer Bohne entwickelte sich mit plOtz­
lichem Temperaturanstieg eine auf beiden Unterlappen nachweisbare Entziindung. 
Anatomisch machte sie vollstandig den Eindruck einer Lobularpneumonie. 

Die Lehre, welche hieraus zu ziehen ist, besagt, daB aspirierte Fremd­
korper unter allen Umstanden zu entfernen sind, und zwar moglichst 
bald. Die Diagnose wird entweder durch die Anamnese oder durch das 
Rontgenbild gesichert. Die Entfernung der Fremdkorper wird meist 
unter Leitung des Bronchoskops erfolgen mussen. Sie ist daher von einem 
geubten Spezialisten zu vollziehen. Gelegentlich ist es auch moglich, von 
einer tiefen unteren Tracheotomie aus den Fremdkorper mit einfachen 
Instrumenten zu fassen. So gelang es uns einmal bei Aspiration einer 
ErdnuB, als die Tracheotomie zur Einleitung fur die Bronchoskopie 
gemacht wurde. Der Fremdkorper wurde durch die Tracheotomie­
offnung ausgehustet. 
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Aspirationspneumonien brauchen nicht zu schnellem Tode zu fUhren. 
Langdauernde Krankheitszustande, Vereiterungen, Gangran, konnen sich 
einstellen. Wie dem abel' auch immer sei, del' Verlauf ist stets ein ernster. 
Friihdiagnose und Friihtherapie miissen angestrebt werden. 

Die subakute und chronische Lobularpneumonie. 
Wir wiesen schon weiter oben darauf hin, daB Lobularpneumonien 

dazu neigen, einen verschleppten Verlauf zu nehmen. Wie lange selbst 
del' febrile Zustand dauern kann, zeigt die Kurve auf Fig. 169. Gar nicht 
selten bleiben abel' auch noch nach del' Abfieberung die physikalischen Zei­
chenderLungenverdichtung zuriick. Die Kinder erholen sich schlecht, 
haben auch gelegentlich neue Temperaturen. Sie husten und bei del' 
Auskultation hort man Rasselgerausche, die manchmal dadurch charakte­
risiert sind, daB sie immer wieder an derselben Stelle auftreten. So kann 
es unter Umstandell monate- und jahrelang weitergehen. Die Kinder 
kommen aus den Fieber- und Rustenattacken nicht heraus. Die Eltern 
geben dann oft an, die Kinder hatten 5, 6mal odeI' gar noch of tel' Lungen­
entziindung gehabt. Tatsachlich handelt es sich abel' urn einen fort­
gesetzten Zustand. Echte FaIle von mehrfach wiederholten Lungen­
entziindungen kommen allerdings auch VOl'. 

Heinrich T., IY2 Jahre. Prot.-Nr.576. Das Kind war viele Wochen lang 
krank. Zuerst hatte es nur hohes Fieber, dann aber entwickelten sich ausgesprochene 
deutliche Verdichtungserscheinungen. Unter dauernd hohem Fieber ging das Kind 
immer mehr zuriick und starb schlie13lich in einem schweren Schwachezustand. 

Die Sektion ergab eine sehr derbe Verdichtung im rechten Unterlappen von 
ausgesprochener lobularer Anordnung. Die linke Lunge ist fast vollstandig infil­
triert. Der linke Unterlappen ist auf dem Durchschnitt gelblich-rotlich homogen, 
fast speckig. Die Bronchien sind deutlich erweitert und enthalten Eiter. Mikrosko­
pisch stellt sich die rechte Pneumonie als eine gewohnliche zellulare Pneumonie dar. 
1m linken Unterlappen sind die interlobaren Bindegewebssepten stark verbreitert. 

Wir haben es hier also mit einer in chroni;;chen Zustand iibergehenden Pneu­
monie der linken Lunge zu tun. Der Proze13 auf der rechten Seite war wesentlich 
frischer und hat wohl schlie13lich fUr den todlichen Ausgang den Ausschlag gegeben. 

Fieber, Rusten und aIle weiteren Krankheitserscheinun­
gen werden in del' Rauptsache durch Erweiterungen del' Bron­
chien unterhalten. Schon im akuten Stadium findet man zylindrische 
Bronchiektasen und wenn es erst zur Karnifikation und Schrumpfung 
des indurierten Gewebes kommt, so werden die Erweiterungen groBer 
und schlieBlich irreparabel. Es entwickelt sich das Bild del' chronischen 
Bronchiekta'lie. Da die schweren Lobularpneumonien meist im Unter­
lappen lokalisiert sind, so ist es auch kein Zufall, daB man die Bronchiek­
tasen (s. dieses Kapitel) meist in den Unterlappen antrifft. 

Aufgabe del' Therapie ist es, einzugreifen, wenn del' Verlauf einer 
Pneumonie sich zu verzogern scheint. Die Rebung des Allgemeinzustandes 
ist die erste Aufgabe. Einwirkungen auf die Resorption folgen hiernach. 
Von physikalischen Mitteln sind hauptsachlich heiBe Packungen geeignet, 
die Resorption zu beschleunigen. Von medikamentosen Mitteln kommt 
in erster Linie Jod in Frage, welches in kleinen Dosen iiber lange Zeit 
gegeben wird (0,05-0,1 pro die). Kreosot und Guajakol werden geriihmt, 
ohne daB die Wirkung sichel' nachzuweisen ist. Von groBtem Werte ist 

Zeichen der 
schlechten 
ReiIung. 
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klimatische Beeinflussung. Aufenthalt in mildem Seeklima, in sonnigem 
Mittelgebirge (Taunus, Schwarzwald) wird nutzlich sein. Haben sich erst 
einmal dauernde Bronchiektasen ausgebildet, so sind sie gemaB den auf 
Seite 670 entwickelten Grundsatzen zu behandeln. 

Die akute Lobarpneumonie. 
(Kruppose, fibrinose zyklische Pneumonie.) 

Allgemeine Pathologie. 
Wahrend die lobulare Pneumonie eine Krankheit ist, welche dem 

fruhen Kindesalter eigentiimlich ist, in dieser Zeit haufig vorkommt und 
damit der Pathologie der ersten Kindheit eine charakteristische Note 
gibt, gilt das in dem gleichen MaBe fur die Lobarpneumonie nicht. 
Sie kommt beim Kinde sehr haufig vor, haufiger als beim Erwach­
senen. Insofern ist ihre Bedeutung fur die Pathologie des 
Kindesalters nicht zu unterschatzen. In ihrer Entstehung und 
in ihrem Ablauf bietet sie aber nicht grundsatzliche Eigentiimlichkeiten. 
Nimmt man hierzu noch, daB sie fast ausnahmslos in Heilung ubergeht, 
so wird verstandlich, daB wir dieser Krankheit hier ein weniger lebhaftes 
Interesse entgegenbringen. Dabei wollen wir bestrebt sein, auf solche 
Besonderheiten naher einzugehen, welche durch das Alter bedingt sind. 

In erster Linie muB uns die Haufigkeit der Pneumonie in Be­
ziehung zum Alter interessieren. Zu bemerken ist, daB kein Alter ganz 
verschont bleibt, daB die kruppose Pneumonie aber beim jungen Saug­
ling eine ausgesprochen seltene Erkrankung ist. Die diesbezuglich 
fruher herrschende Meinung war sicherlich ubertrieben; so selten, wie 
man es annahm, ist die kruppose Pneumonie auch beim Saug­
ling nich t. Seit wir gewohnt sind, uns mit dem Rontgenapparat zu 
kontrollieren, sehen wir - darauf wird uberhaupt noch einzugehen sein -
eine ungewohnlich groBe Zahl von Pneumonien, welche klinisch schwer zu 
diagnostizieren sind, welche aber nach ihrem ganzen Verlauf zu den krupposen 
gerechnetwerden mussen. Wahristaber, daBim erstenHalbjahr diekrup­
posen Pneumonien zu den Ausnahmen gehoren und daB sie auch im zweiten 
Halbjahr nicht haufig sind, mindestens an Haufigkeit gegenuber den 
lobularen Formen noch zurucktreten. 1m fruhen Kleinkindesalter fangt 
das Verhaltnis an sich auszugleichen und jenseits des dritten Lebensjahres 
sind es schon die krupposen Pneumonien, welche an Zahl uberwiegen. 
Einen Einblick in die mit dem Alter zunehmende Haufigkeit der krupposen 
Pneumonie gibt die folgende Tabelle. 

Alter in Jahren Zahl der Falle Alter in J ahren Zahl der FaIle 

0-6/ 12 6 7-8 19 
7/12-12/12 27 8-9 9 

1-2 38 9-10 5 
2-3 28 10-11 2 
3-4 20 11-12 I 
4-5 18 12-13 4 
5-6 17 13-14 1 
6-7 17 
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212 Einlappenpneumonien verteilten sich so, daB das Schwergewicht 
im Kleinkindesalter liegt. Bei der Tabelle muB beriicksichtigt werden, 
daB es sich urn Kliniksmaterial handelt und daB altere Kinder im all­
gemeinen weniger haufig in die Klinik kommen. Immerhin diirfte die 
Altersverteilung im Prinzip richtig sein. 

Die Altersverteilung der Pneumonie hat eine Bedeutung, 
welche iiber das ZahlenmaBige hinausgeht. Wir werden sehen, daB ge­
wisse Schliisse iiber die allgemeine Pathologie und die Pathogenese der 
krupposen Pneumonie sich gerade auf das Verhalten der Pneumonie in 
der friihen Kindheit stiitzen. Die eigentiimliche Form der Krankheit, ihr 
schlagartiges Einsetzen, das Verbleiben der Temperatur auf der Hohe 
fiir eine gewisse Zahl von Tagen und der kritische Ablauf bieten eines 
der charakteristischen Zeichen der Krankheit. Das hatte man sich aber 
zur Not mit der Eigenart des Infektionserregers bzw. seiner Auswirkung 
in der Lunge erklaren konnen. Minder erklarlich war immer, warum die 

feorl/or 1.928 

Fig. 172. 
Kruppose Pneumonie d. l. Unterlappens mit subfebril-katarrhalischem Vorstadium. 

Pneumokokken zu solch schlagartigen Entziindungen fiihren und das 
noch dazu in bestimmten, wohlabgegrenzten Lungenteilen, d. h. gewohn­
lich in einzelnen Lappen der Lungen. 1m wesentlichen auf der Grundlage 
des schlagartigen Einsetzens der Erkrankung und der Tatsache des Ver­
schontseins des friihen Kindesalters ist man zu der Auffassung gekommen 
(Lauche) , daB die Lunge erst allergisch umgestimmt werden 
m iisse, urn iiberhaupt fiir die Pneumonie-Erkrankung bereit zu sein. Das 
jugendliche Kind, welches noch keine Pneumokokkenerkrankung irgend­
welcher Art gehabt habe, sei nicht allergisiert und infolgedessen konne es 
nicht an krupposer Pneumonie erkranken. Mit zunehmendem Alter 
steige die Zahl der Pneumokokkenerkrankungen an und damit 
die der allergischen, kru pposen Pneumonien. 1m Sinne dieser 
Theorie laBt sich auch die Tatsache verwerten, daB man gar nicht so selten 
sich eine Pneumonie an einen grippalen Infekt, d. h. einen Katarrh der 
oberen Luftwege anschlieBen sieht. In diesem Sinne wurde schon der 
nachfolgende Fall in der vorigen Ausgabe dieses Buches benutzt. 

Lina St., 15 Monate alt, Prot.-Nr. 1, erkrankt mit einer heftigen Rhino­
pharyngitis. In der Abheilung macht sie eine langere Eisenbahnreise in herbstlichem 
Wetter und kommt mit heftigem Schnupfen und gerotetem Rachen am Ziel 
an. Hier zunachst Besserung. Nach einigen Tagen hoher Temperaturanstieg. Kon­
tinua. Kein Befund auJ3er Rachenrote. Am 2. Tage einige bronchitische Gerausche 
links, am 3. Tage Dampfung und Bronchialatmen links hinten unten, am 5. Tag 
kritische Entfieberung. 
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Der Tatbestand ist hier sehr klar_ An der vorangegangenen "Erkaltung" ist 
nicht zu zweifeln, die Pneumonie hatte aIle Kriterien einer krupposen. 

Inzwischen sind ahnliche Zusammenhange von anderer Seite publiziert 
worden und auch un sere auf diese Zusammenhange gerichtete Aufmerk­
samkeit hat noch eine groBe Zahl von ahnlichen Beobachtungen ergeben. 
Vor allem hat sich gezeigt, daB in der Mehrzahl der krupposen Pneu­
monien des ersten Lebensjahres ein katarrhalisches Vorstadium nach­
weislich ist (Doxiades). Wenn man annimmt, daB die erste Erkrankung 
eine Pneumokokkeninfektion gewesen ist, so warde man folgende Patho­
genese annehmen diirfen: Praparatorische Pneumokokkeninfektion 
der 0 beren Luftwege, hierdurch Allergisierung des Korpers 
b zw. der Lunge, nachfolgende kruppose Pneumonie auf der 
Basis der gescha£fenen Umstimmung. 

Die soeben entwickelte Theorie hat zweifellos sehr viel fiir sich und 
zum mindesten gibt sie auf der Basis unserer heutigen Kenntnisse eine 
anschauliche Erklarung fiir Zusammenhange, welche uns friiher minder 
plausibel waren. Aber alle Eigentiimlichkeiten der krupposen Pneumonie 
sind damit noch lange nicht erschopft, vor allem nicht der zyklische Ab­
lauf der Temperatur wie des ganzen pathologischen Geschehens und 
schlieBlich vor allem auch nicht die Art des Be£allenseins der einzelnen 
Lappen und die gewohnliche Beschrankung auf einen einzelnen Lungen­
lappen. 

Uber das Zustandekommen der lobaren Erkrankung konnen wir 
uns auf Grund rontgenologischer Studien einigermaBen eine Vorstellung 
machen. Das Rontgenbild erlaubt uns ja, wenigstens in einer gewissen 
Zahl von Fallen, welche unter unseren Augen entstehen, den Ablauf der 
Pneumonie weitgehend zu kontrollieren. Wir sehen viel£ach das folgende 
Verhalten: 

Mit dem Anstieg der Temperatur ist bei weitem noch keine Lungen­
verdichtung nachzuweisen, dagegen laBt sich eine ausschlieBliche und 
deutliche VergroBerung der Lymphknoten in den ersten zwei, auch drei 
Tagen gar nicht so selten erkennen. Erst hieran schlieBt sich eine Trii­
bung im Lungenfelde und so bildet sich im Laufe von 3-4 Tagen erst das 
typische Rontgenbild der krupposen Pneumonie aus. In dieser Weise 
braucht das Verhalten aber bei weitem nicht immer zu sein. Wir sehen 
auch Extreme nach der einen und nach der anderen Richtung. Manch­
mal konnen wir verfolgen, wie schon vom ersten Tage an, gewissermaBen 
iiberstiirzt, die Lungenverdichtung eintritt und in anderen Fallen wieder 
sehen wir trotz aller sonstigen Symptome der krupposen Pneumonie eine 
Lungenverdichtung gar nicht oder nur in sehr geringem MaBe auftreten. 

Aus diesen Beobachtungen laBt sich folgende Vorstellung ableiten: 
Die Pneumokokkeninfektion macht erst eine Art von (kaum nach­

weislichen) Primarherd in der Lunge. Von ihm aus werden die Lymph­
knoten infiziert und schwellen machtig an. Erst nach Absolvierung dieses 
gewissermaBen primaren Stadiums kommt es zur groberen Erkrankung 
der Lungen selbst. Wir haben also etwas ganz Ahnliches vor uns 
wie bei der Tu berkulose. Nach Bildung des Primarkomplexes erst 
kommt es zu entziindlichen Erscheinungen der Lunge in der Umgebung, 
sei es des Primarherdes, sei es der hilaren Lymphknoten. Was uns die 
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Tuberkulose zeitlich weit auseinandergezogen, gewissermaBen 
im Zeitlupentempo, darbietet, das durcheilt die Pneumonie 
i m Z e i tr a ff e r tern po. Manchmal ist es im Rontgenbilde gerade noch 
zu verfolgen, in anderen Fallen aber folgt die Erkrankung der Lunge 
so schnell, daB Primar- und Sekundarstadium sich kaum auseinander­
halten lassen (Loeschcke, Engel, Grosser). 

Die so gewonnene Vorstellung wiirde das lob are Auftreten der Pneu­
monie erklarlich machen und wiirde in gut em Einklange mit der noch 
weiter unten zu schildernden Tatsache stehen, daB der linke Oberlappen 
der Lungen auBerordentlich selten an Pneumonie erkrankt. Die dem 
linken Oberlappen regionaren Lymphknoten liegen auBerhalb der Lunge 
und daher ist die Entstehung perihilarer Infiltrate unmoglich. Sehr viele 
Pneumonien enstehen aber, wie wir an den Unterlappen taglich beobach­
ten konnen, perihilar. 

Wenn es so gelungen ist, mit Hilfe der modernen Untersuchungs­
methoden wenigstens eine Vorstellung von dem Werdegang der lobaren 
Pneumonie zu geben, So bleiben wir in einem anderen wichtigen Punkte 
doch noch ohne Erklarung: das ist der zyklische Ablauf der Pneumonie. 
Wenn wir bedenken, daB die typische Pneumonie stets mit einem steilen 
Fieberanstieg beginnt, daB das Fieber durch eine gewisse Reihe von Tagen 
auf der Hohe zu bleiben pflegt, urn dann kritisch abzunehmen, so miissen 
wir sagen, daB fiir dieses eigenartige Verhalten des Krankheitsablaufes 
bestimmte Ursachen vorhanden sein miissen. Es liegt natiirlich nahe, an 
ein besonderes Verhalten des Infektionserregers, an besondere allergische 
bzw. immunbiologische Verhaltnisse zu denken. Weder experimentell noch 
aus klinischen Beobachtungen aber haben sich bisher bestimmte Anhalts­
punkte fiir eine feste Meinung ergeben. 

Die Pathogenese der krupposen Pneumonie ist nach dem Stande 
unseres heutigen Wissens ungefahr auf folgende Gleichung zu bringen: 

Vorbedingung fiir das Zustandekommen der 10 baren Pneu­
monie ist eine Allergisierung des Korpers bzw. der Lunge. 
In diesem so allergisierten Korper lauft nun eine Pneumo­
kokkeninfektion unter uns sonst nicht naher bekannten Be­
dingungen ganz ahnlich wie eine tuber kulose Infektion a b. 
Es bildet sich ein primarer Lungenherd, der die bronchialen 
Lymphknoten infiziert und zur starken Schwellung bringt. 
1m AnschluB hieran entwickelt sich schneller oder langsamer, 
ausgedehnt oder auch minimal, ein Infiltrat in der Lunge, 
ganz ahnlich, wie wir es auch bei den perifokalen Entziin­
dungen auf tuberkuloser Grundlage sehen. Wie der zyklische 
Ablauf der Pneumonie, so wie es sich am eindrucksvollsten 
in der Temperaturkurve auspragt, zu erklaren ist, konnen 
wir heute noch nicht sagen. 

In der Verteilung auf die Jahreszeiten ist ebenso wie beim 
Erwachsenen deutlich erkennbar, daB ein EinfluB besteht. Man kann aber 
nicht schlechthin sagen, daB die Haufigkeit mit der Ungunst der Jahres­
zeit steigt. Wir fanden, ahnlich wie in einer anderen Zusammen­
stellung, den Tiefpunkt im September, dann steigen die Zahlen erst 
langsamer, dann schneller iiber Winter und Friihjahr hinweg bis zum 
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Friihsommer an und dann erst erfolgt ein steiler AMall. 1m kalten 
Winter 1928/29 hatten wir allerdings im Februar-Marz eine Haufung 
von Lungenentziindungen. 

Beziiglich der Bakteriologie miissen wir, wenn auch zunachst nur 
aus theoretischem Interesse, an die neueren Arbeiten iiber die Gruppen­
einteilung der Pneumokokken erinnern. Bekanntlich werden 4 Arten von 
Pneumokokken unterschieden. In ihrer Bedeutung flir die Pathogenese 
der Pneumonie sind diese Abarten nichtyleich. Wichtig und interessant 
ist, daB bei dem Pneumonien der ersten zwei Jahre der Typ IV auf­
fallend haufig gefunden wird, wahrend spater, ebenso wie beim Er­
wachsenen, der Typ I vorherrscht (Heim, Kremer-Gyure). Ganz unzu­
reichend sind, so merkwiirdig das zunachstklingt, unsereKenntnisse 
der pathologischen Anatomie. Da die kruppose Pneumonie, wie wir 
noch sehen werden, eine auBerordentlich giinstige Prognose hat, so kommen 

o 
Dortmund Paris 

Fig. 173. 

Jahreszeitliche Verteilung von 270 kru­
posen Pneumanomien eigener Beobachtung 

und 356 nach Comby in Paris. 

Fig. 174. 

Heinrich W., 31/ 4 J., 1928, Nr. 670. 
H ochlieberhalteErkrankung ohne klinischen 
Belund. Rontgenologisch typische Pneu­
monie des r. Oberlappens. Die Siigekurve 
der Temperatur mit dem kritischen Ende 
ist olt bei Kinderpneumonie zu finden. 

Todesfalle bei unkomplizierten lobaren Pneumonien so gut wie gar nicht 
vor. Wir miissen also Analogieschliisse vom Erwachsenen herleiten. So­
weit die Rontgenuntersuchung lehrt, ist das aber nur in begrenztem MaBe 
moglich. Das bezieht sich namentlich auf die GroBe der Pneumonie bzw. 

fn~~~~a~:~ ihrer Ausdehnung innerhalb des befallenen Lappens. Nach dem, was 
aus der Pathologie des Erwachsenen bekannt ist, haben wir die Neigung, 
uns eine lobare Pneumonie so vorzustellen, daB ein Lappen mehr oder 
minder vollstandig ausgeflillt ist. Diese Vorstellung mag beim Erwachsenen 
zutreffen; das solI hier nicht diskutiert werden. Beim Kinde ist es, wie 
wir aus rontgenologischen Studien wissen, sicherlich nicht der Fall. Wenn 
das Rontgenbild auch nicht erlaubt, wie die Anatomen mit Recht betonen, 
anatomische Diagnosen zu stellen, so ist es doch moglich, gewisse auf­
fallige Tatsachen aus dem Rontgenbilde zu erkennen. Ob ein Lungen­
lappen total hepatisiert ist, zum groBen oder zum kleinen Teil, laBt sich 
immerhin aus dem Rontgenogramm ablesen. Uberblicken wir die 
Rontgenergebnisse aus hunderten wahllos der Untersuchung 
unterzogenen Fallen, so kommen wir zu dem Schlusse, daB 
wirklich grobe Hepatisationen die Ausnahme bilden, daB es 
sich in der Regel vielmehr urn verhaltnismaBig kleine Teile 
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der Lungenlappen handelt, welche erkranken. 1m gleichen 
Sinne spricht ubrigens auch die gewohnliche physikalische Untersuchung, 
wenn man erst einmal so weit geht, nicht nur Pneumonien zu diagnosti­
zieren, sondern auch ihre Ausdehnung zu verfolgen. Wir betonen diese 
Tatsachen hier, weil ein groBer Teil der altuberlieferten Vor­
stellungen von der Pathologie der Pneumonie sich auf den 
anatomischen Befunden aufbaut und weil diese ganz zweifellos 
fur das Kindesalter, soweit es den Umfang der Erkrankung 
anbelangt, keine Geltung haben konnen. Beim Erwachsenen 
scheint es uns ubrigens auch bedenklich, die V orstellung von der Patho­
logie allzusehr von den anatomischen Zustanden abzuleiten, welche ja 
doch fast stets final sind. Wahrscheinlich ist beim Erwachsenen die Nei­
gung zu ausgedehnten, die Lappen ganz oder fast ganz erfullenden Pneu­
monien groBer als beim Kinde. So groB, wie es die anatomischen Ein­
blicke lehren, ist es gewiB aber nur in einem Teil der FaIle. Was das 
Wesen des Entzundungsvorganges anbelangt, werden prinzipielle Unter­
schiede dem Erwachsenen gegenuber gewiB nicht bestehen. Das Stadium 
der Anschoppung, der Hepatisation und der Losung durfte prinzipiell nicht 
wesentlich verschieden sein. 

LappenverteiIung. Theoretisch wie praktisch von gleicher Wichtigkeit ist 
es, das Befallensein der verschiedenen Lappen zu studieren. Zunachst muB die Vor· 
frage gestellt werden, was die Regel ist: die Erkrankung eines oder mehrerer Lappen. 
Gliicklicherweise kann gesagt werden, daB die Beschrankung der Entziindung 
auf einen Lappen bei we item die Regel darsteIlt, daB nur in seltenen 
Fallen die Lappengrenze iiberschritten oder daB gar ein zweiter bzw. dritter Lappen 
voll in den KrankheitsprozeB einbezogen wird. Wir werden uns daher mit den Ein· 
lappenpneumonien in erster Linie zu beschaftigen haben und miissen von neuem die 
Frage stellen, welche Lappen es sind, die am haufigsten erkranken. Die friiher ver· 
offentlichten Statistiken geben keinen geniigenden Einblick und falschen darum das 
Bild. In erster Linie kommt das daher, daB die Statistiken sich gewohnlich auf das 
Kindesalter im ganzen beziehen. Das ist schon theoretisch ungiinstig, da 
aIle Betrachtungen iiber die Physiologie und Pathologie des Kindes· 
alters davon ausgehen miissen, daB das Wachstum, der anatomische 
und funktionelle Umbau des Korpers zu den grundlegenden Eigen. 

Alter 
in Jahren 

0-6/ 12 

7/12-12/12 

1-2 
2·-3 
3-4 
4-5 
5-6 
6-7 
7-8 
8-9 
9-10 

10-11 
11-12 
12-13 
13-14 

Rechtel' I Linker 
Oberlappen I Unterlappen Oberlappen I Unterlappen 

6 - -- -
15 3 2 7 
13 5 5 15 

8 6 2 12 
10 3 2 5 

9 8 - 1 
5 2 2 8 
5 5 1 6 
4 6 1 8 
2 1 - 6 
2 2 _. 1 
1 1 .- --

- - - 1 
1 1 - 2 

- - - 1 

81 43 15 73 

47* 
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tiimlichkeiten des Kindes gehoren. So kann man iiber die Eigenarten der 
kindlichen Pneumonie auch nur dadurch AufschluB erhalten, daB man die einzelnen 
Jahre oder doch mindestens die einzelnen Abschnitte der Kindheit auseinanderhalt. 

Jahr 1-3 Jahr 4-14 Summe 

Rechts { Oberlappen 42 39 81 
Unterlappen 14 29 43 

Links { Oberlappen 9 6 15 
Unterlappen 34 39 73 

212 

Erst dann treten die Besonderheiten des Kindesalters hervor. So 
sehen wir aus den Tabellen ohne weiteres, daB im Sauglings- und friihen Kleinkindes­
alter die Verhaltnisse anders liegen als spater. In der ersten Kindergruppe ist der 
rechte Oberlappen stark bevorzugt. Der linke Unterlappen kommt ihm am 
nachsten. Dann folgt in weitem Abstand der rechte Unterlappen und noch weiter 
der linke Oberlappen. Die beiden letzteren treten an Bedeutung so stark zuriick, 
so daB man sagen kann, daB in der ersten Kindheit fast ausschlieBlich 
der rechte Oberlappen und der linke Unterlappen von lobaren Pneu­
monien befallen werden; der letztere aber wieder betrachtlich seltener als 
der erste. 

Ganz anders stellt sich das Verhaltnis dar, wenn man iiber das dritte Lebensjahr 
hinauskommt. Zwar hat man dann immer noch eine reichliche Zahl von Pneumonien des 
rechten Oberlappens, daneben aber fast ebensoviel Pneumonien im rechten und ebenso­
viel im linken Unterlappen. Die Summe der Unterlappen-Pneumonien beider Seiten 
ist betrachtlich groBer als die Zahl der Pneumonien im rechten Oberlappen. Isolierte 
Erkrankung des rechten Mittellappens kommt vor, ist aber selten. Eine ganz be­
sondere Stellung nimmt der linke Oberlappen auch hier ein. Er ist gegen primare Er­
krankungen recht unempfindlich. Gewohnlich wird er nur ergriffen, wenn eine Ent­
ziindung des Unterlappens auf ihn iibergreift. Das ist haufig nicht leicht und nicht 
ohne Rontgenbilder auseinanderzuhalten, so daB wohl oft einmal eine fortge­
leitete Pneumonie des linken Unterlappens als primare Oberlappenpneumonie an­
gesehen wird. Die Zahl der wirklich primaren Entziindungen des linken 
Oberlappens ist ungewohnlich klein. 

FaBt man die GesetzmaBigkeiten kurz zusammen, so kann man sagen: 
Das Sauglings- und friihe Kleinkindesalter ist dadurch ausgezeichnet, 
daB der rechte Oberlappen und der linke Unterlappen vorzugsweise er­
kranken. 1m spateren Kindesalter, namentlich im Schulalter, kommen 
die Unterlappen, der rechte sowohl wie der linke, in erster Linie. Der rechte 
Oberlappen ist immer noch haufig befallen, der linke aber bleibt primar 
weitgehend verschont. 

Oberlappen Unterlappen 

rechter linker rechter linker 

0-2 J {Knaben 8 1 1 5 
. Madchen 6 0 0 3 

zusammen 14 1 1 8 

iiber {Knaben 16 1 17 2 
2 Jahre Madchen 15 1 2 8 

zusammen 31 2 19 10 
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Diese Ergebnisse stehen in gewissem Widerspruch zu denen iilterer Autoren, 
insbesondere zu den viel zitierten von Emmet Holt. Sie stehen im Einklang mit der 
einzigen nach dem Alter geordneten Statistik, die wir finden konnten (Tschornaia, 
These de Geneve 1908). (S. Tabelle S. 740 unten.) 

Neuerdings sind die Ergebnisse auch in einer Arbeit aus der Pfaundlerschen 
Klinik bestatigt worden . 

. Die Bevorzugung des rechten Oberlappens, namentlich bei den jungeren 
Kindern, erinnert an die Lokalisation der Paravertebralpneumonien. Auch 
bei ihnen ist der hintere Teil 
des rechten Oberlappens am 
ehesten befallen. Der Grund 
hierfur ist bekannt. Die dys­
telektatischen Para verte bral­
pneumonien siedeln sich dort 
an, wo das Lungengewebe 
nach weislich die geringsten re­
spiratorischen Schwankungen 
macht (Tendeloo). Wenn die 
Annahme Tendeloos auch nach 
den neueren Untersuchungen 
von Ors6s und Loeschcke nicht 
ganz stimmen mag, so durfte 
doch die Benachteiligung der 

tepfember 
I Z ! I S £ l I 1 • n ~ a ~ ~ • 

Fig. 175. 
Heinz B., 2Jahre 9 Monate alt - 1926 Nr. 437 -

Kinderklinik Dortmund. 
K ruppose Pneumonie bei zweifellos bestehender 
Pertussis. Die scheinbare Abn-:lhme der Anfiille 
ist zufiilli(J. Der Keuchhusten bestand schon vor 

der Pneumonie. 

Fig. 176. 
Wanda W., 10 Monate alt - 1930 Nr. 312 - Kinderklinik Dortmund. 

Kruppose Pneumonie des rechten Oberlappens mit intermittierendem Fieber. 

paravertebralen Teile kaum zweifelhaft sein. So kommt es, daB wir doch 
auch heute noch fur die Bevorzugung des rechten Oberlappens bei den 
Lobarpneumonien der jungen Kinder mechanische Ursachen wenigstens 
bis zu einem gewissen Grade anschuldigen durfen. Daneben werden die 
zahlreichen und z. T. intrapulmonal gelegenen Lymphknoten am rechten 
Hilus der Ausbildung perihilarer Infiltrate gunstig sein. 

Die Lokalisationsgesetze der krupposen Pneumonie haben ihre 
Bedeutung, wie wir ausfuhrten, fur Theorie und Praxis. In letzterer 
Hinsicht soH hier nur erwahnt werden, daB es fur die Diagnostik eine 
ungemeine Erleichterung ist, wenn man die Wahrscheinlichkeit der Loka­
lisation kennt, wenn man z. B . weiB, daB man bei einem jungen Kinde 
schwerlich mit dem linken Oberlappen, sehr wahrscheinlich aber mit dem 
rechten Oberlappen zu rechnen hat. Auch die Tatsache, daB die einzelnen 
Lappen in der Regel nicht stark ergriffen werden, ist diagnostisch insofern 

Wamm wird 
der rechte 

Oberiappen 
bevorzugt? 
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von Wichtigkeit, als man iibertriebene Verdichtungserscheinungen nicht 
wird erwarten diirfen. Man wird sie aber am besten finden, wenn man 
weiB, welche Lappen vorzugsweise erkranken. 

Wenn wir bisher nur von den Einlappenpneumonien gesprochen 
haben, so darf doch nicht unerwahnt bleiben, daB Komplikationen der 
verschiedensten Art in den einfachen Gang der EinlappenpneumQnie 
eingreifen konnen. Befallensein mehrerer Lappen zugleich, Ubergang von 
einem Lappen auf den anderen, Komplikationen in Gestalt anderweitiger 
Pneumokokkeninfektionen: Pleuritis, Peritonitis, Meningitis u. a. sind 
zwar an sich selten, miissen aber immer als moglich in den Kreis der Be­
trachtungen einbezogen werden. 

Was den Ablauf der Pneumonie, namentlich den Temperatur­
zyklus anbelangt, so ist zu sagen, daB Abweichungen von der festen Regel 
gar nicht so selten vorkommen und haufiger vielleicht, als es spater der 

Fig. 177. 

Fall ist. So muB vor allen Dingen darauf 
hingewiesen werden, daB die Kon tin ua in 
der erst en Kindheit gewohnlich 
nicht so stark ausgepragt ist als 
spa t e r. Mehr oder minder viele Remissi­
onen unterbrechen den gleichmaBigen Gang 
der Temperatur. In manchen Fallen sind 
es tagliche Intermissionen, so daB charak­
teristisch sagende, gleichwohl aber am Ende 
plotzlich abgebrochene Kurven entstehen. 

Gerda M., % JaM aU - 1930 
Nr.335-KinderklinikDortmund. Man darf sich, falls das klinische Bild der 
Dreitagepneumonie, wahrschein- Diagnose Schwierigkeiten bietet, auch durch 

lich? den abnormen Fieberverlauf nicht tauschen 
lassen. Eine wirkliche Kontinua ist bei 

der Pneumonie des jungen Kindes nicht zu verlangen. 
Auch die Dauer der Krankheit und das hierdurch bedingte Aussehen 

der Temperaturkurve schwankt in weiten Grenzen. Kurzdauernde Pneu­
monien sind haufiger, als es spater der Fall ist. Die sogenannten "Eintags­
pneumonien" konnen wir nicht anerkennen. Das kiirzeste, was wir sehen, ist 
wohl die Dreitagepneumonie. Sehr viel haufiger sind schon Krankheiten 
von 5 Tagen. Demgegeniiber steht eine nicht kleine Zahl von Fallen, wo 
erst am 9.-14. Tage die Krisis eintritt. Der 7. Tag hat auch beim Kinde 
seine bekannte kritische Bedeutung, d. h. an ihm tritt die Krisis ofter 
ein als an anderen Krankheitstagen. Wenn wir bisher von der Krisis 
als Ende der Krankheit wie von etwas Selbstverstandlichem gesprochen 
haben, so riihrt das nur daher, daB in der Tat die meisten unkomplizierten 
Pneumonien kritisch enden. Das hindert aber nicht, daB eine Minderzahl 
lytisch ausgeht. 

Das Krankheitsbild. 

In den ausgepragten Fallen bietet das Krankheitsbild nicht allzu­
viel Eigenartiges. Das unversehrte, noch durch keine vorangegangenen 
schadlichen Einwirkungen beeinfluBte Herz gestaltet den Verlauf im 
Durchschnitt giinstiger als beim Erwachsenen. Die ausgepragten, voll 
entwickelten FaIle sind aber gar nicht so sehr haufig. Seitdem wir gelernt 
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haben, unsere Diagnose durch das Rontgenbild zu stiitzen, sehen wir 
eine groBe Zahl von abortiven Fallen, denen typische Pneumonie (ana­
tomisch-rontgenologisch genommen) zugrunde liegt. 1m allgemeinen er­
scheinen sie unter dem Bilde von hochfieberhaften Erkrankungen ohne 
wesentlichen Befund. Erst die Rontgenuntersuchung deckt die Ursache 
auf (Fig. 175). 

Der Beginn der eigentlichen Erkrankung ist in der Regel durch 
das plotzliche Einsetzen charakterisiert. Immer wieder hort man, nament­
lich bei Kleinkindern, das Kind ware eine Zeitlang "erkaltet" gewesen, 
es ware ihm aber nicht sonderlich schlimm gegangen. Plotzlich habe aber 
ernstes Kranksein mit hohem Fieber­
anstieg eingesetzt. Wir haben also erst 
ein katarrhalisches Vorstadium und dann 
setzt die Pneumonie schlagartig ein. 

Die erst en Krankheitszeichen 
weisen nur auf eine Infektion hin: schlech­
tes Befinden, Mattigkeit, Krankheitsge­
fiihl, Erbrechen und dergleichen. Bei 
alteren Kindern konnen Schiittelfroste 
auftreten, bei jiingeren Krampfe. Weder 
das eine noch das andere ist aber haufig, 
geschweige denn, daB es Regel ist. 
Krankheitszeichen von seiten des Re­
spirationsapparates fehlen anfanglich fast 
stets. Beschleunigte Atmung besagt 
nichts, weil sie bei der leichten Erreg­
barkeit der Atmung - namentlich bei 
jiingeren Kindern - auch auf die see­
lische Erregung (Untersuchung) und das 
Fieber bezogen werden kann. Husten kann 
vorhanden sein, kann aber auch fehlen. 
Jedenfalls bedeutet es bei den haufigen 
fie berhaften Hustenerkrankungen des Kin­
des nicht viel. So ist man im Anfang 

Fig. 178. 
Herpes labii et ad palpebr. bei 

Pneumonia crouposa, 
6%jiihriger Knabe. 

(Grazer Kindcrklinik, 
Prof. Pfaundler.) 

stets ungewiB und hat kaum einen Hinweis auf das, was vorgeht. 
Herpes labialis kann auf die Spur leiten, doch gehort auch er ebenso wie 
der initiale Schiittelfrost und wie die Krampfe durchaus nicht zum typi­
schen Bilde. Die Untersuchung laBt im Anfang nur auBerst selten die 
Zeichen der Lungenverdichtung erkennen. Vor dem 2.-3. Tage treten 
sie kaum auf. Damit mag es wohl auch zusammenhangen, daB Kinder 
mit Pneumonie gewohnlich am 3.-4. Tage, selten friiher, ins Kranken­
haus eingewiesen werden. Blutiges bzw. rostbraunes Sputum, 
welches beim Erwachsenen so haufig die Lungenanschoppung 
bemerkbar macht, tritt beim Kinde nicht auf, weil es Sputa 
nicht hervorzubringen pflegt. 

Die Situation stellt sich also in den ersten Tagen so dar, daB ein Kind 
einen mehr oder minder kranken Eindruck macht, hoch fiebert, auch wohl 
hustet. Der Arzt sucht nach der QueUe des Leidens und findet zunachst 
nichts. Das Krankheitsbild kann einen durchaus ernsten Eindruck machen. 

Uncharakte­
ristischer 
Beginn. 

Ungewisse 
Anfangs­
situation. 
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Das Krankheitsgeftihl ist groB, altere Kinder sind matt, unlustig, werfen 
sich yom Fieber gequalt in der Nacht schlaflos oder oberflachlich schlum­
mernd unruhig hin und her. Jiingere Kinder verraten ihr schlechtes Be­
finden durch allgemeine Unzufriedenheit. Sie sind weinerlich, wollen 
gewartet, herumgetragen sein. Der Appetit liegt vollig darnieder, nur 
ab und zu gelingt es, ihnen einen Schluck Milch beizubringen. Auch ihr 
Schlaf ist unruhig und oberflachlich. In anderen Fallen allerdings ist 
das Krankheitsgefiihl, ist der Krankheitseindruck nicht entfernt so schwer. 

Vom 3.-4. Tage an - falls es nicht doch schon friiher ge­
schehen ist - entwickeln sich die Symptome von seiten der 
Lunge aus immer deutlicher. Die erkrankte Seite schleppt nacho 
Die Atmung ist beschleunigt und oberflachlich. Die Starung der Atmung 
ist offensichtlich. Schmerzhaftigkeit der Atmung (Pleurareizung) verrat 
sich durch leises, exspiratorisches Sttihnen. Der Husten ist sehr verschieden. 
In manchen Fallen wird nur gelegentlich gehustet, in anderen Fallen 
wieder plagt ein unangenehmer Reizhusten die Kinder auBerordent­
lich. Er zeitigt keinerlei Ergebnis, fordert Schleim, Sekret u. dgl. nicht 
zutage. Die befallene Thoraxseite ist schmerzhaft. Mit Vorliebe liegen 
die Kinder auf der kranken Seite (der Fixation wegen). Die Schmerzen 
werden nicht, wie beim Erwachsenen, als Bruststiche empfunden und in 
die Brustwand lokalisiert. Junge Kinder klagen vielmehr regelmaBig iiber 
Leibschmerzen und auch altere tun es. Die Eltern denken dann, zumal 
wenn DW'chfalle vorhanden sind, an Magen- bzw. Darmkatarrhe. Manch­
mal wird der Schmerz so sic her in die Unterbauchgegend 
lokalisiert, daB an Appendizitis gedacht wird. Operationen 
sind nicht selten (Pseudo appendicitis pneumonica). 

Kinderklinik Dortmund 1930, Nr. 101, Dieter K., 3% Jahre alt. 
Zwei Tage vor der Aufnahme erkrankte der Junge p16tzlich mit Leibschmerzen 

in der Nabelgegend. Erbrechen war nicht vorhanden. Appetit schlecht, Temperatur 
gegen 39°. 

Das Kind wurde wegen Appendizitis eingewiesen. Das Aussehen war nicht 
pneurnonisch. Das Abdomen ist rechts etwas gespannt und druckempfindlich. Bei 
der Untersuchung der Lungen findet man Giemen beiderseits hinten. Das Atem­
gerausch ist rein, Dampfung ist nicht vorhanden. Am Tage nach der Aufnahme 
zeigt sich im Rontgenbild eine leichte Verschleierung des rechten Oberfeldes. Die 
Temperatur halt sich kontinuierlich zwischen 39 und 40. 

Der Lungenbefund nimmt auch in den folgenden Tagen nicht zu, doch wird 
die Pneumonie rontgenologisch rechts oben unbedingt deutlich. Schlie13lich tritt 
kritische Entfieberung ein. 

Epikrise: Es handelte sich urn eindeutlichabdominellgefarbtesKrankheitsbild, 
so da13 durchaus der Verdacht auf Appendizitis entstehen konnte. Die Geringfiigig. 
keit der Lungenerscheinunger erhohte die Irrtumsmoglichkeit noch mehr. 

Kinderklinik Dortmlund 1928, Nr. 678, Heinz B., 9% Jahre alt. 
Der Junge solI plotzlich mit Kopfschmerzen und Erbrechen einen Tag vor der 

Aufnahme erkrankt sein. Am zweiten Tage klagte er iiber Schmerzen in der rechten 
Bauchgegend, daraufhin wurde er yom Arzt wegen Verdacht auf Blinddarment­
ziindung in die chirurgische Klinik gewiesen. Hier wurde er 4 Tage beobachtet. 
Der Verdacht bestatigte sich nicht und er wurde nach der Kinderklinik verlegt. 

Bei der Aufnahme machte er zunachst einen durchaus meningitischen Eindruck, 
hatte Nackensteifigkeit. Das Kernigsche Symptom war positiv. Die Lurnbalpunk­
tion ergab keinen Befund. Der Junge machte im ganzen einen schwerkranken Ein­
druck. 1m Gegensatz hierzu stand der relativ geringe Lungenbefund. Es fand sich 
nur eine geringe Dii.mpftmg mit Bronchialatmen rechts oben. 
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Vom 9. Krankheitstage an fing die Temperatur an langsam herunterzugehen. 
Der Befund anderte sich insofern, als die Dampfung anfing herabzusteigen. Das Atem­
gerausch schwachte sich etwas abo Eine Pleurapunktion am 11. Tage ergab geringe 
Mengen FlUssigkeit. Am 14. Tage fing die Temperatur wieder an zu steigen. Gleich­
zeitig wurde die Abschwachung des Atemgerausches hinten unten und die Dampfung 
immer manifester. Pleurapunktion am 21. Tage ergab 200 cern dicklich, eitrige FlUssig­
keit. Am 23. Krankheitstage wurde Saugdrainage nach Perthes angelegt. Unter 
AbfluLl verhaltnismaLlig groLler Mengen Flussigkeit ging nun die Temperatur zuruck. 

Epikrise: Es handelte sich urn ein schweres, abdominell-meningitisch gefarbtes 
Krankheitsbild bei einfacher Oberlappenpneumonie, die kontinuierlich in ein un­
mittelbar nachfolgendes Empyem uberging. 

Das Allgemeinbefinden ist auf der Hohe der Krankheit in der 
Regel heftig gestort. Die Zunge ist stark belegt, das Gesicht ist hochrot 
mit einem Stich ins Zyanotische. Dabei hat die Hautfar be einen subikterisehen 
Unterton, der am deutlichsten urn Mund und Nase herum zum Vorschein 
kommt. Das BewuBtsein ist leicht getriibt. Auf Anrede reagieren die Kran-

Fig. 179. 
Georg H., 8 Jahre alt, 1922, Nr.309. Pneumonie des rechten Oberlappens. Kontinua 
mit kleinen Remissionen. Vorkrisis am 8. Tage, definitive Krisis am 9. Tage. Die 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens war auffallend 
gering. Auch die Atmung war wenig gestort. Der Schlaf war 
gut, de r H u s ten von v 0 r n her e i n l.o c k e r. Nur die E/3lust war gerin]. 
1m Anschlu/3 an die Krisis wurde der Appetit erst langsam, dann schneller besser. 

Der physikalische Befund anderte sich langsam. 

ken, sonst aber liegen sie leieht benommen und unruhig da. So verhalt es 
sich bei einer nicht kleinen Anzahl von Kindem. In anderen Fallen ist 
man erstaunt, wie wenig sich die Kinder aus der Krankheit machen. Die 
Besehwerden sind offenbar sehr gering. Man wiirde, wenn man rein auBer­
lich urteilte, kaum glauben, daB man ein pneumonisehes Kind vor sieh 
hat. Umgekehrt pflegen sieh bei neuropathisehen Kindern nervos 
gefarbte Begleiterscheinungen einzustellen. Delirien bzw. Unbe­
sinnlichkeit stellen das auBerste Extrem dar. Gewohnlieh ist die Unruhe 
groBer als sonst. Die Kinder spree hen vor sich hin, sind manchmal offen­
siehtlieh von angstlichen Vorstellungen beherrscht. Naehts haben sie 
die Neigung, aus dem Bett zu klettern und umher zu wandem. Andere 
Kinder sind angstlich, matt, niedergeschlagen, apathisch, stark appetitlos, 
kurz sie reagieren nach der negativistischen Seite. Bei jiingeren Kindem 
treten die Allgemeinerscheinungen besonders in den Vordergrund. Kleine 
Kinder werden wieder unsauber, lassen unter sich. In anderen Fallen 
allerdings kann aueh bei kleinen Kindem die Beeintrachtigung des All­
gemeinbefindens ungemein gering sein. Seit wir uns daran gewohnt haben, 
jede nicht ohne weiteres erklarte Temperatursteigerung rontgenologisch 

Allgemein­
befinden 

ofters wenig 
gestiirt. 
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zu priifen, haben wir immer wieder Pneumonien bei solchen Kindern 
gesehen, wo es der Krankheitszustand nicht vermuten lieB. 

Bei dem Durchschnitt der schwererkrankten Kinder halt das schlechte 
Befinden aber ghicklicherweise auch nur einige Tage an. Die Kinder 
werden schwacher, der PuIs wird kleiner. Die Nahrungszufuhr macht 
die groBten Schwierigkeiten. Der Stuhl ist in der Regel angehalten, selten 

a 

Fig. 180a, b und c. 

Margarete M., 9 Jahre 2 Monate, Jr.-Nr.196 /29. Krisis. Schweres toxisches 
Bild der Pneumonie mit Benommenheit (a). Eine Woche spater Wohlbefinden, etwas 
matt, melancholischen Aussehen (b). Wieder eine Woche spater (c) strahlende Gesundheit. 

durchfallig. Der Ham ist sparlich und hochgestellt. Man gewinut bei 
Betrachtung des Kranken den Eindruck eines schwerleidenden und mit 
der Krankheit ringenden Menschen, des sen Interesse fUr die AuBenwelt 
vollstandig erloschen ist. 

Da andert sich aber das Bild. Noch ehe die Temperatur nachlaBt, 
fangt das Kind an etwas freier, etwas weniger gequalt auszusehen. Un­
ruhe, Umherwerfen, Apathie lassen nacho Man hat das Gefiihl, daB das 

c 
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Kind sich nicht mehr so unbehaglich fiihit ais vorher. ~ Nun fangt auch 
die Temperatur an herabzugehen und zwar gewohnlich recht schnell. 
Von seinen Qualen erlost schiaft das Kind ein. Ein feiner SchweiB steht 
auf der Stirn und feuchtet den Korper. Die I(risis, die langersehnte, ist 
da. Wenn das Kind aus seinem Genesungsschiaf aufwacht, so ist es gar 
nicht wiederzuerkennen. Es ist zufrieden, es hat wieder Interesse. Es 
spielt, es lachelt seine Angehorigen an. Man hat den Eindruck eines 

Fig. 181. 
Fiebertype (wahrend des Krankheitsverlaufes) bei kruppiiser Kinderpneumonie. 

Anna K., 12Vz J., 1921, Nr. 334. Pneumonie des rechten Unterlappens. Sehr schweres 
Krankheitsbild mit grofJer Atemnot, Zyanose, Rotung des Gesichtes, starkem Reiz­
husten und Schmerzhaftigkeit der rechten Seite. Das Kind ist benommen, unruhig, 
deli1·iert. Hochliegende Kontinua. Die Krisis vollendete sich in wenigen Stunden. 

Das Kind war nachher wie befreit, beschwerdefrei, wohlig.matt. 

Fig. 182. 

Kurt H., 11 Monate alt, 1930, Nr.201. - Kinderlclinik Dortmund. 
Pneumonie des rechten Oberlappens mit katarrh. V orstadium. Pneumonie klinisch kaum 
erkennbar. PlOtzlicher Temperaturbeginn und kritisches Ende. Typische 7 Tage Kurve 

mit starken Remissionen. Typischer R6ntgenbejund. 

Menschen, der von einer schweren Last befreit wieder auf­
at men kann und das Leben wieder von der freundlichen Seite 
ansieht. Zwar ist die Mattigkeit noch groB, aber der Appetit erwacht 
und laBt die Krafte schnell wiederkehren. Kritisch wie die Temperatur 
andert sich auch das Allgemeinbefinden. Binnen wenigen Tagen ist das 
Kind soweit wieder hergestellt, daB es aufstehen kann. Nach 8-14 Tagen 
ist die schlimme Zeit vergessen. Nur in verhaltnismaBig seltenen Fallen 
bleibt auch nach der Entfieberung die Stirn mung noch gedruckt. Gewohn­
lich sind es Neuropathen, welche an "postpneumonischer" Verstimmung 
leiden. 

Das Fieber eines der wichtigsten und charakteristischsten Kenn-
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zeichen der krupposen Pneumonie solI noch im Zusammenhange einmal 
in seiner Eigenart besprochen werden. In den wirklich typischen Fallen 
erhebt sich die Temperatur steil aus der Norm auf die volle Hohe von 
rund 40°, bleibt wahrend der ganzen Krankheitsdauer mit geringen Schwan­
kungen auf dieser Hohe und fant dann ebenso plotzlich kritisch wieder abo 
Dieser zyklische A blauf der Temperatur und damit des Krank­
heitsgeschehens ist eigentlich das Wesentliche und Bestim­
mende. NaturgemaB ist der Typ nicht immer rein. Gehen der Pneumonie 
andere Krankheiten voraus, seien es auch nur gewohnliche Katarrhe der 
oberen Luftwege, so braucht der plotzliche Anfang nicht so deutlich zu 
sein. 1m Verlaufe kann das Bild der Kontinua durch mehr oder minder 
tiefe Remissionen gestort werden. Die Remissionen konnen so regel­
maBig sein, daB richtige "Sage"-Kurven entstehen. Namentlich bei 
jungeren Kindern muB man mit Remissionen rechnen. Der Ab­
schluB des Temperaturverlaufes ist in der uberwiegenden Mehrzahl der 
FaIle kritisch, doch kommen auch lytische Abschlusse vor. Es braucht 
sich in solchen Fallen nicht urn Komplikationen zu handeln, doch sieht 
man nicht selten bei lytischem Temperaturverlauf auch eine verzogerte 
Losung der Verdichtung. AIle Pneumonien, welche nicht die 
charakteristische Temperaturkurve ganz oder doch wenig­
stens in einigen Bestandteilen aufzuweisen haben, sind hin­
reichend verdachtig, nicht in das Gebiet der krupposen Pneu­
monien zu gehoren. Besonders kennzeichnend sind der plotz­
liche Anfang und die Krisis. Der steile Fieberbeginn ist gelegentlich 
mit Schuttelfrost (fast nur bei alteren Kindern) verbunden. Jungere 
Kinder konnen initiale Krampfe haben. 

Der klinische Befund in seinen Beziehungen 
zur Anatomie desProzesses. 

Anatomisch-histologisch ist die lobare Pneumonie dadurch ge­
kennzeichnet, daB die Alveolen mit einem groBenteils aus Fibrin bestehen­
den Exsudate gefullt sind. Die so entstehenden Verdichtungsherde 
konnen den allerverschiedensten Umfang annehmen. Weiter 
oben haben wir schon darauf hingewiesen, daB die alte Anschauung, welche 
sich von der Pathologie der Erwachsenen herleitet, beim Kinde offenbar 
nicht zu Recht besteht. Wir haben es in der Regel nicht, wie wir 
fruher anzunehmen geneigt waren, mit mehr oder minder 
vollstandigen Ausfullungen eines ganzen Lappens oder gar 
von Teilen der Lunge daruber hinaus zu tun. 1m Durchschnitt 
sind die Infiltrationsgebiete nicht ubertrieben groB. 

Man kann ruhig sagen, daB es im Kindesalter so ist, daB 
ungewohnlich kleine Infiltrate haufiger sind als groBe mas­
sive, welche einen Lappen restlos fullen. Das muB betont werden, 
weil es offenbar ist, daB Sitz, Umfang und Dichte der Infiltration fur den 
physikalischen Befund von maBgebender Bedeutung sind. In Anbetracht 
der weiter oben entwickelten Theorie von der perifokalen, oft perihilaren 
Entstehung der Pneumonie ist es klar, daB im Anfang, im Primarstadium 
gewissermaBen, ein Befund nicht da sein kann oder nicht da zu sein 
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braucht. Gleich wohl kann hohes Fieber und sch were Storung 
des Allgemein befindens schon das Vorliegen der Pneumonie 
wahrscheinlich machen. 

Besteht in einem Lungenlappen nur cine geringfiigige Infiltration, 
so konnen die physikalischen Erscheinungen dementsprechend nur un­
bedeutend sein. Sehr haufig ist es aber se, daB ein Lokalbefund vollig 
fehlt und daB nur das Rontgenbild einen Schatten aufdeckt. Manchmal 
gibt es leichte Dampfung mit tympanitischem Beiklang. Der Nachweis 
schwacher Dampfungen wird beim Kinde dadurch erleichtert, daB die 
diinne Thoraxwand der Perkussion giinstig ist. Rat man es mit groberen 
Infiltraten zu tun, dann ist auch die Dampfung entsprechend stark. In 
sehr ausgesprochenen Fallen kann ein Lappen so vollstandig erfiillt sein, 
daB die Lappengrenze sich linear bei der Untersuchung heraushebt. 

Wir haben von der Perkussion zuerst gesprochen, ohne sie damit 
in erster Linie als Untersuchungsmethode empfehlen zu wollen. Das liegt 
keineswegs in unserer Absicht. Durch die u. U. recht schmerzhafte Per­
kussion kann man eine Unruhe erzeugen, die der weiteren Untersuchung 
abtraglich ist. Zudem ist es bei jiingeren Kindern gar nicht so leicht, sie 
in eine fiir die Perkussion hinreichend korrekte Raltung zu bringen. Auch 
die Tatsache, daB die Perkussions£lachen bei jiingeren Kindern recht klein 
sind, laBt die Methode nicht sehr giinstig erscheinen. 

Demgegeniiber ist die Auskultation viel einfacher und ihre Be­
fun de sind von der Raltung und Unruhe des Kindes recht unabhangig. 
Voraussetzung ist allerdings, daB man ein binaurikulares Schlauchstetho­
skop benutzt. Das Ende des Schlauchstethoskopes kann schonend und 
vorsichtig auf die Brustwand aufgesetzt werden, so daB die Kinder nicht 
durch Schmerz beunruhigt werden. Der Nachteil des Schlauchstethoskopes 
ist, daB es reichlich Nebengerausche macht, an die man sich aber gewohnt. 

1m Anfang der Lungenentziindung hort man gewohnlich hoch­
stens katarrhalische Gerausche. Unter giinstigen Umstanden kann auch 
schon Knisterrasseln (Anschoppung) zu horen sein. 

Noch kiirzlich sahen wir eine Pneumonie des 1. Unterlappen, wo nur am 
Hilus etwas Knisterrasseln zu horen war, sonst nichts. Das Rontgenbild ergab 
einen entsprechend kleinen, perihilaren Schatten. 

Ais Zeichen der funktionellen Ausschaltung der Lunge, welche oft schon 
kurz nach Beginn der Krankheit einsetzt, sieht man Nachschleppen der 
kranken Brusthalfte. 1m Rontgenbild kann man auch die Verkleinerung 
der Lunge an dem Zwerchfellhochstand und der Verkleinerung der Rippen­
abstande erkennen. Das Atemgerausch ist leiser, weicher, von nicht So ausge­
sprochen puerilem Charakter als sonst. Rieraus laBt sich allerdings, da die 
Atmung des Kindes auch sonst sehr unregelmaBig sein kann, ein sicherer 
SchluB nicht ziehen. Wenn die Infiltration groBeren Umfang erreicht, treten 
die bekannten Zeichen der veranderten Schalleitung - Bronchophonie und 
Bronchialatmen - hervor. Auch an dieser Stelle sei betont, daB gar 
nicht so selten das Infiltrat so klein bleibt, daB weder eine deutliche 
Dampfung noch eine deutliche Veranderung des Atemgerausches ent­
steht. Man muB sich beim Kinde auf die Beachtung sehr mini­
maIer Veranderungen einstellen, wenn man iiberhaupt nur zu 
der Vermutung einer Lungenverdichtung kommen will. 

Anatomischer 
und klinischer 

Befund. 
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Die bisher geschilderten Schwierigkeiten b e i der Untersuchung 
und Beurteil ung der Lunge eines kranken Kindes werden noch da­
durch erhoht, daB sich die jungeren Kinder, d. h. also diejenigen, welche 
in jeder Hinsicht schwer zu untersuchen sind, nicht zum Tiefatmen an­
leiten lassen. Bei der gewohnlichen oberflachlichen Atmung sind aber viele 
Verdichtungen, welche bei tiefer Inspiration und dementsprechender Ex­
piration durch die Veranderung des Atemgerausches mehr hervortreten 

Fig. 183a, b, c und d. 

wurden, nicht zu erkennen. Fruher wurde angegeben und auch heute 
noch wird es von manchen Autoren mit Nachdruck betont: man solIe 
die Kinder fur die Auskultation zum Schreien bringen, um 
tiefe Inspiration zu erzwingen. Diesem Standpunkt konnen wir 
uns nicht anschlieBen, weil wir immer wieder die Erfahrung machen, 
daB beim Schreien in der Expiration vieles ubert6nt wird, was man sonst 
horen konnte und daB auch die hastige und ubertri0bene Schreiinspiration 
das Bild verzerrt. Fur die Beurteilung der Schalleitung kann das Schreien 
von Wert sein. Die Nachteile des Schreiens und der Schrei­
at mung sind fur die Untersuchung jedoch groBer als die Vor­
teile. Angenehm ist es dagegen, wenn man die Kinder zum Sprechen 
veranlassen kann oder wenn sie von sich aus kleine Laute von sich geben, 
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wie das fruher erwahnte pleurale Stohnen. Derartige leise Gerausehe sind 
fur die Beurteilung der Sehalleitung seh~ wertvoll. 

Bronehialatmen entsteht nur bei ausgedehnten Verdiehtungen und 
ist darum bei der kindlichen Pneumonie gar nicht so haufig und im An­
fang fast nie zu horen. Vor dem 3.-4. Tage der Erkrankung pflegt es 
nieht in Erseheinung zu treten. Hegt man den Verdaeht auf eine Pneu­
monie, so empfiehlt es sieh, Veranderungen des Atemgerausehes, insbe-

.L' .Le, 0 .LO u t" , 1., b Ul.lU 11. 

Fig. 183a ·- h. R einhold E., 5 .Jahre. Ph.·Nr.9067. 
AuflOsung einer Pneumonie im Laufe von etwa 14 Tagen. Krisis war typisch. Keinerlei 

Nachzacken der Ter>1,peratur. 

sondere Bronehialatmen, dort zu suehen, wo die Pneumonie zu beginnen 
pflegt. Die Hilusgegend ist in erster Linie zu beaehten. Manehmal aller­
dings beginnt die Verdiehtung in der Nahe der Brustwand. Bei den 
so haufigen Pneumonien des reel: ten Oberlappens ist dann 
die Aehselhohle eine AuskultatiollEstell e, welehe unter keinen 
Umstanden vergessen werden darf. 

Irrtumer bei der Beurteilung 41er Bronehophonie wie des 
Bronehialatmens konnen dadureh entstehen, daB sowohl am Hilus 
wie beiderseits von ihm, auf warts neb en der Wirbelsaule, Schallverstar-

t 

h 
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kungen auch normalerweise zu horen sind. VergroBerung der Bronchial­
driisen kann in diesem Sinne verscharfend wirken. Irrtiimer beziiglich 
der lobaren Abgrenzung entstehen dann, wenn man sich iiber die be­
sonderen Verhaltnisse in der Topographie der einzelnen Lungenlappen 
nicht ganz klar ist. Haufig wird verkannt, daB die Oberlappen der Brust­
wand hinten in kephalo-kaudaler Richtung nur in einer schmalen Zone 
anliegen. Die Hauptflache der Oberlappen liegt der vorderen und seit­
lichen Brustwand an. Der Mittellappen ist - auch hieriiber be­
steht haufig Unklarheit - vorn unterhalb der dritten Rippe 
bis zur Le bergrenze zu suchen. 

Bei der Auflosung der Infiltrate, was in den "klassischen" Fallen 
sehr schnell vor sich geht, treten krepitierende und feuchte, groBblasig 
klingende Gerausche auf (Crepitatio redux) .. Sie kommen durch Ver­
fliissigung des Infiltrates zustande. Der friiher trockene Husten wird 
feucht und locker, Sekret wird in groBen Mengen hochgebracht, wenn 
auch leider meist nicht ausgehustet. Schon 2-3 Tage nach der Krisis 
ist auBer einer gewissen Tympanie des Klopfschalles und vereinzelten 
Gerauschen kaum noch etwas nachzuweisen. In einer Minderzahl 
von Fallen vergroBert sich das Infiltrat erst mit der Ent­
fie be rung oder blei bt nach der Entfie berung noch langere Zeit 
bestehen. Mit dem Rontgenapparat kann man verfolgen, daB Verdich­
tungsschatten noch wochenlang nach der Entfieberung vorhanden sein 
konnen. Nur in ganz seltenen Fallen bleiben die Verdichtungen so lange 
bestehen, daB es zur Karnifikation mit ihren Folgeerscheinungen kommt. 

Die anderen Organe. 
Wenn das Infiltrat an die Pleura herantritt, so entziindet 

auch sie sich. Sie verliert ihren Glanz, bedeckt sich mit feinen fibrinosen 
Belagen. Hierdurch entstehen die pleuralen Schmerzen, welche, nament­
lich bei kleinen Kindern, das tonende, achzende Expirium veranlassen. 
Kleine Exsudate, welche kaum nachweisbar sind, fehlen fast nie. Gewohn­
lich sind sie seros und so gering, daB sie physikalisch kaum nachweislich 
sind. Die kleinen Ergiisse konnen aber auch rein eitrig sein, ohne daB 
hierdurch ihr Charakter als Begleitexsudat verloren geht, ohne daB sich 
ein Empyem daraus entwickelt. Die kleinen eitrigen Ergiisse bilden sich 
spontan zuriick, der Gang der Pneumonie, die kritische Entfieberung werden 
nicht gestort. 

Das Herz versagt seinen Dienst fast nie. Auch bei krupposen Pneu­
monien groBeren Umfanges hat man yom Herzen wenig zu befiirchten. 
In der Rekonvaleszenz kommen gelegentlich Zeichen von Myokard­
schadigung: Bradykardie, PulsunregelmaBigkeit, auch Extrasystolen, vor. 
Mit diesen myokardialen Erscheinungen geht verzogerte Erholung 
Hand in Hand. Entziindungen des Endokards und des Perikards gehoren 
zu den groBten Seltenheiten. 

Das BI u t zeigt eine ausgesprochene Leukozytose. Die Werte liegen 
in der Regel um 20-30000, auch hoher. Das Blutbild zeigt eine Ver­
mehrung der polynuklearen, neutrophilen Zellen und eine ausgesprochene 
Linksverschiebung. In der chemischen Zusammensetzung des Blutes ist 
besonders eine Vermehrung des Fibrinogens von Interesse. 
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Die :~ieren produzieren, dem hochfieberhaften Zustande entsprechend, 
einen ho.;hgestellten, dunklen Harn. Charakteristisch ist seine Armut an 
Chlor. Wenn man den Harn in der iiblichen Weise auf Chlor priift, d. h. 
ihn mit Salpetersaure ansauert und einige Tropfen einer Silbernitrat­
losung hinzufiigt, so entsteht gewohnlich nur eine schwache Triibung. Beim 
normaler Harn alterer Kinder sind wir gewohnt, einen dicken, weiBen 
Niederschlag von Chlorsilber auftreten zu sehen. Febrile Albuminurie 
ist haufig. In einzelnen Fallen ist die Pneumonie von vornherein mit 
einer hiimorrhagischen Nephritis' verbunden, welche einen gutartigen 
Verlauf :m nehmen pflegt. 

Das Nervensystem ist haufig 
und haufig auch stark beteiligt. In 
hohem MaBe hangt das von dem kon­
stitutiondlen Zustande des Nerven­
systems abo Neuropathische Kin­
der reagieren auf die Pneumonie 
weit starker mit nervosen Er­
scheinungen als Kinder, welche 
frei von Neuropathie sind. Die 
neuropathischen Kinder sind aufgeregt 
oder aber auch benommen. Zustande 
von Unbesinnlichkeit, Delirien u. dgl. 
sind hadig. Nach der Krisis bleibt 

Fig. 184. 
Maria E., 10 Jahre, 8 Monate alt, -
1930 Nr. 58 - Kinderklinik Dortmund. 
Pneumonie des linken Unterlappens 
mit eitrigem parapneumonischem Ex­
sudat. Das kritische Ende trat gleich-

wohl prompt ein. 

Fig. 1 5. 

Heinrich B., P/12 J., 1922, Nr.112. Das Kind soll "schon immer" gehustet haben. 
Vor 14 T,lgen hatte es angeblich cine Pneumonie. Jetzt hustet es locker, fiebert mafJig. 
Links hirlten unten geringc Dampfung und zahlreiche Rasselgerausche. Aus dem 
Rachen k.lnn man eitrige Sputa entnehmen. Nach einem fieberhaften lntervall von 
8 Tagen erneute Temperatur, Refund im rechten Oberlappen. Wieder 8 Tage darauf 
setzen meningitische Erscheinungen ein. Der Liquor ist milchig getrubt, enthalt zwar 
wenig Le''),kozyten, aber massenhaft Pneumokokken. Exitus unter Fortdauer der 
meningitiochen Symptome. Es handelt sich offenbar um eine durch Pneumokokken 

bedingtt: rezidivierende oder wandernde Pneumonie mit schlie13licher Meningitis. 

manchml1 eine psychische Verstimmung, eine gewisse Unbesinnlichkeit 
noch fiiT mehrere Tage zuriick. Bei alteren Kindern fehlt haufig der 
Patellarreflex. Komplikation mit echter Meningitis ist nicht ganz so selten. 
Die Meningitis entwickelt sich entweder auf der Hohe der Krankheit, 
aber auch als Nachkrankheit kurz nach der Entfieberung. 

Maria B., 14 Jahre, Prot.-Nr.487. Das Kind erkrankte vor 8 Tagen mit 
Fieber ur.d Husten. 3 Tage vor der Aufnahme ins Krankenhaus wurde yom zu­
gezogenen Arzt eine Entzfuldung des linken Unterlappens festgestellt. Das Kind 
war bei d elr Aufnahme sehr unruhig, benommen, stieJ3 schrille Schreie aus, um dann 
wieder in tiefe BewuJ3tlosigkeit zuriickzusinken. Nackensteifigkeit war vorhanden 
und auch sonst waren aIle Zeichen einer Hirnhautentziindung nachweislich. Das 

Hl1ndbw:h der Kinde.rheilkunde. III. 4. Auf!. 48 

Postpneu­
monische 

Meningitis. 
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Lumbalpunktat war triibe, enthielt verhaltnismaJ3ig wenig Zellen, aber massenhaft 
PjJ.eumokokken. Nach kurzer Zeit trat der Tod cin. 

Die Sektion ergab eine Pneumonie im linken Unterlappen, im Zustande der 
gelben Hepatisation. Die weichen Hirnhaute waren stark injiziert, etwas odematos 
und an der Basis gelblich-sulzig. 

Epikrise: Es handelte sich also urn einen ganz klaren Zusammenhang. Ur­
spriinglich bestand eine ausgesprochene Pneumonie des linken Unterlappens, an 

t; 
~r-+-;-~-+~-1 __ ~ 

~ 
~r-r-r-r-r-~r-~ 

'" ;I-+--t-+--I--t--t~----l 
\;ir-+-+--+-~-+-I.-t-1 

iii:' 
I-IH--+--+-+--1~-l :;! 
I-IH--+--+-+--1~-t--l 

'" .., 
:::jmm~ 
~ 
I-+--+-~-+-:::±::;o; 

1:; 
1-+--+-~""1""'" 

welche sich eine Pneumokokenmeningitis 
anschloJ3. Diese fiihrte zum Tode. 

Der Digestionstraktus kann 
bei Sauglingen und Kleinkindern, 
gelegentlich auch bei Schulkindern, 
ahnlich wie bei jeder anderen In­
fektion, in Mitleidenschaft gezogen 
werden. Das Krankheitsbild steht 
dann unter den Zeichen des Erbre­
chens und der DurchfaIle. Gewohnlich 
bezieht sich das nur auf die ersten Tage 
der Krankheit, dann lassen diese 
(toxischen) Erscheinungen nacho Auch 
bei alteren Kindern gehort Er­
brechen in den ersten Tagen zu den 
gewohnlichen Ereignissen. Heftige 
Schmerzen in der Blinddarm­
gegend veranlassen, wie Wlr 

schon erwahnten, gar nicht 
selten die Fehldiagnose Appen­
dizitis. Bei alteren Kindern besteht 
in der Regel Obstipation und Appetit­
losigkeit. Die Zunge ist stark belegt. 

Die Pneumokokkeninfektion 
kann auf jedes beliebige Or­
gan des Korpers iibergreifen. 
Am ha ufigsten sind die Meningen 
ergriffen, wesentlich seltener schon ist 
die Pneumokokkenperitonitis. Aber 
auch aIle anderen Organe, Knochen, 
Gelenke, Haut, Muskeln, konnen 
Pneumokokkeneiterungen bergen. Bei 
einem Saugling, der unter dem 
Bilde einer schweren Anamie 
nach einer Pneumonie zugrunde 
ging, wurden bei der Sektion 
multiplePneumokokkenabszesse 
in den Epiphysenlinien der lan­
gen Rohrenknochen gefunden. 

Besonderheiten des Verlaufes. 

Die haufigsten Besonderheiten 
des Verlaufes werden durch Dauer 
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und Sitz der Krankheit, sowie durch abnorme Begleiterscheinungen her­
vorgeruflm. 

UngO\wohnlich kurze und ungewohnlich lange Erkrankungen kommen 
vor. Eirtagspneumonien gibt es wahrscheinlich nicht. Dagegen kommen 
bei Sauglingen und jungen Kleinkindern sichere FaIle vor, wo ein hoher 
Temperaturanstieg nach 3, 4 Tagen einer Kontinua kritisch endet (13. Fig. 177 
auf S. H2). Die klinischen Erscheinungen sind unbestimmt oder es stehen 
die Zeicben gestorter Verdauung im Vordergrunde. Das Rontgenbild deckt 
jedoch lc,bar abgegrenzte Infiltrate auf, fast stets im rechten Oberlappen. 

7. d t "" .eo "" to , .. ' 
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Fig. 187. 
Rolf S., 1% J., 1921, Nr. 109. Das Kind hatte eine Verdichtung im linken Unterlappen. 
An andenr Stelle traten niemals Verdichtungserscheinungen auf. Trotzdem erfolgten 
immer wilderholte T emperaturzacken und der Refund blieb feststehend. Erst allmdh-

lich loste er sich und die Temperaturzacken verloren sich. 
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Fig. 188. 
Friedheim Sch., 22/12 J., 1922, Nr.58. Das Kind war schon langere Zeit krank, als 
es eingel\efert wurde. 1m rechten Unterlappen bestand ein dlterer Proze/3, ein 
frischerer im Oberlappen. Die Intensitdt der Infiltration im Oberlappen schwankte 
mit den l'ieberzacken. Am Tage nach der Entlassung begann noch eine kurze Fieber-

periode. Hierauf endgultige Genesung. 

Der schwierige Nachweis dieser Erkrankung mit den gewohnlichen Mitteln 
ist der Grund, weswegen sich lange Zeit die Meinung erhalten hat, die krup­
pose Pneumonie kame beim Saugling iiberhaupt nicht vor. GewiB muB an­
erkannt werden, daB sie beim Saugling nicht haufig ist, aber doch haufiger als 
man den kt. N ur ist der N ach weis vielfach ohne Rontgena pparat nicht moglich. 

Abnorm langdauernde Pneumonien sind gar nicht selten. Erkran­
kungen ..,-on 2,3 Wochen Dauer und langer kommen vor. Der physikalische 
Befund braucht sich hierbei gar nicht zu andern und schlieBlich erfolgt 
die kritische Entfieberung genau so wie bei denjenigen Pneumonien, wo 
der Zykms normale Zeit gedauert hat. Zu diesen besonders langdauernden 
Erkrankungen gehoren auch die sog. "Sagepneumonien". Die Tempe­
ratur intermittiert wochenlang wie bei einer Sepsis, und doch handelt 

48* 
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es sich urn eine gewahnliche Einlappenpneumonie. SchlieBlich endet das 
Fieber kritisch. In anderen Fallen jedoch liegen die Verhaltnisse nicht so 
einfach. Es kommt zum Temperaturruckgange, so daB man die Krank­
heit schon uberwunden glaubt. Der physikalische Befund bleibt jedoch. 
Auf einmal tritt neues Fieber auf und bleibt mehrere Tage bestehen, ohne 
daB sich ein neuer Herd bildet. Das kann unter Umstanden wochenlang 
dauern, aber doch schlieBlich mit kritischer Entfieberung enden. 

Eine weitere Art der abnormen Pneumonie sind die rezidivierenden 
und die rekurrierenden. Echte Rezidive sind selten, d. h. neue Infiltrate 
im gleichen Lappen, nachdem die Lasung schon vollkommen beendet war. 

Fig. 189. 

Buth B., 33 / 4 Jahr alt, 1929, Nr. 131 - Kinderklinik Dortmund. 
Erkrankt erneut (auch rontg.) im selben Lappen. 

Fig. 190. 

lrmgard B., 11 }([onate alt, 1926, Nr. 659 - Kinderklinik Dortmund. 
Pneumonie des rechten Oberlappens, die nach der Entfieberung nochmals, wenn auch 
sagende, so doch kritisch endende Temperatur machte (Becidip im selben Lappen). 

Grete S., 2 Jahre, 1918, Journ.·Nr. 7. Das Kind hatte bei der Einlieferung 
eine Pneumonie des linken Unterlappens, welche am 3. Tage nach der Einlieferung 
(6. Krankheitstag) kritisierte. Die Lasung ging rasch vonstatten, das Kind erholte 
sich, wurde munter, spielte vergnugt. Drei Wochen nach der Entfieberung sonte es 
entlassen werden. Da trat ein erneuter Fieberanstieg ein und es entwickelte sich 
schnellstens eine Pneumonie wiederum im linken Unterlappen. Nach 
3 Tagen 16ste sie sich lytisch und nun trat dauernde Genesung ein. 

Es ist nicht ganz sicher, ob man hier von einem echten Rezidiv sprechen 
kann, oder ob man nicht zwei dicht aufeinanderfolgende Erkrankungen 
annehmen muB. Es ist bekannt, daB nach einer Pneumonie eine gewisse 
Disposition zur Erkrankung ubrig zu bleiben p£legt. So kann es kommen, 
daB binnen Jahresfrist eine oder gar zwei neue Erkrankungen nachfolgen 
kannen. Unter diesen Umstanden muB fur unseren Fall auch die Deutung 
diskutiert werden, ob es sich nicht urn eine neue Erkrankung nach un-
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gewohnlich kurzem Zwischenraum gehandelt hat. Wesentlich eindeutiger 
sind die beiden kurvenmaBig dargesteIlten FaIle (Fig. 189 und 190). 

Als rekurrierende Pneumonie bezeichnet man diejenigen, wo 
neue Krankheitsherde nicht entstehen, wo aber immer wieder wahrend 
der Heilung neue Verdichtungen, neue Schtibe im ersterkrankten Lappen 
auftreten. Die FaIle sind nicht haufig, bedeuten stets eine unangenehme 
Komplikation. 

Bisher haben wir im groBen ganzen nur von den Einlappenpneumonien 
gesprochen, sie bilden auch bei wei tern die goBte Zahl. In der Literatur 
werden im Durchschnitt 2,5 bis hochstens 8,6% Mehrlappenpneumonien 

Fig. 191. 
Hans P., 2 Jahre, 9 Monate alt, 1928, Nr. 115 - Kinderklinik Dortmund. 

Pneumonie des rechten Unterlappens iibergehend auf rechten Oberlappen. 

Fig. 192. 

Kurt B., 3 Jahre, 4 Monate alt, 1927, Nr.285. - Kinderklinik Dortmund. 
Ubergreifen der Pneumonie vom link en Unterlappen au] den linken Oberlappen mit 

Pseudokrise dazwischen. 

angegeben. In unserem Material hatten wir etwa 5% Mehrlappenpneu­
monien. Wie erstaunlich die Fahigkeit ist, die Krankheit in einen Lappen 
zu lokalisieren, geht daraus hervor, daB auch der MitteIlappen, der ja 
entwicklungsgeschichtlich ein Teil des Oberlappens ist, gelegentlich iso­
liert erkrankt. Die Mehrlappenpneumonien verlaufen betracht­
lich sch werer, vor aHem langdauernder, als die Einlappen­
pneumonien, doch ist erstaunlich, daB auch sie meist in Heilung tiber­
gehen, wenn nicht anderweitige Komplikationen hinzutreten. Die Mehr­
lappenpneumonien entstehen in der Regel so, daB ein Lappen erkrankt, 
und daB die Entztindung von ihm aus auf Nachbarlappen kontinuierlich 
tibergreift. Am haufigsten geht es vom rechten Unterlappen auf Ober­
und MitteIlappen tiber; wesentlich seltener schon vom linken Unterlappen 

unterJappcn­
pneumonie. 
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auf :den linken Oberlappen. Seltener ist es, daB zwei Lappen von vorn­
herein gleichzeitig oder unmittelbar nacheinander erkranken, am selten­
sten schlieBlich ist es so, daB Lappen von verschiedenen Korperseiten 
ergriffen werden. Am haufigsten von Kombinationen dieser Art sind Er­
krankungen des rechten Ober- und des linken Unterlappens, sowie die 
Entziindung beider Unterlappen. Der klinische Verlauf pflegt so zu sein, 
daB entweder die Erkrankung eines Lappens kontinuierlich in den des 
andern iibergeht oder daB der eine kritisiert und dann der andere un­
mittelbar nachfolgt. Vielfach ist es so, daB die Pneumonie des zweiten 
Lappens abgekiirzt verlauft. 

Zu den MehrIappenpneumonien kommen nun noch die Wander­
pneumonien. Auch in diesem FaIle erstreckt sich die Entziindung nicht 
nur auf einen, sondern zwei oder noch mehr Lappen. Der Unterschied 

Fig. 193. 

Gertrud H., 6lh J., 1922, Nr.97. Das Kind wurde im allerschwersten Zustande 
benommen, livid.zyanotisch eingeliefert. 1m schnellen Tempo ging die Pneumonie 
vom rechten Unterlappen uber den Mittellappen nach dem Oberlappen. Begonnen 
hatte die Erkrankung im linken Unterlappen und war auf den Oberlappen fort. 
geschritten. Die Reste hiervon waren noch nachweislich. Unter dem Zeichen 
schwerster Atemnot ging das Kind zugrunde. Die Obduktion deckte eigentlich bei 
allen Lungenlappen mehr oder minder schwere Verdichtungen auf, welche den Ein· 

druck zusammenfliefJender Lobularpneumonie machten. 

gegeniiber den MehrIappenpneumonien ist der, daB die Entziindung tat­
sachlich wandert, d. h. ein Lappen nach dem anderen ergriffen wird, 
bis schlieBlich die ganze Lunge oder doch wenigstens der groBte Teil von 
ihr in den Bereich der Erkrankung einbezogen ist. Der Veri auf kann 
dabei so langsam sein, daB ein Lappen abheilt, wahrend der andere er­
krankt, in anderen Fallen aber bleiben die ersterkrankten Teile mehr 
oder minder wahrend des Weiterschreitens des Prozesses erkrankt. SchlieB­
lich kann auch der VerIauf so schnell sein, daB wenige Tage nach Beginn 
der groBte Teil der Lunge infiltriert ist. Da die Wanderpneumonien im 
Gegensatz zu allen anderen Formen der krupposen Pneumonie haufig 
todlich enden, sind wir iiber die anatomischen Verhaltnisse wesentlich 
besser unterrichtet, als es sonst der Fall ist. Man kann bei der Obduktion 
die allerverschiedensten anatomischen Stadien nebeneinander finden. Be­
ginnende Anschoppung, Hepatisation und Losung und selbst Karnifi­
kation konnen bei den vielfach langdauernden Erkrankungen angetroffen 
werden. 
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Die schweren Mehrlappen- und Wanderpneumonien kommen in 
jedem Alter vor. Sie scheinen aber das Kleinkindesalter zu bevorzugen. 
Der Verlauf und Ausgang hangt wesentlich von der Schnelligkeit ab, 
mit der die Lappen befallen werden bzw. von der Schnelligkeit des Hei­
lungsprozesses. Entwickelt sich die Erkrankung stiirmisch, so gibt es 
ein schweres Krankheitsbild mit hochgradiger Zyanose, groBer Benommen­
heit, Unruhe. Die Einschrankung der Lungenoberflache ist ja allzu groB, 
wenn immer wieder neue Lappen erkranken, ohne daB die alten vom 
Infiltrat befreit sind. In anderen Fallen ist das Bild nicht so schwer, 
insbesondere!dann nicht, wenn die Progression so langsam vor sich geht, 
daB immer ,wieder Lungenteile frei werden, ehe andere erkranken. 

Nach den anatomischen Befunden ist es nicht sicher, ob die Wander-

Fig. 194. 
Erika B., 112 J., 1921, Nr.459. Schwere Wanderpneumonie. Erst wurde die rechte 
Lunge (Ober. urul Mittellappen) befallen und nun schien Heilung einzutreten. PlOtzlich 
mit neuem Temperaturanstieg erkrankte der rechte Unterlappen und dann der linke 
Unterlappen. Erst ganz am Schluf3 wurde der Allgemeinzustand bedrohlich. Die 
Obduktion erwies ganz frei nur den linken Oberlappen. Der rechte Ober· und Mittel· 

lappen war derb, luftleer, die beiden Unterlappen waren frisch hepatisiert. 

pneumonie zur krupposen gehort. Der Anatom diagnostiziert meist "kon­
fluierende Bronchopneumonie". Vielleicht handelt es sich urn Misch­
formen. 

Die toxische Pneumonie. 
Gar nicht selten nimmt die Pneumonie Formen an, welche uber das 

Bild einer lokalen Erkrankung hinausgehen. Es stellen sich Storungen 
des Allgemeinbefindens oder Reizerscheinungen an einzelnen Organen bzw. 
Organsystemen ein, welche auf eine toxische Fernwirkung der In­
fektion bezogen werden mussen. Hierbei spielt anscheinend sowohl 
die Art der Erkrankung wie auch die Eigenart des Erkrankten eine Rolle. 
So scheint es sich bei den Reizerscheinungen im Gebiete des Zentral­
nervensystems vorwiegend urn solche Kinder zu handeln, welche von 
Haus aus ein besonders reizbares Nervensystem haben. 

Unter den toxischen Formen sind diejenigen am haufigsten, welche 
fruher, namentlich seit der klassischen Darstellung von Barthez und Rilliez 
als zerebrale Pneumonie bezeichnet werden. Es handelt sich um Pneu-
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monien mit Reizerscheinungen im Gebiete des Zentralnervensystems, 
welche wir besser nicht als zerebral bezeichnen, sondern bei denen wir 
verschiedene Untergruppen bilden. Wir sprechen von 

meningoider, 
enzephaloider und 
typhoider Pneumonie. 

Bei den meningoiden Pneumonien der meist im Schulalter stehenden 
Kinder handelt es sich um Erkrankungen mit deutlichen meningealen 
Reizerscheinungen. Sie konnen so stark sein, daB selbst erfahrene .Arzte 
zuerst glauben, eine sichere Meningitis vor sich zu haben. Wer in solchem 
Falle nicht gewohnt ist eingehend zu untersuchen, welches auch immer 
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Fig. 195. 

Lieselotte K., 9% J., 1922, Nr.18. Pneumonie des rechten Oberlappens. Das 
Kind wurde mit meningitischen Zeichen eingeliefert. Auf der Lunge war mehrere 
Tage kein Refund zu erheben. Erst wahrend der Entfieberung trat die Verdichtung 
des rechten Oberlappens in Erscheinung. Mit der Entfieberung verschwanden auch 
die Storungen von seiten des Gehirns schnell. Die Lumbalpunktion ergab erhOhten 
Druck, aber keine Vermehrung der Zellen. Die Reaktion nach Pandy war positiv. 

der erste Eindruck sei, kann viele Enttauschungen erleben. Was der 
meningoiden Form zugrunde liegt, ist recht verschieden, wie wir dem 
Studium der Lumbalfliissigkeit entnehmen konnen. In der Mehrzahl der 
Falle findet man einen wasserklaren, gelegentlich etwas unter Druck 
stehenden Liquor, welcher reichlich aus der Lumbalnadel heraustropft. 
Die morphologische Untersuchung fallt in der Regel negativ aus, doch 
findet man fast immer eine Zacke bei der Kolloidreaktion sowie eine 
leichte EiweiBvermehrung bei der Priifung des Liquors nach Kaffka­
Samson. Es gibt aber auch solche Falle, wo eine deutliche Pleozytose 
vorhanden ist, so daB man geneigt ist, an eine wirkliche, etwa in der Ent­
stehung begriffene Meningitis zu denken. Spatestens mit der Krisis aber 
bessert sich der Zustand ganz von selbst und es treten wieder normale 
Verhaltnisse ein. Die meningoide Form der toxischen Pneumonie ist die 
haufigste von allen. 

Wesentlich seltener ist die enzephaloide, d. h. diejenige Form, bei der 
man zunachst glaubt, eine echte Enzephalitis vor sich zu haben. Wir 
haben eine Reihe von Fallen, wenn auch nicht gerade sehr viele, gesehen, 
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wo die Krankheit vollstandig unter dem Bilde der BewuBtlosigkeit, des 
Sopors verlief. Die hohe und kontinuierliche Temperatur lieB allerdings 
von vornherein daran zweifeln, daB eine Enzephalitis vorliege. Die Unter­
suchung der Lunge gab insofern schnell AufschluB, als es sich urn ziem­
lich massive, leicht feststellbare Pneumonien handelte. Mit der kritischen 
Entfieberung kehrte das BewuBtsein schnell zuruck, die Kinder wurden 
frisch und machten eine ungestorte Rekonvaleszenz durch. Nachunter­
suchungen, die sich uber Jahre erstreckten, lieBen postenzephalitische 
Erscheinungen vermissen, so daB man wohl mit Sicherheit annehmen 
kann, daB es sich tatsachlich nur urn einen enzephaloiden Zustand ge­
handelt hat. 

Die typhoide Form zeichnet sich dadurch aus, daB sie mit leichterer 
BewuBtseinstrubung einhergehen, andererseits aber mit Aufregungszustan-

Fig. 196. 
Kathe K., 9 J., 1922, Nr. 9. Pneumonie des rechten Unterlappens. Fieber kontinuier­
lich mit mafJigem Remissionen. Am 7. Tage eine echte Pseudokrise. Endgiiltige 
Entfieberung vom 9. zum 11. Tage. Das Kind war schwer benommen und hatte zu­
nachst keinen nachweislichen Befund. Ganz Langsam entwickelte sich eine Dampfung 
im rechten Unterlappen. Auch im Rontgenbilde war nur eine leise Verschleierung zu 
sehen. Auffallend war, da/3 auch nach der Entfieberung das Sensorium nur Langsam 
Jrei wurde. Die Herztatigkeit blieb noch tangere Zeit schlecht und es hielt sich auch 
eine gewisse Zyanose. Zu Beginn der Krankheit hatte man den Eindruck eines 

Typhus. Typhoide Pneumonie. 

den, Delirien u. a. verbunden sein kann. Diese typhoiden Formen bieten in 
der Tat das Bild des Typhus ahnlich wie beim Erwachsenen, wo die ner­
vosen Storungen ja einen wesentlichen Teil des Krankheitsbildes aus­
zumachen pflegen. Die .Ahnlichkeit mit Typhus wird oft noch weiter 
dadurch verstarkt, daB auch Durchfalle vorhanden sind. Wenn auch 
diese Durchfalle kein charakteristisches Aussehen haben, so pflegt doch 
die Kombination von Unbesinnlichkeit, delirosem Zustand 
und Durchfall die Verwechslung mit Typhus nahezulegen. Kommt 
noch hinzu, was gar nicht selten ist, daB die Pneumonie unbetrachtlich 
und schwer nachweisbar ist, so ist die Irrtumsmoglichkeit noch groBer. 

Neben den drei bisher aufgefuhrten Formen muB noch die gastrische 
bzw. abdominelle Form erwahnt werden. Pneumonien, welche ihre Far­
bung wenigstens in den ersten Tagen durch die Beteiligung des Digestions­
traktus gewinnen, sind auch im Schulalter alltaglich. Erbrechen wahrend 
der ersten Tage kommt am haufigsten vor. Es ist charakteristisch, daB 
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noch wahrend des vollen Ganges der Krankheit das Erbrechen aufzuhoren 
pflegt_ In der Regel sind es nur die ersten 3-4 Tage, in denen die Kranken 
damit zu tun haben. Sonst konnen von seiten der Bauchorgane noch alle 
moglichen Beschwerden auftreten: von der einfachen Klage uber Bauch­
schmerzen bis zu wirklich heftigen Schmerzen und bis zu Durchfallen 
ergeben sich alle Moglichkeiten. Auf die Schmerzen in der rechten unteren 
Bauchgegend, die Moglichkeit der Verwechslung mit Appendizitis, die 
Pseudoappendicitis pneumonica haben wir schon weiter oben hin­
gewiesen. 

Die gastrischen bzw. abdominellen Symptome konnen sich mit den 
anderen Formen der toxischen Pneumonie vergesellschaften und tun es 
auch sehr haufig. Bei den typhoiden Pneumonien haben wir auf das Auf­
treten von Durchfallen schon hingewiesen. Wenn man aber bedenkt, 
daB auch die meningoide und die enzephaloide Form mit Erbrechen ver­
gesellschaftet sein konnen, so ergibt sich, wie sehr dieser Umstand noch 
den Verdacht einer intrakraniellen Erkrankung verstarken kann. 

Pneumonien ~mit abnormer Lokalisation. 
Die abnorme Lokalisation kann sich auf den Sitz der Pneumonie in 

der Lunge wie auf den Sitz innerhalb eines Lappens beziehen. Die ubliche 
Lappenverteilung ist ja schon ausgiebig besprochen worden. Hier ist 
nur notwendig, nochmals auf die Erkrankung des linken Oberlappens 
hinzuweisen. Immer wieder erweist sich, wie selten sie ist. Namentlich 
in den neueren Arbeiten, wo die Diagnose durch das Rontgenbild kon­
trolliert ist, kommt die Seltenheit des primaren Auftretens der linken 
Oberlappenpneumonie zum Ausdruck. 

Wenn man die Lokalisation der Pneumonie innerhalb des erkrankten 
Lappens in Betracht zieht, so verdient am meisten Aufmerksamkeit -
schon wegen der diagnostischen Schwierigkeiten - die sogenannte 
zentrale Pneumonie. Von diesen Pneumonien ist auch schon vor der 
Rontgenara viel die Rede gewesen. Man verst and unter zentralen Pneu­
monien solche, welche im Innern der Lunge beginnen und sich dadurch 
dem physikalischen Nachweis lange Zeit entziehen. Erst allmahlich 
kommen sie an die Oberflache und lassen sich dann einwandfrei feststellen. 
Solche Formen gibt es naturlich. Wir wurden heute sagen, es sind 
diejenigen, welche perihilar beginnen und von da nach der 
Peripherie zu fortschreiten. Diese FaIle sind aber gar nicht 
so sehr haufig. Viel haufiger sind diejenigen Pneumonien, 
welche uberhaupt abortiv verlaufen, welche entweder am 
Hilus oder auch an der Peripherie nur ein geringes Infiltrat 
machen und niemals aus diesem Stadium der Minimalpneu­
monie herauskommen. Dabei verhindert die GeringfUgigkeit der 
Lungenerkrankung nicht, daB die Allgemeinerscheinungen genau so 
schwer sind oder sein konnen, wie bei der groben Pneumonie, daB die 
Dauer genau so lang ist wie auch sonst. Umgekehrt sind diejenigen 
Pneumonien, welche, wie es die alte anatomische VorsteIlung 
lehrt, einen ganzen Lappen erfuIlen, ungeheuer selten. Die 
massive Pneumonie ist so selten, daB sie als solche ausdruck­
lich bezeichnet wird. Wenn wir beim Kinde eine umfangreiche Pneu-
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monie haben, so pflegt sie doch klinisch wie rontgenologisch kaum je 
einen Lappen ganz auszufullen. Nur in seltenen vereinzelten Fallen kommt 
es wirklich zu einer Totalinfiltrierung und dann spricht man von Massiv­
pneumonie. 

Abnorme Pneumonien. 
Die kruppose Pneumonie haben wir in ihren verschiedenen Abarten be­

handelt und mit vielen Beispielen und Kurven belegt. Der Grund ist darin zu suchen, 
daB die Pneumonie fiir den Praktiker eine der haufigsten ernsteren Erkrankungen 
ist. Uber sie muB er also gut informiert sein. Seltenere Formen der Pneumonie: die 
interstitielle Form, die Pneumonia dissecans und dgl. mehr spielen keine 
Rolle. Sie kommen so selten vor, daB es in einem Handbuch der Kinderheilkunde 
Platzverschwendung ware, sich iiber sie des naheren zu verbroiten. Gegebenenfalls 
muB man in den groBen Handbiichern der inneren Medizin nachschlagen. 

Diagnose. 
Die Diagnostik der krupposen Pneumonie hat eine doppelte Auf­

gabe: Zunachst handelt es sich darum, uberhaupt die Diagnose der Lungen­
entzundung zu stellen und dann die Differenzierung, ob man es mit einer 
lobaren oder einer lobularen Erkrankung zu tun hat. Nach allem, was 
uber die allgemeine Pathologie der Lobarpneumonie des Kindes gesagt 
worden ist, erhellt, daB beide Aufgaben nicht einfach zu sein brauchen. 
Wenn wir uns daran erinnern, daB die Pneumonie nur eine minimale Lun­
genverdichtung setzen kann, so geht daraus hervor, daB die Haupt­
stutze der Diagnose, der Nachweis der Lungenverdichtung, oft kaum 
moglich sein wird. Bei der Differenzierung gegenuber der Lobularpneu­
monie wieder ist die Aufgabe schon deswegen nicht leicht, weil bei jun­
geren Kindern die Moglichkeit beider Pneumonien gegeben ist. Jenseits 
des fruhen Kleinkindesalters werden die Lobularpneumonien so selten, 
daB sie differentialdiagnostisch weniger in Erscheinung treten. Beim 
jungen Kinde aber muB die Entscheidung getroffen werden, bei ihm 
aber geben auch die lobaren Pneumonien nicht entfernt ein so geschlos­
senes und typisches Krankheitsbild wie beim alteren. DemgemaB ist 
es oft nicht leicht zu sagen, ob man eine gutartige Lobular­
pneumonie von maBiger Ausdehnung oder eine Lobarpneu­
monie mit schweren Allgemeinerscheinungen vor sich hat. 

Ungeachtet aller Bedenken werden wir in den Mittelpunkt der Diagnose 
den Nachweis der Lungenverdichtung stellen mussen, nur werden 
wir in unseren diagnostisch-technischen Anforderungen weiter gehen 
mussen, als es fruher der Fall war. Wir konnen uns heute in zweifelhaften 
Fallen nicht damit begnugen, nach Dampfung, Bronchialatmen, Broncho­
phonie zu suchen, sondern wir werden den Rontgenapparat in weitgehen­
der Weise zur Entscheidung heranziehen. Bei der Behandlung im Hause 
hat das naturlich seine Schwierigkeiten. Doch soUte man immer daran 
denken, daB der Transport eines Kindes, nur des Fiebers wegen, nicht 
unterlassen zu werden braucht. Die groBe Scheu davor, ein fie bern­
des Kind an die Luft zu bringen, ist ubertrieben und wesent­
lich gefahrlicher als eine falsche Diagnose_ 

Von groBter Wichtigkeit, namentlich im Anfang, wo die Infiltration 
noch keinesfalls nachweislich ist, durfte das AUgemeinbefinden, nament­
lich der Verlauf der Temperatur sein. Akute, plotzlich hochfieberhafte 
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Erkrankungen, bei denen zunachst keine Lokalisation zu finden ist, sind 
immer der Pneumonie verdachtig, auch wenn keinerlei Zeichen (Husten) 
von seiten der Respirationsorgane vorliegen. Weder Husten noch eine 
Veranderung der Atmung brauchen von vornherein vorhanden zu sein. 
Das ist verstandlich, wenn wir an den Werdegang der Pneumonie denken 
(s. S. 737). Herpes labialis weist schon eher auf die Natur der Krankheit 
hin, doch ist er verhaltnismaBig selten. Breitet sich die Infiltration aus, 
so geben Dampfung, Bronchialatmen, Bronchophonie u. a. geniigend sichere 
Anhaltspunkte. Die Verdichtungen wird man an den Stellen suchen, wo 
sie am ehesten zu vermuten sind. Der rechte Oberlappen einschlieBlich 
seiner axialen Flache ist in erster Linie in Betracht zu ziehen und dann 
die Hilusgegend der beiden Unterlappen. 1m Zweifel entscheidet der 
Rontgenapparat. 1st seine Anwendung nicht moglich, so muD man 
abwarten und durch taglich erneute, eingehende Untersuchung den Herd 
zu finden suchen. Die Falle sind gar nicht selten, wo erst am dritten, 
vierten, vielleicht sogar auch erst am fiinften Tage eine Verdichtung nach­
zuweisen ist. In anderen Fallen ist es, wie wir schon gezeigt haben, 
iiberhaupt unmoglich. 

Differentialdiagnostisch sind die Schwierigkeiten namentlich am An­
fang groD, wo man nur eine fieberhafte, sonst aber nicht lokalisierbare 
Krankheit vor sich hat. AuDer krupposer Pneumonie muD immer noch 
die epidemische Meningitis und der Typhus in Betracht gezogen werden. 
Beide Erkrankungen machen, die letztere auf ihrer Hohe, kontinuierliche 
Temperaturen, die durchaus an die Struktur einer Pneumoniekurve erinnern. 

Alfred S., S. H. Nr. 513, 5 Monate alt, ein prachtiges Brustkind, erkrankt 
aus voller Gesundheit heraus mit hohem Fieber und Krampfen. Das Fieber halt sich 
2, 3 Tage kontinuierlich hoch. Es wird Pneumonie angenommen und auf Infiltrate 
gefahndet. Am 4. Tage neue Krampfe. Lumbalpunktion gibt klaren Liquor mit 
60 Zellen. Am iibernachsten Tage 200 Zellen mit intrazellularen Diplokokken, und 
nun entwickelt sich eine typische Meningokokkenmeningitis. 

1st ein Infiltrat vorhanden, oder wird es vermutet, so konnen vor 
allen Dingen technische Schwierigkeiten entstehen, d. h. Schwierigkeiten 
in dem exakten Nachweis des Infiltrates. 

Alles, was friiher schon iiber die Schwierigkeiten der physikalischen 
Untersuchung beim Kinde gesagt wurde (s. S. 625), gilt beim kranken 
Kinde erst recht. Wenn das Kind z. B. nicht dazu zu bringen ist, ver· 
tieft zu atmen, so werden manche Phanomene nur schwer hervortreten. 
Bei oberflachlicher Atmung kann abgeschwachtes Atmen, bei tiefer 
Respiration Bronchialatmen zu horen sein. Ganz besonders sei aber 
noch einmal daran erinnert, daD bei jungen Kindern rechts hinten unten 
eine Schallabschwachung durch die hochstehende Leber bewirkt wird. 
Kaum einem Anfanger bleibt es wohl erspart, eine rechte Unterlappen­
pneumonie herauszuperkutieren, die in Wahrheit nur Leberdampfung 
ist - auskultieren ist wichtiger als perkutieren. 

Auch bei der Deutung physikalischer Befunde konnen ernste Schwie­
rigkeiten entstehen. Die Entscheidung im einzelnen Falle, ob man es 
trotz des Ergebnisses der Perkussion und Auskultation mit einem In­
filtrat, mit einem Ergusse, mit Schwarten oder mit einer der vielen mog­
lichen Kombinationen zu tun hat, kann recht schwierig sein. Es ist nicht 
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ausgeschlossen, daB man iiber einem Infiltrate abgeschwachtes Atem­
gerausch hort (oberflachliche Atmung), wogegen auch einmal iiber einem 
Ergusse Bronchialatmen auftreten kann. Der Verlauf, die Pleurapunktion, 
das Rontgenbild, werden zum Entscheid herangezogen werden miissen. 

Die Differentialdiagnose beschiiftigt sich vor aHem auch 
mit den toxischen Formen der Pneumonie. Wenn die Krankheits-
bilder abdominell, meningoid, enzephaloid oder typhoid gefarbt sind, so wird 
es immer besonders bedeutungsvoll sein nachzuweisen, ob man es mit einer 
entsprechend gefarbten Pneumonie zu tun hat, oder ob eine selbstandige 
Erkrankung derjenigen Art vorliegt, worauf die Symptome hinzuweisen 
scheinen. Am schnellsten kommt man zum Ziele, wenn man die Lunge 
griindlich und svstematisch untersucht. 1st erst einmal ein Infiltrat nach- Abgrenzung 

. .' "d' E h'd 1 . h W d R b gegen die ZUWelSen, SO 1St Ie ntsc el ung elC t. 0 er ontgenapparat enutzt perifokaien 

d k k h 11 Z· 1 Ab L Infiltrate. wer en ann, ommt man sc ne er zum Ie e. grenzung gegen ungen-
tuberkulose kommt kaum je in Frage, doch wird man sich gelegentlich 
ernstlich damit zu beschaftigen haben, ob eine epi- bzw. paratuber-
kulose Erkrankung der Lunge vorliegt. Die groBen perifokalen 
Infiltrate, wie sie im Kapitel Tuberkulose eingehend geschildert werden, 
konnen, wenigstens manchmal, die Frage entstehen lassen, ob man es 
nicht mit einer gewohnlichen, wenn auch besonders massiven Pneumonie 
zu tun habe. Fallt die Tuberkulinreaktion einwandfrei negativ aus, so 
ist die Entscheidung verhaltnismaBig einfach. Schwer wird es erst, wenn, 
wie so haufig, die Tuberkulinreaktion positiv ist. Dann muB versucht 
werden zu entscheiden, ob die positive Tuberkulinreaktion mit dem Lungen­
prozesse etwas zu tun hat oder nicht. 

Verlauf und Prognose. 
Die gewohnliche Lungenentziindung nimmt den bekannten zyklischen 

Verlauf. Zwischen dem 5. und 9. Krankheitstage tritt gewohnlich die 
kritische, seltener die lytische, Entfieberung ein. Die Prognose ist fast 
absolut giinstig, falls es sich urn sonst gesunde und kraftige Kinder handelt. 
Auch Sauglinge und kleine Kinder werden gewohnlich mit einer lobaren 
Pneumonie fertig, wenn man auch bei ihnen von vornherein etwas be­
denklicher sein muB. Bei Pneumonien von Sauglingen unter 6 Monaten 
haben wir mehrfach Todesfalle gesehen. Kinder, welche die Pneumonie 
im AnschluB an eine Infektionskrankheit erleiden, sind eher gefahrdet. 
Zweifelhaft wird die Prognose in dem Augenblicke, wo Komplikationen 
eintreten (Pleuritis, Empyem), wo mehr als ein Lappen ergriffen wird 
oder wo es sich gar urn eine Wanderpneumonie handelt. Bei den Mehr­
lappenpneumonien tritt gewohnlich Heilung ein; weniger gut steht es 
bei den Wanderpneumonien, die eine recht erhebliche Mortalitat haben. 

1st die Krankheit erst einmal voriiber, so ist mit dem Zuriickbleiben 
von Folgezustanden kaum zu rechnen. Riickfalle und Rezidive sind nicht 
gar so selten. 1m unmittelbaren AnschluB an die Pneumonie kommen 
Riickfalle nicht haufig vor. Es ist aber beachtlich, daB Kinder, welche 
einmal eine Lungenentziindung durchgemacht haben, spater, nach einem 
halben Jahre oder noch spater, von neuem erkranken konnen. Die neuen 
Pneumonien konnen sich an der gleichen Stelle abspielen wie beim ersten 
Male, konnen aber auch andere Lungenteile befallen. Die von den Eltern 
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oft vertretene Ansicht, ein Kind habe drei-, vier-, funfmal oder noch ofter 
Lungenentzundung gehabt, entspricht in der Regel den Tatsachen nicht. 

Fiebertypen In diesem FaIle handelt es sich vielmehr meist urn rezidivierende, fieber­
hafte Bronchitiden. 

Die Losung der Pneumonie geht in der Regel sehr schnell vor 

Fig. 197. 
Herbert H., 13 Jahre, 5 Monate alt. - 1930 Nr. 168 - Kinderklinik Dortmund. 

Typische 7 Tage-Pneumonie des linken Unterlappens. Der steile Fieberanstieg im 
Anfang, die durch Remissionen stark gezackte Fieberzeit sind fur Kinderpneumonie 

typisch. Das kritische Ende ist weniger stark ausgepragt. 

Fig. 198. 
Kurt G., 4% Jahre alt - 1928 Nr. 386 - Kinderklinik Dortmund. 

V ollpneumonie mit katarrh. V orstadium, aus den kleinen V orzacken erhebt sich steil 
die Temperatur, um am 7. Tage ebenso jah zu fallen. Dazwischen keine rechte Kon­

tinua, aber dauernd Fieber zwischen 390 und 40,50 • 

Fig. 199. 
Variant en der Entfieberung bei lobarer Pneumonie. 

Hermann B., 8% J., 1921, Nr. 142. Pneumonie des rechten Oberlappens. Temperatur­
verlauf mit starken Remissionen, aber im Grunde kontinuierlich. Beeinflus8ung de8 
AJlgemeinzu8tandes war 8ehr gering. Selb8t die Ef3lu8t war von vornherein gut. 

Kri8i8 am 9. Tage. In 14 Tagen 4% kg Gewichtszunahme. 
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sich. Schon 2, 3 Tage nach der Krisis ist gewohnlich nicht viel mehr nach­
zuweisen. In einer Minderzahl von Fallen, bei denen haufig auch die Ent­
fieberung nicht kritisch sondern lytisch vor sich geht, laBt die Losung 

Fig. 200. 
Varianten der Entfieberung bei lobarer Pneumonie. 

Irmgard S., 3% J., 1922, Br. 343. Pneumonie des rechten Ober- und Unterlappens. 
Auf der Hohe der Erkrankung Kontinua mit kleinen Remissionen. Entfieberung 
lytisch mit grof3en Remissionen. Das Kind war bei der Einlieferung schon 11 Tage 
krank. Begonnen hatte die Entzundung im rechten Oberlappen. N ach 2 Tagen ging 
sie auf den Unterlappen uber. Die Atmung war durch keuchendes Exspirium atts· 
gezeichnet, Husten trocken und qualend. Nahrungsaufnahme war schlecht, Stimmung 

sehr argerlich. 11!lit der Entfieberung trat eine langsame Besserung auf. 

Fig. 20l. 
Varianten der Entfieberung bei lobarer Pneumonie. 

Ingborg K., 13/4 J., 1922, Nr. 6. Lobare Pneumonie des rechten Unterlappens. Der 
Fieben:erlauf ist bald mehr gleichmiif3ig, bald mehr remittierend. Die Infiltration ist 
80 dicht, daf3 an einen Erguf3 gedacht wird. Die Entjieberung war weder kritisch 
noch lytisch. H iernach schnelle Losun.q der 1 njiltration. Wahrend der Fiebertage 
hatte das Kind einen qualenden HU8ten und nahm die Nahrung sehr 8chlecht auj. 

]\'-ach der Entjieberung blieb das Allgemeinbejinden noch lange beeintrachtigt." 

Fig. 202. 
Varianten der Entfieberung bei lobarer Pneumonie. 

Paul V., 2 J., 1922, Nr. 19. Vor 14 Tagen erkrankt, vor 8 Tagen Lungen­
entzundung jestgestellt. Bei der Aujnahme Pneumonic des linken Unterlappens, 
grof3e Unruhe, zyanotisches Aussehen. Temperaturkurve m1:t starken Remissionen 
und einigen Nachzacken. Hiernach schnelle Erholung. Dampjung und rauhes Atmen 

noch drei W ochen spater zu horen. 



KausaJe 
Therapie? 

768 ST. ENGEL 

auf sich warten. 1m Rontgenbild kann man manchmal noch nach Wochen 
Riickstande del' Verdichtung nachweisen. Die Atmung in del' erkrankten 
Lunge kann noch wochenlang nach del' Krisis schwacher sein als vorher. 
Zur Bildung von Indurationen mit den unausbleiblich damit verkniipften 
Bronchiektasen kommt es offenbar recht selten. 1st es abel' del' Fall, 
so entwickelt sich das Bild del' chronischen, bronchiektatischen Pneumonie, 
welche durch immer erneute akute Schiibe ein langdauerndes Siechtum 
hervorrufen kann. 

Behandlung. 
Es ist nicht iibertrieben, wenn man bei del' gewohnlichen 

krupposen Pneumonie del' Kinder sagt, daB sie mit, ohne und 
trotz jeder Behandlung heilt. Freilich kann sich das nul' auf die 
unkomplizierten Einlappenpneumonien beziehen. Bei schweren Pneu­
monien - d. h. bei Mehdappen- und Wanderpneumonien - bei Pneu­
monien im AnschluB an infektiose Krankheiten, wird man dagegen gar 
nicht genug tun konnen, urn des Zustandes Herr zu werden. Die ausge­
dehnten Erkrankungen nehmen das Herz sehr erheblich in Anspruch. 
Die Behandlung wird hauptsachlich darauf abgestellt sein miissen, das 
Herz in seinem Kampfe zu unterstiitzen. Die giinstige Prognose 
del' gewohnlichen, unkomplizierten Lungenentziindung stammt zum groBen 
Teil daher, daB das Herz des Kindes noch keine Schaden erlitten hat 
und daB es infolgedessen hohen Anforderungen entsprechen kann. Abel' 
auch hierin gibt es ein Ziel, wenn die Beanspruchung iibergroB ist. 

Eine kausale Therapie der Pneumonie gibt es nicht. Das ist 
urn so mehr zu begreifen, als wir gewohnlich mit allen thera­
peutischen MaBnahmen zu spat kommen. Mehrfach haben wir 
schon darauf hingewiesen, daB die Pneumonie in del' Regel drei Tage 
und mehr schon besteht, ehe es iiberhaupt moglich ist, eine sichere Diagnose 
zu stellen. Wenn wir zu diesem Zeitpunkte mit einem vermeintlich kausal 
wirkenden Mittel eingreifen, so diirfte die Wirkung schon deswegen un­
wahrscheinlich sein, weil die Krankheit zu weit vorgeschritten ist. Auf 
diese Tatsache wird wedel' bei del' Propagierung von Pneumonieheilmitteln 
noch bei ihrer Priifung hinreichend Riicksicht genommen. Die Erkenntnis, 
daB die Pneumonie in del' Regel durch Pneumokokken bedingt sei, und 
zwar durch Pneumokokken von bestimmbarem Typus, hat verstand­
licherweise die Idee hervorgerufen, Antipneumokokkensera zu be­
nutzen. Ein befriedigender EinfluB ist bisher nicht festgestellt worden. 
Die Behandlung mit alten und neuen Chininpraparaten ergibt gleichfall 
keine Einwirkung. Ob man das Chinin in del' auf S. 723 angegebenen Lo­
sung verwendet, ob man Optochin benutzt, welches besonders spezifisch auf 
Pneumokokken einwirkt, ob man eines del' Industriepraparate nimmt(Sol­
vochin, Transpulmin), es ist ganz gleichgiiltig, eine durchschlagende Wir­
kung erzielt man nicht. Selbstverstandlich geht die Temperatur einmal vor­
iibergehend zuriick, das ist bei del' antifebrilen Wirkung des Chinins nicht 
erstaunlich. Es kommt auch gelegentlich VOl', daB am Tage nach del' 
Injektion des Chininpraparates die kritische Entfieberung erfolgt. Wenn 
man sich abel' Miihe gibt zu studieren, ob ein kausaler Zusammenhang 
zwischen del' Applikation des Praparates und del' Entfieberung besteht, 
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so sieht man nicht viel Schones. Wir haben langere Zeit alle krupposen 
Pneumonien, auch die mit Hilfe des Rontgenapparates sehr fruhzeitig 
diagnostizierten, mit Solvochin behandelt. Die Zusammenstellung der 
Resultate hat ergeben, daB die Entfieberung - und das ist ja schlieBlich 
das wichtigste Kriterium - in keiner Weise durch das Praparat beein­
fluBt wurde. Das gleiche negative Resultat erhalt man auch bei der Ver­
wendung unspezifischer Mittel. Das besonders beliebte Omnadin kann 
keinerlei Anspruch erheben, die Pneumonie gunstig zu beeinflussen. Es 
ist ein reiner Zufall, ob die Pneumonie im AnschluB an eine 
Omnadininjektion a bfie bert oder nicht, d. h. es hangt von dem 
zufalligen Termin der Omnadinapplikation abo 

Die Tatsache, daB kausale Behandlung der Pneumonie kaum moglich 
ist, braucht nicht zu hindern, daB man in der Praxis das eine oder das 
andere Mittel verwendet. Nur wenige Eltern vertragen es, wenn man 
eine rein exspektative Therapie treibt. Sie verlangen vom Arzte, daB er 
sich betatigt, daB er sich urn das Gesundwerden bemuht. Er muB eben 
etwas unternehmen, nicht "ut aliquid fieri videatur", sondern weil 
die psychische Behandlung der Angehorigen eine wesentliche 
Aufga be des Kinderarztes ist. 

Symptomatisch hat man sich mit der Linderung der Beschwerden 
und, wie schon erwahnt, mit der Unterstutzung der Korperkrafte, des 
Kreislaufes zu befassen. In Anbetracht des hohen Fiebers werden kuhle 
Einpackungen angenehm und nutzlich wirken. Andere Wasserproze­
duren kommen kaum in Frage. Der Prie/3nitzsche Umschlag ist nur bei 
pleuralen Schmerzen nutzlich, sonst nicht. Antipyretika wird man nur 
dann geben, wenn das hohe Fieber sehr lange anhalt und wenn man Inter­
esse daran hat, die Temperatur herabzusetzen, Z. B. urn das Allgemein­
befinden fur die Nahrungsaufnahme gunstig zu beeinflussen. Der Reiz­
husten erfordert die Anwendung milder Narkotika, in erster Linie von 
Kodein oder Dikodid. 

Fur die Behandlung des Kreislaufes hat sich von jeher der Kampfer 
bewahrt. Entweder verwendet man ihn in der bekannten Form des starken 
Kampferoles. Urn allzu viele Injektionen zu vermeiden, ist es zweck­
maBig, Kampferdepots von 3-5 cern anzulegen. Man braucht dann nur 
einmal am Tage zu injizieren. Sehr angenehm sind auch die modernen 
synthetischen Ersatzpraparate des Kampfers, d. h. Mittel mit kampfer­
ahnlicher Wirkung. In erster Linie kommen Cardiazol und Coramin in 
Frage. Beide Praparate sind wasserloslich, konnen tropfenweise per os 
gegeben werden, konnen aber auch, wenn man eine schnelle und intensive 
Wirkung erzielen will, subkutan eingespritzt werden. Die fruher ubliche 
Digitalisierung ist allgemein verlassen worden. Die Voraussetzungen fur 
die Wirkung der Digitalis liegen nicht vor. Geht die Pneumonie mit 
starken Stauungserscheinungen, Gesichtsrote, evtl. mit zyanotischem 
Einschlag einher, so tritt die Venaesektion in ihre Rechte. Ein nicht zu 
knapper AderlaB oder auch eine ortliche Blutentziehung in Gestalt von 
blutigen Schropfkopfen an der erkrankten Ruckenseite kann sichtliche 
Erleichterung bringen. 

In den Ausfuhrungen uber die Behandlung der Pneumonie darf die 
Ernahrung nicht vergessen werden. Gewohnlich machen die hochfieber-
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haften Kinder mit ihrer intensiv belegten Infektionszunge erhebliche 
Schwierigkeiten. Der Appetit liegt stark darnieder. Man wird sich, nament­
lich bei jungeren Kindern, mit flussigen Speisen, in erster Linie mit Milch, 
begnugen mussen. Durch Zusatz von Sahne oder durch eingequirltes 
Eigelb oder aber auch durch Zusatz VOCl Zucker kann man den Nahrgehalt 
der Milch erhohen. Sonst kommen vor allen Dingen noch stark gezuckerte 
Limonaden (bis 16% Zucker), Fruchtsafte, Kompotts, kalte Puddings 
aus Mondamin u. dgl. in Frage. Fleischbruhe, Fleischsaft, geschabter 
Schinken u. dgl. Zubereitungen sind entbehrlich und spielen eine unter­
geordnete Rolle. 

Bauchkomplikationen. 
Alle Lungenentziindungen, vornehmlich aber die krupposen, konnen durch 

Meteorismus recht unangenehm werden. Ohne da13 die Ernahrung eine Ursache 
abgibt, blahen sich die Darme stark auf, der Leib wird gespannt und gewolbt. 1m 
extremen FaIle ist cr trommelformig aufgetrieben, so da13 die Haut gespannt und 
glanzend wird. Abgesehen von der Unbequemlichkoit fiir den Patienten wird die 
Atmung dadurch gefahrdet, daB das Zwergfell in die Hohe getrieben und in seiner 
Beweglichkeit gehindert wird. Die an sich schon durch die Entziindung beeinflu13te 
Atmung wird noch weiter gestort. 

Wie der Meteorismus zustande kommt, ist nicht ganz klar. Es ist auf Verbin­
dungen des Lymphapparates zwischen Brust- und Bauchhohle hingewiesen worden. 
Die Moglichkeit einer schwachen infektiosen oder toxischen Schadigung der Bauch­
hohle ist daher gegeben. 

Die Therapie mu13 anstreben, die Darme von ihrem Gasinhalt zu entlasten. Am 
wirkungsvollsten sind heiBe Umschlage auf den Bauch, so heW, wie sie nur irgend zu 
ertragen sind. Gelegentlich hilft die Einlegung eines Darmrohres. In verzweifelten 
Fallen wird man selbst die Darmpunktion versuehen miissen. Am sichersten ist es, 
wenn man am Oberbaueh das Querkolon, etwa in der Mittellinie zu treffen sucht. V or­
her versuche man eine Injektion von Hypophysin, die zuweilen ausgezeichnet wirkt,. 

Die Atelektase (Pseudopneumonie) der Rachitiker. 
Bei der AteIektase der Rachitiker handeIt es sich urn eine spezifische Erkrankung 

des frUhen KIeinkindesaIters. Sie betrifft diejenigen Kinder des 2.-3. Lebensjahres, 
weIche an schwerer Thoraxrachitis leiden. Wenn diese FaIle zur Zeit aueh recht seIten 
geworden sind, so diirfte doch eine kurze SehiIderung am Platze sein. 

In den Fallen schwerer Thoraxrachitis sind die Rippen weich, der ganze Brust­
korb bIeibt im Wachstum zuriick. Schon hieraus ergibt sich eine ungiinstige Einengung 
des fUr die Lungen verfiigbaren Raumes. Hierzu kommt noch, da13 die weichen 
Rippen bei der Inspiration durch den atmospharisehen Druck eingepre13t und am 
Zwerehfellansatz durch da3 Zwerchfell eingezogen werden. So kommt es, da13 der 
Brustkorb sowohI seitlieh abgeflacht wird, als auch unten ringWrmig eingeschniirt 
wird (Harrisonsehe Furche). Durch Deformierung des Brustkorbes wird das Thorax­
innere stark verengert. Hierdurch, sowie durch die Weichheit der Rippen, werden 
fUr die Atmung au13erordentlieh ungiinstige Verhaltnisse geschaffen. 

Die fragIichen Kinder befinden sich eigentIich standig in einem 
Zustande von maBiger Atemnot. Die Atmung ist beschleunigt und oberflaeh­
lich, die Gesiehtsfarbc ist bla13schmutzig-zyanotisch. Die Zyanose tritt an den Lippen 
am deutlichsten hervor. Halt der Zustand langere Zeit an, so bildet sich auch eine 
Akrozyanose heraus. Geht die Rachitis in Heilung iiber, so wird die Atmung mit dem 
Festerwerden der Rippen besser, der Thorax wachst nach und es konnen sich wieder 
geordnete VerhaItnisse einstellen. 

Gefahrdet werden die Kinder dann, wenn ein akut entziindlicher Proze13 auf­
tritt, solange die Rippen noch weieh sind. Dabei spielt gar keine Rolle, was fUr eine 
Entziindung vorliegt. Es kann eine grippale Erkrankung ohne Lokalisation 
sein, es kann sich urn Bronchitis, urn Masern oder anderes handeIn. GIeichbleibend 
ist immer, daB im Fieber erhohte Anspriiche an die Atmung gestellt werden. Diesen 
Anspriichen vermag aber die eingeengte Lunge nieht zu geniigen. Es 
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bildet sich ein Zustand hochster Atemnot heraus und die Kinder gehen dyspnoisch 
zugrunde. Gewohnlich wird in solchen Fallen angenommen, daJ3 eine Komplikation 
mit Pneumonie vorliege. Bei der Obduktion ergibt sich jedoch ein ganz anderes 
Bild. Sowie der Brustkorb eroffnet ist, sieht man das Herz in groJ3er Ausdehnung 
frei liegen. Die Lungen befinden sich ganz klein rechts und links von der Wirbelsaule, 
sind zahe, schlaff, an Luftgehalt herabgesetzt. Pneurnonische Herde sind nicht vor-
handen oder hochstens vereinzelte, ganz kleine, welche fUr das Krankheitsbild keine It~u~~~f:L 
Bedeutung haben. Die Kinder sind also nicht an der Lungenentziindung, suffizienz, 

d d At . ff" d nicht durch son ern an er mungslnsu lZlenz zugrun e gegangen. Pneumonie. 

Alfred B., 2 Jahre, Prot. Nr. 532. Das Kind wurde als elender, schlaffer 
Rachitiker, zwerghaft klein, eingeliefert. Er stand urspriinglich unter dem Verdacht 
des Keuchhustens, der sich aber nicht bestatigte. Der Thorax war ausgesprochen 
rachitisch verandert. Gelegentliche Anfalle von Atemnot. 

Bei einer Hausepidemie wurde er mit Masern infiziert. Wahrend des Fiebers 
wurde die Atemnot immer starker. Das Kind machte den Eindruck eines schwer 
pneumonisch Erkrankten. Es starb unter den Zeichen schwerer Zyanose. Sektion 
ergab ausgesprochene Thoraxrachitis. Die Lungen lagen schlaff, derb, luftarm hinten 
neben der Wirbelsaule. Sie enthielten keine pneumonischen Herde. 

Epikrise: Es handelt sich urn einen der typischen FaIle von Atmungsinsuffienz 
durch mangelnde Lungenentfaltung bei Rachitis. 

Die Diagnose ist leicht zu stellen, wenn man sich nicht von dem auJ3eren Bilde 
zu stark beeinflussen laJ3t. Die schwere Rachitis, die Kleinheit und Verbildung des 
Brustkorbes, geben den entscheidenden Hinweis. 

Die Pro gnose ist schlecht. Therapeutisch laJ3t sich gewohnlich nicht viel an­
fangen, wenn es erst einmal zur fieberhaften Erkrankung gekommen ist. Das Kind 
muJ3 in seinem Kampfe gegen den Lufthunger dadurch unterstiitzt werden, daJ3 man 
seine Atmung unter moglichst giinstige Verhaltnisse bringt. Herumtragenlassen in 
frischer Luft, gute Lagerung, Zufiihrung von Sauerstoff, konnen in leichteren Fallen 
iiber die Krisis hinweghelfen. Am wichtigsten ist die V orbeugung durch friihzeitige 
Behandlung der Rachitis. 

Beilaufig sei hier noch einmal angefuhrt, wiewohl es an anderer Stelle 
dieses Buches schon hinreichend gewurdigt ist, daB auch leichtere FaIle 
von Rachitis auf den Verlauf von Respirationserkrankungen eine deletare 
Wirkung ausuben konnen. Die hohe Sterblichkeit der Masern 
unter den Proletarierkindern ist nicht zum wenigsten auf die 
Gefahrdung der rachitischen Kinder durch Pneumonie zu­
ruckzufuhren. 

Pneumonie und Pleuritis im Rontgenbilde. 
Fur das Kind ergeben sich bei der Rontgendiagnostik der Lungen 

aus anatomischen und physikalischen Bedingungen gewisse Besonder­
heiten. Wir sehen dabei von den Schwierigkeiten der Technik ganz ab, 
Schwierigkeiten, welche dadurch hervorgerufen sind, daB kleine Kinder 
sich in aufrechter Raltung nicht leicht untersuchen lassen und daB die 
Untersuchung recht haufig durch die Unruhe der Kinder gefahrdet wird. 
All das la13t sich aber durch eine leistungsfahige, kurzfristige Aufnahmen 
zulassende Apparatur und durch ein geduldiges und geschultes Personal 
ausgleichen. Nicht vermeidbar ist jedoch die Ungunst der Ver­
haltnisse, welche durch die anatomischen Verhaltnisse ge­
schaffen ist. Das Rerz des Kindes nimmt im Verhaltnis zu den Lungen 
sehr viel Raum im Brustkorbe ein. So kommt es, daB im Rontgenbilde 
die an sich sehr schmalen Lungenfelder der jungen Kinder erheblich ver­
deckt werden konnen und das urn so mehr, je weniger leistungsfahig der 
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Apparat ist, je naher man mit der Rohre an die Kassette heran­
gehen muB und je starker hierdurch die ProjektionsvergroBerung des 
Herzens wird. Wir machen grundsatzlich Kinderaufnahmen aus einer 
Entfernung von 150 em und sind der Meinung, daB man bei Verkurzung 
dieser Entfernung die diagnostischen Verhaltnisse allzu stark beein­
trachtigt. 

Am ungunstigsten sind die anatomischen Verhaltnisse beim Saug­
ling, dann bessern sie sich sehr schnell. Schon bei alteren Kleinkindern 
und beim jungen Schulkinde ist die Herzsilhouette recht schmal. Die 
Storung durch den Mediastinalschatten ist nicht schlimmer als beim Er­
wachsenen. Die physikalischen Verhaltnisse fUr die Aufnahme liegen 
insofern gunstig, als die dunnen Weichteile nicht storen. 

Das normale Rontgenbild. 
Wir konnen nur wenige Andeutungen machen, weil wir 

sonst wichtige Teile der gesamten Rontgenologie des Kindes­
alters hier abhandeln muBten. Fiir gewohnlich zeigt das Rontgen­
bild des Brustkorbes die hellen Lungenfelder scharf gegen den Herz­
schatten abgegrenzt. Die sogenannte Hiluszeichnung (Hilusschatten) ist 
beim Saugling und beim jungen Kleinkinde sehr schwach. Ein merk­
licher Hilusschatten bildet sich kaum vor dem 4.-5. Jahre 
heraus. Wichtig fur uns ist aber, daB der Hilusschatten sich beikatarrhali­
schen Affektionen gerade der jungen Kinder im Gebiete der Luftwege ver­
starkt, und zwar wahrscheinlich durch Lymphadenitis und Perilymphadenitis 
im Hilusgebiet (Hilitis). Wichtig ist ferner, daB es in der Hilusgegend zu 
Summationsschatten dadurch kommen kann, daB die am Hilus zusammen­
flieBenden schattengebenden Organe bei der gewohnlichen dorso-ventralen 
Strahlenrichtung sich mit den paravertebralen Teilen der Lunge und mit dem 
vorderen Lungenrand zusammen projizieren. Bedenkt man, wie sehr die 
paravertebralen Teile der Lunge zu pathologischen Veranderungen beim 
Kinde neigen, so ergibt sich, wie leicht der Hilusschatten durch den der 
paravertebralen Lungenteile verstarkt werden kann. 1m allgemeinen liegen 
die Verhaltnisse aber so, daB die Bewertung des Hilusschattens 
in der Lehre von der Kindertuberkulose eine groBere Rolle spielt 
als in der Lehre von den Pneumonien. 

Fur die Orientierung im Thoraxrontgenbilde des Kindes ist 
es wichtig, daB die Luftrohre mit ihren groben Verzweigungen ge­
wohnlich als Schattenaussparung gut zu erkennen ist. Hierdurch ist auch 
die Lage des Hilus bestimmbar. Da, wo die ersten Seitenbronchien von 
den Haupt- bzw. Stammbronchien abgehen, ist auch der Hilus zu suchen. 
Bei jiingeren Kindern, d. h. etwa bei Kindern bis zum Ende des 2. Lebens­
jahres liegt der Hilus rechts sowohl wie links noch innerhalb des Herz­
schattens. Spater, wenn der Herzschatten schmaler wird, kommt er rechts 
an seinen Rand heran, wahrend er links noch ein klein wenig innerhalb 
des Herzschattens bleibt. 

Form und GroBe des Herz- bzw. des Mediastinalschattens 
sind stark yom Alter abhangig. Beim Saugling beansprucht der 
Herzschatten einen unverhaltnismaBig groBen Teil des gesamten Brust-
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raumes, die Lungenfelder sind schmal. Die Rander des Herzschattens 
sind beim Saugling wenig gegliedert. Spater wird der Mittelschatten 
schmaler, sein Hals wird langer. Die Bogenzeichnung des linken Herz­
schattenrandes tritt immer deutlicher heraus, pflegt aber erst im Schulalter 
regelmaBig zu werden. Infantile Herzfiguren bei alteren Kindern sind nicht 
selten. 

Fiir die Diagnostik der entziindlichen Lungenerkrankungen ist es 
gut, die Grenzen der Lungenlappen im Rontgenbilde zu kennen. 
Wichtig ist, daB nur der Spalt zwischen dem rechten Ober- und Mittel­
lappen so gelagert ist, daB er unge£ahr in die sagittale Strahlenrichtung 
£alIt und somit leicht zur Darstellung kommen kann. Schon bei einem 
nicht kleinen Teile normaler guter Platten sieht man den "Haarstrich" 
recht deutlich. Kommt es zu interlobarer Pleuritis, so tritt er noch starker 
hervor. Die groBen Lungenspalten zwischen Ober- und Mittellappen und 
Unterlappen auf der rechten Seite, links zwischen Ober- und Unterlappen 
stehen zur dorso-ventralen Strahlenrichtung flachenhaft, so daB es zu einer 
scharfen Abgrenzung von Pneumonien des Unterlappens auf der rechten 
Seite, des Ober- und Unterlappens auf der linken Seite gar nicht kommen 
kann. Dagegen sind auf der rechten Seite Oberlappenpneumonien scharf 
abgegrenzt, sowie sie an die Basis, d. h. den Spalt gegen den Mittellappen 
heranreichen, und Mittellappenpneumonien, wenn sie nach oben an den 
Spalt herankommen (s. Fig. 216 auf S. 783). 

Diese einfache Tatsache muB recht beachtet werden, weil sonst An­
spriiche an die lobare Abgrenzung der Pneumonie gestellt werden, welche 
nach Lage der Dinge nicht gestellt werden konnen. 

Die Grenzen der Methode. Ehe wir dazu iibergehen, die Rontgen­
befunde im einzelnen zu besprechen, ist es gut, sich iiber die Grenzen 
der Methode klar zu werden. Zweifellos hat es Zeiten gegeben, wo das 
Rontgenverfahren iiberschatzt wurde. Wir sind ja in der Medizin so be­
scheiden, weil wir fast alle unsere Schliisse aus indirekten Beobachtungen 
ableiten miissen. Wo uns Gelegenheit gegeben wird, ziffernmaBig oder 
gar bildlich, schwarz auf weiB, etwas zu erfassen, geht der Enthusiasmus 
gewohnlich noch weit iiber das hinaus, was wirklich erfaBt werden 
kann. 

Uber· das Problematische der Rontgendiagnostik wird man 
sich sofort klar, wenn man daran denkt, claB cler gesamte Brustkorb mit 
seinem Inhalt auf eine Flache projiziert wircl. Ganz abgesehen von allen 
Unzutraglichkeiten, welche sich daraus ergeben, claB ein clreiclimensionales, 
hochst kompliziertes Gebilcle in eine Ebene zusammengelegt wircl, kommt 
noch hinzu, claB cliese Projektion von auBeren Umstanclen weitgehencl 
abhangig ist. Ob man clie Aufnahme bzw. Durchleuchtung im 
Liegen oder im Sit zen vornimmt, ob in der Einatmung oder 
Ausatmung oder gar im Schreien, 0 b das Kind ruhig oder un­
ruhig ist, ob der Bauch leer oder voll ist und noch anderes 
mehr, miissen erhebliche Anderungen bei demselben Kinde 
hervorrufen. Auch die Technik cler Photographie, ob die Auf­
nahme weich oder hart ist, kann von ausschlaggebender Be­
deutung sein. Kleine Knotchen z. B., welche durch eine etwas hartere 
Aufnahme ohne weiteres weggeleuchtet werden, treten bei weicherer 
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Aufnahme hervor. Grobe Befunde werden sich natiirlich immer abheben. 
An ihnen abel' haben wir kein groBes Interesse, weil sich derbe Verande­
rungen auch auf anderem, einfacherem und billigerem Wege nachweis en 
lassen. Was wir gern im Rontgenbilde sehen mochten, sind ja 
die anatomischen Veranderungen, welche unseren gewohn­
lichen physikalischen Methoden nicht zuganglich sind. 

Eine del' wichtigsten Vorfragen, welche gestellt werden muB, wenn 
man sich iiber die Grenzen der DarsteUungsmoglichkeit klar werden will, 
ist die, wie groB bzw. wie derb Verdichtungen sein miissen, urn 
zur Darstellung zu kommen. Das laBt sich abel' so einfach auch 
wieder nicht beantworten, wei I nicht nur die Masse und Dichtigkeit, 
sondern auch die Lage von Bedeutung ist. Was mitten im freien Lungen­
felde liegt, wird sich scharfer abheben als das, was mit dem Schatten 
del' Thoraxhiille odeI' des Mediastinums kollidiert. Wir werden, urn noch 
ein Beispiel zu nennen, auch sehen, daB gelegentlich mindel' umfang­
reiche Verdichtungen doch ein charakteristisches Bild geben konnen, weil 
ihr Schatten sich zu dem del' hilaren Gebilde hinzuaddiert und dadurch 
in Erscheinung tritt. Ohne diesen AdditionsprozeB wiirden die frag­
lichen Infiltrate gewiB nicht erkennbar sein. 

Mit einiger Sicherheit kann man sagen, daB die erkrankten Lungen­
partien eine nicht zu kleine Ausdehnung haben diirfen, urn einen leid­
lich sicheren, d. h. sichel' deutbaren Schatten zu geben. Del' Nach­
druck liegt auf dem \Vort "sieber". Wir sind del' Meinung, daB man 
bei del' Beurteilung von Rontgenbildern nul' solche Resultate ver­
wenden soUte, welche hinreichend sichel' sind. Phantastische Deutungen 
kleiner Flecke und Streifen sind geeignet, das Rontgenverfahren zu dis­
kreditieren, nicht abel' del' arztlichen Erkenntnis zu dienen. Es heiBt, 
die Grenzen del' Methode iiberschatzen und verkennen, 
wollte man den Nachweis kleiner und kleinster Infiltrate ver­
langen. Unter besonderen Umstanden konnen allerdings aUGh solche 
Lungenverdichtungen zur Darstellung . kommen. Wenn die Zahl del' 
Herde so groB ist, daB in del' Strahlenrichtung nicht nul' einer, sondern 
viele getroffen werden, so kommt es zur Schattenbildung. Miliare TubeI'­
kulose und miliare Pneumonien geben trotz del' Unbetrachtlichkeit des 
einzelnen Herdes doch charakteristische Fleckungen, weil eben bei del' 
groBen Zahl del' Herdchen immer eine ganze Reihe in del' Strahlenrichtung 
getroffen wird. 

Ahnlich wie mit den Lungenverdichtungen verhalt sich es auch mit 
dem anderen pathologischen Substrat, welches uns bei del' Pneumonie 
und der Pleuritis am meisten interessiert, namlich mit den Fliissigkeits­
ergiissen in die Pleurahohle. Auch sie diirfen nicht allzu minimal sein, 
wenn sie sichtbar werden sollen. Vielfach machen auch kleine bzw. maBige 
Fliissigkeitsergiisse charakteristische Schattenbilder, wie wir noch sehen 
werden. In vielen Fallen trifft das abel' nicht zu. Die plastischen Aus­
schwitzungen der Pleura sind, soweit es sich urn kleinere lokalisierte Be­
zirke handelt, kaum als schattengebend zu betrachten. Uberzieht sich 
abel' die ganze Pleura mit einer Fibrinschicht auch nur maBiger Ausdehnung, 
so gibt es doch erkennbare Schattengebilde. Immerhin muB die Schicht 
so stark sein, daB sie die Lunge doch einigermaBen abdrangt. 
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Charakteristisch in dieser Hinsicht war z. B. der Fall M., Prot.-Nr. 666. Das 
Kind, F/4 Jahr alt, wurde schwer krank mit den Zeichen einer Respirationsstorung 
eingeliefert. Rechts hinten unten ergab sich eine Dampfung mit Abschwachung des 
Atemgerausches, die an einen Ergul3 denken liel3. Punktion war negativ. Das Ront­
genbild ergab keinen Schatten, dagegen einen ausgesprochenen Zwerchfellhochstand. 
Es wurde daran gedacht, dal3 die Dampfung durch das hochstehende Zwerchfell' die 
Lungeneinengung und das Heraufriicken der Leber bedingt sei. Als Grund fiir den 
Zwerchfellhochstand wurde ein geringfiigiger, der Darstellung nicht zugangiger Lun­
genbefund angenommen. 

Das Kind starb noch am gleichen Tage. Die Sektion ergab am hinteren Umfange 
des rechten Unterlappens einen etwa kleinhandtellergrol3en, scharf begrenzten Be­
zirk mit dicken, fibrinos-eitrigen Belagen, aber keinen Ergul3. Die Lunge war mal3ig 
atelektatisch und enthielt keinerlei Verdichtung. 

Es war also hier von dem derben Befunde nicht das geringste nachweislich ge­
wesen. 

Ein dankbares Gebiet fur die Rontgendiagnostik sind Bewegungs­
storungen der Lunge bzw. des muskularen Thoraxapparates. In erster 
Linie ist es das ZwerchfeU, dessen Gestalt und Bewegung im Rontgen­
bild, vornehmlich in der Durchleuchtung, beurteilt werden kann. Ob das 
Zwerchfell hoch oder tief steht, ob es sich bewegt oder ob es sich bei der 
Atmung kaum verschiebt, ob einzelne Teile verzogen sind u. dgl. m. 
laBt sich auf dem Leuchtschirm gut erkennen. Wenn das Kind also wenig­
stens so weit bei Kraften ist, daB man es vor den Leuchtschirm stellen 
kann (besser als Untersuchung im Liegen!) so wird man es niemals unteI'­
lassen durfen, die Durchleuchtung vorzunehmen. Das einzelne Rontgen­
bild kann uns gelegentlich einen RuckschluB auf gewisse Bewegungsvor­
gange gestatten (z. B. Zwerchfellhochstand oder -tiefstand). Volle Sicher­
heit erhalt man aber nur durch die Beobachtung des Bewegungsvorganges 
selbst. 

Die Lungenentziindung im Rontgenbilde. 
Paravertebralpneumonie. Die charakteristischen Pneumonien des 

Sauglingsalters ergeben nicht immer, aber doch vielfach Befunde. Die 
Infiltrate sind, wie weiter oben ausgefuhrt, streifenformig im Paraverte­
bralraum angeordnet (s. S. 692), und zwar in den typischen Fallen so, daB 
die Vorzugslokalisation sich rechts oben befindet und daB die Ausdehnung 
und Intensitat des Prozesses nach unten abnimmt. Die linke Seite ist 
weniger haufig befallen und hat ihre Lieblingslokalisation im mittleren 
Paravertebralteil des Unterlappens (hinter dem Herzen)_ Diese schmalen 
Infiltratstreifen geben in der Regel keinen Schatten. Reicht das Infiltrat 
aber so weit nach unten, daB eS in die Hilusgegend kommt, so summiert 
sich sein schwacher Schatten mit dem ebenfalls schwachen Schatten der 
hilaren Gebilde und nun ergibt sich ein derberer hilarer Schatten, wie er 
sonst beim Saugling nicht aufzutreten pflegt. So kommt eS also, daB 
die Paravertebralpneumonie des Sauglings rontgenologisch im wesent­
lichen auS einer Verstarkung des Hilusschattens erkannt werden kann. 
Wenn die Infiltrate sehr derb sind und auch weiter unten noch eine 
gewisse Machtigkeit haben, so kann der Hilusstreifen deutlicher her­
vortreten und auch seitliche Auslaufer haben. 1st der rechte Oberlappen 
besonders massiv infiltriert, d. h. reicht das Infiltrat weit genug nach 
vorn, so kann eine mehr oder minder starke Verdichtung des Oberlappens 
entstehen (z. B. bei den asthenischen Pneumonien der Friihgeburten). 
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In den gar nicht zahlreichen Fallen, wo die Paravertebralpneumonien 
sich so weit ausbilden, daB sie wirklich in Gestalt von derben, streifenfor­
migen Infiltraten von oben bis unten reichen, kann man auch verhalt­
nismaBig scharf begrenzte Schattengebilde sehen. 

Diejenigen Formen der Sauglingspneumonie, welche nicht ausge­
sprochen paravertebrale sind, geben unsichere, wenig charakteristische 
Rontgenbilder, in denen gewohnlich die bronchitische Zeichnung am 
starksten in Erscheinung tritt. 

Einen auffalligen Nebenbefund geben solche Pneumonien des Saug­
lingsalters, bei denen die Atelektase in der Verdichtung mitspricht. (Ate­
lektatische Pneumonie.) In diesem FaIle ist das Volumen der Lunge ver­
kleinert und demgemaB kommt es zu Verlagerungen der mediasti­
nalen Ge bilde bzw. des Herzens nach der kranken Seite. Liegt der 
Krankheitsherd, wie eS in der Mehrzahl der FaIle zu erwarten ist, auf 
der rechten Seite, so verlagert sich das Herz soweit nach rechts, daB man 
bei der Untersuchung den Eindruck einer Dextroposition des Herzens 
hat. Die Herztone sind so weit nach rechts zu horen, daB man versucht 
ist, an Dextrokardie zu denken. 

Der Rontgennachweis der Paravertebralpneumonie ist insofern von 
praktischer Bedeutung, als die physikalischen Hilfsmittel gewohnlich 
versagen. Das Rontgenbild gibt besseren AufschluB, doch sei nochmals be­
tont, daB man nur selten wirkliche Streifen erwarten darf, daB man eher 
mit Verstarkung des Hilusschattens rechnen muB. 

Die Lobuliirpneunomien konnten ein besonders dankbares Gebiet 
ffir die Rontgendiagnostik sein, da sie mit den Hilfsmitteln der physi­
kalischen Diagnostik schwer anzugeben sind. Kleine, zerstreute Infiltrate 
sind mit den Mitteln der Perkussion und Auskultation nicht zu erfassen. 
Etwas Ahnliches gilt bedauerlicherweise auch fur das Ront­
genbild. Wenn es sich um zahlreiche Herde handelt, die sich bei der 
Rontgenprojektion summieren, dann allerdings erhalt man gute Bilder. 
Die so beschaffenen Pneumonien machen aber so schwere Krankheits­
erscheinungen, daB man gewohnlich auch ohne Rontgenbild nicht in Ver­
legenheit ist. FlieBen die Herde zu groBeren Komplexen zusammen (kon­
£luierende Lobularpneumonien), dann sind sie auch perkutorisch bzw. 
auskultatorisch erkennbar. Rontgenologisch machen sie Schatten der 
verschiedensten Art. Es konnen Schattengebilde sein, welche denen der 
Lobarpneumonie sehr ahneln. Gewohnlich allerdings zeichnen sie sich 
durch groBere UnregelmaBigkeit und verschiedene Dichte aus. Ungluck­
lich ffir die Diagnose der lobularen Pneumonien ist die Tatsache, daB sie 
sich mit Vorliebe in den hinteren Teil der Unterlappen ansiedeln und zwar 
wieder mit Bevorzugung des linken Unterlappens. Gerade diese Stellen 
sind aber der Rontgendiagnostik ungunstig, da die paravertebralen Teile 
durch den Herzschatten beeintrachtigt werden. Die Lieblingslokalisation 
beginnender Lobularpneumonien liegt also im Bereiche des Herzschattens. 
Man kann jedoch gar nicht selten Schattengebilde am Herzgrande er­
kennen. Storend machen sich auch die Luftpolster der unversehrten 
Lungenteile geltend. 

Eine seltenere Form der Lobularpneumonie liiBt sich gut darstellen, 
namlich die miliare Pneumonie. Anatomisch kann sie der Miliartuber-
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kulose so we it gleichen, daB auch gewiegte pathologische Anatomen zu­
nachst den Eindruck der Miliartuberkulose haben. Das Rontgen bild 
ahnelt demgemaB dem der Miliartuberkulose. Die Marmorierung 
der Lungenfelder pflegt aber weniger deutlich zu sein als bei Tuberkulose. 
Die miliaren Pneumonien sind zwar in der Regel sehr schwer, doch konnen 
sie ausheilen. Ehe es moglich war, sie mit Hilfe des Rontgenbildes zu veri­
fizieren, sind sie wohl in der Mehrzahl der Fane als Bronchiolitis gegangen. 

Die kruppose Pneumonie kann sehr deutliche Rontgenbilder machen, 
kann aber auch sehr unscheinbare Befunde ergeben. Bestimmend hierfiir 
ist GroBe und Lage des Infiltrates und der Sitz in den verschiedenen 
Lungenlappen. Klar ist ohne weiteres, daB GroBe und Lage des 
Infiltrates von bestimmendem EinfluB auf die Schattenbil­
dung sind. GroBe und massive Infiltrate werden unter allen Umstanden 
deutlichere Schattengebilde verursachen als kleine. Handelt es sich urn 
kleine oder mittlere Infiltrate, so wird es unter Umstanden nicht gleich­
giiltig sein, ob diese Infiltrate an der Peripherie oder im Innern eines 
Lappens liegen. Ob sich das Infiltrat gegen lufthaltiges Lungengewebe 
abheben kann, ob es mit dem mediastinalen Schatten kollidiert, ob es in 
der Strahlenrichtung vorn oder hinten von lufthaltigem Gewebe bedeckt 
ist, wird alles von EinfluB sein. AUe diese Umstande konnen haufiger 
oder seltener eintreten, je nach dem Lappen, urn den es sich handelt. 
Ausgesprochen giinstig liegen die Verhaltnisse nur im rechten 
Oberlappen. Fast alle Infiltrate in diesem Lappen entwickeln sich an­
fangs oder spater basal und so kommt es zu einer scharfen Abgrenzung 
im Rontgenbilde. Auch die hilaren Pneumonien des rechten Oberlappens 
sind insofern gut zu erkennen, als der rechte Hilus ja an dem Herzrande 
oder gar auBerhalb desselben liegt. In den Unterlappen dagegen rechts 
sowohl wie links niitzt es der rontgenologischen Darstellung gar nichts, 
ob das Infiltrat durch die Interlobarpleura abgegrenzt wird oder nicht. 
Die Interlobarspalte liegt, wenigstens bei der iiblichen Bestrahlung im 
sagittalen Strahlengang, flachenhaft da und kann infolgedessen keinen 
scharf abgegrenzten Schatten geben. In der Tat sieht man bei Pneu­
monien im Unterlappen gewohnlich nur schwache Schleier­
schatten, welche nach der Peripherie zu s chwacher werden. 

Besonders wichtig aber ist es bei der rontgenologischen Beurteilung 
pneumonischer Befunde daran zu denken, daB im Gegensatz zu friiheren 
Anschauungen ganze Lappen fast nie erfiillt zu sein pflegen. Die groBe 
Mehrzahl aller Pneumonien verlauft mit der Bildung von nur 
partiellen Infiltraten, ganz gleichgiiltig, ob sie peripher oder 
zentral d. h. hilar beginnen. 

Die groBe Verschiedenheit der Bedingungen, welche der rontgenolo­
gischen Darstellung der Pneumonie entgegensteht, macht es notwendig, 
die einzelnen Lappen kurz getrennt voneinander zu besprechen. 

Rechter Oberlappen: Der Beginn des Infiltrates sitzt haufig an der 
Peripherie. Der Schatten hat dort seine groBte Ausdehnung und geht nun 
nach dem Hilus zu schmaler werdend mit basaler, scharfliniger Abgrenzung 
weiter. So bilden sich jene Dreiecksfiguren, auf die zuerst von 
franzosischen Autoren hingewiesen worden ist (triangle pneumo­
nique). Diese rein deskriptive Schattencharakterisierung hat viel weniger 
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Bedeutung als die Tatsache, daB die Lage des Spaltes zwischen Ober- und 
Mittellappen ungefahr im sagittalen Strahlengange liegt und somit bewirkt, 
daB das Infiltrat in der Regel scharflinig abgegrenzt ist. Bei hilarem Beginn 
kann man, wenn man friihzeitig Aufnahmen macht, groBe Bronchial­
driisensch wellung antreffen, Tumoren, welche den rechten tracheo­
bronchialen Lym phknoten entsprechen (Kartoffelscha tten). Die Ausdehnung 
der Infiltrate ist, wie schon mehrfach erwahnt, verschieden groB, oft recht 
unscheinbar. Auch bei derben Infiltraten pflegt die Spitze des Oberfeldes 
frei zu bleiben. Beachtet muB werden, daB die lobare Abgrenzung gegen 
den Mittellappen zu auBerordentlich variabel sein kann. Die Abgrenzung 
kann recht hoch, sie kann aber auch tief liegen. Meist geht sie von innen 
unten nach auBen oben, aber auch das umgekehrte Verhalten kommt vor. 
Der Bogen kann starker oder kann schwacher sein. Das hangt wahrschein­
lich nicht nur mit den anatomischen Verschiedenheiten der Lappen- bzw. 
Interlobarspaltbildung zusammen, sondern auch damit, ob der vordere 
oder hintere Teil des Oberlappens ergriffen, und wie die Richtung des 
Zentralstrahles ist. 

Rech ter Mi tte lla ppen: Pneumonien im rechten Mittellappen sind 
nur dann gut als solche im Rontgenbild erkennbar, wenn sie oben bis 
an den Interlobarspalt heranreichen. Dann ergibt sich eine obere scharfe 
Abgrenzung im Rontgenbild wie bei den Pneumonien des Oberlappens 
unten. Die Abgrenzung ist aber bei den Mittellappenpneumonien durch­
aus nicht so die Regel wie bei denen des Oberlappens. Gewohnlich erhalt 
man einen nicht sehr starken Dreiecksschatten, welcher seine Basis am 
unteren Teil des Herzschattens hat und nach der Peripherie spitzer und 
schmaler werdend verlauft. Der Schatten gehort dem Mittel- bis Unter­
feld an. Interlobarpleuritis im unterem Hauptspalt kann ganz ahnliche 
Bilder geben. Entscheidend ist das Frontalbild. 

R e c h t e rUn t e rl a p pen: Die U nterla ppen pneumonien sind fast regel­
maBig hilaren Ursprungs. Man sieht infolgedessen einen weichen, yom Hilus 
ausgehenden Schatten, welcher sich nach der Peripherie schnell auflost. Nur 
selten ist der Schatten so stark, daB er das rechte Unterfeld ganz verschleiert. 
Noch seltener ist es, daB die Unterlappenpneumonie peripher beginnt, 
so daB die groBte Intensitat des Schattens an der Peripherie liegt. 

Linker Oberlappen: Ganz abgesehendavon, daB derlinke Oberlappen 
primar nur selten erkrankt, bieten sich charakteristische Bilder nicht. Die 
Lage des Interlobarspaltes bedingt es, daB bei der gewohnlichen Aufnahme 
im sagittalen Strahlengange scharfe Abgrenzungen nicht zustande kommen 
konnen. Gewohnlich ist der obere Teil des Lungenfeldes diffus verschleiert. 
In anderen Fallen aber sind es mehr umschriebene rundliche, derbere 
Schattengebilde an der Peripherie. Hilare Anordnung kommt kaum vor. 

Linker Unterlappen: Auch yom linken Unterlappen gilt Ahn­
liches wie yom rechten: daB namlich die Pneumonie fast stets hilar be­
ginnt. Da der Hilus noch im Bereiche des Herzschattens liegt, so sieht 
man gewohnlich weiter nichts als einen schwachen Schatten yom Herz­
rande aus hervorstrahlen. Zu einer diffusen Verschleierung des linken 
Unterlappens kommt es fast nie, da sich das Infiltrat auf den hilaren 
paravertebralen Teil zu beschranken pflegt. 

Wenn man Pneumonien grundsatzlich rontgenologisch verfolgt bzw. 
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wenn man jedes pneumonieverdachtige Kind der rontgenologischen Unter­
suchung unterwirft, so erlebt man immer wieder groBe Uberraschungen. 
Solche Krankheiten, welche physikalisch nicht oder nur andeutungsweise 
nachweisbar sind, konnen einen verhaltnismiiBig deutlichen Rontgen­
befund machen und solche Lungenentziindungen, welche klinisch durch­
aus derb und deutlich sind, machen einen unverhaltnismaBig geringen 
rontgenologischen Befund. Das letztere gilt namentlich fiir die Unter­
lappenpneumonien, welche sich klinisch nachweisen lassen, welche ront­
genologisch aber recht unscheinbar verlaufen (Luftpolster). 

Die regelmaBige Rontgenuntersuchung zeigt auch recht gut das 
An- und Abschwellen des Infiltrates. Nur selten ist das Infiltrat 
auch rontgenologisch friihzeitig nachweisbar. Die erst en 2-3 Tage 
scheinen fast regelmaBig der Entwicklung des primaren und sekundaren 
Stadiums gewidmet zu sein, d. h. der Bildung des Primara££ektes und der 
Bronchialdriisenschwellung. Die Ausbildung des Infiltrates beginnt dann am 
dritten bis vierten Tage. Entweder erreicht sie dann ihren Hohepunkt sehr 
schnell, oder es geht noch einige Tage schrittweise vorwarts. Manchmal ist 
es sogar so, daB nach der kritischen Entfieberung sich noch eine Infiltrats­
vermehrung zeigt. Die Au£losung laBt sich auch gut im Rontgenbilde ver­
folgen. In den normalen Fallen wird der Schatten schnell heller und weniger 
gleichmaBig. Nach 2-3 Tagen kann man oft nur noch einige Strange nach 
dem Hilus zu oder eine verstarkteHiluszeichnung beobachten. In der Minder­
zahl von Fallen ist die Au£losung verzogert. Bei Pneumonien des rechten 
Oberlappens bleibt ofter ein basaler Schattenstreif noch langere Zeit zuriick. 

Pleuritis. Die Pleuritis auBert sich anatomisch und demgemaB auch 
rontgenologisch sehr verschieden. Der wichtigste Fall ist der der Bildung 
von Fliissigkeitsergiissen innerhalb der Pleurahohle. Auch dann, wenn 
scheinbar ein groBer freier FliissigkeitserguB in der Brusthohle vorhanden 
ist, sollte man daran denken, daB gleichzeitig fibrinose, d. h. fest-weiche 
Ausscheidungen vorhanden --sein konnen, daB die Interlobarraume mit­
beteiligt sein konnen und daB schlieBlich die Fliissigkeit durch Verkle­
bungen abgegrenzt sein kann; alles Umstande, die nicht ohne weiteres 
erkenntlich sind und die imstande sind, die Entstehung des Rontgenbildes 
und damit seine Deutung entscheidend zu beein£lussen. 

1st ein groBerer ErguB erst einmal ausgebildet, so ist er physikalisch 
wie rontgenologisch leicht nachzuweisen. Auf diese FaIle wird sich also 
hier das Interesse nicht konzentrieren. Ganz besonders wich tig ist 
dagegen der Anfang. Wenn der FliissigkeitserguB im Pleuraraum nur 
klein ist, so kann er, was man friiher als die Regel betrachtete, den Kom­
plementarraum ausfiillen und eine Verschleierung bzw. Verschattung dort 
machen. Diese Moglichkeit ist zweifellos vorhanden, scheint sich aber 
nicht haufig zu verwirklichen. Reichlicher Gebrauch des Rontgenappa­
rates hat uns vielmehr eine andere viel haufigere und darum auch viel 
wichtigere Friihform der Pleuritis kennen gelehrt: das ist die so­
genannte "Mautelpleuritis". Es bildet sich ein schmaler Randschatten 
seitlich im Thorax. Das anatomische Substrat ist wahrscheinlich ein 
mantel£ormiges Umgebensein der Lunge mit einer Fremdschicht. Wir 
sagen absichtlich nicht "Fliissigkeitsschicht " , weil o££enbar jedes Ab­
drangen der Lunge von der kostalen Pleura ein ahnliches Bild hervorruft. 

Dissonanz 
vom klini~ 
sehen- und 

Ront,gen­
befund. 

Die Verschie­
denhcit der 
pleuritischen 

Bilder. 

Die J}dantc!­
pleuritis". 



Dreiecks­
schatten bei 

mittleren 
Ergiissen. 
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Wenigstens haben wir Mantelpleuritis auch in solchen Fallen konstatieren 
konnen, wo eine gleichmaBige fibrinose Schicht die Lunge umgab. (Ana­
tomische Kontrolle 1) Was wir als Mantelschatten sehen, entsteht durch 
die Absorption der tangential auf den Mantel auftreffenden Strahlen 
(Schattenbildung) und durch die Verdrangung der Lunge von der Brust­
wand. Ahnliche Bilder kann man auch beim Pneumothorax sehen, wo 
weder von Fhissigkeit noch von fibrinoser Auflagerung die Rede ist. 
Andererseits sehen wir manchmal eine Pleuritis als Mantel­
pleuritis beginnen und binnen Stun den in eine groBe Fliissig­
keitsansammlung iibergehen. In solchen Fallen muB wohl ange­
nommen werden, daB die Lunge im Anfang tatsachlich nur von einer 
Fliissigkeitsschicht umgeben war. Ebenso sehen wir gelegentlich die 
Mantelpleuritis binnen kurzer Zeit wieder verschwinden, etwas, was sich 
wohl mit der Annahme einer Aufsaugung von Fliissigkeit, nicht aber von 
der Beseitigung fibrinoser Massen erklart. So gehen klinische und 
anatomische Erfahrungen darauf hinaus zu zeigen, daB 
kleinere Fliissigkeitsergiisse sich der Regel nach nicht im 
Komplementarraum ansammeln, sondern sehr viel haufiger, 
wenn nicht gar in der Regel, .peripulmonal. 

Ganz groBe Fliissigkeitsergiisse machen diffuse gleichmaBige Verschat­
tungen einer ganzen Brustseite. Von massiven und gleichmaBigen Infiltraten 
einer ganzen Lunge unterscheiden sie sich hauptsachlich dadaurch, daB sie das 
Mediastinum nach der gesunden Seite verdrangen. Sehr schon sieht man das 
bei Fliissigkeitsergiissen auf der linken Seite, weil die Verdrangung des Her­
zens nach rechts deutlicher in Erscheinung tritt wie umgekehrt die Ver­
drangung nach links. Auch die Verschiebung der Trachea (s. Fig. 166 auf 
S. 689 u. Fig. 233 auf S. 788) ist gewohnlich fiir die Tatsache der Mediasti­
nalverdrangung gut zu verwerten. 

Zwischen den beginnenden und den groBen Ergiissen kommen aIle 
Ubergangsformen vor. Wird die Ummantelung der Lunge starker, so 
sieht man nicht mehr einen Mantelschatten, sondern eine diffuse Ver­
schleierung der Lunge. Ahnliche Verschleierungen treten auch auf, wenn 
die Lunge sich mit einem dicken Mantel von fibrinosen oder fibrinos­
eitrigen Massen umgibt. Bei Ergiissen von mittlerer Ausdehnung bildet 
sich gar nicht selten eine Figur aus, welche auch dem physikalischen Be­
fund entspricht. Mittlere Ergiisse pflegen sich ja so zu dokumentieren, 
daB eine Dampfung entsteht, deren Grenzlinie von innen unten nach 
auBen oben verlauft (Damoiseausche Linie). Ahnliche schrage Schat­
tengebilde kann man auch im Rontgenbild beobachten. 
SchlieBlich muB aber daran gedacht werden, daB die Pleuritis zu Ver­
klebungen der beiden Pleurablatter neigt oder daB sich eine Pleuritis 
bei schon bestehender Adhasion entwickeln kann. Damit ist die Mog­
lichkeit fiir die Ausbildung der mannigfachsten Figuren und Schatten­
gebilde gegeben. So kommen wir zu dem Schlusse, daB die 
typische Pleuritis wohl recht einfach zu deutende Bilder 
gibt, daB dane ben aber auch solche Bilder entstehen konnen, 
welche nicht ohne wei teres gedeutet werden konnen. 

Eine immer star kere Bedeutung beanspruchen die in t e rIo bar e n 
Pleuritiden. Hieriiber wird in einem besonderen Kapitel abgehandelt. 



Fig. 203. MargotG., 3 Mon. Ph.-Nr.7160. 
Bronchitis. Gro/3e Verstiirkung der Bron­

chialzeichnung. 

Fig. 205. Heinz-Albert Kr., 4 Mon. Ph.­
Nr. 7767. Paravertebralpneumonie. 1m 
wesentlichen hiliire Verschattung mit A us-

strahlung im Lungen/eld. 

Fig. 207. Georg-Paul K., 1 Mon., Ph.-Nr. 
9822. Torpide Fruhgeburtenpneumo. 
nie. Lokalisation rechts oben hat viel Ahn· 
lichkeit mit krupposen Pneumonien des 

r. Oberlappens. 

Fig. 204. Gunther E. 11 Mon. Ph.-Nr. 9989. 
Paravertebralpneumonie. Starker Hilus­
schatten rechts als Summationsschatten von 

paravcrtebraler Pn. mit hiliiren Organen. 

Fig. 206. lrmgard W., 2 J., Ph.-Nr. 7119. 
Pertussispneumonie mit paravertebraler 
Anordnung. Es entsteht wieder ein wesent· 
lich hiliir angeordneter, sich weit nach oben 

erstreckender Schatten. 

Fig. 208. Hannelore H., 274 J., Ph.­
Nr. 10081. Miliare Pneumonie (bei 
Masern). Die Tup/elung bzw. Marmo­
rierung der Lungen/elder ist iihnlich wie bei 

NI iliartuberkulosc. 
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Fig. 212. Helmut M., 5 Y4 J., Ph.-Nr. 4882. 
Pneumonie des r. Oberlappens. Klinisch 
nichts nachzuweisen. Temperaturverlauf typisch 
fur kruppose Pneumonie. Kleiner, peripher an-

geordneter Schatten. 

Fig. 214. Johann D., 7 Y4 J., Ph.-Nr. 4690. 
Pneumonie des r. Oberlappens. Tempe­
raturverlauf typisch fifr kruppose Pneumonie. 
1m wesentlichen nur hilarer Befund. (2 Tage 

vor der Krisis aufgenommen.) 

Fig. 213. Liselotte L., 7 J., Ph.-Nr. 3144. 
Pneumonie des r. Oberlappens. Infiltrat 
klinisch nicht nachzuweisen. Temperaturkurve 
typisch fur kruppose Pneumonie. Kleiner, 

peripher liegender Schatten. 

Fig. 215. Karl·A ugustD., 5%J., Ph.-Nr. 4469. 
Pneumonie des rechten Oberlappens. 
Grobes Infiltrat mit guter Abgrenzung, so wie 
man sich gewohnlich die Pneumonie vorstellt. 

Fig. 216 a und b. Gisela K., 1 Y4 J., Ph.-Nr. 4362. Pneumonie des rechten Mittel· 
lappens. Gute Abgrenzung nach oben, Dreieck mit der Basis am Mediastinalschatten (a). 

Am folgenden Tage schon wettgehende L08ung (b). 
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Fig. 217. Bruno J., 1 Y4 J., Ph.-Nr.10 268. 
Pneumonie des linken Oberlappens. Tu­
morartiger, rundlicher Schatten auf der Hohe 

der Infiltration . 

Fig. 218. Georg P., 1% J., Ph.-Nr. 8547. 
Pneumonie des linken Oberlappens. Mehr 
diffuser Schatten im rechten Ober- und Mit-

telfeld. Lobare Abgrenzung unmoglich. 

Fig. 219. Alois H., 1 Y2 J., Pneumonie des rechten Unterlappens . An den Herzschatten 
schlie/3t sich rechts unten ein kleines I nfiltrat an (a). Man erkennt es im Vergleich mit dem Bild 

nach der Heilung (b). Temperaturverlauf: Kontinua mit Krisis. 

Fig. 220. Erich M., 2% J., Ph.-Nr.4378. Pneumonie des rechten Unterlap· 
pens. Der Temperaturverlauf entsprach einer krupposen Pneumonie. Physikalisch 

kein Befund. Nur hilarer Schatten. 



Fig. 221. Frit,z S., 6% J., Ph. -Nr. 3261. 
Pneumonie des rechten Unterlappens. 
Schwercs Krankheitsbild, typische Pneumonie­
k'urve. Nur hilarer Befund mit Ausstrahlung 

ins UnteTfeld. 

Fig. 223. Kurt B., 7 J., Ph.-NT.5012. Pneu­
monie des Techten Unterlappens. Diffuse, 
ungewohnlich gro/3e Verschattung des Unterfeldes. 

Fig. 222. Hilde R., 12 J., Ph.-NT. 9537. Pneu­
monic des rechten Unterlappens. Gro/3e, 
aber typisch hilar angeor'dnete Verschattung. 

Fig. 224_ Kurt B., 8 Y:J J., Ph.-Nr. 8636. Pneu­
monie des linken Unterlappens. Aus­
schlie/31ich hilarer Befund. Krankheitsbild und 
TemperaturkuTve typisch filr kTuppose Pneumonie. 

Fig. 225. Siegfried ·X., 9 J., Ph.-Xr. 9534. Pneumonie des linken Unterlappens. 
Ma/3ige Verschattung im linken Unterfelde. 

Handbnch der Kinllerheilknncle. III. 4, Anff. 50 
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Fig. 226. Gerda 0., 3 ~4 J., Ph.-Nr. 10336. 
Pneumonie deslinken U nterlappens. Un­
gewohnlieh starke, immer noeh deutlieh vom H il~ls 
ausgehende V ersehattung. Rippen links stark 

einander gendhert. 

Fig. 227. Karl K., 714 J., Ph.-Nr. 7135 
Pneumonic des linken Unterlappen,s 
Starke und weit hinaufreichende Verschat 
tung durch beginnende Pleuritis (M ante! 

schatten). 

Fig. 228. Lothar Sp., 9 Mon., Ph.-Nr. 10091. Pneumonic des rechten Ober­
lappens mit mantelformigem Pneumothorax. 

Fig. 229. Waltraud E., 314J., Ph.-Sr. 9935, 10204. Pneumonic des reehten Oberlappens 
mit Freibleiben des Lobus venae azygos (a). N aeh A usheilung (b) entspreehender I nterlobl'ir­

strieh zu sehen. 



a 

c 

a 

Fig. 230a~d. Gunther L., 5 Mon., Ph.-Xr. 7248. Wanderpneumonie. Beginn im linken 
Oberlappen (a, b), Ubergang auf rechten Oberlappen ( c, d). 

Fig. 231 a und b. Bodo W., 10 j11on., Ph.-Xr. 8665. M antelpleuritis, beiderseitig schwach, 
erst links, dann rechts (b) auftretend. (Sympathische Pleuritis s. S. 815.) 
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Fig. 232. Leni K., 3 % J., Ph.·Sr. 7072. Pleu­
ritis serosa. lvlittelzustand zwischen Mantel­
pleuritis und Abgrenzung in der Damoiseau-

sehen Linic. 

Fig. 234. KarlS., 7 J., Ph.-Nr. 9000. Pleuritis 
serosa. Reste des Ergusses im rechten Kom­

plementarraum. 

Fig. 233.AnnaB., 93 / 4 J., Ph.-Nr. 8772. Pleura­
ergu{3. Beide Komplementarrii'ume als Ausdruclc 

de~ beginnenden Ergusscs verschattet. 

Fig. 235. Erika G., 4J., Ph.-Nr. 9909. Emp yem. 
Fast kompletter Pleuraergu/3 mit Mediastinal­

verdrangung (Herz, Trachea). 

Fig. 236. Winfried D., 10 Mon., Ph.-Sr. ,'856. Pyopneumothorax. DerFlUssigkeits­
spiegel zeigt die Anwesenheit von Luft an, er ist charakteristisch fur Pyopneumothorax. 



Erkrankungen der Rospirationsorgane. 789 

Die Erkrankungen des Rippenfells. 
Atiologie und Pathogenese. Die Erkrankungen des Rippenfells 

sind nicht so haufig wie die der Lunge selbst. Wiewohl ein groBer Teil 
der Lungenentziindungen, namentlich der krupposen, das Rippenfell in 
Mitleidenschaft zieht, so kommt es doch nur in cinem kleinen Teil der 
FaIle zu einer solchen Erkrankung, daB sie sclbstandiges Interesse ge­
winnt. 

Zwei Gruppen der Pleuritis ziehen das Hauptinteresse auf 
sich: namlich die sogenannten serosen bzw. paratuberkulosen Pleuritiden 
und diejenigen, welche sich als Begleit- bzw. Folgeerscheinungen von 
Lungenentziindungen einstellen. Die letzteren konnen aIle Formen an­
nehmen. Seros bleiben allerdings nur kleine Begleitexsudate krup­
poser Pneumonien, sonst handelt es sich entweder um rein fibrinose 
Auflagerungen bzw. um seros-fibrinose, fibrinos-eitrige und rein eitrige 
Ergiisse. 

Was die Altersdisposition anbetrifft, so ist folgendes zu bemerken: 
Eitrige Erkrankungen der Pleura kommen in jedem Lebensalter vor. 
Selbst bei Neugeborenen findet man sie schon als einen Teil der Sepsis. 
Bei der Sepsis der jungen Sauglinge (erster Trimenon) ist Pleuritis bzw. 
Peritonitis eine gewohnliche Erscheinung. Bei alteren Kindern kann eine 
Pleuritis gelegentlich die Teilerscheinung einer Sepsis sein, doch sind solche 
FaIle selten. Scheinbar autochthone eitrige Pleuritiden bei Kindern sind 
wohl mit wenigen Ausnahmen als Verschleppungen von einem primaren 
unter Umstanden recht unscheinbaren Eiterherd zu betrachten. In solchen 
Fallen findet man auch nicht Pneumokokken als Erreger, sondern Staphylo­
kokken oder Streptokokken. Treten Pneumokokkenpleuritiden scheinbar 
isoliert auf, so ist die vorangegangene Lungenerkrankung meist iibersehen 
worden. Die Moglichkeit der Pneumokokkeninfektion von anderen Stellen 
(Mund, Rachen) her scheint nicht groB zu sein. \Venn wir uns daran 
erinnern, daB kruppose Pneumonien oft nur mit minimalem Infiltrat ver­
laufen, so liegt die Moglichkeit des Ubersehens leicht vor. 

Ganz anders sind die rein serosen, "genuinen" Pleuritiden 
zu beurteilen, welche friiher auch als "rheumatisch" bezeichnet wurden. 
Durch systematische Tuberkulinpriifung haben wir gelernt, daB die 
serosen Pleuritiden sich nur bei sole hen Kindern finden, welche positiv 
auf Tuberkulin reagieren. Wir miissen daher annehmen, daB die Erkran­
kung im engsten Zusammenhang mit der Tuberkulose steht. Aus diesem 
Grunde pflegen wir jetzt die serosen Pleuritiden lieber als "paratuber­
kulose Pleuritiden" zu bezeichnen. Wir lassen dabei dahingestellt 
ob es sich wirklich um eine reine paratuberkulose Erkrankung handelt, 
oder ob die Pleuritis mit Tuberkelbildung in der Pleura einhergeht. In 
einem der wenigen FaIle, welche zur Obduktion kamen, haben wir in 
den Verklebungen des Oberlappens (die Pleuritis war schon seit einigen 
Wochen abgelaufen) Tuberkel gefunden. 

Interessant ist die Beobachtung (Walgreen), daB von den Kindern 
mit Erythema nodosum, einer Krankheit, die gleichfalls fast aus­
schlieBlich bei tuberkulinpositiven Kindern vorkommt, eine erhebliche 
Zahl spater an seroser Pleuritis erkrankt. 

Pathogenese 
der eitrigen 

Pleuritis. 



Das klas­
sische Syn­
drom der 
Pleuritis_ 
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Semiotik der pleuralen Ergiisse. 

Die Erscheinungen, welche von den pleuralen Ergussen 
ausgehen, bleiben sich im Prinzip gleich, ob es sich um serose, 
sero-fibrinose oder eitrige Exsudate handelt. Wichtig ist nur, 
daB es sich um Flussigkeit und nicht um plastische Substanzen handelt. 
Wir konnen also die Darstellung sehr verkurzen, wenn wir hier - fur 
aIle Fliissigkeitsergusse gemeinsam - die wichtigsten Zeichen auffuhren 
und in ihrer Wertigkeit diskutieren. 

Beginnende Flussigkeitsergusse und solche von maBigem Um­
fange geben verstandlicherweise ein wesentlich anderes Bild als solche 
Ergusse, welche den Brustraum ausfullen oder ihn gar durch pralle Fullung 
zu erweitern trachten. Fur die Anfangsergusse gibt es verschiedene Mog-

Fig. 237 . 

Lage der Lunge im Pleuraraum bei mafjigem (237) und hochgradigem Ergusse (238). 1m 
ersteren Falle wird die Lunge nach oben und medial, nach dem Hilus zu abgedrangt. 
Man erkennt das anatomische Substrat der Damoiseauschen Linie und der Rontgen­
befunde (s. Fig. 232). Bei volliger Verdrangung der Lunge (238) zieht sie sich ganz 
nach dem Hil1ts zu. Wachst der Ergufj noch weiter, so kommt es zu Mediastinal-

verlagerungen. 
(NachPriiparaten des Yerfassers gezeichnet von Dr. Ella Run(]e.) 

lichkeiten. Entweder sie sammeln sich zunachst im Komplementar­
raum, d. h. in dem keilformigen Raum zwischen der Brustwand und 
dem Zwerchfell. Hierdurch wird der scharfe untere Lungenrand etwas 
komprimiert, was klinische Erscheinungen nicht zu machen pflegt. Der 
Zustand kann eigentlich nur im Rontgenbild erkannt werden (s. Aus­
fuhrungen auf Seite 779). 

In den haufigeren Fallen, wo die Fliissigkeit sich anfanglich peri­
pulmonar ausbreitete, d. h. im FaIle der sogenannten Mantelpleuritis, 
entsteht Abschwachung des Klopfschalles und - durch die eingeschobene 
Flussigkeit bedingt - Abschwachung des Atemgerausches. Das ist das 
Kardinalsyndrom aIler Flussigkeitsergusse in der Brusthohle: 
Dampfung mit abgeschwachtem Atmen weisen fast regelmaBig 
auf Flussigkeitsergusse hin. Bei kleinen Ergussen ist es schon der 
Fall, geschweige denn erst bei den groBeren. 
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Wachst der ErguB, so wird die Lunge immer mehr nach ihrem An­
heftungspunkt, d. h. nach dem Hilus zu verdrangt (s. Abb. 238). Die Masse 
der Fhissigkeit sammelt sich infolgedessen tiber dem Zwerchfell und an 
der seitlichen Brustwand an. Medianwarts muB der Spiegel niedriger 
sein (in aufrechter Haltung des Patienten gedacht), weil die peripheren 
Teile der Lunge beweglicher sind als die medialen. Bei der Perkussion 
erhint man hinten eine Dampfung mit entsprechender Abgrenzung. Die 
Grenzlinie verlauft von innen unten nach auBen oben und 
nicht horizontal, wie man bei primitiver Betrachtung zu­
nachst denken soUte. Diese schrage Grenzlinie, welche unter dem 
Namen der Damoiscauschen Linie bekannt ist, hat etwas ungemein 
typisches. Da mindestens bei der Perkussion sofort die Frage auftaucht, 

Fig. 238. 

Lage der Lunge im Pleuraraum bei maj3igem (237) urul hochgradigem Ergu88e (238). 1m 
er8teren Falle wird die Lunge nach oben urul medial, nach dem Hilu8 zu abgedrangt. 
folan erkennt da8 anatomi8che Sub8trat der Damoi8eau8chen Linie urul der Rontgen­
befurule (8. Fig. 232 u. 235). Bei volliger Verdrangung der Lunge (238) zieht 8ic 8ich 
ganz nach dem Hilu8 zu. Wach8t der Erguj3 noch weiter, 80 kommt e8 zu Media8tinal-

verlagerungen. 
(Nach Praparaten des Verfassers gczeichnet von Dr. Ella Runge.) 

ob die Dampfung nicht auf eine Pneumonie zu beziehen sei, ist der Ver­
lauf der Grenzlinie so wichtig, weil die Lappengrenzen doch umgekehrt, 
d. h. von innen oben nach auBen unten verlaufen. So kommt es, daB 
eine Dampfung mit Damoiscauscher Grenzlinie fast mit 
Sicherheit auf einen mittleren pleuralen ErguB zu beziehen ist. 

Ubersteigt das Exsudat ein gewisses MaB, so wird die Lunge hoch­
gradig nach dem Hilus zu verdrangt. Eine Grenzlinie im Sinne der Da­
moiscauschen Linie ist dann nicht mehr vorhanden. Die Abgrenzung 
wird im ganzen unscharf, weil die immer fortschreitende Kompression 
der Lunge auch zu Verdichtungserscheinungen AnlaB gibt. Will man sich 
nur vermoge der Perkussion ins Klare kommen, so ist es zweckmaBig, 
den Befund im Liegen und in aufrechter Haltung zu ermitteln. In liegen­
der Stellung erhalt man vorn eine Dampfung, die bei aufrechter Haltung 
verschwindet oder schwacher wird. 

Die 
Damoiseausche 

Grenzlinie. 



Der viillig 
ausgcfiilltc 

Plcuraraum. 

Auskultato· 
rische Pha· 

nomene. 

ErguLl Ilnd 
Schwartcn­

bildl1ng. 

1fassiv­
pneumonie 
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Wachst das Exsudat schlieBlich so weit an, daB der Brustraum 
vollstandig ausgefullt ist, so wird die Lunge zu einem kleinen, voll­
standig atelektatischen Knoten am Hilus zusammengepreBt, der Thorax 
wird ausgeweitet und nun erhalt man vorn sowohl wie hinten, unten ebenso 
wie oben harten Schenkelschall. Der Schall ist so hart, wie man ihn bei 
Lungeninfiltraten nur in seltenen Fallen hart. Das gleiche gilt yom Re­
sistenzgefuhl. 

Was nun die auskultatorischen Erscheinungen anbelangt, 
so sind sie nach der Masse des Fliissigkeitsergusses verschieden. Immer 
wieder aber steht im Mittelpunkt die klassische Beobachtung, daB das 
Atemgerausch leiser wird. Die Abdrangung der Lunge durch die 
Fliissigkeit ist ein Hindernis fur die Schalleitung und macht, wie wir 
schon oben erwahnten, eine Abschwachung des Atemgerausches. Um es 
noch einmal herauszuheben: Dampfung und Abschwachung 
des Atemgerausches sind die klassischen Zeichen der Flussig­
keitsergusse im Brustraum. Auch der Stimmfremitus muB aus dem 
gleichen Grunde der verschlechterten Leitung zwischen Lunge und Brust­
wand abgeschwacht sein. 

Je nach der GroBe der Ergusse sind die auskulatorischen Phanomene 
auBerst verschieden. Die Abschwachung des Atemgerausches tritt auch 
bei kleinen Ergussen, selbst wenn sie nur unvollstandig ist, so doch immer­
hin deutlich in Erscheinung. Bei mittleren Exsudaten findet man die 
Abschwachung unterhalb der Damoiseauschen Linie. An der Grenzlinie 
und etwas oberhalb davon, namentlich nach dem Hilus zu, kann ein dem 
Bronchialatmen sehr nahestehendes Gerausch auftreten, welches mit Recht 
als Kompressionsatmung bezeichnet wird. Uberschreitet der ErguB das 
mittlere MaB, so nimmt die Abschwachung des Atemgerausches immer 
mehr zu, bis schlieBlich kaum noch etwas zu haren ist. 

Die hier geschilderten perkutorischen und auskultatorischen Pha­
nomene beziehen sich nur auf reine und frische Flussigkeitsergusse. Bei 
alteren Zustanden konnen sich sekundare Folgeerscheinungen im 
Brustraum entwickeln, welche den Nachweis von Flussigkeit in der Brust 
vielfach sehr schwierig gestalten. Wenn die Pleura sich schon verdickt 
hat, wenn es zur Abgrenzung und Abkapselung von Flussigkeit gekommen 
ist, so ergeben sich haufig Befunde, welche nicht ohne weiteres gedeutet 
werden kannen. Selbst dem Geubten wird es oft unmoglich sein zu sagen, 
ob man hinter einer Dampfung mit abgeschwachtem bzw. verandertem 
Atemgerausch ein Infiltrat der Lunge, eine Verdickung der Pleura, einen 
ErguB oder Kombinationen dieser Moglichkeiten zu suchen hat. 

Was bisher gesagt wurde, kannte sich ebenso gut auf den Erwachsenen 
wie auf das Kind beziehen. Die Eigenart de3 kindlichen Korpers 
verdient aber auch gebuhrende Berucksichtigung. Perkuto~ 
risch ist der Nachweis eines Widerstandes in der Brusthohle gewohnlich 
verhaltnismaBig leicht, weil bei dem weichen und elastischen Brustkorbe 
groBere Flussigkeitsergusse ein so starkes Resistenzgefiihl erzeugen, daB 
man hieraus allein schon die Diagnose ableiten kann. Vergessen darf 
man allerdings nicht, daB es auch massive Lungeninfiltrate gibt (Epi- bzw. 
Paratuberkulose, Massivpneumonien), welche ein sehr hohes MaB von 
Widerstand fur den perkutierenden Finger bieten und immer wieder zu 
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Nachforschungen verleiten, ob man es nicht doch mit Fliissigkeitsergiissen 
zu tun hat. 

Bei der Auskultation gibt es insofem besondere Verhaltnisse, als 
man unter Umstanden iiber groBen Exsudaten nicht nur keine Abschwa­
chung des Atemgerausches hat, sondern vielmehr lautes, rauhes bis bron­
chiales Atmen. Die Erscheinung ist nicht so haufig, wie man es wohl 
gelegentlich friiher hingestellt hat, immerhin kommt sie vor, am ehesten 
anscheinend bei solchen jiingeren Kindem, welche einen £lac hen Brust­
korb haben. 

Johanna G., 11 Jahre, aufgenommen am 21. Nov. 1918. Das Kind er­
krankte vor 5 Wochen mit Kopfschmerzen, Gliederschmerzen und Fieber. Am 2. Tage 
bekam es Nasenbluten und Hustenreiz. Nach etwa 14 Tagen wurde es fieberfrei, 
stand wieder auf. Der Arzt stellte damals Rippenfellentziindung fest. 

Bei der Aufnahme zeigte sich das Kind blaJ.l, leidend aussehend, stark ab­
gemagert. Es ist von exquisit paralytischem Habitus. Die Brust ist ungewohnlich 
f1ach. Thoraxdurchmesser in der Mitte des Brustbeins 11 cm. Die Untersuchung 
ergibt totale Dampfung auf der linken Seite, in den gedampften Partien abgeschwach­
tes, hauchendes Bronchialatmen. Da sich der ErguJ.l nicht in deutlich seitlich abstei­
gender Linie abgrenzen laJ.lt, da ferner das Bronchialatmen bei dem immerhin 11 jahri­
gen Madchen sehr betrachtlich ist, wurde zunachst eher an eine Verdichtung der 
Lunge wie an einen ErguJ.l gedacht. Aus diesem Grunde wurde erst verhaltnismaJ.lig 
spat zur Probepunktion geschritten, die wider Erwarten dicken, rahmigen Eiter ergab 
(Pneumokokken), Rippensekretion. 

Reilung gestort durch mehrfache mit Fieber verbundene Eiterretentionen, aber 
sonst Wohlbefinden. Gewichtszunahme. Raare gehen stark aus. Am 22. Januar, 
das sind 2 Monate nach der Operation, ist die Wunde bis auf einen kleinen Spalt ver­
heilt. Der Klopfschall ist etwa von der Rohe des 7.-8. Brustwirbels abwarts noch 
stark verkiirzt, in einer zweifingerbreiten Zone ganz aufgehoben, dariiber noch leises 
Kompressionsatmen. 

GroBe Ergiisse machen, was aber mehr von theoretischem Interesse 
ist, eine eigenartige Dampfungserscheinung auch auf der gesunden Seite. 
Unten neben der Wirbelsaule findet sich eine schmale dreiecksformige 
Dampfung, welche ihre Basis unten hat und welche sich neben der 
Wirbelsaule spitz nach oben zieht (Rauchfuf3sches Dreieck). Das Gebilde 
ist darum mehr von theoretischem Interesse, weil bei so ausgedehnten 
Exsudaten, welche das Rauchfuf3sche Dreieck hervorrufen, die Diagnose 
auch sonst kaum auf Schwierigkeiten stoBt. 

GroBe Fliissigkeitsergiisse in die Pleurahohle machen noch allerhand 
andere Erscheinungen. Die erkrankte Seite bleibt in der Atmung 
zuriick, gewohnlich starker als das bei Pneumonie der Fall zu sein p£legt. 
Bei mageren Kindern sieht man die Interkostalraume verstrichen, so daB 
die ganze erkrankte Brustseite groBer erscheint. Die kranke Thoraxseite 
kann leicht odematos sein. 

Von ganz besonderer Bedeutung ist, daB die Fliissigkeitsabsonderung 
oft so stark ist, daB ein Uberdruck im Thorax entsteht. Ais Folge 
hiervon treten Mediastinalverdrangungen nach der gesunden Seite 
auf. Handelt es sich um eine Erkrankung der rechten Seite, so wird das 
Herz nach links verlagert, was sich durch die Verschiebung des Herz­
spitzenstoBes einfach erkennen laBt. Befindet sich der ErguB auf der 
linken Seite, so wird das Herz nach rechts gedrangt, manchmal so stark, 
daB Zirkulationsbeeintrachtigungen entstehen und man fast den Ein­
druck der Dextrokardie hat. AuBerdem sind die Ergiisse auf der linken 
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Seite auch noch durch ein Phanomen im Gebiete des Zwerchfells aus­
gezeichnet. Der zwischen Leber, Herz und Milz gelegene Traubesche 
Raum, welcher sonst tympanitischen Magenschall ergibt, wird von dem 
weit nach unten reichenden FhissigkeitserguB ausgefiillt und ergibt nun 
eine Dampfung. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB iiber der erkrankten Pleura emp­
findliche Zonen auftreten konnen. Die Kinder reagieren mit Schmerzen 
schon wenn man mit dem Finger leise iiber die Brusthaut streicht. Pal­
pation und Perkussion konnen natiirlich erst recht schmerzhaft sein. Die 
gleichen Storungen ergeben sich allerdings auch bei Pneumonien, so daB 
sie unmittelbar fiir die Diagnose der Rippenfellentziindung nicht ver­
wendet werden konnen. 

Die Riickbildung der groBen Ergiisse hinterlaBt meist iiberraschend 
geringe Riickstande. Schrumpfungen und Verziehungen einer ganzen 
Brustseite, wie sie in der alteren Literatur eine groBe Rolle spielen, kommen 
verhaltnismaBig selten vor. Auch in solchen Fallen, wo sich schon starke 
Schwarten gebildet haben, pflegt doch weitgehende Riickbildung ad inte­
grum zu erfolgen. 

AuBerordentlich wichtig und aufschluBreich sind die Rontgenbilder 
der pleuralen Ergiisse. Hieriiber s. Ausfiihrungen auf S. 779. 

Mit der Feststellung, daB ein ErguB vorhanden ist, ist noch nicht 
alles erreicht. Nun folgt erst die Priifung, wie der ErguB beschaffen ist. 
Zu diesem Zwecke ist die Probepunktion unerlaBlich. Die Probepunktion 
wird mit einer gewohnlichen 5-10 ccm Spritze mit einer nicht zu diinnen 
Nadel vorgenommen. Man sticht am besten in den 6.-7. Interkostal­
raum ein und zwar in sagittaler Richtung in die hintere Axillarlinie. Nar­
kose oder Lokalanasthesie ist iiberfliissig. Wichtig ist, daB man mit dem 
linken Zeigefinger die Stelle der Punktion gut markiert und durch maBigen 
Druck dieses Fingers die Rippen etwas auseinanderdrangt. So vermeidet 
man den unangenehmen und schmerzhaften Zwischenfall, daB man mit 
der Nadel auf die Rippe kommt. Zu beachten ist, daB man kontinuierlich 
saugen muB, urn unfreiwilligen Eintritt von Luft in die Pleurahohle 
zu verhiiten. 

Die paratuberkulose Pleuritis. 
Die serose, paratuberkulose Pleuritis geht regelmaI3ig mit Fieber 

einher. Die Fieberperiode dauert gewohnlich 2-3 Wochen. In den ersten 
Tagen steigt die Temperatur zur Hohe an, urn dann langsam und unregel­
maI3ig wieder zur Norm zuriickzukehren. Dabei kann sich ein Plateau 
der Temperaturkurve bilden, welches zwar von Remissionen unterbrochen 
wird und welches auch nicht allzulange anzuhalten pflegt, welches aber 
doch relativ deutlich in Erscheinung tritt. 

Der Krankheitsbeginn kann recht akut sein. In den meisten Fallen 
aber schleicht sich die Erkrankung sehr unscheinbar ein. Die Kinder 
fiihlen sich nicht wohl, sind matt, blaB, appetitlos. Zu diesen allgemeinen 
Krankheitszeichen treten ortliche Erscheinungen zunachst nicht. Ge­
legentlich wird Seitenstechen angegeben, worauf man ja aber bekanntlich 
bei Kindern nicht allzuviel Gewicht legen darf. Husten ist gewohnlich 
vorhanden, doch hat er keinen besonderen Charakter. Mit zunehmendem 
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Exsudat werden die Beschwerden groBer und insofern charakteristischer, 
als die Kinder kurzatmig werden. Auch die Rohe des Fiebers tragt dazu 
bei, das Krankheitsbild zu verstarken Dcr Arzt, welcher gewohnlich 
erst in diesem Stadium zugezogen wird, kann nun die Krankheit leicht 
erkennen. 

Ilse E., 7 Jahre, aufgenommen am 20. Januar 1919. War immer gesund 
und kriiftig. Seit 4 Wochen Durchfalle, seit 8 Tagen Schmerzen in der linken Brust· 
seite. Allgemeinbefinden miiJ3ig, Kind nicht bettlagerig. 

Graziles Madchen in reduziertem Ernahrungszustand. Uber der ganzen linken 
Lunge hint en und vorn totale Dampfung und tiberall scharfes Kompressionsatmen. 

Probepunktion ergibt gelblich-griinliche, klare Fltissigkeit. Durch Aspiration 
werden etwa 400 cern entnommen. Hierauf deutliche Aufhellung bis knapp handbreit 
zur unteren Lungengrenze. Hinten nur noch leicht verscharftes Atmen, wohingegen 
vorn noch deutliches Kompressionsatmen. 

Erhalt man so, wie es gewohnlich ist, die Kinder in der 2.-3. Krank­
heitswoche zu sehen, so prasentieren sie sich abgemagert, blaB. Die Atmung 
ist beschleunigt, aber nicht ausgesprochen dyspnoisch. Der PuIs ist fre­
quent, die Temperatur ist erhoht. 

Der V er la uf der Krankheit erstreckt sich in den leichteren Fallen 
uber mehrere Wochen. In schwereren Fallen kann es selbst einige Monate 
dauern, bis volle Wiederherstellung erzielt ist. Die Temperaturen gehen 
in der 3. Woche gewohnlich zuruck, die Aufsaugung des Exsudates aber 
kann noch recht lange auf sich warten lassen und kann durch die Aus­
bildung von Schwarten und Verwachsungen gestort werden. Zwischen­
falle oder Verschlimmerungen in der einen oder anderen Richtung pflegen 
nicht aufzutreten. Auch die Neubildung von Flussigkeit in der Brusthohle 
(nach eventueller Punktion) spielt kaum eine Rolle. 

Die Diagnose ist sofort gegeben, wenn man den pleuralen Flussig­
keitserguB festgestellt hat. Die Pro bepunktion muB der Feststellung 
des Ergusses folgen, urn zu ermitteln, welcher Art der ErguB ist. Es gibt 
keine andere Form der Pleuritis, welche mit serosen Flussigkeitsergussen 
dauernd einhergeht. Wenn auch manchmal im AnschluB an Pneumonie 
zunachst ein seroser ErguB erfolgt, so ist er doch entweder klein und 
bildet sich echnell zuruck oder er trubt sich schnell und geht in Eiterung 
uber. Bakteriologische Untersuchung ergibt vollstandige Keimfreiheit der 
serosen Ergusse. Auch Tuberkelbazillen sind bisher nicht gefunden wor­
den. Zur Stutzung der Diagnose kann und solI man die Tuberkulinprobe 
nach Pirquet machen. Fallt sie zuverlassig negativ aus, so wurde das 
gegen paratuberkulose Pleuritis sprechen. 

Die Prognose ist durchaus gunstig. Wenn der Krankheitsverlauf 
auch verzogert ist, so pflegt doch vollige Wiederherstellung einzutreten. 
Obergang in echte tuberkulose Erkrankung ist bisher nicht beobachtet 
worden. Adhasionen und Schwarten bilden sich gut zuriick. 

Die Behandl ung strebt an, den FliissigkeitserguB zu beseitigen. 
Mit Rilfe von Punktionen wird dieses Ziel restlos erreicht. Bei kleinen 
,und mittleren Ergussen kann man sich darauf beschranken, 10-20 ccm 
mit der Punktionsspritze zu entnehmen. Die Erfahrung lehrt, daB dieser 
kleine Eingriff die Resorption der Ergusse zu beschleunigen pflegt. 1st 
der ErguB sehr groB, ist er vor allen Dingen mit Mediastinalverschiebungen 
verbunden, so ist es zweckmaBig, groBere Mengen von Flussigkeit zur Ent-
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lastung des Mediastinums zu entfernen. Man bedient sich hierzu am 
besten eines Troikarts, der mit einer Saugpumpe (Potin) verbunden ist. 
Die Punktion erfolgt unter Lokalanasthesie (zweiprozentige Novokain­
losung mit Zusatz von Adrenalin). Da nach der Entfernung groBerer 
Fliissigkeitsmengen erfahrungsgemaB starker Hustenreiz auf tritt, so emp­
fiehlt es sich, schon eine halbe Stunde vor dem Eingriff eine ausreichende 
Dosis Kodein zu verabfolgen. Der Gebrauch von antirheumatischen 
Mitteln (Salizyls. Natr.) kann versucht werden. Auch auf Tuberkulinin­
jektionen kann Besserung eintreten (s. Kap. Tuberkulose Bd. II). 

Die para- bzw. metapneumonische Pleuritis. 
Die Mehrzahl aller Pleuritiden, welche mit starker Eiteransammlung 

in der Brusthohle verbunden sind, wird durch Pneumokokken bedingt 
und schlieBt sich an pneumonische Prozesse in der Lunge an. Pleuritis, 
durch Eitererreger oder Influenzabazillen hervorgerufen, ist selten. 1m 
ersteren FaIle handelt es sich urn Begleiterscheinungen septischer Prozesse 
im letzteren urn Empyeme, welche sich an Grippepneumonien an­
schlieBen. Solche Brustfellentziindungen, welche durch den Influenza­
bazillus bedingt werden, haben wir fast nur in der groBen Grippepandemie 
kennengelernt. 

Die Mitbeteiligung des Brustfells bei der Pneumonie kann sich in 
den verschiedensten Formen vollziehen. Entweder kommt es nur zur 
Triibung der Pleura durch geringfiigige Fibrinauflagerung oder - in der 
Mehrzahl der FaIle - zu serosen bzw. eitrigen Begleitexsudaten. Diese 
Begleitexsudate bilden sich glatt zuriick. In einer Minderzahl von Fallen 
gewinnt die Brustfellerkrankung selbstandigen Charakter, d. h. es bildet 
sich ein reichliches Exsudat, welches dann regelmaBig eitrigen Charakter 
anzunehmen pflegt. Anfanglich kann es mehr seros, weniger getriibt 
sein. Als Ursache der Triibung findet man gelegentlich eine Unzahl von 
Pneumokokken. Diese triib-serosen Exsudate gehen schnell in Eiter 
iiber. Gewohnlich aber sind die Exsudate von vornherein eitrig und nehmen 
schnell an Umfang zu. 

Besonders interessant und der Erwahnung wert sind die eitrigen 
Begleitexsudate. Wir haben sie vielfach durch Punktion festgestellt. 
Man erhalt einen ziemlich dickfliissigen, rahmigen, gelblich oder gelbgriin­
lichen Eiter, der Pneumokokken enthiilt. Die urspriingliche Erwartung, 
daB sich nunmehr ein Empyem bilden wiirde oder miisse, verwirklicht 
sich aber nicht. Ungeachtet der Pleuritis tritt die Krisis ein und das Be­
gleitexsudat bildet sich eben so schnell zuriick wie das pneumonische In­
filtrat. Sehr selten sind Mittelstufen zwischen Begleitexsudat und Em­
pyem, wie es im FaIle der Fig. 239 der Fall war und bei Ludwig H. 

Ludwig H., 3Y2 Jahre, Prot. Nr. 357, Jahrg. 1921. Das Kind wurde mit 
einer typischen rechten Oberlappenpneumonie eingeliefert. Es hatte auffallend wenig 
Beschwerden. Die Atmung war kaum gestort. Pleurale Reizerscheinungen waren 
nicht vorhanden. Wenig Husten. Die Temperatur war anfangs kontinuierlich und 
ging am 6. und 7. Krankheitstage auf subfebrile Hohe herunter. Am Morgen des 
8. Krankheitstages erhob sie sich plotzlich wieder zur febrilen Hohe und gleichzeitig 
trat eine vollstandige Umwalzung des Bildes ein. Das Gesicht nahm eine 
blaJ3liche Verfarbung an, heftiger Reizhusten qualte das Kind und gab dem Gesicht 
einen verstiirten Ausdruck. Die Atmung beschleunigte sich zusehends. Die Unter-
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suchung ergab nunmehr eine starke Schallabschwachung im Gebiete des Unter­
lappens, mit der aber keine wesentliche Veranderung des Atemgerausches verbunden 
war. Verdichtungserscheinungen waren nicht nachweislich. Probepunktion ergab 
I ccm serose, triibe Fliissigkeit, in der Pneumokokken kulturell nachweislich waren. 

D er Zustand hielt so einige Tage an. Das Exsudat vergroBerte sich nicht wesent­
lich. Die Dampfung ging zunachst auch nicht zuriick, dagegen besserte sich das All­
gemeinbefinden, der R eizhusten verI or sich. 

Epikrise: Bemerkenswert war die Verschlechterung des Allgemeinbefindens 
in dem Augenblick, wo die Pleura ergriffen wurde. Trotzdem das Exsudat von vorn­
herein eine starke Eiterbeimischung aufwies, entwickelte sich aber k ein Empyen. Die 
hochgradige Dampfung ohne Verdichtungserscheinungen bei der Pleuritis ist wohl 
z. T. auf funktionelle Ausschaltung der Respiration zu beziehen (Atelektase). 

Die Empyeme sind entweder para- oder metapneumonisch. Manchmal 
treten sie sofort mit Beginn der Pneumonie auf, gewohnlich aber erst 
gegen Ende des pneumonischen Prozesses. In anderen Fallen erfolgt 
zunachst die regelrechte Krisis und dann schlieBt sich eine neue Krank-

Fig. 239. 
Lore B., 3 Jahre, 2 Monate alt - 1929 Nr. 287 - KinderHinik Dortmund. 

Pneumonie'des linken Unterlappens mit nachfolgeniem kleinem E xsudat, deutlich im 
Rontgenbild zu sehen. 

heitsperiode an, in welcher sich das Empyem ausbildet. Zwischen der 
Pneumonie und dem Beginn des Empyems kann ein Intervall von mehreren 
Tagen liegen. 

In den wenigen Fallen, wo eine sichtliche Lungenentziindung dem 
Empyem nicht vorausgeht, diirfte es meist so sein, daB die Pneumonie 
wegen des schnellen Beginnes der Rippenfellentziindung nicht beobachtet 
werden konnte. In anderen Fallen wird, wie wir es mehrfach geschildert 
haben, die Pneumonie sehr geringen Umfang gehabt haben und der physi­
kalischen Feststellung entgangen sein. Pneumokokkenempyeme ohne vor­
angegangene Pneumonie diirften nur selten vorkommen. Die theoretische 
Moglichkeit muB zugegeben werden. 

Das klinische Bild. Die Begleitpleuritis der Pneumonie macht 
sehr wenig Erscheinungen. Manchmal ist eine sichtbare Verschlimmerung 
des Allgemeinbefindens mit der Pleuritis verbunden (s. Krankengesch. 
Ludwig H. auf S. 796). Dann geht die Pleuritis aber, wie es die Kurve 
Fig. 239 demonstriert, iiber den Rahmen einer Begleitpleuritis hinaus. 
Das vornehmste Symptom sonst ist der Schmerz. Bei kleinen Kindern 
auBert er sich in einem charakteristischen, kurzen, exspiratorischen Sttihnen. 
Es gibt wenige Zeichen, welche ohne Hilfsmittel zu beobachten sind, die 
mit gleicher Eindringlichkeit und Sicherheit den RiickschluB auf einen 
pathologischen ProzeB ermoglichen wie das ex'Spiratorische Stohnen der 
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Kleinkinder. Bei alteren Kindern werden die Schmerzen mit Worten 
geklagt, oft aber falsch lokalisiert, wie es ja beim Kinde ganz ublich ist. 
GBwohnlich werden die Schmerzen in den Leib verlegt und so ist es nicht 
verwunderlich, daB die Kinder, wie es schon bei der Pneumonie geschildert 
wurde, als appendizitisverdachtig angesehen werden. Die Atmung wird 
durch die Schmerzen oberflachlich. 

Bei der Untersuchung findet man, solange es sich um Begleitpleu­
ritis handelt, nur eine maBige Abschwachung des Klopfschalls und 
des Atemgerausches. Wenn im Verlaufe einer Pneumonie hint en unten 
Dampfung mit abgeschwachtem Atmen eintritt, so ist das fast stets auf 
Pleuritis zu beziehen. Das gilt nicht nur in den Fallen, wo die Pneumonie 
den Oberlappen betrifft, die unteren Teile der Lunge zunachst also keine 
physikalischen Zeichen geben, sondern auch dann, wenn die Pneumonie 
in den Unterlappen sitzt. 'Vir haben weiter oben schon gesagt, daB massive 
Pneumonien der Unterlappen verhaltnismaBig selten sind, daB sie sich 
in sehr vielen Fallen auf die hilare GBgend zu beschranken pflegen. So 
kommt es, daB die Dampfung vielfach nicht ubertrieben intensiv ist. 
Zunahme der Dampfung durch Entstehung eines Begleit­
exsudates kann daher in der Regel gut beobachtet werden. 
1m Rontgenbilde dokumentiert sich das Auftreten des Begleitexsudates 
am deutlichsten durch Entstehung eines Mantelschattens. Gleichzeitig 
pflegt die Verschleierung, welche durch die Unterlappenpneumonie her­
vorgerufen war, starker zu werden und auch die seitlichen Teile mitzuer­
greifen, welche sonst durch die Pneumonie nicht beruhrt werden. Auch 
Verschattung des Komplementarraumes durch Pleuritis kommt vor. 

1m allgemeinen wird man seine Aufmerksamkeit hauptsachlich auf 
die Unterlappenpneumonien zu richten haben. Begleitexsudate oder 
gar Empyeme entwickeln sich haufiger aus Unterlappen- als 
aus Oberlappenpneumonien. Die linke Seite scheint auBerdem noch 
eine gewisse Bevorzugung zu genieBen. 

Die Entstehung des Empyems ist haufig nicht deutlich durch eine 
Veranderung im Befinden festzustellen. Das gilt namentlich fUr die para­
pneumonischen Empyeme. Solange das Kind sich noch unter den schweren 
Zeichen der Pneumonie befindet, ist es verstandlich, daB die Eiterbildung 
in der Pleurahohle keine wesentliche Veranderung hervorruft. 1m An­
fang der Erkrankung konnen allerdings auch hier Stohnen bzw. Schmerz­
auBerung auf den Zustand hinweisen. Anders ist es bei metapneumoni­
schen Empyemen. Die Besserung des Befindens, welche mit der Krisis 
einherging, halt nicht an. Die Kinder machen wieder einen krankeren 
Eindruck. Erneute Temperaturen weisen auf erneute Krank­
heit hin. Das schnell zunehmende Exsudat, Dampfung und abgeschwach­
tes Atmen, lassen in der Regel die UngewiBheit nicht lange andauern. 
Die Temperatur pflegt wieder hohe Grade anzunehmen und sich auf dieser 
Rohe mit ziemlich groBen Tagesschwankungen zu erhalten. Blei bt der 
ProzeB unerkannt, so entwickelt sich ein langdauerndes 
Eiterfie ber. Die Kinder kommen sichtlich herunter und kommen 
schlieBlich in einen Zustand hochgradiger Abmagerung und Kachexie. 
Die Raut nimmt eine gelblich-blasse Farbung an. 1st das Ex­
sudat sehr groB, was haufig der Fall ist, so kommt es zu Mediastinalver-
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schiebungen, welche namentlich bei den haufigen Empyemen der linken 
Seite sehr betrachtlich sein konnen. 1m Gefolge hiervon entwickeln sich 
Zirkulationsstorungen, die im Verein mit 
der Behinderung der rechten Lunge Kurz­
atmigkeit hervorrufen. Die Raut uber 
der befallenen Brustseite kann odematos 
und schmerzhaft sein. 

Bleibt das Empyem sich selbst 
iiberlassen, so kann es zuspontanen 
Durchbruchen kommen. Manchmal 
bahnt sich der Eiter seinen Weg durch die 
Interkostalmuskulatur. Es kommt zu um­
schriebenen Vorwolbungen der Raut. Sie 
kann durchbrechen, so daB der Eiter Ab­
fluB erhalt (Empyema necessitatis). Diese 
FaIle sind jetzt auBerordentlich selten 
geworden. Durchbruche des Eiters in 
einen Bronchus mit nachfolgendem Aus­
husten des Eiters, wie sie in der alteren 
Literatur angefiihrt werden, haben wir 
niemals beobachtet. 

Die physikalischen Erscheinungen 
entsprechen je nach dem Umfange des 
Empyems den Zeichen, wie sie weiter 
oben fur die Flussigkeitsergusse in die 
Brusthohle geschildert worden sind. Auf 
diese Schilderung wird hier verwiesen. 

Paul K., 4 Jahre, Prot. -Nr. 323. E s 
handelt sich urn eine Erkrankung del' linken 
Brustseite. Die Dampfung war so intensiv und 
die Abschwachung des Atemgerausches so stark, 
da13 man von vornherein an einen Fliissig­
keitsergu13 dachte. Genaue perkutorischc Fest­
st ellung war nicht moglich, da er au13erhalb des 
Krankenhauses mit Senfpflaster behandelt 
worden war und a ls Foige davon gro13e Epi­
theldefekte del' Raut hatte. Probepunktion er­
gab nul' einmal etwas triibe, serose Fliissigkeit. 
Das Allgemeinbefinden war au13erst schlecht. 
Das Kind sah bla13, verfallen, septisch aus. 
Wider Erwarten ging abel' die Temperatur 
herunter, das Allgemeinbefinden besserte sich. 
Nach wenigen Tagen aber setzte erneut Tem­
peratursteigerung ein, die immer hoher ging 
und immer m ehr interrnittierenden Charakter 
annahm, wobei sich das Allgemeinbefinden 
wieder verschlechterte. Schlie13lich stellte sich 
Odem del' linken vorderen Brust ein und kom­
pakte Dampfung mit abgeschwachtem Atem 
bis fast zur Spitze hin. Probepunktion ergibt 
dicken griinen Eitel'. 

Offenbar handelt es sich von vornherein 
urn eine Pneumonie mit dem iiblichen, abel' 
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etwas starkerenPleuraerguB. Die Pneumonie heilte, abel' es entwickelte sich ein 
metapneumonisches Empyem. Ungewohnlich war die starke Reaktion del' Brustwand. 

Es verdient hervorgehoben zu werden, daB neben den groBen, die 
ganze Brusthohle fullenden Eiteransammlungen auch kleinere Eiterungen 
vorkommen, die durch Adhasion abgekap3elt werden konnen. Werden 
sie, wie das gar nicht selten ist, durch schwartige Verbildungen der Pleura 
abgegrenzt, so kann ein Zustand entstehen, wo die Schwarte das Wesent­
liche ist und der Eiter nur noch einen spaltformigen Raum fliIlt. In solchen 
Fallen kann es gelingen, mit einer einzigen oder mit wenigen Punktionen 
den Eiter auszusaugen. 

Die Diagnose des Empyems ist sehr einfach. Der Verdacht wird 
erregt, wenn eine Pneumonie nicht regular endet, wenn bei Fort bestehen 
oder N euaufflammen von Fieber sich eine Dampfung mit abgeschwach­
tern Atem entwickelt. Uber die Art des Ergusses gibt die Probepuriktion 
AufschluB. 

Fig. 241. 
Karl V., 11 J., 1918, Nr. 419. Vor 10 Wochen Grippe (1) mit Lungen. und Rippen. 
fellentzundung. Dauernd Fieber und schlechtes Befinden. Starke Dampfung rechts 
hinten unten mit ziemlich lautem Atemgerausch. Probepunktion durch dicke 
Schwarte (starker W iderstand) ergibt dicken Pneumokokkeneiter. H ierauf schnelle 
Entfieberung und Besserung. Weitere Punktionen nicht notig. Eine zweite, 4 Tage 
nach der ersten ergibt keinen Eiter mehr. Nach 1 Jahr kaum mehr etwas von Dampfung. 

Die Prognose des Pneumokokkenempyems ist gunstig, wenn die 
notigen MaBregeln getroffen werden. Ungunstig wird sie nur, wenn man 
Eiter in der Brusthohle belaBt und damit das Kind all den unangenehmen 
Folgen einer langdauernden Eiterung aussetzt. Die Prognose des Pneumo­
kokkenempyems ist ganz wesentlich hesser als eines Empyems, welches 
durch gewohnliche Eitererreger oder durch andere Bakterien hervor­
gerufen wird. 

Die Behandlung hat als erste Aufgabe die Entfernung des Eiters. 
Fruher wurde dieses Ziel ganz alIgemein durch Thorakotomie angestrebt. 
Bei kleinen Kindern hat die Rippenresektion eine schlechte Prognose. Ein 
unverhaltnismaBig groBer Teil von Sauglingen und jungen Kleinkindern 
geht im Gefolge der Thorakotomie zugrunde. Bei ihnen ist also die 
Rippenresektion unter allen Umstanden zu vermeiden. Die 
Erfahrung hat gelehrt, daB auch bei alteren Kindern Pneu­
mokokkenempyeme niemals der Resektion, also eines immer­
hin nicht unerheblichen Eingriffs, bedurfen. Wir sind in den 
letzten Jahren immer ohne Rippenresektion ausgekommen. Zunachst 
kann man einen Versuch machen, den Eiter durch wiederholte Punktion 
mit der Spritze zu entfernen. Kommt man hiermit nicht zum Ziel, d. h. 
fliIlt sich der ErguB wieder auf und geht die Temperatur nicht zuruck, 
flO solI man nicht lange zogern und zur standigen Aufsaugung des Ergusses 
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iibergehen. Die altere Methode von B1llau kann ausreichend sein. Hier­
bei wird durch ein Troikart die Brusthohle geoffnet und dann mit Hilfe 
eines langen Gummirohres auf dem Wege der Heberwirkung das Ab­
saugen voIlzogen. Wir empfehlen die von uns standig geiibte 
Methode des Absaugens nach Perthes. Der Vorzug dieser Methode 
ist, daB die Saugwirkung betrachtlich groBer ist und daB die Apparatur 
besser zu iibersehen ist. 

Das Verfahren wird wie folgt 
vorgenommen: 

Die Einstichstelle in der hinteren 
Axillarlinie im 6. oder 7. Interkostal­
raum wird durch Novokain (2%, mit 
Adrenalin) auch in derTiefe gefiihllos ge­
macht (2-3 cm der Lasung). Die Haut 
wird mit einem spitzen Messer durch­
sto13en und durch diese Offnung wird 
ein nicht zu diinner Troikart (ca. 4 bis 
5 mm) in die Brusthahle eingefiihrt. Der 
Mandrin wird herausgezogen und durch 
das Rohr ein NeIatonkathcter der 
Gra13e 16-18 eingefiihrt. NlUlmehrwird 
das Rohr herausgezogen lUld der 
Schlauch abgeklemmt. Man hat es jetzt 
in der Hand, durch Offnen der Klemme 
lUld Anschlu13 an den Saugapparat den 
Eiter schneller oder langsamer abzu­
lassen. Es empfiehlt sich langsam vor­
zugehen, d. h. die gro13e Menge des 
Eiters im Verlaufe etwa von 2-3 
Stunden allmahlich abzulassen, damit 
dasMediastinurn langsam in seine Ruhe­
lagezuriickkehrenkann. Andernfalls, 
d. h. bei schnellem Entfernen, 
kannen Kollapszustande eintre­
ten. 1st erst einmal der Uberdruck be­
seitigt, so la13t man die SaugeinrichtlUlg 
standig in Wirkung. Jeden Morgen wird 
der Apparat von neuem angestellt, mit 
Hilfe einer J anetschen Spritze angesaugt, 
urn den Unterdruck zu erhalten. Geht er 
im Laufe des Tagesherab, so mu13 man die 
Apparatur erneut in Ordnung bringen. 
Uber die Apparatur selbst brauchtnichts Fig. 242. 
gesagt zu werden, alles Notwendige er- Heberdrdnage bei Empyem nach Biilau. 
gibt sich aus der Zeichnung (Fig. 243). 

Die einzige Schwierigkeit, welche im Verlauf der Behandlung des 
Empyems durch Saugdranage erwachst, ist, daB die Offnung im Thorax 
sich vergroBert, so daB der Katheter nicht mehr luftdicht anschlieBt. In 
diesem FaIle muB man die Abdichtung durch Heftpflaster vornehmen. 

Die Behandlung der groBen Empyeme mit Saugdranage erstreckt Verlauf der 

sich in der Regel iiber etwa 3-4 Wochen. Sie wird den Notwendigkeiten Be.htanSdlnng 
ml aug-

insofern am besten gerecht, als man ja ein Empyem im Prinzip als dranage. 

einen AbszeB mit starrer Wan dung betrachten muB. Die Ab­
saugung hat den Vorteil, daB sie nicht nur den Eiter entfernt, sondern 
auch die Lunge wieder zur Entfaltung hringt. Legt sie sich erst einmal 

Handbuch der Kinderheilkunde. III. 4. Auf!. 51 
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an die Brustwand an, wo sie sich schnell durch Adhasion fixiert, so wird 
die AbszeBhohle verkleinert und damit der ProzeB bagatellisiert. Die 
Ausdehnung der Lunge kann durch exspiratorischem Uberdruck begiinstigt 
werden. Aufblasen von Gummiballen, Gummitieren, Singen, langes tonen­
des Exspirieren u. dgL kann als Hilfsmittel herangezogen werden. Ge­
legentlich kommt es vor, daB sich schlieBlich eine kleine, starrwandige 
Hohle bildet. welche nicht mehr recht auf den Saugdruck ansprechen 
will. Bildet sich gar eine Fistel, so muB man schlieBlich die Hohle durch 
Resektion eines Stiickchens Rippe zum Kollaps bringen. 

AIle Komplikationen, welche im VerI auf der Saugdranage auf-

Fig. 243. 

Unsere Anordnung der Apparatur fur Saugdranage nach Perthes. 

treten, beziehen sich hauptsachlich darauf, daB gelegentlich Retentionen 
eintreten, daB man mit dem Katheter nicht recht an einen abgesackten 
Eiterherd herankommt. In solchen Fallen treten erneute Temperaturen auf. 
Fast stets gelingt es aber, nach einiger Zeit den Eiterherd wieder zu fassen. 

1m Verlauf der Behandlung erhalt man allmahlich immer weniger 
und weniger Fliissigkeit, bis man schlieBlich den Eindruck hat, eine Hohle 
sei nicht mehr vorhanden. Der Vorsicht halber legt man noch fUr einige 
Tage ein gewohnliches Gummidrain ein und schlieBlich laBt man auch 
dieses weg - die Wunde heilt zu und es bleibt nur eine punktformige 
Narbe. 

Schwierigkeiten konnen bei dem Verfahren entstehen, wenn es sich 
urn einen Pyopneumothorax handelt. Durch das Absaugen der Luft 
wird die Druckdifferenz schnell beseitigt, so daB man sich mit der Wieder­
herstellung beeilen muB. Diese Schwierigkeit hat keine Bedeutung, solange 
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nicht von neuem Luft in den Hohlraum abgeschieden wird. Das kommt 
aber gar nicht so selten vor, wenn es sich urn einen Ventilpneumothorax 
handelt. Mit Geduld kommt man aber auch in solchen Fallen zum Ziel. 

Fig. 244. 
Pyopneumothorax mit einliegendem Nelaton -Katheter behufs Absaugung 

von Eiler und Luft. 

In Fallen, wo man an Eiterreste schlecht herankommt, oder wo 
der Eiter sehr stark eingedickt ist, kann es notig sein, mit Hilfe einer 
geeigneten Fliissigkeit zu spiilen bzw. den Eiter zu verdiinnen. Wir 
haben in diesem Sinne das von Bier angegebene Pepsin-Borsauregemisch 
benutzt. Pepsin. 5,0, Aqu. borat. Aqu. sterilis. aa ad 100,0. 
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Heinrich P., 2% J., 1922, Nr. 236. Vor 4 Wochen mit doppelseitiger Lungenentzundung 
erkrankt. Besserung will nicht eintreten. Schwerkrankes, hochgradig dyspnoisches 
Kind. Totale Ddmpfung rechts. Probepunktl:on ergibt dicken Pneumokokkeneiter. 
Entfieberung und Besserung durch wiederholte Punktionen. Die beabsichtigte Drdnage 

nach Bulau scheiterte an der Unruhe des Kindes. 

Die von Gralka angegebene Behandlung der Empyeme durch Ein­
bringen von Optochin in die Pleurahohle kann versucht werden. Uber 
eigene Erfahrungen verfiigen wir nicht. 

Nach Entfe~nung des Eiters wird mehrfach mit Hilfe einer 10 ecm-Spritze 
0,5% Lasung von Optochil. hydrochlor. eingefiihrt und wieder angesaugt, bis klare 
Fliissigk2it zuriickflie!3t. Am Schlu!3 gibt man (nach dem Altc:r) ein Depot von 
2-5 ccm einer 5% Lasung YO"l Optochi'l. hydr(;ch~o.·. in die Plrmrahahle. Das 
YerfahrEn wird aile 3-4 Tage wiederholt. 

51* 
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In Fallen, wo es sich urn diinnfliissiges Sekret handelt, kann man 
nach dem Vorschlage N oeggerath8 verfahren. Es wird, nur mit Hilfe einer 
kleinen Thorakotomie (nicht Rippenresektion), ein kleines Gummidrain 
eingefiihrt, das liegen bleibt. Hieriiber kommen dicke Lagen von Zellstoff, 
welche die Fliissigkeit ansaugen. 

Bisher haben wir ausschlieBlich von den groBen Eiterungen ge­
sprochen, welche friiher allgemein mit Rippenresektion behandelt wurden. 
Wir haben die Beschreibung der Saugdranage vorangestellt, weil die Em­
pyeme in den meisten Fallen so angegangen werden miissen und weil uns 
daran lag, ein Verfahren genau zu beschreiben, welches - bei Kindern 
wenigstens - die Rippenresektion iiberfliissig macht. Wir wollen aber 
nicht unterlassen zu betonen, daB man viele Empyeme, namentlich 
bei Sauglingen und Kleinkindern, durchaus mit der Spritze be­
herrscht. Wenn es auch manchmal notig ist, 6-8mal oder noch ofter zu 
punktieren, so sieht man doch immer wieder, daB man mit der einfachen 
Methode zum Ziele kommt. Sie ist nicht nur der Einfachheit wegen zu 
empfehlen, sondern auch darum, weil sie ungefahrlicher ist. Je kleiner der 
Eingriff ist, urn so leichter iibersteht ihn das junge Kind. Wir werden 
uns also bemiihen, nicht nur die Rippenresektion, sondern 
auch die Saugdranage zu vermeiden. 

SchlieBlich bleibt noch iibrig zu erortern, was in den Fallen get an 
werden muB, wo das Exsudat gar keine iiberragende Rolle spielt, also 
vornehmlich in den Anfangen einer Pleuritis. Hier wird es vor allen 
Dingen darauf ankommen, die Schmerzen zu bekampfen. So wenig sich der 
Prie/3nitz fiir die Behandlung der Bronchitis oder der Pneumonie eignet, 
so angenehm ist er bei pleuralen Schmerzen. Kommt man mit dem Um­
schlag nicht zum Ziele, so wird man Opiate nicht umgehen konnen. Wenn 
die Schmerzen wirklich sehr stark sind und das Befinden allzusehr gestort 
ist, geben wir entweder 0,005 Morphium oder 0,01 Pantopon, a ber a uch 
nur dann, wenn es sich urn Kinder jenseits des 4. Lebens­
jahres handelt. Sonst muB das mildere Kodein benutzt werden. Die 
Schmerzbekampfung ist auch notwendig, urn die Atmung zu vertiefen. 

Klingt eine Pleuritis ab, sei es, daB sie sich aus den Anfangs­
stadien zuriickentwickelt, sei es, daB es sich urn die Riickstande eines gro­
beren Prozesses handelt, so ist die Aufsaugung des Ergusses zu unterstiitzen. 
Die beste Hilfe hierbei ist die Warme. Am einfachsten wendet man sie 
an, indem man heiBe Umschlage, Kataplasmen, machen laBt. Bequemer 
und angenehmer ist das elektrische Heizkissen, der elektrische Lichtbogen. 
Sind die Kinder so groB, daB sich bei ihnen Diathermie anwenden laBt, 
d. h. sind sie imstande anzugeben, ob sie keine iibermaBige Hitze emp­
finden, so wird man von diesem ausgezeichneten Hilfsmittel Gebrauch 
machen. 

Zuletzt ist die Verhiitung bzw. die Behandlung von Thoraxschrump­
fungen zu erwahnen. Bei gut behandelten Pleuritiden bilden sie eine 
enorme Seltenheit. Immerhin wird man daran denken miissen. Am 
wichtigsten sind aIle die Mittel der Verhiitung, aIle Mittel, welche der 
Aufblahung der Lunge Vorschub leisten. Hieriiber ist auf S. 802 ge­
sprochen worden. 1st die Pleuritis ganzlich abgeklungen, so miissen 
weiter systematisch Atemiibungen und Gymnastik getrieben werden. Eine 
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schwere Pleuritis wird man langere Zeit einer Nachbehandlung unt,erziehen 
mussen. Verbindet man hiermit gleichzeitig eine klimatische Beeinflussung, 
am besten in groBerer Hohenlage (800-1500 m), so hat man alles getan, 
was irgendwie moglich ist, urn die schwere Krankheit aus dem Leben 
des Kindes zu tilgen. 

Interlobiir- und Mediastinalpleuritis. 

i; Kennzeichnead fUr den Fortschritt, welchen unser Wissen von den 
Respirationskrankheiten des Kindes gemacht hat, ist die Ausdehnung, 
welche das vorliegende Kapitel erfahrt. In der vorigen Auflage dieses 
Buches waren es nur einige Zeilen, welche dem Gegenstand gewidmet 
waren. Inzwischen hat sich unsere Kenntnis durch die Vertiefung der 
Rontgenforschung so erweitert, daB wir heute naher darauf eingehen 
miissen. Die Pflicht liegt urn so mehr vor, als die interlobaren und me­
diastinalen Pleuritiden nur selten anders als mit dem Rontgenapparat 
zu erkennen sind, wiewohl sie AnlaB zu beunruhigenden gesundheitlichen 
Storungen geben konnen. 

Lokalisierte Entziindungen der interlo baren und medi­
astinalen Pleura sind wesentlich haufiger als wir es friiher 
geglaubt haben. An Zahl treten sie den peripulmonalen Entziindungen 
gegenuber allerdings betrachtlich zuruck. Immerhin gibt eS zahlreiche 
FaIle, welche man entweder zufallig oder bei dem Bestreben entdeckt, un­
sichere Krankheitsbilder zu klaren. Die Entzundung kann sich entweder 
auf die interlobare oder auf die mediastinale Pleura erstrecken. Bei der 
offenen Verbindung, in der die Interlobarspalten mit dem Mediastinum 
stehen, kann es aber auch zu Kombinationen von Interlobar- und Medi­
astinalpleuritis kommen. Verstandlich ist, daB auch die peripul­
monalen Pleuritiden mit Interlo bar- bzw. Mediastinalpleu­
ritis verbunden sein konnen und es haufig auch sind. 

Atiologie und Pathogenese. Wenn wir von der Tuberkulose ab­
sehen, welche hier nicht behandelt wird, so mussen wir sagen, daB es am 
haufigsten pneumonische Prozesse sind, welche zur Entzundung der inter­
lobaren bzw. mediastinalen Pleura fiihren. Notwendig sind diese Lungen­
erkrankungen nicht; wir konnen Interlobar- bzw. Mediastinalpleuritis 
vor allen Dingen auch dann haben, wenn die unter der Pleura gelegenen 
hilaren Lymphknoten erkranken. Zweifellos gibt es Zustande von Lymph­
adenitis und Perilymphadenitis ohne Pneumonie, welche auf die umgebende 
Pleura weitergreifen konnen. Wenn wir weiter bedenken, daB bei der Ent­
stehung der krupposen Pneumonie die Lymphknoten von einem primaren 
Lungenherd auS infiziert werden und daB dann erst wieder das Lappen­
infiltrat als perifokale Entziindung entsteht, so ist ohne weiteres klar, 
daB es auch zur Infektion der Pleura von den Lymphknoten aus kommen 
kann, sei es, daB sich ein Lungeninfiltrat ausbildet oder nicht. Denkbar 
ist schlie13lich noch, daB die Pleura genau wie von jeder anderen Korper­
stelle von einem Eiterherd aus infiziert wird. Ob das wirklich des ofteren 
vorkommt, muB bezweifelt werden. 

Das klinische Bild. Bei der versteckten und abgeschlossenen 
Lage sowohl der Interlobar- wie der Mediastinalpleuritiden sind grobere 
und eindeutige Krankheitszeichen nicht zu erwarten. Wir befinden uns 
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hier in der gleichen Lage wie bei der Bronchialdrusentuberkulose, welche 
zwar auch gelegentlich durch Druck oder Zerrung ein Anzeichen machcn 
kann, welche meist aber ohne oder mit uncharakteristischen Krankheits­
auBerungen verlauft. Die Interlobarpleuritiden pflegen in der Mehrzahl 
der Falle nur bescheidenen Umfang anzunehmen, d. h. die Pleura bedeckt 
sich mit wenig dicken Schichten von Fibrin oder fibrinos-eitrigen Massen. 
Durch Ubergreifen auf die pulmonale Pleura, auch wenn dieses Ubergreifen 
nur geringen Umfang hat, konnen die Zeichen der pleuralen Reizung ent­
stehen. Diese Falle scheinen aber nicht haufig zu sein, meist treten Ver­
klebungen so zeitig auf, daB die Interlobarpleuritis, wenn man so sagen 
darf, "unter sich" bleibt. 1st das Exsudat einigermaBen betrachtlich, so 
leidet das Allgemeinbefinden. MaBige Temperaturen konnen fur Tage, aber 
auch fUr Wochen, bestehen. Der Appetit ist herabgesetzt. Schnell ent­
wickelt sich das Bild des nichtgedeihenden Kindes mit un­
klaren Fie bererscheinungen, d. h. ein Bild, wie wir es so haufig 
zu sehen bekommen, welches aber, wie wir wissen, die verschiedensten 
Ursachen haben kann. Da alle diese FaIle groBe diagnostische Schwierig­
keiten machen, ist es ein erheblicher Fortschritt, wenn wir wissen, daB 
auch versteckte, lokalisierte Pleuritiden die auslosende Ursache sein konnen. 
Nur verhaltnismaBig selten werden wir, wie schon erwahnt, damit rechnen 
konnen, daB Reizerscheinungen von Seiten der Respirationsorgane -
Husten vor allen Dingen und pleurale Schmerzen - uns einen Hinweis 
geben. 

Etwas anderes ist es, wenn, wie in seltenen Fallen, sich im Inter­
lobarspalt ein groBerer Eiterherd bildet. Solche Eiterherde 
konnen bisweilen den Umfang einer Mannerfaust oder daruber hinaus 
annehmen. Man erhalt klinisch das Bild einer Lungenverdichtung, wenn 
sie auch in ihrer Abgrenzung und in ihrem auskultatorischen Befunde 
kein eindeutiges Bild gibt. Der Pneumonie gegenuber zeichnen sie sich 
dadurch aus, daB sie viel zu lange anhalten. Dampfung, abgeschwachtes 
Atemgerausch, aber auch Bronchialatmen (Kompressionsatmen) konnen 
mit unregelmaBig remittierendem Fieber viele Wochen lang anhalten, 
wahrend gleichzeitig die Kinder immer weiter herunterkommen. In 
solchen Fallen hat man schon fruher gern interlobare Prozesse angenommen 
und sich durch Punktion AufschluB zu schaffen versucht. Wenn man sich 
uber die Lage des Interlobarspaltes einigermaBen im Klaren ist, so kann 
man in der Tat den Eiterherd erreichen und die Diagnose sichern. So 
derbe Befunde werden aber doch nur seIten vorliegen. Die kleinen und 
mittleren Ergusse sind die haufigeren. 

Ausschlaggebend ist das Rontgenbild. Wenn man Verstandnis dafur 
erlangen will, so muB man sich mit der Anatomie der Interlobarspalten 
befassen (Dietlen, Schall, KreuzJuchs). Es wiirde aber zu weit fuhren, 
wenn man mit vielen Worten hierauf eingehen wollte. Wir verweisen 
infolgedessen auf die schematischen Bilder, welche einer Arbeit von 
Hermann Schall entnommen sind. 

Die groBen Spalten zwischen Ober- und Unterlappen auf der linken 
Seite, zwischen Ober-, Mittel- und Unterlappen auf der rechten Seite 
bilden eine schrage in sich propellerformig gewundene Ebene, welche man 
sich grobschematisch im Thorax schrag von unten vorn nach oben hinten 
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stehend vorstellen kann. Ihre Kante weist nach der Axilla zu. Der Inter­
lobarspalt zwischen dem rechten Ober- und Mittellappen liegt dagegen 
(bei aufrechter Haltung des Korpers gedacht) etwa horizontal. Die Kanten 
schauen sowohl nach vorn wie nach der Seite. Besser als W orte es schildern 
konnen - urn es noch einmal zu betonen - geht all das aus dem sche­
matischem Bilde Fig. 246 hervor. 

Wenn wir unter Berucksichtigung der anatomischen Sachlage be­
denken, ob und inwieweit pathologische Prozesse in den Interlobarspalten 
zur rontgenologischen Darstellung kommen konnen, so findet man, daB 
bei der ublichen dorso-ventralen Durchleuchtung im sagittalen Strahlen­
gange nur der Mittelspalt gute Chancen bietet. Sie sind so ausgezeichnet, 

c 

a) von rechts b) von links 

Fig. 246 a, b und c. 
Die LappenspaltjUichen (starker schrajjiert) in sagittaler und jrontaler Richtttng be­

trachtet (schematisch). 

daB man auf guten Platten fast in der Halfte der FaIle einen feinen Haar­
strich sieht, welcher dem Interlobarspalt entspricht. Bilden sich gar 
pathologische Prozesse in diesem Spalt aus, so werden sie erst recht bei 
der gewohnlichen Durchleuchtung gute Bilder geben. 

Anders ist es mit den beiden groBen Interlobarspalten. Bei der ub­
lichen Durchleuchtung im sagittalen Strahlengange stellen sie sich flachen­
haft dar. Enthalt der Interlobarspalt pathologische Produkte, so daB 
ein Schatten entsteht, so liegt dieser Schatten im Lungenfeld und wird 
nur in den seltensten Fallen als zum Interlobarspalt gehorig erkannt 
werden konnen. Man braucht aber nur einen Blick auf die Fig. 246 zu 
weden, urn zu sehen, daB Durchleuchtung im horizontalen Strahlengang 
(von der Seite aus) ahnlich gute Verhaltnisse bietet wie die sagittale Durch­
leuchtung fUr den Horizontalspalt. Bei frontaler Durchleuchtung werden 
die groBen Interlobarspalten in der Richtung ihrer Flachen getroffen. 
Pathologische Produkte summieren sich infolgedessen stark und geben 
charakteristische, d. h. deutliche, schad begrenzte Schatten. Nachteil 
der Methode ist, daB sich bei frontalem Strahlengang soviel auf der Platte 
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durchkreuzt und iiberschneidet, daB es nicht einfach ist, schwachere 
Schattengebilde isoliert zu erkennen. Es ist daher willkommen, daB noch 
eine zweite von Fleischner angegebene Durchleuchtungsmethode Erfolg 
verspl'icht. Man kann namlich dadurch in die Spaltrichtung zu kommen 
suchen, daB man von unten bzw. von oben (in der Richtung oder ent­
gegen del' Richtung der Pfeile von ]'ig. 246) durchleuchtet und kann dann 
auch scharf begrenzte Bilder erhalten. Am einfachsten nimmt man die 
Durchleuchtung in Qer sogenannten Kreuzhohlstellung VOl', d. h. der 

b 

Fig. 247 a und b. 
Sagittal. und Frontalbild eines interlobdren Ergusses zwischen Mittel- und Unterlappen 

(schema tisch nach Fleischner) Sagittalbild entspricht ungefdhr Fig. 216. 

b 

Fig. 248 a und b. 
Mediastino·interlobdre PlEUritis (rechts) bei aufrechter und Kreuzhohlstellung 

(schematisch nach Fleischner). 

Patient muB sich stark lordotisch nach hinten gebeugt mit dem Riicken 
gegen die Kassette legen, wahrend die Rohre wie gewohnlich ihre Strahlen 
wagerecht entsendet. Natiirlich kann man den gleichen bzw. ahnlichen 
Effekt auch bei normaler SteHung des Patienten und entsprechend schrag 
gesteHter Rohre erzielen. Man erhalt etwas verkiirzte Thoraxbilder, die 
denen, welche in normaler dorso-ventraler Weise aufgenommen werden, 
durchaus ahnlich sehen. Interlobare Prozesse machen charakteristische, 
d. h. scharfrandig begrenzte Figuren von Dreiecks- odeI' Sichel- bzw. 
Streifenform. 

Gerade bei den Interlobarpleuritiden ist die Untersuchung vor dem 
Leuchtschirm besonders wertvoll. Wenn man es in der Hand hat, den 
Korper in verschiedene Lagen zu bringen, so kann man unter Umstanden 
schon auf dem Leuchtschirm sehen, wie eine diffuse Verschattung sich 
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in eine scharf begrenzte verwandelt. Besonders eindrucksvoll ist die 
Durchleuchtung bei interlobaren Prozessen im Horizontalspalt, wenn 
man die Rohre bzw. den Korper wahrend der Durchleuchtung hebt und 
senkt. So erhalt man bald das scharfe Bild des interlobaren Strichs, bald 
aber, wenn die Strahlenrichtung nicht genau in der Horizontalebene geht, 
ein mehr verwaschenes, breiteres Band. (Fahnenzeichen von Ei8ler.) 

Von Bedeutung ist nun, sich klar daruber zu werden, daB die Schatten 
von Interlobarpleuritiden nicht nur nach ihrer Lage sondern auch nach 
ihren Eigenschaften beurteilt werden mussen. Infiltrate der Lunge an 
der Interlobarpleura (z. B. Basis des r. Oberlappens) konnen der Lage 
nach ganz ahnlichc Schatten machen. Liegt der Krankheitsherd im Inter­
lobarraum, so muB man aber prinzipiell verlangen, daB der Schatten 

Fig. 249. 
Heinz S. 4 Monate. Ph.-Nr. 7866. Das Frontalbild ergibt diffusen Schatten mit scharf­

liniger oberer Begrenzung. Interlobarpleuritis im rechten Unterlappenspalt. 

beiderseits scharf begrenzt ist. Handelt es sich urn ein Infiltrat, so 
kann nur die eine Seite scharf begrenzt sein, die andere nach der Lunge 
zu gelegene kann es nicht sein. Dieses Kriterium ist nicht absolut aus­
schlaggebend, weil bei der bogigen Begrenzung der Interlobarexsudate 
es kaum moglich sein wird, auf einem Bilde beiderseits vollstandig grad­
randige Konturen zu erhalten. Ausschlaggebend ist dann die Durch­
leuchtung mit Rohrenverschiebung bzw. die Aufnahme bei veranderter 
Rohrenstellung. Es mussen sich dann immer wieder Bilder ergeben, 
welche vorher unscharfe Grenzen nunmehr scharf erscheinen lassen. 

Ein weiteres wichtiges Kriterium, welches in zweifelhaften Fallen 
herangezogen werden kann, ist die Dauer eines Prozesses. Die meisten 
Lungeninfiltrate werden in absehbarer Zeit verschwinden. Die Inter­
lobarexsudate aber dauern in der Regel recht lange, namentlich dann, 
wenn das Exsudat einigermaBen umfangreich ist. 

Wie man es aber auch nimmt, die klinische Untersuchung erlaubt 
nur in den allerseltensten Fallen eine Interlobarpleuritis zu diagnostizieren, 
sie erlaubt hochstens, die Pleuritis zu vermuten. Die Rontgenunter­
suchung mit geeigneter Methodik deckt die Pleuritis mit groBer Sicherheit 
auf. Sie zeigt sie dem uberraschten Arzte oft in solchen Fallen, wo er 
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nur der Sicherheit wegen nach Interlobarpleuritis gefahndet hat, ohne 
ernstliche Erwartung sie anzutreffen. 

Die Diagnose der Krankheit sttitzt sich in erster Linie auf das 
Rontgenbild. Wir konnen also beztiglich aller differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten auf unsere Ausfiihrurigen tiber das Rontgenbild der Inter­
lobarpleuritis verweisen. 

Die Prognose ist im Durchschnitt gut. GroBe Exsudate erfordern 
daB sie entleert werden, sonst konnen sich alle die Schwierigkeiten ein­
stellen, welche auch mit veralteten kostalen Empyemen verbunden sind. 

Die Therapie wird nur in den Fallen der groBen Exsudate aktiv 
vorgehen. Gesttitzt auf die anatomische Kenntnis von der Lage der Inter­
lobarspalte und auf das Rontgenbild wird man versuchen, das Exsudat 
mit der Spritze zu entfernen. 1m schlimmsten Falle, wenn man mit der 
Spritze nicht zum Ziele kommt, muB die operative ErOffnung in Frage 
gezogen werden. Bei kleineren Exsudaten kommt man mit konservativen 
Methoden aus. Die Herstellung allgemein gtinstiger hygienischer Ver­
haltnisse, Freiluftbehandlung insbesondere, ist notwendig. 1m Seeklima 
bzw. im Gebirgsklima wird man auf vorteilhaftere Verhaltnisse treffen als 
in der Luft der Stadte. 1st die Pleuritis aus dem akuten Stadium heraus­
getreten, so wird man die Warme als Hilfsmittel zur Aufsaugung heran­
ziehen. Bei der tiefen Lage der Prozesse kommt wohl nur die Diathermie 
in Betracht. Handelt es sich um kleine Kinder, bei denen die Anwendung 
von Diathermie nicht ratsam ist, so bleibt nichts tibrig als die erwahnten 
klimatischen Methoden anzuwenden. Wir glauben besonders gtinstige 
Erfolge bei langerem Aufenthalt an der See gesehen zu haben. Sind kli­
matische Kuren nicht moglich, so kann man Soolbader oder Abreibungen 
mit Soole mit nachfolgender warmer Ultraviolettbestrahlung (Vitalux­
lampe) versuchen. 

Mediastinalpleuritis. Auch die Pleura mediastinalis, d. h. die 
Pleura, welche das Mediastinum und die gegentiberliegenden Innenflachen 
der Lunge bekleidet, kann isoliert erkranken. Zu bedenken ist, daB diese 
Teile der Pleura in offener Verbindung mit der Pleura der Interlobarspalte 
und mit der groBen Pleurahohle stehen. Es kann also nicht verwunderlich 
sein, wenn Erkrankungen der Mediastinalpleura auch in die Interlobar­
spalte bzw. auf die kostale und peripulmonale Pleura tibergreifen. Ais 
Mediastinalpleuritis im engeren Sinne werden aber nur die­
jenigen Erkrankungen bezeichnet, wo der ProzeB sich im 
wesentlichen auf den mediastinalen Pleuraspalt beschrankt. 

Klinisch verHiuft die Mediastinalpleuritis noch stummer und un­
charakteristischer als die Interlobarpleuritis. Es sind hochstens allge­
meine Krankheitszeichen, Verzogerung bei der Heilung einer Pneumonie 
und ahnliches, die den Verdacht auf ein mediastinales Exsudat erwecken 
konnen. Ortliche Erscheinungen, welche einigermaBen charakteristisch 
sind, bestehen nicht. Auch der Nachweis mit klinischen Methoden ist 
kaum moglich, so lange wenigstens, als nicht die angrenzenden Teile 
der kostalen bzw. peripulmonalen Pleura mitergriffen sind. 

Auch rontgenologisch sind die Darstellungsmoglichkeiten wesentlich 
schlechter als bei den Interlobarpleuritiden. Die im Prinzip sagittal an· 
geordnete Mediastinalpleura gibt bei der gewohnlichen sagittalen Durch-
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leuchtung einen Schatten, welcher aufs engste mit dem des Mediastinums 
zusammenhangt und sich deswegen kaum von ihm loslosen laBt, soweit 
es sich urn kleine oder maBige Prozesse handelt. Bei frontaler Durch­
leuchtung entsteht ein Vorteil hochstens fur das hintere Mediastinum. 
Charakteristische Summationsfiguren konnen aber nicht entstehen, da der 
ErguB von der Flache getroffen wird und sein Schatten mit dem vieler 
anderer Gebilde, namentlich mit denen des knochernen Thorax kollidiert. 

Von den Ron tgenfiguren, welche in der Deutung fur die Mediastinal­
pleuritis in Frage kommen, sind am besten die Dreiecksschatten bekannt, 
welche sowohl rechts wie links entstehen konnen. Sie haben ihre schmale 
Basis auf dem Zwerchfell und gehen dann schrag und spitz nach oben zu­
laufend neben der Wirbelsaule in die Hohe. Man kann sie durch den 
Herzschatten durchscheinen sehen. Uber die Deutung dieser Schatten 
besteht keine volle Klarheit. Die Einen nehmen an, sie kamen dadurch 
zustande, daB eine mediastinale Pleuritis auf die Kostalpleura ubergreife, 

b 
a 

Fig. 250. 
Dreiecksform der Mediastinalpleuritis (nach SchOnfeld). 

daB es sich in der Mehrzahl der FaIle urn eine kosto-mediastinale Schwarte 
handle. Andere Beobachter sind der Meinung, daB es sich mehr urn eine 
Pleuritis mediastino-diaphragmatica handle. Exsudate sowohl wie Schwar­
ten konnen das Bild hervorrufen. Nimmt man hierzu noch, daB auch 
Interlobarexsudate gelegentlich ahnliche Schatten machen konnen, so 
sieht man, daB die Deutung der Dreiecksschatten nicht ubertrieben sicher 
ist, daB sie nur mit groBer Wahrscheinlichkeit auf das Bestehen einer 
Mediastinalpleuritis hinweisen. Wir verweisen noch darauf, daB bei Bron­
chiektasen ahnliche Schattengebilde entstehen, deren Abgrenzung aller­
dings nicht so deutlich ist, wie es bei den hier diskutierten Dreiecksschatten 
der Fall zu sein p£legt. 

Uber die Diagnose ist nach diesen Ausfuhrungen nicht viel hinzu­
zufiigen. Gelegentlich ist durch Punktion ein ErguB festgestellt worden. 
Doch wird die Punktion im allgemeinen nicht anzuraten sein. 

Bezuglich Prognose und Therapie gilt etwa das gleiche wie das, 
was bei den Interlobarpleuritiden ausgefuhrt worden ist. 

Neben dieser hier geschilderten Form der Mediastinalpleuritis kommt 
namentlich beim jungenKinde noch eine zweite , gut charakterisierte 
Form vor, welche bisher nicht beschrie ben worden ist und 
die wir hier zum ersten Male veroffentlichen. 

Man findet gar nicht selten bei Sauglingen und jungen Klein­
kindern einen Schatten, gewohnlich rechts oben, seltener links oben am 
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Mediastinum, welcher nach unten zu mit einer spitzen Zacke nach dem 
Lungenfeld vorspringt und dann eine horizontal oder schrag nach innen 
oben laufende schade untere Grenzlinie hat. Diese Schatten sind ge­
legentlich beobachtet, soweit wir die Literatur aber tibersehen, falsch 
gedeutet worden. So werden sie von Saupe in seinem "Atlas des normalen 
Thoraxrontgenbildes yom Saugling" zum Thymus gerechnet. Auch wir 

Fig. 251a-d. 
Entwicklung einer M edia8tiniti8 8uperior (Engel) nach einer Pneumonie de8 rechten 

Oberlappen8. Typi8che Zipjeljorm mit Ubergang in Interlobar8trich. 

waren tiber die Bedeutung langere Zeit im unklaren, bis wir die Entstehung 
des Bildes verfolgen konnten. Wir haben in 2 Fallen die Rontgen­
figur unmittelbar aus einer Pneumonie hervorgehen sehen 
und haben festgestellt, daB die spitze ins Lungenfeld vorspringende Zacke 
in einen horizontalen Interlobarstrich tibergeht. Dieser Interlobarstrich, 
d. h. die dazugehorige Interlobarpleuritis, verschwindet nach ktirzerer 
Zeit, wohingegen die spitze Mediastinalfigur lange bestehen bleibt und 
infolgedessen meist als isolierter Befund angetroffen wird. Eine sichere 
Pneumonie braucht aber nicht vorauszugehen. Wir haben das Bild auch 
bei solchen Kindern gefunden (Ammenkind der Klinik), wo wir sicher 
wuBten, daB eine Pneumonie nicht vorangegangen war, wo aber mehr-
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fache grippale Infekte stattgefunden hatten. Auch aus der Krankenge­
schichte sorgfaltig beobachteter ambulanter Falle laBt sich erschlieBen, daB 
eine Pneumonie kaum vorausgegangen sein kann. 

Studiert man die anatomischen Verhaltnisse, so sieht man, daB tatsach­
lich der rechte horizontale Spalt vielfach, nicht immer, direkt in das vor­
dere und hintere, obere Mediastinum einmiindet. Es besteht also durchaus 

Fig. 252 a-d. 
Gunther S, 2 % Monate. Ph.-Nr. 8618, 28, 35, 45. Binnen 2-3 Tagen entstand 
aus einer unscheinbaren Mantelpleuritis (a) ein vollstandiges Empyem (Staphylokokken). 

(1. Kurve Fig. 253.) 

die Moglichkeit, daB ein Exsudat an dieser Stelle in seiner Abgrenzung 
durch die seitliche Mediastinalpleura und den Interlobarspalt die von uns be­
obachteten Bilder gibt. Wir glauben also mit groBer Sicherheit sagen zu 
konnen, unter Bezug auf die anatomischen Verhaltnisse und unter Bezug 
auf die Entstehungsgeschichte der Rontgenbefunde, daB wir es mit 
einer Pleuritis mediastinalis superior zu tun haben. 

Uber die Klinik ist nichts bemerkenswertes zu sagen. In einigen 
Fallen haben wir schlechtes Aussehen und sub febrile Temperaturen iiber 
langere Zeit beobachtet. Grobere Krankheitserscheinungen sind nie vor­
handen gewesen. 

b 

d 
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Bezuglich Prognose und Therapie gilt das gleiche, was bei den anderen 
interlobaren und mediastinalen Pleuritiden zutrifft. 

Nicht durch Peumokokken bedingte Empyeme. 

Weiter oben hatten wir schon ausgefuhrt, daB Empyeme auch durch 
andere Bakterien als Pneumokokken verursacht werden konnen. Schon 
beim Neugeborenen kommen sie als Teil einer Sepsis vor und auch bei 
alteren Sauglingen und jungeren Kleinkindern kann man sie als 
Teilerscheinung der Sepsis zu sehen bekommen. Dabei kann der fokale 
Herd durchaus in den Hintergrund treten, so daB das Empyem als eine 
genuine Erkrankung imponiert. Weitere, nicht durch Pneumokokken be­
dingte Empyeme haben wir im Gefolge der pandemischen Grippe viel­
fach gesehen. Damals handelte es sich urn recht bosartige Ergusse, dunn­
flussig, gelb-braunlich, etwa von der Farbe des Lehms. Die Erreger waren 
Staphylokokken oder Streptokokken und Influenzabazillen. 

Fig. 253. 
Gunther S ., 2 Y2 Monate alt - 1930 Nr. 551 - Haut. Primares Staphylokokkenempyem, 

QueUe tmbekannt. Total beobachtet (s. R6ntgenbild Fig. 252). 

1st ein Empyem festgestellt, so muB unter allen Umstanden bakteriolo­
gisch gepruft werden, welches der Erreger ist. Prognose und Therapic 
hangen von dieser Feststellung in weitem Umfange abo Die Pneumo­
kokkenempyeme konnen von vornherein als gutartig betrachtet werden. 
DemgemaB werden sie so wenig eingreifend wie moglich zu behandeln 
sein. Anders ist es mit allen anderen Brustfelleiterungen. Wenn sie auch 
nicht unbedingt bosartig sein mussen, so sind sie doch zweifellos nicht so 
gutartig wie die Pneumokokkenerkrankungen. 

Hat man einmal festgestellt, daB Staphylokokken oder Streptokokken 
die Erreger sind, so wird man sich bemuhen, den Eiter so schnell wie moglich 
zu entfernen. Mit dieser Absicht ist man auch schon mitten in 
den Zweifeln. Die nicht durchPneumokokken bedingten Empyeme kom­
men namlich besonders gerne bei jungeren Kindern vor. Bei ihnen ist 
aber, wie wir schon weiter oben erwahnten, die eingreifende Behandlung 
durch Rippenresektion uberaus gefahrlich. Diejenige Methode also, welche 
die breiteste Offnung des Abszesses gewahrleisten wurde, kommt nicht 
in Frage. So wird man sich bemuhen, durch haufigere Punktionen zum 
Ziel zu kommen. Handelt es sich urn Staphylokokkenerkrankungen, so 
wird das nicht selten gelingen. Schlimmer ist es, wenn man Strepto­
kokken als Erreger hat. Sie sind bei jungeren Kindern fast 
als absolut bosartig zu betrachten. 1m ganzen kann man also sagen, 
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daB die Prognose der nicht durch Pneumokokken bedingten Empyeme 
unvergleichlich viel schlechter ist als die der Pneumokokkenerkrankungen. 
Am schlechtesten ist die Prognose bei den Streptokokkeneiterungen. 

"Sympathische" Pleuritis. 
Eine merkwiirdige Form der Pleuritis haben wir durch systematische 

Rontgenuntersuchung kennen gelernt. Wir sehen gar nicht selten, wenn 
eine Pleuritis sich auf einer Seite entwickelt hat, nach einiger Zeit auch 
auf der zweiten Seite eine Pleuritis auftreten. Das braucht nicht bos­
artig zu sein, stellt aber doch immer eine ernste Belastung dar. Gewohn­
lich ist der Tatbestand so, daB sich im AnschluB an eine Pneumonie eine 
Pleuritis entwickelt, die sich im Rontenbild in der Regel als Mantelpleu­
ritis darstellt. Wahrend diese Pleuritis einen leidlichen Verlauf 
nimmt, d. h. sich nicht zu einem groBen Ergusse auswachst, 
sehen wir auf einmal auf der anderen Seite auch einen Mantel-

Fig. 254. 

Elfriede W., 10 Mon. 1927, Nr. 57 (K). 

Pneumonie des rechten Oberlappens (anschliefJend erst rechts und dann "sympatische" 
Pleuritis links, Mantelpleuritis, s. a. Fig. 236). 

schatten auftreten. Beide Pleuritiden konnen wieder zuriickgehen. 
Die Schwere des Zustandes, bedingt durch Pneumonie und doppelseitige 
Pleuritis, kann aber auch die Kraftreserven des Korpers aufzehren, so 
daB es zum Exitus kommt. 

N eben der praktischen Bedeutung, welche die doppelseitigen Pleuritiden haben, 
ist es auch von Interesse zu erwagen, wie es zur Infektion der zweiten Pleuraseite 
kommt, ohne daI3 die entsprechende Lunge erkrankt. Es sind aIle moglichen Wege 
der Infektion, vor allen Dingen auch der Blutweg, denkbar. Sicheres laI3t sich aber 
bisher nicht aussagen. Die Verhaltnisse konnten denen bei der sympathischen Augen­
entziindung nicht unahnlich sein, so daI3 wir vorschlagen mochten, die hier skizzierten, 
noch nicht naher studierten Zustande als "sympathische Pleuritis" zu bezeichnen. 
Es scheint sich urn eine spezifische 'Reaktionsart des Kindesalters zu handeln. Aus 
der internistischen Literatur haben wir ahnliches nicht ersehen konnen. Zudem hat 
es sich bei unseren Fallen immer nur urn Sauglinge oder jiingere Kleinkinder gehandelt, 
ein Zeichen, daI3 die Altersdisposition von bestimmendem Einflusse ist. 

Die sero-fibrinose bzw. die fibrino-purulente Pleuritis. 
In dem Lebensalter der lobularen Pneumonien, d. h. also im Saug­

lings- und friihen Kleinkindesalter, kommt eine Form von Pleuritis vor, 
welche man spater hochstens noch selten antrifft. Gewohnlich im An­
schluB an Pneumonien bilden sich namlich Ergiisse in der Pleurahohle, 
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welche reichlich mit Fibrin versehen sind. Die Mischung kann so sein, 
daB einem serosen bzw. eitrigen Ergusse Fibrin in maBiger Menge bei­
gemischt ist. Bei der Eroffnung des Brustkorbes bei der Operation oder 
Obduktion findet man mehr oder minder dicke Flocken in der Flussig­
keit. Es kann aber auch umgekehrt so sein, daB die Fibrinmassen das 
Bild beherrschen und die Flussigkeit durchaus an Menge zurucktritt. 

Pathologisch-anatomisch - wir bekommen diese Dinge fast nur auf dem Leichen­
tisch zu sehen - stellt es sich so dar, daB in den extremen Fallen beide Lungen von 
einem dicken, pelzigen Mantel zottigen Fibrins bedeckt sind. Daneben ist eine ge­
ringe Menge von eitriger Fliissigkeit vorhanden. Trifft man den Proze.l.l im Anfangs­
stadium, ist er sehr akut entstanden, so ist neben dem Fibrinbelage noch eine ser6se 
Fliissigkeit vorhanden. In den meisten Fallen geht sie wohl in Eiter iiber, wenn nur 
hinreichend Zeit bleibt. 

Die beschriebenen Pleuritiden konnen auch abgegrenzt sein. Es kon­
nen ganz kleine, etwa kinderhandtellergroBe Bezirke der Pleura ergriffen 
sein, es kann sich fast urn einen ganzen Lappen handeln, und in den 
seltenen, auBersten Fallen ist eine oder sind gar beide Lungen restlos er­
griffen. 

Das Krankheitsbild ist gewohnlich das einer schweren Pneumonie. 
Die Dampfung steht aber in keinem rechten Verhaltnis zu den auskul­
tatorischen Phanomenen. Es ist darum schwer, sich Rechenschaft dar­
uber abzugeben, was anatomisch wohl zugrunde liegen musse. Das Krank­
heitsbild ist bald mehr septisch, gelegentlich auch meningitisch gefarbt. 

Die Entstehung ist, wie wir oben schon sagten, gewohnlich so, daB 
eine lobulare Pneumonie vorangeht. Es gibt aber auch solche FaIle, wo 
nichts davon nachzuweisen ist, wo vielleicht eine primare Infektion der 
Pleura vorliegt. Eine Sondergruppe dieser FaIle, wo haufig auch das 
Perikard noch mitergriffen ist, ist von Heubner als Polyserositis be­
zeichnet worden. Solche Polyserositiden kommen mit oder ohne Lobular­
pneumonie vor und sind als eine septische Sonderform zu betrachten. 

Spontan-Pneumothorax. 

Ungewohnlich haufig, wenn naturlich auch immer noch zahlenmaBig 
nicht oft, laBt sich beim jungen Kinde Spontanpneumothorax be­
obachten. Eine Altersdisposition besteht insofern, als fast aIle FaIle 
von Spontanpneumothorax sich auf junge Sauglinge oder allerhochstens 
noch junge Kleinkinder beziehen. AuBerhalb dieses Alters kann Spontan­
pneumothorax noch vorkommen, wie es ja schlieBlich auch beim Er­
wachsenen der Fall sein kann. Das altersbedingte Haufigkeitsmaximum 
liegt jedoch bei dem jungen Kinde. 

Der Pneumothorax kann wie ein Blitz aus he iter em Himmel 
bei Kindern eintreten, bei denen man auf nichts gefaBt ist. Sauglinge, 
welche durchaus gediehen und auch sonst keine pathologischen Zeichen 
erkennen lieBen, insbesondere nicht an den Atmungsorganen, erkranken 
plotzlich mit Kollaps, Zyanose, heftig beschleunigter Atmung. Das Krank­
heitsbild kann auBerordentlich beunruhigend sein. Die physikalische 
Untersuchung ergibt keinen eindeutigen Befund. - Das Rontgenbild 
deckt einen Pneumothorax auf. 

Die Kinder konnen im AnschluB an die Entstehung des Pneumo-
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thorax akut zugrunde gehen, sie konnen sich aber auch wieder erholen, 
so daB nach verhaItnismaBig kurzer Zeit die Lunge wieder entfaltet ist. 
Uberdruckpneumothorax, wie man ihn nach Verletzungen der 
Lunge. mit ventilartiger Eroffnung von Bronchien sieht, ist selten. 

Noch haufiger als bei gesunden Sauglingen tritt Spontanpneumo­
thorax bei Erkrankung der Lunge auf. Sowohl bei lobularen wie bei 
lobare~l Pneumonien haben wir ihn gesehen. Dabei braucht es aber nicht 

Fig. 255. 
Linksseitiger Pneumothorax, rechtsseitige diffuse Bronchopneumonie. 2 % M onate alter 

Siiugling. 
(Diisseldorfer Kinderklinik, Professor Schlopmann.l 

die erkrankte Seite zu sein, wo der Pneumothorax entsteht, sondern es 
kann auch die gesunde sein (s. Fig. 225) . 

Die Entstehung des Pneumothorax kann beim kranken Kinde einen 
deutlichen Einschnitt im Befinden machen. Charakter~stisch in diesem 
Sinne ist folgende Krankengeschichte: 

Irmgard D. S. H. 5532. 8 Monate alt. Das Kind lag als gesundes Kind 
zum Aufziehen in einem konfessionellen Sauglingsheim. Plotzlich erkrankte es 
fieberhaft. Das Kind sah sehr elend aus, nasenfliigelte und stohnte, Lippen waren 
zyanotisch. Am zweiten Erkrankungst.age lieE sich rontgenologisch eine Pneumonie 
des rechten Oberlappens feststellen. Am nachsten Tage trat schlagartig eine 
wesentliche Verschlimmerung des Zustandes ein. Erneute Rontgenuntersuchung 
zeigte einen Pneumothorax. S. Fig. 257. 
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Am Tage darauf ging das Kind unter den Zeichen von Herzinsuffizienz 
zugrunde. 

Ein anderes Beispiel gibt die Fig. 256 wieder. Hier handelt es sich urn ein Kind, 
bei dem anfanglich nicht feststand, ob es sich urn eine Pneumonie oder ein tbc. perifo. 
kales Infiltrat handelte. Das einjahrige Kind reagiert positiv auf Tuberkulin. Die 
Krankheit hatte sich schon etwa 14 Tage hingezogen, als das Kind pli:itzlich kollabierte 
und stark zyanotisch wurde. Die Atmung war gequalt und aufgeregt. Die Rontgen-

Fig. 256. 

Gunther F., 1 Jahr. Ph. Nr. 6889. Uberdruckpneumothorax bei Paratb.-Infiltrat. 

Fig. 257. 
Irmgard D. 8 Monate. Ph. Nr. 7437. Nicht ganz vollstiindiger Pneumothorax bei 

Pneumonie des rechen Oberlappens. 

untersuchung ergibt auf der erkrankten Seite einen Pneumothorax. 
Es herrscht Uberdruck, was an der Verdrangung des Mediastinums nach der linken 
Seite zu erkennen ist. Der Uberdruck ist so groLl, daLl punktiert werden muLl. Sowie 
die Hohlnadel im Pleuraraum ist, wird der Spritzenstempel automatisch in die Hohe 
getrieben. Die Punktionen miissen mehrfach wiederholt werden, weil immer neue 
Schwierigkeiten durch Mediastinalverdrangung entstehen. SchlieBlich kommt es 
zur Resorption. Immerhin hat es ca. 3 W ochen gedauert, bis es so weit kam. 

Der Pneumothorax braucht nicht immer eine so groBe Ausdehnung 
zu nehmen, wie es bisher geschildert wurde. Es kommt auch manchmal 
zum partiellen Pneumothorax in der Form, daB sich nur ein Luftmantel 
urn die Lunge herum bildet (s. Fig. 228). Diese Falle, die manchmal nur 
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bei Gelegenheit von Rontgenaufnahmen nebenher entdeckt werden, 
machen keine stiirmischen Erscheinungen oder doch wenigstens nicht 
so heftige Erscheinungen, daB der Verdacht auf Pneumothorax lebhaft 
geweckt wird. 

Die Diagnose wird sich meist bei den kleinf'll Kindem nur mit dem 
Rontgenapparat exakt stellen lassen. Jedenfalls ist unser Wissen vom 
Pneumothorax des Kindes erst entstanden, als wir in der Lage waren, 
ihn mit dem Rontgenapparat einwandfrei festzustellen. 

Bei der Therapie muB vor allen Dingen daran gedacht werden, das 
Mediastinum zu entlasten, falls Druck besteht. 1st das nicht der Fall, 
so kann man sich auf die Bekampfung des Kollapses beschranken und die 
Resorption der Luft ruhig der Zeit iiberlassen. 

Seltenere Erkrankungen. 
MiBbildungen und Verbildungen trifft man anatomisch ofters. Kliniseh pflegen 

sie allerdings nieht von Bedeutung zu sein. Am haufigsten ist abnorme Lappung, 
bzw. abnormer Verlauf der Interlobarspalten. Diese Abnormitat kann sieh sowohl auf 
die Lage der Interbolarspalten, auf ihre Vollkommenheit oder Unvollkommenheit, auf 
das HinaussehieBen iibers Ziel beziehen, wie aueh auf die Unvollstandigkeit in der 
Abtrennung der Lungenlappen. Manehmal sind die Interlobarspalten nur eben ange­
deutet, haben weder die gewohnliche Ausdehnung noeh Tiefe. In der Rontgenologie 
der Lunge konnen diese Anomalitaten wiehtig sein. 

Eine typisehe, immer wieder besehriebene MiBbildung ist der Ubergang der 
Trachea unmittelbar in die Speiserohre, eine MiBbildung, die mit dem Leben nieht 
vereinbar ist. Der Typus der sehweren MiBbildung ist der folgende: 

Neugeborener, Prot.-Nr.374. Das Kind war normal und ohne auBere MiB­
bildungen geboren. Bei der Nahrungsaufnahme gab es sofort wieder alles zuriiek. 
Eine Sonde stoBt naeh 9 em auf Hindernis. Naeh einigen Tagen ging das Kind an 
Schwaehe zugrunde. 

Bei der Sektion zeigte sieh, daB die Speiserohre blind endigte und nur einige 
Zentimeter lang war. Vom Magen aus kam man naeh oben in einen etwas engen 
Schlauch, der in der Hohe der Bifurkation in Knorpelringe iiberging. SchlieBlieh 
zeigte sieh, daB die Trachea an der Bifurkation unmittelbar in einen Schlauch iiber­
ging, sieh gleiehzeitig aber normal verzweigte. Der Schlauch erwies sieh als Speise­
rohre. Sonstige MiJ3bildungen waren nieht vorhanden. 

Von den seltenen Erkrankungen des Respirationstraktus sind zunaehst die Eehi­
nokokken der Lunge und der Pleura zu erwiihnen. Siehere Symptome hat man 
hiervon nicht zu erwarten. Dampfung, Dyspnoe, Hustenanfalle weisen auf eine 
Lungenerkrankung hin, deren Spezifitat sieh gewohnlich erst herausstellt, wenn B8-
standteile des Echinokokkus, Hydatiden oder Haken, naehgewiesen werden. Maneh­
mal wird das Rontgenbild kuglig abgegrenzte Sehatten zeigen und dadureh auf 
die Diagnose hinweisen. In zweifelhaften Fallen wird man die Punktion versuehen. 
Spontanheilung ist in einzelnen Fallen beobaehtet worden, die Aussiehten hierzu 
sind aber schlecht. Chirurgische Eingriffe werden oft nicht zu entbehren sein. 

Geschwiilste diirften beim Kinde auBerordentlieh selten vorkommen. Bron­
ehialkarzinom ist beim Kinde unseres 'Vissens nur einmal von Hottinger beobaehtet 
und in ciner Sitzung der Baseler med. Gesellschaft besprochen worden. In einem 
FaIle haben wir hamorrhagische Metastasen eines Hypernephroms in del' Pleura ge­
sehen. Die Krankheit verlief unter dem Bilde einer hamorrhagischen Pleuritis. Die 
Diagnose konnte erst bei der Obduktion gestellt werden. 

Von ungewohnlichen Infektionskrankheiten muB der Lues und der 
Aktimomykose gedacht werden. Gummose Erkrankungen kommen bei schwerer 
angeborener Lues vor. 

Willi D., 2 Monate. Prot.-Nr.591. Das Kind war von vornherein durch 
Blasse aufgefallen. Als es 6 Wochen alt war, stellte sich eine enorme Leberschwellung 
ein. Del' Wassermann war positiv. 
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Die Sektion ergab die Lungen beiderseits hinten unten verwachsen. Rechts 
hinten unten fiihlte man aneinandergelegte Kn6tchen etwa von Erbsengr6I3e, einige 
kleine auch im linken Oberlappen. Auf dem Einschnitt erkennt man sie als typische 
speckige Gummata mit hellgelbem Zentrum. 

Die Leber ist ungeheuer groI3, gelblich-speckig. 
Mikroskopisch ergibt sich eine ungew6hnlich hochgradige Hepatitis instertitialis, 

so hochgradig, daI3 kaum noch Reste der Leberzellbalken vorhanden sind. Die Lun­
genlmoten erwiesen sich auch mikroskopisch als typische Gummata. 

Die FaIle von Sauglingssyphilis sind selten (WeWe Pneumonie findet man nur 
bei totfaulen Friichten). Andere Formen kommen beim Kinde kaum vor, wiewohl 
sie natiirlich theoretisch denkbar sind. 

Aktimomykose haben wir bisher nicht beobachtet. Tritt sie auf, so diirfte 
der Verlauf nicht wesentlich anders sein als beim Erwachsenen. Auf jeden Fall wird 
es sich urn eine schwere und auI3erst ernst zu nehmende Infektion handeln. 

Lungena bszesse sind jenseits des Sauglingsalters auI3erst selten. Auch bei al­
teren Kindern k6nnen sie aber durch Pyamie oder durch eitrige Einschmelzung von 
Infiltraten entstehen. Es bilden sich Eiterh6hlen, welche differentialdiagnostisch 
gegeniiber Interlobarpleuritis, Tuberkulose und Bronchiektasie abgegrenzt werden 
miissen. 

Lungengangran kann beim Kinde auch vorkommen, ist aber noch 
unendlich vie 1 seltener als beim Erwachsenen. Der einzige von uns be­
obachtete Fall betraf einen Jungen von etwa 10 Jahren mit schwerem 
Diabetes. Bei ihm bildete sich unter den Zeichen einer fieberhaften Er­
krankung ein auch im Rontgenbild gut erkennbarer Gangranherd im 
rechten Oberlappen. Elastische Fasern waren im Sputum reichlich nach­
zuweisen. Der Proze13 hat sich mit der Behandlung des Diabetes voll­
standig zuruckgebildet. Urn einen Fall von echtem Gangran hat es sich 
auch hier nicht gehandelt, sondern urn einen jener seltenen Zwischen­
faIle, wie sie aus der Pathologie des Diabetes bekannt sind. 
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Die Erkrankungen des Herzens, der Blut- und 
LymphgefaBe. 

Von 

Karl STOLTE in Breslau. 

Einleitung. 
Hoher organisierte Orga ism en bedurfen des Kreislaufes zur Auf­

nahme von Nahrungsstoffen aus dem Darm, zum Transport derselben 
an die verschiedenen Umsatz- und Verbrauchsstellen und schlieBlich zur 
Ausscheidung der verschiedenartigen Schlacken. Ein Teil der N ahrungs­
stoffe, insbesondere die Zufuhr von Sauerstoff, ist so unentbehrlich, daB 
die Unterbrechung des Transportes schon in Bruchteilen einer Minute 
zu schweren Storungen, ja vielfach zum Tode fuhren kann. 

Es ist daher notwendig, daJ3 dieser Transport von Nahrstoffen in einer aus­
reichenden Weise garantiert ist. Entsprechend den wechselnden Lebensbedingungen 
finden sich in der aufsteigenden Tierreihe grundlegende Unterschiede in dem Aufbau 
des Gefa13systems. Die Kiemenatmung bedingt eine andere Zirkulation als die Lungen­
atmung. Bei den Fischen, deren einfach gebautes Herz nur aus einem Sinus cordis, 
dem Vorhof, einer Kammer und einem Bulbus cordis besteht, finden wir noch einen 
ungemein einfachen Bau des Herzens. Zwischen Sinus und Vorhof bedingt die Sinus­
klappe, zwischen Vorhof und Ventrikel der Atrioventrikularklappenapparat eine 
Trennung. So wird die im Sinus beginnende peristaltische Welle in der Richtung 
zum Bulbus fortgeleitet und damit die Stromungsrichtung bestimmt. Bei den 
Amphibien besteht bereits eine Teilung der Vorhofe aber nur eine Andeutung der 
Trennung von Ventrikel und Bulbus. Bei den Reptilien ist die Kammerteilung 
noch unvollkommen, es bekommt also auch hier der Korper noch kein rein arterielles 
Blut. Erst bei den Vogeln und Saugetieren kommt es zu einer anatomisch vollkom­
menen Unterteilung des Kreislaufes. 

Die treibende Kraft des Kreislaufes ist das Herz. Die GefaBe regeln 
den Weitertransport und sorgen bei ihrer Verzweigung bis zu den Ka­
pillaren fur eine so feine Verteilung des Elutes im Korper, daB schlieBlich 
aIle Zellen die fiir ihr Leben notwendigen Bedingungen finden. Es wird 
zweckmaBig sein, die normale Funktion der verschiedenen Abschnitte 
im einzelnen darzustellen und im AnschluB daran die pathologischen 
Vorgange zu beleuchten. 

1. Herz. 
Die Entwicklung des Herzens erfolgt aus dem Zwischenblatt (Mesenchym), 

das zunachst nur die Aufgabe hat, als Fiill- und Stiitzsubstanz fUr die aus den Epithel­
blattem sich entwickelnden Organe zu dienen. In diesem Zwischenblatt, aus dem 
sich durch Gewebsmetamorphose das Skelett, die Faszien, Aponeurosen und Sehnen 
bilden, entwickeln sich die Blut- und LymphgefaJ3e sowie das Herz (aber auch die 
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Blutkorperchen), indem Kanale und Liicken des gallertigen Bindegewebes sich zu 
GefaI3en zusammenschlieI3en. 

Urspriinglich besteht der Kreislauf der Vertebraten aus einem dorsal (Aorta) 
und einem ventral des Darmes gelegenen Stamm. Der letztere wandelt sich zum 
Herzen um. In groI3en Ziigen geschieht das so: Seitlich von den einander entgegen­
wachsenden Blattern der Darmplatten verdickt sich das viszerale Mittelblatt, seine 
Zellen werden groI3er und erscheinen durch gallertiges Zwischengewebe deutlich yom 
Darmdriisenblatt abgesetzt. Von den darin liegenden Zellen wird die primitive Herz­
hohle umgrenzt. Wahrend nun die Darmfalten einander weiter entgegenwachsen, bilden 
die sich einander ebenfalls nahernden viszeralen Mittelblatter dickere, nach der primi­
tiven Leibeshohle vorspringende Wiilste, welche sich auch bei hoheren Wirbeltieren 
weit nach vorne erstrecken (Halshohle). SchlieI3lich treffen sich die Darmhohlen 
mit den genannten Vorspriingen in der Mitte, wobei dann auch die primitiven paarigen 
Herzen dicht nebeneinander zu liegen kommen. Nach Vereinigung der Darmdriisen­
blatter liegen die Endothelbekleidungen beider Herzen dicht aneinander und durch 
ZerreiI3en der Trennungswande kommt es zur Bildung einer einheitlichen Herz­
hohle. Die Zellen des die Herzhohle umkleidenden viszeralen Mittelblattes werden 
groI3er, dicker und liefern das Material zur Entwicklung der Herzmuskulatur, wahrend 
das innere Blatt zum Endocard wird. Durch ein dorsales Mesocardium kommt es 
zu einer leichten Fixation. 

So stellt das Herz in einer ganz friihen Entwicklungsperiode einen gerade ge­
streckten Schlauch dar, des sen verschiedene Schichten sich zum Endokard, Myokard 
und Perikard entwickeln. Mit diesem Herzen stehen an beiden Enden etwa gleich­
zeitig entstandene GefaI3e in Verbindung: N ach vorne der sogenannte Truncus 
arteriosus, der sich in der Gegend des erst en Schlundbogens in zwei GefaI3e teilt, 
welche von beiden Seiten her die Kopfdarmhohle umfassen, dann umbiegen und 
in der Langsachse des Korpers zum Schwanzende verlaufen (primitive Aorten). 
Unterwegs geben sie zu den Ursegmenten Zweige ab (die groI3ten sind bei den Amnioten 
die Arteriae omphalo-mesentericae). Diese GefaI3e teilen sich in immer kleinere Zweige; 
aus den kleinsten sammelt sich das venose Blut unter Vereinigung zu immer groI3eren, 
zuletzt in die beiden Venae omphalo-mesentericae zum Sinus venosus, der wieder 
in das Herz miindet. Aus diesen DottergefaI3en gehen bei den Saugetieren die mach­
tigen GefaI3e des Plazentarkreislaufes hervor. Die beiden Arteriae umbilicales ver­
laufen seitlich der Harnblase, die sich aus der Becken-Darmwand hervorwolbt, 
sie losen sich in ein dichtes Kapillarnetz in cler Placenta auf, welche sich zu zwei 
Nabelvenen sammeln und ihr Blut in die Ouvierschen Gange nahe deren Einmiindung 
in den Venensinus ergieI3en. Die rechte Vene verkiimmert, die linke nimmt ihre 
Aste auf, wird zu einem immer ansehnlicheren Stamm, dessen Verbindung mit der 
linken Lebervene sich allmahlich zum einzigen Strombett ausbildet. Mit der linken 
Lebervene miindet die linke Umbilikalvene am hinteren Leberrand in den Venen­
sinus. Die urspriinglich viel groI3eren DottergefaI3e bilden sich inzwischen zur Be­
deutungslosigkeit zuriick. 

Umwandlung des Herzschlauches in ein gekammertes Herz. 
Neben der Dickenzunahme der Wand des primitiven Herzschlauches geht 

ein besonders lebhaftes Langenwachstum einher, so daI3 bald der Herzschlauch wegen 
Raummangels in der Halshohle genotigt wird, sich S-f6rmig zu kriimmen. Hinten 
links liegt der venose, vorne rechts der arterielle Teil. Dann wandert der venose 
Teil weiter kopfwarts, der arterielle kauclalwarts, wobei sich der erstere dorsal, der 
letztere ventral dreht. Sie decken sich so, daI3 nur noch von der Seite her die S-Form 
zu erkennen ist. Gleichzeitig sondert sich das Herz in mehrere hintereinander liegende 
Abteilungen: der weitere venose Teil setzt sich scharf von dem arteriellen ab. Dabei 
sind das Atrium (Vorhof) und der Ventrikel (Kammer) durch den Ohrkanal geschieden. 
Der Vorhof erweitert sich seitlich unter Bildung der Herzohren und legt sich um den 
arteriellen Truncus. Dadurch, daI3 sich der Ohrkanal in sagittaler Richtung zu 
einem engen Spalt abplattet, bedingt er eine scharfere Scheidung zwischen Vorhof 
und Kammer. Aus ihm entwickeln sich die Atrio-Ventrikularklappen. Inzwischen 
wird an der Vorder- und Hinterflache des Herzens durch eine von oben· nach unten 
verlaufende Furche die Scheidung des Herzens in einen rechten und linken Ventrikel 
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eingeleitet. Der Truncus, der mehr von dem rechten Ventrikelabschnitt entspringt, 
erweitert sich in seinem unteren Teile zum Bulbus, tIer durch eine ganz wenig verengte 
Stelle, das "Fretum Halleri ", von den Kammern abgesetzt und zum Entwicklungsort 
cler Semilunarklappen wircl. 

In dieser ganzen Zeit ist das aus platten Zellen bestehende und einen verjiingten 
AusguB des Muskelschlauches mit besonders schar fer Auspragung aller Falten bildende 
Endothelrohr von diesem Muskelschlauch durch eine gallertige Zwischensubstanz 
getrennt. 1m Vorhof bildet die Muskelmasse eine kontinuierliche Platte, cler sich das 
Endothelrohr unmittelbar anlegt. 1m Ventrikel erfolgt eine miichtigere Muskel· 
bundelentwicklung, die wie daR Gerust eines Schwammes die gallertige Zwischen· 
substanz durchzieht, unrl deren einzelne Bundel yom Endothel eng umfaBt werden. 
Aile diese Spaltraume kommlmizieren frei im Herzinnern. 

Da sich die Lungen aus einer Ausstiilpung des Vorderclarms in unmittelbarer 
Nahe des Herzens entwickeln, erhalten sie auch ihre Blutversorgung aus dem dem 
Herzen nachstgelegenen Aortenbogen. Das venose Blut, das sich daraus sammelt, 
flieBt auf kurzestem \Vege zum Herzen zuriick, in dem sich die kleinen Lungenvenen 
zu zwei groBen Venen vereinigen, die dann, zu einem SammelgefaB verbunden, in 
den Vorhof einmunden. Solange besteht noch ein einheitlicher Kreislauf. 

Erst die Scheidewande, die zu dieser Zeit im Herzen nur angedeutet sind, schaffen 
den doppelten Kreislauf. Diese Teilung des Herzens in eine arterielle (linke) und 
in eine venose (rechte) Halfte beginnt mit dem Ersatz der Kiemenatmung durch die 
Lungenatmung. Vollendet ist die Scheidung in 2 koordinierte Kreislaufe erst bei 
den WarmbHitern. A. Spitzer vermochte eine groBe Anzahl von HerzmiBbildungen 
auf das Verharren anf einer den Reptilien niiherstehenden Stufe zuriickzufiihren1 ). 

Die Herzteihrng vollzieht sich in groben Zugen so: Schon in der 4. Fotalwoche 
macht sich beim Herzen im Vorhof eine Scheidung bemerkbar, indem von hinten 
oben nach vorne unten eine Vorstiilpung, das Septum atriorum, sich entwickelt. 
In die rechte Halfte miinden die Dottervene, Nabelvenen und Cuviersche Gange, 
nachdem sie sich kurz zuvor zu einem groBen Sinus venosus (Sinus reuniens) vereinigt 
haben. Dieser Sinus venosm; kommuniziert in breiter Offnung mit dem rechten 
Vorhof und ist nur durch die Eustachische Klappe von ihm geschieden. In den linken 
Vorhof mundet die unpaare Lungenvene, die sofort stromaufwarts in 4, zu je einem 
Lungenlappen abzweigende Aste zerfallt. 

Die Vorhofscheidewand wachst weiter herab, bis sie die Mitte des Ohr· 
kanals trifft. Sie wurde den Vorhof in zwei Teile scheiden, wenn sich nicht in 
diesem Septum primum oben ein neues Loch bildete, das Foramen ovale. Die Stelle 
des Foramen ovale reiBt entweder an einer zu dunnen Stelle ein, oder sie ist von 
Anbeginn durch16chert und erweitert sich dann entsprechend den Stromungs. 
bedingungen. 

Der Ohrkanal, auBerlich weniger deutlich sichtbar, weil die Erweiterung der 
Kammerhohle ihn mit einbezieht und die Wucherung der machtigen Kammer· 
muskulatur ihn auBen umhiillt, stellt urn diese Zeit einen Querspalt dar, der durch 
Endokardduplikaturen ("Endocardlippen oder Endothellippen") noch mehr ver· 
engt wird. Durch die herabwachsende Vorhofscheidewand, das Septum atriorum, 
walches sich mit diesen Endothellippen verbindet, wird er in zwei getrennte Atrio· 
Ventrikularoffnungen geschieden. Dann erfolgt die Verschmelzung der einander 
gegenuberliegenden Endothellippen durch deren Ubergreifen auf die trennende 
Scheidewand. Die auf dieser Scheidewand einander entgegenwachsenden Endothel· 
lippen werden zum Ursprungsort fUr die medianen Klappenzipfel. 

Fehlt die Entwicklung der Scheidewand, orier ist sie so unvollstandig, daB 
sie nicht bis zum Ohrkanale herabreicht, dann bleibt auch die Teilung des Ohr· 
kanals aus. 

Schon am Ende des 1. Monats beginnt die Scheidung der Ventrikel. Diese 
sind durch machtige Muskelentwicklung sehr verdickt, wobei, wie wir oben sahen, 
die Muskeln ein schwammiges Geflecht im Ventrikelinneren bilden. Von der hinteren 
Wand kommt es durch Muskelwucherung zur Bildung einer halbmondformigen, 
nach oben geoifneten Scheidewand an den Stellen des Sulcus interventricularis. Diese 
Scheidewand wachst der Vorhofscheidewand und der Mitte des Truncus -arteriosus 

1) Wien.klin. Wschr. Jg. 35, Nr. 25 u. 26 (1922). - Virchows Arch. Bd. 243. 
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entgegen. Schon in der 7. Fotalwoche ist die Trennung der Ventrikel eine vollstandige. 
Bei dem nunmehr vierkammerigen Herzen bilden die von dem Septum atriorum 
vorwachsende Endothelfalte sowie Wulstungen an den lateralen Randern des Ohr­
kanals die Trennung zwischen VorhOfen und Kammern. Sie liefern fiir die definitiven 
Klappen nur den Rand. Der membranose Klappenteil geht aus dem musku16sen 
Kammerabschnitt hervor: die au1.leren Abschnitte der Kammerwandung werden 
immer kompakter, die Zwischenraume verschwinden; im Inneren ist das Gegenteil 
der Fall: die Balken werden dunner, die Zwischenraume weiter. Aus den Muskel­
balken werden Papillarmuskeln und Trabekel und aus ihren verkummerten binde­
gewebig umgewandelten Teilen entwickeln sich die Sehnenfaden (Chordae tendineae) 
und Klappen. 

Wahrend sich die Zweiteilung der Kammer vollzieht, plattet sich der Truncus 
arteriosus ab und wird zu einer spaltformigen Hohle. An den platten Seiten bilden 
"ich zwei leistenformige Verdickungen, die einander entgegen wachsen und durch 
Vereinigung den Truncus analog der Kammer in zwei Rohren teilen: Aorta und 
Pulmonalis. Eine Furche deutet au1.lerlich die Trennung an. Eine Zeitlang bleibt 
noch die Adventitia gemeinsam. Dann erfolgt auch deren Durchtrennung, bis zwei 
freie Gefii1.le vorliegen. Zuletzt erfolgt die Vereinigung des Septums mit der Kammer­
scheidewand. Diese Pars membranacea ist gleichsam der Schlu1.lstein der definitiven 
Trennung der Kammern und Gefa1.le. An (ler Stelle des Fretum Halleri entwickeln. 
Bich 4 Wiilste. DIe beiden langeren werden clurch die Scheidewand geteilt, so da1.l 
jedes Gefa1.l 3 Klappen erhalt. Sie waren ursprunglich Wiilste; das Gallertgewebe 
in ihnen schwindet, so werden es dann Taschen. -

Inzwischen wird der venose Sinus in den rechten Vorhof einbezogen: Vena 
cava superior, Vena cava inferior und Sinus coronarius munden getrennt in immer 
weiteren Abstanden in den Vorhof ein. Die linke Klappe des Venensinus geht zu­
grunde, aus der rechten entwickelt sich die Valvula Eustachii und Valvula Thebesii. 

Auch die Lungenvenenmiindungen, die zuerst in einem gemeinsamen Stamm 
au1.lerhalb des linken Vorhofes mundeten, werden bald in diesen einbezogen. Das 
Foramen ovale wird nach hinten unten begrenzt durch die Valvula foraminis ovalis, 
die aus der Vorhofscheidewand hervorging, vorne oben durch eine von der Vorhofs­
wand ausgehende muskulare Sichel (Limbus Vieussenii). Die Valvula foraminis 
oval is membranacea erreicht diesen Limbus fast vollig, ist aber im fotalen Leben 
nach dem linken Vorhofe vorgebuchtet, so fla1.l (ler weite Spalt das Blut der unteren 
Hohlvene in den linken Vorhof breit einstromen la1.lt. Diese hintere Falte liefert 
spater, im extrauterinen Leben, den hautigen Verschlu1.l des Foramen ovale, der sich 
fest an den Limbus Vieussenii anlegt. 

Inzwischen erfolgt auch die Verlagerung des Herzens aus der Halshohle in die 
Brusthohle, die Entwicklung seiner Umhullungen durch das Perikard und zugleich 
die Zwerchfellbildung, deren genauere Schilderung hier zu weit fiihren wurde. Nur 
so viel sei hier angedeutet, da1.l der vordere Teil der Leibeshohle im vorderen Darm­
gekrose das Herz eingebettet enthalt. Durch sein energisches Wachstum dehnt es 
den umfassenden Raum. Dann entwickelt sich von vorn und von den Seiten her 
eine Falte, das Septum transversum, welches die Brust- und Bauchhohle voneinander 
trennt. In dieser Falte verlaufen aIle gro1.leren Venen: Ductus Cuvieri, Vena um­
bilicalis, Dottervenen und Sinus reuniens. Dies Septum schiebt sich zwischen den 
venosen Sinus des Herzens und den Magen. 

Einzelheiten uber die Entwicklung des Herzens findet man in musterhafter 
Darstellung in der Entwicklungsgeschichte des Menschen und der Wirbeltiere von 
Oskar Hertwig, an dessen Darstellung sich die vorstehencle Schilclerung anlehnt. 

Die Umwandlungen im arteriellen System. 

Bei Embryonen von wenig Millimetern Lange teilt sich cler aus dem einfachen 
Herzschlauch hervorgehende Truncus arteriosus in zwei den Schlunddarm umgreifende 
Gefii1.le, die dorsal des Schlunddarmes in die beiden primitiven Aorten ubergehen. 
Es folgen ein zweites, drittes, viertes, funftes bis sechstes Paar, immer neue Ver­
bindungen zwischen diesem Tnmcus und den primitiven Aorten, in derselben Reihen­
folge, wie auch beim Menschen die Schlundbogen hintereinander angelegt werden. 
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Aus dem Anfang des ersten SchlundbogengefiU3es entspringt die Carotis externa 
und dorsalwarts die Carotis interna. Aus dem 4. SchhmdbogengefaLl entspringt ein 
Ast, der sich bald in die Arteria vertebralis und die Arteria subclavia teilt. Aus dem 
6. SchlundbogengefaLl werden die LungengefaLle. 

Durch die Verkiimmerung paariger Anlagen entstehen dann die unpaarigen 
Arterienverlaufe. So verschwinden die Bogen 1 und 2 bis auf den Verlauf der Carotis 
externa, aus Bogen 3 wird die Carotis interna. Bogen 4 und 6 entwickeln sich am 
machtigsten. Nach der Scheidung des Truncus wird aus Bogen 4 die Aorta, aus 
Bogen 6 die Pulmonalis. Dabei verkiimmert die rechte Aorta zum gemeinsamen 
Stamme der Arteria anonyma und brachiocephalica fUr die Arteria vertebralis und 
subclavia. Die Aorta und Pulmonalis bleiben bei der Verkiimmerung der iibrigen 
Zweige miteinander in Verbindung durch den Ductus Botalli (das urspriingliche 
6. SchlundbogengefaLl zur linken Aorta, aus dem die Pulmonalis entsprang). 

Zu der Zeit dieser Veranderungen riickt das Herz tiefer yom Schlundbogen ab. 
Dadurch wird der zunachst quer yom Vagus abgehende, unter dem 4. GefaLlbogen 
durchtretende Nervus recurrens gezwungen, mit diesem Schlundbogen tiefer zu treten 
und links die Aorta, rechts die Subclavia zu umfassen. So erklart sich der eigentiimliche 
Verlauf dieses Nerven. 

Variationen im Untergang bzw. im Erhaltenbleiben der einzelnen Schlund­
bogengefaLle konnen interessante, praktisch aber zumeist gleichgiiltige Anomalien im 
GefaLlverlauf zur Folge haben. 

Nachclem die Aorta kaudalwarts umgebogen, gibt sie an die verschiedenen 
Segmente paarige GefaLle abo Aus ihr geht hervor die unpaare Arteria mesenterica 
superior, mesenterica inferior, dann teilt sie sich in die beiden groLlen Nabelarterien, 
die seitlich neben der Allantois zum Becken herabziehen, dann an der vorderen 
Bauchwand zum Nabel hochRteigen, urn zur Placenta zu gelangen. Zuvor gibt jede 
der beiden Nabelarterien Aste zu den Extremitatenknospen ab, die bei der weiteren 
Entwicklung zumal im extrauterinen Leben eine besondere Machtigkeit gewinnen. 
Die Aorta seIber endet als kleines GefiiLl, als Aorta sacralis bzw. caudalis. 

Umwandlung im Venensystem. 
Urspriinglich sind samtIiche Hauptstamme paarig und symmetrisch angelegt. 
Yom Kopfe her kommen die Jugularvenen, yom kaudalen Ende die Kardinal­

venen, beide vereinigten sich in den Cuvierschen Gangen, die spater zu den oberen 
Hohlvenen werden. Diese Cuvierschen Gange verlaufen in der gleichen Bahn der 
Herzbrusthohle herab, hier treten sie zum Herzen in dem Septum transversum, 
woselbst sich die Eingeweidevenen hinzugesellen. So entsteht aus CuvierBchen Gangen, 
paarigen Dotter- und Nabelvenen der venose Sinus, der unmittelbar zwischen Herzen 
und Septum transversum gelegen ist. 

Die Dottervenen verlieren bald ihre Bedeutung. Die Nabelvenen, ebenfalls 
zuerst paarig angelegt, verlaufen in der seitlichen Bauchwand, dann im Septum 
transversum zum Venensinus. Dorthin zieht auch die unpaar angelegte unscheinbare 
untere Hohlvene von den Urnieren kommend mit seitlichen Asten zur Kardinalvene. 

Aber auch hier kommt es bald zu Anderungen: Durch Einbeziehung des Sinus 
in den Vorhof wird die Miindung der Venen in diesen direkt verlegt. Dazu muLl 
sich der Sinns aus dem oberen Niveau des Septum transversum herausheben. Der 
Verlauf der Cuvierschen Gange wird steiler, sie treten aus clem Septum transversum 
und der seitlichen Rumpfwand heraus und nahern sich median. Die Jugularvenen 
werden immer griif.ler und IOsen sich yom Ductus Cuvieri abo Die untere Hohlvene 
gewinnt immer mehr an Bedeutung, indem sie aus den Kardinalvenen das Blut 
ableitet. Dann werden auch die Venae subclaviae immer groLler, sie nehmen die 
Venae jugulares auf unll werden zur oberen Hohlvene an Stelle des Ductus Cuvieri. 

Die rechte, obere Hohlvene steigt in geradem, ziemlich senkrechtem Verlaufe 
zum Herzen herab. Die linke obere Hohlvene hat einen langeren Weg zuriickzulegen, 
muLl nach rechts umbiegen unll dabei die Kranzvenen des Herzens aufnehmen. Durch 
eine quere Anastomose zwischen den beiden Hohlvenen, die das Blut aus der linken 
zur rechten fiihrt, wird die rechte immer starker, wahrend die linke verodet bis auf 
die Kranzvenen, die zum Sinus coronarius werden. Etwa gleichzeitig erfolgt die 

~" 
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Riickbildung der rechten Kardinalvene, die die Vena hemiazygos aufnimmt und 
alles Blut in die rechte untere Hohlvene ergieJ3t. 

Diese untere Hohlvene ist erst ein kurzer Stamm, der rechts der Aorta zwischen 
beiden Urnieren entspringt. Der lange Stamm entwickelt sich aus der rechten 
Kardinalvene, nimmt das Blut der linken Kardinalvene, schliel3lich auch das Nabel. 
blut auf. 

Besonders wechselnd ist die Blutversorgung der Leber. Die aus dem Duodenum 
hervorsprossende Leber umgreift die Dottervenen und wird von diesen mit Blut 
versorgt (Venae advehentes). Diese Ibsen sich in ein Kapillarnetz urn die Leber· 
zellbankchen auf und sammeln sich zu den Venae efferentes, die das Blut in die 
Dottervenen zuriickfUhren. Inzwischen tritt das Nabelblut iiber die Leber zum 
Herzen. Zuerst sind es 2 Nabelvenen. Die rechte verkiimmert und wird zur Bauch· 
deckenvene. Die linke gibt auch Bauchdeckenvenen ab, aber sie unterhalt weitere 
Anastomosen, so eine unter der Leber zum Ringsinus der Dottervene. Da die Blut· 
gefaJ3e von den Dottervenen immer bedeutungsloser, der Blutbedarf der Leber aber 
immer grbJ3er wird, so wird diese bald der Hauptstamm. Erst spater tritt zu diesem 
- voriibergehend ausschliel3lichen Wege des Nabelblutes - der Ductus venosus 
Arrantii, sobald die Leber das zum Aufbau des Kindes notwendige Blut nicht 
mehr ganz zu fassen vermag. Diese Zweigbahn unter der Leber entwickelt sich aus 
Anastomosen zwischen Nabel. und unterer Hohlvene. So bleibt es bis zur Geburt. 

Die Pfortader entwickelt sich aus den Dottervenen. Sie verlaufen am Darm· 
kanal dicht nebeneinander her und verschmelzen dort, wo sie das Duodenum 
2mal ringfOrmig unterhalb der Leber umfassen, indem von dem unteren Ringe die 
rechte, von dem oberen Ringe die linke Halfte verloren geht. Die Pfortader lauft 
daher erst links urn das Duodenum nach hinten herum, dann tritt das rechte Stiick 
in die Leberlappen ein. Diese Vena portae fUhrt zuerst das Blut yom Dottersack, 
!lann von der Vena mesenterica, d. h. von den Darmen, yom Pankreas und von der 
Milz. Nach der Geburt hbrt der ZufluJ3 durch die Nabelvene auf. Sie verkiimmert 
zum Ligamentum hepaticum oder Ligamentum teres. Der Ductus Arrantii verkiimmert 
zum Ligamentum venosum. 

Entwicklung des Reizleitungssystems im Herzen. 
Bei der Entstehung der Herzmuskulatur und der Entwicklung zu normalen 

Herzmuskelzellen bleiben an bestimmten Stellen des Herzens einige untereinander in 
Verbindung stehende Muskelfasern auf der scheinbar primitiveren Entwicklungs. 
:,;tufe stehen. Die Fasern zeichnen sich histologisch durch eine geringere Differenzierung 
sowie durch grbJ3eren Reichtum an Glykogen und Fett aus. An der Ubergangsstelle 
von der oberen Hohlvene in den rechten Vorhof befindet sich der sogenannte Keith· 
Flacksche Knoten dicht unter dem Epikard. Von hier verlaufen nach allen Richtungen 
ausstrahlend Ziige von blassen Muskelfasern mit randstandiger Anordnung der 
Fibrillen und groJ3em blasigem Kern, die sogenannten Purkinjeschen Fasern. Eine 
zweite ahnliche Bildung, der sogenannte Atrioventrikularknoten oder Tawarasche 
Knoten liegt in der medianen Wand des rechten Vorhofs, zwischen der Mlindung 
des Sinus coronarius und der Trikuspidalklappe. Mikroskopisch finden sich auch 
hier Purkinjesche Fasern, Ganglienzellen und Nervenbiindel dicht vereint. Von 
diesem Artrioventrikularknoten zieht das sogenannte Hissche Biindel als einzige 
muskulare Verbindung durch den bindegewebigen Abschnitt der VorhOfe und Kam. 
mern nach der Kammerscheidewand. Hier teilt es sich in einen rechten und linken 
Schenkel. Der rechte zerfallt seinerseits in drei weitere Teile, einen subendothelial· 
verlaufenden, einen zweiten zum mittleren Abschnitt und einen dritten wieder subendo· 
thelial zum unteren Abschnitt verlaufenden. Der linke Schenkel bleibt allenthalben 
subendothelial und zieht auf kiirzestem Wege zu dem FuJ3e der Papillarmuskeln. 
Er verteilt sich geflechtartig in der ganzen Kammerwand. Diese Gebilde, sowohl der 
Keithsche als auch der Atrioventrikularknoten und vor allem das Hissche Biindel, 
besitzen deswegen eine iiberragende Bedeutung, weil man aus Erkrankungen, die 
nur diese Stellen betreffen, den hohen Wert dieser Purkinjeschen Fasern fUr die 
Reizleitung im Herzen erkannt hat. Die Anordnung des Sinusknotens, des Atrioven· 
trikularknotens und des Hisschen Blindels zeigt nebenstehende Abbildung Fig. 258 mit 
schematischer Eintragung der wichtigsten Stellen. Die feine Verteilung dieser Fasern 
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in der gesamten Herzmuskulatur geht am besten aus dem hier abgebildeten Injektions­
praparat von Bernhard Wahlin hervor (Fig. 259). 

Da man in der Herzmuskulatur bisher keine Nerven mit Sicherheit nachweisen 
konnte, so muJ.\ man wohl annehmen, daJ.\ die zum Herzen tretenden Nerven nur mit 
den Ganglienzellen und dadurch mit den Purkinjeschen Fasern in Verbindung 
stehen. Es ist auJ.\erordentlich wichtig und interessant, daJ.\ das Herz auch nach der 
Durchschneidung aller zu ihm fiihrenden Nerven imstande ist, seine regelmaJ.\ige 
Schlagfolge fortzufiihren, daJ.\ aber diese gestort wird, sobald durch Entziindungen, 
Degeneration, Blutung oder Tumoren das Reizleitungssystem betroffen wird. 

Der fotale Kreislauf unterscheidet sich bis zum Augenblick der Geburt 
noch sehr wesentlich von clem Kreislaufe c1es neugeborenen Kindes. Die fehlende 
Lungenatmung die Versorgung des 
Blutes mit Sauerstoff und sonstigen 
Nahrstoffen sowie die Abgabe von 
Stoffwechselprodukten durch die Pla­
centa, bedingen den andersartigen 
Kreislauf. Von der Placenta stromt 
das Blut durch die Nabelvene zum 
Korper, wobei es zum groJ.\en Teil 
durch den Ductus venosus Arrantii 
nachder unteren Hohlvene flieJ.\t. Von 
der unteren Hohlvene tritt das Blut 
in den rechten Vorhof, von hier aus 
in gerader Richtung durch das Fora­
men ovale in den linken Vorhof. Auf 
diesem Wege zu den VorhOfen mischt 
sieh dem rein arteriellen Placentar­
blute das venose Blut der Vena cava 
inferior unterhalb des Zwerchfells, der 
Vena cava superior im rechten Vorhof 
bei. Infolgedessen ist das Blut, das 
aus den beiden Vent,rikeln entleert 
wird, nicht mehr vollig arterialisiert 
sondern eine Mischung von arteriel­
lem und venosem. Aus dem rechten 
Ventrikel tritt das Blut durch die 
Arteria pulmonalis zur Lunge, ein Teil 
aber, der in der Lunge keinen Platz 

Av.K. 

li'if! . 25 . 

Schematische Zeichnung der Topographie des 
Sinusknotens (SK) und des Atrioventrikular­

knotens (Av. K.) nach Koch. 

findet, tritt durch den Ductus Botalli zur Aorta. Aus dem linken Ventrikel wird 
das Blut durch die Aorta weitergegeben. Es verteilt sich innerhalb des Korpers 
in genau derselben Weise wie im postfotalen Leben. Wichtig ist nur, daJ.\, wie 
eben gesagt, durch den Ductus Botalli ein Teil des Blutes aus der Pulmonalis bei­
gemengt wird und daJ.\, wie fruher geschildert, sieh die Aorta in der Hohe des 3. Lum­
balwirbels in zwei machtige Aste gabelt, die neben den GefaJ.\en fUr die unteren 
Extremitaten vor aHem die Nabelarterien abgeben, welche zur Placenta fuhren. 

Man kann das Blut, das den kindlichen Organismus in der fOtalen Lebenszeit 
versorgt, nicht als rein arterielles Blut ansprechen. Trotzdem durfen wir wohl anneh­
men, daJ.\ der Sauerstoffverbrauch eines solchen Fotus ein sehr erheblicher sein wird. 
Eine ausreichende Sauerstoffversorgung ist nur dadurch moglich, daJ.\ das Kind vor 
der Geburt einen sehr viel groJ.\eren Reiehtum an roten Blutkorperchen besitzt. 
10- 14 Millionen Erythrozyten gelten als normal. Sie allein vermogen in der Placenta 
eine entsprechende Menge von Sauerstoff dem mutterlichen Blute zu entziehen; 
sie aHein ko,rmen dann, wenn sie auch prozentual weniger Sauerstoff enthalten mogen 
als in der Zeit nach der Geburt, dem Korper die notige Sauerstoffzufuhr garantieren. 

Vor der Geburt sind der rechte und der linke Ventrikel in ihrer Muskulatur 
etwa gleich stark (Fig. 262); beide Kammern versorgen gemeinsam den Korper­
kreislauf, der zu dieser Zeit mit dem Placentarkreislaufe innigst verbunden ist. Die 
beiden Kammern des Herzens wirken wie eine einheitliche. Es liegen ahnliche 
Verhaltnisse vor wie bei der Kiemenatmung der Fische, wobei das einkammerige Herz 
das Blut durch die Kiemen (zweeks Arterialisierung) nach dem ubrigen Korper treibt. 
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Anderung des Kreislaufs nach der Geburt. 
Wenn sich auch schon wahrend der ganzen fbtalen Entwicklung sehr erhebliche 

Umwalzungen in dem Kbrperkreislauf vollzogen haben, so reichen diese doch 
nicht an die gewaltigen Umstellungen heran, die die Geburt fiir den Kreislauf be­
dingt. Der plazentare Kreislauf wird mit dem ersten Atemzuge iiberfliissig. Dafiir 
aber muLl bei der Entfaltung cler Lunge ein vermehrter Blutstrom durch diese kreisen . 

Fig. 259. 
Linke Kammer und Vorkammel·. Die Zinke Herzhriljte durch einen Schnitt geojjnet, der 
von der Spitze mitten zwischen beiden Papillarmuskeln du/"chgelegt und durch die Vo/"­
kammer weiter gezogen wurde; ein zweiter Schnitt d1~rch das aortale MitraZissegcZ und die 
Aorta, das Herz herausgebogen, nichts weggeschnitten. 1 = vorderer Papillarmuskel, 
2 = Aorta, 3 = Zinke Vorkammer, 4 = aortales Mitralissegel, 5 = hinterer Papillar-

muskel. Die schwarzen Linien sind das injizierte ReizZeitungssystem. 

So wird die Sauerstoffversorgung des Blutes unci die Kohlensaureabgabe mit einem 
Schlage an eine andere Stelle verlegt. Jetzt erfolgt die Trennung des kleinen und 
groLlen Kreislanfs. Die Mischung des Blutes hbrt auf. Die Verkleinerung der Strom­
bahn urn den Placentarkreislauf bedeutet eine Entlastung des Herzens, die der ver­
mehrten Muskelleistung der Atmung uncI der nunmehr einsetzenden Darmtatigkeit 
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mit der lebhafteren Driisenfunktion (Speicheldriisen, Magen-Darmdriisen, L eber, 
Pankreas und Nieren!) zugute kommt. 

Diese Umwalzung ist wohl vorbereitet : Schon die ersten Atemziige, d. h . die 
Weitung d es Brustkorbes und die einsetzende Zwerchfellatmung begiinstigenrd en 

:Fig. 260. 
chema d /otalen J(r islau/s. 

l<'i g . 261. 
, chemati elle Darstellung des J(1·eislatt/s 
beim ! ug bor n n nael! Einsetzen de1· 
Lung natmung. Die ausgeschaltetcn und 
allmiihlieh oblitericrenden /otalen Bah-

nen sind seh1lJ01·z angcdeutct. 

Einstrom des Blutes in die Lunge . Da gleichzeitig clie Mehrbelastung des rechten 
Vorhofs aus dem groJ3en, d. h. dem plazentaren Kreislauf, fortfallt, sinkt der Druck 
im rechten Vorhof, infolgedessen kann sich das Foramen ovale schlieJ3en, wobei der 
vermehrte Zustrom von Blut durch die Lungenvenen in den linken Vorhof eine 
reichlichere Fiillung desselbcn und damit einen besseren KlappenschluJ3 bedingt. In 
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f6taler Zeit floB wenig Blut aus der Lunge, clagegen sehr viel aus clem rechten Vorhof 
zum linken Vorhof hinuber; nach cler Geburt tritt zu einer erh6hten Fullung im 
linken Vorhof eine Verminclerung des Druckes im rechten Vorhof, es kommt zum 
VerschluB cler letzten Kommunikation zwischen beiden Herzhalften und somit zur 
Trennung des kleinen und groBen Kreislaufs. 

Nunmehr flieBt clas gesamte venose Blut, das sich im Korper gesammelt hat, 
aus den oberen uncl unteren Hohlvenen zum rechten Vorhof, von hier zur rechten 
Kammer. Diese treibt es clurch die Lunge zum linken Vorhof. Der gibt es an die 
linke Kammer weiter, diese wirft es in den groBen Kreislauf. 

N ur eine Verbindung zwisehen groBem 
und kleinem Kreislauf kann sich nicht so 
schnell schlieBen, das ist der Ductus Botalli, 
die Verbindung zwischen Aorta und Arteria 
pulmonalis. Wenn hier nach der Geburt 
kein Blut von dem einen zum andern~Ge­
faBe ubertritt, so Iiegt das daran, daB der 
erh6hte Druck in der Aorta das GefaB ge· 
wissermaBen ventilartig verschlieBt. Sehr 
bald legt sich dann das Endothel des leeren 
kollabierenden GefaBabschnittes in Falten, 
es kommt zu Verklebungen und nach Mo­
naten (3.-10. Lebensmonat) zu einem 
BindegewebsverschluB des Ductus Botalli. 
Selten erfolgt dieser VersehluB durch 
Thrombose. Immerhin sincl Thromben 
doch mehrfach beobachtet. Sie konnen 
unter Umstanden sogar dem Kinde ge. 
fahrlich werden: 

Ein 7 Tage alter Knabe war am 
Vormittag urn 9 Uhr von dem Hausarzt 
darauf hin untersucht, ob er die Zirkum­
zision vertragen konnte, und fur ein­
wandfrei gesund erklart. Einige Stunden 
spater wird das Kind unruhig, bohrt den 
Kopf in die Kissen, trinkt nicht mehr, 
wird rasch anurisch, so daB es erst 
abends urn 22 Uhr einige wenige Tropfen 
fast reinen Blutes an Stelle des Urins 
entleert. Die Lumbal punktion ergibt 
hamorrhagisehen Liquor. Das Kind stirbt 
nach 48 Stunden. Die Sektion ergibt 

a 

Fig. 262. 
Schnitt durch das Herz eines sub partu 
verstorbenen kraftigenFotus. a) Klappe des 
foramen ovale; b) Wand des linken; c) des 

rechten Ventrikels. Beide gleich dick. 
(Aus dem Handbuch der Geburtshilfe von 
Winkels, Bd. III, nach Seitz, Physiologie, 
Pflege und Ernahrung des Neugeborenen 
von R. Th. v. Jaschke, S. 25, Fig. 9.) 

als Todesursache multiple Embolien in das Gehirn und in die Nieren, die von einem 
Thrombus im Ductus Botalli stammen. 

Gewohnlich kommt es nicht zu Thrombose, sondern zur Verengerung des Lu­
mens durch Schleimhautfaltelung und allmahliche Bindegewebsentwicklung wie 
oben beschrieben. Damit ist aber die Moglichkeit gegeben, daB durch den Ductus 
Botalli unter gewissen Umstanden auch nach der Geburt der Ubertritt von venosem 
Blut in den groBen Kreislauf erfolgen kann, wie dies auch wohl noch tage- und wochen­
lang nach der Geburt durch das Foramen ovale moglich sein wird. So erklart es sich, 
daB bei heftigem Schreien ein Neugeborener blitzblau werden kann, ohne daB spater 
ein Herzfehler bei ihm nachzuweisen ist: 

Kind von 10 Tagen wird, weil es beim Schreien tiefblau geworden ist, von der 
sehr besorgten Mutter in die StraBburger Kinderklinik gebracht. Bei dem schwarz­
blauen Kinde ist keine Verbreiterung des Herzens festzustellen, dagegen ein lautes, 
systolisches Gerausch uber der Herzbasis. Naeh der Beruhigung des Kindes ver­
schwinden Zyanose und Gerausch, urn spater bei heftigem Schreien bis zum Alter 
von Y2 Jahren, wenn auch in stets geringerem Grade, wiederzukehren. Danach 
bleibt das Kind gesund. 

Im spateren Leben findet man als Rest des Ductus Botalli nur noch einen 
dunnen, sehnigen Strang, der die Aorta mit der Arteria pulmonalis verbindet. 
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Die Entwicklung des Herzens ist damit nicht abgeschlossen; ins­
besondere erfolgt in der Zeit unmittelbar nach der Geburt unter den ver­
anderten Stromungsbedingungen eine wesentliche Veranderung in der 
Dicke der Muskulatur. Wahrend vor der Geburt der linke und rechte 
Ventrikel etwa gleich-kraftig erscheinen, kommt es unter den veranderten 
Stromungsbedingungen, bei der relativen Entlastung des rechten und 
der relativ viel starkeren Inanspruchnahme des linken Ventrikels sehr 
bald zu einer wesentlichen Wandverstarkung des letzteren. Bereits im 
3.-6. Lebensmonat (Hecht) ist die Muskulatur der linken Kammer etwa 
2-3mal so dick als die der linken. Dies sind Verhaltnisse, wie wir sie 
auch beim Erwachsenen finden. Da die Kammerwand des linken Ven­
trikels auBerdem mehr eine kompaktere Muskulatur besitzt, wahrend die 
des rechten Ventrikels mehr als ein spongioses Gebilde erscheint, so durfte 
auch dadurch die wesentlich hohere Kraftentfaltung des linken Ventrikels 
gegenuber dem rechten bedingt werden. 

Die Innervation des Herzens. 
DaB der Herzmuskel auch losgelost von dem ubrigen Zentralnerven­

system die Fahigkeit besitzt, sich rhythmisch zu kontrahieren, wurde 
bereits erwahnt. Es fehlt noch die Darstellung der Zusammenhange mit 
den ubergeordneten nervosen Zentren. 

Das Herz wird von zwei verschiedenen Nerven versorgt: Von dem 
Nervus Sympathicus, der aus zwei bis drei Halsganglien und dem 
obersten Brustganglion entspringt und beiderseits in drei .Asten von ver­
schiedener Starke zum Herzen hinablauft, ferner dem Nervus vagus 
(auch "Parasympathicus" genannt), der in zwei .Asten zum Herzen 
herabzieht. Die sympathischen und parasympathischen Nerven bilden 
ein Geflecht (Plexus cardiacus). Dieses Geflecht liegt als Plexus 
cardiacus superficialis zwischen dem Bogen der Aorta und der Pulmonal­
arterie, auBerdem liegt ein Plexus cardiacus profundus zwischen Aorta 
und Trachea. Beide Plexus stehen mit Nachbarplexus in Verbindung 
und lassen dann zwei weitere Nervengeflechte, die Plexus coronarii, 
hervorgehen. 

Diese extrakardialen Nerven stehen mit dem intrakardialen Nerven­
system in Verbindung, und es ist wahrscheinlich, daB sie nur durch des sen 
Vermittlung auf die Herzaktion einwirken. Dieses intrakardiale Nerven­
system besteht aus marklosen Fasern und Ganglienzellen. Die Ganglien­
zellen kommen vor allem am Vorhofe vor. Ihre Existenz in den Kammern 
ist noch nicht sichergestellt. AuBer den nach dem Herzen hinleitenden 
Bahnen sind auch gewiB solche vorhanden, die yom Herzen nach dem 
Zentralorgan - also zentripetal - gerichtet sind. 

Es hat sich nun experimentell erweisen lassen, daB die Reizung des 
Nervus Sympathicus folgende Wirkungen auslost: Das Herz schlagt 
rascher und kraftiger (Nervus accelerans). AuBerdem bewirkt die 
Reizung des sympathischen Nerven eine Steigerung der Leitungsfahigkeit 
und eine Steigerung der Erregbarkeit des Reizleitungssystems. Von 
Engelmann wurden diese verschiedenen Wirkungen auf die Herztatigkeit 
als chronotrope, inotrope, dromotrope und bathmotrope Ein­
flusse gegeneinander abgegrenzt. Es ist interessant, daB der Vagusreiz 
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genau die entgegengesetzten Wirkungen erzielt: Verlangsamung 
der Schlagfolge, Verminderung der Kontraktionskraft, Herabsetzung der 
Leitungsfahigkeit und der Erregbarkeit. Man hat sogar daran gedacht, 
innerhalb dieser Nervenbahnen einzelnen Fasern eine solche spezielle Wir­
kung zuzuschreiben. 

Trotz der scheinbar gegensatzlichen Wirkung vonl. Va­
gus und Sympathikus konnen sich beide Nerven auch in 
ihrer Wirkung unterstutzen, z. B., wenn neben der Vermehrung des 
einen die Verminderung des anderen Nerventonus eintritt. Es ist ferner 
von Bedeutung, daB zwischen der Wirkung dieser Nerven und 
bestimmter endokriner Sto££e sehr enge Beziehungen bestehen. 
So vermag z. B. das Adrenalin ebenso wie der Sympathikusreiz die Blut­
bewegung zu fordern, so daB ein vergroBertes Schlagvolumen in kurzerer 
Zeit ausgetrieben und erhohte Widerstande uberwunden werden. Auch 
Extrakte von Leber, Niere, Milz, Skelettmuskeln, yom Gehirn und von 
der Bauchspeicheldruse sowie Perfusions£lussigkeit des tatigen Muskels 
konnen in die Herzregulierung eingreifen. 

Lowi glaubt, daB bei der Einwirkung des Vagus wie des Sympathikus 
Stoffe im Herzen entstehen, die in der gleichen Weise wie der Herzreiz 
seIber auf das Herz einwirken. Die bei der Vagusreizung entstehenden, 
hemmenden Inkrete sollen ihre Wirksamkeit schneller verlieren als die 
unter Sympathikusreiz sich entwickelnden, fordernden Stoffel). Neben 
solchen, durch die Nervenreizung entstehenden, fordernden oder hem­
menden Stoffen besitzen aber auch andere chemische Substanzen einen 
wesentlichen Ein£luB auf die Herztatigkeit. Ohne Anwesenheit von 
Natrium-, Kalium- und Kalziumchlorid sowie Kalziumbikar­
bonat, ferner von Zucker als energiespendendem Material und von 
Sauersto££, der fur die Erholung des Herzmuskels maBgebend ist, 
kann das Herz nicht langere Zeit in Tatigkeit bleiben. Dabei hat 
sich gezeigt, daB das Ca- und K -Ion eine ganz besondere Bedeutung fur 
die Herztatigkeit besitzen. Das Kalzium verstarkt die Systole, 
vermehrt das Schlagvolumen und laBt das Herz niemals voll­
kommen erschla££en. Nur Kalzium mit Kochsalz vereint vermogen 
kurze Zeit die Herztatigkeit normal zu erhalten, erst die Zugabe von 
Kaliumchlorid ermoglicht eine normale Herztatigkeit. UberschuB an 
Kalium-Ionen setzt den Tonus herab, beschleunigt die Herzaktion. 

Es wurde schon erwahnt, daB nervose Bahnen nicht nur yom Zentral­
nervensystem zum Herzen, sondern auch umgekehrt verlaufen. Durch 
diese Bahnen ist die Moglichkeit gegeben, daB die Herzaktion durch auHer­
halb des Herzens liegende nervose Momente beein£luBt wird, daB aber 
auch das Herz auf andere Korperabschnitte seinerseits einwirkt. Die 
Zentren fur die hemmenden und fordernden Bahnen liegen 
in der Medulla oblongata. Infolgedessen kann durch Reizung des 
Trigeminus, z. B. bei Druck auf das Auge (Aschner) , eine Wirkung auf 
die Herztatigkeit ausgeubt werden (Bradykardie); so kann rasches Be­
klopfen des Bauches beim Frosch die Zahl der Herzschlage vermindern, 

1) Niiheres dariiber O. L6wi, Pfliigers Archiv 189, 193, 204, sowie Lehrbiicher 
der Physiologie. 
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so kann ein starker StoB gegen den Bauch beim Menschen den Tod herbei­
fuhren (Goltz). Ahnlich sind wohl die Wirkungen schwerer Er kran­
kungen des Bauchfells wie der Pleuren als reflektorische zu erkHiren, 
ebenso Einklemmungen von Hernien, die unter Umstanden in kur­
zester Zeit schwerste Zirkulationsstorungen auslosen konnen, oder der 
"reflektorische Herztod" spasmophiler Sauglinge nach einer 
groBen Mahlzeit (in letzterem Fane wird die Wirkung der Magendehnung 
durch Verschiebung der Ca-, K- und P 20 5-Ionen in den Geweben unter­
stiitzt). 

Fur die Regulierung des Kreislaufs unter normalen Verhaltnissen sind 
aber andere Reflexe von groBter Bedeutung: Yom Anfang der Aorta 
fuhrt eine Nervenbahn nach der Medulla oblongata und steht 
dortselbst in Beziehungen zu den das Herz regulierenden Zentren, 
aber auch zu den Vasomotorenzentren, welche die Erweiterung bzw. 
Verengerung der GefaBbahn beherrschen. So kann z. B. bei einem allzu 
groBen Druck innerhalb der Aorta reflektorisch eine GefaBerweiterung, 
damit eine Verminderung der Widerstande und so eine Erleichterung der 
Herzarbeit erzielt werden. Man nimmt sogar an, daB durch Vermittlung 
dieses wichtigen sensiblen, von der Aorta ausgehenden Nerven (N ervus 
depressor) die Sekretion der Nebenniere gehemmt und dadurch das die 
Vasokonstriktion steigernde Adrenalin in verminderter Menge in den 
Kreislauf geworfen wird. 

Dem eben geschilderten Reflex ist der Karotis-Sinus-Reflex ganz 
analog. Bei Uberdehnung, ja selbst schon bei Druck von auBen auf eine 
bestimmte Stelle des Karotissinus, kann durch Vermittlung des Nervus 
glosso-pharyngeus eine ahnliche hem men de Wirkung auf das Herz und 
eine GefaBerweiterung erzielt werden (Hering). Wenn man dies richtig 
wurdigt, so muB man in dem Vorhandensein dieser Reflexe auBerordentlich 
wichtige Sicherungen gegen die Uberlastung des Kreislaufs erblicken. 

SchlieBlich sei erwahnt, daB auch psychische Einflusse: Freude, Angst, 
Schreck offenbar uber dieselben Zentren eine Wirkung auf die Zirkulation, 
sowohl die Herztatigkeit wie die Vasomotoren, auslosen konnen. 

Diese Zusammenhange sind fur das Verstandnis plotzlicher, d. h. 
unerwarteter Todesfalle, fur die sich autoptisch und sogar histo­
logisch nicht der geringste Anhaltspunkt am Herzen findet, von groBter 
Bedeutung. Man wird gut tun, die Angstlichkeit der Umgebung kranker 
Kinder bei der Prognose nicht zu unterschatzen. In robusten Familien 
mit gesundem Nervensystem kommen diese Uberraschungen kaum vor! 

Das Herz als ererbtes Organ. 
Trotz aller scheinbar sehr weitgehenden Ubereinstimmung zwischen 

den menschlichen Herzen sehen wir doch recht erhebliche Unterschiede 
in der HerzgroBe, der Herzform, der Herzleistung und der Disposition der 
Herzen zu Erkrankungen. 

Die Herzgro6e. 

Das Herz des Neugeborenen wiegt durchschnittlich 23-24 g (nach 
Vierordt). Aber die Angaben in der Literatur lassen erhebliche Diffe­
renzen erkennen bis zu 13 g herunter. Weil die HerzgroBe von der Reife 
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des Kindes, dem Grade seiner Entwicklung zur Zeit der Geburt in wei­
testem MaBe abhangig sein durfte, so hat man vielfach versucht, die Herz­
groBe, wie bei Erwachsenen, auch bei Neugeborenen und bei Kindern bis 
zur Pubertat in eine gewisse Proportion zu der GesamtgroBe des Indivi­
duums zu bringen. Die dabei ermittelten Zahlen schwanken sehr erheblich. 
W. Muller fand das Verhaltnis yom Herzgewicht zum Korpergewicht 
beim Neugeborenen 6,3: 1000, Vierordt wie 8,9: 1000, Yllpo bei Foten 
(von 900-1200 g) wie 5-7,5: 1000. 

Daraus geht hervor, daB doch recht erhebliche Schwankungen im 
Gewicht des Herzens vorkommen. Zwar hat man bei der Wagung einer 
groBen Zahl von Herzen immer eine gewisse Proportion zwischen Herz­
gewicht und Korpergewicht gefunden, so daB man fur die verschie­
densten Lebensalter ein gewisses Durchschnittsgewieht angeben kann 
(vgl. Tab. 1). Dennoch darf mankeineswegs eine absolute trbereinstimmung 

Tabelle 1. Von W. Muller. 

Alter 

Neugeborene 
1 Monat 

2- 6 Monate 
7-12 " 
2- 3 Jahre 
4- 5 
6-10 

11-15 
16-20 

Bruttogewicht 
Knaben 

20,79 g 
16,19 " 
20,13 " 
30,64 " 
52,7 " 
65,2 " 

103,6 " 
163,8 " 
236,9 " 

\ Maclchen 

19,24 g 
14,36 " 
20,18 " 
32,14 " 
45,2 " 
69,0 " 
82,5 " 

177,4 " 
215,2 " 

erwarten. Auch das Alter der Kinder ist nicht geeignet, einen MaBstab 
oder einen nur einigermaBen zuverlassigen Anhaltspunkt fur die HerzgroBe 
zu geben, wie man vermuten konnte, wenn man die Tabelle von W. Muller 
betrachtet. Desgleichen ist die Korper lange nicht ausschlaggebend, eben­
sowenig die Korperoberflache. Am ehesten noch durfte eine gewisse 
Relation zwischen der Entwicklung der gesamten Skelettmuskulatur und 
der des Herzens bestehen. (Vergl. Tabellen 3, 4, 5, S. 855.) 

Noch unsicherer als die Gewichtsbestimmung ist die Bestimmung des 
Herzvolumens. So hat Beneke durch Eintauchen der Herzmuskelmasse 
in Wasser 20-25 ccm beim Neugeborenen gefunden, im zweiten Lebens­
jahr 30 ccm, im siebenten Jahr 100 cern, mit 14 Jahren 130 ccm und dabei 
errechnet, daB dieses Volumen auf das Korpergewicht bezogen, relativ 
immer kleiner wird. Wahrend der Pubertat erfolgt dann der allgemeinen 
Korperentwicklung entsprechend eine machtige Zunahme des Herzvolu­
mens (urn mindestens 100 ccm), wodurch wiederum die gunstigen Ver­
hiiltnisse zwischen Herzmuskelvolumen und Korpergewicht, wie sie im 
zweiten Lebensjahr bestanden, erreicht werden. 

Man hat ferner den Umfang des Herzens an der Basis in ver­
schiedenen Lebensaltern bestimmt (Rilliet und Barthez) und dabei ge­
funden, daB sich dieser U mfang trotz der Massenzunahme des Herzens 
yom 15. Lebensmonat bis zu 5Y2 Jahren nur wenig veriindert. Man hat 

53* 
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daraus geschlossen, daB in den ersten Lebensjahren mehr ein konzen­
trisches Wachstum stattfande, wahrend die Herzhohlen relativ klein 
bleiben. Das solI fur die Herzfunktion ein besonders giinstiges Moment 
sein. Mir scheint das nicht ganz beweisend zu sein. Denn wenn das Herz 
von 30-65 g wachst, ohne an Umfang zuzunehmen, so miiBte der Inhalt 
der Herzhohlen um rund 30 ccm abnehmen. Das ist unmoglich. Daraus 
ist zu ersehen, daB lineare MaBe fiir die Herzentwicklung allein keines­
wegs ausschlaggebend sein konnen. Man muB wohl annehmen, daB bei 
mangelnder Zunahme des Herzumfangs an der Basis das sichergestellte 
Wachstum des Herzens durch eine gewisse Langenzunahme ausgeglichen 

Fig. 263. 

H erz eine8 reifen N eugeborenen, von link8 vorne 
ge8ehen (natiirliche Gro/3e). 

(Physiologie, Pflege und Ernahrung des Neu­
geborenen von R. Th. v. Jaschke, S. 27, Fig. 8). 

wird. Dies diirfte schon dar-
aus hervorgehen, daB sich auch 
die Form des Herzens mit zu­
nehmendem Alter andert. Beim 
Neugeborenen ist das Organ im 
ganzen kugeliger, es hat noch 
nicht die charakteristische Form 
wie beim alteren Kinde und Er­
wachsenen und seine Spitze ent­
spricht viel£ach nicht dem lin­
ken, sondern ausschlieBlich dem 
rechten Ventrikel. Mit zunehmen­
dem Alter riickt dann die Herz­
spitze immer mehr vor und wird 
schlief3lich unter normalen Ver­
haltnissen nur noch yom linken 
Ventrikel gebildet. 

(Vergleiche die Fig. 263 mit 
der Fig. 264.) 

Es darf nicht iibersehen wer­
den, daB die GroBe des Herzens, 
wenn sie auch in einem gewissen 
konstanten Verhaltnis zu der Ge­
samtentwicklung des Organis­
mus steht, doch von vielen 
Momenten abhangig ist. Ins­

besondere muB man bedenken, daB die meisten Herzen, die man bei Kin­
dern miBt, von Kranken stammen, bei denen entweder bei relativ nor­
malem Herzen die Schadigung (damit Volumen und Proportionen) des 
Gesamtkorpers oder bei normaler Entwicklung des Korpers die Erkrankung 
des Herzens gewisse Verschiebungen bedingen werden. 

Auch die ganze Art der Ernahrung und der Lebensweise der zur Unter­
suchung gelangenden Individuen ist gewiB nicht gleichgiiltig. Hier spielen 
zunachst familiare Eigentiimlichkeiten eine Rolle, wie wir dies auch bei 
anderen Organen und deren Proportionen zum Gesamtkorper wiederfinden. 
Erinnert sei an die Familien mit relativ groBem Langenwachstum, mit 
relativ groBem oder kleinem Kopf usw. Neben diesen angeborenen Mo­
menten diirften aber auch die Einfliisse der Lebensfiihrung nicht ohne 
Bedeutung sein. Wenn wir vorhin sahen, daB unmittelbar vor der Pu-
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bertatsentwicklung das Herzvolumen im Vergleich zum Gesamtkorper 
am geringsten ist, um dann machtig zu wachsen, so diirften daran endokrine 
Momente einen wesentlichen Anteil haben. Beneke hat festgestellt, daB 
diese Entwicklung des Herzens ausbleibt, wenn bei 16-20jahrigen Per­
sonen auch eine Hemmung in der Entwicklung. des Genitalapparates 
beobachtet wird. So konnen wir auch verstehen, daB zur Zeit der Puber­
tatsentwicklung haufiger Storungen in der Herztatigkeit auftreten und daB 
dies besonders bei hochgeschossenen Individuen zu beobachten iRt. 

A. c>uotis conun. in. 

Fig. 264. 

Herz von vorn nach einem in Formal geharteten Praparat. 
(Aus Corning, Lehrbueh der topographischen Anatomie 14 115. Aufl. 1923. S. 287.) 

Wenn man nach Aron und Lubinski das Wachstum und die Ent­
wicklung von Gymnasiasten und Volksschulkindern der GroBstadt mit 
dem Wachstum der Landkinder vergleicht, so kann man bei den Gym­
nasiasten haufig ein iiberstiirztes Langenwachstum, bei den GroBstadt­
kindern der Volksschulen eine verlangsamte Gesamtentwicklung mit 
relativer Kleinheit, bei den Kindern des Landes ein mittelrasches Langen­
wachstum mit auffallend friihzeitiger Entwicklung in die Breite beobachten. 
Es ist interessant, daB dieses Langenwachstum der Gymnasiasten, d. h. 
der im allgemeinen wohl reichlicher ernahrten und dabei nicht so sehr 
korperlich belasteten Kinder am ehesten zu Storungen von seiten des 
Herzens AnlaB gibt. 1m Rontgenbilde findet man dabei haufig ein un­
gemein schmales, zum groBten Teil hinter dem Brustbein verschwindendes 
Tropfenherz. Bei den unter ungiinstigeren Verhaltnissen lebenden Volks-



838 K. STOLTE 

schulern, aber auch bei den schon friihzeitig zur Arbeit herangezogenen, 
dabei aber ausreichend ernahrten Landkindern bleibt dieses Uberwiegen 
des Langenwachstums aus, die Gesamtentwicklung erfolgt proportionaler, 
und die Leistung des Herzens ist fast stets eine ausreichende. 

GroBenbestimmungen an den venosen Ostien des Herzens haben eine 
relativ langsame Entwicklung des rechten Ostiums bis zur Pubertat er­
geben, zu welcher Zeit mehr oder weniger plotzlich, wohl entsprechend 
der allgemeinen raschen Entwicklung des Herzens, eine bedeutende Ver­
groBerung stattfindet. Das linksseitige Ostium venosum wachst stetiger, 
soll aber gegenuber dem rechten stets an GroBe zuruckbleiben. Diese 
Angaben von Rilliet und Barthez werden von Kreutzfeldts Tabellen nicht 
bestatigt; dieser Autor fand doch ein mehr gleichmaBiges Wachstum. 

Es fallt auf, daB die Lumina der groBen GefaBe beim Neugeborenen 
auffallend weit sind. Man hat dies mit der Notwendigkeit einer reich­
lichen Blutzufuhr erklaren wollen, die das lebhafte Wachstum aller Organe 
begunstigen soll. Es wird betont, daB die GefaBe in ihrem Umfang im 
Vergleich zum Wachstum des Herzens auffallend zuruckbleiben. 

Ich glaube nicht, daB diese Betrachtungsweise, bei der das Herz­
volumen von der Geburt bis zur Pubertat bis zum zwolffachen, der Umfang 
der Aorta aber nur urn das dreifache zunehmen soll (Beneke) oder die 
Darstellung von Babinski, der darauf hinweist, daB das Herzvolumen zum 
Aortenumfang sich bei der Geburt wie 25 : 20, vor der Pubertat wie 140: 50 
und nach der Pubertat wie 260: 61 verhalt, uns in der Betrachtungsweise 
irgendwie fordern kann. Es ist nicht angangig, kubische MaBe mit linearen 
zu vergleichen. Es ware richtiger, wenn man die Gesamtblutmenge mit 
dem Volumen des Herzens vergliche. Denn was den GefaBen an Umfang 
verloren geht, das wird durch die mit dem Langenwachstum des Korpers 
verbundene Langenzunahme der GefaBe gewiB reichlich aufgewogen. 

In dieser Beziehung ist es interessant, daB man die GroBe des GefaB­
querschnitts beim Neugeborenen mit der groBeren Blutfulle, uber die dieser 
gegenuber allen spateren Lebensperioden verfugt, vergleicht. Der Pla­
zentarkreislauf bedingt fast eine Verdoppelung der Blutmenge, die das 
Herz des noch nicht geborenen Kindes in Bewegung zu erhalten hat. Es 
ware eine ganz unerhorte Belastung fUr das Herz, wenn es vor der Geburt 
nicht GefaBe mit auffallend groBem Querschnitt, d. h. mit relativ kleinem 
Widerstand, zur Verfugung hatte. Bei dieser Betrachtungsweise versteht 
man auch das "Zuruckbleiben der GefaBentwicklung gegenuber der Ent­
wicklung des Herzens". Die GefaBe sind eben fur den Neugeborenen 
von reichlich groBem Querschnitt. Was fur die groBen GefaBe, die Aorta 
und Pulmonalis, gilt, das gilt in ahnlicher Weise fUr die ubrigen GefaBe. 
Es mag sein, daB die vielfach geauBerte Auffassung richtig ist, daB der 
relativ groBe Querschnitt der Karotiden beim Neugeborenen eine Be­
gunstigung der Gehirnentwicklung ermoglichen SOlll). Ferner sei erwahnt, 
daB auch im mikroskopischen Aufbau der GefaBe zwischen neugeborenen 

1) In gleicher Weise soll beirn fotalen Kreislauf eine Begiinstigung des kranialen 
Korperabschnittes gegeniiber dern kaudalen dadurch bedingt sein, daJ3 das venose 
Blut aus dern Korperkreislauf durch den Ductus Botalli sich unterhalb des Abgangs 
der groJ3en, kranialwarts laufenden GefaJ3e in die Aorta ergieJ3t, auch dadurch, daJ3 
das arterielle Nabelvenenblut direkt in den linken Vorhof geleitet wird. 
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und alteren Kindern erhebliche Unterschiede bestehen, insofern als sich 
erst mit 1 ~ Jahren reichlichere Mengen von elastischen Fasern ent­
wickeln und zu der Bildung von groBen zusammenhangenden Lagen 
fUhren. In der Adventitia sollen sie nach Thoma iiberhaupt erst nach 
dem 1. Lebensmonate nachweisbar sein. Es wird vielfach auf die Unter­
schiede des Querschnittes von Aorta und Pulmonalis hinge wiesen und dabei 
betont, daB die Aorta eigentlich in jedem Lebensabschnitt enger als die 
Pulmonalis ist, daB das Aortenostium bis zur Pubertat hin sich nur wenig, 
der Querschnitt der Pulmonalarterie dagegen sich schon yom 10. Jahre 
ab so stark entwickelt, daB er bedeutend groBer als das Aortenostium wird. 

Wenn man bedenkt, daB bei jeder Herzkontraktion durch beide 
Ostien jeweils dieselbe Blutmenge hindurchstromen muB, und wenn man 
ferner beriicksichtigt, daB die Lange des Lungenkreislaufs im Vergleiche 
zu der des Korperkreislaufs eine wesentlich kiirzere ist, so versteht man, 
daB zur Erreichung der gleich schnellen Beforderung gleich groBer Vo­
lumina im Korperkreislauf ein hoherer Druck herrschen muB. Dieser wird 
durch die groBere Kraft des starkeren linken Ventrikels und die groBere 
Enge der Aorta bedingt. 

Die Venen des kindlichen Korpers sind verhaltnismaBig eng und 
relativ dickwandig im Vergleich zum spateren Leben. Es ist beachtens­
wert, daB haufig Schadelvenen deutlicher hervortreten als im spateren 
Leben, und daB auch auf der Brust- und Bauchhaut hie und da solche 
Venenzeichnungen beobachtet werden. (Betont sei, daB die Schadelvenen 
nur solange als physiologisch angesprochen werden diirfen, als sie im 
Niveau der Haut liegen. Treten sie als prallgefiillte Strange deutlich 
hervor, dann liegt der Verdacht auf Hydrocephalus nahe. Sie werden 
in solchem FaIle reichlicher gefiillt, weil die durch den vermehrten Hirn­
druck komprimierten, intrakraniellen GefiiBe ihr Blut durch die Emissarien 
des Schadels an die auBeren Schadelvenen abgeben.) 

Nur selten sieht man, im Gegensatz zum Erwachsenen, Hautvenen 
an den Extremitaten. Dies riihrt daher, daB beim Saugling die Venen 
in ein dickeres Fettpolster eingeschlossen sind. Dennoch kann man diese 
Venen haufig, besonders in der Ellenbeuge oder auf dem Handriicken, durch 
energisches Abreiben mit Xylol sichtbar machen oder aber durch eine 
Stauung am Oberarm hervortreten lassen. Das ist wichtig fiir Blutent­
nahmen und intravenose Injektionen (Blut, Salvarsan u. a.). 

Auch die Kapillaren zeigen im friihen Kindesalter eine auf­
fallende Weite. Nach Seitz sollen sie sogar absolut weiter sein als beim 
Erwachsenen. 

Abhangigkeit der Korperentwicklung vom Herzen. 

Es bestehen auffallend weitgehende Beziehungen zwischen der Ent­
wicklung des Gesamtkorpers und der Funktion des Herzens. Von jeher 
wurde behauptet, daB die besonders giinstige Entwicklung des Gehirns 
und der vorderen Korperhalfte wahrend des intrauterinen Lebens durch 
die bevorzugte Belieferung dieser Abschnitte mit frischem Blute aus der 
Plazenta bedingt sei. Die Abhangigkeit der korperlichen Entwicklung 
von der normalen Herzfunktion wird aber auch im postfotalen Leben 
cleutlich durch die Beobachtung der Wachstumshemmungen bei Kindern 



840 K. STOLTE 

mit angeborenen Herzfehlern. Sobald diese Fehler erheblichere Grade 
erreichen, bleiben die Kinder in der K6rperlange, in der Breitenentwick­
lung, Gewichtszunahme und nicht selten sogar in der geistigen Entwicklung 
hinter den Altersgenossen zuruck. 

Dasselbe sehen wir bei erworbenen Herzfehlern. Auch diese k6nnen 
die bisher ausgezeichnete karperliche Entwicklung eines Kindes jah unter­
brechen. Am deutlichsten aber wird wohl der Beweis dadurch geliefert, 
daB man durch Beseitigung des Herzleidens die Allgemeinentwicklung des 
Kindes fardert: 

Das Kind Gertrud Gr. kam mit del' Diagnose "Cor bovinum" im Alter von 
12 Jahren in die Universitats-Kinderklinik. Es wurde als Ursache fUr die enorme 
Herzverbreiterung eine Verwachsung des Herzens mit del' vorderen Thoraxwand 
sichergestellt. J ahrelange medikamentose Behandlung ermoglichte eine Existenz, 
die bei volliger Ruhe leidlich ertraglich war. Das Kind blieb abel' im Wachstum 
zuriick, war im Alter von 18 Jahren noch nicht entwickelt und etwa 12 cm kleiner 
als ihre urn 2 Jahre jiingere Schwester. Wegen del' erheblichen Beschwerden, die del' 
Herzfehler verursachte, lieLl sich die Patientin im Alter von 19 Jahren endlich zur 
Thoracolysis praecardiaca bestimmen. Die Operation hatte vollen Erfolg. Das 
Madchen verlieLl erleichtert und dauernd geheilt die Klinik. Ein Jahr danach kam es 
wieder einmal, urn sich vorzustellen. Es war urn 10 cm gewachsen und die geschlecht­
liche Entwicklung, die vorher noch nicht angedeutet ~ar, war vollendet. 

Wie in einem Experiment trat hier zunachst schlechtes Gedeihen und 
Entwicklungshemmung mit der Entstehung des Herzfehlers, mit der Be­
seitigung der Kreislaufstorung sofortiger Ausgleich ein. 

Umgekehrt kann aber auch die Entwicklung und Kraftentfaltung des 
Herzens durch die gesamte karperliche Entwicklung des Kindes beein­
fluBt werden. 

In erster Linie ist hier der Ernahrungszustand des Karpers von Be­
deutung. Dieser wirkt sich in doppelter Richtung aus. Hungerzustande 
bedingen eine Abnahme der Gesamtkarpermasse und damit auch des 
Herzens. Dieses kann so sehr in seiner Masse reduziert werden, daB die 
ubrig bleibende Muskulatur durch die Konzentration des darin verblei­
benden Pigments dunkler erscheint (braune Atrophie des Herzens). DaB 
das Herz bei einer durch Unterernahrung bedingten Wachstumshemmung 
des Gesamtk6rpers ebenfalls in seiner Entwicklung leidet, ist selbstver­
standlich. Dabei bleibt das Herz aber dem Gesamtkarper proportional. 
Wichtiger er3cheint die bisher wenigberucksichtigte Tatsache, daB 
partieller Hunger £iir das Herz besonders schadlich ist. So erlebt 
man z. B. bei dem Mangel an hochwertigen Nahrungssto££en (EiweiB, 
Lipoide, Vitamine), daB das Herz in seiner Funktion gestort wird. Die 
Kraft der Herzkontraktion laBt nach, der erste Herzton verschwindet, 
es kommt zu Wasserretention und, bei nicht ideal erzogenen Kindern, 
unter Umstanden zur Enuresis. Die Bedeutung der kardialen Schadigung 
wird dadurch sichergestellt, daB diese Kinder bei Bettruhe die Wasser­
retention, die sonst am Tage stattfand, nicht mehr aufweisen und daB 
durch entsprechende Ernahrung die gesamten Storungen zu beseitigen 
sind (s. u.). 

Umgekehrt kann auch die zu reichliche Ernahrung des Karpers dem 
Herzen in doppelter \Veise schaden. Einmal durch Fettau£lagerung auf 
das Herz, eine Erscheinung, die wir interessanterweise bei ganz jungen 
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Kindern trotz reichlicher Adipositas nicht erleben, sondern erst nach dem 
2.-3. Lebensjahr in miiBigen, bei fortschreitendem Alter in immer reich­
licherem MaBe. Diese Fetthulle des Herzens bedeutet eine Erschwerung 
der Arbeit, weil das Herz "wie eine Hand im Handschuh" seine Fetthulle 
immer mitbewegen muB. Wenn das auch in gesunden Tagen vielfach 
gar nicht empfunden wird, so kann in Krankheitsfallen die Belastung des 
Herzens doch so groB werden, daB ein Versagen des Herzens eintritt. 

Zweitens kann die Zunahme des Gesamtvolumens des Korpers bei 
allzu reichlicher Ernahrung fur das Herz dadurch gefahrlich werden, daB 
der Mensch, entsprechend seiner groBeren Korperfulle, ein groBeres Blut­
volumen und damit eine groBere GefaBbahn besitzt, ohne daB sein Herz 
deswegen wesentlich groBer wird. Die Bewaltigung der groBeren Blut­
menge, die Versorgung der groBeren Korpermasse mit Nahrstoffen be­
deuten schon fur gesunde Zeit en eine dauernde Belastung. Es ist erstaun­
lich, wie leicht das Herz diese Mehrarbeit jahrelang bewaltigt. Vielleicht 
kommt ihm dabei eine gewisse Polyglobulie zu Hilfe, die wir bei sehr 
fetten Kindern wiederholt beobachteten. Aber wehe, wenn bei Infek­
tionskrankheiten die Belastung durch Erschlaffung der ausgedehnten 
GefaBgebiete fur den Kreislauf zu groB wird! 

Blutverluste oder groBe Wasserabgaben vermogen ebenfalls eine 
Kreislaufschadigung nach sich zu ziehen. Wie von Czerny be wiesen ist, kann 
das Herz bei erheblichen Wasserverlusten im Rontgenbild bis auf die 
halbe GroBe seines Schattens reduziert werden. DaB bei der geringeren 
Fullung der Kreislauf Not leidet, ist klar. Es kommt hierbei besonders 
leicht zu Hypostasen, hypostatischer Pneumonie und zum Tode. Man 
muB diese Dinge kennen, wei I sich solch ein durch Blut oder Wasser­
verluste zum "Leerpumpen" verurteiltes Herz nicht durch sogenannte 
Herzmittel kraftigen laBt, sondern nur bei entsprechender Auffullung 
des Kreislaufs wieder normal funktioniert. Eine intravenose Kochsalz-, 
Traubenzucker- oder Blutzufuhr laBt innerhalb von Sekunden das Herz 
wieder aufleben. Die zuvor kaum horbaren Tone werden laut, paukend, 
der PuIs wieder voll und kraftig, wahrend bei einer unuberlegten Kampfer­
behandlung ein systolischer Herztod droht. 

Immer mehr Bedeutung wird den hormonalen Einflussen auf das Herz 
beigemessen. Am langsten ist die Beschleunigung der Herzaktion bei Hyper­
funktion der Schilddruse bekannt. Man spricht hier geradezu von einem 
Basedowherzen. Subjektiv lei den die Patienten an dauerndem oder 
anfallsweisem Herzklopfen, das vielfach qualend empfunden wird und 
den Patienten so belastigen kann, daB er selbst am Schlafen behindert 
wird. Die Pulsfrequenz ist bei meist regelmaBiger Aktion erhoht; 
vielfach sind dabei Extrasystolen beobachtet. Auch eine auffallend starke 
Pulsation peripherer Arterien gehort dazu. Es ist nicht immer notwendig, 
daB hierbei eine deutlich vergroBerte Schilddruse gefunden wird. Es gibt 
auch sogenannte "Formes frustes", auf der anderen Seite aber auch rapide 
Verschlimmerungen mit rascher Entwicklung der Herzinsuffizienz. Solche 
Erscheinungen sieht man nicht selten besonders bei Madchen kurz vor 
der Pubertat. Die Behandlung muB vor allem fur Ruhe sorgen. Jod­
therapie und Schilddrusenpraparate schaden mehr als sie helfen. 
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Erst in allerletzter Zeit beobachteten wir bei einem 12jahrigen Madchen, dem 
wegen der Pubertatsstruma Jodtropontabletten gegeben wurden, das Auftreten 
qualender Extrasystolen, die beim Aussetzen der Therapie wieder verschwanden. 

Ob einer Hyperfunktion der N e bennieren fiir das Kindesalter 
eine Bedeutung zuzuschreiben ist, halte ich fiir fraglich. Nach Unter­
suchungen von Goldzieher solI bei der Arteriosklerose der Erwachsenen 
die iiberreichliche Adrenalinmenge von Bedeutung sein. Bei der 
Addisonschen Krankheit, deren Ursache eine Erkrankung der Nebenniere 
mit Herabsetzung der Funktion darstellt, scheint doch die leicht eintretende 
Ermiidbarkeit, die sich gelegentlich bis zur vollstandigen Adynamie 
steigert, auf einer Schwache des Herzmuskels zu beruhen, denn der PuIs 
wird dabei oft auffallend klein und leicht unterdriickbar gefunden. 

Besondere Bedeutung wird in neuerer Zeit dem Insulin zugeschrieben. 
Wie wir auf der einen Seite wissen (das wird bei der Therapie noch aus­
fiihrlich gewiirdigt), daB der Herzmuskel wie jeder andere Muskel fiir 
seine Funktion reichlicher Mengen von Kohlehydrat bedarf, so hat sich 
insbesondere durch die Untersuchungen von Schaffer nachweisen lassen, 
daB bei Zuckermangel Funktionsstorungen des Herzens auftreten konnen, 
die durch Zuckerzufuhr schnell zu be he ben sind. Also ist die hochgradige 
Schwache vieler Patienten im hypoglykamischen Zustande auf eine direkte 
Schadigung des Herzens zu beziehen. 

Die Abhangigkeit der Herzaktion von dem Vorhandensein bzw. 
Fehlen bestimmter Salze ist theoretisch sehr interessant, diirfte aber 
bei Menschen wohl nur eine untergeordnete Rolle spielen, denn so weit­
gehende Verminderungen des Kaliums, daB dadurch wegen des Mangels 
an radioaktiver Kraft die Herzaktion aufgehoben wiirde, ist schlechter­
dings beim lebenden Organismus nicht zu erwarten. Eher schon konnte 
gelegentlich ein gewisser Mangel an Kalzium, insbesondere an ionisiertem 
Kalk eine gewisse Bedeutung gewinnen und hie und da an dem plotz lichen 
Herztod der Tetaniekranken, aber auch an der ungeniigenden Wirkung 
von Medikamenten (s. 0.) mit schuld sein. 

Am wichtigsten ist fiir die Entwicklung des Herzens wohl neben 
der erblich iibernommenen Anlage und der ausreichenden qualitativen und 
quantitativen Ernahrung die Ubung. Schon die Tatsache, daB ein an 
Turnen und Sport gewohnter Mensch bei korperlicher Anstrengung weni­
ger leicht ermiidet, beweist wenigstens zum Teil die besseren Krafte des 
Herzens. (Daneben spielt allerdings eine zweckmaBigere Blutverteilung 
durch die Ubung der GefaBe eine erhebliche Rolle.) Das iibliche Spielen 
der Kleinkinder, Turnen und Bewegungen der Schulkinder sind geeignet, 
das Herz zu fordern. Unsinnige Uberanstrengungen, wie sie vielfach 
durch iibertriebenen Sport bedingt werden, schadigen das Herz. So kenne 
ich einen Patient en , der durch unsinniges Radfahren im Alter von 10 bis 
11 Jahren eine deutliche Hypertrophie des linken Ventrikels mit nach 
auBen verlagertem SpitzenstoB und peinigenden Herzpalpitationen bekam. 
Gut ist, daB im allgemeinen die Kinder beim Spiel sich nicht iiberanstrengen. 
Erst wenn der Ehrgeiz des Sportes mit dem Erstreben von Hochstleistungen 
dazu kommt, droht die Schadigung des Herzens. 

Es ist auch hier wieder ein Parallelismus zwischen dem Herzen und 
der Skelettmuskulatur festzustellen. Kinder, diegelahmt sind und nur 
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eine geringe Muskelentwicklung aufweisen, haben zumeist ein weniger 
kriiftiges Herz als die Sporttreibenden. Es ist nur schwierig, in einzelnen 
Fallen zu entscheiden, ob die Minderfunktion des Herzens die Leistungs­
fahigkeit der Kinder herabsetzt und dadurch die geringere Entwicklung 
der Muskulatur bedingt, oder ob umgek<:ihrt die schwach entwickelte 
Muskulatur zu einer mangelhaften korperlichen Bewegung AniaB gibt 
und so das Herz gewissermaBen zu einer Inaktivitatsatrophie bringt. 
Wichtig sind diese Uberlegungen, weil eine rasche Ermudbarkeit 
bei einem Kinde mit gut entwickelter Skelettmuskulatur 
immer ein Zeichen der Herzinsuffizienz ist. 

SchlieBlich konnen die Ansammlungen von Stoffen, die eigentlich 
aus dem Korper entfernt werden sollten, zu St6rungen in der Herzaktion 
AniaB geben. Erinnert sei hier an die Vermehrung der Reststickstoff­
korper im Blute, die durch Erhohung des Widerstandes in den GefaBen das 
Herz zu vermehrter Arbeit zwingen und an die mit Ikterus einhergehenden 
Erkrankungen der Leber, die durch die Vermehrung der Gallensauren 
im Blute eine Verlangsamung der Herzschlagfolge bewirken. Es sei aber 
darauf hingewiesen, daB diese Pulsverlangsamung bei jungen Kindern 
relativ selten beobachtet wird, wohl nie bei Ikterus neonatorum vorkommt, 
eher schon jenseits des 12. Lebensjahres deutlich wird. 

Die Untersuchung des Herzkranken. 
Allgemeines Verhalten gesunder bzw. herzkranker Kinder. 

Der gesunde Mensch sitzt, steht oder liegt bequem, der Herzkranke 
hat stets eine gewisse angestrengte Haltung, weil ihn die Atemnot dazu 
zwingt. Eine flussige, nicht durch Kurzatmigkeit unterbrochene 
Sprache ist charakteristisch fur den Gesunden; der Herzkranke spricht 
in kurzen Absatzen, der kranke Saugling schreit nicht mehr in langgezo­
genen Tonen, sondern in kurz abgerissenen Lauten. Bei schlimmeren Zu­
standen wimmert er bloB, und bei hochstgradiger Dyspnoe hort 
jegliches Schreien auf. 

Normale Kinder haben ferner einen groBen Betatigungsdrang; 
werden sie nicht gehindert, so spielen sie am aUerliebsten Bewegungsspiele. 
Selbst bei ruhiger Beschiiftigung mit Bauklotzen, Flechtarbeiten, ja sogar 
beim Lesen und Schreiben in der Schule faUt ihnen der Zwang, stillzu­
sitzen, auBerordentlich schwer. Umgekehrt vermeidet der Herzkranke 
jede uberflussige Bewegung, weil diese seine Dyspnoe steigert. Nicht 
immer aber kommt die Dyspnoe dem Patienten als solche zum BewuBtsein. 
Er fiihlt sich nur mude und matt und sucht bei jeder Gelegenheit sich 
zu setzen oder gar hinzulegen. Schwerere Herzleiden lassen dem 
Kranken aber auch im Liegen keine Ruhe, weil er dabei nicht so leicht 
atmen kann wie bei aufrechter Haltung. Das ZwerchfeU wird durch die 
Darme nach oben gedrangt. Dadurch kommt eine gewisse Unruhe in den 
Patienten, die man als Jaktationen bezeichnet: Vor Mudigkeit faUt 
er hin, vor Kurzatmigkeit richtet er sich wieder auf, um bald darauf 
wieder zusammenzusinken und von neuem nach Luft zu ringen; ein be­
jammernswerter Anblick und ein Zeichen ubelster Vorbedeutung. 

Auch die Far b e des Patienten laBt oft tiefe Einblicke in die Kreis-
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laufverhaltnisse tun. Die gesunden Sauglinge haben nicht nur im Gesicht, 
sondern am ganzen Korper einen rosigen Schein, erst gegen das Ende des 
ersten Jahres blassen sie ein wenig ab, aber in der ganzen Kindheit sind 
frische, rosige Farben charakteristisch fiir eine normale Zirkulation. Der 
Grund der rosigen Farbung liegt beim ganz jungen Kinde in der Erwei­
terung der HautgefaBe und Kapillaren. Erst durch Ubung wird die 
bessere, d. h. zweckmaBigere Blutverteilung erlernt, so daB das Kind 
bei groBer Hitze die HautgefaBe erweitert, urn mehr Warme abzugeben, 
bei Kalte dagegen infolge der Kontraktion der GefaBe an der Oberflache 
blaB wird, wodurch eine erhebliche Warmeersparnis eintritt. 

Auch psychische Momente konnen einen raschen Wechsel in 
der Farbe des Kindes bedingen. (Blasse der neuropathischen Sauglinge 
im Schlaf! Erroten bei Erregung!) 

Besonders wichtig ist eine richtige Beurteilung der Blasse eines 
Kindes. Diese ist nicht immer gleichbedeutend mit Anamien (leichte 
Unterscheidung durch Blutstatus !), vielmehr kann sie ein sehr wichtiges 
Zeichen der Zirkulationsstorung sein. Wie beim Pressen und Schreien 
eines Kindes das Blut aus dem Inneren, dem Thorax und dem Bauche 
an die Oberflache gedrangt wird, so sehen wir bei Lahmungen der GefaBe, 
besonders der groBen GefaBgebiete in den Lungen und im Splanchikus­
gebiet, ein Verschwinden des Blutes von der Oberflache. Das Kind wird 
blaB, ja so weiB wie der Bettbezug. Es ist bedauerlich, daB dieser Zustand, 
der besonders bei postdiphtherischer Herzlahmung die hochsten Grade 
erreicht, so oft verkannt wird. 

Eher schon wird eine graue Verfarbung der Haut ernst bewertet. Es 
steht noch nicht ganz sicher fest, wodurch diese eigentiimliche Graufarbung 
bedingt sein mag, insbesondere, ob dabei eigenartige, bisher nicht erfaBte 
Veranderungen des Blutes vorliegen. Am wahrscheinlichsten ist es, daB die 
so ominose Farbung eine Kombination von Blasse und der auch beim Er­
wachsenen bei Herzfehlern so haufigen Zyanose darstellt. Es ist beachtens­
wert, daB nicht nur im Gefolge von Herzkrankheiten und Lungenleiden, 
sondern auch als Ausdruck schwerer Ernahrungsstorungen die merk­
wiirdige Graufarbung beobachtet wird. Insbesondere kann man das 
erleben, wenn den Sauglingen die Kohlehydrate in der Nahrung fehlen, 
wie man das vor vielen Jahren bei der Einfiihrung der EiweiBmilch, die 
zuerst ohne aIle Kohlehydrate gegeben werden soUte, beobachtete. Es ist dies 
ein beachtenswerter Gegensatz zu der rosigen Farbung der Haut wahrend 
des Anfangsstadiums des "Mehlnahrschadens" und insbesondere des Ge­
sichtes beim unbehandelten Diabetiker, also dem Menschen mit einer 
Hyperglykamie. 

Am seltensten wird wohl die Zyanose, wenn sie ausgesprochen ist, 
iibersehen. Immerhin scheinen leichtere Grade nicht so ganz selten 
verkannt zu werden. Das ist vor aUem deswegen bedauerlich, weil die 
leichten Herzstorungen sehr viel besser zu heilen sind als die langdauernden, 
schweren Veranderungen. Die Zyanose wird besonders deutlich an den 
Lippen, aber auch an den Bindehauten, der Mundschleimhaut und kann 
vielfach besonders gut an den Nageln der Finger und Zehen erkannt werden. 
Bei genauerer Betrachtung erkennt man aber auch bei Herzkranken das 
etwas dunklere Kolorit an der gesamten Korperoberflache. Wenn auch, 
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wie wir spater sehen werden, zu aHermeist bei schwerster Kreislauf­
insuffizienz oder bei angeborenem Herzfehler mit sogenannter Mischungs­
zyanose die Blaufarbung besonders intensiv wird, so darf man nicht iiber­
sehen, daB sie auch bei schweren Erkrankungen der Respirationsorgane, 
insbesondere Stenosen der Atmungswege (z. B. Diphtherie, Kompression 
der Trachea usw.) und vor aHem bei miliarer Tuberkulose vorkommen 
kann, dagegen so selten bei anderen Lungenerkrankungen, daB man aus 
der hochgradigen Zyanose meist weitgehende Schliisse auf das vorhandene 
Leiden ziehen kann. Ferner ist es beachtenswert, daB bei crouposen 
Pneumonien eine diistere Rote auf der Hohe der Wangen vorkommt, 
die neben dem Nasenfliigelatmen schon dem Laien die Diagnose der Lungen­
entziindung nahelegt. 

Neben diesen diffusen, wenn auch an den Schleimhauten wegen ihrer 
groBeren Durchscheinigkeit deutlicher erkennbaren Veranderungen in der 
Farbe kommen vielfach zirkumskripte Verfarbungen vor. Diese 
sind entweder durch vasomotorische Einfliisse, wie z. B. die rasch wech­
selnde Rote der Wangen bei der Meningitis oder durch lokale Reizung 
der iibererregbaren GefaBe (die Dermographie) bedingt. Die Raynaud­
sche Krankheit, die Akrozyanose an Handen und FiiBen, ist ein Aus­
druck solcher lokaler Asphyxie (vgl. GefaBkrankheiten). Kontraktion 
der zufiihrenden Arterien bedingt demgegeniiber ein BlaBwerden der 
Extremitaten. 

Weil aber die Hautfarbe und das allgemeine Verhalten des Patienten 
vieldeutig sind, muB man durch die Untersuchung des Herzens 
dessen Leistungsfahigkeit ermitteln. 

I. Inspektion. 

Schon die Betrachtung des Thorax laBt vielfach weitgehende Schliisse 
auf die Herztatigkeit ziehen. N ormalerweise sieht man keinerlei 
Herzbewegungen beim Gesunden. Nur bei sehr mageren Kindem 
kann man in den Zwischenrippenraumen leichte Einsenkungen bzw. Er­
hebungen wahrnehmen, die durch die Herzaktion bedingt sind. Zumeist 
sieht man solche Bewegungen in der Gegend der Herzspitze, 
nicht ganz selten auch in der Gegend des linken Vorhofes, sehr viel 
seltener auf der rechten Seite des Sternums. 

Bei normaler korperlicher Fiille muB man bei sichtbarer 
Mitbewegung des Thorax an eine verstarkte Herzaktion denken. 
Diese Verstarkung kann psychisch oder nervos bedingt sein, daher 
das sichtbare Pulsieren bei jugendlichen N europathen. Haufiger aber ist sie 
wohl der Ausdruck dafiir, daB das Herz angestrengter arbeitet, wie man 
dies bei den verschiedenartigsten Formen der Herzkrankheiten sieht. 
Sowohl ange borene als erwor bene Herzfehler, insbesondere Folge­
zustande von Herzbeutelentziindung konnen eine Mitbewegung 
des ganzen Thorax in der Herzgegend bedingen: Die Herzfehler, weil 
sie meist mit einer VergroBerung des Herzens und vielfach mit einer Ver­
starkung seiner Muskulatur einhergehen, wobei sich die Herzspitze dann 
mit groBerer Gewalt als beim Gesunden (schon urn der Raumbeengung 
willen) gegen die Thoraxwand (Rippe und noch deutlicher Interkostal-
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raum) anstemmt; abgelaufene Herzbeutelentzundungen weil sie durch 
Verwachsungen von Herz und Thoraxwand die Mitbewegungen erzwingen. 

Auch die Breite des sichtbaren SpitzenstoBes ist von dia­
gnostischer Bedeutung. 1st er nur an zirkumskripter Stelle zu sehen, so 
kann man vermuten, daBes sich nicht urn eine wesentliche Verbreiterung 
des Herzens handelt, weil bei dieser meist groBere Partieen erschuttert 
werden. 

Auch die Form des Thorax vermag oft einen Herzfehler beim ersten 
Blick erkennen zu lassen. Je fruher ein Herzfehler erworben wird und 
je machtiger die Verbreiterung des Herzens dabei ist, urn so deutlicher 
werden die Formveranderungen des Brustkorbes durch das er-

Fig. 265. 
Herzbuckel bei einem Saugling mit grofJcm perikardialem EX8udat. 

krankte Organ. Es ist fast uberraschend, wie symmetrisch bei der Er­
krankung der Knochen, der Rachitis, die Thoraxveranderungen sich aus­
bilden. Die Trichterbrust und ebenso das Pectus carinatum sind symme­
trisch. Wenn einmal bei Rachitis Asymmetrien auftreten, so geschieht 
dies an herzfernen Stellen, den seitlichen Abschnitten der Ri ppen und an 
derWirbelsaule. Urn so interessanter ist es, daB selbst bei gesunden 
Knochen das vergroBerte Herz zu erheblichen Verbiegungen AnlaB geben 
kann. Man spricht von einem Her z b u c k e 1 (V 0 u s s ur e) (Fig. 265). Solch 
ein Herzbuckel kann sogar beim Erwachsenen mit starren Rippen sich noch 
ausbilden, ein Beweis dafur, welche Gewalt die immer wiederkehrenden 
geringgradigen Druckwirkungen ausuben. Der Knochen gibt eben bei 
standigem Drucke nach, wie man das ja auch bei Aortenaneurysmen viel­
fach beobachtet. 

GroBe der Herzfigur. 
Die Feststellung der HerzgroBe ist von erheblicher Wichtigkeit, aber 

leider sind die dabei ermittelten Resultate nicht immer ganz einfach zu 
verwerten. Die GroBenbestimmung erfolgt bald im Stehen, 
bald im Liegen, und schon dieser Unterschied der korperlichen Haltung 
kann bei demselben Individuum zu erheblichen Unterschieden fuhren. 
Daran ist nicht die Methode der GroBenbestimmung, sondern die Ver­
lagerung des Herzens in erster Linie schuld. 

1m Liegen erscheint das Herz bei jeder Untersuchungsart breiter als 
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im Stehen. Das kommt daher, daB das Zwerchfell beim liegenden Kinde, 
insbesondere bei reichlicher Fiillung des Bauches, in die Hohe gedrangt 
wird und so das Herz hinaufschiebt. Oft sieht man auch, wie gleichzeitig 
das Mediastinum an Breite erheblich zunimmt bis auf das Doppelte, ja 
2 Yzfache gegeniiber seiner Breite beim Stehen. Das ist nicht verwunderlich, 

Fig. 266a. 

F ill. 266b. 
Fig. 266c. 

Aufnahme desselben Herzens bei verschiedener K6rperhaltung. Fig. 266a: Normal­
stellung Herzfernaufnahme. Fig. 266 b: Bei ubertriebener Inspiration. Fig. 266c: Bei 
Exspiration und im Liegen. Ein Beweis dafur, daf3 bei der Beurteilung von Rontgen­
bildern des Herzens die Methodik der Aufnahme eine wesentliche Rolle spielt; denn 
im Liegen erscheint nicht nur das H erz, sondern auch das Mediastinum ungewohn-

lich breit. 

weil natiirlich mit dem Herzen die aus dies em hervortretenden bzw. in das­
selbe hineintretenden groBen GefaBe ebenfalls hinaufgeschoben werden 
und nun, da sie nicht nach oben ausweichen konnen, eine Verbreiterung 
des Mittelschattens bedingen (Bilder im Stehen und Liegen). Fig. 266a, b, c. 

Sobald sich das Kind aufstellt , drangt der Bauchinhalt abwarts. 
Die Bauchdecken ziehen das Sternum und den Thorax herab; das Zwerch­
fell tritt tiefer. Damit kommt es zur Streckung des Herzens und der 
GefaBe. Manches Herz, das zuvor zu groB erschien, wird nach der Auf­
richtung sich als vollig normal erweisen. 
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Wenn schon die Anderungen der korperlichen Lage solche Unter­
schiede bedingen konnen, so wird klar, daD auch der Habitus des Menschen 
von ausschlaggebender Bedeutung fiir die zu erwartende Herzform und 
-groDe ist. Bei hochgeschossenen Kindern sieht man in dem langen, 
schmalen (asthenischen) Brustkorb ein schmales Herz, das zur Halfte 
oder mehr vom Brustbein bedeckt ist; bei breitgebauten Individuen da­
gegen ein mehr quergelagertes Herz, weil bei dem gedrungenen Korperbau 
und dem relativen Hochstand des Zwerchfells ahnliche Momente wirk­
sam werden, wie wir sie vorhin beim Hochdrangen des Zwerchfells be­
schrieben haben. \Veil nun bei einem jungen Kinde, insbesondere beim 

Fig. 267. 

7 jiihriger Knabe ,,1 n8piration". 

Saugling, del' Thorax meist breit, ja faDformig ist, so ergibt sich daraus 
die N otwendigkeit einer breiteren Herzfigur im Vergleich zum alteren Kinde. 
Mit der Aufrichtung des Kindes, insbesondere aber mit del' Umformung 
des Korpers beim Erlernen des aufrechten Ganges (Entwicklung der 
Lendenwirbellordose und Herabsinken des Thorax) tritt das Zwerchfell 
tiefer, das Herz wird mehr gestreckt, und damit riickt auch der SpitzenstoD 
mehr nach innen. So kommt es, daD man beim Saugling das Hiniiber­
ragen des SpitzenstoDes iiber die Mamillarlinie urn einen Querfinger fiir 
normal erklart, daD man aber etwa mit dem 7. Jahre beim Kinde die Herz­
grenzen verlangt, welche auch beim Erwachsenen gelten. 

Auch die Phase der Atmung ist von groDer Bedeutung: Je tiefer das 
Zwerchfell tritt, um so schlanker erscheint das Herz; vgl. die Rontgenbilder 
Fig. 267 und 268. 

So richtig daher auch "Normal"-Zahlen im allgemeinen sein mogen, 
so behalt doch die Bewertung der Thoraxformen die groDere Bedeutung. 
Das heiDt, bei einem Kinde von 3 Jahren, das bereits einen tadellos ge-



Die Erkrankungen des Herzens, der Blut- und LymphgefaBe. 849 

streckten Korper ohne den Froschbauch eines Rachitikers hat, wird man 
die normale Herzfigur mit dem Spitzensto13 innerhalb der Mamillarlinie 
verlangen, wahrend man bei einem 8jahrigen rachitischen Zwergwuchs 
auch die breitere Herzfigur nicht als pathologisch bezeichnen dad. 

Die Bestimmung der Herzgro6e. 
Das weitaus beste Mittel zur Bestimmung der GroBe eines Organs ist die Pal­

pation. Ich schicke das voraus, weil ich es so oft erlebe, daB die wahre GroBe einer 

Fig. 268. 

Dasselbe H erz bei der "E xspiration" . 

Leber oder Milz durch Perkussion von Anfangern nicht festzustellen ist, wahrend 
man bei Palpation wenigstens iiber den unteren Rand der Organe sich sehr genau 
orientieren kann. Ebenso wird leider zum Schaden vieler Patienten oft eine machtige 
Herzerweiterung verkannt, weil man die absolute Dampfung fiir die relative halt und 
nicht geniigend weit auBerhalb der zu erwartenden Herzfigur zu perkutieren beginnt. 
Dabei kann man doch gerade bei Herzkranken in der iiberwiegenden Zahl der Falle 
die "Herzspitze" ausgezeichnet palpieren. DaB nach Ansicht vieler Autoren 
nicht immer die Spitze selbst, sondern eine etwas weiter einwarts gelegene Stelle 
(weil die Spitze durch Lunge iiberdeckt ist) palpiert wird, sei nur erwahnt. Die wirkliche 
Spitze des Herzens liegt also manchmal etwas auBerhalb des SpitzenstoBes. Wie 
oft begegnen uns Kinder mit angeblich normalen Herzgrenzen, bei denen man 2 bis 
3 Querfinger auBerhalb der normalen Grenze den SpitzenstoB sehen oder doch wenig­
stens fiihlen kann! Die Palpation des SpitzenstoBes sollte so geschehen, daB man 
zunachst die ganze Hand auf die Herzgegend legt und sie sanft iiber der Haut ver­
schiebt. Dabei kann man nicht nur Gerausche, die im Herzen oder zwischen Herzen 
und Perikard entstehen, fiihlen, man kann auch die Herzaktion, die man durch den 
starren Thorax nicht sehen kann, vielfach wahrnehmen und dadurch schon wichtige 
Anhaltspunkte iiber die HerzgroBe gewinnen. Wie oft fiihlt man doch die Pulsation 
des rechten Vorhofs, wie viel haufiger die des linken und gar die Bewegung der Spitze. 
Wenn man bei diesem Abtasten mit der ganzen Hand ungefahr den SpitzenstoB 

Handbuch der Kinderheilkunde. III. 4. Aufi. 54 
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bestimmt hat, dann legt man die einzelnen Finger in die entsprechenden Interkostal­
raume und auf die Rippen und kann so die Stelle des starksten Anschlags in der 
Gegend der Spitze, d. h. den SpitzenstoLl lokalisieren. Auch die Erkenntnis, ob es 
ein mehr zirkumskriptes Anschlagen der Spitze oder ein mehr diffuses Wogen ist, 
hat groLle Bedeutung. Das gesunde Herz hat einen zirkumskripten SpitzenstoLl. 
Ein diffuser SpitzenstoLl ist meist der Ausdruck einer nicht ganz einwandfreien 
Herzaktion, meist einer Herzverbreiterung. 

Die Perkussion des Herzens 
ist beim Kinde so vielleichter als beim Erwachsenen, daLl man fast immer eine auf­
fallend genaue Ubereinstimmung mit einem Rontgenbilde erzielt. Das kommt von 
den diinneren und dabei weniger starren Thoraxwandungen, die einmal ein leiseres 
Perkutieren erlauben und auf der andern Seite nicht wie die starren Rippen beim 
Erwachsenen gewissermaLlen als Plessimeter wirken. Prinzip muLl dabei sein, daLl 
man sich die zu erwartende Herzfigur auf die Thoraxflache projiziert vorstellt und 
dann senkrecht zu den entsprechenden Tangenten von der Peripherie her nach dem 
Herzen zu perkutiert. Also nicht, wie das vielfach geschieht, in rein transversaler 
und rein vertikaler Richtung. Wenn man von der Gegend der rechten Mamillar­
linie mit mittelstarken Schlagen auf das Sternum zu perkutiert, so bekommt man 
meist %-1 cm rechts Yom Sternum die Herzgrenze. Sie entspricht den tatsachlichen 
Verhaltnissen, da der rechte Vorhof beim gesunden Kinde deutlich urn 1-1 % cm 
den rechten Sternalrand iiberragt. Man perkutiere hierbei in verschiedenen Hohen, 
nachdem man den oberen Rand der Leber durch eine Perkussion in der Mamillar­
linie festgelegt hat. Diese Perkussion in mehreren Hohen ist deswegen wichtig, weil 
man ungefahr eine senkrechte Begrenzung des Herzens auf der rechten Seite zu 
erwarten hat. Abweichungen hiervon konnen bedingt sein durch perikardiale Ergiisse, 
bei denen der Herzbeutel eine Dreiecksform annimmt und bei denen man dann nicht 
einen rechten Winkel zwischen dem rechten Herzrand und der oberen Leberbegrenzung, 
sondern einen stumpfen Winkel, den sogenannten Epsteinschen Herzleberwinkel 
findet. Die rechte Herzgrenze reicht nach oben ungefahr bis zur 3. Rippe. Dariiber 
kann man bis hinauf zur Klavikula den son oren Lungenschall bis dicht an das Manu­
brium sterni verfolgen. 1st der Schall oberhalb des Herzens in der Richtung bis zur 
Klavikula hinauf gedampft, dann muLl man an Tumoren (groLle Tbc-Driisen, Hodgkin­
sche Erkrankung) denken, ferner an Verbreiterung der yom Herzen hinaufsteigenden 
GefaLle (Anomalien der Aorta und Pulmonalis) und schlieLllich, falls die Dampfung 
bis zur oberen Thoraxapertur reicht, auch an eine vergroLlerte Thymusdriise. Gerade 
die Bestimmung, ob die Dampfung neben dem Mediastinum bis an die obere Thorax­
apertur hinaufreicht oder nicht, ist von der allergroLlten, differentialdiagnostischen 
Bedeutung. In derselben Weise konnen Tumoren und Thymusdriise eine Verbreiterung 
der Dampfungsfigur auf der linken Herzseite bedingen. 

Die Perkussion in der Gegend der Herzspitze ist am schwierigsten. Sie muLl 
meist mit sehr leisen Schlagen (evtl. unter Annaherung des Ohres an den Thorax) 
durchgefiihrt werden, weil der tympanitische Schall, der von dem lufterfiillten Magen 
oder von gashaltigen Darmen bei kriiftigerer Perkussion wahrzunehmen ist, die 
feineren Unterschiede im Perkussionsschall beim Ubergang von der Lunge zum 
Herzen sehr erschwert. Aber bei einiger Ubung kann man auch hier eine weitgehende 
Sicherheit erwerben. 

Von ganz besonderer Bedeutung ist die Festlegung der Herzgrenzen nach links 
oben. Normalerweise beginnt beim alteren Kinde die Dampfung an der 3. Rippe, 
oft erst im 3. Interkostalraum (beim jiingeren [insbesondere Saugling] wohl immer 
an der 3. Rippe). Reicht diese Dampfung hoher hinauf und handelt es sich dabei 
nicht urn ein schmales, dem Sternum parallel hinaufsteigendes Band, dann bedeutet 
das immer einen ernst en Befund, weil die Verbreiterung der Dampfung an dieser Stelle 
auf den linken Vorhof bzw. das linke Herzohr zu beziehen ist, dessen Verbreiterung 
eine Stauung sicherstellt. Wir kommen bei der Diagnose der Herzfehler darauf zuriick. 

So wertvoll es auch ware, es ist leider unmoglich, einzelne Abschnitte des 
Herzens durch die Perkussion gegeneinander abzugrenzen. Ebenso ist es un­
moglich, das Herz gegen Fliissigkeitsansammlungen im Herzbeutel abzugrenzen 
und nur selten wird es gelingen, bei groLlen Ergiissen in der Pleurahohle oder bei 
Infiltraten der Lunge, die bis dicht an das Herz heranreichen, die wahre GroLle 



Die Erkrankungen des Herzens, der Blut- und LymphgefaBe. 851 

des Herzens mit dieser Methode zu bestimmen. Das ist wichtig, weil bei solchen 
Storungen Fehler nach beiden Richtungen vorkommen. Man unterschatzt oder 
iiberschatzt die wahre GroBe des Herzens und lauft damit Gefahr, wichtige thera­
peutische MaBnahmen zu unterlassen. DaB ein erheblich vergroBertes Herz sowie 
Ergiisse im Herzbeutel durch Kompression der Lunge eine Pneumonie oder ein 
pleuritisches Exsudat vortauschen konnen, wird noch eingehend gewiirdigt. 

Genauere Resultate ergibt 

die Rontgenuntersuchung des Herzens. 
Die Durchleuchtung, die Orthodiagraphie und die Rontgenfernaufnahme (Tele­
rontgenographie) sind die Methoden, die hierfiir in Betracht kommen. Bei einiger 
Ubung kann schon die einfache Rontgendurchleuchtung wesentliche Anhalts­
punkte iiber Form und GroBe und Beweglichkeit des Herzens geben. Die GroBe 
erkennt man hierbei durch den Vergleich des Langendurchmessers des Herzens 

Fig. 269 . 
Orthodiagramm eines 9 % Jahre alten K indes 

(im Sitzen aufgenommen). 

(Nach Veith, Jahrb. f. Kinderheilk. 68,1908.) 

Fig . 270. 

Orthodiagramm des H erzens eines neun 
M onate alten Siiuglings, Knabe 60 cm 
lang, 5680 g schwer, nach Reyher. 

(H ochsinger, dies. Hand buch, 2. Aufl. ) 

A = Aortenbogen. P = Pulmonalis. V = Vorhof. K = Kammer. V. c. = Vena cav. sup. }lim = Mamilla. 
J = Jugulum. Pr = Processus xyphoideus. Mi = Mittelliuie. Z = Zwerchiellkuppe. M. r. = Medianabstand 

rechts. 111.l. = Medianabstand links. L = Langsdurchmesser. Q. o. = oberer Querabstand. 
Q. u. = unterer Querabstand. 

zu dem der Lungen, der bei Kindern dem Quotienten 1:1,7-1:1,9 entspricht (Theo 
Gradel). Die Durchleuchtung hat auBerdem den Vorteil, daB sie iiber die Beweglich­
keit des Herzens im Thoraxraum (bei Neigung des Kindes von einer Seite zur andern) 
und iiber die Bewegung der einzelnen Herz- und GefaBabschnitte Auskunft gibt. Man 
kann hierbei Fixationen des Herzens durch Verwachsungen besser als auf einem Bilde 
erkennen und man kann haufig sehr leicht unterscheiden, ob der verbreiterte Mit­
telschatten einer GefaBerweiterung entspricht oder ob er eine Auflagerung, z. B. eine 
vergroBerte Driise darstellt. Ein GefaBbogen pulsiert, d. h. man sieht den Ablauf der 
Pulswelle durch das GefaBrohr, ein aufliegender Tumor wird in toto mitbewegt. 

Fiir genauere GroBenbestimmungen des Herzens ist die Rontgenortho­
diagraphie bei alteren Kindern und bei Erwachsenen zu empfehlen (Fig. 269). Bei 
jungen Kindern, insbesondere Sauglingen, hat man sie wohl auch schon angewandt, wie 
das nebenstehende Orthodiagramm des Herzens von einem 9 Monate alten Sauglinge 
beweist (Fig.270). Solch ein Orthodiagramm ist aber nicht ganz leicht zu gewinnen, weil 
die Kinder nicht stillsitzen bzw. = liegen und weil sie nicht die Atmung anhalten 
konnen. Deswegen ist eine viel zu gro13e Ungenauigkeit im Herzbilde vorhanden, als 
daB man in der Padiatrie von diesem Verfahren ausgiebig Gebrauch machen wiirde. 

54* 
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Dem gegeniiber ergibt die Rontgenfernaufnahme eines Herzens im Kindes­
alter wesentlich einfacher zu gewinnende und geniigend zuverlassige Bilder. 
Man muB dabei in Kauf nehmen, daB selbst bei Abstanden des Herzens von der 
Lichtquelle von 1,5- 2 m Fokus-Plattendistanz kleine Verzeichnungen vorkommen 
konnen. B ei dem geringen Tiefendurchmesser des Herzens wie des ganzen kindlichen 
Thorax sind diese Verzeichnungen ziemlich irrelevant. Gradel halt so gar fiir Sauglinge 
einen Abstand von nur 60 cm fiir hinreichend; ibm schlieBen sich Gralka und die 
meisten andern Autoren an. 

Bei der Betrachtung der H erzsilhouette im Rontgenbilde (Fig. 271) lassen sich eine 
Reihe von wichtigen Herz-bzw. GefaBabschnitten gegeneinander abgrenzen. Der 
sogenannte Mittelschatten, der oben die GefaBbiindel und unten das Herz umfaBt, 

l'u 1m 0 nal ·:Bo~ell 

Fig. 271. 

Anteil der verschiedenen Herz- und Ge­
fa/3abschnitte an der Bildung des sagit­

talen M ittelschattens. 
Die Rontgendiagnostik der Herz- und 
GefaBerkrankungen vonFranzM.Groe­
del, Berlin 1912, Hermann MeuBer. 

laBt eine R eihe von Bogen erkennen, deren 
Kenntnis fiir die Beurteilung des ganzen 
Bildes von Wichtigkeit ist. Dieser Mi ttel­
schatten w eist auf der rechten Seite 
zwei, auf del' linken vier Bogen auf. 
Bei ganz jungen Kindern ist die Abgrenzung 
der einzelnen Teile gegeneinander weniger 
scharf. Beim Neugeborenen erscheint das 
Herz beinahe kugelformig (cf. S.836). 

Der obere Bogen rechterseits wird als 
rechter GefaBbogen bezeichnet und ent­
sprichtderVena cava superior. Darunter 
liegt der rechte Vorhofbogen, der die 
eigentliche Begrenzung des Herzens nach 
der rechten Seite hin darstellt. Auf der 
linken Seite sieht m an oben denAorten­
bo gen, darunter den der Pul monalis, dann 
folgt ein kleiner, dem linken Herzohre 
entsprechender Bogen, der sogenannte linke 
Vorhofbogen, del' bei alteren Kindern wie 
bei Erwachsenen relativ klein ist, und da­
runter del' groBe, dem linken Yen trikel 
entsprechende vierte Bogen. 

Die D eutung eines solchen Rontgen­
bildes ist nicht immer ganz leicht. Schon 
die Entscheidung, ob eine Verbreiterung des 
Mittelschattens im oberen Anteile der Thy­
mus angehort, ist nicht ganz sicher zu treffen. 
Benjamin und Gatt haben mit Recht darauf 
hingewiesen, daB die Vena cava superior 
und die Vena anonyma ebenfalls eine Ver-
breiterung des Mittelschattens in dieser 

Hohe bedingen konnen, und haben sogar in einem Falle eine nur 3 g schwere 
Thymus bei breitem Mittelschatten gefunden. Ebenso kann die Entscheidung, 
ob es sich urn eine Zeichnung des rechten Vorhofes oder der diesem angelagerten 
hyperplastischen Thymus handelt, schwierig sein. Immerhin pflegt die groBe Thy­
mus bis zum Jugulum hinaufzureichen, wahrend oberhalb einer selbst maximal 
vergroBerten Thymus noch lufthaltige Lunge zu sehen ist. DaB die Thymus ins­
besondere bei iiberfiitterten Kindern einen machtigen Schatten zwischen Klavikeln 
und Herz bedingen kann, kommt sehr schon in folgenden Abbildungen zum 
Ausdruck. (Fig. 272 u. 273.) 

Je alter das Kind wird, urn so mehr nahert sich das Rontgenbild seines Herzens 
dem vom Erwachsenen bekannten Bilde. Es sind hierfiir die schon b ei der Perkussion 
beschriebenen Momente, die Umformung des Thorax, das Tiefertreten des Zwerch­
fells von ursachlicher Bedeutung. So wird von Lange und Feldmann, Bamberg und 
Putzig, Gralka u. a . darauf hingewiesen, daB die Herzform beim Neugeborenen einer 
Kugel, im Sauglingsalter mehr einem schrag gelagerten Queroval entspricht und daB 
die deutlichen Einschniirungen fehlen. Selbst bei Kleinkindern lassen sich linker­
seits nur zwei bzw. drei H erzbogen feststellen. Nach Hecht solI vom 6. Jahre an das 
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Bild dem des Erwachsenen entsprechen, wahrend Duken erst bei 12-15jahrigen 
Individuen die deutliche Erkennbarkeit des Aortenbogens annimmt. 

Immerhin kann man aus den so 
gewonnenen Herzfiguren bei genauer 
Kenntnis des Normalbildes Abweichun­
gen erkennen. Wichtig ist aber, da13 uns 
diese Verfahren der Orthodiagraphie wie 
der Rontgenfernaufnahme genauere Be­
stimmungen der Herzgro13e ermoglichen. 
Man mi13t dabei den linken und rechten 
Medianabstand, indem man von dem 
au13ersten linken bzw. au13ersten rechten 
Bogen die Senkrechte auf die Mittel­
linie fallt, und bestimmt den Langen­
durchmesser des Herzens, d. h. den 
gro13tenAbstand des linken Herzschatten­
randes, d. i. zumeist die Herzspitze, von 
dem rechten Gefa13vorhofwinkel, d. i. 
die Einsenkung zwischen den beiden 
rechten Herzbogen. 

Solche Messungen bestatigen zu­
nachst die bereits anatomisch festge­
legten Tatsachen, da13 das Herz mit zu­
nehmendem Alter relativ kleiner wird, 
denn die Herzbreite nimmt gegeniiber der 
Lungenbreite etwas ab (von 1 : 1,7-1: 2). 

Fig. 272. 

Uberjiittertes Kind mit gro/3er Thymus. 

Fig. 273. 
Rontgenbild vom gleichen Kinde wie Fig. 272. 

Zur genaueren Orientierung seien hier einige Tabellen aus der Gralkaschen Rontgen­
diagnostik im Kindesalter mitgeteilt (s. S: 854 und 855). 

Weitere Herzma13e in Tabellenform wie z. B. Wachstum der Herzma13e, geordnet 
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Tabelle 2. Orthodiagramma13e bei Kindern nach Reyher. 

I Median- Trans-
Liingen-Ge- Korper- Korper- abstand versal-

Alter dimen- dureh-
schlecht liinge gewicht sian messer 

cm 

I em kg I reehts I links em em 

mitnnlich 9 Monate 10 Tage 60,0 5,680 2,0 4,35 6,35 6,75 
weiblich 11 Monate 63,0 7,500 2,0 4,6 6,6 6,7 

" 
12 

" 
69,0 8,400 2,2 5,0 7,2 7,1 

" 
12 

" 
70,0 7,440 2,3 4,5 6,8 7,1 

mannlich 1 Jahr 20 Tage 72,0 10,290 2,8 3,9 6,7 7,2 
weiblich 2 Jahre 7% Monate 83,0 12,00 2,6 5,45 8,05 8,65 
mannlich 3 

" 
4 

" 
76,0 10,500 2,0 5,4 7,4 8,15 

" 
4 

" 
- - 2,0 6,8 8,8 8,7 

weiblich 4 
" 

4 
" 

100,3 15,500 2,2 6,0 8,2 8,4 
mannlich 5 

" 
10 

" 
106,5 16,00 2,5 5,85 8,35 8,8 

weiblich 5 
" 

10 
" 

113,3 18,75 2,75 6,3 9,05 8,7 
mannlich 5 

" 
11 

" 
98 12,5 3,6 4,1 7,7 7,9 

weiblich 7 
" 5 

" 
- - 3,4 5,9 9,3 9,8 

mannlich 8% " 126,5 24,00 3,4 6,3 9,7 10,6 
weiblich 9 

" 
2 

" 
131 24,00 3,1 6,8 9,9 10,2 

" 
9 

" 
10 

" 
129 23,5 4,1 5,2 9,3 9,8 

" 
10 

" 8% " 133 31,00 3,8 6,0 9,8 10,1 
mannlich 12 

" 
8 

" 
134 29,00 3,5 6,7 10,2 10,4 

weiblich 12 
" 

- - 2,8 7,7 10,5 11,7 
mannlich 12 

" 
10 

" 
154 41,5 3,6 7,2 10,8 11,6 

" 
13 

" 145 32,5 3,4 6,8 10,2 11,4 
weiblich 13 

" 
5 

" 
162 45,5 4,0 7,4 11,4 11,5 

mannlich 13 
" 

8 
" 

151 37,2 3,6 6,5 10,1 10,8 

nach Rumpflange oder nach dem Rumpfumfang oder Herzma13e, geordnet unter 
Beriicksichtigung der Korperlange und des Verhaltnisses der Rumpflange zum 
Brustdurchmesser und schlie13lich die Ma13e der Aorten bei gesunden Kindem mogen 
bei Gralka a. a. O. nachgelesen werden. 

Zur Technik sei noch kurz betont, da13 die Aufnahmen womoglich nur im Sitzen 
oder Stehen gemacht werden sollen und da13 fUr sie eine moglichst kurze Be­
lichtungszeit, 1/10 Sekunde und darunter zur Vermeidung von verwaschenen Zeich­
nungen zu empfehlen ist. Trotzdem sind die Grenzen wegen der Unmoglichkeit, 
eine bestimmte Herzphase zu treffen, nicht ganz so genau wie die bei der Orthodia­
graphie gewonnenen, sie sind aber ausreichend fUr die Praxis. Fiir die Durchleuchtung 
ganz junger Kinder hat Wimberger ein Durchleuchtungsstiihlchen konstruiert. Wir 
halten eine von Wiener der Glissonschen Schlinge nachgebildete Aufhangevor­
richtung fUr besser. 

Man darf bei den Gro13enbestimmungen des Herzens mit Hilfe des Rontgen­
verfahrens wie auch durch die Perkussion nie vergessen, da13 man nur die Projektion 
des Herzens auf eine Ebene, also ein geometrisches Ma13 festlegt, wahrend das Herz 
doch drei Dimensionen hat. Das kann bei Tumoren, die hinter dem Herzen sitzen, 
bei Anomalien des Brustbeins und der Wirbelsaule durch Kompression, aber auch 
bei Drehung des Herzens dazu fiihren, da13 man arge Tauschungen erlebt und 
weitgehenden Fehlschliissen unterworfen ist. Die pathologischen Formen der Rontgen­
bilder entsprechen etwa yom 6.-7. Jahre aufwarts durchaus dem eines Erwachsenen 
und werden bei der Schilderung der einzelnen Herzkrankheiten besprochen. 

Feststellung iiber die Tatigkeit des Herzens. 

Die Aufgabe des Herzens ist die Unterhaltung eines regelma13igen, gleich­
ma13igen Blutstromes in den Gefa13en; dariiber hinaus bei korperlichen Anstrengungen 
die diesen entsprechende Mehrleistung. Darum geht seit vielen Jahren das Bestreben 
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Tabelle 3, 4 und 5 geben die HerzmaJ3e in Beziehung zur Korperlange, zum 
Korpergewieht und zum Alter wieder. 

Tabelle 3. Waehstum der HerzmaJ3e geordnet naeh dem Alter: 

Transversaldimension \ Langsdurehmesser 
Alter 

em em 

1 Monat 5,2 5,6 
2 Monate 5,3 5,7 
3 5,7 6,1 
4 5,9 6,3 
5 6,1 6,5 
6 6,3 6,8 
7 6,7 7,3 
8 6,8 7,2 
9 6,8 7,2 

10 7,0 7,6 
II 7,2 7,7 
12 7,4 8,0 

Tabelle 4. Waehstum der HerzmaJ3e geordnet naeh der Korperlange: 

Korperlange Transversaldimension I Langsdurehmesser 
em em em 

50-53 5,3 5,5 
54-56 5,5 5,9 
57--59 5,9 6,4 
60-61 6,0 6,2 
62-63 6,4 7,0 
64-65 6,6 7,1 
66-67 6,8 7,3 
68-69 6,8 7,2 

70 7,2 7,6 
71 7,0 7,8 

72-73 7,4 8,1 
74 7,1 8,3 

Tabelle 5. Waehstum der HerzmaJ3e geordnet naeh dem Gewieht: 

Gewieht Transversaldimension I Langsdurehmesser 
kg em I em 

unter 3,48 5,1 5,4 
3,48-4,1 5,5 5,8 
4,4 -5,0 5,9 6,3 
5,3 -5,9 6,4 6,9 
6,2 -6,5 6,8 7,3 
6,8 -7,0 6,8 7,2 
7,3 -7,6 7,2 7,7 
7,9 -8,2 7,2 7,9 
8,5 -8,7 7,1 8,0 

9,2 7,2 8,4 
9,5 -9,7 8,0 8,0 

9,9 8,2 8,5 
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namhafter Forscher dahin, moglichst das Schlagvolumen, d. h. die bei der einzelnen 
Herzkontraktion durch die groBen GefaBe (Pulmonalis und vor aHem Aorta) flieBende 
Blutmenge zu bestimmen. Hatte man diese GroBe, so konnte man die Leistung des 
Herzens ohne weiteres mathematisch genau festlegen und seine Anpassung an ver­
schiedene Lebensbedingungen studieren. Neben dem Schlagvolumen interessiert 
das Sekundenvolumen, das ja letzten Endes unter Berucksichtigung der Zeit und 
der Zahl der Herzkontraktionen bei bekanntem Schlagvolumen leicht zu errechnen 
ware unter der Voraussetzung, daB bei jeder Herzevolution etwa die gleichen Blut­
mengen befOrdert werden. 

Solange wir diese MaBe nicht muhelos mit einfachstem Instrumentarium am 
lebenden Herzen des Menschen bestimmen konnen, fehlt uns das ideale MaB fur die 
Bestimmung der Herzarbeit. Man hat nur gewisse Anhaltspunkte uber die Tatigkeit 
des Herzens gewinnen konnen, indem man den Rhythmus der Herzaktion bestimmt. 
Auch dieser vermag uns allerlei Auskunfte uber die Herztatigkeit zu geben. Er 
vermag uns aber nicht daruber aufzuklaren, ob, was vielfach behauptet wird und 
wofur in der Tat manches spricht, das Herz bei groBeren Anforderungen an den Kreis­
lauf in der Lage ist, ein groBeres V olumen in der Zeiteinheit. auszuwerfen. 

JedenfaHs ist die Anpassungsfahigkeit des gesunden Herzens an verschiedene 
Belastungen von der allergroBten Bedeutung. Ob das Herz hierzu imstande ist oder 
nicht, bzw. wie weit diese Fahigkeit dem Herzen verloren gegangen ist, das ist bestim­
mend fur die GroBe und Schwere eines Herzleidens. 

Solange wir das Schlagvolumen nicht bestimmen konnen, sind wir zur Be­
urteilung der Herztatigkeit auf Riickschliisse angewiesen, die uns die Auskultation, 
die Palpation des Pulses, und die sogenannten graphischen Methoden, SpitzenstoB-, 
Radialispuls-, VenenpulRschreibung, sowie das Elektrokardiogramm und vor aHem 
die Auskultation erlauben. 

Die Herz- und Pulsschreibung. 
::\iit verschiedenartigen Apparaten versucht man die Tatigkeit des Herzens 

durch Aufschreiben des SpitzenstoBes, des Pulses, (zumeist an der Radialarterie) und 
der Blutstromung in den Venen (zumeist an der Vena jugularis bzw. deren Bulbus) 
festzulegen. Diese Methode gibt einen sehr guten AufschluB uber Storungen im Rhyth­
mus, aber auch uber den zeitlichen Ablauf der Kontraktionen einzelner Herzab­
schnitte. Insbesondere ist von Mackenzie und Wenckebach diese Methode in hervor­
ragender Weise fUr die Klinik ausgewertet. Die Autoren beweisen und belegen das 
mit vielen Kurven, daB man bei einer idealen Technik, wobei es vor allem darauf 
ankommt, daB die einzelnen Pulsschreiber genau senkrecht ubereinander ihre Auf­
zeichnung auf die beruBte Trommel machen, sehr weitgehende Einblicke in den 
Ablauf der Herztatigkeit erhalt. Der Reiz fUr den Ablauf der einzelnen Herz­
evolution entsteht im Sinusknoten, also an der Stelle der Einmundung der 
Vena cava superior in den rechten Vorhof. Er veranlaBt die Kontraktion der 
Vorhofe, worauf der Reiz durch das Hissche Bundel in die Kammern ubertritt und 
diese zur Kontraktion bringt. Normalerweise muB also die Kontraktion der Vorhofe 
jener der Kammern voraufgehen. Man sieht, daher auch bei ganz gesunden Herzen 
in dem Moment der Vorhofkontraktion bei der Pulsschreibung des Jugularvenen­
pulses eine sogenannte Vorhofzacke. Denn wenn der Vorhof sich kontrahiert, kann 
sich die Vene nicht entleeren, es kommt zu einer leichten Anschwellung, die graphisch 
als Zacke erscheint. Dann folgt die Kontraktion der Herzkammer, die leicht von 
dem SpitzenstoB durch eine Mareysche Kapsel auf den Pulsschreiber ubertragen 
wird. Eine Folge dieser Herzkontraktion ist die Fullung der Arterien, die durch die 
Schreibung des Karotiden- bzw. Radialpulses festgelegt wird. Es ergibt sich daher 
eine genaue zeitliche Folge in dem Ablauf der einzelnen Kurven, woraus man mit 
groBer Sicherheit Ruckschlusse auf die normale oder gestorte Herzaktion ziehen 
kann. Insbesondere ist es dadurch moglich geworden, festzustellen, ob bei den un­
regelmaBigen Schlagfolgen des Herzens trotz der Inkongruenz der Zeit der normale 
Ablauf der Erregung des Herzens gewahrt bleibt oder nicht. Die erstere Form ist 
harrnlos, ja sie wird vielfach sogar fUr das jugendliche Alter als physiologisch bezeichnet 
und ist dadurch charakterisiert, daB der Herzzyklus gewohnlich entsprechend den 
Respirationsphasen variiert, so daB bei der Inspiration eine gewisse Beschleunigung, 
bei der Exspiration dagegen eine Verlangsamung des im ubrigen vollig normalen 
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Ablaufes der Herztatigkeit sich einstellt. Darum sind auch nur verhaltnismij,J3ig 
kleine Unterschiede in den GroBen der einzelnen Pulsschlage wahrzunehmen. 

Demgegeniiber sind all jene UnregelmaBigkeiten in der Schlagfolge des Herzens, 
bei denen nicht der normale Ablauf der Herzkontraktionen gewahrt bleibt, von 
der allergroBten und vielfach von sehr ernster Bedeutung. In diesen Fallen entsteht 
nicht nur im Sinusknoten ein Erregungsimpuls, sondern vielfach auch an irgend 
einer anderen Stelle des Herzens, vermutlich in dem dort gelagerten Reizleitungs­
system. Dabei kommt es zur Starung in der Rhythmik des Herzens derart, daB 
der normale, am Sinusknoten beginnende Ablauf der Herzevolution durch die von 
den anderen Stellen ausgehenden Kontraktionsreize gestort wird. Es kommt zu 
Extrasystolen im Sinne von Mackenzie. Diese werden erkannt an dem Auf­
treten eines vorzeitigen Radialispulses, der den normalen Ablauf des Sphygmogramms 
unterbricht. Es kommt also zu mehreren normalen Pulsen in der Radialis, worauf 
unvermittelt verfriiht ein kleinerer PuIs und dann eine langere Pause folgt. Es ist 
charakteristisch, daB die Zeit bis zu dem Eintreten des nachsten normalen Radialpulses 
nach dem Auftreten einer solchen Extrasystole plus der Zeit zwischen dieser Extra­
systole und dem voraufgehenden Radialpuls genau der Zeit von 2 normalen Herz­
evolutionen entspricht. Es wird also durch die Extrasystole eine Kammerkontraktion 
vorweggenommen, eine Kontraktion, die wegen der noch nicht geniigenden Fiillung 
der Kammer zu einer kleineren Pulswelle fiihrt. Wenn nunmehr der Kontraktions­
reiz yom Vorhof durch das Hissche Biindel auf die Kammer iibergreifen will, so 
befindet sich der Ventrikel in einem gewissen Zustande der Erschopfung, der refrak­
taren Phase, und kann auf den Reiz nicht mit einer Kontraktion reagieren. Erst 
der nachste Impuls des Vorhofes trifft dann wieder eine reagierende Kammermusku­
latur. So kommt es, daB trotz der Extrasystolen der normale Rhythmus des Herzens 
yom Sinusknoten her unterhalten wird. Solche Extrasystolen kommen vielfach 
ohne ernste Bedeutung bei jugendlichen Individuen vor. Ich selbst habe jahrelang 
bestehende Extrasystolen im AnschluB an Scharlach verschwinden sehen. 

Fiir diese Arhythmien gilt vornehmlich der Grundsatz, "daB sie je nach den 
Krankheitsfiillen einzuschatzen sind, bei denen sie vorkommen, nicht aber der Gesamt­
zustand nach ihnen zu beurteilen ist" (Krehl, Die Erkrankungen des Herzmuskels.). 

Sehr ernst ist im Gegensatz zu beiden zuvor genannten Formen immer der 
sogenannte nodale Rhythmus des Herzens. Hierbei hort die Abhangigkeit der 
Ventrikelkontraktion von der voraufgehenden Vorhofkontraktion mehr oder weniger 
auf, wie man dies z. B. im Experiment nach einer queren Durchtrennung des Atrio­
ventrikularbiindels unterhalb des Knotens (Stanniussche Ligatur), in Krankheits­
fallen bei Schadigung der Muskulatur der Vorhofe, aber auch bei Erkrankungen des 
Reizleitungssystems, beobachten kann. Nur schlagt im Gegensatz zu dieser experi­
mentellen Durchtrennung des Biindels das Herz bei Erkrankungsfallen selten lang­
samer, sondern meist schneller und, abgesehen von einigen Fallen mit auBerordent­
licher Beschleunigung der Herztatigkeit, stets vollig unregelmaBig, "Irregularitas 
perpetua", "Delirium cordis". Bei der hohen Frequenz sind vielfach die Unregel­
maBigkeiten der Schlagfolge nicht mehr mit Sicherheit wahrzunehmen. Diese Sto­
rungen, die besonders haufig nach rheumatischen Affektionen des Herzens vorkommen, 
konnen auch in ihrer Intensitat wechseln, weil zunachst nur entziindliche Infiltra­
tionen (die weit durch das Herz verstreuten rheumatischen Knotchen Aschoffs) 
vorhanden sind, die sich bald zuriickbilden, bald in Narben iibergehen. DaB solch 
eine Kammerkontraktion, die mit der Vorhofskontraktion zusammenfiillt oder 
in andern Fallen ihr voraufgeht oder neben Vorhofflimmern besteht, die Zirkulation 
auBerordentlich schwer behindern muB, ist selbstverstandlich. Denn die normale 
Zirkulation ist darauf begriindet, daB die Kammer das yom Vorhof empfangene 
Blut weitergibt, nicht aber, daB Kammer- und Vorhofkontraktion einander ent­
gegen arbeiten und den Blutstrom "blockieren". 

Die Extrasystolen werden oft - aber keineswegs immer - yom Patienten 
storend empfunden. 

Genauere Aufschliisse vermag die Elektrokardiographie zu geben. 

Die Elektrokardiographie. 
Bei der Tatigkeit samtlicher Zellen und Gewebe kommt es zu der Entwicklung 

von elektrischen Potentialunterschieden. Eine jede erregte Stelle erscheint gegeniiber 



858 K. STOLTE 

Tabelle 6. 

Nicolai Einthoven I Hoffmann 

hof- Vorhofzaeke . . . . . . . . . . Vor- } 

Ekg. Vorhofnaehsehwankung ..... 

Uberleitungszeit (evtl. = A + h) . . . . 

I 't' I IInitialzaeken-
nl ladgruppe Vorsehwankung 

o er I .. I k 
V I nItta zae e. . 

or- I .. I k h k mba zae en-
se wan ung Naehschwankung 
Zweite J-Zacke . . . . . . . 

Kammer- Horizontale Strecke zwischen 
Ekg. J + F . ........ . 

U-Zaeke. 
Herzpause 

F · 1 I Finalzaeken-'Ina ru e 
d
g pp Vorschwankung. 

o er F' I k N h jlnazace ... 
ac - Finalzacken-

schwankung N achschwankung 

A 

.n 

i\ 

A 
Ap 

h 

Ja 
J 

Jp 
J2 

Fa 
}i' 

Fp 
U 
p 

A. ! (,.m ~"f \,~I' F. !;j. ~ 
, ;;;{~;;:;;~~r;,l~VnrbiJll~.r!!~lIJ" S,J~(J/t ......:..-F.,~u-.: 

• "'''')'<101, 
Fig. 274. 

P 

Q 
R 

S 

T 

U 

Schema des Elektrokardiogramms nach Kraus und Nicolai. 
N omenklatur der Zacken im Elektrokardiogramm. 

A = (P nach Einthoven): Atriumzacke; 
J = (R nach Einthoven): lnitialzacke } V t'k 1 h k 
F = (T nach Einthoven): Finalschwankung en n esc wan ung; 
Ap: die der Atriumzacke folgende negative Zacke; 

a 

f3 

y 

Jp = (S nach Einthoven): die der lnitialzacke folgende negative Zacke; 
Fp: die der Finalschwankung folgende negative Zacke; 
J a = (Q nach Einthoven): die der 1 nitialzacke vorangehende negative Zacke; 
h: Zeit, in der die Erregung im Hisschen Bundel verliiuft; 
t: Zeit, in der die Erregung im Treibwerk verliiuft; 
p: Herzpause. 

der unerregten negativ elektrisch. Schreitet die Erregung von einer Stelle weiter, 
wie das bei dem Ablauf der Herzkontraktion der Fall ist, dann werden an der Stelle 
des Erregungsbeginnes zunachst die elektrisch negativ erscheinenden Stellen ent­
stehen, wahrend die noch nieht erregten sieh diesen gegeniiber als elektriseh positiv 
verhalten und diejenigen Stellen, bei denen die Erregung abgeklungen ist, gegeniiber 
den spater erregten wiederum positiv werden. Mit Hilfe verschiedener, besonders 
empfindlicher elektriseher MeBapparate (Kapillarelektrometer von Marey, Saiten­
galvanometer von Einthoven und Elektrokardiograph von Siemens u. Halske u. a.) 
gelingt es nun, diese im Korper bei der Herzaktion entstehenden Potentialunter­
sehiede graphiseh aufzuzeichnen. Am meisten benutzt ist wohl das von Einthoven 
im Jahre 1903 konstruierte Saitengalvanometer. 

Man kann die Ableitung tier elektrisehen Strome, die bei der Herzaktion ent-



Die Erkrankungen des Herzens, der Blut- und LymphgefaLle. 859 

stehen, in verschiedener Weise vornehmen. Man unterscheidet als erste Ableitung 
die Yom rechten und linken Arm, als zweite die yom rechten Arm und linken Bein 
und als dritte die yom linken Arm und linken Bein (vgl. Hecht). Man bezeichnet diese 
verschiedenen Formen auch als Ableitung der Aktionsstrome in querer Richtung, 
schrager Richtung bzw. Langsrichtung. Da sich die Aktionsstrome von der Stelle 
der Reizentstehung im Herzmuskel in bestimmter Form durch den Korper aus­
breiten, so ist klar, daB die verschiedenen Formen der Ableitung dieser Strome sehr 
verschiedene Bilder erge ben konnen; e benso wird verstandlich, daB eine Anderung 
in der Lage des Herzens (Hochdrangung der Spitze, Verschiebung, Verdrehung oder 
gar angeborene Dextrokardie) sehr verschiedene Bilder ergeben werden. Besonders 
im Kindesalter hat man hiermit zu rechnen, wie wir gleich sehen werden. 

Wenn auch das Bild des Elektrokardiogramms im groBen und ganzen beim 
gesunden Menschen immer wieder gleiche Formen erkennen laBt, so ist man sich 
doch iiber die Deutung der einzelnen Ausschlage noch keineswegs restlos einig. Schon 
dariiber, ob nur die Erregung oder ob auch die Muskeltatigkeit das Bild beeinflussen, 
bestehen Unstimmigkeiten. Insbesondere hat man sich davor zu hiiten, aus der 
GroBe der Ausschlage irgendwelche Riickschliisse auf die Kraft der Herzmuskulatur 
und auf die Herzleistung zu ziehen. 

Zur genaueren Darstellung und zur Diskussion der elektrokardiographischen 
Befunde hat man den einzelnen Ausschlagen bestimmte Bezeichnungen beigelegt. 
Einthoven bezeichnete, urn gar nichts zu prajudizieren, die einzelnen Zacken mit den 
Buchstaben: P, Q, R, S, T. In neuerer Zeit wird die von Nikolai angegebene Nomen­
klatur, der sich auch F. KraufJ und A. F. Hecht anschlieBen, haufiger gebraucht, die 
in den Buchstaben schon gewisse Beziehungen zu den einzelnen Herzphasen er­
kennen laBt (s. Tabelle 6 und Fig. 274). 

Fiir den Padiater ist es wichtig, daB Sauglinge, wie bereits Heubner, Funaro 
und Nikolai nachgewiesen haben, in der ersten Ableitung eine sehr tiefe lp-Zacke 
haben, die meist groBer als die I-Zacke ist. Diese lp-Zacke solI bereits in der zweiten 
Halfte des 1. Jahres sich den Verhaltnissen des spateren Lebens angleichen, was 
aber von Hecht bestritten wird, der hierfiir eine viellangsamere Umwandlung annimmt. 
Er fand unter 26 Neugeborenen, daB die lp-Zacke 3mal eben so groB und llmal 
sogar etwas groBer als die I-Zacke war und daB bei Schulkindern die GroBe der 
Ip.Zacke zur I-Zacke sich wie 1 zu 2 verhielt,wahrend nach Nikolai bei den gesunden 
Erwachsenen die lp-Zacke etwa 1/20 der I-Zacke betragt. Manchmal bleibt sogar 
die tiefe Ip.Zacke der ersten Ableitung bei Kindern bis zur Pubertat erhalten. Auch 
die Vorhofzacke und die Nachschwankungen pflegen bei Sauglingen hoher als bei 
Erwachsenen zu sein (Hecht). 

Die pathologischen Formen des Elektrokardiogramms. 

Bei Hypertrophie des rechten Ventrikels - hierzu gehort in gewissem Sinne 
ja auch der relativ machtige rechte Ventrikel des Neugeborenen - insbesondere 
bei Hypertrophie des rechten Ventrikels infolge von Pulmonalfehlern, Trikuspidalin­
suffizienz und Persistenz des Ductus Botalli findet sich eine sehr tiefe .lp-Zacke. 
Man spricht gewissermaBen von einem Mitraltypus. Demgegeniiber bedingt die 
Hypertrophie des linken Ventrikels ("Aortentypus") eine hohe I·Zacke in der ersten 
und eine sehr tiefe Ip-Zacke in der dritten Ableitung. 

Besonders wertvoll ist die Tatsache, daB uns das Elektrokardiogramm auch 
iiber den zeitlichen Ablauf der Herztatigkeit orientiert. N ach Groedel sind fUr die 
Ablaufszeiten der wichtigsten Ekg.-Abschnitte folgende Zeiten ermittelt: 

1. A bzw. P = Vorhof Ekg. = 0,08, 
2. h = Uberleitungszeit = 0,07, 
3. A + h = 0,15, 
4. 1 (R) = Initialzacke = 0,03, 
5. F (T) = Finalzacke = 0,23 (einschl. t), 
6. Anfang la (Qu) bis Ende Fp = Kammer Ekg. = 0,33, 
oder 6a Anfang la bis Scheitelhohe F = Kammer Ekg. = 0,28, 
7. Ende Fp bis Anfang A (P) = P = Herzpause = 0,34 oder 
7a. Scheitelhohe F bis Anfang A (P) = P = Herzpause = 0,39, 
8. t = etwa 0,09. 
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Interessant ist, daJ3 Groedel die absolute Dauer der einzelnen Zacken bei ver­
schiedenen Altersgruppen fast genau iibereinstimmend fand. Nur die Dauer von p 
betragt bei Kindern 0, I, bei Erwachsenen 0,35. Die Beschleunigung der Herzaktion 
beim Kinde gegeniiber der beim Erwachsenen beruht auf einer Verkiirzung der 
Herzpause, wahrend die Ventrikelsystole h6chstens eine minimale Verkiirzung 
aufweist. Auch die Uberleitungszeit ist beim Kinde deutlich verkiirzt. Nach Hecht 
0,1 Sekunden gegeniiber 0,12-0,17 beim Erwachsenen. 

Die gr6Bte Bedeutung hat die Elektrokardiographie fiir die Deutung der 
Arhythmien. 

Die Sinusirregularitat laJ3t einzig und allein Ungleichheiten in den diasto­
lischen Pausen erkennen. Besonders deutlich sieht man sie bei hochgradig neuro­
pathischen Kindern, aber auch in del' Rekonvaleszenz von verschiedenen Infektions­
krankheiten, insbesondere von Pneumonie, worauf schon Henoch (Lehrb.) aufmerksam 
machte, aber auch nach Masern und Influenza. Auch in der Pubertatszeit stellt 
sich diese Sinusirregularitat haufiger ein. Sie verschwindet oft bei Atropinverabfol­
gung, woraus man auf einen Zusammenhang zwischen Vaguseinfliissen und diesel' 
Form der Herzst6rung schlieJ3en zu diirfen glaubt. Vielfach bestehen zwischen der 
Sinusarhythmie und der Atmung deutliche Abhangigkeiten, so daB man geradezu 

Fig. 275. 

Sauglingspneumonie. I. Ableitung. Die Extrasystole ist durch einen Pfeil bezeichnet. 
(Univcrsitats·Kinderklinik Wien. Hecht.) 

von einer respiratorischen Arrhythmie gesprochen hat. Paton, D. Hunter 1) halten 
sie sogar bei 8- 18jahrigen Madchen fiir physiologisch und betrachten das Wieder­
auftreten dieser Arhythmie nach Infektionskrankheiten als Zeichen der Rekon­
valeszenz. 

Diese Form der Arhythmie ist vollkommen harmlos. Sie bedeutet niemals 
eine Herzschadigung, wenn auch die verschiedene Lange der diastolischen Pausen 
eine verschiedene systolische Belastung fUr das Herz bedingt. Bei der Meningitis 
tuberculosa, bei welcher diese Form der Sinusirregularitat - unabhangig von der 
Atmung --:- sehr haufig eintritt, wird der Krankheitsverlauf einzig und allein durch 
das Grundleiden bestimmt. Die nach Infektionskrankheiten auftretenden Sinus­
arhythmien verlieren sich meist im Laufe von Wochen und Monaten. Gelegentlich 
kann man beobachten, daB jahrelang fortbestehende rein nerv6s bedingte Sinus­
irregularitaten (ja sogar Extrasystolen) im AnschluB an akute Infektionen verschwin­
den. (Vgl. S. 857.) 

Wahrend A. F. Hecht bei tausend elektrokardiographisch untersuchten Mittel­
schiilern ungemein haufig Sinusirregularitaten feststellen konnte, fand er nur ein 
einziges Mal eine Extrasystole. (Fig.276.) Ja er behauptet sogar, daB bei reichlicheren 
Befunden von Extrasystolen Verwechslungen mit Sinusirregularitaten vorgekommen 
sein miiBten. Abel' Extrasystolen kommen schon im allerfriihesten Kindesalter, 
sogar beim Neugeborenen vor (siehe Fig. 275). 

Das elektrokardiographische Bild der Extrasystole entspricht durchaus dem 
bei der Kardiographie. Man findet beide Male, daJ3 die Summe del' Zeiten, die nach 
der letzten normalen Herzkontraktion bis zur Extrasystole sowie der von der Extra­
systole bis zu der dar auf folgenden normalen Herzkontraktion vergeht, genau der 
Zeit von 2 normalen Herzevolutionen entspricht. (Fig. 276.) 

Wahrend man friiher bei dem Auftreten von Extrasystolen fast immer an das 
Bestehen schwerer Herzmuskelerkrankungen dachte, ist durch Wenckebach u. a. 
erwiesen, daJ3 sie bei vollkommen leistungsfahigen Herzen vorkommen k6nnen. Wenn 

1) Edinburgh. med. journ. Bd. 34, S. 1. 
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es liistig wird, so kann man es durch kleine Dosen von Strychnin, Digitalis, vor allem 
aber von Chinin und Chinidin (Frey) in Dosen von 3mal 0,1-0,2 am Tage beseitigen. 

Reizleitungsst6rungen und Herzblock treten bei Kindern wohl meist im 
AnschluB an akute Infektionskrankheiten auf. 

Unter 37 ver6ffentlichten Fallen von "Herzblock" (bis 1924) fand Rosenou 1 ) 

als U rsache : 
16mal Dip4therie, 

2 Rheumatismus, 
I Lues congenita, 
I Herztumor, 
I Nasenrachenaffektion, 

12 angeborene Herzfehler, 
3 unbekannte Ursachen, 
I Herztrauma. 

In einer Zusammenstellung von Lukin und Frey (31 Falle von 15 Monaten bis zu 
15 Jahren)2), die sich zum teil mit vorstehender deckt, werden auBerdem Influenza 
Imal, Morbillen Imal und pyogene Infektion Imal als Ursache genannt. Hecht fand 
Herzblock bei Diphtherie, nach Masern, bei Influenzapneumonie und bei Hydro-

Fig. 276. 

Ventrikuliire E xtrasystolie bei einem 7 jiihrigen M iidchen. RegelmiifJig gruppierte 
E xtrosystolen. 

(Universitiits-Kinderklinik Wicn. Hecht.) 

zephalus. Sogar angeboren - wahrscheinlich schon im f6talen Leben kann der 
Herzblock vorkommen, wie White, Eustis and Kerr 3 ) nachweisen. 

Bei dem "einzig dastehenden" Fall von Herztrauma von Rosenou handelt es 
sich urn einen 10jahrigen Knaben, del' nach einem Faustschlag gegen die Brust 
matt war und nach 2 Tagen eine mehrere Minuten dauernde BewuBtlosigkeit infolge 
von elektrokardiographisch sichergestelltem Herzblock bekam. 

(NB. Ich selbst obduzierte im Felde einen Soldaten, del' beim Beschlagen 
eines Pferdes einen Hufschlag vor die Brust bekam und nach einem Schritt tot umfiel. 
Der Befund am Herzen war bei v611ig intaktem Sternum eine ausgedehnte Blutung 
in der Herzmuskulatur an der Vorhof-Kammergrenze). So glaubt auch Rosenou 
seinen Fall durch eine geringere Blutung in der Gegend des Taworoschen Biindels 
erklaren und die Heilung auf Resorption des Blutes zuriickfiihren zu k6nnen. 

Bei diesem Herzblock kann die Automatie der Kammern so hoch sein (60 Pulse 
pro Minute), daB der Untersucher kaum an diese M6glichkeit denkt, sie kann aber 
auf 46 ja 20 Schlage pro Minute sinken. 

Fig.277 und Fig. 278 sind Beispiele, die Hecht in der vorhergehenden Auf­
lage dieses Werkes fUr Uberleitungsst6rung bzw. v611igen Herzblock aus seiner 
eigenen Erfahrung wiedergab. Bei den Reizleitungsst6rungen (Fig. 277) kommen 
doch noch eine Reihe von Erregungen durch das Atrioventrikularbiindel vom 
Vorhof zur Kammer, wahrend bei dem kompletten Herzblock die v6llige Unter­
brechung der Uberleitung stattfindet, so daB das Herz im Vorhof- wie im Kammer­
bezirk automatisch weiterschlagt. Die hochgradigen Pulsverlangsamungen, die 
man vielfach nach Diphtherie, aber auch andern Infektionskrankheiten bei Kindern 
beobachtet, beruhen wohl zum gr6Bten Teil auf einer Unterbrechung der Reizleitung. 
Die Automatie del' Kammer bedingt dabei eine relative GleichmiiBigkeit der lang-

1) Americ. journ. of dis. childr. Bd. 28, S. 594. 
2) Arch. of paediatr. Bd.44, S.647. 
3) Amer. journ. of dis. of childr. Bd. 22. 
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samen Schlagfolge, die mangelnde Zusammenarbeit zwischen VorhOfen und Kammern 
die Ungleichheit in cler Pulsfiillung, daher der Pulsus irregularis et inaequalis perpe­
tuus. Interessant und wichtig ist die Tatsache, daB solche postinfektiosen St6rungen, 
wie schon Hecht schreibt, innerhalb weniger Monate restlos ausheilen k6nnen. Ich 
habe aber gesehen, daB schein bar ausgeheilte Arhythmien dieser Art bei friihzeitiger 
Belastung wiederkehrten. 

Kind Grete B. kommt mit schwerster postdiphtherischer Irregularitat, 
offenbar komplettem Herzblock zur Aufnahme. Unter Verwendung von Kardiazol, 
Kampfer und Digitalis-Exklud-Zapfchen kommt es innerhalb von 6 Wochen nach 
Uberwindung vielfacher schwerster bedrohlicher Zustande zur absolut gleich­
maBigen, normalen Herzaktion. Beim Verlassen des Bettes tritt schon nach 
2-3 Schritten das Gefiihl der Schwache auf unter Wiederkehr der scheinbar 

Fig. 277. 

3 jdhriges M ddchen. M asernrekonvaleszenz. Uberleitungsstorung . 
11. Ableitung. Zunahme der Uberleitungszeit von 0,18 auf 0,30 Sek ., dann erfolgt ein 

Ventrikelsystolenausfall. 
(Universitiits-Kinderklinik \Vien. Hecht.) 

Fig. 278. 

3jdhriger Knabe. Block, iiber 3 Sek. dauernder Ventrikelstillstand nach kurzem paro­
xysmal tachykardischem Anfall; Adams-Stokes'sches Syndrom im Gefolge 

von Diphtherie. 
(Universitiits-Kinderklinik Wien. Hecht.) 

iiberwundenen Pulsirregularitat und des Galopprhythmus. Erst nach weiteren 
2 Monaten ist das Herz a ls definitiv geheilt anzusprechen. 

Ahnliche Beobachtungen kann man bei besonderer Aufmerksamkeit auch 
nach anderen Infektionskrankheiten (z. B. Influenza) machen. Sie sind ein Beweis 
dafiir, wie vorsichtig man in der Beurteilung der Herzleistung und in der Durch­
fiihrung der Therapie der Herzschwache nach Infektionskrankheiten sein muB. 
Das Studium dieser Beobachtungen mit Hilfe des Elektrokardiogramms diirfte 
eine Aufklarung dariiber bringen, ob nicht in solchen Fallen auch das Reizleitungs­
system rascher ermiidet bzw. sich schlechter erholt. 

Bei vollkommenem Herzblock kann sich aber auch bei Kindern das Adams­
Stokessche Syndrom einstellen, das man sonst nur bei Erwachsenen mit schwerer 
Koronarsklerose beobachtet. Interessanterweise kommen nicht wahrend der 
Dissoziation von VorhOfen und Ventrikel, sondern "beim Eintritt derselben, ehe 
noch im Ventrikel seine Automatie erwacht" (Hecht) diese BewuBtseinsst6rungen 
vor. Solche Anfalle bestehen in dem Auftreten von Schwindel und Ohnmacht 
und bei langerem Bestande der Zirkulationsst6rung in Krampfen, die man wohl 
als Erstickungskrampfe ansprechen darf, die aber in ihrem ganze Verlaufe durchaus 
den epileptischen entsprechen und die deswegen hohe differentialdiagnostische Bedeu­
tung haben. Solche FaIle wurden z. B. beschrieben von Rosenou, s. o. nach Herz­
trauma) und Bosanyi 1). Morquio kennt eine Familie, in der von 8 Kindern 5 Knaben 

1) Orvosi Metilap Jg. 66, S. 22. 
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vom vierten Jahre ab ein Krankheitsbild mit epileptiformen Ohnmachtsanfallen 
und langsamem, dauernd arhythmischem Pulse zeigten und mit etwa 8 J ahren starben. 
Almlich war derVerlauf bei einem Knaben seiner Beobachtung, der mit 10 Jahren im 
Ohnmachtsanfall starb. Weitere Faile bei Bosanyi 1.) 

Neben der Erkrankung des Reizleitungssystems kann hie und da auch eine 
Erkrankung des Nervus vagus eine solche Bradykardie bedingen. Insbesondere 
kommt es bei dem Ubergange von Uberleitungsstiirungen zum Herzblock zu diesen 
bedenklichen Zirkulationsstorungen, da diese erfahrungsgemaB bei volligem Herz­
block, wenn der Ventrikel seine Automatie erreicht hat, fehlen. Erwahnt sei, daB 
Hecht auch einmal eine andere Ursache fur diese Adams-Stokesschen Anfalle beob­
achtete, namlich den Beginn einer kurzen paroxysmalen Tachykardie, worauf ein 
uber drei Sekunden dauernder Ventrikelstillstand folgte. 

Faile von Vorhofflimmern sollten nach bisheriger Ansicht im ersten Dezenium 
so gut wie garnicht vorkommen. Einen solchen Fall hat aber Hecht durch V. Badel 
publizieren lassen. Fiinf -andere Faile bei 4, 5, 9 und 10 Jahre alten Patienten sind 
von Resnik und Scott (Lit. bei Barker und Middleton)2) beschrieben, die zwei weitere 
Beobachtungen bei Kindern im Alter von 10 und 11 % J ahren hinzufiigen. Poynton und 
Wyllie haben es sogar beim 3 %jahrigen Kinde, bei dem seit dem vierten Monate An­
falle von Zyanose und Tachykardie (bis 250), Extrasystolen und Delirium cordis 
bestanden, bei machtiger Herzverbreiterung und sYRtolischem Gerausch an der Spitze 
beobachtet 3 ). Hierdurch ist zugleich erwiesen, daB auch beim jungen Kinde eine 
Arhythmia perpetua als eine Folge der Vorhofstachysystolie, des Vorhofsflatterns 
bzw. Vorhofsflimmerns, verschiedener Geschwindigkeitsgrade der Vorhofskontrak­
tionen vorkommt. Dabei nimmt man an, daB nur einzelne Reize verschiedener 
Starke auf den Ventrikel wirksam ubergehen. 1m Gegensatze zu den Angaben der 
Literatur ( cf. Hecht, vorige Auflage) erscheint mir besonders bei schweren rheuma­
tischen Herzerkrankungen dieses Delirium cordis bzw. die Arhythmia perpetua, 
auch bei Kindern hiiufig vorzukommen. 

Fiir die Behandlung der Reizleitungsstorungen wird gelegentlich, ins­
besondere dann, wenn bei hochgradig nervosen Individuen eine Gleichgewichts­
storung zwischen dem System des autonomen und dem des sympathischen Nerven­
systems besteht, die Verwendung von Atropin (Hecht) oder von Physostigmin evtl. 
unter Zugabe von Chinin (Semerau-Siemianowski und Oieszynski 4 ) , empfohlen. 
(Welches Mittel angezeigt ist, kann nur durch genaue Prufung der Wirkung der 
einzelnen Pharmaka erkannt werden. Ich selbst halte trotz der begeisterten 
Empfehlung durch die letztgenannten Autoren wegen der Harmlosigkeit des Grund­
leidens nicht sehr viel von dieser Behandlung. Man darf doch nicht uber der evtl. 
giinstigen Wirkung auf die Herznerven die Wirkung auf das iibrige vegetative 
Nervensystem iibersehen, die gamicht erwunscht ist!) 

Die Auskultation des Herzens. 
Die Auskultation erfolgt in derselben Weise wie beim Erwachsenen. Gewisse 

Schwierigkeiten konnen durch die Unruhe und das Schreien, aber auch gelegentlich 
durch die Frequenz der Atmung bedingt werden. Haufig ist aber auch die Unge­
schicklichkeit beim Aufsetzen des Stethoskops, dessen ungenugendes Anliegen oder 
zu starker Druck an der Unruhe und dem Schreien des Kindes schuld. Darum empfiehlt 
sich die Verwendung eines Schlauchstethoskopes (binaurikulares Stethoskop). Solche 
Stethoskope ermoglichen auch bei unruhigen Kindem, die sich der Auskultation 
entwinden wollen, eine gute Untersuchung des Herzens. Es ist zweckmaJ3ig, die 
Oliven so groB zu wahlen, daB sie den Gehorgang dicht verschlieBen, so daB man 
wahrend der Auskultation nicht einmal die Unterhaltung der Umgebung hort. 

Gegen allzu heftiges Pressen und Schreien ist eventuell ein Wiegen und Schau­
keln oder ein sonstiger Versuch, das Kind zu beruhigen (Spielzeug, Schnuller), zu 
empfehlen. Am schwierigsten ist es, bei sehr frequenter Atmung die Herz- und Lungen-

1) Jahrb. f. Kinderheilkunde Bd. 99, S. 276. 
2) Americ. jour. of dis. of childr. Bd. 35, S. 420. 
3) Lancet Bd. 211, 371. 
4) Monatsschr. f. Kdhkde. Bd. 26, 175) 
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gerausche gegeneinander abzugrenzen. Hier kann unter Umstanden ein auf wenige 
Sekunden beschranktes Zuhalten von Mund und Nase bei jungen Sauglingen die Aus­
kultation des Herzens ermoglichen (Verfahren der Tierarzte). 

Die Auskultation des Herzens hat stets an mehreren Stellen zu erfolgen, wei! 
dadurch allein eine gewisse Lokalisation von Storungen moglich wird. Doch muJ3 
man bedenken, daJ3 die genaue Lokalisation von Anomalien der Herztone wegen 
der nahen Lage aller Ostien viel schwieriger ist als beim Erwachsenen. Die Deutung 
der Befunde entspricht ganz der bei alteren Menschen und wird bei der Besprechung 
der erworbenen Herzfehler eingehend erortert. 

Wichtig ist zunaehst die Feststellung, ob die Herztone laut oder leise 
sind. Bei Uberlagerung des Herzens durch die Lunge (Asthma), bei Er­
giissen im Herzbeutel oder in der Pleura kommt es vor, daJ3 die Herztone 
leise werden, unter Umstanden kaum zu horen sind. Dies ist den meisten gelaufig. 
Weniger bekannt ist, daJ3 die sonst scharfen, klappenden, rhythmischen Herztone 
auch unter anderen Umstiinden leise were len oder gar verschwinden konnen. Zu 
nennen ist hier vor allem das Leerpumpen des Herzens infolge ungenugender 
Fullung des Kreislaufes. Es muJ3 aber wohl noeh etwas besonderes hinzutreten, da 
die mangelhafte FiHlung des Herzens allein keineswegs immer ein Versehwinden 
der Herztone bedingt. lch erinnere an die paukenden -Herztone bei pulslosen 
Individuen, z. B. irn Verlaufe von Infektionskrankheiten, bei denen sich groJ3e 
Mengen von Blnt im Splanchnikusgebiet sammeln. Auf der anderen Seite sehen 
wir, daJ3 bei groJ3en 'Vasserverlusten infolge eines Brechdurchfalls bei den Saug­
lingen der erste Herzton leiser werden, ja verschwinden kann, daJ3 er aber bei plOtz­
!icher Fiillung des Kreislaufs, z. B. bei einer Bluttransfusion oder intravenoser Koch­
salzzufuhr in kiirzester Zeit wieder paukend win!. 

Als LTrsache fur das Versehwinden des einen Herztones - man stritt sich fruher 
darum, ob es del" an und fiir sich leisere zweite oder der lautere erste Ton ist, welcher 
verI oren geht - sieht man die mangelhafte Anspannung der Muskulatur 
an. Durch gleichzeitige Rontgendurchleuchtung und Auskultation konnte Schlieps 
einwandfrei feststellen, daJ3, so- wie Czerny es im:mer angenomrnen hatte, der erste 
Herzton, der YIuskelton, zunachst dem zweiten, leiseren Tone an Intensitat gleich 
wird, ehe er ganz verschwindet, wahrend dann der zweite Ton noch eine Weile 
allein zu horen ist, bis das Herz schlieJ3lich still steht. Der erste Herzton entsteht 
dadurch, daJ3 sich die groJ3en venosen Ostien im Herzen schlieJ3en; vor allem aber 
dadurch, daJ3 sich die Muskulatur der Ventrikel anspannt, und zu solcher Anspannung 
ist eben ein gewisser Widerstand im Innern des Herzens notwendig. Verschwindet 
dieser, so hort die Akzentuation des ersten Herztones auf. Auf Grund der Beobach­
tungen, daJ3 vielfach beim Leerpumpen des Herzens infolge groJ3er Blutverluste 
oder infolge des Leerlaufs durch Erweiterung groJ3er GefaJ3gebiete die Herztone 
laut bleiben, muJ3 man, glaube ich, annehmen, daJ3 noch eine weitere Scha­
digung, wie sie die alimentare Intoxikation bzw. Exsikkation mit sich 
bringt, d. h. physikalisch-chemische Veranderungen der Muskulatur am 
Verschwinden des Herztones mit schuld sind. 

Solche von der Fullung des Herzens unabhangigen Momente konnten wir auch 
bei alteren Kindern, insbesondere in der Kriegszeit beobachten. Bei unterernahr­
ten Patienten sahen wir ein Verschwinden des ersten Herztones ver­
bunden mit einer verlangsamten Wasserausscheidung. Diese Kinder litten an einer 
verminderten Urinabgabe am Tage und einer groJ3en Harnflut in der 
N ach t (Rollet-Bossert). Vorubergehend konnten solche Herzen bei Anstrengungen 
ebenfalls den normalen Rhythmus mit einem lauten erst en und leiseren zweiten Ton 
aufweisen. Dadurch ahnelten sie in der Funktionsstorung den toxisch geschadigten 
Herzen, die bei Infektionskrankheiten, insbesondere bei Scharlach, aber auch bei 
verschiedenen Sepsisfol'men, ebenfalls die Akzentuation des ersten Tones an der 
Spitze vermissen, aber bei Anstrengungen wieder hel'vortreten lassen. Auch hier 
sind Schadigungen der Muskulatur als Ursache anzunehmen. Das Symptom des 
Leiserwerdens ist also bald durch Wasserverluste, bald durch unzweckmaJ3ige Er­
nahrung, bald durch Vergiftung des Herzens bedingt. 

An der Basis des Herzens pflegen die zweiten Tone lauter als die 
ersten zu sein. Dabei sind jeweils die beiden ersten und die beiden zweiten Tone 
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unter sich gleich. Nur bei ganz jungen Kindern - meist bis zum 5. Lebensjahre -
ist der zweite Pulmonalton lauter als der zweite Aortenton. 

Der Vergleich der beiden zweiten bzw. der beiden ersten Tone an der Herz­
basis wird fur die Beurteilung pathologischer Zustande wichtig. Eine Vermehrung 
des Druckes in der Aorta bzw. Pulmonalis wird einen besonders energischen SchluB 
der Semilunarklappen bedingen. Darum schlieBen wir in der Klinik umgekehrt 
aus dem verstarkten Ton auf die Drucksteigerung. Dazu ist aber notwendig auszu­
schlieBen, ob nicht die Differenz in den Tonen durch andere Momente bedingt wird. 
Insbesondere konnen Tumoren, z. B. vergroBerte Drusen, das GefaB gegen die vordere 
Thoraxwand drangen und damit eine bessere Leitung der Auskulationsphanomene 
bedingen oder umgekehrt vorgelagerte Lunge oder Thymus u. a. den Ton abschwachen. 
Darum soIl man stets nicht nur die zweiten, sondern auch die ersten Tone miteinander 
vergleichen. Die Differenz der zweiten Tone hat nur Bedeutung bei Gleichheit der 
ersten Tone. 1st der erste Aortenton infolge irgend welcher Momente leiser als der 
erste Pulmonalton, dann wird auch der zweite Pulmonalton lauter als der zweite 
Aortenton sein, ohne daB dies pathologische Bedeutung hat, es sei denn, daB die 
ersten Tone annahernd gleich s6ien, wahrend die zweiten sehr erheblich differieren. 

Von besonderer Wichtigkeit sind die Gerausche am Herzen. Man erklart 
sie durch Wirbelbildung, aber auch durch das Hindurchpressen des Blutes 
durch verengte Ostien. Bei Veranderung der Klappen, z. B. 2 Rissen der 
Klappenrander, der Klappensegel, der Sehnenfaden, aber auch durch Auflagerungen 
auf den Klappenrandern, werden diese nicht mehr exakt schlieBen und bei dem hohen 
Druck im Innern der Kammer das Blut in der verkehrten Richtung zuruckstromen 
lassen. Andererseits bedingen Verwachsungen der Klappenrander die Unmoglichkeit 
einer volligen Offnung des Ostiums, es muB dann das Blut durch den EngpaB hin­
d'Jrchgetrieben werden. (Gerausche infolge von HerzmiBbildungen s. u.) 

Da an jeder der vier Klappen des Herzens Stenosen und Insuffizienzen vor­
kommen konnen, so sind acht verschiedene Moglichkeiten fur die Entstehung von 
Gerauschen gegeben. Dabei ist noch gar nicht an die Moglichkeit der Kombination 
verschiedener Klappenfehler gedacht. Die Entscheidung, an welcher Klappe die 
Storung zu suchen ist, geschieht im allgemeinen dadurch, daB man die Pradilek­
tionsstelle fur die Gerausche aufsucht, d. i. fur Gerausche an der Mitral­
klappe die Herzspitze bzw. das linke Herzohr, flir Gerausche an der Trikuspidal­
klappe die Mitte des Sternums oberhalb des Schwertfortsatzes, fur die Aorten­
klappen die Mitte des Sternums in der Hohe des Ansatzes der dritten Rippe oder 
auch die "Stelle der Aorta" (zweiter Interkostalraum rechts yom Sternum) und 
fur die Pulmonalklappen die "Stelle der Pulmonalis" zweiter (Interkostalraum 
links neben dem Sternum.) Trotzdem ist die Entscheidung nicht immer leicht, weil die 
Klappen auf einen verhaltnismaBig engen Raum zusammengedrangt liegen und ihre 
Projektion auf die vordere Brustwand eine Weiterleitung der Gerausche nach anderen 
Auskultationsbezirken ermoglicht. Darum dad man prinzipiell nicht auf 
ein Gerausch hin eine bestimmte Klappenerkrankung diagnostizieren. 
Die Diagnose wird erst sicher durch den Nachweis der Zirkulationsstorung. 

Neben sol chen Fallen, bei denen die Autopsie Stenosen oder Insuffiziensen 
der Klappen sicherstellt, findet man haufig andere FaIle, die wahrend des Lebens 
deutliche Gerausche aufgewiesen haben, bei denen sich aber der Klappenapparat 
absolut intakt erweist. Man spricht in sol chen Fallen von funktionellen Ge­
rauschen. Diese sind bedingt einmal durch Veranderungen des Blutes (Chlorose, 
Blutkrankheiten - anamische Gerausche) oder durch Fieber (Toxinschadigung? -
febrile Gera usche). Andere Male entstehen sie dadurch, daB die groBen GefaBe 
gegen die vordere Thoraxwand angepreBt werden, wobei die Klappen, z. B. der Pul­
monalis, infolge der Verzerrung des Querschnittes nicht vollig schlieBen (v. Falken­
hausen). Dann wieder entstehen die Gerausche durch die Erschlaffung des Herz­
muskels bei asthenischen oder durch Infektionskrankheiten geschadigten 
Individuen. Hier liegt die Ursache in der mangelhaften Kontraktion des die Klap­
pen tragenden Muskelringes (relative Insuffizienz). SchlieBlich konnen Herz­
gerausche dadurch vorgetauscht werden, daB sich zwischen Herz und Thoraxwand 
Lungenabschnitte einschieben, in welchen eine Bewegung der Luft durch die Herz­
aktion erfolgt. Diese Luftbewegung imponiert" weil sie an die Herzaktion gebunden 
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ist, als Herzgerausch, obwohl es sich in Wirklichkeit urn sogenannte kardiopul­
monale Gerausche handelt. 

Die Unterscheidung dieser funktionellen von den orga­
nischen Gerauschen am Herzen wird dadurch ermoglicht, daB, wie 
schon gesagt, bei den organischen Gerauschen Zirkulationsstorungen, Riick­
stauungen des Blutes, Zyanose, Odeme, aber auch Erweiterung von Herz­
abschnitten zu finden sind. Auch der Habitus ermoglicht insofern eine 
Abgrenzung als funktionelle Gerausche bei muskelkrMtigen Individuen 
mit breitem Thorax relativ selten sind, geht doch die Entwicklung der 
Skelettmuskulatur der Herzmuskulatur, wie wir oben gesehen haben, 
parallel. Ein Herzgerausch bei muskelkrMtigen Menschen ist daher fast 
immer der Ausdruck einer organischen Erkrankung. Da schlieBlich die 
Lage des Herzens und die Fiillung der Lunge an Herzgerauschen schuld 
sein konnen, so sollte man prinzipiell jedes Kind in verschiedenen 
Stellungen (Liegen, Stehen und Sitzen) untersuchen und 
prinzipiell zur Vermeidung der Herzlungengerausche die Auskultation des 
Herzens vor der der Lunge durchfiihren, auch vor der Bestimmung der 
Verschieblichkeit der unteren Lungengrenzen. Das bringt zwar eine 
gewisse UnregelmaBigkeit, eine scheinbare Inkonsequenz in die Unter­
suchung des Patienten, es ist aber das einzige Mittel, urn sich vor Irrtiimern 
zu bewahren. 

Willi V. hat bei normalen Grenzen und bei normaler Leistung des Herzens 
nur beim Liegen nach angestrengter Atmung ein systolisches Gerausch iiber dem 
Herzen. Sobald er aufrecht steht, verschwindet es; wenn er nicht angestrengt atmet, 
tritt es auch im Liegen nicht auf. 

In anderen Fallen verschwindet ein Herzgerausch nach angestrengtem 
Atmen. Es ist daher nur bei wiederholt en Untersuchungen unter ver­
schiedenen Bedingungen die Bedeutung eines Herzgerausches richtig zu 
werten. Haufig werden sogenannte funktionelle Herzgerausche bei An­
strengung verschwinden, wahrend das Gerausch bei wirklichen orga­
nischen Fehlern, falls es nicht zu einer sehr guten Kompensation gekommen 
ist, vielfach lauter wird. Man darf aber nicht bei einer einfachen Anderung 
des Charakters der Gerausche bei verschiedenen Lagen einen Herzfehler 
unter allen Umstanden ausschlieBen: 

Hellmut P., 10 Jahre, erlitt mehrfach Schiibe von Gelenkrheumatismus. 1m 
Liegen hatte er ein lautes, fauchendes, systolisches Gerausch iiber der Spitze, das beim 
Sitzen und Stehen nur angedeutet war. Die Dilatation des Herzens nach links oben 
(linker Vorhof) und nach der Spitze zu, sowie die Akzentuation des zweiten Pul­
monaltones beweisen, daB es sich urn eine Mitralinsuffizienz handelt. 

Funktionelle Herzgerausche wurden schon im Sauglings­
alter beobachtet (Thiemich). Auch ich selbst habe solche durch autop­
tisch-negativen Herzbefund sichergestellt. Ha ufiger kommen sie im Alter 
von 4-10 J ahren vor, urn allmahlich wieder gegen die Pubertat hin zu ver­
schwinden. Leider werden sie meist nicht als solche erkannt und geben dann 
AnlaB zu falschen Diagnosen, zu falscher Therapie und somit unzweckmaBiger 
psychischer Beeinflussung des Patienten. Die bessere Formung des Thorax, 
die krMtigere Entwicklung der Muskulatur des Herzens miissen angestrebt 
werden. Man sieht daher unter korperlicher Betatigung und bei sportlicher 
Ubung diese Gerausche viel schneller verschwinden als bei unangebrachter 
Schonung. Es ist bezeichnend, daB bei der Nachuntersuchung der in ein 
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Kindergenesungsheim iiberwiesenen Patienten etwa zwei Drittel aller 
Kinder an funktionellen Herzgerauschen litten. Sie wurden zum Teil 
als Astheniker, zumeist aber auch unter der falschen Diagnose eines "Herz­
fehlers" eingewiesen. 

DaB ausnahmsweise einmal bei erhaltengebliebenem Sehnenfaden im 
Herzen belanglose Gerausche auftreten konnen, sei hier der Vollstandigkeit halber 
erwahnt. Die von Liithie beschriebenen Pulmonalstenosengerausche, der sie bei 
Knaben in 76, bei Madchen in 70% der FaIle, besonders bei Kindern mit flachen Thorax 
im Alter von 10-14 Jahren fand, erscheinen mir nicht, wie er annimmt, durch eine 
relative Pulmonalstenose erklarbar, zumal er eine Akzentuation des zweiten Pulmonal­
tons dabei feststeIlte. Es diirfte sich auch hier urn akzidentelle Gerausche handeln. 

Schlie13lich seien die perikardialen Gerausche erwahnt, die durch 
das Rauhwerden der sonst spiegelglatten, gerauschlos iibereinander glei­
tenden Perikardblatter infolge von Entziindungen entstehen. Diese 
Gerausche zeichnen sich dadurch aus, daB sie besonders nahe dem Ohr 
zu liegen scheinen. Sie haben ferner einen ausgesprochen "reibenden" 
Charakter und sind stets wahrend der systolischen und wah­
rend der diastolischen Phase zu horen, etwa so wie eine Biirste, die 
auf einer rauhen Unterflache hin und her gleitet. Die Abgrenzung gegen 
funktionelle Gerausche ist daher leicht, da diese nur wahrend einer Herz­
phase (meist wahrend der Systole) zu horen sind. Die Abgrenzung gegen 
organische Gerausche kann sehr schwer werden, da bei Herzklappen­
fehlern sehr wohl systolische und diastolische Gerausche die Herzphasen 
ausfiillen konnen. Diese sind aber weicher, und es pflegt in solchen Fallen 
meist eine eindeutige Riickwirkung auf den gesamten Kreislauf nach­
weisbar zu sein. 

1m Gegensatz zu den endokardial entstehenden Gerauschen lassen 
sich die perikardialen oftmals durch einen Druck des Stethoskops auf den 
nachgiebigen Kinderthorax verstarken, urn beim Nachlassen des Druckes 
wieder leiser zu werden. Ferner pflegt die Endokarditis sowie deren 
Folgezustand, der Klappenfehler, schmerzlos zu verlaufen, wahrend bei 
der Perikarditis oft geradezu unertragliche Schmerzen das Krankheits­
bild beherrschen. Also auch hier muB die Erfassung des Gesamtbildes 
die Diagnose ermoglichen. Da die Perikarditis meist mit Exsudatbildungen 
einhergeht, so wird es haufiger vorkommen, daB ein sichergestelltes peri­
kardiales Reiben schon nach wenigen Stunden wieder verschwunden ist. 
Das Exsudat drangt die reibenden Flachen auseinander. Bei der Re­
sorption dieses Exsudates kehrt das Gerausch oft wieder, urn dann bei 
der Verwachsung der Herzbeutelblatter zu verschwinden. 

Man vergesse nie, daB neben der Herzbeutelentziindung auch die 
Herzinnenhaut sowie die Muskulatur erkranken konnen. Das kann enorme, 
oft wahrend des Lebens gar nicht zu entscheidende Schwierigkeiten be­
reiten. Denn neben den perikardialen Gerauschen konnen solche gleich­
zeitig an den Klappen bestehen, diese konnen aber auch infolge der Muskel­
schadigung atonisch bedingt sein (z. B. bei Scharlach). In solchen Fallen 
kann einzig und allein die Beobachtung eine Klarung herbeifiihren. 

Der Rhythmus des Herzens 

wird ebenfalls am besten durch Auskultation festgestellt. Das Tasten 
des Pulses kann irrefiihren, wei I nicht jede Pulswelle bis in die Peripherie 
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zu gelangen braucht. Die elektrokardiographische Kontrolle der Herz­
tatigkeit, die allerdings am idealsten ware, ist demgegenuber fast nur in 
Kliniken moglich. Fur den praktischen Arzt ist das Ohr das beste Mittel, 
urn sich uber die Herztatigkeit zu unterrichten. 

Der PuIs. 

Die rhythmische Kontraktion des Herzens bedingt eme stoBweise 
Fortbewegung des Rlutes in den GefaBen. Diese kann an den Arterien 
als PuIs gefuhlt werden. Entsprechend den Herzkontraktionen fuhlt man 
eine Volumenzunahme uml -Abnahme der GefaBe. 

Die Palpation des Pulses ist fur das Kindesalter nicht von genau 
derselben Bedeutung wie beim Erwachsenen. Sie kann beim jungen 
Saugling schwierig sein, wei I dessen Unruhe, das reichliche Fett­
polster und die rela ti ve Kleinhei t des GefaBrohres die Palpation 
sehr erschweren. Auf der anderen Seite aber kann man wohl behaupten, 
daB ein gut fuhlbarer PuIs auch schon beim kleinen und kleinsten 
Kinde der Ausdruck einer guten Zirkulation ist. 

Die Palpation des Pulses gibt uns zunachst AufschluB uber die Fre­
quenz der Herzaktion. Wie kleine Tiere im Gegensatz zu groBen stets 
(ine sehr viel schnellere Herzaktion aufweisen, so auch der kleine Mensch 
gegenuber dem Erwachsenen. 1m intra uterinen Le ben betragt die 
Pulszahl 135-140, am ersten Lebenstage 120 Schlage in der Mi­
nute, dann sinkt sie nach Filatow, so daB sie betragt: 

1m ersten Halbjahr 120-140 
1m zweiten 

" 
100-130 

1m zweiten Jahr 90-120 
1m 3.-5. 

" 
72-100 

1m 6.-10. 
" 

70-100. 

Diese Zahlen haben nur ganz approximativen Wert. Wachsein 
und Schlaf, psychische Erregungen und vollige Ruhe konnen 
die Pulszahl wesentlich beeinflussen. Darum sind die beim schlafenden 
Kinde gewonnenen Zahlen im allgemeinen wertvoller als die beim angst­
lichen oder gar widerstrebenden Kinde ermittelten. 

Eine Beschleunigung erfolgt auch bei vielen Infektions­
krankheiten. Sie kann eventuell zu einer ausgesprochenen Tachykardie 
werden. An dieser Tachykardie kann eine Vaguslahmung schuld sein. 
Dab nimmt man besonders fur das Endstadium der Meningitis an. 
In gleicher Weise kann jeder Hirndruck wirken, z. B. bei Hydrozephalus 
oder bei Blutungen aus der Arteria meningea media. Auch hereditare 
Momente, milde tuber kulose Infektionen bei Kindem mit ere­
thischem Habitus, ferner das Tropfenherz bei hochgeschossenen Kindern 
konnen mit einer erheblichen Tachykardie einhergehen. Pulsbeschleuni­
gungen erheblichen Grades kommen auch bei Bronchialdrusentuber­
kulose gelegentlich vor und werden auf die Kompression des Nervus vagus 
zuruckgefuhrt. 

Paroxysmale tachykardische Anfalle sind im Kindesalter mit 
Sicherheit beobachtet. Ich selbst sah einen solchen Patienten, der anfalls-
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weise nach psychischen Erregungen etwa 220 Pulse pro Minute durch 
mehrere Stunden bekam. Leider war mir die genauere elektrokardio· 
graphische Analyse nicht moglich. Ahnliche hochgradige Pulsbeschleuni­
gungen kann man auch bei diphtherievergifteten Herzen finden; 
meist ein ominoses Zeichen. Hierbei sah ich den PuIs innerhalb weniger 
Tage bis auf etwa 360 Schlage in der Minute ansteigen. Erwahnt sei, 
daB von Hochsinger die Obstipation als AnlaB fiir das Auftreten von Tachy­
kardien angesehen wird, besonders bei Patienten, die an Migrane, Schwindel, 
Ohnmachten leiden. Die Behebung des Grundleidens solI auch die Folge­
zustande beseitigen. Empfohlen wird gegen diese Tachykardien bei ein­
getretener Herzschwache Digitalis, sonst aber die Verwendung von Be­
ruhigungsmitteln, Brom, Baldrian, Kalkpraparaten. 

Wahrend fiir den Erwachsenen hochgradige Tachykardien wegen der 
Gefahr der sogenannten "V or hofpfropfung" bedenklich zu sein 
pflegen, haben diese fiir das Kind mit der verkiirzten Dauer der Systole 
und der kiirzeren Uberleitungszeit gering ere Bedeutung. Insbesondere darf 
man die beim beginnenden Scharlach auftretenden hohen Pulszahlen von 
160-180 Schlagen in der Minute als unbedenklich ansehen, wahrend das 
Hinaufschnellen des Pulses bei Diphtherie immer ein schlimmes Zeichen 
darstellt. Die Vorhofpfropfung kommt dadurch zustande, daB sich der 
Vorhof bei erheblicher Beschleunigung seiner Aktion bereits wieder kon­
trahiert, wahrend der Ventrikel noch im Zustande del' Systole verharrt. 
Infolgedessen kann sich das Blut aus dem Vorhof nicht in den Ventrikel 
ergieBen. Es kommt zu Zirkulationsstorungen, welche bei langerem Be­
stande sehr gefahrlich werden. Anfalle von Adams·Stokesschem Syndrom 
wurden z. B. bei einem 3Y2jahr. Madchen mit Aneurysma del' Art. pul­
monalis und bei einem 12jahr. Knaben von Sutherland beobachtet (im 
letzteren FaIle bei Pulszahlen von 160 pro Minute.) 

Schuster und Paterson beschreiben Anfalle von Tachykardie bis zu 
200 und mehr Pulsen pro Minute bei einem 8 Wochen alten Sauglinge, bei 
dem die seit Geburt bestehende Zyanose und Dyspnoe unter diesen An­
fallen sehr zunahm. Tod im Anfall. Die Obduktion ergab Transposition 
del' Aorta und Pulmonalis, offenes Foramen ovale und offenen Ductus 
Botalli. Da man bei der Digitalistherapie unter Umstanden eine Verzogerung 
der Uberleitung erreicht, so muB man diese, besonders bei hohen Puls­
frequenzen, ganz genau iiberwachen. Hier kann die elektrokardiographi­
sche Untersuchung besonders Gutes leisten, da man sofort die Super­
position der A-Zacke (d. h. Atrium-Zacke) auf die F-Zacke (Ventrikel­
Zacke) erkennt. Auch durch das Schreiben des Venenpulses vermag man 
diese Vorhofpfropfung sicherzustellen. 

Wie die Tachykardie, so wird auch die Bradykardie im Kindesalter 
beobachtet. Durch elektrokardiographische Untersuchungen kann man 
feststellen, ob sie vom Sinusknoten ausgeht; dann betrifft sie das ganze 
Herz, oder ob sie von einer Uberleitungsstorung bzw. einem Herzblock 
abhangt. Die Sinusbradykardien auf nervoser Basis lassen sich durch 
Bewegung, psychische Erregung und groBere Atropindosen beseitigen. 
Die auf Automatie des Ventrikels beruhenden dagegen pflegen durch aIle 
sonstigen Einfliisse, die die Herzaktion verandern konnen, nicht oder nur 
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unwesentlich beeinfluBt zu werden. Sie zeichnen sich gegeniiber den Si­
nusbradykardien durch eine groBe RegelmaBigkeit in der Schlagfolge aus. 

Diese Bradykardien sollen sich besonders haufig bei Obstipatio­
nen, schweren Neuralgien, sogar bei Erkrankungen des Blinddarms 
(Loper, vonmir bisher nie beobachtet) finden. Haufiger sind sie bei Vagus­
reizung durch Hirndruck (Anfangsstadium der Meningitis); sie 
kommen auch bei Infektionskrankheiten vor und zwar in relativ harm­
loser Form bei Scharlach nach Abklingen des Fie bers und bei 
Typhus auf der Hohe der Erscheinungen, so daB die Pulsverlangsamung 
bei einer akuten, hochinfektiosen, unklaren Erkrankung beinahe mit Sicher­
heit auf Typhus schlieBen laBt. Fiir den Mumps hat sie Pospischill 
beschrieben. Sie wurde auch bei Grippe in hochgradigen Formen (50 
bis 54 Pulse [Jehle] und mir selbst beobachtet (58 Pulse beim 4jahr. 
Kinde.) 

Bei hochgradigen Bradykardien muB man immer auch an Gift­
wirkungen denken. Hecht erwahnt in dieser Beziehung Tabak- und 
Wurstgift. Bekannt ist ferner die Bradykardie bei Saurevergiftung, 
weswegen schon Traube und N aunyn fiir die Salizylsaurebehandlung dieses 
Symptom als Vorboten der Vergiftung erwahnen ("Bradykardie und Brady­
dyspnoe" I). Daher ist es auch kein Wunder, daB bei Dia betikern mit 
starker Azidose Bradykardien vorkommen. lch selbst habe eine hoch­
gradigste Bradykardie (durch Auskultation kontrolliert) bei Santonin­
Wurmkur bei einem Soldaten beobachtet (35 Schlage in der Minute, 
Heilung). Die Wirkung der Gallensauren, die beim lkterus eine hoch­
gradige Bradykardie beim Erwachsenen hervorrufen, wird bei jiingeren 
Kindern vermiBt. Erst yom 12. Jahre aufwarts kommt sie zur Geltung. 
Eine Behandlung der Bradykardie ist im allgemeinen schwer. Das 
Fortlassen bzw. die beschleunigte Entfernung der in den Korper ein­
gefiihrten Gifte (Abfiihrmittel bei Wurstgift und Santonin) ist selbstver­
standlich. Bei Saurevergiftung wirkt Alkalizufuhr in Form von Natrium 
bicarbonicum oder in Form von Natrium citricum ausgezeichnet. Bei 
infektiosen Giften versuche man groBe Dosen von Heilserum, insbesondere 
bei der Diphtherie und bei Scharlach. Bei Typhus ist dies nicht moglich. 
Fiir Uberleitungsstorungen erinnere man sich an Chinin und Chinidin 
(3 X taglich 0,1-0,2 g). 

Bei hochgradiger Bradykardie vergesse man nie, neben der Puls­
kontrolle das Herz zu auskultieren, weil haufig eine Bradykardie vor­
getauscht wird, wenn z. B. regelmaBige Extrasystolen nur jeden zweiten 
PuIs zur Peripherie gelangen lassen. Man hort dann wenigstens iiber dem 
Herzen zwei Schlage. Noch feiner sind elektrokardiographische Auf­
nahmen, weil diese uns iiber die Tatigkeit des Vorhofs und der Ventrikel 
unabhangig von dem Wirkungseffekt AufschluB geben. 

Neben der Pulsfrequenz kommt es auf die Beschaffenheit der Pulswelle 
an. Wenn man beimErwachsenen demeinfach beschleunigten Pulsus frequens und 
dem hupfenden Pulsus celer, der so charakteristisch fur die Aorteninsuffizienz 
ist, den Pulsus tard us gegenuberstellt, wenn man einen Pulsus rarus unter­
scheidet, der z. B. bei Mitralstenosen, aber auch bei all den zuvor genannten Er­
scheinungen der Bardykardie vorkommt, wenn man den Pulsus tardus mit der 
langgestreckten Pulswelle dem Pulsus altus mit dem hohen Druck lmd diesen 
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wieder den Pulsus magnus bzw. parvus mit der gro13en bzw. kleinen Fiillung 
der Arterie gegeniiberstellt, so sind das Unterschiede, die man auch beim Kinde 
festzustellen sich bemiihen sollte. Bei einiger thmng und Geduld kann man 
auch solche Unterschiede nachweisen und daraus Riickschliisse auf Herzkraft und 
auf Gefa13fhllung, genau so wie beim Erwachsenen, ziehen. Vielfach aber miissen wir 
darauf verzichten, weil der kleinere Querschnitt der Gefa13e sowie deren geringere 
Fhllung, zumal bei relativ reichlichem Fettpolster, eine genaue Abgrenzung dieser 
Pulsqualitaten sehr erschweren. Wenn man neben diesen Schwierigkeiten noch die 
Unruhe gesunder und besonders dyspnoischer Kinder beriicksichtigt, so wird ver­
standlich, weswegen in der Padiatrie so wenig Gebrauch von der Pulsbeschreibung 
gemacht wird. 

Eher konnen bedeutungsvolle Irregularitaten durch die Palpation des Pulses 
auch schon bei Kindern festgestellt werden, so die respiratorische Irregularitat, 
eine von der Atmung abhangige Schwankung der Herzschlagfolge, meist Beschleu­
nigung bei der Ein-, Verlangsamung bei der Ausatmung. Ferner der Pulsus bige­
min us, bei dem stets auf jeden normalen PuIs mit kiirzerer Pause ein zweiter folgt 
oder der Pulsus trigeminus, bei dem drei Pulswellen und dann eine langere Pause 
in regelma13iger Folge, meist als Ausdruck von Extrasystole, entstehen. Es ist hier 
besondere Sorgfalt zu. verwenden, eventuell durch Kontrolle am Herzen, damit man 
den dikroten PuIs, der durch das Auftreten einer zweiten Pulswelle neben der 
Hauptpulswelle infolge der Weichheit des Gefa13es entsteht, nicht mit dem Pulsus 
bigeminus verwechselt. 

Besonders wichtig ist neben der Feststellung der Irregularitaten die Feststellung, 
ob der PuIs aqual oder inaqual ist, d. h. ob die einzelnen Pulswellen einer gleichen 
Fiillung der Arterie entsprechen. Da die Arterien im allgemeinen sich in ihrer Span­
nung und in ihrem Querschnitt nicht plotzlich andern, so kann man aus der ungleichen 
Fiillung des Pulses Riickschliisse auf eine ungleichma13ige Folge der Herzkontraktion 
ziehen. Darum hiite man sich vor der Verwechslung der soeben genannten Sto­
rungen des Pulses mit dem Pulsus alternans, bei dem infolge geschadigter Kontrak­
tilitat des Herzens stets ein gro13erer und ein kleinerer PuIs miteinander abwechseln 
(cf. Wenckebach, Unregelma13ige Herztatigkeit; dort auch Literatur). Insofern behalt 
die Feststellung eines Pulsus irregularis et inaqualis perpetuus auch heute noch trotz 
aller verfeinerten Methoden seine gro13e Bedeutung flir die Feststellung schwerster 
Kreislaufinsuffizienz am Krankenbett. 

Der Blutdruck. 
Je groBer der Weg wird, den das Blut zuriickzulegen hat, urn so erheb­

licher muB der Druck werden, der das Blut befordert. Infolgedessen sehen 
wir auch mit zunehmendem Alter eine Zunahme des "nor­
malen" Blutdrucks. Von den verschiedenen Methoden der Blutdruck­
messung diirfte wohl allgemein nur noch die Verwendung der breiten Arm­
manschette (fiir Kinder 7 em breit) in Verbindung mit einem Quecksilber­
manometer oder dem Recklinghausenschen Tonometer in Frage kommen. 
Es ist bei der Blutdruckmessung darauf zu achten, daB die Kinder sich 
in voller psychischer Ruhe befinden, weil sonst recht erhebliche 
Drucksteigerungen vorgetauscht werden konnen. Infolgedessen soll man 
womoglich an mehreren aufeinander folgenden Tagen wiederholte Messungen 
vornehmen. Es ist ferner damit zu rechnen, daB bei hochgradiger 
Dyspnoe, aber auch bei Hirndruck Drucksteigerungen auftreten. 
Diese werden auf Vasomotorenreizung zuriiekgefiihrt. Soleh eine Steigerung 
des Blutdruckes bei gesteigertem Hirndruek erscheint aus dem einfachen 
Grunde notwendig, weil bei zu hohem Liquordruck der BlutzufluB zum 
Gehirn sonst unmoglieh ware. Als ungefahre Anhaltspunkte fiir den zu 
erwartenden systolischen Blutdruck seien folgende Zahlen mitgeteilt: 
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Tabelle 7. 

nach Alter nach GroBe nach Gewicht 

Jahr em H 2O GroBe cm H 2O Gewicht cm H 2O 

6. 112 100-105 106 15 -20,5 114 
7. 119 106-110 110,7 21 -25 121,5 
8. 123 111-115 115 26 -30 126,5 
9. 129 116-120 121 31 -35 133,7 

10. 124,5 121-125 128 36 -40 140 
II. 129,5 126-130 125,5 40,5-53 151,6 
12. 136 131-135 133,5 
13. 142,5 136-140 136,6 
14. 142,5 141-145 135,6 

146-150 148,4 
151-165 149 

(Hecht, S. 694) 

Die Umrechnung III mm Quecksilberdruck erfolgt durch Multiplika-
. . 13 

tlOn mIt --. 
100 

Eine weitere Zusammenstellung, in der auch jiingere Kinder beriick­
sichtigt wurden, findet sich in der Arbeit von Oppenheimer und Bauchwitz 1), 
worin die Kinder einmal nach dem Alter, dann nach der GroBe geordnet 
sind. (Druck = mm Hg.) 

Tabelle 8. Blutdruck (mm Hg) bezogen auf Alter. 

Eckart auf dem 
Beretta mit Riva Oppenheimer und 

Alter von Baschschen 
Rocci Bauchwitz 

Apparat 

0-6 Monate 76 80 
7-12 76 90 
1-2 Jahre 
2-3 97 90 
4-5 102 89 107 
5-6 
6-7 109 98 
7-8 III III 
8-9 116 105 
9-10 

10-11 Il5 120 Il2 
Il-12 120 Il2 
12-13 Il3 120 Il2 
13-14 

Die bisher angegebenen Blutdruckwerte entsprechen dem sogenannten 
Maximaldruck. Darunter versteht man die GroBe des Druckes, der gerade eben 
ausreicht, urn die Pulswelle in der Arterie zu unterdriicken. Man muB sich nur dariiber 
klar sein, daB bei der unblutigen Blutdruckmessung Fehler unterlaufen konnen, 
der Gegendruck der Weichteile sowie die Starre des GefaBrohres selbst miissen durch 
den Druck in der Manschette erst iiberwunden werden, ehe der PuIs unterdriickt 
werden kann. 

Neben diesem Maximaldruck interessiert aber auch der Minimaldruck in 

1) Arch. f. Kinderheilk. 42. 
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Tabelle 9. Blutdruck (mm Hg) bezogen auf Korperlange. 

Lange 

50-60 em 
60-70 
70-80 
80-90 
90-100 " 

100-1l0 
1l0-120 " 
120-130 " 
130-140 

Eckart 

95 
99 

106 
III 
116 
114 

Oppenheimer und 
Bauchwitz 

82 
85 

102 
94 

110 
92 

109 
115 

den GefiWen. Dieser wird bestimmt entweder nach Recklinghausen durch die oszilla­
torische Bewegung der Manometernadel, die in dem Augenblick abzulesen 
ist, wenn bei nachlassendem Druck die groLlen Schwankungen der Nadel wieder 
in kleine iibergehen, oder durch die sogenannte auskultatorische Methode, die darin 
besteht, daLl man 2-3 em unterhalb der Manschette die Arteria brachialis auskul­
tiert. Dabei hort man verschiedene Anderungen: bei einem Druck der wenig hoher 
als der palpatorische Maximaldruck ist, erscheint bei jedem Pulse ein Ton, dieser 
wird bei sinkendem Druck zunachst starker, dann immer leiser, urn schlieLllich zu 
verschwinden. Die erste Wahrnehmung des Tones entspricht dem palpatorischen 
Maximum, die groLlte Starke der Tone nach Stahelin etwa dem Ubergang der groLlen 
Manometernadelschwingungen in die kleinen, also etwa dem, was man in der Praxis 
als Minimaldruck bezeichnet. Die Messung ist nicht ganz genau, aber fUr die Praxis 
ausreichend. 

Der Unterschied zwischen maximalem und minimalem Druck wird als Puls­
amplitude bezeichnet, eine kleine Pulsamplitude wird oft bei nachlassender 
Herzkraft beobachtet. Aber auch die groLle Pulsamplitude ist kein absolut 
zuverlassiges MaLl fUr die Giite des Kreislaufes. Wenn auch im allgemeinen eine 
erhebliche Pulsamplitude wertvoll und giinstig erscheint, weil sie ein MaLl der Span­
nung in den GefiiLlen ist, so ist doch zu bedenken, daLl diese durch pathologische 
Zustande (Aorteninsuffizienz oder Erschlaffung der GefaLlwande bei Infektions­
krankheiten), wenn der Blutdruck sinkt oder die GefaLle erschlaffen, nachlaLlt. 

Die Versuche, durch Sphygmobolometrie und Sphygmoenergometrie die Energie 
der Pulswelle selbst zu messen oder durch Volumbolometrie die Energie des Pulses 
zu bestimmen, sind meines Wissens bei Kindern noch wenig geiibt. Das Gleiche gilt 
fUr die blutige Venendruckmessung von Moritz und v. Tabora. 

Die Blutdruckmessung hat nur Sinn bei Beriicksichtigung der 
durch Alter und Korperentwicklung bestimmten Normalwerte. Ein hoher 
Blutdruck ist keineswegs besonders zweckmaLlig. Er ist der Ausdruck fUr dauernd 
wirkende Widerstande, die das Herz zu iiberwinden hat. Eine Drucksteigerung 
pflegt sich auch bei korperlicher Anstrengung einzustellen; sinkt der Blut­
druck hierbei, so ist das ein Zeichen der Herzinsuffizienz. Beziiglich del' 
feineren Methoden und sonstiger Einzelheiten sei auf die Handbiicher der klinischen 
Untersuchungsmethoden verwiesen. Hoher Blutdruck ist regelmaLlig bei Retention 
von "Reststickstoffkorpern" im Blute, also bei Nierenschadigungen, zu beobachten. 
Sein Steigen und Sinken ist prognostisch sehr beachtenswert. Essentielle, d. h. in 
ihrer Genese unbekannte Hypertensionen sind beim Kinde selten 1). Beachtenswert, 
aber bisher unerklart, ist der hohe Blutdruck (1l0-150) bei Peers "Neurose des 
vegativen N ervensystems". 

Die Arbeit des normalen Herzens. 
Wie fruher auseinandergesetzt, stellt das Herz den Motor dar, der 

fur die regelmaBige Fortbewegung des Elutes sorgt. Diese Leistung des 

1) Holzmann, Mschr. Kinderheilk. 45. 
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Herzens ist gebunden an die treibende Kraft, die wir in der Muskulatur 
des Herzens zu suchen haben, und an eine bestimmte Steuerung dieser 
Kraft, welche sich den einzelnen durch das Leben bedingten Notwendig­
keiten anzupassen hat. 1m Momente der Anstrengung muB die Leistung 
besser werden, daneben aber kann durch eine andersartige Blutverteilung, 
falls einzelne Korperabschnitte ruhen, wahrend andere Mehrarbeit leisten, 
ein Ausgleich der Blutversorgung ohne Mehrarbeit des Herzens erfolgen. 
Er ware unzweckmaBig, wurde z. B. wegen einer Mehrarbeit fur den Kreis­
lauf im Gebiete der Bauchorgane gleichzeitig eine bessere Durchblutung 

Muscul. p,willaris POlIter. 

F ig . 279. 

Querschnitt durch das diastolische Herz. (Untere Schnittfliiche der oberen Halfte.) 
(Nach Tandler.) 

der Extremitaten erfolgen, wahrend diese ruhen. Urn solche Ausgleiche 
zu schaffen, bestehen eine Menge von nervosen Apparaten, die zum Teil 
das Herz innervieren, zum Teil die GefaBe erweitern oder verengern. Da­
durch wird die bessere Blutversorgung an den Stellen der Arbeit garantiert; 
dadurch wird aber auch jede uberflussige Mehrbelastung des Herzens 
vermieden. 

Die treibende Kraft des Herzens vermag nicht mehr zu leisten, als den Innen­
raum des Herzens zu verkleinern. Es ist daher notwendig, daJ3 auch die Stromungs­
richtung im Herzen durch entsprechende Vorrichtungen garantiert wird. Das ge­
schieht in folgender Weise: 

Die Wandung des Herzens besteht aus der zwischen dem Perikard und Endo­
kard eingelagerten Muskulatur. Diese Muskulatur umfaJ3t zum Teil die einzelnen 
Herzabschnitte und besteht aus einem Muskelgewebe, welches eine ganz eigenartige, 
zwischen der glatten und tier quergestreiften Muskulatur stehende Beschaffenheit 
aufweist. Die Muskulatur bilclet groBe, netzartig untereinander verflochtene Biindel. 
Die Muskelfasern bestehen aus einem Sarkoplasma, in welches die kontraktilen 
Elemente, quergestreiften Muskelfibrillen eingelagert sind. Der Kern der Zellen liegt 
zentral. Zwischen den einzelnen Muskelelementen befindet sich Bindegewebe, in 
welches BlutgefaBe, LymphgefaJ3e, Nervenbahnen und Ganglienzellen eingebettet sind. 
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An der Grenze zwischen Vorhiifen und Kammern befindet sich ein fibroser 
Ring, an dem die Muskulatur von Vorhiifen und Kammern ansetzt. Dieser Ring ist 
die einzige Stelle der Unterbrechung des Muskelfaserverlaufes. 

Die Muskulatur an den Vorhiifen ist auffallend dunn im Vergleich zu der der 
Kammer. Zum Teil umsohlie13t sie die einzelnen Vorhiife, zum Teil ist sie beiden 
gemeinsam. Die Muskulatur der Kammern ist viel machtiger. Sie nimmt ihren Ur­
sprung an dem eben erwahnten Faserringe und verlauft in spiraliger Windung nach 
der Herzspitze zu, dringt hier gewisserma13en in das Innere des Herzens, bildet die 
Papillarmuskeln, die in den Chordae tendineae endigen; diese gehen ihrerseits in 
die Herzklappen uber, die wiederum an dem Faserring ansetzen. So wird die au13erste 
und innerste Schicht der Kammermuskulatur gewisserma13en aus einem einheitlichen 
Muskelgewebe gebildet, welches an beiden Enden - iihnlich der Skelettmuskulatur 
- in sehnige Aponeurosen ubergeht. Zwischen diesen beiden Muskellagen befindet 
sich noch eine dritte sehr machtige, mehr zirkular verlaufende Faserschicht. 

Es ist interessant, da13 sich durch die eigenartige Entwicklung der Papillar-

M. pr.piIJaris 
postcrios 

M. V. pill,,"is 
anteriOr 

Fig. 2 O. Gleicher Querschnitt bei Systole . 
(Nach T(IIIdZI!1'.) 

)f. pnpillaris auter. 
vcntric. dextri 

muskeln, die relativ breit an der Spitze des Herzens oder in deren Nahe entspringen 
und sich nach oben zu in der Richtung nach den Sehnenfaden hin verdunnen, trich­
terformige Riiume bilden, deren Entleerung nach oben hin wegen der zunehmenden 
Weite besonders leicht erfolgt. 

Der Querschnitt eines Herzens in der Diastole lii13t die Ventrikel als gro13e, nur 
durch die Papillarmuskeln und Sehnen untergeteilte Raume erkennen. Bei der Kon­
traktion legen sich Papillarmuskeln und Ventrikelwand so aneinander, da13 kaum 
eine Lucke bleibt. (Fig. 279 u. 280.) 

Nur im Zusammenhang mit einem die Stromungsrichtung bestimmenden Ap­
parat vermag das Herz das Blut in der normalen Richtung fortzubewegen. In dieser 
Beziehung sind die Ventrikel besonders wichtig; sie sind gegen die Vorhiife durch 
au13erordentlich gut schlie13ende Klappen abgetrennt. Das Blut kann also, solange 
keine Storung an Muskeln oder Klappen der Ventrikel vorliegt, nicht in die Vorhofe 
zuriickstromen. Es wird unter dem machtigen Druck bei der Ventrikelkontraktion 
durch die beiden gro13en Gefa13e Aorta bzw. Pulmonalis hinausgeworfen, und es kann, 
da diese Gefii13e wiederum durch drei dichtschlie13ende Semilunarklappen gegen das 
Herz abgeschlossen sind, nicht in die Ventrikel zuriickstromen. Der Blutdruck in 
den gro13en Gefa13en pre13t die Klappenrander fest gegeneinander und diese finden 
durch die Noduli Arrantii, das sind kleine in der Mitte dieser Klappensegelliegende 
Knotchen, die sich gewisserma13en miteinander verhaken, aneinander einen guten 
Halt. Erst wenn die neugefullten Ventrikel sich wieder kontrahieren, werden diese 
Klappen nach den Gefa13en zu geoffnet. 

Dadurch' ist yom Schlu13 der Systole der Ventrikel ab jede der beiden Herzkam­
mern leer und kann, wenn sie sich erweitert, das Blut der Vorhiife einstriimen lassen. 
Man hat sogar von einem negativem Druck in den Kammern bei ihrer Diastole ge-
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sprochen. Das Blut stromt von den Vorhofen durch die Mitral- (zweizipflig, linkes 
Herz) bzw. Trikuspidal- (dreizipflig, rechtes Herz) Klappe in die Herzkammern ein. 
Die Klappen legen sich dabei nicht an die Wandungen del' Ventrikel an; das ver­
hindert sowohl ihr eigener Bau als auch das Vorhandensein del' Papillarmuskeln. 
Sie erscheinen vielmehr als Trichter mit weitem Lumen, durch welches das Blut 
einstromt, so daB es durch eine Art Wirbelbewegung schon wahrend del' Fiillung des 
Ventrikels die untere Flache del' Mitral- bzw. Trikuspidalsegel beriihrt, wodurch ein 
schnellerer VerschluB diesel' Klappen ohne Riickstromung nach den Vorhofen bei 
del' beginnenden Kontraktion del' Ventrikel garantiert wird. 

So ist es moglich, daf3 die schwachwandigen VorhOfe ihr Blut in die starkwan­
digen Ventrikel stromen lassen konnen. Trotzdem muB abel' dafiir gesorgt sein, daB 
das Blut aus den Vorhofen llicht in die groBen Venen, welche die Vorhofe speisen, 
bei del' Verkleinerung del' Vorhofe zuriickstromt. Ein volliger VerschluB, del' so tadel­
los arbeitet wie die Klappen beim Ein- und Ausgang del' Ventrikel, ist hier allerdings 
nicht vorhanden. Am rechten Vorhof werden abel' (lurch die Crista terminalis, welche 
die Grenze des eigentlichen Vorhofes gegen den Hohlvenensack (Sinus venarum) 
darstellt, sowie durch die Valvula Thebesii bzw. Eustachii die groBen Venen ver­
schlossen, so daB ein Riickstromen des Blutes in reichlicherem MaBe unmoglich 
erscheint. Beim linken Vorhof scheint del' VerschluB gegen die Lungenvenen durch 
eine in diesen gelegene Ringmuskulatur bewirkt zu werden. Diesel' AbschluB wird 
wiederum durch eine Leiste- in del' Wand verstarkt, welche einen fast volligen Ver­
schluB ermoglicht. 

Del' VerschluB del' Vorhofe gegen die in sie einmiindenden groBen GefaBe ist 
wesentlich unvollkommener als del' VerschluB del' Herzkammern. Das ist gewiB 
nicht unzweckmaBig, weil die Menge des dem Herzen zustromenden Blutes oft einem 
starken Wechsel unterworfen ist, so daB die Vorhofe gewiB nicht immer in der Lage 
waren, die wechselnden Blutmengen aufzunehmen. Man nimmt an, daB auch die 
sogenannten Ohren des rechten und linken Vorhofs, diese rudimentaren Gebilde, 
insofern eine besondere Bedeutung haben, als sie groBere Blutmengen, die dem 
Vorhof zuflieBen und nicht eben s~ schnell in die Kammer weiter gegeben werden 
konnen, voriibergehend aufzunehmen vermogen. 

FiiT die Pathologie des menschlichen Herzens seien zwei Momente 
hervorgehoben: Bei der Behinderung der Herzaktion durch Verwach­
sungen werden die Ventrikel infolge ihrer groBeren Muskelkraft leichter 
ihre Form bewahren als die Vorhofe. Die Vorhofe, die keine richtigen 
Verschhisse gegeniiber dem einstromenden Blut besitzen, werden leichter 
deformiert, die schwa chen Leisten, die den AbschluB besorgen, vermogen 
diese Funktion nicht mehr in gleichem MaBe zu erfiillen; es kommt sehr 
leicht zur Riickstauung (Leberschwellung bei der Herzbeutelverwachsung). 
Ferner kann bei vermehrter Beanspruchung die muskelschwache Wand 
der Vorhofe dem Innendruck leichter nachgeben als die Wand der Ventrikel, 
d. h. die Vorhofe werden schneller dilatiert und konnen sich schwerer 
zuriickbilden als die Ventrikel mit ihrer starken Muskulatur. 

Die Form des Herzens andert sich je nach der Phase der Herz­
aktion. Bei der Erschlaffung der Herzwand, der sogenannten Diastole, 
paBt sich das Herz seiner Umgebung an; es liegt schlaff auf dem Zwerchfell 
oder es wird von der Lunge getragen. Bei der Systole dagegen bestimmt 
die Herzmuskelkontraktion seine Form. Wie jeder gespannte Muskel 
wird auch der Herzmuskel hart; er umschlieBt die in ihm enthaltene Blut­
menge, urn sie herauszupressen; dabei hebt sich die Spitze und staBt 
sichtbar und fiihlbar an die vordere Brustwand an. Es wird allerdings 
die Frage diskutiert, ob nicht auch die Streckung der das Herz gewisser­
maBen tragenden GefaBe unter dem EinfluB der GefaBfiillung das AnstoBen 
der Spitze bewirkt. 
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Beim gesunden Herzen beginnt die Kontraktion dieses Organs unter 
dem EinfluB des im Sinusknoten zu suchenden Reizsystems in den Vor­
hofen (Vorhofsystole); dadurch werden die Kammern gefillit. Gleichzeitig 
greift der Kontraktionsreiz auf die Kammermuskulatur iiber, und es erfolgt 
nunmehr die Kontraktion der Ventrikel. Sind diese entleert, dann tritt 
eine Pause ein (Herzpause); die Ventrikel erschlaffen, und nach kurzer Zeit 
beginnt wiederum die Kontraktion der Vorhofe und so fort. 

Es ist wichtig und beachtenswert, daB beide Ventrikel mit jeder 
Kontraktion dieselbe Blutmenge auswerfen, sonst miiBte der Kreislauf 
zum Stillstand kommen. Wenn trotzdem die Ventrikel eine sehr ver­
schiedene Machtigkeit der Muskulatur aufweisen, so ist das die Folge davon, 
daB dieses gleiche Blutvolumen verschieden weite Wege und verschiedene 
Widerstande zu iiberwinden hat. Der Querschnitt der Aorta muB enger 
sein als der der Pulmonalis, damit wir im groBen Kreislauf wegen seiner 
viel groBeren Ausdehnung den groBeren Blutdruck erzielen. Dazu muB 
wiederum der linke Ventrikel die entsprechend groBere Kraftentfaltung 
aufweisen. Diese verlangt die machtigere Muskulatur. 

Frillier schon wurde darauf hingewiesen und mit Zahlen belegt, dal3 das Ver­
haltnis zwischen rechtem und linkem Herzen vor der Geburt ein anderes ist als nach 
der Geburt. Der Wechsel vollzieht sich auf Grund der veranderten Stromungs­
bedingungen. Diese rein physiologischen Vorgange werfen ein aul3erordentlich 
interessantes Licht auf die im Herzen schlummernden Anpassungsmoglichkeiten. 
Entsprechend der starker entwickelten Korpermuskulatur, entsprechend der Zu­
nahme des gesamten Korpers erfolgt die Fortentwicklung des Herzens. Eine solche 
Fortentwicklung werden wir aber auch unter krankhaften Verhaltnissen wieder­
finden: Wenn infolge von Storungen in den Ventilen des Herzens eine Uberlastung 
einzelner Herzabschnitte eintritt, dann wird niemals das ganze Herz an Masse und 
Kraft zunehmen, sondern jeweils nur der Abschnitt, dessen Widerstande wachsen. 

Haufiger abel', als man im allgemeinen denkt, werden an einzelne 
Abschnitte des Herzens erhohte Anforderungen gestellt. Diese diirfen 
unter physiologischen Verhiiltnissen kein Erlahmen, ja nicht einmal eine 
Starung der Zirkulation bedingen. Das Herz besitzt eben die Moglichkeit, 
sich den wechselnden Verhaltnissen der Zirkulation anzupassen. Es 
kann nicht nur im Bedarfsfall groBere systolische Kraft entfalten, sondern 
es vermag auch durch vermehrte Diastole groBere Blutvolumina aufzu­
nehmen und damit das Schlagvolumen zu vergroBern. Diese Anpassung 
des gesunden Herzens an voriibergehende gesteigerte Anfor­
derungen erklart man als die Folge der im Herzen ruhenden Reserve­
kraft. Wie jeder Skelettmuskel nicht bei jeder Bewegung dieselbe Leistung 
vollbringt, so ist auch die durchschnittliche Leistung des Herzens nicht 
eine maximale. Das Herz hat, wie Rosenbach es ausdriickt, einen gewissen 
Bestand an "parater Energie". Solche Mehrleistung, die nur voriiber­
gehend ist, bewirkt keine dauernde Veranderung am Herzen. Darum 
sehen wir, daB solche Herzen sich nicht vergroBern, nicht an Muskelmasse 
zunehmen, jedenfalls nicht mehr, als der Weiterentwicklung der Skelett­
muskulatur z. B. bei einer sportlichen Betatigung entspricht. Anders 
ist es, wenn die Belastung eine dauernde wird. Wenn auch in 
der sogenannten Ruhe keine Erholung des Herzens moglich wird, wie dies 
z. B. bei Klappenfehlern der Fall ist, die selbst wahrend der Bettruhe, ja 
wahrend des Schlafes dem Herzen eine Mehrleistung aufzwingen, dann 
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muB eine Hypertrophie, eine ubermachtige Entwicklung der Herzmuskel­
masse, einsetzen. Sind solche Zirkulationsstarungen z. B. durch anato­
mische Veranderungen an den Klappen nur geringgradig, dann kann sich 
wohl ein neuer Gleichgewichtszustand einsteIlen, so daB das Herz 
wieder annahernd normale Funktionen gewinnt. Vollig normal wird die 
Leistung wohl allerdings nie werden, das sieht man aus dem schnelleren 
Versagen solcher Herzen bei erheblicheren Belastungen. 

Uber die Art und Weise der Bereitstellung der Reservekrafte wissen 
wir zur Zeit sehr wenig. Man kann nur vermuten, daB auch im Herzen 
ahnlich wie in der Skelettmuskulatur nicht bei jeder Durchschnittsbewegung 
aIle Muskelfasern gleichzeitig tatig sind. Auch hier mag die eine oder 
andere Faser vorubergehend ruhen. Daher die Unermudlichkeit dieses 
wichtigen Motors, daher aber auch hochstwahrscheinlich das fast plotzliche 
vollige Versagen des scheinbar unermudlichen, zu maximalen Leistungen 
angetrie benen Organes. 

Man muB auch daran denken, daB bei einer dauernden Mehrbelastung 
des Herzens, bei einer Uberfullung, eine starkere Dehnung der Wande 
eintritt, und daB diese Dehnung, wenn sie uber das physiologische MaB 
der erweiterten Diastole dauernd hinausgeht, wohl zu einer schlechteren 
Versorgung des Herzens selbst mit Blut, d. h. Nahrstoffen, Sauerstoff; 
und auf der anderen Seite zu einer Uberlastung mit gelosten wie gas­
formigen Abbauprodukten fuhrt. Dadurch wird die Herzmuskulatur ge­
schadigt, sie wird noch weniger leistungsfahig, weiter gedehnt, weiter uber­
lastet und so fort, bis sie schlieBlich versagt. 

Die Funktionspriifung des Herzens. 
Die Regulation der Herzkraft ist, wie wir gesehen haben, durch eine 

ganze Menge von verschiedenen Momenten garantiert. Der Herzmuskel 
als solcher besitzt eine groBe Anpassungsfahigkeit. Das Reizleitungs­
system, die von auBen hinzutretenden Nerven und die nervosen Zentren 
in der Medulla oblongata, die wiederum von ubergeordneten Gehirn­
abschnitten beeinfluBt werden konnen, sowie die Wirkung des Nervus 
depressor und der Karotissinus-Reflex konnen durch Ruckwirkung auf 
die GefaBe wie auf das Herz die Zirkulation fordernd oder hemmend 
beeinflussen. Sicher wird bei den verschiedenartigsten Kreislaufstorungen 
bald an der einen, bald an der anderen Stelle, d. h. bald in der Musku­
latur, bald in der nervosen Regulation die Starung zu suchen sein. Wir 
haben wohl die Moglichkeit, durch das Elektrokardiogramm Storungen der 
Reizleitung, durch Prufung der Herzreflexe Starungen in der nervosen 
Beeinflussung dieses wichtigen Organs festzustellen. Wir haben aber 
auch gesehen, wie oft schon rein automatisch die Storung irgend eines 
dieser Momente Gegenregulationen auslost, welche trotz der Schadigung 
den Fortbestand eines normalen Kreislaufs garantieren. Mehr als bei 
jedem anderen Organ ist bei der Zirkulation eine vielfaltige Sicherung 
fur die Aufrechterhaltung des Betriebes gegeben. So wertvoll diese auto­
matische, durch Herzmuskel, Nerven, Reizleitungssystem, Vagus- und 
Sympathikusstoff (s. 0.), Inkrete, ja sogar anorganische Ionen bedingte 
Regulation ist, so schwer ist es, im gegebenen FaIle zu bestimmen, 
welche Momente storen. Wie wichtig dies fur die theoretische Betrachtung 
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an sich auch sein mag, klinisch entscheidet letzten Endes die Resultante 
aus all diesen Kraften iiber Gesundheit und Krankheit. Deswegen priift man 
auch bei der Untersuchung des Kreislaufs nur ganz grob die Kreislauf­
funktion. Man verzichtet bislang auf die Prtifung der einzelnen hierftir in 
Frage kommenden Momente. 

Handelt es sich darum, die Leistungsiahigkeit eines Herzens festzustellen, 
dann pflegt man durch die Aufgabe bestimmter mehr oder weniger anstrengender 
korperlicher U"bungen das Herz zu belasten und festzustellen, wie rasch es sich nach 
einer dosierten Anstrengung, deren Wirkung auf den normalen Organismus bekannt 
ist, wieder erholt. 

Jiingere Kinder lii13t man im Zimmer hin- und herlaufen oder Treppen steigen, 
altere Kinder pflegt man 10 Kniebeugen machen zu lassen oder, falls sie im Bett 
liegen, sich mehrmals aufsetzen und wieder hinlegen, oder die gestreckten Beine 
leicht von der Unterlage abheben zu lassen und dann festzustellen, wie sehr sie dabei 
ermiiden, ob Herzgerausche auftreten (ein Zeichen der beginnenden Herzinsuffizienz), 
oder ob sie dabei verBchwinden (ein Zeichen der Harmlosigkeit, des funktionellen 
Charakters des Gerausehes) (Stolte). Ebenso wiehtig ist es, vor und nach einer solchen 
Anstrengung auf eine etwa eintretende Dyspnoe zu aehten und die Beschleunigung 
bzw. die Geschwindigkeit, mit weleher die Herztatigkeit zur Norm zuriickkehrt, 
festzulegen. 

In der Praxis geschieht das folgenderma13en: Man zahlt bei dem betreffenden 
Kinde wahrend 10 oder 15 Sekunden den PuIs und aehtet darauf, ob er aqual und 
regular ist. Dann la13t man das Kind 10 Kniebeugen machen und zahlt wiederum 
unter Beobachtung der Pulsqualitat fortlaufend in gleiehen Absehnitten (10 bzw. 
15 Sekunden) die Pulse, bis das Herz wieder zu der urspriinglichen Ruhelage zuriick­
gekehrt ist. Dabei ergibt sich z. B. folgendes: 

Zwei Zwillingsbriider Walter und Herbert J. kommen wegen blassen Aussehens 
zur Untersuchung. Befund: Asthenischer Habitus, abfallende Schultern, deutlich 
hebender Spitzensto13 innerhalb der Mamillarlinie, keine Verbreiterung der Herz­
dampfung. Der erste Herzton ist unrein, nach dem Laufen tritt ein deutliches systo­
lisches Gerausch ohne Akzentuation des zweiten Pulmonaltons ein. 1m Rontgenbild 
bei beiden Kindern ein Kugelherz. Keine Zyanose. 

Funktionspriifung. 

nach Laufen 
im Liegen Sitzen Stehen 1/4 2/4 3/4 I 4/4 Min. 

Walter. 19 18 19 20 17 16 
I 

17 
Herbert 17 17 18 23 19 19 17 

Bei beiden Kindern wird das Herzgerauseh deutlieher, es fehlt jede Irre­
gularitat, jegliehe Stauung, daher das Sehlu13urteil: Herzfunktion trotz angeborenen 
Herzfehlers gut. 

1m allgemeinen nimmt man beim Erwachsenen als langste, mit nor­
maIer Herzfunktion zu vereinbarende Zeit bis zur Beruhigung 3 Minuten 
an. Dauert es langer bis zur volligen Beruhigung, so ist das auch kein 
sicherer Beweis ftir eine Herzinsuffizienz, weil bei solchen Prtifungen 
haufig psychische Momente unangenehm mitspielen. Das ist auch bei 
Kindern der Fall. Auf dem Wege tiber die Herzinnervation sehen wir 
manchmal eine viel langere Beschleunigung, allerdings nur um wenige 
Schlage, dann wieder eine auffallend schnelle, ich mochte sagen "ruck­
weise" Rtickkehr zur Norm und in vielen Fallen sogar bei gesunden Herzen 
nach der Anstrengung sehr bald eine ·langsamere Aktion des Herzens als 
bei der Zahlung VOl' der Belastung. Diese kurze Zeit zur Beruhigung darf 
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man nur nach den eben angegebenen "Funktionspriifungen" erwarten. 
Nach Hinger dauernder Anstrengung (Gebirgstouren u. a.) braucht auch 
das gesunde Herz langere Zeit bis zur Beruhigung. 

Eine solche Herzfunktionspriifung hat natiirlich nur dann Sinn, wenn 
das sonstige Untersuchungsergebnis keine restlose Klarung brachte. In 
vielen Fallen kann der Nachweis von Odemen, von Zyanose, von Kurz­
atmigkeit auch ohne Funktionspriifung so eindeutig die Herzschwache 
erkennen lassen, daB diese Momente geradezu eine Warn ung vor der 
Herzfunktionspriifung darstellen konnen. Wie bei bettlagerigen 
Kranken eine Herzfunktionspriifung wegen der damit verbundenen Be­
lastung vielfach kontraindiziert ist, so ist sie iiberfliissig in all den Fallen, 
bei denen man hort bzw. weiB, daB das Kind miihelos groBere Anstren­
gungen tagtaglich beim Treppensteigen, Spielen, Turnen, Radfahren voll­
bringt. Andererseits aber lasse man sich nicht durch die anamnestischen 
Angaben allein irrefiihren, wenn nicht der ganze Habitus des Patienten 
sowie der Untersuchungsbefund im gleichen Sinne sprechen. Ich habe 
manches schwer herzkranke Kind gesehen, das yom Keller in den vierten 
Stock die Kohleneimer schleppte. 

Forderung der Blutbewegung durch au6erhalb des Herzens und der 
Gefa6e liegende Einfliisse. 

Fiir die richtige Wiirdigung etwaiger Kreislaufstorungen ist es wichtig, 
darauf zu achten, daB auBer dem Herzen und den GefaBen noch weitere 
Momente fiir die Aufrechterha.ltung der Zirkulation von Bedeutung sind. 
So ist bekannt, daB bei jeder Muskelkontraktion die BlutgefaBe im Muskel 
erweitert werden. Es bedeutet dies nicht nur eine Begiinstigung des 
Stoffwechsels im tatigen Muskel, sondern auch eine Forderung des Kreis­
laufs. Ebenso wird bei der Mehrleistung einer Driise eine Erweitemng 
der GefaBe beobachtet. Bei der Muskeltatigkeit bedingt der Wechsel 
zwischen Kontraktion und Erschlaffung des Muskels einen Wechsel in 
der Durchblutung insofern, als bei der Erschlaffung das Blut aus dem 
Muskel hinausgedrangt wird, und zwar in der Richtung zum Herzen, 
weil die Klappen in den Venen eine riicklaufige Stromung verhiiten. In 
derselben Weise wird der Lymphstrom begiinstigt. 

Dariiber hinaus kommt vor allen Dingen der Atmung eine aus­
gesprochen fordernde Wirkung auf den Kreislauf zu. Bei der 
Inspiration wird der Thorax durch das Heben der Rippen erweitert.. -
AuBerdem bedeutet die Abwartsbewegung des Zwerchfells eine noch weiter­
gehende VergroBerung des Thoraxinnenraums. Dadurch wird der Ein­
strom venosen Blutes von der oberen Korperhalfte in den Brustkorb 
und damit in das Herz unterstiitzt. Fiir das Blut im Bauche sind ver­
schiedene Wirkungen festzustellen: Die Abwartsbewegung des Zwerchfells 
iibt einen Druck auf die Leber aus. Da das Blut aus der Leber, wie Hasse 
nachgewiesen hat, nicht zum Darm zuriickstromen kann, weil die Vena 
portae, die sich von hinten her iiber den Pankreaskopf nach der Leber­
pforte hinzieht, durch das Tiefertreten der Leber abgeklemmt wird, so 
muB das Blut aus der Leber wie aus einem komprimierten Schwamme bei 
der Inspiration in den Thoraxraum, d. h. zum rechten Vorhof, gepreBt 
werden. 
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Fiir die iibrigen Venen des Bauches und die der unteren Korperhalfte 
gilt das Gegenteil. Ledderhose hat dariiber sehr wertvolle Beobachtungen 
angestellt und nachgewiesen, daB wahrend der Inspirationsbewegung die 
Venen der oberen Korperhalfte kollabieren, die Vena saphena und andere 
Venen dagegen eine leichte Riickstauung erfahren. Bei der Expirations­
bewegung schwellen die Venen deroberen Korperhalfte leicht an, wahrend 
die der unteren Korperhalfte kollabieren. Die Wirkung der Bauchpresse 
bedingt auBerdem einen von der Symphyse nach dem Thorax hin fort­
schreitenden Druck, wodurch das Blut der Bauchorgane nach dem Herzen 
zu gedrangt wird. Dadurch wird abwechselnd das Blut der oberen und 
dann das der unteren Korperhalfte dem rechten Vorhof zugetrieben und 
ein kontinuierlicher Strom des Blutes zum Herzen erreicht. Diese Ver­
haltnisse werden in ihrer vollen Bedeutung zumeist erst erkannt und 
gewiirdigt, wenn durch Behinderung der Thorax- bzw. Zwerchfellbewe­
gungen Zirkulationsstorungen auftreten. 

Die angeborenen Herzkrankheiten. 
Bei der Darstellung der Entwicklung des Herzens wurde darauf hin­

gewiesen, daB der primitive Herzschlauch bei dem lebhaften Wachstum 
sich knickt und gleichzeitig einer Drehung unterworfen ist, daB dann 
durch Wachstumsverschiebungen die Entwicklung von weiten Hohlen 
(Kammern und Vorkammern) erfolgt, die durch engere Abschnitte, welche 
in der Entwicklung zuriickbleiben, gegeneinander abgegrenzt werden. So 
werden durch den Ohrkanal die spateren Vorhofe, in welche die Venae 
umbilicales und omphalo-mesentericae einmiinden, von den Kammern 
geschieden, aus denen kranialwarts der Truncus arteriosus hervorgeht. 
Die Vorhofe wie die Kammern werden durch Scheidewande gegeneinander 
abgetrennt. Eine unvollstandige Entwicklung dieser Scheide­
wande kann Kommunikationen zwischen den beiden Vorhofen 
bzw. zwischen den beiden Herzkammern zur Folge haben. Da die 
Scheidewande in den Kammern von verschiedenen Ursprungsorten aus 
entstehen, da ein Teil der Scheidewand von dem unteren Ende der 
Kammermuskulatur aus sich nach oben zu entwickelt, wahrend der vordere 
Abschnitt der gemeinsamen Kammerhohle durch eine Verlangerung der 
Scheidewand im Truncus arteriosus gebildet wird, so ist es verstandlich, 
daB jede Abweichung von der normalen spiraligen Drehung 
des Herzschlauches und seines Truncus arteriosus zu ab­
normen Verbindungen zwischen den Herzhohlen und den 
daraus das Blut weiterleitenden groBen GefaBstammen fiihrt. 
Es kommt durch die ungeniigende Drehung des Truncus arteriosus, welche 
von Spitzer - im Gegensatz zur normalen Torsion - in einer sehr geist­
vollen und durchaus einleuchtenden Hypothese iiber die Entstehungen 
solcher MiBbildungen als Detorsion bezeichnet wird, zu einer Fiille 
von HerzmiBbildungen, die sonst gar nicht zu verstehen waren, die aber 
nach seiner Theorie nur verschiedenen Graden der Detorsion entsprechen 1). 
Was friiher als reine Willkiir und blinder Zufall erschien, das erklart sich 

1) Auf diese Arbeiten von Spitzer in Virchows Archiv, Bd. 243 u. 263 sei 
nachdriicklichst hingewiesen. 

Hanlllluch lIer Kintlerheilkunlle. III. 4. Auf!. 56 
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nach Spitzer8 Theorie nunmehr zwanglos. 4 Figuren, welche dem be­
kannten Lehrbuch der pathologischen Anatomie von A8choff!) entnommen 
sind, vermogen leichter als viele Worte die Spitzerschen Grundgedanken 
zu erHiutern. Es sind dies bloB einige typische FaIle, zwischen denen es 
nattirlich aIle moglichen Ubergangsformen gibt 2). 

DaB neben der Transposition der groBen GeiaBe, neb en kongenitaler 
Pulmonalstenose und Defekten im Sept. atriorum et ventriculorum 

Fig. 281. 

N ormaler Situs. Pulmonalis vorn aus dem 
reehten Ventrikel mit 3 zipjliger, Aorta 
hinten aus dem linken Ventrikel mit 2 zipj-

liger venoser Klappe. 

Fig. 283. 

Normaler Situs, aber mit Ausbleiben der 
spiraligen Drehung im Trunkus. Aorta 
vorn aU8 dem reehten Ventrikel mit 3 zip/­
liger, Pulmonalis hinten aus dem linken 
Ventrikel mit 2 zip/liger venOser Klappe. 
Eehte Transposition der Ge/afJe. 

Situs inversus der Ventrikel, des Bu!bus 
und Trunkus. Pu!monalis vorn aus dem 
linken Ventrikel mit 3 zipjliger, Aorta 
hinten aus dem reehten Ventrikel mit 

2 zipjliger venoser Klappe. 

Situs inver~us deT Ventrikel, des Bulbus 
und des Trunkus mit gleiehzeitigem Aus­
bleiben der spiraligen Drehung an letzterem. 
Aorta vorn aus dem linken Ventrikel mit 
3 zipjliger, Pulmonalis hinten aus dem reeh­
ten Ventrikel mit 2 zipjliger venoser Klappe. 
Sogenannte korrigierte Transpo-

sition. 
(A us Aschoff, Pathoiogische Anatomie 7. Auflage, Ed. II, Figur 18, S. 10, Jena: Gust. Fischer 1928.) 

infolge der 'Vachstumsanomalien der Scheidewande sogar ein dritter 
Ventrikel gebildet werden kann, sei der Vollstandigkeit wegen erwahnt 
(DudzU8 3). 

Zum Teil im Zusammenhang mit dieser Detorsion, zum Teil aber 
auch unabhangig davon kann es an den Klappen des Herzens eine 
Reihe von Anomalien geben. Viele davon, z. B. eine Vermehrung der 
drei Aorten- oder Pulmonalklappen auf vier oder eine Ver­
minderung der Klappenzahl, brauchen sich im Leben gar nicht storend 

1) 2. Bd., S. 10. 
2) Vgl. auch Hans .;'.lautner, Beitrage zur Entwicklungsmechanik, Pathologie 

und Klinik angeborener Herzfehler; Jahrbuch f. Kinderheilkunde 96, Heft 3-4. -
Ferner: Berblinger, Mi13bildungen des Herzens und del' groJ3en GefaJ3e, Handbuch 
del' allgem. pathoJ. Anatomie des Kindesalters. 1921. Bd. 2. Abt. 2. 

3) Virchows Arch. 242, Heft 1 und 2. 
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bemerkbar zu machen. Diese KlappenmiBbildungen sind dadurch be­
deutungsvoll, daB sie leichter als normale Klappen zur Entstehung 
von Klappenerkrankungen endokarditischer oder arterio­
sklerotischer Natur AnlaB geben. 

Eine vollig harmlose Erscheinung sind die sogenannten Klappen­
hamatome beim Neugeborenen, blauschwarze, bis hirsekorngroBe 
Knotchen am SchlieBungsrande, meist der venosen Klappen, welche durch 
die Ansammlung von Blut in mit Epithel ausgekleideten Spaltraumen 
am Klappenrande entstehen. Man darf annehmen, daB diese wohl relativ 
haufigen Erscheinungen in der friihen Fotalzeit regelmaBig zu finden sind, 
sich aber dann in der spateren Entwicklung stets zuriickbilden. So wieo 

diese Klappenhamatome gewissermaBen einen Restbefund aus einer friihe­
ren Entwicklungsperiode darstellen, so konnen durch mangelhafte Ruck­
bildung der Sinusklappen netzformige oder spinngewebsartige Bildungen 
entstehen, oder es kann sich aus dem Maschenwerk der Muskulatur der 
Ventrikel gelegentlich ein sogenannter falscher Sehnenfaden ent­
wickeln, der vielfach zwischen dem Septum und dem vorderen Papillar­
muskel verlauft und interessanterweise nicht selten Zweige des Reiz­
leitungssystems enthalt. Auch andere, kiirzere Faden konnen mit ver­
schiedenartigem Verlauf in ihrem Ursprung auf die Trabekel des friiheren 
Maschenwerkes zuriickgefiihrt werden. 

Von den MiBbildungen an den GefaBen interessieren vor allem 
ungewohnliche Ursprungsstellen der KoronargefaBe (z. B. aus 
der Pulmonalis statt aus der Aorta), ferner das Fehlen solcher Ge­
faBe, vor allem aber neben dem schon genannten ungewohnlichen Ur­
sprung der groBen GefaBe die Stenosen der Aorta, besonders an der 
Eintrittsstelle des Ductus Botalli (I s t h m u sst e nos e), die meist eine 
Hemmungsbildung darstellen diirften, aber auch mit Storungen in der 
Riickbildung des Ductus Botalli begriindet wird. Eine abnorme Ent­
wicklung der Hauptarterienstamme, welche auf der Erhaltung der Weg­
samkeit zumeist verodeter Abschnitte des Aortenbogens beruhen, haben 
mehr kasuistisches Interesse. 

Wichtiger ist dagegen die Pathologie des Ductus arteriosus 
Botalli, der hier und da ohne ersichtlichen Grund, zumeist aber in Ver­
bindung mit Anomalien am Herzen sich nach der Geburt nicht schlieBt. 
Von ihm konnen Em bolien ausgehen, falls er sich - was an und fUr 
sich ungewohnlich ist - durch Thrombenbildung statt durch Wucherung 
des Wandendothels schlieBt. Bei Neugeborenen kommen auch intra­
murale Hamatome und sogar gelegentlich ZerreiBungen dieses 
D u k t u s vor. Daran sollen Drucksteigerungen in den GefaBen wahrend 
der Geburt schuld sein. 

SchlieBlich kann das Herz im ganzen statt nach links nach rechts 
gelagert sein, wobei das Herz in jeder Richtung das Spiegelbild des nor­
mal gelagerten darstellt (Dextrokardie). Es kann aber auch nur zu 
einer Verlagerung der einzelnen Abschnitte kommen. Von der Dextro­
kardie ist die Dexiokardie streng zu scheiden, bei welcher die Herz­
spitze allein nach rechts verlagert ist, und bei der gleichzeitig eine Stenose 
und Atresie des Pulmonalostiums besteht. Die Dextroversio stellt 

56* 
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eine Rechtsdrehung des Herzens dar, die auf Aortenstenose mit beglei­
tender Hypertrophie des Herzens beruht. 

Verlagerungen des Herzens bei angeborenen Spaltbildungen in del' 
vorderen Thoraxwand kommen VOl'; dabei kann das Herz im Perikardium 
von Haut bedeckt odeI' auch vollig frei vorliegen. Wie vielfaltig Ano­
malien miteinander kombiniert sein konnen, beweist ein Fall von Dietlen, 
del' bei einem 12jahrigen Knaben ein rechtsgelagertes Herz mit einem 
pulsierenden Herzdivertikel beschreibt, das in einer Bauchdeckenspalte 
zwischen Brustbein und Nabel lag. Abnorme Kleinheit wie abnorme 
GroBe des Herzens sind ebenfalls schon bei Neugeborenen und Kindern 
des ersten Lebensjahres beobachtet. Doxiades 1 ) beschreibt solche relative 
Kleinheit des linken Herzens, verbunden mit relativer GroBe des linken 
Herzohres als "Fetalismus". 

Haufiger sind abel' wohl abnorm groBe Herzen, die ebenfalls ange­
boren und, wie eigene Beobachtung zeigt, familiar bedingt sein konnen. 
Die Ursache ist nicht kIaI'. Simmond glaubt Hindernisse del' Zirkulation 
wahrend del' Fotalzeit annehmen zu miissen (Cor bovinum congenitum). 
Oberndorffer fand Herzgewichte im ersten Jahre bis zu 132 g statt 
20-40 g! Von del' idiopathischen Herzhypertrophie muB man abel' 
Hypertrophien des rechten Herzens (weil unmittelbar nach del' Geburt 
normal), ferne I' die durch Stenosen bedingten Hypertrophien einzelner Ab­
schnitte, sowie die durch Lungenerkrankungen (Bronchiektasen, Asthma, 
Lungenschrumpfungen) und durch Thoraxanomalien hervorgerufenen 
streng scheiden. 

Del' pathologisch-anatomische Befund ist bei del' idiopathischen 
Herzhypertrophie nicht einheitlich. Bald findet man nul' eine Hyper­
trophie del' Herzmuskulatur mit groBen Muskelzellen und groBen Zell­
kernen, bald abel', iiber die ganze Muskulatur verteilt, die einzelnen Muskel­
fasern auseinanderdrangende Lymphozytennester (Ceelen). Nebenbei 
besteht eine Hypertrophie aller lymphatischen Apparate (Thymus) (Hoch­
singer, Hutinel und bei Riesenfeld 5 FaIle mit Hypertrophie des gesamten 
lymphatischen A pparates). 

Del' Verlauf dieses Leidens wird verschieden beschrieben: Zyanose 
und Blasse bei Kurzatmigkeit und beschleunigter Herzaktion, daneben 
Stauungsleber und -milz (selten Odeme) sollen charakteristisch sein und 
in vielen Fallen bis zum dritten Lebensjahre zum Tode fiihren. Einen Fall, 
del' in Heilung iiberging, beschreibt Finkelstein. Zumeist abel' kommt es 
ohne vorangehende alarmierende Symptome zum raschen Tode. Monate­
lang werden solche Kinder wegen ihrer Korperfiille beneidet, bis gelegent­
lich eines an sich harmlosen Infektes del' Zusammenbruch erfolgt. So sah 
ich selbst zwei Kinder einer Familie im Alter von 9 Jahren und II Monaten 
im AnschluB an eine katarrhalische, mit maBigen Temperaturen einher­
gehende Angina binnen 12 Stunden sterben, nachdem schon vorher das 
erste Kind aus gleicher Ehe unter ahnlichen Symptomen zugrunde ge­
gangen war. Die Autopsie bestatigte die Diagnose del' Herzhypertrophie 
- damals waren leider die Ceelenschen Befunde noch unbekannt! Del' 
Habitus del' Kinder war so charakteristisch, daB diesel' meines Erachtens 

1) 37. Verso d. Deutsch. Gas. f. Kinderheilkde. 1925. 
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fiihrend fur die Diagnose des Leidens werden kann. Die dem Laien impo­
nierende Korperfulle erinnert sehr an den gedrungenen, faBformigen 
Thorax bei adhasiver Perikarditis, die jagende Herzaktion neben der 
ominosen, grau zyanotischen Hautfarbe macht trotz der Kurzatmigkeit 
das Bestehen einer Pneumonie unwahrscheinlich, vielmehr lenkt sie sofort 
die Gedanken auf ein schweres Herzleiden. Die perkussorisch erhobene 
machtige Herzverbreiterung und die dumpfen Tone stellen es sicher. In 
solchem Zustand ist die Prognose infaust. Herzmittel konnen vielleicht 
fUr einige Stunden das Leben verlangern. Aber mehr als 24 Stunden 
dauert es wohl selten yom akuten Beginne his zum Tode. Auch ganz 
akute, uberraschende Todesfalle sollen vorkommen (Hecht). 

Eine klinische Scheidung der beiden Formen ist leider wohl nicht 
moglich. 

Von A. Canelli1) wird eine weitere Anomalie der Herzmuskelentwick­
lung beschrieben, deren Wesen in einer Persistenz der schwammigen An­
ordnung der Muskeltrabekel aus fruhembryonaler Zeit besteht. Diese 
Embryomyokardie bedeutet nicht nur eine Unterentwicklung der Musku­
latur, sondern auch eine mechanische Behinderung der Herzkontraktionen. 
Daraus folgen schwere Insuffizienz mit Ruckwirkung auf aIle anderen 
Organe und am Herzen selbst die Entwicklung des "Cor bovinum". DaB 
es sich bei alteren Kindern hierbei urn Uber- oder Unterfunktion be­
stimmter Teile des endokrinen Systems (Nebenniere, Thymus), aber auch 
urn ungunstige Einwirkungen von Erkrankungen (Tuberkulose, Anamie) 
handeln kann, liegt nahe. 

Viele angeborene Anomalien des Herzens sind vollkommen belanglos. 
Andere wieder konnen mit der Erhaltung des Lebens nach der Geburt 
unvereinbar sein. Nur die vollig anders gearteten Zirkulationsbedingungen 
wahrend des intrauterinen Lebens, wahrend dessen sowohl die Aorta wie 
die Pulmonalis (letztere durch den Ductus Botalli) das Blut zum Stoff­
und Gasaustausch durch die Plazenta treiben, machen es moglich, daB 
die Kinder sich bis zur Geburt oft geradezu ideal entwickeln konnen. Mit 
der nach der Geburt eintretenden Notwendigkeit der Lungenatmung 
werden die Storungen vielfach manifest und fuhren oft rasch zum Tode. 

Die wichtigsten F ormen der angeborenen Herzkrankheiten. 
A. Abnorme Kommunikationen. 

1. Kommunikationen zwischen den beiden Vorho£en in­
folge mangelhafter Anlage des Vorhofs-Septums. Diese Kommunikation 
kann bedingt sein durch das Offenbleiben des Foramen ovale, das etwa 
.bei jedem vierten Erwachsenen beobachtet wird und meist durch das 
ganze Leben belanglos bleibt. Diese Anomalie kommt bei beiden Ge­
schlechtern etwa gleich oft vor. Nach Nauagas fand sie sich in 57% bei 
mannlichen und in 64,7% bei weiblichen neugeborenen Philippint:lrn 2). 
Sie wird gelegentlich Symptome machen konnen, wenn beim heftigBI1 
Pressen und Schreien des Kindes venoses Blut aus dem rechten in den 
linken Vorhof hinubergedrangt wird, wodurch eine mehr oder minder 

1) Klin. padiatr., Jg. 6-9. 
2) Anat. sec. Bd. 21, Nr. 4. 
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starke Zyanose auftreten kann. Es kann ferner durch die Moglichkeit 
der Verschleppung von Thromben vom rechten zum linken Vorhof 
zu den iiberraschenden Erscheinungen der Embolien im gro.Ben Kreislauf 
statt in der Lunge Anla.B geben (paradoxe Embolie, Zahn). Ferner kann 
die Kommunikation beider Vorhofe gelegentlich bei einer Mitralinsuffizienz 
zu einem positiven Venenpuls fiihren. (Verwechslung mit Trikuspudalis­
insuffizienz!) Wichtiger sind die durch Defekte in der Vorhof­
scheidewand entstandenen Liicken, weil diese dauernd geoffnet sind 
und entsprechend ihrer Weite - zumal bei gleichzeitigen weiteren Herz­
mi.Bbildungen - sehr verschiedene Gro.Ben der Blutmischung bedingen 
konnen. Da zumeist in dem rechten und linken Vorhof etwa derselbe 
Druck herrscht, so wird man auch bei gro.Beren Defekten in deren Scheide­
wand keineswegs immer eine hochgradige Zyanose finden. 

Es kann, aber es braucht nicht zu Herzgerauschen zu kommen. 
Diese konnen bald systolisch, bald diastolisch sein. Die Herzfigur 
kann vergro.Bert erscheinen und wird als "mitralkonfiguriert" beschrieben. 
Entsprechend den meist minimalen Symptomen pflegen die subjek­
tiven Beschwerden gering zu sein, und es kann der Trager eines solchen 
Leidens ein hohes Alter erreichen. 

Mit zunehmender Gro.Be des Defektes in der Scheidewand der Vor­
hofe sinken die Lebensaussichten, da sich bei volligem Mangel der Scheide­
wand (man spricht dann von einem "Cor triloculare biventriculare")vielfach 
schwerere Mi.B bildungen , auch Anomalien an den gro.Ben Gefa.Ben und 
Klappen finden. (Vgl. Ratner, Bret, Mandi, Abbott and Beathik.) 

Ein angeborener Verschlu.B des Foramen ovale ist bisher 
sechsmal beschrieben. Der rechte Ventrikel iibernimmt im fotalen Leben 
die arterielle Versorgung des gesamten Korpers. Nach der Geburt erweist 
sich der linke Ventrikel aber als insuffizient, daher erfolgt der Tod sehr 
bald (E. Lehmann) 2). 

2. Ventrikelseptumdefekt. Nach Rokitansky finden sich die 
Liicken relativ selten im Septum membranaceum, am seltensten 
im unteren Drittel des Septums. Die Gro.Be des Septumdefektes kann 
sehr wechseln. Manchmal besteht die Kommunikation in einem das 
Septum schrag durchsetzenden Kanal, der das Ubertreten von Blut aus 
dem einen in den anderen Ventrikel unmoglich macht. Die isolierte, 
d. h. mit keinen anderen Mi.Bbildungen verbundene Kommu­
nikation zwischen beiden Ventrikeln wird vielfach als Rogersche 
Krankheit beschrieben. Debre, Cordey und Olivier 3) beobachteten dieses 
Leiden bei Mutter und Kind und mochten der Lues eine gewisse atiolo­
gische Bedeutung zuerkennen (1). 

Die Symptome wechseln nach der Gro.Be des Defektes, der Moglich­
keit seines Verschlusses bzw. seiner Verlegung bei der Ventrikelkontraktion 
und nach den begleitenden andersartigen Mi.Bbildungen. 

Subjektive Erscheinungen konnen voIlig fehlen. Es kann auch 
ein hohes Alter erreicht werden (nach Blumenfeld bis 67 Jahre). Eine 
Verbreiterung des Herzens tritt meist gar nicht oder nur spat ein. Das 

1) Americ. Journ. of dis. of childr., Bd. 22, Nr. 5. 
2) Americ. Journ. of dis. of childr., Bd. 33. 
3) Bull. E't memo de la soc. d. med. Paris, Jg. 39, Nr. 37, S. 1742. 
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wichtigste Symptom ist das ungemein laut zischende Gerausch "PreB­
strahlgerausch" (H. Muller), andere Male ein gieBendes und, weil es bei 
der Systole der Ventrikel entsteht, systolisches Gerausch. Es ist iiber 
dem ganzen Herzen, vielfach auch in besonderer Intensitat im dritten 
linken Interkostalraum (z. B. Tetz und Aroni M iskowsky) 1), und oft auf 
dem Riicken weith in horbar. Das Gerausch kann vollkommen fehlen, 
wenn der gleiche Druck im rechten und linken Ventrikel vorhanden ist; 
aber auch dann, wenn die Kommunikation zwischen beiden Ventrikeln 
eine sehr groBe ist. Unter drei autoptisch sichergestellten Fallen von Gautier 
und Megevard fehlte das "schnurrende Gerausch" zweima12). Kommt es, 

Fig. 285. 
Schema iiber Atresie des Pulmonalostiums. 
Bei x verschlossener Anfang der Pulmo­
na!is. A Aorta, P Pulmonalis, D Ductus 
arteriosus, vp Vena pulmonalis, F offenes 
Foramen ovale, RV, LV rechter, linker 
Ventrikel. Letzterer und linker Vorhof er­
weitert, ersterer und reehter V orhof eng. 

S Defekt im Septum ventriculorum. 

Fig. 286. 
Schema ii-ber Atresie des Ostiums der Aorta. 
Bei x der verschlossene Anfang der Aorta. 
F offenes Foramen ovale. RV, LV reehter, 
linker Ventrikel. Ersterer und rechter Vor­
hoi erweitert, letzterer und linker Vorhof 
eng. P Pulmonalis, A Aorta, D Ductus 

arteriosus. 

(Aus Sternberll. Lehrbuch der allg. Pathol. u. der phathol. Anatomie 1928) 

was durchaus nicht immer der Fall zu sein braucht, unter dem kraftigen 
Drucke des linken Ventrikels zu einem Hinuberpressen des arteriellen Blutes 
durch den rechten Ventrikel in die Pulmonalis, so soIl nach Hecht eine 
Akzentuation des 2. Pulmonaltons beobachtet werden, die er fiir ein 
wichtiges differentialdiagnostisches Moment gegeniiber der reinen Pul­
monalstenose halt. Hecht macht mit Recht darauf aufmerksam, daB bei 
dem systolischen Gerausch und dem klappenden 2. Pulmonaltone eine 
Verwechslung mit einer Mitralinsuffizienz nahe liegt, vor der aber das 
Fehlen der Vorbucklung des linken Vorhofbogens im Rontgenbilde schiitzen 
kann. Blumenfeld erklart den 2. Pulmonalton dagegen fur meist nicht 
verstarkt. Eine Zusammenstellung von Rautenstein.3 ) ergab bei 11 Fallen 

1) Med. Journ., Jg. 7, Nr. 10. 
2) Nourissons, Jahrg. 11, S. 93- 98. 
3) Zurnal detsk boleznej, Bd. I, H. 2. 
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von Septumdefekt (keine Obduktion!) keine Zyanose, kaum veranderte 
Herzgrenzen, starkes systolisches Gerausch und Akzentuation des 2. Pul­
monaltones. 

Herzfehler mit alleinigem Ventrikelseptumdefekt sind sehr selten. 
Viel haufiger sind Kombinationen mit weiteren Anomalien. So fiihrte 
Casaubon1) an, daB viel haufiger neben dem offenen Foramen inter­
ventriculare Verlagerung der Aorta und Pulmonalis, Verengerung des 
Infundibulums und der Pulmonalis, Hypertrophie des rechten Ventrikels 
("Fallotsche Tetralogie" = 68% aller Falle) oder neben der Kommuni­
kation der Ventrikel eine Kreuzung oder gar Obliteration der Pulmonalis 
verbunden mit offenem Ductus Botalli ("Fallotsche Trilogie") vor­
kommt. Dadurch wird natiirlich die Diagnose wesentlich schwieriger. 

3. Fehlen jeglicher Scheidung zwischen Vorhofen und Ventrikeln. 
Neben der mangelnden Trennung beider Vorhofe bzw. beider Ven­

trike 1 kann auch zwischen Vorhofen und Ventrikeln durch rudimentare 
oder gar fehlende Klappenbildung eine weite Kommunikation bestehen. 
Trotzdem braucht, wie z. B. eine Beobachtung von Wood und Williams 
bei einem 15jahrigen Patienten mit "Corbiloculare" ergibt, solch schwerer 
Herzfehler nicht den raschen Tod berbeizufiihren. Er kann, wie ein 
eigener Fall zeigt, sogar lange Zeit vollig latent bleiben: 

Ein Kind von 9 Monaten(!) kommt wegen Rachendiphtherie in die Poliklinik. 
Am Herzen ist kein Befund zu erheben. Am nachsten Tage muLl das Kind wegen 
hochgradiger Zyanose, die nicht durch eine Diphtheriestenose erklart werden kann, 
sondern wegen eines in zwischen aufgetretenen, lauten systolischen Herzgerausches 
auf das Herz bezogen wird, aufgenommen werden. Das Kind stirbt nach einem halben 
Tage. Es ist bei der Sektion mit Sicherheit eine Stenose der Atmungswege als 
Todesursache auszuschlieLlen. Dagegen ergibt sich der hiichst merkwiirdige Befund, 
daLl statt der beiden Vorhiife und der beiden Kammern eine einzige graLle Herz­
hiihle vorhanden war mit einer allerdings recht auffallenden Wulstbildung an den 
Stellen der Scheidewande und der Klappen. 

Ich teile diesen Befund nur mit, weil er beweist, daB bei vollig 
normalem Einmiinden der GefaBe und bei dem Fehlen jeglicher Starung 
des Abgangs von GefaBen die klinischen Symptome genau so wie die 
subjektiven Beschwerden so lange ausbleiben konnten, bis die Mehr­
belastung durch eine hinzutretende Krankheit sehr schnell die Symptome 
manifest machte. Ahnliches vermutet Bienvenue 2 ) bei einem zuvor schein­
bar gesunden Kinde, bei dem die Zeichen des kongenitalen Herzfehlers 
im AnschluB an schwerste Verdauungsstarungen erkennbar wurden. 

B. Anomalien an dem Ursprung der gro6en GefaBe. 
Die Ausbildung der Scheidewand im Truncus arteriosus 

kann vollig aus blei ben oder so unvollstandig ausfallen, daB mehr 
oder weniger weite Kommunikationen zwischen beiden Arterien (Aorta 
und Pulmonalis) bestehen bleiben (H. Vierordt). Ferner kann dadurch, 
daB die Wiilste, aus denen das Trunkusseptum gebildet wird, mit ihrer 
Verbindungslinie nicht genau durch die Mitte des Trunkusquerschnittes 
ziehen, eine verschiedenartige Teilung erfolgen, derart, daB die 
eine oder andere Arterie kleiner im Querschnitt erscheint. Die so ent-

1) Semana med., 29, S. 32. 
2) Arch. de med. des en£. Bd_ 26. 
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stehenden Stenosen konnen bald den Conus arteriosus, also den 
herznachsten Abschnitt, betreffen, bald das Ostium selbst, bald aber 
den Stamm des GefaBes. Reine Falle dieser Art sind selten, weil 
zumeist mit der abnormen Teilung des Trunkus eine Detorsion verbunden 
ist, welche eine Verbindung des Trunkus und Kammerseptums verhindert 
und so zu einem kombinierten Herzfehler, einer Stenose mit Septumdefekt, 
AnlaB gibt. 

Starkere Grade der Detorsion fiihren, wie schon friiher erwahnt, zu 
einem abnormen Ursprung der Aorta oder der Pulmonalarterie. Dabei 
gibt es aIle moglichen Ubergange. Es kann sowohl die Aorta wie die 
Pulmonalis beiderseits das Ventrikelseptum iibergreifen, auf 
ihm "rei ten", und dadurch das Blut aus beiden Ventrikeln gleichzeitig 
empfangen. In solchen Fallen kann bei extremstem Grade der Ausbildung 
sogar das eine oder andere GefaB vollig verschlossen sein 
(Atresie der Aorta, Atresie der Pulmonalis). In den Ubergangsfallen wird 
es immer enger. Wenn ein groBer Unterschied im Lumen besteht, dann 
miissen machtige Anastomosen sich ausbilden, urn den Kreislauf einiger­
maBen aufrecht zu erhalten. Zumeist aber pflegt in solchen Fallen der 
Ductus Botalli stark erweitert zu sein und aus dem GefaBe mit dem groBeren 
Querschnitt das Blut in das mit dem geringeren hiniiberzuleiten. 

Den hochsten Grad der durch Detorsion bedingten MiBbildungen 
stellt jene Form dar, bei der die Aorta aus der rechten, die Pulmonalis aus 
der linken Kammer entspringt. Dabei finden sich weiter Anomalien in 
der Kommunikation von KoronargefaBen, von groBen Korper- und Lungen­
venen mit dem Herzen. 

Man spricht dabei von der Transposition der groBen GefaBe. 
In seltenen Ausnahmen kann diese Transposition eine sogenannte korri­
gierte Transposition werden (Rokitansky), so daB die Aorta aus dem 
linken, die Pulmonalis aus dem rechten Ventrikel entspringt. 

Als Ursache fiir diese verschiedenen MiBbildungen am Ursprung der 
groBen GefaBe diirften wohl meist die erwahnten Hemmungsbildungen 
schuld sein. Nur selten kommt eine fotale Entziindung an den Klappen in 
Frage. Mit der Diagnose der fotalen Entziindung kann man gar nicht vor­
sichtig genug sein. Man wird sie nur dann diagnostizieren diirfen, wenn 
die Stenose des Ostiums der alleinige Herzfehler ist, und wenn nicht gleich­
zeitig bestehende abnorme Kommunikationen den Beweis fiir eine schwere 
Starung der Entwicklung des ganzen Herzens abgeben. SchlieBlich muB 
man vor allen Dingen auch eine genaue histologische Untersuchung ver­
langen. 

Immerhin gibt es einige Beobachtungen von angeborener Aorten­
stenose ohne Septumdefekt und von Veranderungen an der Pulmonalis, 
Trikuspidalis und Mitralis, welche in diesem Sinne gedeutet werden. 
Die kausale Bedeutung der Lues (Groodt)l) diirfte oft iiberschatzt sein, 
Henri Lemaire und Germain Bleckmann 2 ) machen erhebliche Traumen der 
Mutter vor der 10. Schwangerschaftswoche, aber auch "Autointoxikationen" 
(Arthritismus, Diabetes, Fettsucht, Kropf) verantwortlich. AIle solche 
Momente sollen zu Hemmungen in der Entwicklung des Herzens fiihren. 

1) Vlaamsch genessk. tijdschr., Jg.3. 
2) Nouris8on, Jg. 12, S.2. 
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Klinische Formen der wichtigsten Typen. 
1. Stenosen der Aorta. 

Nach Hecht sind diese Stenosen dreimal so oft entziindlicher als nicht­
entziindlicher Natur, was aus dem Geschlossensein des Kammersystems 
und aus gleichzeitigen Veranderungen an der Mitralklappe hergeleitet wird. 
Haufig ist die Stenose mit Anderungen in der Zahl der Aortenklappen 
(2 oder 4 statt 3) verbunden (de Vries). Dabei besteht gel'inggl'adige 
(nach Hecht hochgl'adige) Zyanose, ein andel'mal Wachsblasse del' Haut 
(Becanr;on und Azoulayl), auch Movu2), und ein sehr kleiner, verlang­
samter PuIs bei deutlich verstarktem SpitzenstoB. Der linke Ventrikel 
ist stark hypertrophisch. Man hart iiber der Aorta ein sausendes, 
systolisches Gera usch, das sich in die Karotiden fortpflanzt. Der zweite 
Aortenton an der Basis ist natiirlich sehr leise. Die Palpation ergibt oft 
in der ganzen Gegend des Herzens ein deutliches systolisches Schwirren. 
Dieser seltene Herzfehler ist mit hoherem Lebensalter wohl vereinbar. 
Entscheidend fiir die subjektiven Beschwerden wie fiir die Lebensaus­
sichten ist der Grad der Stenose und die Kraft (GroBe und Muskulatur) des 
linken Ventrikels. 

Dieser verhaltnismaBig haufige Herzfehler kann bei giinstigen Begleit­
erscheinungen mit hohem Alter vereinbar sein (bis 92 Jahre !). Dement­
sprechend ist auch in den meisten Fallen die Leistungsfahigkeit der Pa­
tienten eine bedeutende. Der Tod erfolgt bald an Herzinsuffizienz, be­
sonders bei Infektionskrankheiten, gelegentlich auch an ZerreiBung einer 
diinnwandigen, erweiterten Stelle. 

2. Persistenz des Truncus arteriosus communis. 

Die subjektiven Beschwerden sind sehr erheblich, ein Ausdruck fUr 
das schwere Leiden, das meist bald zum Tode fiihrt. Diese MiBbildung 
geht mit hochgradiger Zyanose und mit schwer zu lokalisierenden 
Gerauschen einher. Hier und da kann das Herz dabei verbreitert er­
scheinen. 

3. Pulmonalstenose. 
Dies ist der wichtigste der angeborenen Herzfehler, der vier Fiinftel 

von allen das 12. Jahr iiberlebenden Kindern nach Hecht betrifft und 
der auBerdem von allen angeborenen Herzfehlern, die iiberhaupt vor­
kommen, die HaUte ausmacht. Wie bei den meisten angeborenen Herz­
fehlern iiberwiegt auch hierbei das mannliche Geschlecht. 

Volliger Verschl uB der Pulmonalis (Atresie) ist mit dem Leben 
unvereinbal'. Solche Kinder stel'ben meist bald nach der Geburt. DaB 
ausnahmsweise ein Alter von 6 Monaten erreicht wurde, beweisen Chiari 
und Pilpe13). In diesem FaIle wurden die LungengefaBe durch den Ductm, 
Botalli gespeist. 

Wie bei der Aorta, so kann auch an del' Pulmonalis die Stenose das 
GefaB, das Ostium selbst oder den noch zum Bezil'k des Herzens geho­
renden Conus pulmonalis betreffen. 1m letztel'en FaIle kann sich der 

1) Arch. des mal. o. coeur, Jg. 17, S. 345. 
2) Lancet, Bd. 188, Nr. 25. 
3) Zeitschr. f. Kinderheilk., Bd.37, S. 192-199. 
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Konus oberhalb diesel' Verengerung machtig, gleichsam zu einer dritten 
Kammer erweitern. Rein entziindliche Stenosen sind sehr selten, dagegen 
kommen in drei Viertel aller FaIle Kombinationen mit andern 
HerzmiBbildungen wie Septumdefekt, offenes Foramen ovale, 
Persistenz des Ductus BotaIli und schlieBlich Transposition del' 
groBen GefaBe VOl'. Del' VOl' dem Hindernis gelegene rechte Ventrikel 
hypertrophiert meist stark, wird auch gelegentlich dilatiert. Nur in 
Fallen von Trikuspidalstenose neb en del' Pulmonalstenose bleibt del' Ven­
trikel vielfach rudimental'. 

Die Hypertrophie des rechten Ventrikels bedingt nicht selten 
eine Vorbuchtung del' Brustwand (Herzbuckel; Vou88ure). Del' 
SpitzenstoB ist verbreitert, hebend. Man hart meist ein lautes, 
systolisches Gerausch im 2. bis 3. linken Interkostalraum, nicht 
selten auch auf dem Riicken zwischen WirbeIsaule und linkem Schulterblatt 
in del' Hahe des 4. Brustwirbeldorns. Diesem lauten Gerausch entspricht 
vielfach ein fiihIbares Schwirren in del' Herzgegend. Die Be­
hinderung des BIutausflusses aus dem rechten Herzen in die PuImonalis 
fiihrt bei den vielen gleichzeitig bestehenden, zuvor genannten Kommuni­
kationen zwischen groBem und kIeinem KreisIauf zu einer Mischung des 
venasen und arteriellen BIutes. Je nach dem Grade diesel' Beimengung 
venasen BIutes wird eine mehr odeI' mindel' schwere Zyanose beobachtet. 

Del' zweite PuImonalton ist zumeist wegen des geringen Drucks 
im kIeinen Kreislauf leise. Nur wenn sich eine starke Hypertrophie 
des rechten VentrikeIs eingestellt hat, die die Stenose miiheIos iiber­
windet, dann kann del' zweite PuImonaIton akzentuiert sein. DasseIbe 
geschieht, wenn bei breiter Kommunikation zwischen beiden Ventrikeln 
del' linke VentrikeI sich an del' Befarderung des Blutes durch das PuImonal­
ostium beteiligt. 

Die oft hochgradige Zyanose ist iiberraschenderweise gerade bei 
dies em HerzfehIer nicht immer mit einer schweren Beeintrachti­
gung des subjektiven Befindens verbunden. Das kommt wohl 
daher, daB durch eine Vermehrung del' roten Blutkarperchen trotz del' 
Zyanose geniigende Mengen von Sauerstoff dem Karpel' zugefiihrt werden. 
Eine einfache Uberlegung kann uns das kIarmachen: Wenn wegen del' 
PuImonaIstenose etwa ein Drittel des venasen Blutes in den groBen Kreis­
Iauf hiniibergepreBt wird, so braucht dieses nur die 1 Yzfache Menge roter 
Blutkarperchen - z. B. 6,9 statt 4,6 Millionen pro mm 3 - zu enthaIten, 
urn den Sauerstoffbedarf des Karpel's zu befriedigen. 

Solche Uberlegung beweist, daB nicht jede beliebige Stenose durch 
Vermehrung von roten BIutkarperchen wettgemacht werden kann. Es 
muB selbstverstandIich unter allen Umstanden eine geniigende Menge von 
BIut del' Lunge zum Zwecke del' KohIensaureabgabe und Sauerstoff­
aufnahme zugefiihrt werden. So wird es verstandIich, weswegen die ver­
schiedenen PulmonaIstenosen eine so sehr ungleiche Prognose erge ben. 
Man sollte daher prinzipiell die Prognose nicht nach del' an sich schon 
recht bedenklichen Zyanose stellen, sondern das allgemeine Verhalten 
des Patienten mit beriicksichtigen. Besteht schon bei valliger Ruhe er­
hebliche Kurzatmigkeit, so ist das ein bedenkIiches Symptom. Besteht da­
gegen auch bei Iebhaften Bewegungen trotz del' Zyanose valliges Wohl-
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befinden, so ist das ein erfreuliches Zeichen. Darum entscheidet auch 
der Beginn lebhafterer Bewegungen oft uber das Schicksal dieser Patienten. 
Viele sterben mit dem Eintritt in das Spielalter, wahrend diejenigen, welche 
diese Belastung muhelos uberwinden, alt werden konnen. Insbesondere 
bedeuten aIle Infektionskrankheiten eine ernste, wenn auch nicht sicher 
todliche Belastung fur das Herz. 1m allgemeinen nimmt man als Durch­
schnittsalter fur diesen Herzfehler 10 Jahre, als Hochstalter 57 Jahre an. 

Ein weiteres haufiges Symptom der Pulmonalstenose sind die sonst 

, 
Fig. 287. 

Trommelstockfinger bei 5jahrigem Kind. 
(Klinik v. P !uandler, Graz.) 

nur noch bei schweren Bronchiektasien vorkommenden Trommelschla­
gelfinger (Fig. 28). Sie sind so haufig, daB man bei ihrem Anblick 
und der allgemeinen Zyanose sowie beim AusschluB chronischer Lungen­
erkrankungen zu allererst an die Pulmonalstenose denken muB. Die ~t­
wicklung von Trommelschlagel£ingern kann bei angeborenen Herzfehlern 
jahrelang ausbleiben und sich dann rasch entwickeln, wenn sich eine endo­
karditische Herzklappenerkrankung hinzugesellt (Christian, Henry A.)1). 
Nicht selten findet sich eine er he bliche Bradykardie, welche viel­
leicht als Herzblock infolge MiBbildung des Reizleitungssystems bei 
fehlender Scheidewand der Ventrikel zu deuten ist. Diese Bradykardie 
mag an der gerade bei diesen Herzleiden haufiger beobachteten N eigung 

1) Med. clin. of North America, Bd. 7, S. 3. 
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zu Sch windelgefiihl, Ohnmachten und epileptischen Anfallen 
schuld sein, wenn man diese nicht gewissermaBen als Erstickungskrampfe 
ansprechen will. 

Kommt es bei diesen Patienten zum To de, so erfolgt dieser meist 
nicht, wie bei den im spateren Leben erworbenen Herzfehlern, unter dem 
Bilde des allgemeinen Hydrops, sondern unter schwerster Zyanose. 
Dar Grund ist leicht verstandlich. Die Zirkulation des groBen Kreislaufs 
ist ja nicht gestort. Nur der Lungenkreislauf leidet. Erst wenn der rechte 
Ventrikel versagt und es zu einer Riickstauung iiber die Trikuspidal· 
klappen hinaus III den rechten Vorhof kommt, kann man terminal noch 

Fig 288. 

Schema einer Erweiterung des Botallischen Ganges 
und der Lungenarterie. 

(="ach llochsinger, dicses Handbuchs 2. Auflage.) 

a = aufsteigende Aorta, 
b = absteigende Aorta, 
c = A. subclavia dextra, 

d, e die beiden Karotiden, aus einem gemeinsamen 
Trunkus entspringend, 

f A. subclavia sinistra, 
g = Ektasie des Ductus Botalli und der Lungenarterie. 
h = A. pulmonalis, 

k, i = Rechter und linker Pulmonalarterienast. 
r = rechts. l = links. 

eine Leberschwellung feststellen. In diesen Fallen kann einmal ein Herz­
mittel angezeigt sein, des sen Anwendung sonst durchaus nicht begriindet ist. 

4. Die ange borene Pulmonalinsuffizienz. 
Diese ist ein seltenes Leiden, welches in seiner Prognose immer ernst zu beurteilen 

ist. EsfUhrtzueinerHypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels, 
geht mit einem diastolischen Gerausch in den reinen Fallen (bei gleichzeitiger 
Pulmonalstenose oder anderen MiI3bildungen kann ein systolisches Gerausch daneben 
bestehen) einher. Dem Gerausch entspricht an der Stelle seines punktum maximum 
im zweiten bis dritten linken Interkostalraum ein diastolisches Schwirren. Wegen 
der nicht sehr reichlichen Fiillung des linken Ventrikels ist der Puis oft klein. Da­
gegen soll man (entsprechend den Begleiterscheinungen der Aorteninsuffizienz beim 
groI3en Kreislauf) einen Doppelton der Lungenarterienaste wahrnehmen 
konnen und aus dem sakkadierten Atmen auf einen Pulsus celer im Lungenkreis­
lauf riickschlieI3en durfen. 

5. Anomalien am Ductus arteriosus Botalli. 
Der Ductus Botalli stellt bekanntlich die Verbindung zwischen den 

beiden groBen aus dem Herzen entspringenden GefaBen, der Aorta und 
der Pulmonalis, dar. 1m Moment der Geburt wird er iiberfliissig, weil 
nunmehr das Blut aus der Arteria pulmonalis in die Lungen und nicht mehr 
in den groBen Korperkreislauf flieBen soll. Die Entfaltung der Lungen 
lenkt das Blut, das aus der Arteria pulmonalis kommt, hierhin abo Damit 
sinkt der Blutdruck in der Pulmonalarterie, und es kann der Duktus 
durch Wucherung des Wandendothels sein Lumen schlieBen. Falls der 
Ductus arteriosus Botalli offenbleibt, sind meist irgend-
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welche MiBbildungen hieran schuld, wie z. B. Stenosen der 
Aorta oder der Pulmonalis, wobei dann der Ductus Botalli die 
Uberleitung des Elutes aus dem einen GefiiB in das andere vermittelt. 
Auch der Ursprung der linken Arteria subclavia aus dem Ductus Botalli 
kann zu einer Erhaltung dieses Ganges fiihren, weil dann zur Erhaltung 
der von der Subklavia versorgten Bezirke die Elutstromung den Duktus 
offen halt. 

Das Offenbleiben des Ductus arteriosus Botalli wurde schon 1847 
von Bernutz in seiner klinischen Bedeutung gewiirdigt. 

Wenn man im allgerneillen heute wohl auch noch die Stromung durch den Due· 
tus Botalli fiir sein Offenbleiben verantwortlich macht, so soll doch erwahnt sein, 
dan auch eine mangelhafte Entwicklung der Duktusklappe an der Aorta oder eine 
nachtragliche Sprengung des bereits erfolgten Verschlusses (Virchow) fiir den offenen 
Ductus Botalli verantwortlich gernacht wird. 

(Fig. 288 ergibt das Bild einer einfachen Apertur des Botallischen Ganges nach 
einer Skizze von Hochsinger.) 

Die Formen des offenen Ductus Botalli konnen sehr verschiedene sein: Gerhard 
unterscheidet vier verschiedene Typen: 

1. Aunerste Verkiirzung des Ganges, so dan Aorta und Pulmonalis Wand an 
Wand liegen und durch eine Liicke miteinander kornmunizieren. 

2. TrichterfOrrnige Verbreiterung nach der Aorta hin. 
3. Zylindrische Form des verschieden weiten und langen Kanals. 
4. Aneurysmatische Erweiterung des Ganges. 
Das Offenbleiben des Ductus Botalli fiihrt zu folgenden Erscheinungen: 
Aus der Aorta stromt "in reinen Fallen", wie Bard mit Recht betont, wegen des 

hier herrschenden hoheren Druckes das Blut in die Arteria pulrnonalis. Dadurch 
wird das rechte Herz zu einer Hypertrophie und haufig auch Dilatation veranlant. 
Das dabei auftretende, laute systolische Gerausch kann nach Bard in ganz reinen 
Fallen bei der Inspiration noch lauter werden infolge des groneren Gefalles von der 
Aorta nach der Pulmonalis. 1st dagegen der offene Ductus Botalli mit einer Aorten­
stenose kombiniert, dann flient das Blut umgekehrt von der Pulrnonalis zur Aorta, 
da hier der geringere Druck besteht (Bard). Die Diagnose wird dann schwierig, wei! 
die Aortenstenose allein schon ein systolisches Gerausch bedingt. Schlienlich flient 
bei der Kornbination von Pulrnonalstenose rnit offenem Ductus Botalli gemischtes 
arterielles und venoses Blut aus der Aorta in die Pulrnonalis hinein (L. Bard). Aus 
diesem Grunde diirfte es angebracht sein, die von O. Budde zusammengestellten 
Syrnptorne, die die klinische Diagnose des Ductus Botalli persistens ermoglichen 
sollen, hier anzufiihren. Budde gibt sieben Punkte an, welche die Diagnose stiitzen 
sollen: 

1. Die Anarnnese, die auf einen angeborenen Herzfehler hindeutet. 
2. Das Fehlen von Zyanose, welche sich allerdings in spaterer Zeit in leichtern 

Grade entwickeln kann. 
3. Infolge der Hyperthrophie des rechten Ventrikels die Entwicklung eines 

Herzbuckels. 
4. Eine bandfOrmige, linkerseits des Sternums hinaufziehende Dampfung. 

Dieser entspricht irn Rontgenbilde ein stark vorgewolbter, gleichzeitig rnit der Aorta 
pulsierender, linker zweiter Bogen. 

(Vgl. die schernatischen Zeichnungen von Th. u. F. M. Groedel, Figur 289 a, b, c.) 

5. Nachweisbare Pulsation und Schwirren irn linken zweiten Interkostalraum. 
6. Ein lautes systolisches, seltener auch diastolisches Gerausch, das nach den 

Halsgefanen zu fortgeleitet wird und auch auf dem Riicken meist gut zu horen ist. 
7. Beim Valsalvaschen Versuch (Pressen bei geschlossenem Mund und ge­

schlossener Nase) und beirn Inspirium wird dieses Gerausch nach Forschbach und 
Kolloczek leiser; gleichzeitig flacht der Pulmonalbogen im Rontgenbilde abo (Daran 
soll die Abnahrne des Druckes in der Pulmonalarterie bei der Inspiration, dagegen 
eine Druckerhohung in der Pulrnonalarterie bei gleichzeitiger Druckverminderung 
in del' Aorta beim Valvalvaschen Versuch schuld sein.) Infolge der Drucksteigerung 
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in cler Pulmonalarterie wird der zweite Pulmonalton stark akzentuiert. Manchmal 
ist er an cler Auskultationsstelle der Pulmonalis geraclezu fiihlbar. Hochhaus macht 
clarauf aufmerksam, daJ3 das nur selten beobachtete, diastolische Gerausch 
dadurch zustande kommen kann, daJ3 sich der Uberdruck in der Aorta erst wahrend 
der Diastole auswirkt. 

H. von SchrMter konnte eine linkssei tige Rekurrenslahm ung im laryngos­
kopischen Bilde nachweisen, die er auf eine Einklemmung dieses Nerven zwischen 
dem Ductus Botalli und der Aorta zuriickfUhrt. - Es werden auch geringgradige 

Fig. 289a, b, c. 

Persistenz des Ductu8 arteriosus Botalli. 

Fig. 290. 
Fig. 291. 

Schematische Darstellung der Isthmusstenose der Aorta. 
(L Aorta ascendens. b Isthmus aortae. c Aorta descendens. d Arteria pulmonalis. 

c Ductus arteriosus. fund g Ramus dexter et sinister arteriae pulmonalis. 
In E'ig.290 ist der Botallische Gang geschlossen, in Fig. 291 weit. offen. 

(Nach Vierord, "Die angcborenen Herzkrankheiten".) 

Vergr6l3erungen von Leber und Milz bei offenem Ductus Botalli beschrieben (Pearsen). 
J1artinez Vargas glaubt, den ausbleibenden Verschlul3 auf Lues zuriickfiihren zu 
k6nnen. Vielfach (s. 0.) wird bei persistentem Ductus Botalli eine aneurysmatische 
Erweiterung desselben gefunden, die bald auf mangelhafte Entwicklung seiner 
Wandung, bald auf die Drucksteigerung zuriickgefiihrt wird. Solch ein Aneurysma 
kann rupturieren und damit den p16tzlichen Tod herbeifiihren (Roder). In anderen 
Fallen k6nnen die im Duktus entstandenen Thromben zu Embolien fiihren. (Vgl. 
Fig. 288). 

Die Prognose des Leidens ist, falls es sich urn eine isolierte Starung 
handelt, durchaus giinstig. Die Patienten konnen alt werden, falls 
nicht interkurrente Infektionskrankheiten das Leben verkiirzen. Die 
Entwicklung solcher Menschen ist aber vielfach verzogert. Man 
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hat auch oftmals Anamieen, verspatetes Eintreten der Pubertats­
entwicklung beobachtet. Zumeist aber wird die Prognose dieses Leidens 
durch gleichzeitig bestehende andere MiBbildungen am Herzen oder durch 
sonstige Entwicklungsstarungen (mongoloide Idiotie!) getriibt. 

6. Isthmusstenose der Aorta. 
Die Isthmusstenose der Aorta ist eine relativ haufige Anomalie. 

Schon von Vierordt wurden 135 FaIle beschrieben, wobei das mannliche 
Geschlecht doppelt so oft als das weibliche beteiligt sein solI. Die Ver­
engerung sitzt zumeist am Isthmus selbst, kann aber auch am Abgang 
der linken Arteria subclavia, an der Duktuseinmiindungs­
stelle und sogar etwas peripher von derselben gelegen sein. Sternberg 
unterscheidet nur zwei Formen: Die Verengerung zwischen Abgang der 
linken Subklavia und Miindung des Ductus Botalli einerseits und die 
Verengerung unterhalb des Ductus Botalli andererseits. 1m ersteren FaIle, 
der meist angeborenen Form, bleibt der Ductus Botalli weit offen und 
die Aorta thoracic a stellt gewisserma!3en die Fortsetzung der Pulmonal­
arterie dar, z. B. ein Fall von Hoche und Marlot 1). Bei Verengerungen 
unterhalb des Ductus Botalli findet man vielfach weite KollateralgefaBe, 
die den Kreislauf ermoglichen. An der Stelle der Stenose ist die Aorta oft 
deutlich verdickt. 

Oberhalb der Stenose pflegt die Aorta erweitert zu sein, wobei ihre 
Wand zumeist verdiinnt (selten verstarkt) erscheint. Samtliche Strom­
gebiete, die ihr Blut aus dem vor der Stenose gelegenen Abschnitt der 
Aorta erhalten, weisen einen sehr kraftigen, vielfach als celer beschrie­
benen PuIs, auch Blutdrucksteigerung auf, wahrend die GefaBgebiete, 
denen das Blut aus der Aorta unterhalb der Stenose zugeleitet wird, nur 
einen kleinen PuIs aufweisen, der auBerdem verspiitet eintrifft. Nur durch 
die bereits erwahnten Kollateralen (Arteriae mammariae ipternae, Arteriae 
epigastricae superiores und inferiores, Interkostalarterien) kann der Kreis­
lauf in ausreichendem MaBe unterhalten werden. Die KollateralgeiaBe 
sind oft als erweiterte, schwirrende Strange sicht- und fiihlbar. Meist ist 
ein systolisches Gera usch a uch ii ber dem 0 beren Dri ttel des 
Manubrium sterni zu horen. Daneben ist ein he bender SpitzenstoB 
tief und wei t a uBer hal b der Mamillarlinie wahrzunehmen. 
Eine Zyanose ist selten zu beobachten. 

Es kommt sogar v()r (Alfr. Godel) , daB die Aorta nur die obere 
Korperhalfte versorgt, die entsprechend erweiterte Pulmonalis dagegen 
nach der Wirbelsaule umbiegt und InterkostalgefaBe sowie die gesamte 
untere KorperhiiJfte mit Blut speist. 

Die Fig. 290 und 291, S.895 geben eine schematische Darstellung der 
Isthmusstenose der Aorta. 

Die Leistungsfahigkeit solcher Patienten hangt in weitestem MaBe 
von dem Grade der Stenose abo Vielfach scheint das Leiden seinen Trager 
iiberhaupt nicht zu staren. 

In einigen Fallen wird sogar die Pubertat erreicht bzw. iiberschritten. 

1)" Bull. et memo de la soc. anat. de Pari~, Bd. 18, S. 91-94. 
2) Arch. Kinderheilkde., Ed. 69, H. 5. 
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Moon beschreibt einen 11 Jahre alten Knaben mit guter Allgemeinent­
wicklung, der nur durch gelegentliches Nasenbluten und besondere BHisse 
des Gesichtes aufgefallen war und bei dem eine leichte Herzverbreitung 
nach links, tiber der Aorta und den Karotiden ein kurzes, systolisches 
Schwirren und tiber der ganzen Herzgegend ein scharfes systolisches 
Gerausch zu finden war. Die nach plotzlichem Tode durchgeftihrte Sektion 
ergab neben einer groBen Thymus eine alte Endokarditis und starke 
Hypertrophie des linken Ventrikels, ferner eine Stenose der Aorta zwi­
schen Subklavia und Insertion des Ductus arteriosus und als sehr seltenen 
Befund eine Stenose im Niveau der Aortenklappen. Merkwtirdig waren 
die unbedeutenden klinischen Erscheinungen wahrend des Lebens. Eine 
Patientin von Becancon und Azoulay hatte infolge der Aortenstenose 
wachsbleiche Haut, Hypertrophie und Dilatation des linken Herzens, so 
daB der SpitzenstoB im 6. Interkostalraum auBerhalb der Brustwarze zu 
ftihlen war. AuBerdem bestand ein systolisches Schwirren, am deut­
lichsten tiber der Aorta, und ein fauchendes systolisches Gerausch, das 
sich von der Aorta bis in die Karotiden fortpflanzte. Der PuIs war klein, 
der Blutdruck niedrig, und aus dem Orthodiagramm konnte man auf eine 
VergroBerung des linken Ventrikels bei gleichzeitig sehr schmaler Aorta 
schlieBen. Trotzdem wurde das Madchen 23 Jahre alt. 

Das hier geschilderte Bild ist charakteristisch ftir die ange borene 
Aortenstenose: VergroBerung des Ventrikels, Schmalheit des GefaBbandes 
(am besten im schragen Durchmesser zu erkennen), systolisches Gerausch 
tiber der Aorta, das von Bamberger durch die plotzliche Uberdehnung 
der verengten GefaBe bei der Systole erklart wird. Der Uberdruck in 
der Aorta kann zu einer Akzentuation des zweiten Aortentons ftihren. 
Meist besteht Tachykardie, die Patienten klagen dann tiber Herzpalpita­
tionen. Die Rtickwirkung dieser Anomalie auf den Gesamtorganismus 
erklart sich aus der unzureichenden Zufuhr arteriellen Blutes. Diese 
bedingt in den meisten Fallen frtihen Tod, seltener, d. h. bei geringerem 
Grade der Storungen eine Unterentwicklung und verspatetes Eintreten 
der Pubertat. Die Arterien sind gelegentlich (nach Franzel) wie Stricke 
gespannt. 

Subjektive Beschwerden hangen von dem Grade der Storung abo 
Sie finden sich besonders bei der Entwicklung von Herzhypertrophie. Beim 
Erlahmen des Herzens kommt es zu Albuminurie und Odemen. Die 
Patienten sind besonders durch akute Infektionskrankheiten gefahrdet; 
sie neigen auBerdem leicht zu Endo- und Myokarditiden. 

Die hochgradige Stenose der Aorta kann auch mit einer volligen 
Atresie des Ostium aortae verbunden sein (Fall von Trenkel, der am dritten 
Tage starb und als Nebenbefund ein offenes Foramen ovale aufwies). 

Bei hochgradigeren Stenosen aber hangt alles von der Leistungsfahig­
keit des linken Ventrikels abo Erlahmt dieser, dann kommt es auch noch 
zu einer sekundaren relativen Aorteninsuffizienz. Dann versagt das 
Herz bald. 

Die Verengerung der Aorta kann aber schon in den ersten Lebens­
tagen zum Tode ftihren. Morlot und Vermelin beschreiben zwei Neu­
geborene, bei denen solche Stenosen zwischen der linken Subklavia und 
dem Ductus Botalli bestanden. In dem einen FaIle konnte die untere 
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Korperhal£te vom hypertrophischen rechten Ventrikel aus gespeist werden. 
Das Lumen der stenosierten Stellen betrug 3-3,5 mm. 

Einen ahnlichen Fall beschreiben Poche und M orlot bei einem Madchen, 
das einen Tag nach der Geburt an schwerster Herzinsuffizienz starb. Das 
Herz war vergroBert, der Muskel hypertrophisch. Unmittelbar hinter 
dem Abgang der linken Arteria subclavia verengerte sich dies GefaB zu 
einem 3 mm weiten und 7 mm langen Strange, der in einen vom Ductus 
Botalli ausgehenden, arteriellen Gang fiihrte und mit diesem gemeinsam die 
Aorta bildete. Die machtig erweiterte Arteria pulmonalis miindete gleichfalls 
in diesen arteriellen Kanal. So entstand ein neuer GefaBbogen aus Arteria 
pulmonalis, dem Ductus Botalli bzw. dem daraus hervorgehenden, arte­
riellen Strang und der Brustaorta, wahrend die eigentliche Aorta als 
GefaB von untergeordneter Bedeutung in den Ductus Botalli einzumiinden 
schien. In einem FaIle von Lahn, der unmittelbar zum Tode fiihrte, 
bestand eine so hochgradige Stenose der Aorta ascendens mit extremer 
Hypertrophie des linken Ventrikels, daB die Aorta descendens fast aus­
schlieBlich vom Ductus Botalli aus gespeist wurde. Auch Frahsa beschreibt 
zwei Neugeborene, die bei sonst ausgezeichneter Entwicklung in den 
ersten Lebenstagen wegen der Enge der Aorta starben. 

Weder die Perkussion noch die Rontgenuntersuchung vermogen die 
Diagnose dieses Leidens zu stiitzen, weil eine Verbreiterung sich erst spat 
entwickelt und zu vieldeutig ist, und weil der Isthmus hinter der Aorta 
ascendens selbst bei schrager Durchleuchtung verdeckt bleibt. 

7. Die Verengerung des Aortensystems. 
Diese angeborene Verengerung des Aortensystems kann im Zusammen­

hange mit anderen MiBbildungen am Herzen nicht ganz selten beobachtet 
werden. Es braucht keineswegs immer zu objektiven Beschwer­
den zu kommen, doch konnen sich solche viel£ach noch nach der 
Pubertatsperiode geltend machen. Es sei erwahnt, daB Virchow 
Zusammenhange mit Chlorose und Hamophilie annahm. Wie hochgradig 
die Verengerung des Arteriensystems sein kann, beweist eine Beobachtung 
von Otto, der bei einem groBen Manne nur ein Aortenlumen fand, das dem 
eines 12jahrigen Knaben entsprach. An dieser Verengerung des Lumens 
beteiligen sich aIle Schichten der Arterienwand, die viel£ach besonders 
diinn und zart erscheint. DaB nebenher andere Anomalien gefunden 
werden, sei kurz erwahnt; ebenso, daB nach Vierordts Darstellung auf 
21 mannliche nur 9 weibliche FaIle entfielen. 

8. Die Transposition der groBen GefaBe. 
Nach einer Statistik von Spieler findet sich diese Anomalie bei 

122 Fallen von angeborenen Herzfehlern nur in 3,27%. 
Kurz erwahnt sei, daB auch der Truncus arteriosus communis 

wie in friihembryonaler Zeit als einziges arterielles HauptgefaB bis nach 
der Geburt fortbestehen kann. Die Ursache ist das Ausbleiben der GefaB­
Septumentwicklung, die Folge zumeist die Entwicklung einer GefaBbahn, 
die vor aHem der Aorta entspricht; die Pulmonalis ist unterentwickelt 
oder fehlt ganz. Die Prognose des Leidens ist dementsprechend schlecht. 
Etwa einSechstel der FaHe iiberlebt das erste Jahr; die Mehrzahl stirbt 
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in der ersten Woche. Dennoch sind ausnahmsweise hohere Alter erreicht 
worden (5 Y2, 17 und 19 Jahre); das war nur moglich, weil die fehlende 
Arteria pulmonalis durch groBe Bronchialarterien ersetzt wurde. 

Die Falle von wahrer Transposition der GefaBe, bei denen 
die Aorta aus dem rechten, die Pulmonalis aus dem linken Herzen ent­
springt, und wobei sonst keinerlei MiBbildungen bestehen, sind mit dem 
Leben nicht vereinbar unddeswegen von untergeordnetem klinischen. 
wohl aber sehr hohem pathologisch-anatomischen Interesse. Trotzdem 
konnte gelegentlich durch vermehrte Anastomosen zwischen dem GefaB­
gebiet der Aorta und Pulmonalis eine Lebensdauer bis zu zwei Wochen 
erreicht werden. 

Die Lebensaussichten steigen, wenn die Transposition der GefaBe 
mit anderen MiBbildungen am Herzen vergesellschaftet ist und auf diese 
Weise das Uberstromen von arteriellem Blut yom kleinen zum groBen 
Kreislauf gewahrleistet wird (Defekt der Kammerscheidewand oder Fort­
bestand eines wei ten Ductus Botalli; ein offenes Foramen ovale gentigt 
nicht, urn das Leben langer zu erhalten). Blumenfeld fiihrt in dem Hand­
buch von Kraus-Brugsch treffend aus, "daB bei einer echten Transposition 
das Blut der unteren Hohlvene durch das Foramen ovale in den linken 
Vorhof, dann in den linken Ventrikel, dann durch die transponierte Arteria 
pulmonalis teils tiber den Umweg durch die Lungen, woselbst es arte­
rialisiert wird, in die Aorta, teils tiber den Ductus arteriosus direkt zur 
Aorta flieBt, wahrend das Blut der oberen Hohlvene, ohne durch das 
Foramen ovale zu flieBen, aus der rechten Kammer tiber die transponierte 
Aorta ascendens in die Karotiden und Subklavien stromt, so daB die 
Gefaf3e zum Kopf und zur oberen Extremitat, die ja vor der Einmtindung 
des Ductus arteriosus in die Aorta abgehen, gar kein sauerstoffhaltiges 
Blut erhalten wtirden, wenn nicht durch Anastomosen zwischen den 
Venae pulmonales und den Arteriae bronchiales, deren AbfluBgebiet zur 
Vena azygos, also zur oberen Hohlvene, gehort, wenigstens etwas oxy­
diertes Blut in den oberen Kreislauf gelangte". So kann bei weitem 
Ductus arteriosus wenigstens die untere Korperhalfte leidlich versorgt 
werden, und so kann durch den groBeren Sauerstoffmangel in del' oberen 
Korperhalfte die hier obwaltende starkere Zyanose im Gegensatz zu der 
geringeren an der unteren Korperhalfte von diagnostischer Bedeutung 
werden. 

Diese Zyanose kann die allerhochsten Grade erreichen, ja 
sogar zu Erstickungsanfallen mit epileptiformen Krampfen 
ftihren. Del' Sauerstoffmangel ftihrt zu hochgradiger Dyspnoe und 
bedingt bei vielen Kindem eine ausgepragte Schlafsucht. Das 
Symptom del' vollig reinen Herztone und des klappenden zweiten Herz­
tones an del' Spitze (Hochsinger) dad man nicht immer erwarten. 1st 
es vorhanden, dann hat es groBe Bedeutung; bestehen abel' Gerausche 
tiber dem Herzen, so sind diese auf die Kommunikation zwischen den 
Ventrikeln odeI' den offenen Ductus Botalli zurtickzuftihren. 

In neuerer Zeit wird darauf hingewiesen, daB auch das Rontgen­
bild die Diagnose del' Transposition del' GefaBe zu sttitzen vermag: 
Infolge del' starken rechtsseitigen Hypertrophie kommt es zu einer Mittel-

57* 
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steHung des kugelformigen Herzens (Fortmann), und Hochsinger 
gibt an, "daB man im Rontgenbilde rechts vom Wirbelschatten oberhalb 
des Schattenbogens der oberen Hohlvene und des Vorhofs einen weiteren 
Schattenbogen als Zeichen der transponierten Pulmonalarterie nach­
weisen kann, wahrend er an der normalen Stelle links oben fehlt". Dies 
wird auch von Rominger bestatigt. Dennoch wird eine sichere Diagnose 
dieses seltenen Herzfehlers in den wenigsten Fallen moglich sein. 

Die feinere Diagnose der verschiedenen Grade von Transposition 
der GefaBe wird nur selten, wenn iiberhaupt, wahrend des Lebens zu 
stellen sein. Insbesondere machen die vielen sonstigen Herzanomalien, 
die zum Teil erst den Kreislauf ermoglichen, eine genaue Diagnosen­
stellung unmoglich. 

Angeborene Klappenfehler. 
Es kommen nicht nur Anomalien in der Zahl der Klappenzipfel vor, 

sondern es konnen auch, ahnlich wie im spateren Leben, echte Stenosen 
und echte Insuffizienzen angeboren vorkommen. Hieran konnen so­
wohl im fetalen Leben abgelaufene Entziindungen schuld sein als auch 
HemmungsmiBbildungen bei der Anlage dieser Klappen. Die Sym­
ptome der wichtigsten bisher nicht behandelten Form sind kurz folgende: 

1. Angeborene Mitralstenose 
Das in der Regel hypertrophische linke Herz zeigt Mitralkonfiguration. Man hart 

bei alteren Kindem tiber dem linken Herzohr und an der Herzspitze ein blasendes, 
prasystolisches oder diastolisches Gerausch. Bei kleineren Kindem ist dies jedoch 
nicht mit Sicherheit genau zu lokalisieren. Die Kinder sind meist stark zyanoti'>ch, 
leiden an hochgradiger Kurzatmigkeit und sterben zumeist sehr friih. Der PuIs ist 
deutlich verlangsamt. 

2. Die Mitralinsuffizienz deckt sich in ihren Symptomen mit der erworbenen 
Mitralinsuffizienz. 

3. Ange borene Trikuspidalstenose. Dieses sehr schwere, meist sehr 
rasch zum Tode fiihrende Leiden pflegt mit intensiver Zyanose und hochgradigen 
subjektiven Beschwerden einherzugehen. Das Herz zeigt bei rudimentarem rechten 
Ventrikel eine Hypertrophie und Dilatation des linken. Man hart ein 1 an g ge z 0 g e n e s 
systolisches Gerausch am unteren Ende des Manubrium sterni. 

4. Die ange borene Trikuspidalinsuffizienz stellt ein ungeheuer seltenes 
Leiden dar und ist meist mit einer starken Dilatation des rechten Herzens 
verbunden und durch systolische Gerausche charakterisiert. Es ahnelt durch die 
dabei auftretentenden· schweren Dekompensationserscheinungen der erworbenen 
Trikuspidalinsuffizienz und geht vielfach mit erheblichen Odemen und Zyanose 
einher. 

Die Haufigkeit der einzelnen angeborenen Herzfehler geht am ein­
fachsten aus der Tabelle von Spieler hervor. (Tabelle 1O.) 

Persistentia ductus Botalli . • 
Offenes Septum ventriculorum 
Angeborene Pulmonalstenose . 
Angeborene Stenose der Aorta 
Foramen ovale apertum . . . 

Tabelle 10. 

Transposition der groJ3en Herzarterienstamme 
Angeborene Insuffizienz der Trikuspidalis . . 
Angeborene Insuffizienz der Mitralis 
Angeborene Insuffizienz der Mitralis und Aorta 

36,88 % = 45 FaIle 
33,60% = 41 
19,67 % = 24 " 

1,64% = 2 
2,45% = 3 
3,27% = 4 
0,83% = 1 
0,83% = 1 
0,83% = 1 

Total 100 % = 122 FaIle 
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Die Diagnose des angeborenen Herzfehlers. 
Wahrend es beim erworbenen Herzfehler meist nicht sehr schwer ist, 

den Ort festzulegen, durch welchen die ZirkulationsstCirung bedingt ist, 
kann die feinere Diagnose des angeborenen Herzfehlers ganz auBerordent­
lie he Schwierigkeiten bereiten. Wir haben zwar im vorstehenden die 
wesentlichsten Symptome bei einzelnen angeborenen Herzfehlerformen be­
schrieben. Da es sich abel' nicht immer um sog. "reine Formen" handelt, 
sondern weil sehr haufig Kombinationen verschiedenartiger StCirungen vor­
handen sind, welche nicht nul' die Zirkulation erschweren, sondern vielfach 
begiinstigen, so ist eine genaue Diagnose oft ungeheuer schwer. Dazu 
kommt, daB, wie von vielen Kinderarzten von jeher hervorgehoben wurde, 
bei del' Kleinheit del' kindlichen Verhaltnisse die vier Klappen des Herzens 
abel' auch die Stellen pathologischer Kommunikationen (Septumdefekt im 
Vorhof und im Ventrikel) auf einen so engen Raum zusammengedrangt 
sind, daB man das Punctum maximum eines Gerausches fast nie mit Sicher­
heit festlegen kann. Damit geht eines del' wichtigsten und fiir die Klinik 
des Erwachsenen bedeutungsvollsten Symptome verloren. 

Zur Erleichterung der Orientierung sei im nachstehenden die ausgezeichnete 
tabellarische Ubersicht von Blumenfeld aus dem Kraus-Brugschschen Handbuch, 
Band 4, 1. Halfte, Seite 480, wiedergegeben. (Tabelle 11.) 

Eines del' wesentlichsten Momente fiir die Diagnose des angeborenen 
Herzfehlers ist die Feststellung, daB unmittelbar nach del' Geburt 
schon Herzgerausche gehort wurden. Auch dieses Symptom ist nicht 
ganz zuverlassig, denn man kann nicht nul' akzidentelle Herzgerausche 
schon in del' allerfriihesten Lebenszeit wahrnehmen (Thiernich, Heubner), 
man kann aueh um diese Zeit - besonders beim Pressen und Sehreien 
del' Kinder - Gerausche horen, die durch das Hiniiberdrangen des 
Blutes aus dem rechten in den linken Vorhof entstehen. Bei genauerer 
Beobachtung iiber das Gesamtverhalten del' Kinder, iiber die Bestandigkeit 
sole her Gerausche kann man abel' zumeist deren Bedeutung bald fest­
stellen. Auf del' anderen Seite muB betont werden, daB gerade bei hoch­
gradigen Storungen in del' Herzentwicklung, d. h. bei reitender Aorta 
odeI' Pulmonalis sowie bei sehr groBen Defekten del' Scheidewande Herz­
gerausche vollig vermiBt werden konnen. lch schilderte ja schon 
das Herz eines Kindes, bei dem die Mitral- und Trikuspidalklappen nur 
durch kleine Wiilste angedeutet waren und bei dem die Scheidewande 
zwischen den beiden Vorhofen und den Kammern vollig fehlten, ohne daB 
ein Herzgerausch in "gesunden Tagen" wahrnehmbar gewesen ware. Erst 
als das Herz unter del' Einwirkung von Diphtherietoxinen erlahmte, traten 
Gerausche auf. Abel' auch bei relativ engen Kommunikationen zwischen 
den parallel geschalteten Herzabschnitten konnen Herzgerausche so lange 
ausbleiben, als del' Druck zu beiden Seiten del' Kommunikationsoffnung 
gleich hoch ist; denn ein Gerausch entsteht nul' dann, wenn das Blut 
durch einen EngpaB hindurchgepreBt wird. 

Unter dies en Umstanden ist es sehr wohl verstandlich, daB del' 
Zyanose von jeher eine iiberwiegende Bedeutung fUr die Diagnose des 
angeborenen Herzfehlers zuerkannt wurde. Es muB abel' auch hierbei zu 
einer gewissen Vorsicht ermahnt werden, besonders elann, wenn das Kind 
bereits alter ist und ohne geniigende Anamnese zur Untersuchung kommt. 
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SWrung 

Griif3en-De­
fekte der 
Vorhofs­
scheide­
wand 
Foram.ova­
Ie apert. 
(meist 
symptom­
los) 

Isolierter 
Ventrikel­
Septum­
defekt 
(Rogersche 
Krankheit) 

Pulmonal­
stenoseund 
Atresie 

Angeborene 
Pulmonal­
insuffizienz 
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Herz­
vergrolJe­

rung 
~ ~;:::a;l "'~ I 
6~ E S~.§ I 

gewohnlich 
vorhan­
den (?) 

fehlen fast 
stets, nur 
beischwer­
sten Sep­
tumliickcn 
manchmal 
beobaehtet 

in der Regel 
vorhanden 
(mitunter 
verspatet 
auftretend) 

konnen vor~ 
kommen. 
In der Re­
gel nicht 
sehr aus~ 
gepragt 

mitunter systolische od. Herzbasis? 
diastolisehe Gerausehe 

ungewohnlich lautos. 
rauschenues, gleirllllla­
J3iges, systolisches (tf>­
rausch (PrelJstrahlgc­
rausch, H. M.iiller). 
II. Pulmonalton mcist 
nicht verstarkt 

in reinen Fallen Systo­
lisrhes GerauRch' lwi 
lcisen zweiten Herz­
tonen 

unterhalb der 3. Rippe 
links ncben dem Brust­
bein. In der Mitte der 
Herzdampfung, mit­
unter aueh anl ganzen 
Thorax, oft Fortpflan­
zung in die HalsgefiilJe 
(H. M.illler) 

in der Regel im 2. bis 
3. linken Interkostal­
rauIn, oft auch am 
Riieken am 4. Brust­
wirbeldorn bis zum 
linken Schulterblatt, 
nicht selten aber auch 
an anderen Stellen 

diastolisehes Gcrausch im 2. bis 3. linken Inter-
yon unspezifischem kostalraum 
Charakter, oft aueh 
systolisch (in Kombi-
nation mit Pulmonal-
stcnose ?) 

systolisehes 
~ch'virren 
an dersel­
ben Stelle 

Angaben 
sehr wech­
selnd 

soli bei gro­
lJeren De­
fekten vor­
kOlnmen 
(ahnlich 
wie beiMi­
tralfeh­
lern) 

Herzver­
grolJerung 
(meist nach 
rechts) tritt 
gew6hnlich 
relativ spat 
ein 

Hypertro­
phie des 
reehten 
Yentrikels 

in einem Teil Hypertro-
der Faile phie und 
diastol. Dilatation 
Schwirren des reehten 
an derscl- Ventrikels 
ben Loka-
lisations-
stelle be-
obaehtet 

Rontgenbefund 

Herz kann mitralkon­
figuiert sein 

oft Reiten der Aorta 
auf do m Defekt mit 
Rcchtslage (2 schrager 
Durchmesser!); star­
kes Pulsieren des 
reehten und linken 
Herzraudes mit An­
naherung der Ran-
der (?) 

Elel 
kar 
gra 

(A 
leitu 

negati 
Init;, 
zack, 

Herz naeh reehts ver- oft ne! 
gr6lJert (nieht be son- Initi, 
ders eharakteristisch) zack, 

Stenose am 
Anfangsteil 
der Aorten­
bahn (links 
Konusste­
nose) 

geringgradig sausendes oder pfcifen­
des systol. Gerausch, 
II. Tone in der Regel 
sehr leise, aber vorhan­
den 

iiber der Aorta oder in 
der Ventrikelgegend 

starkes sy­
stolisches 
Schwirren 
an der 
Herzspitze 
bis zur 
Basis 

Hypertro- . Aortenherz 
phie des 

Persistenz meist vor- mitunter Gerausehe 
des Trun- handen 
eus arteri-
osus com-
munis 

Transposi­
tion der 
grolJen ar­
teriellen 
GefalJe 

Isthmus­
stenose der 
Aorta 

Ductus ar­
teriosus 
apertu~ 
(offener 
Ductus Bo­
talli) 

stets sehr 
ansgepragt 
(besonders 
der oberen 
Korper­
halfte) 

fehlen in der 
Regel da­
gegen oft 
Odeme und 
allgem. 
Stauungs­
erscheinun­
gen 

fehlen oder 
nur ange­
deutet 

in reinen FaJlen keine 
Gerausehe, II. Tone 
manchmal akzentuiert 

haufig systol. Gerauseh 

II. Pulmonalton wr­
starkt, langgezogenl"s 
systol. oder systdiastol. 
Gerauseh, das bei tic­
fer, langausgedehntcr 
Inspiration leiser, bei 
Druck auf die Baueh­
aorta lanter werden 
soli 

linken Ven-
trikels ohne 
wesentliehe 
Dilatation 

nicht naher lokalisier- kann vor- mehrfaeh 
bar kommen(?) beobaehtet 

Lokalisation weehselnd; 
naeh Hochsinger vor­
nellInlich anI obercn 
Drittel des Manubrium 
sterni 

im 2. linken Inter­
kostalraum in der Nahe 
des Sternums mit :I<'ort­
pflanzungsrichtung in 
die HalsgefiilJe und 
Riicken (mitunter am 
Riicken am deutlich­
sten horbar) 

systolisehos 
Schwirren 
an derRel­
ben Stelle 

systolisches 
Schwirren 
im 2. lin­
ken Inter­
kostal­
raUIll mit 
derselben 
Fortpflan­
zungsrieh­
tung wie 
das· Ge­
rausch 

nieht selten 
Hypertro­
phic naeh 
rechts 

naeh links 
meist sehr 
ausgespro­
chen 

in der Regel 
Hypertro­
phic des 
rcchtcn, 
nlitunter 
Hypertro­
phie des 
linken Ven­
trikels 

mitunter Kugelherz, 
Pulmonalbogen rechts 
von der Wirbelsaule 

Aortenherz, Aorta as­
cendens erweitert und 
stark pulsierend (W ein­
berger, Dietien) 

groBer recht. Ventrikel, 
spater aueh linkes Herz 
erweitert, pulsierender 
Pulmonalbogen mit 
Abflachung beim Val­
salvaversuch, vergro­
Berter, stark pulsieren­
der reehter Hilus ( ?) 

oft ne 
Initi: 
zackl 
star~ 
gespl 
ne IJ 
Zack 
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Puls und GeHUl· 
besehaffenhcit, 

Blutdruek usw. 

lsitiver VenBnpuls 
lei Kombination 
nit MitraJfehleru 

me Besonderheiten 

uls nicht selten 
dein, sonst ohne 
Besonderheiten 

leiner arterieller 
Puis, Doppelton 
:I. Lungenarterien-
1ste, Kapillarpuls 
des kleinen Kreis­
laufes (Gerhardt) 

,hwaeher elender 
Puis (Pulsus tar­
dus) 

ei stark. Sten. ar­
terieller Kollateral­
kreislauf (Bauch, 
Brust, Riieken) mit 
deut!. Sehwirren, 
kleincf) trager: vcr­
spateter Femoral­
puis. ; oft Blut­
drueksteigerung an 
der Radialis 

'ulsdifferens an 
reehter und linker 
Art. radialis (Soko­
low); Pulsus para­
doxus (?) (Fran­
Qois Franek). Z u­
weilen vergroBerte 
Pulsamplitude 

I 

! 

I 

! 
! , 
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Sonstige 
eharakteri-

stisehe 
Befunde 

Paradoxe 
Embolien 
(aueh beim 
offenen Fo­
ramen 
ovale) 

SpitzcnstoB 
abge­
schwaeht, 
nieht nach 
auf3en ver­
lagcrt 

meist deut­
lieh ver­
starkter 
Herzstofl 

SpitzenstoB 
hebend, oft 
lllchrere 
Zentimeter 
auBerhalb 
der Mamil­
larlinie im 
7. Inter­
kostal­
raum 

(Gerhardt­
sehe) 
Damp­
fungszone 
oberhalb 
der Herz­
dampfung, 
links yom 
Sternum 
bis zum 
1. Interko­
stalraum 

i 

Kombination 
mit anderen 
angeborenen 

Anomalien am 
Zirkulations-

apparate 

Ventrikelsep­
tumdefekt, Pul­
monalstenose, 
offener Ductus 
art. usw. 

sehr hiiufig mit 
Defekten der 
Vorhofseheide­
wand, Pulmo­
nalstenose, offe­
ncr Duct. art. 

meist vorhan­
den Septum­
defekte, ferner 
offener Duct. 
art. 

Pulmonalste­
nose, offenes 
Foramen ovale 

meist isoliert 
vorkommend 

I 

I 
! 

Subjektive 
Besehwerden 

nur bei groBen 
Defekten 

konnen ganzlieh 
fehlen; im all­
gemeinen lange 
Zeit nur gering 

in der Regel vor­
handen 

abgesehen von 
Ausnahmen 
vorhanden 

relativ gering, 
solange keine 
eigentliehe De­
kompensation 
besteht 

Prognose 
(hiichst beobaehtetes 

Lcbensalter) 

selbst bei groBen De­
fekten im allgem. nicht 
ungiinstig. Off. For­
ovale nur ausnahms­
weise lebenskiirzend 

giinstig, in der Regel 
mittieres Lebensalter 
erreicht; hiiehstbeob­
aehtetcs Alter 67 Jahre 

im allgemeinen ziem­
lieh ungiinstig, Durch­
schnittsalter bpi Atre­
sien 10 Jahre, Hoehst­
alter 57 Jahre. 

ungiinstig (aber ansehei­
nend doeh besser als 
bei d. erworb. Form, 
hiichstbeobachtetes Al­
ter 31 Jahre (?» 

nicht direkt ungiinstig, 
hochstbcobachtetes Al­
ter 49 Jahre 

stets vorhanden hochgradig sehr ungiinstig, nur-sel-

Septumdefekte, 
Pulmonaiste­
nose, offener 
Duct. art. 

oft andere MiJ3-
bildungen am 
Zirkulations­
system; auBer­
dem in 37% 
(Bari!!) sonstige 
korperliehe 
Anomalien 

Pulmonalste­
nose, Septum­
defekte, Trans­
position der 
groBen GemBe 

ten wird das 1. Lebens­
jahr iibersehritten, 
hoehstbeobachtetes 
Alter 12 Jahre 

meist betraeht- ungiinstig, % aller Falle 
lieh starben im 1. Lebens­

jahre, hochstbeobaeh­
tetes Alter 56 Jahre 

nicht selten feh­
lend oder sehr 
geringfiigig bei 
leiehten Ste­
nosen 

weehselnd je 
naeh dem Gra­
de der Dekom­
pensat,ion, in 
der Mehrzahl 
der Faile lange 
Zeit gering­
fiigig 

in der Mehrzahl der 
);'alle giinstig, hochst­
beobachtetes Alter 
92 Jahre 

relativ giinstig, meist 
wird mindestens das 
Pubertatsalter erreieht, 
hoehstbeobaehtetes 
Alter 66 Jahre. 

Exitus erfolgt 
gewohulieh an 

interkurrenten Erkran­
. kungen mitunter an 
Tuberkulose oder para­
dox. Embo!. 

oft an Pneumonien oder 
Tuberkulose (vorzugs­
weise der Lungen), sel­
tener an Herzinsuffi­
zienz oder sekundarer 
Eudokarditis 

Haufigkeit 

groGere Defekte sel­
ten, For. ovale 
apert "normaler 
Befund" ()fa aller 
Menschen) 

hilufig (unter Hinzu­
reehnung der mit 
ander. angeb. Herz­
stiirungen verbund. 
Faile wahrseh. das 
hauf. angeb. Vi­
tium) 

Herzinsuffizienz, Lun- angeblieh haufigstes 
gentuberkulose (% aller angeborenes Viti­
Falle) oder sonstigen urn in Kombina­
interkurr. Erkrankun- tion mit anderen 
gen Vitien 

Herzinsuffizienz als angeborenes Vi­
tium sehr selten 

Herzinsuffizienz (linker selten 
VentrikeU), interk. Er­
krankungen 

Herzinsuffizienz betrifft mit weni­
gen Ausnahmen nur 
junge Kinder, sel­
ten 

Herzinsuffizienz, inter- im spaten Alter sehr 
kurrenten Erkrankun- selten 
gen 

interkurrenten Erkran­
kungen, Herzinsuffi­
zienz, Ruptur der Aor­
ta vor der Stenose 

meist an Interkurrenten 
Erkrankungen oder se­
kundarer Endokarditis, 
seltener an den direk­
ten Foigen der Ano­
malie 

haufig (?). Nach 
der alteren Litera­
tur zweithauf. an­
gebor. Zirkulati­
onserkrankungen 

nach neueren klini­
sehen Beobachtun­
gen viel haufiger, 
als friiher ange­
nommen 
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Stiirung 

Angeborene 
Trieus­
pidalste­
nose 
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Herz­
vergriilJe­

rung 

vorhanden, 
meist sehr 
intensiv 

systolischcs Gcrausch 
(langgczogen oder in­
termittierend) 

Hcrzbasis bzw. iiber 
drill Brustbein in dcr 
Hohe des -1. Rippen­
knorpels 

systolisches Hypertro­
Schwirren phie und 
mehrfaeh Dilatation 
beobachtot nach links, 

reohter 
Ventrikel 
oft rudi­
Inentar 

Riintgenbefund 

Tabel 

Eleil 
karl 
gral 

(A 
leitm 

Angeborene vorhanden systoliBehes Grrauseh(?) nieht lokalisierbar 
Tricuspi-

systolisehes naoh rechts 
Sehwirren 

dalinsuffi -
zicnz 

Angeborene 
Mitralfeh­
ler') (Mi­
tralstenose 
bzw. Atre­
sien) 

lnelst vor­
handen 

blasendes, prasystoli­
sehes oder systolisches 
Gera useh ( ?) 

kann YOT-
kommen 

nicht streng lokalisier- vorhanden 
bar (Herz-

spitze) 

in der Regel 
Hypertro­
phie nach 
links, selt. 
aueh nach 
rechts 

Mitralkonliguriertes 
Herz, das naeh links 
und reellts vergrol3ert 
scin kann 

BefuU( 
wechE 
je nae 
das I 
od. r 
Herz 
wiegt 

Situs inver- fehlen 
sus viscc-

normale Tune fchlt nieht vor- Hcrzsilhouette. Spiegel- samtlh 
handen bild des normalen Le- 3 Zac 

rum totalis bersehattens links, Ma- gruPI 
genblase reehts unten 

riehte 
(Spie! 
bild 
norm. 

(Tabelle von Blumenfeld in Spezielle Pathologie und Therapie in: 

Insbesondere kanll bei miliarer Tuberkulose, aber auch bei den im Saug­
lings- und Kindesalter nicht seltenen Bronchiektasien, ferner bei abnormer 
Weichheit des Brustkorbes infolge von Rachitis, auBerdem im asthmatischen 
Anfall und bei enormer Hochdrangung des Zwerchfells eine sehr hochgradige 
Zyanose beobachtet werden. Es gilt daher zunachst, solche Storungen 
differentialdiagnostisch auszuschlieBen. Ebenso ist es bei alteren Kindern 
notwendig einen erworbenen Herzfehler, der bekanntlich mit sehr erheb­
licher Zyanose verbunden sein kann, abzulehnen. Dies kann man meist 
auf Grund der folgenden Uberlegung: Der erworbene Herzfehler entsteht 
oft an einem Herzen, das bei der Geburt normal war. In solch einem Falle 
waren die Scheidewande des Herzens geschlossen, der Ductus Botalli 
verodet, und es bestand keinerlei Kommunikation zwischen dem groBen 
und klein en Kreislauf auBer dem normalen Wege der Blutbahn des Ge­
sunden. Kommt es in solchen Fallen infolge von Verengerung oder Insuffi­
zienz einer Klappe zu einer Storung der Zirkulation, so muB regelmaBig 
der stromaufwarts gelegene Herzabschnitt eine Mehrleistung vollbringen. 
Er wird erweitert, er hypertrophiert, und man kann aus del' Akzentuation 
sonst nicht auffallig betonter Herztone auf eine Drucksteigerung schlieBen 
und aus del' Veranderung del' Lungen (Stauungsbronchitis), del' Nieren 
(Stauungsniere), aus der VergroBerung der Leber (Stauungsleber) und aus 
der Ansammlung von FlUssigkeit in den Hohlraumen des Korpers (Aszites, 
Hydrothorax, Hydroperikard) odeI' in der Haut (Odeme) den erworbenen 
Herzfehler erkennen und die Zyanose hiermit begrunden. 

') Duroziersche Mitralstenose ist hierbei nicht beriicksichtigt. 
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'ortsetzung) 

I 
Kombination I 

I 
, i 

Puls und GefiiLl· 
Sonstige mit anderen ! 

Prognose 

I 

charakteri· i angeborencn Subjektive Exitus erfolgt 
besehaffenheit, stische Anomalien am Beschwerden (hOehst beobachtetes ! gewohnlieh an Haufigkeit 
Blutdruek usw. Befunde Zirkulations· I 

Le bensalter) 

I 
apparate I 

I 

,hne Besonderheiten - Pulmonalste- abgesehen von bei der auf Entwiek- Herzinsuffizienz selten 
nose, Septuln- wenigen Aus- lungssWrung beruhen-
defekte, offener nahmen hoch· den Form sehr schlecht 
Duct. art. gradig (nur wenige Monate 

Lebensdauer), besser 
bei der Form infolge 
fotaler Endokarditis; 
hochstbeobachtetes 
Alter 29 Jahre 

,hne Besonderheiten - Pulmonalste- m eist betracht- nicht unbedingt schlecht, Herzinsuffizienz, Tuber· aullerst selten 
nose, Septum· lich hochstbeobachtetes kulose 
defekte Alter 61 Jahre 

,hne Besonderheiten - Trikuspidal- hochgradig infaust, hoehstbeobaeh- Herzinsuffizienz ganz vereinzelt vor-
fehler tetes Alter etwa 12 J ahr kommend 

hne Besonderheiten nicht selten kann in Verbin- fchlen dureh die Anomalie als interkurrenten Erkran· schwer beurteilbar, 
I,inkshan- dung mit fast salehe nieht beein- kungen wahrseheinlich 
digkeitbe- allen angeb. fluflt ziemlich haufig 
obachtet, Herzanomalien 
auBerdenl vorkommen 
Tieferste· (reI. hiiufig) 
hen des r. 
Hodens 

:rankheiten. Herausgegeben von Kraus-Brugsch. Bd. IV, 1.) 

Dennoch hat, wie schon erwahnt, die Zyanose fur die Diagnose des 
angeborenen Herzfehlers die allergro13te Bedeutung. Gelingt es, all die eben 
genannten, sonst zur Zyanose fuhrenden Momente auszuschlieBen, dann 
ist eben dieses Symptom der Ausdruck fur einen angeborenen Herzfehler. 
Es geht dies soweit, daB man vielfach bei der Schwierigkeit der feineren 
Diagnose des angeborenen Herzfehlers, d. h. bei der Schwierigkeit, den 
Sitz der Erkrankung am Lebenden zu erkennen, vorgeschlagen hat, die 
Bezeichnung der Blausucht bzw. des Morbus coeruleus synonym der Dia­
gnose des angeborenen Herzfehlers zu gebrauchen. 

Wenn hieraus auch die Tatsache der groBen Haufigkeit der Zyanose 
bei angeborenen Herzfehlern hervorgeht, so muB man andererseits be­
denken, daB diese, wie wir im einzelnen ausgefuhrt haben, auch in vielen 
Fallen vollig fehlen kann. Es bleibt daher die Aufgabe, zu erklaren, 
wodurch diese Zyanose entsteht. 

Die Huntersche Auffassung, daD die Durchmischung von arteriellem mit venosem 
Blut infolge der abnormen Kommunikationen an der Zyanose bei angeborenen Herz­
fehlern schuld sei, muD, so einleuchtend sie auf den ersten Blick erscheinen mag, ab­
gelehnt werden, zumal sie bei einigen angeborenen Herzfehlern, bei denen mit Sicher­
heit eine solche Durchmischung ausgeschlossen ist (z. B. bei einer reinen Pulmonal­
stenose), die hochgradigsten Formen annehmen kann. Gegen die einfache Durch­
mischungstheorie kann man aber auch die Sauerstoffkapazitat ins Feld fiihren, 
worauf besonders Kraus und Plesch hinweisen. Gelang es doch dem letzteren sogar, 
eine erhebliche Erhohung dieser Sauerstoffkapazitat (von 62-66 % der Norm bis 
auf 87 % bei Erkrankungen mit der "Durchmischung") festzustellen. Ein Zuriick­
greifen auf die Erklarungen von Mortagni und Rokitansky u. a., die die Blausucht 
beim angeborenen Herzfehler durch die Stauung im Venensystem erklaren wollen, 
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ist auch nicht moglich, da gerade bei den angeborenen Herzfehlern die sonstigen 
Zeichen der Stauung, wie wir sie fur die erworbenen Herzfehler schilderten, vermiBt 
werden. 

Heute glaubt man vielmehr, daB einmal jede einzelne Kapillare eine reich­
lichere Menge von Blut enthalt, daB ferner sehr viel mehr gefiiUte Kapillaren an der 
Hautoberfliiche zu finden seien. Dafur sprechen die Kapillaruntersuchungen von 
o. Muller und Weip, ferner eine Beobachtung von Rominger, der bei einem FaIle von 
Transposition der groBen GeiaBe geradezu varikose Erweiterungen und Schlangelungen 
der Kapillaren am N agelfalz fand; dafiir spricht auch die enorm rasche Entwicklung 
von Zyanose bei "Wntkrampfen", auch wenn die Herzen der Kinder vollig intakt 
sind. Zu alledem tritt, worauf zuerst von Krehl und Senator hingewiesen wurde, eine 
Vermehrung del' roten Blutkorperchen, die von 4,5-5 auf 7-8, ja 10 und 12, ja in 
extremen Fallen 13-14 Millionen Erythrozyten im mm 3 ansteigen. Auch diese Ver­
mehrung del' roten Blutkorperchen, die hier und da noch mit einer Zunahme des 
Hamoglobins im einzelnen Blutkorperchen verbunden sein kann, fiihrt zu einer inten­
siveren Verfarbung der Haut und verstarkt den Eindruck der Zyanose. 

GewiLI hat die Hyperglobulie in solchen Fallen als Kompensationseinrichtung 
eine erhebliche Bedeutung. Aber dem Vorteil, den die Erleichterung des Sauerstoff­
transportes mit sich bringt, steht der Nachteil gegeniiber, daB das Blut viskoser und 
schwerer beweglich wird. Immerhin vermogen diese Veranderungen des Blutes dem 
Trager des angeborenen Herzleidens ein langeres Leben zu sichern. Die Bedeutung 
der normalen oder iibernormalen Blutzusammensetzung beim angeborenen Herz­
fehler wird uns durch die GegenubersteUung von Patienten mit einem erworbenen 
Herzfehler, die gleichzeitig vielleicht infolge der Sepsis, die zu dem Herzfehler gefuhrt 
hat, an hochgradiger Anamie leiden, besonders klar. Das schwere Krankheitsbild 
solcher Kinder, die entsetzliche Atemnot, lassen sich oft rasch beseitigen, wenn man 
durch wiederholte Transfusionen die Zusammensetzung des Blutes auf die Norm 
bringtl). 

Die Zyanose bedeutet beim angeborenen Herzfehler also keineswegs so wie beim 
erworbenen den Ausdruck der Herzschwache, vielmehr ist sie zum Teil eine Kom­
pensationserscheinung. Deswegen kann man auch nicht wie beim ursprunglich 
Herzgesunden, der eine Herzinsuffizienz erworben hat, aus dem Grade der Zyanose 
prognostische Schliisse auf die Schwere des Herzfehlers ziehen. 

Wir miissen daher fiir die Prognose der ange borenen Herzleiden 
weitere Anhaltspunkte suchen. In erster Linie diirfte der Grad der 
Dyspnoe zu beriicksichtigen sein. Kann ein Kind trotz seiner hochgradigen 
Rlausucht sich bei ruhiger Atmung wohl fiihlen, so ist das ein gutes Zeichen. 
Noch besser ist es, wenn das Kind ohne erhebliche Kurzatmigkeit gehen, 
laufen bzw. sogar Treppen steigen oder mit gleichaltrigen Kindern spielen 
kann. Auch die Beruhigung des Herzens und der Atmung nach korper­
lichen Anstrengungen ergibt wertvolle Hinweise. SchlieBlich sollte man 
nie vergessen, aus der Gesamtentwicklung des Korpers Riick­
schliisse auf die Herzleistung zu ziehen, weil jede schwerere Zir­
kulationsstorung zur Entwicklungshemmung fiihrt. 

In den meisten Fallen steht und £alIt die Prognose des angeborenen 
Herzfehlers mit dem verschiedenen Grade der Entwicklungsstorung. Da 
wahrend des fotalen Lebens die Trennung zwischen rechtem und linkem 
Herzen im Prinzip gar nicht durchgefiihrt ist, so kann manches Herz bis 
zum Moment der Geburt vollauf geniigen, urn dort bei den veranderten 
Zirkulationsbedingungen sofort zu versagen. Vielfach laBt der Grad der 
MiBbildung iiberhaupt keine Kompensation zu. In anderen. . Fallen fehlt 

1) Eine vorzugliche Zusammenstellung der heute bekannten Tatsachen uber die 
Bedeutung der Zyanose bei angeborenen Herzleiden ist bei Blumenfeld a. a. O. zu 
finden. 
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dem Herzen die notige Zeit, die es beim erworbenen Herzfehler zumeist hat, 
um die zu stark belasteten Herzabschnitte erstarken zu lassen. Infolge­
des sen vel' sagen viele Herzen mit angeborenem Fehler schon in den aller­
ersten Lebenstagen odeI' gar -stunden. Andere Kinder haben, ohne daB 
man ihnen wirksam helfen konnte, nul' ein qualvolles Dasein. Auch fur 
diese bedeutet del' fruhe Tod eine Erlosung. Vielfach macht, nachdem 
del' Herzfehler eine Zeitlang ertraglich erschienen war, die erhohte Belastung 
im Spielalter dem Leben diesel' Kinder ein Ende. Denn trotz aller Er­
mahnungen laBt sich das Kind nicht so wie del' Erwachsene, del' die Folgen 
semes Handelns leichter ubersieht, zur volligen Ruhe verurteilen. 

Die Behandlung angeborener Herzfehler. 
Die Therapie angeborener Herzfehler ist hochst unbefriedigend. 
Die Verwendung von Herzmitteln hat unter den vorher geschilderten 

Umstanden nicht allzuviel Sinn. Sie kommt me hI' beim akuten Erlahmen 
eines solchen Herzens in Frage und gewinnt die allergroBte Bedeutung bei 
akzidentellen Erkrankungen. Jede Infektionskrankheit, jede gesteigerte 
Belastung durch Turnen und Sport l'lt fur diese Herzen eine Gefahr. Selbst 
eine Ubungstherapie, die bei dem erworbenen Herzfehler in richtiger 
D:)Sierung zu einer Starkung einzelner Herabschnitte fuhren kann, kommt 
fur das angeborene Vitium kaum in Frage. Fur solche Kinder bedeutet 
Schonung alles. Abel' solche Schonung bedeutet letzten Endes den Ver­
zicht auf viele Freuden im Kindesalter. 

So entscheidet sich je nach Schwere des Herzfehlers und nach Tem­
perament das Schicksal vieleI' Kinder. Da abel' nicht in allen Fallen 
solchen Kindern ein fruhes Ende beschieden ist und da in manchen Fallen 
wohl infolge del' besseren Muskelentwicklung am Herzen eine Hebung del' 
Zirkulationsverhaltnisse eintritt, hat del' Arzt die Pflicht, durch Ver­
meidung von Fehlern (Uberfutterung, unnotiges Schreien) jede Schadigung 
fern zu halten, um dadurch dem Herzen Gelegenheit zur Kraftigung zu 
verschaffen. 

Zu den angeborenen Herzfehlern gesellt sich in auffallender Haufigkeit ein er­
worbener. Es ist fraglich, ob sich diese Neigung rein mechanisch erklaren laJ3t. Immer­
hin steht ja fest, daJ3 auch beim gesunden Herzen besonders an den Stellen maximaler 
Beanspruchung sich entzundliche Prozesse lokalisieren. Wenn man ferner eine ge­
wisse Haufung von angeborenen und von im spateren Leben erworbenen Herzfehlern 
in gewissen Familien findet, so ist das eine Tatsache, die man, ohne sie eigentlich er­
klaren zu konnen, feststellen muJ3. Bauer erklart <liese Verhaltnisse unter Heran­
ziehung des Prinzips vom locus minoris resistentiae. "Je empfindlicher, je disponierter 
ein Herz ist, urn so geringere exogene Noxen reichen aus, die Endokarditis hervor­
zurufen;" er betont, daJ3, wie auch von anderen Organen her bekannt, nicht immer die 
Minderwertigkeit eines Organs und die darin gelegene Disposition zu Erkrankungen 
grob morphologisch erkennbar sein mUsse. 

Die erworbenen Herzleiden. 
Normale Leistung und Uberbelastung des Herzens. 

Wenn auch die Tatigkeit des Herzens im Schlafe und im wachen 
Zustande gewiB verschieden groB ist, so ist doch das Herz das einzige Organ, 
das von del' Geburt bis zum Tode ununterbrochen in Tatigkeit bleibt. 
Es ist das um so wunderbarer. als wir beim Skelettmuskel schon nach 
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relativ kurzen Anstrengungen eine hochgradige Ermiidung feststellen 
konnen, die im gleichen MaBe beim Herzen nicht beobachtet wird. Es mag 
wohl sein, daB in der allgemeinen Ermudung des Korpers die Ermudung 
des Herzens untergeht. Es mag sein, daB das Herz spater als der Skelett­
muskel ermudet und daB es durch die fruher eintretende Ermudung der 
Skelettmuskulatur in vielen Fallen vor eigener Ermudung bewahrt bleibt. 
Immerhin ist es beachtenswert, daB es sich von den Anstrengungen nicht 
durch Ruhe, sondern nur unter verminderter Arbeitsleistung zu erholen 
vermag. 

Die Leistungen des Herzens werden aber nicht nur durch die Herz­
arbeit selbst bedingt, eine Menge von exogenen wie endogenen Schadigungen 
kann diese Leistungsfahigkeit herabsetzen oder gar zerstoren. Zunachst 
kommen korperliche Uberanstrengungen in Betracht. Beim Kinde, 
insbesondere beim vollig normalen Kinde, pflegt die Muskeltatigkeit im 
Spielalter eine ganz ungeheuere zu sein. Stundenlang vermag das Kind 
umherzutollen, ohne dabei auch nur die geringsten Zeichen der Ermudung 
erkennen zu lassen. Diese auBerordentliche Leistungsfahigkeit des Herzens 
kann man sich wohl nur dadurch erklaren, daB das Herz des jungen Kindes 
durch keinerlei infektiose oder toxische Schadigung gelitten hat, vielleicht 
aber auch durch die Unterstutzung, die solch ein Herz durch die vollig 
gesunden GefaBe erfahrt, die sich beim Kinde leichter als beim Erwachsenen 
dank ihrer Unversehrtheit den jeweiligen Anforderungen anzupassen vermo­
gen. AuBerdem mochte ich aber in der bedingungslosen Reaktiondes 
Kindes auf das gesteigerte Schlafbedurfnis einen wesentlichen 
Schutz fur das Herz erblicken. Darum soIl man auch Kinder mit einem 
gesteigerten Schlafbedurfnis nicht am Schlafe hindern, so verkehrt es auf 
der anderen Seite ist, wenn man Kinder, die nicht schlafen konnen, so wie 
es bei Laien leider vielfach vorkommt, kritiklos zum Schlafe verurteilt. Der 
Erwachsene muB aus Grunden des Berufs, gesellschaftlicher Formen oder 
sportlichen Ehrgeizes haufig gegen die Mudigkeit ankampfen. Das Kind 
pflegt im allgemeinen solche Rucksichten nicht zu kennen. Das bedeutet 
einen sehr wesentlichen Schutz fur das kindliche Herz gegen Uber­
anstrengung. 

Wenn man auch beim Erwachsenen in der Regel bei sportlicher Be­
tatigung keine Schadigung des Herzens nachweis en kann, so steht doch 
fest, daB Menschen mit einem schwach veranlagten Herz und GefaBsystem 
auf sportliche Belastung mit einer Herzerweiterung statt mit der Herz­
verkleinerung antworten. Man muB entschieden mit einer variablen 
Leistungsfahigkeit des Herzens bei den einzelnen Menschen rechnen. 
Unsere Untersuchungsmethoden des Herzens sind lange nicht genugend 
fein, urn solche Differenzen vor dem Auftreten einer Schadigung zu er­
kennen. In dieser Beziehung durfte die genaue Anamnese der Geschwister 
und Vorfahren entschieden eine groBere Beachtung verdienen, als man ihr 
fur gewohnlich schenkt. Es gibt eben Familien mit mehr oder weniger 
leistungsfahigen Herzen. Daher kann auch bei Kindern gelegentlich 
korperliche Uberanstrengung zu deutlicher Schadigung des Herzens AnlaB 
geben. 

Als Beispiel fiihre ich hier einen Quintaner an, der taglich zwei- bis viermal auf 
dem Rade eine halbstiindige Fahrt zur Schule machte und dabei nach jeder Fahrt 
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mit seinen Kameraden Wettfahrten veranstaltete. Der Erfolg war der, daJ3 das Kind 
nach einem Vierteljahr iiber Herzklopfen klagte und bei der Untersuchung eine deut­
liche Verbreiterung der Herzdampfung mit nach links verlagerter Herzspitze aufwies. 
Der Junge war noch nicht leistungsunfahig geworden, aber die subjektiven Beschwer­
den und der objektive Befund lieJ3en die Uberanstrengung des Herzens als Ursache 
der Starung erkennen. Der Riickgang aller Erscheinungen nach Verbot des Rad­
fahrens bestatigte die Richtigkeit der Diagnose. 

Merkwiirdigerweise bedeuten eine Reihe von Uberanstrengungen, 
deren Bedeutung man erst am kranken Herzen voll erkennt, beim Herz­
gesunden oft jahrelang keine Belastung. Insbesondere ist es die oft recht 
erhebliche Nahrungs- und Fliissigkeitszufuhr, die bei herz­
gesunden Kindern ohne die allergeringsten subjektiven Beschwerden er­
tragen wird. Selbst bei einem Diabetes insipidus wird die unerhort groBe 
Fliissigkeitsaufnahme miihelos yom Magendarmkanal nach der Niere be­
fordert. Oder sollte man vielleicht doch in der korperlichen Unterentwick­
lung solcher Kinder nicht bloB ein allgemein denegeratives Zeichen, sondern 
eine durch Herzinsuffizienz bedingte Hypoplasie erblicken? Es ist in dieser 
Beziehung die Gegeniiberstellung eines Patienten mit Diabetes insipidus 
und eines solchen mit Polyurie infolge von chronischer Schrumpfniere 
sehr instruktiv, weil wir im letzteren FaIle fast immer Herzbeschwerden 
beobachten, die offenbar darauf zuriickzufiihren sind, daB nicht bloB eine 
vermehrte Fliissigkeitsausfuhr, sondern die Riickwirkung von Stoffwechsel­
schlacken (Rest-N.), die zu einer Blutdrucksteigerung AnlaB geben, auf dem 
Umwege iiber die GefaBwiderstande zur Herzschadigung fiihren. 

Die bei alteren Individuen so gefiirchtete Durchsetzung und Uber­
lagerung des Herzmuskels mit Fett, wodurch die Muskelzellen auseinander 
gedrangt werden und die freie Beweglichkeit des Herzens rein mechanisch 
behindert wird, kommt bei Kindern, wenn iiberhaupt, so doch trotz hoch­
gradigster Fettsucht nur in unerheblichem MaBe vor. Es befindet sich ja 
das Herz beim Kinde nicht allein in einer solchen Sonderstellung; auch sonst 
pflegt die Fettverteilung je nach dem Alter bei der Adipositas eine sehr 
verschiedene zu sein: beim Erwachsenen die Fettansammlung an den 
HiHten, im Bauche, in den Bauchdecken und am Magen, beim Kinde 
dagegen eine viel gleichmaBigere Verteilung des Fettes an der gesamten 
Korperoberflache. Infolgedessen sehen wir bei sonst normalen, insbesondere 
geistig regs amen Kindern trotz erheblicher Adipositas eine iiberraschende 
Leistungsfahigkeit des Herzens beim taglichen Spiel wie auch bei Gebirgs­
touren. 

DaB Allgemeinerkrankungen nicht-infektioser Art wie rachitische Er­
weichung des Thorax, hochgradige Kyphose, Bronchiektasien, Asthma 
durch Behinderung der Zirkulation in der Lunge eine schwere Schadigung des 
Herzens bedeuten konnen, ist allgemein bekannt. Leider wird aber infolge 
oberflachlicher Untersuchung bei der Lungenblahung und der dadurch 
bedingten Uberlagerung des Herzens die Herzdilatation sehr haufig iiber­
sehen, und es kommt zu einer Verabsaumung der oft sehr wirksamen 
Therapie der Kurzatmigkeit durch Hebung der Herzkraft. Auch beim 
Keuchhusten kann unter den wiederholten, langdauernden, auBerordent­
lich anstrengenden Hustenanfallen vielfach eine deutliche Schadigung des 
Herzens, insbesondere eine Erweiterung des rechten Ventrikels beobachtet 
werden. Auch hier diirfte die Erschwerung des Lungenkreislaufes infolge 
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des machtig gesteigerten intrathorakalen Druckes, also ein rein mecha­
nisches Moment, nicht aber eine spezifisch toxische Schadigung durch 
Gifte des Keuchhustenbazillus die Ursache sein. Dasselbe bedeutet die 
Anschoppung in der Lunge bei schweren Bronchopneumonien. 

Bei den recht seltenen Todesfallen infolge der gesteigerten Unruhe 
bei Chorea minor (oder Encephalitis epidemica?) ist gewiB der un­
erhorten Belastung des Herzens als atiologischen Faktors ebenfaHs zu 
gedenken. 

VOl' 10 Jahren wurde ein etwa lljahriges Madchen in die Kinderklinik einge. 
liefert, weil es seit wenigen Tagen an "Chorea minor" erkrankt war und zu Hause 
nicht mehr im Bette zu halten war. Das Kind war nul' 36 Stun den in del' Klinik. 
Die choreatischen Bewegungen waren del' art schwer, daLl dauernd zwei Personen 
das Kind iiberwachen muLlten, damit es nicht iiber die gepolsterten Seitenwande des 
Bettes hinausfiel. Dabei war das Kind in keiner Weise zu beruhigen. Chloralhydrat, 
Luminal, Skopolamin erwiesen sich als vollig wirkungslos. Die Unruhe war del' art 
groLl, daLl trotz dauernder GHittung des Matratzenbezuges schon nach wenigen 
Stunden die gesamte Riickenhaut infolge des Abscheuerns del' Epitheldecke blutete. 
Entsprechend diesel' ungehenren, nicht einmal fijI' ::\1inuten unterbrochenen korper­
lichen Anstrengung wurde das Herz insuffizient, es entwickelte sich eine immer 
starkere Zyanose, bis das Kind kurz VOl' dem Tode intensiv blau gefarbt erschien. 

Besonders bedeutungsvoll sind alle die Erkrankungen, die durch 
rein mechanische Behinderung des Herzens seine Arbeit er­
schweren: Erglisse in den Pleuren sowie im Perikard, aber auch 
Erglisse und Gasansammlung in der Bauchhohle. Bei der Be­
sprechung der Therapie wird ein solcher Fall von maximaler Gasansamm­
lung in den Darmen angeflihrt, bei dem durch die Entleerung der Gase 
im Verlauf von einer halben Stunde auch die Lebensgefahr beseitigt wurde. 
DaB Fliissigkeitsansammlungen im Bauche Herz und Kreislauf auf das 
schwerste behindern konnen, zeigt folgende eigene Beobachtung. 

Ein Kind wird wegen Bauchfelltuberkulose mit groLlem FliissigkeitserguLl auf­
genommen. Die Fliissigkeitsansammlung nimmt derart zu, daLl die Atmung stockt 
und das Kind intensiv zyanotisch wird. Eine Punktion des Bauches mit Entleerung 
von 5 Litern Fliissigkeit laLlt fiil' einige Stnnden das Kind anfleben. Dann erfolgt 
abel' eine sehr rasche Wiedel'ansammlung del' Fliissigkeit im Bauche mit Ein­
dickung des Blutes und nach wenigen Tagen del' Tod. 

Diese Beobachtung leitet liber zu einer Gruppe von Storungen der 
Herzaktion, die gerade im Kindesalter allergroBte Bedeutung besitzen, 
den Zir kula tionsstorungen d urch Wasserverl ust. Insbesondere 
sind es die Sauglinge, die bei den schweren Wasserverlusten infolge von 
Magen -Darmerkrankungen eigenartige Zirkulationsstorungen aufweisen. Das 
hervorstechendste Symptom ist hierbei das Verschwinden des ersten Herz­
tons, das von den meisten Autoren als Ausdruck der Schadigung der 
Muskulatur angesehen wird. 

Es ist beachtenswert, daLl auch andere gewaltsame Entziehungen von Fliissigkeit 
zu genau denselben Zirkulationsstbrungen fiihren konnen. Ich beobachtete dies bei 
einem 14jahrigen Knaben, del' infolge einer wahrscheinlich zu friihen Rippenresek­
tion bei einer foudroyanten Grippe-Pleuritis solche Mengen von Fliissigkeit verlor, 
daLl man am Tage nach del' Operation das durch die Matratzen hindurchgelaufene 
Wasser auf dem FuLlboden aufziehen muLlte. - Diese Wasserentziehung bedingte ja 
auch bei dem vorhin angefiihrten Patienten mit del' Peritonitis neben del' Hoch­
drangung des Zwel'chfells die Kl'eislaufinsuffizienz. 

Wahrend wir bei den akuten Toxikosen vor aHem in der Verschiebung 
von Wasser und Salzen den Grund fur die Schadigung des Herzens er-
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blicken, konnen wir bei unzweckmaBiger Ernahrung, bei Hunger und ein­
seitiger Kost Zustande am Herzen erleben, die wohl mehr durch den 
Mangel an wertvollem Aufbaumaterial bedingt sind. 

Wenn auch bei Verhinderung des Klappenschlusses der 1. Herzton 
nachweis bar bleibt, so wird doch von einigen Autoren auch dieser fUr die 
Entstehung des Herztones unter normalen Bedingungen mit verantwortlich 
gemacht. W. R. HefJ vertritt demgegenuber den Standpunkt, daB beide 
Momente, Muskelanspannung und KlappenverschluB fur das Zustande­
kommen des 1. Herztones unwesentlich seien, daB dieser vielmehr erst 
entstehe, wenn der erste Teil der Systole durch die auftretenden Wider­
stande jah unterbrochen werde 1). 

Diese Eeobachtung, da13 alimentare Einfliisse, m6gen sie das Wasser, die Salze 
oder gar hochwertige Niihrstoffe betreffen, entscheidend fUr die Herzaktion werden 
k6nnen, ist viel zu wenig gewiirdigt. Sicher ist die Untererniihrung des Herzens, die 
sich ja nicht immer so leicht wie in den genannten Fallen mit Enuresis beweisen 
lii13t, haufiger an der Leistungsunfiihigkeit der Menschen schuld als man im allgemeinen 
denkt (vgl. S. 864). 

Eine Folge von Stoffwechselstorungen ist auch der "plotzliche 
Herztod" bei Spasmophilie. Das Herz bleibt in sol chen Fallen plotz­
lich in Diastole stehen. Da psychische Erregungen hierbei eine wesent­
liche Rolle spielen, muB man eine Mitbeteiligung des Nervensystems fur 
sehr wahrscheinlich halten, vgl. S. 833. So hat man bei der elektrischen 
Untersuchung, bei der Racheninspektion und anderen an sich harmlosen 
Anlassen diesen plotz lichen Tod erlebt. Auch die Tatsache, daB bei solchen 
Kindern eine einzige groBe Mahlzeit den plotz lichen Herztod 
herbeifuhrt, wird zumeist als Ausdruck der nervosen Ubererregbarkeit 
angesehen und als Vagusreflex gedeutet. Weniger wahrscheinlich ist es 
(es fehlen allerdings genaue Untersuchungen), daB in solchen Fallen eine 
Veranderung der Herzmuskulatur selbst vorliegt, wie sie Bossert bei Kindern 
mit Neigung zu Tetanie fand, deren Skelettmuskulatur einen auBerordent­
lich langsamen Ablauf der Kontraktionswelle erke~nen lieB. Fur eine 
Verlangsamung der Herzkontraktion bei spasmophilen Kindern liegen 
aber keinerlei Beweise vor. Von Schwenke ist im Gegenteil das periodische 
Auftreten von Tachykardie mit stark hebendem SpitzenstoB beobachtet 
worden. Auch die Tatsache, daB solche Herzen selbst nach minutenlangem 
Fehlen jeglichen Lebenszeichens durch Herzmassage wieder zum Schlagen 
gebracht werden konnen, spricht dafUr, daB der Herzmuskel selbst wohl 
nicht all zu schwer geschadigt ist. Man muBte denn annehmen, daB der 
Herzmuskel - durch die Alkalosis geschadigt - zum diastolischen Still­
stande kommt und daB die nachfolgende Sauerung bei den Absterbe­
erscheinungen diesen Fehler beseitigt. Dafur konnte der Umstand sprechen, 
daB erst nach minutenlangen Bemuhungen das Herz wieder zum Schlagen 
zu bringen ist. Weil diese Fane von so auBerordentlich groBer klinischer 
Bedeutung sind, so seien hier ganz kurz zwei eigene, von Magda Frei 
ausfuhrlich beschriebene Falle 2) angefuhrt: 

1. Eei dem kraftigen Knaben Reinhard F. bestanden wahrend des 13. und 14. 
Lebensmonates Kriimpfe, die sich manchmal mehrfach am Tage wiederholten. Das 

1) Vgl. Abderhalden, Lehrb. d. Physiol. Ed. II, 152, dort auch nahere Literatur­
angaben. 

2) Monatschr. f. Kinderheilk. Ed. 15, S. 376. 
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Fazialis- und Peronausphanomen waren stark positiv. Daneben bestand erhebliche 
elektrische Ubererregbarkeit. Am vierten Tage des Aufenthaltes in der Klinik 
"zieht" das Kind p16tzlich sehr stark; es wird blau, dann ganz bla13, Schaum tritt 
vor den Mund; die oberen Extremitaten zeigen starke Spas~en. Die Herzt6ne sind 
iiberhaupt nicht mehr zu horen, die Atmung steht still. Der anwesende Stationsarzt 
unternimmt sofort energische Herzmassage. Nach 15-20 Minuten erholt sich das 
Kind, der PuIs kehrt wieder und einige tiefe Atemziige beenden die unheimliche 
Situation. Das Kind kommt gleich nach dem Anfall in ein heiJ3es Bad und erhalt 
Magnesium sulphuricum, dane ben die entsprechende milchfreie Kost. In der Herz­
gegend finden sich am nachsten Tage ausgedehnte Hautabschiirfungen als Folge der 
Herzmassage. Die Spasmophilie wird allmahlich geringer, aber am sechsten Tage nach 
dem ersten Anfalle tritt ein zweiter gleichartiger ein, der jedoch nach zwei Minuten 
langer Dauer wiederum durch Herzmassage behoben wird. 

2. W. M. 8 Monate alt, seit zwei Tagen Krampfe, wohl durch das zur Spas­
mophilie hinzugetretene Fieber infolge einer Bronchitis begiinstigt. Ohne da13 irgend 
etwas anderes vorausgegangen ware, bekam das Kind einen Anfall von p16tzlichem 
Wegbleiben, es wurde blau, dann schneewei13 und schlaff; minutenlang waren keine 
Herztone mehr zu horen, aber nach 10 Minuten langem Bemiihen war auch dieser 
Zustand der Leblosigkeit iiberwunden. Dieses Kind starb spater an der Pneumonie. 

Ich halte es fiir richtig, die Umgebung eines Patienten mit Spasmophilie auf 
diese Moglichkeit aufmerksam zu machen. Ich habe es einmal bei einem Kinde in 
der Provinz erlebt, da13 ein solcher gleicher Anfall durch die anwesende Sauglings­
pflegerin mit Erfolg bekampft wurde. Als der Hausarzt nach 20 Minuten erschien, 
war die Lebensgefahr voriiber. 

Die Kenntnis dieser Ursache eines plotzlichen Todes ist aus forensischen 
Griinden besonders wichtig. Selbst bei allerbester Pflege ist es wiederholt vorge­
kommen, da13 Sauglinge ganz unerwartet im Bette tot aufgefunden wurden, bei denen 
die Autopsie keine Klarung, nicht einmal den Status thymico-Iymphaticus ergab. 
Es ist zu hoffen, da13 mit der Verbesserung der Rachitis- und Spasmophilieprophylaxe 
durch rechtzeitige Verwendung von Vitamin D auch diese Todesfalle an Zahl ab­
nehmen werden. 

Die inneren Zusammenhange des Stoffwechsels sind in dem Kapitel iiber Spas­
mophilie nachzulesen. Hier sei nur folgendes kurz erwahnt: Bei rachitischen Kindern 
kommt unter dem Einflu13 besserer Belichtung (Friihjahr!) eine Verbesserung der Kalk­
apposition im Knochen zustande. Die Aviditat des Knochengewebes fiir Kalzium 
wird dann so gro13, da13 anderen Geweben der Kalk entzogen wird. Dadurch kommt 
es nach Klinke zu einer Verarmung an "echt ionisiertem Kalzium und an Kalzium in 
komplexer Losung". Gleichzeitig steigt die Menge der anorganischen Phosphorsaure 
im Blute an. Diese Verschiebung der Ionen bedingt die spasmophile Ubererregbar­
keit. Darum ist es zweckma13ig, wenn man zur Vermeidung der oben skizzierten 
Herzschadigungen durch prophylaktische Ma13nahmen die Rachitis verhiitet oder, 
in ausgepragten Fallen von Rachitis, vor der Einleitung der so wirksamen Hohen­
sonnenbestrahlung den Korper mit Kalziumsalzen iiberschwemmt, damit nicht die 
Kalziumsalze der Gewebe mobilisiert werden. 

Da13 eine Anamie ebenfalls eine Schadigung der Zirkulation bedeutet, 
ist vielfach beobachtet. Der Mangel an Hamoglobin bedingt einen Sauerstoffhunger 
der Gewebe, dieser lost reflektorisch infolge der Hirnanamie eine Blutdrucksteigerung 
aus, die gemeinsam mit der Herzbeschleunigung eine erhebliche Mehrarbeit fiir das 
Herz bedeutet. Wenn unter solchen Umstanden auch dem Herz eine ungeniigende 
Menge von Sauerstoff zugefiihrt wird, so bedeutet das natiirlich eine wesentliche 
Schadigung fiir das Organ, die sich bei solchen Patient en durch verminderte Leistungs­
fahigkeit, raschere Ermiidbarkeit, unter Umstanden Ohnmachtsanfalle zu erkennen 
gibt. Wiederholt konnten wir die Bedeutung der normalen Blutzusammensetzung 
fiir die Herzarbeit erkennen, wenn wir bei einem Patienten mit einer Herzinsuffizienz, 
mochte sie durch Klappenfehler oder Myokardschadigung bedingt sein, durch vor­
sichtige, wiederholte intravenose Zufuhr von Zitratblut die normale Zusammen­
setzung des Blutes wieder herstellten. Auch die Zufuhr von Traubenzucker und 
Lipoiden (Eier) fiihrt in der Mehrzahl aller Falle beim ernahrungsgeschwachten Herzen 
zur Besserung derFunktion. (Vgl. Krankheitsgesch. S. 954 u. 967.) Vollig matte, apathi­
sche Kinder lebten dabei wieder auf, ihre Herzaktion wurde ruhiger, kraftiger. Das 
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Ubersehen dieser Zusammenhange ist gewil3 sehr haufig bei den durch Sepsis be­
dingten Herzfehlern mit postinfektioser Anamie an dem mangelhaften therapeu­
tischen Erfolge mit schuld. Haben wir doch kein besseres Mittel urn die Erholung 
erkrankter Organe - mag es das Herz oder die Niere oder Lunge sein - zu fordern 
als die Zufuhr eines normal zusammengesetzten Blutes. (Krankengesch. S. 949.) 

Toxische Schadigungen des Herzens. 
War bei der Anamie ein Mangel an Sauerstofftragern und vielleicht 

anderen, im Blute des Normalen in reichlicher Menge vorhandenen, lebens­
wichtigen Stoffen an der Herzinsuffizienz schuld, so konnen Stoffwechsel­
schlacken, d. h. Stoffe, die normalerweise yom Korper ausgeschieden 
werden sollten, die Herzaktion ungunstig beeinflussen. Am bekanntesten 
ist die Ruckwirkung des Ikterus auf das Herz. Die Pulsverlangsamung ist 
durch die Gallensa urevermehrung im Blute bedingt. Es bedarf noch 
der Erklarung, weswegen diese beim Erwachsenen so regelmaBig beob­
achtete Erscheinung bei jungen Kindern sehr selten festzustellen ist, 
am wenigsten bei Sauglingen mit Ikterus neonatorum, eher schon bei 
Kindern kurz vor der Pubertat. Aber auch hier sind Pulsverlangsamungen 
unter 70 Schlage etwas ungewohnliches. 

Nierenerkrankungen fuhren durch die Retention von Stoffwechsel­
endprodukten (Reststickstoffkorper) zu einer Blutdrucksteigerung und 
damit zu einer Uberlastung des Herzens. 

Bei dem 12jahrigen Madchen Elfr. H. bestand neben einer Nephritis, die mit 
cler Ausscheidung von Eiweil3, Zylindern, wenig roten, aber ziemlich viel weil3en 
Blutkorperchen einherging, eine hochgradige Schwache des Herzens, die das Kind 
zu fast absoluter korperlicher Ruhe zwang. AIle Versuche, das Herz zu schonen, 
diatetische Beschrankungen und Verminderung der Fliissigkeitszufuhr, blieben er­
folglos. Herzmittel, insbesondere Digitalispraparate, verstarkten den Blutdruck und 
fiihrten bald zu schwersten stenokardischen Erscheinungen. Als dann 
unter Beriicksichtigung des niedrigen spezifischen Gewichtes des Urins (Hypo­
sthenurie) die sehr zweifelhafte Schonung des Herzens durch Fliissigkeitsbeschrankung 
aufgegeben und beliebige Mengen von Fliissigkeit angeboten wurden, kam es zu einem 
volligen Umschwung des subjektiven Befindens, die Herzmittel konnten fortgelassen 
werden uncl das Kind erholte sich innerhalb von 8 Tagen so, dal3 es entlassen werden 
konnte. Es ist bei jahrelanger weiterer Beobachtung leistungsfahig geblieben. 

Uberschiissige, aber auch unternormale Sekretion innerer Driisen ver­
mag ebenfalls ungiinstig auf die Herzaktion einzuwirken. Dabei sind zumeist die 
Inkrete selbst als Reizmittel fiir die Innervation des Herzens und der Gefal3e anzu­
sehen: Das Adrenalin, das sympathikotrope Mittel, erhalt den normalen Blutdruck. 
Sein Uberflul3 steigert ihn, sein Mangel setzt ihn herab und bedingt die Adynamie, 
die man bei der Addisonschen Krankheit, aber auch bei Infektionskrank­
heiten, die zu einer Nebennierenrindenschadigung fiihren, beobachtet (Diph­
therie). Ubermal3ige Zufuhr von Jodothyrin bedingt den Krankheitskomplex 
der Basedowschen Erkrankung, von dem uns hier die Pulsbeschleunigung be­
sonders interessiert, welche in vielen Fallen schliel3lich zur Herzinsuffizienz fiihren 
kann. Der Mangel an Schilddriiseninkret bei Myxodematosen ist mit einer 
Pulsverlangsamung und mit einer herabgesetzten Erregbarkeit des Herzens ver­
bunden. Dieser Mangel bedeutet fiir das Herz an und fiir sich keine Schadigung. 

Auch das Insulin vermag durch die Beeinflussung der Zuckerverwertung im 
Herzen die Herzleistung wesentlich zu beeinflussen. Dariiber wurde schon friiher 
gesprochen (S. 842). Wenig beachtet, aber immerhin sehr wichtig, ist ein gelegentlich 
schon im beginnenden Koma diabeticum auftretendes Symptom der Kreislauf­
schwache, das sich in eigentiimlichen, lividen Flecken an der Haut - das Koch­
Bihlmeyersche Exanthem, das den Totenflecken durchaus ahnlich sieht - zu er­
kennen gibt. Dieses Symptom hat prognostische Bedeutung, es ist ein Warnungs-

Handbuch der Kinderheilkunde. III. 4. Aufl. 58 
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signal; es kann aber unter geeigneter Therapie des Diabetes innerhalb weniger Tage 
wieder verschwinden. 

Infektios-toxische Schiidigungen des Herzens. 
Den wichtigsten Anteil an der Erkrankung des kindlichen Herzens 

haben die Infektionskrankheiten. Man kann wohl sagen, daB es kaum eine 
Infektionskrankheit gibt, die das Herz nicht in Mitleidenschaft ziehen 
kannte. Die Wirkung der Infektionserreger auf das Herz kann eine doppelte 
sein: Entweder gelangen die Krankheitserreger in den Kreislauf und so in 
das Herz und rufen hier entziindliche Veranderungen hervor, oder 
sie bleiben mehr oder weniger auf der Oberflache der Haut und Schleim­
haute und entfalten eine Giftwirkung durch ihre in den Kreislauf ge­
langenden Stoffwechselprodukte. 

Toxische Schadigung des Herzens bedingen besonders Diphtherie, Influenza, 
Scharlach, Ruhr und Typhus. Es kommt unter der Einwirkung der Gifte zu degenera­
tiven Veranderungen teils in den verschiedenen Schichten des Herzens, teils in den 
GefiiBen. Beides ist oft schwer vQneinander zu trennen. Die GefiiBschadigung 
wird bei vielen dieser Krankheiten durch die vermehrte ZerreiBbarkeit (s. unter Ge­
faBkrankheiten) erkennbar. Sicher wird auch die nerv6se Regulation des Herzens 
vielfach gest6rt. Eine Klarung der Verhaltnisse ist darum so schwer, weil bisher 
nicht zu entscheiden ist, ob nicht schon vor dem Auftreten sichtbarer, grob ana­
tomischer oder histologischer Veranderungen eine Schadigung der Funktion durch 
die Gifte stattfinden kann. Wenigstens sterben viele Kinder bei dem foudroyan­
ten Verlauf der stark toxisch wirkenden Infektionskrankheiten gewissermaBen aus 
voller Gesundheit heraus, ohne daB der pathologische Anatom irgendwelche Verande­
rungen an den Kreislaufsorganen nachweisen kann. Eine eigene Beobachtung 
brachte mir den sicheren Beweis fur zentrale St6rungen: 

Ein 5jahriges Madchen erkrankt an hochfieberhaftem Scharlach mit intensivstem 
Exanthem. Die Temperaturen bewegen sich zwischen 39 und 40,5 Grad. Am zweiten 
Abend der Erkrankung schlaft das Kind fr6hlich singend ein. Anderthalb Stunden 
spater erwacht es und ruft angstlich "ich muB sterben". Es hat profuse Durchfalle 
und bricht wiederholt bei leerem Magen. Das Exanthem ist verschwunden, die Haut 
eiskalt, die K6rpertemperatur, die vor zwei Stunden 40,5 betrug, ist auf weniger als 
35 Grad gesunken. Der PuIs ist nicht zu fiihlen, die Herzt6ne bei jagender Herz­
aktion eben noch leise wahrnehmbar. Die Atmung setzt verschiedentlich aus. Unter 
Verabfolgung einer doppelten Dosis Scharlachserum (Behring-Werke) und unter 
reichlicher Verwendung von Digalen und Kardiazol uberwindet das Kind die Zirku­
lationsschwache. Es bleibt aber drei Tage pulslos, und, was fur die vorliegenden 
Betrachtungen am wichtigsten ist, erst nach funf Tagen verschwindet die 
Cheyne-Stokessche Atmung. Dies ist wohl der beste Beweis dafm, daB 1. das 
Herz nicht irreparabel in seiner Muskulatur verandert sein konnte, und 2. die beiden 
cIicht nebeneinander in der Medulla oblongata gelegenen Zentren des Vagus unci der 
Respiration wohl toxisch geschadigt waren. 

Sehr haufig kommen auch toxische und entziindliche Scha­
digungen ne beneinander vor (z. B. beim Scharlach). In vielen Er­
krankungsfallen, vor allen Dingen bei der groBen Gruppe der rheuma­
tischen Erkrankungen, ist bis heute nicht entschieden, ob die Herzschadi­
gung eine Wirkung der Toxine oder die Folge der Ansiedlung eines nicht 
sichtbaren Krankheitserregers ist. 

Von besonderer Wichtigkeit ist die Kenntnis der Wege, auf denen 
die Bakterien in den Karper eindringen. Jede Verletzung der Haut- und 
Schleimhaute kann den Bakterien den Eintritt in den Karper ermaglichen; 
denn nur die intakte Haut und Schleimhaut kann sich gegen die Bakterien­
invasion schiitzen. Wird aber die allgemeine oder lokale (z. B. Angina) 
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Widerstandskraft des Karpel's herabgesetzt, dann vermagen die Bakterien 
auch scheinbar gesunde Haut und Schleimhaute zu durchdringen. 

Das wiehtigste Beispiel ist die alimentare Intoxikation der Sauglinge, die 
so haufig mit dem Wasserverlust beginnt und dann mit der Sepsis endet. Zumeist 
sind es Kolibazillen, die in das Blut eindringen, es sind aber aueh Enterokokken 
und andere Bakterien naehgewiesen worden (Bessau, Bossert, Leichtentritt). 
Aueh die Austroeknung bzw. der einfaehe Wassermangel kann eine Durehlassigkeit 
der Sehleimhaute bedingen. 

In letzter Zeit hat die Lehre von der Bedeutung der oralen Infektion fill das 
Zustandekommen sehwerer Herzkrankheiten in der Pathologie des Erwaehsenen 
immer mehr Anhanger gewonnen. Aueh im Kindesalter kann der Infektionsweg 
dureh kariose Zahne oder das Eindringen von Erregern bei ulzerativen Pro­
zessen im Munde (Skorbut) eine groJ3e Bedeutung haben. Beim Mangel sonstiger 
Anhaltspunkte fill den Infektionsweg soUte man daher immer das Gebil.l revidieren 
und gegebenenfalls in Ordnung bringen lassen. 

Der wiehtigste Ort fill das Eindringen der Bakterien bleibt aber der lympha­
tisehe Raehenring. Selten wird es die ZungentonsiUe sein, haufiger die Raehen-, 
in weitaus den meisten Fallen aber werden die Gaumentonsillen die Bakterien ein­
lassen. Wenn das Kind eine akute sehwere Angina laeunaris hat und sieh gleiehzeitig 
Storungen am Herzen entwiekeln, dann liegen die Verhaltnisse sehr einfaeh. Es ist 
aber nieht immer so, dal.l sieh die Erkrankung der Tonsillen aufdringlieh manifestiert. 
Die Krankengesehiehte S. 949 (2) soll dies beweisen. 

Dieser Fall ist darum so interessant, weil er zeigt, dal.l Tonsillen aueh bei wieder­
holter genauester Untersuehung auJ3erlieh als gesund befunden werden, und doeh 
der Grund fiir ein lebensbedrohendes Herzleiden (aber aueh Nierenleiden!) sein kon­
nen. Ieh kann daher den Standpunkt amerikaniseher Arzte sehr wohl verstehen, 
wenn sie fillsorgerisehe Mal.lnahmen, z. B. Aufnahme von Kindern in die Sehulen 
fill Herzkranke, nur dann einleiten, wenn die Eltern sieh zur Beseitigung der 
Tonsillen bei ihren Kindern entsehliel.len. Ieh gebe gerne zu, dal.l man in vielen 
Fallen aueh dam it vielleieht nieht die Quelle der Infektion beseitigen wird; aber 
bei dem volligen Mangel an anderen Anhaltspunkten soUte man diese grol.le Gefahren­
quelle beseitigen. Will man wirklieh helfen, dann geniigt in so ernsten Fallen das 
Kappen der Tonsillen nieht; sie miissen radikal entfernt ("ausgesehalt ") werden, 
weil sieh oft hinter ihnen der Eiterherd findet. 

Als Erreger del' Endokarditis, Perikarditis und Myokarditis kommen 
eine sehr groBe Zahl von Bakterien in Frage. Nach einer Zusammen­
stellung von Weil (entnommen von A. F. Hecht) waren unter 258 Fallen 
von Endokarditis 150 auf Rheumatismus, 39 auf Chorea, 15 auf Tuber­
kulose, 12 auf Scharlach, je 7 auf Masel'll, Diphtherie und Pneumonie, 
4 auf Typhus, 3 auf Dysenterie und 2 auf Erythema nodosum zuriick­
zufiihren; bei 12 Fallen war die Ursache unbekannt. Hecht nimmt ebenso 
wie Weil an, daB in diesen letzterwahnten Fallen die Tonsillen odeI' die 
Rachenmandel die Eintrittspforte gewesen seien. Welche Erreger dabei in 
Frage kommen, teilt er nicht mit. Man darf wohl annehmen, daB es sich 
hierbei urn Streptokokken odeI' Staphylokokken gehandelt habe. Es 
kommen abel' auch seltenere Erreger als Ursache del' Endokarditis beim 
Kinde VOl', z. B. Gonokokken odeI' gar die Erreger des Schweinerotlaufs, 
die ganz besonders schwere, mit girlandenfarmigem Exanthem und hohen 
septischen Temperaturen einhergehende Endo- und Perikarditiden be­
dingen (eigene Beobachtungen). 

Entziindliche Erkrankungen des Herzens. 
Kein Lebensalter wird von del' Endokarditis verschont. Wenn man 

dies Leiden so selten bei Sauglingen findet, so kommt das daher, daB diese 
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meist sehr schnell an Sepsis zugrunde gehen. L. W. Gilbert fand unter 
197 Fallen von Endokarditis (darunter 114 akute Falle) 3% unter 4 Jahren, 
25% zwischen 4 und 6, 36% zwischen 7 und 9 und 36% zwischen 10 und 
12 Jahren; in 12 Fallen bestand gleichzeitig Perikarditis. Er fuhrt die 
geringe Morbiditat in den ersten 4 Lebensjahren auf die Seltenheit des 
Rheumatismus in dieser Lebensperiode zuruck. 

DaB in der fruhen Kindheit die Endokarditis tatsachlich zur Beob­
achtung kommt, ergibt eine Zusammenstellung von Geiger!), der 90 Fane 
innerhalb der ersten 4 Lebensjahre zusammenstellt, von denen 30 im 
ersten, 11 im zweiten, 9 im dritten und 40 Fane im vierten Jahre beob­
achtet wurden. An dem ersten Gipfel waren insbesonders FaIle von Sepsis 
und Grippe, an dem zweiten schon der Rheumatismus beteiligt. 

GewiLl spiel en Besonderheiten der Erreger hie und da fiir die Entstehung der 
Endokarditis eine besondere Rolle. So beschreibt M. Herz epidemisch gehaufte 
Endokarditiden, die im Jahre 1910 in Wien beobachtet wurden, und Forell sieben 
Kinder, die in einem engen Bezirke Miinchens eine akute Endo- und Myokarditis 
erwarben. Es handelte sich geradezu urn ein epidemisches Auftreten dieser Erkran­
kung, wobei iiberraschenderweise die Eintrittspforte bzw. das Grundleiden unklar 
blieben. Auf der anderen Seite spielt auch eine gewisse familiare Disposition eine 
erhebliche Rolle, wie man <lurch genaue Erhebung von Anamnesen Herzkranker 
feststellen kann 2). Selten wird die familiare Disposition so deutlich in Erschei­
nung treten, wie wir es vor einigen Jahren beobachten konnten: Zuerst erkrankte 
die Mutter an schwerer, rheumatischer Endokarditis, nach 112 Wochen folgte 
ein Sohn, der innerhalb von 8 Tagen der Endokarditis erlag, wieder 8 Tage spater 
starb die altere Tochter, und am Tage nach deren Beerdigung konnte bei der iiber­
lebenden Tochter eine Chorea diagnostiziert werden. Bei dieser familiaren Disposi­
tion muLl es sich wohl letzten Endes urn eine Resistenzverminderung des Organismus 
handeln. Ferner kommen als disponierende Momente MiLlbildungen des 
Herzens vor. Diese sollen fiir die f6tale Endokarditis einen besonders giinstigen Bo­
den darstellen. SehlieLllich glaube ich in iibermaLliger Belastung des Herzens 
eine Ursache fiir Endokarditiden erblicken zu k6nnen. Das wiirde am besten eine 
Erklarung fiir die Beobachtung geben, daLl in Arbeiterkreisen dieses Leiden haufiger 
als bei W ohlhabenden vorkommt. Fast alle aus Breslau stammenden herzkranken 
Kinder, vor allem die mit Endokarditis, wohnten (bis auf zwei Falle, die im Hoch­
parterre bzw. ersten Stock wohnten) im dritten bis fiinften Stock. Dies stimmt 
auch mit der allgemeinen Feststellung iiberein, die zur Erklarung des Unter­
schiedes in der Lokalisation bei f6talen und postfOtalen Endokarditiden gemacht 
wurden, daLl namlich in der F6talzeit das rechte Herz, dessen Muskulatur 
entsprechend seiner Mehrleistung die des linken Ventrikels iiberwiegt, in der 
Zeit nach der Geburt aber das linke Herz entsprechend seiner gr6Lleren Be­
lastung besonders leicht befallen werden solI. Der Vollstandigkeit halber sei aber 
erwahnt, daLl Steffen die Ansicht vertrat, daLl sich die Bakterien besonders gern 
in den Herzabschnitten ansiedeln, in denen das sauerstoffreichere 
B 1 u t zu finden ist. 

Die Formen der Endokarditis. 
Pathologisch-anatomische Betrachtungen. 

In allen Lehr- und Handbiichern wird darauf hingewiesen, daB die bei den Neu­
geborenen vorkommenden Klappenhamatome, das sind kleine zystische, mit Blut 
gefiillte Hohlraume am Rande der Klappen, und ebenso die Noduli an den Klappen­
randern, nicht falsch gedeutet werden sollen. Ferner unterscheiden die patholo-

1) Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 40. 
2) Literatur bei Leichtentritt, Rheumatismus und rheumathoide Erkrankungen 

in den Ergebnissen der inneren Medizin und Kinderheilkunde, Bd. 37 und in diesem 
Handbuch Bd. II). 
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gischen Anatomen je nach dem Sitz der Entziindung eine Endokarditis valvularis, 
E. chordalis, E. parietalis, E. trabecularis und E. papillaris. Nach der Statistik wird 
am haufigsten die Mitralis, etwa fUnf- bis sechsmal seltener die Aorta, noch seltener 
die Trikuspidal- und Pulmonalklappe befallen. An Kombinationen steht die gleich­
zeitige Entziindung von Mitral- und Aortenklappen oben an. Andere Kombinationen 
Rind entschieden seltener, aber durchaus m6glich. 

Die Entziindung der Herzklappen kann sich in sehr mannigfachen Formen 
au13ern. Das geht schon aus den verschiedenartigen Bezeichnungen der Pathologen 
hervor. Aschoff, (Lehrbuch, dem ich das folgende entnehme,) z. B. spricht von einer 
Thromboendokarditis superficialis s. simplex bzw. Endokarditis verru­
cosa recens, bei der kleinste sandige, bis k6rnige, bis feinwarzige Auflagerungen auf 
dem Endokard, insbesondere an den Sohlie13ungsrandern, aber auch am Endokardium 
parietale gefunden werden. Diese Auflagerungen bestehen aus Plattchen, roten und 
wei13en Blutk6rperchen, die durch Fibrin zusammengehalten werden. Sie haften 
auf dem yom Epithel entbl613ten mehr oder weniger gequollenen und homogeni­
sierten Gewebe der Klappen (Aschoff). Die erst leicht abzuwischenden, k6rnigen Auf­
lagerungen verwachsen dann unter bindegewebiger Organisation mit der Unterlage 
und werden durch neugebildete, von der Basis der Klappe ausgehende Blutgefa13e 
versorgt. Bei Verklebungen gegeniiberliegender Klappenrander kann die Bildung 
von Bindegewebe zu einer festen Vereinigung fUhren. So wird die Beweglichkeit 
der Klappen behindert, sie k6nnen sich nicht mehr vollkommen 6ffnen (Stenosen), 
sie k6nnen aber auch durch Schrumpfung soweit verkiirzt werden, daB ihr Sohlu13 
unvollkommen erscheint (Insuffizienzen). Besonders ist dies bei wiederholten 
Schiiben und dementsprechend immer gr613erer Narbenbildung der Fall. Solche 
Veranderungen finden sich zumeist beim Gelenkrheumatismus und der Chorea minor. 
Man nimmt allgemein an (K6niger), daB irgendeine Schadigung, h6chstwahrschein­
lich durch Toxine, die spiegelglatte Oberflache des Enclothels durch degenerative 
Veranderungen so rauh werden la13t, daB Bakterien, Thrombozyten usw. dar auf 
haften k6nnen. 

Diesen Formen steht die Thromboendokarditis septica s. ulcerosa 
gegeniiber, bei welcher durch tiefergreifende Entziinclung unter dem Einflusse 
der Mikroorganismen Zerst6rungen der Klappen beobachtet werden. Bei diesen 
Prozessen sieht man (Aschoff), wenn friihzeitig der Tod eintritt, noch vor der Bildung 
lier Geschwiire nicht solch kleine und kleinste k6rnige Auflagerungen, sondernmehr 
unregelma13ig begrenzte, nach lier Basis cler Klappen sich erstreckende Flecke, die 
gegeniiber dem sonst silbergrau schimmerndem Glanz der Klappensegel einen mehr 
schmutzig-gelben Farbton besitzen. Es fehlt auch tatsachlich an diesen Stellen cler 
endotheliale Uberzug; wie bei einem Geschwiir erscheint der Grund trocken grau. 
Aus solchen geschwiirigen Veranderungen k6nnen Perforationen der Klappen ent­
stehen, analoge Veranderungen an den Sehnenfaden erm6glichen deren Zer­
rei13ung, und Auflagerungen auf diesen gro13en, rauhen Flachen begiinstigen die 
Bildung von Thromben auf dem Endokard, insbesondere der Klappen. Die ent­
sprechenden Verandenmgen an dem Endokardium parietale verm6gen durch Uber­
greifen auf das Reizleitungssystem die Regulation cler Herztatigkeit zu 
stOren, oder durch ZerstOrung einzelner Wandschichten zur Schwachung der Muskel­
schicht, u. U. mit nachfolgender Bildung eines Aneurysmas zu fiihren. DaB aus 
den Veranderungen der Klappensegel, cler Sehnenfaden, des Reizleitungssystems und 
cler Muskelwancl bzw. Papillarmuskeln schwerste funktionelle StOrungen erwachsen 
k6nnen, liegt auf cler Hand. Durch Losl6sung von Thromben k6nnen Embolien 
auftreten, die je nach clem Sitze bald zu Ausfallserscheinungen Anla13 geben, bald 
aber durch Verschleppen der Erreger an verschieclensten Stellen des K6rpers neue 
Entziindungen aufflammen lassen. 
. Auch Jores schlie13t sich fiir die Pathologie des Kindes dieser Einteilung an. 
Er halt besonders die Endokarditiden bei Empyemen, nach vereiterten Kopfhama­
tomen, bei Scharlach, Masern und Diphtherie fiir rein bakteriotoxisch bedingt. Die 
Klappen bleiben hierbei zumeist diinn. Dieselben Prozesse sollen - wenn auch in 
starkerem Grade - beim Gelenkrheumatismus auftreten. Wie bedeutungsvoll die 
Schadigung durch die Toxine ist, geht daraus hervor, daB nach Baldassavi auch die 
scheinbar intakten Abschnitte cler Klappen durch die Quellung bzw. Abnahme der 
Farbbarkeit der Kerne oder gar durch das Absto13en des Epithels histologisch als 
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geschadigt zu erkennen sind. Er betont auch, daB bei der Endokarditis mykotica 
die ersten Anfange des Prozesses den Befunden bei der Endokarditis bakteriotoxica 
durchaus ahnlich seien. Als Erreger werden fur die aku ten F or men der Throm­
boendokarditis, bzw. der Endokartitis mykotica, hamolytische Strepto­
kokken, Pneumokokken, Meningokokken, Staphylokokken, Influenza­
bazillen, seltener Gonokokken, Diphtheriebazillen angefiihrt, denen ich den 
Erreger des Schweinerotlaufs hinzufiige. Bei den subakut oder mehr chronisch 
verlaufenden Fallen soli nach Schottmiiller der Streptokokkus viridans eine be­
sondere Rolle spielen. Wenn Aschoff auch mit vollem Recht betont, da13 bis zum 
heutigen Tage der Erreger des Gelenkrheumatismus nicht bekannt sei, und da13 man 
nicht aus dem Befunde von Kokken (Pneumokokken, Streptokokken) auf den Klap­
penrandern, die "ieh nachtraglich angesiedelt haben, den Schlu13 ziehen durfe, daB 
auch der Gelenkrheumatismus seIber durch Kokken hervorgerufen sei, so mochte ich 
yom rein klinischen Standpunkte doch darauf hinweisen, da13 man wohl nicht aus 
dem pathologisch-anatomischen Befunde allein einen Erreger ablehnen darf. Wie 
lange hat es gedauert, bis man die Spirochata pallida, die in ungeheuren Massen in 
allen Organen der syphilitischen Kinder vorkommt, fand, von deren Anwesenheit 
man zuvor nur etwas ahnen konnte! Und wie lange wogt der Streit urn die wahre 
Natur der jetzt so haufigen Enzephalitis nach Infektionskrankheiten, bei der viele 
Autoren auf Grund der pathologisch-anatomischen Befunde eine Vielheit der Er­
reger unter allen Umstanden glauben annehmen zu mussen, wahrend nach neueren 
Untersuchungen (Knauer und Jaensch) bei den verschiedenartigsten Infektionskrank­
heiten (Masern, Keuchhusten, Varizellen, Vakzination u. a. m.) dieselben Erreger 
durch Uberimpfung des Liquors auf die Kaninchenkornea nachzuweisen sind. Immer­
hin wird man auch fUr diese Faile Sektionen abwarten mussen, die, wie ich bestimmt 
erwarte, bei demselben Erreger die verschiedenartigsten anatomischen Bilder ergeben 
werden. - Ahnliche Inkongruenzen finden sich ja auch z. B. bei Ruhr und ruhrartigen 
Darmerkrankungen der Kinder. 

Die Krankheit ist tier Ausdruck der Abwehrreaktion des Makroorganismus gegen 
den Mikroorganismus. Die besondere Pathogenitat vieler Mikroorganismen erklart 
deswegen ohne weiteres besonders schwere Formen der Herzinnenhautentziindung, 
wie dies ja allgemein und unbestritten fUr die ulzerose Form der Endokarditis aner­
kannt ist. Andererseits wird aber ein geschwachter, alimentar oder toxisch -letzteres 
ist vielleicht als intlirekt alimentare Schadigung aufzufassen - resistenzloser Or­
ganismus unter dem Ansturm weniger virulenter, d. h. fUr den Kerngesunden relativ 
harmloser Bakterien, schwerer erkranken, so da13 sich bei ihm trotz harmloserer 
Erreger ausgedehntere degenerative Schadigungen des Endokards, gro13ere Thromben­
bildungen und leichter Ulzerationen einstellen konnen. Wir sehen ja ahnliches z. B. 
bei den Varizellen, die fast bei allen Kindern unter Hinterlassen einer leichten Pigmen­
tierung ausheilen, aber beim schwer kachektischem Individuum tiefe, wie mit einem 
Locheisen ausgestanzte Hautdefekte hinterlassen konnen; - ferner bei der Noma bzw. 
Tuberkulose nach Masern. 

Die Myokarditis. 
Die Myokarditis ist in vielen Fallen eine Begleiterscheinung der Endokarditis. 

Man spricht von einer Myokarditis parenchymatosa, bei der es zu einer Herzmuskel­
trubung kommt, welche durch kornige Veranderungen des Sarkoplasrnas bedingt ist. 
Besonders haufig sind reine Formen von Myokarditis bei der Diphtherie zu finden. 
Hier kommt es zu einer hyalinen oder wachsartigen Degeneration, die Muskelfasern 
sterben ab und werden durch Bindegewebe ersetzt. Zumeist sind viele kleine 
Herde vorhanden. 1st aber das Muskelsystem durch solche Degenerationen in 
gro13erer Ausdehnung geschadigt, dann konnen plOtzliche Uberlastungen des 
Herzens zu einer Dehnung der geschwachten Wand oder gar zum Tode fuhren. 
Vielfach sind dabei auch Schadigungen des Reizleitungssystems beobachtet worden. 
Doch sollen nach Monckeberg die bei der Diphtherie so haufigen Uberleitungssto­
rungen zum Teil auch durch Veranderungen der Kammermuskulatur selbst zustande 
kommen. Aschoff macht ganz besonders darauf aufmerksam, daB gerade bei der 
Diphtherie sehr leicht Dilatationen auftreten, ohne daB erhebliche Veranderungen 
makroskopisch nachzuweisen sind, wahrend sie bei histologischer Untersuchung 
wohl nie fehlen. 
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Neben den ulzerosen Entziindungen an den Herzklappen findet 
sich haufiger gleichzeitig eine Myokarditis purulenta. Wahrend bei der De­
generation des Herzmuskels die Muskelfasern auffallend durchscheinend werden, 
erkennt man bei der Myokarditis purulenta feine, gelbe Stipp chen mit 
roten Hafen und gelegentlich ganz feinen, grau-wei13en Strichen. Diese 
entsprechen bei mikroskopischer Untersuchung zentralen Bakterienembolien, 
die von einem nekrotischen Hof umgeben sind. Dieser wiederum ist von einem 
Leukozytenwall eingeschlossen, der seinerseits von einer hyperamisch-hamorrha­
gischen Randzone umgeben ist. Solche Herde finden sich besonders am Conus ar­
teriosus dexter und an den Papillarmuskeln der linken Herzhohle. Gro13ere septische 
Infarkte fiihren zu ausgedehnteren Schadigungen mit nachfolgendem Durchbruch 
nach dem Perikard oder Endokard. Auch hierbei kann die Schwachung der Herz­
wand zur Herzruptur fiihren. 

Bei Typhus-, Meningokokken-, Influenza- und Streptokokkeninf~ktionen, aber 
auch bei der Weilschen Krankheit und Uramie kann es zu einer mikroskopisch er­
kennbaren, interstitiellen akuten Myokarditis kommen, die dann zur Bildung mi­
kroskopischer Schwielen fiihrt. 

Die Myokarditis rheumatica ist ebenfalls makroskopisch schwer erkennbar, 
mikroskopisch dagegen wohl charakterisiert durch die Bildung von submili­
aren Knotchen im interstitiellen Gewebe. Diese Knotchen bestehen aus radiar 
gestellten, gro13kernigen Zellen bindegewebiger Herkunft. Sie bevorzugen die Mus­
kelschichten unterhalb des Endokards und wandeln sich allmahlich in 
Schwielen um. Durch ihre Lage und Anordnung kommt es sehr haufig zu Zer­
storungen verschiedener Aste des Reizleitungssystems. 

Die Tuberkulose des Herzmuskels ist durch graue, subendokardial 
gelegene Knotchen charakterisiert. Sie ist selten und bald eine Teilerscheinung 
der miliaren Aussaat, bald die Folge des Ubergreifens der Tuberkulose vom Perikard her. 

Die Syphilis des Herzens fiihrt beim Neugeborenen zur Gummabildung 
sowie zur Entwicklung einer diffusen, interstitiellen Myokarditis. Erstere bedingen 
durch ihre Lokalisation in der Nahe des Hauptstammes des Reizleitungssystems 
oftmals schwere Storungen im Ablauf der Herzaktion. 

Aus den soeben in Anlehnung an das A8Choffsche Lehrbuch geschilderten Ver­
anderungen an der Herzmuskulatur selbst wie an dem Reizleitungssysteme geht her­
vor, da13 die Erkrankungen des Herzmuskels je nach ihrer Ausdehnung mehr oder 
weniger gro13e Bezirke der musku16sen Herzwand zerstoren und damit die treibende 
Kraft schwachen konnen; au13erdem aber kann selbst ein relativ kleiner Erkrankungs­
bezirk durch Zerstorung des Reizleitungssystems schwerste Veranderungen iIll. Herz­
rhythmus, unter Umstanden einen sogenannten Herzblock, zur Folge haben. Diese 
Uberlegungen sind wichtig, weil wir gerade bei den Erkrankungen des Herzens oft 
nach scheinbar harmlosen und primar schnell iiberwundenen Erkrankungen sehr 
schwere Folgen erleben. 

Neben dem Endo- und Myokard kommt es sehr haufig auch zu Erkrankungen 
des Herzbeutels. Diese wollen wir aber spater im Zusammenhange be­
sprechen. 

Die Klinik der Endo- und Myokarditis. 
Bei jeder Infektionskrankheit, insbesondere bei Anginen, Scharlach, 

Diphtherie, Influenza und Gelenkrheumatismus muB man mit der Mog­
lichkeit der Erkrankung des Endo- und Myokards rechnen. Man muB 
daher zunachst prophylaktisch den Versuch machen, diese Krankheiten 
abzukurzen und nach Moglichkeit die im Blute kreisenden Bakterien 
abzutoten, bzw. deren Toxine durch Heilsera zu entgiften. Dies sei voraus­
geschickt, weil die Mitbeteiligung des Herzens an all diesen Erkrankungen 
im Beginne oft gar nicht zu erkennen, spater vielleicht nur zu ahnen ist, 
und weil deutliche Symptome der Herzerkrankungen vielfach schon der 
Ausdruck einer nicht mehr vollig reparablen Veranderung an den Herz­
klappen, der Muskulatur und am Reizleitungssystem darstellen. 
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1nfolgedessen sind auch die primaren Erkrankungen des Herzens oft 
kaum zu diagnostizieren. 

Akute Endo- und Myokarditis. 
Primare Erkrankungen des Herzens. 

Bei jeder unklaren, fieberhaften Erkrankung muB man an eine prim are 
1nfektion des Herzens denken. Wichtig ist fur die Diagnose eine genaueste 
Untersuchung des ganzen Organismus. Dabei ist besonders auf Anginen, 
Entzundungen der Tonsillen und der dazu gehorigen Lymphdrusen zu 
achten, feruer mussen auch Miliartuberkulose und entzundliche Er­
krankungen der Niere und der Harnwege sowie der Ohren gewissenhaft 
ausgeschlossen werden. 1st das geschehen, dann kann eine auffallende 
Mattigkeit, insbesondere die rasche Ermudung bei unbedeutenden An­
strengungen, auch die im Vergleich zum Pulse auffallend beschleunigte 
Atmung auf die drohende Gefahr einer Herzerkrankung hindeuten. Wahrend 
normalerweise das Verhaltnis von PuIs zu Atmung gleich 4,5: 1 ist, kann 
sich dies Verhaltnis auf 2: 1, ja 1: 1 verschieben, ja es kann sogar die 
Atmung erheblichere Zahlen aufweisen als der PuIs. v. Jurgensen bezieht 
diese Vermehrung der Atmungsfrequenz auf Schadigung des Atemzentrums 
durch Bakterientoxine. 

Ferner ist eine auffallende Beschleunigung der Herzaktion bei geringen 
Anstrengungen, wie z. B. beim Aufsetzen im Bett oder beim bloBen Auf­
stehen, sehr zu beachten. 

Das Fieber ist in solchen Fallen oft nur gering, andere Male konnen 
typische septische Temperaturen auftreten. 

Die subjektiven Beschwerden wechseln. Die fur den Erwachsenen 
so peinlichen Empfindungen der Dyspnoe konnen beim Kinde vollig 
fehlen; auch Schmerzen in der Herzgegend pflegen nicht vorhanden 
zu sein. 

5jahriger Sohn eines Landgerichtsrats erkrankte vor 14 Tagen an einer Angina 
lacunaris, die bald unter der iiblichen Behandlung abklang. 8 Tage spater fiel der 
Mutter die Unlust des Kindes auf zu laufen oder sich lebhafter zu betatigen. Weil 
das Kind immer aufstehen wollte und kein Fieber hatte, hielt sie den Jungen fUr 
gesund. Schlie13Iich entschloD sie sich, wegen der dauernden Mattigkeit und wegen 
der Blasse des Kindes arztliche Hilfe nachzusuchen. 

Die Untersuchung ergab bei dem etwas aufgeschwemmten, eigenwilligen 
Jungen vollig reizlose, zerkliiftete Tonsillen. Der einzige krankhafte Befund be­
stand am Herzen, das deutlich nach links oben bis zur zweiten Rippe ver­
breitert war, ein weiches systolisches Gerausch an der Mitralklappe, einen akzen­
tuierten zweiten Ton und eine auffallende Beschleunigung sowie groDe Labilitat bei 
leichten korperlichen Bewegungen darbot. Es wurde strenge Bettruhe, viermal 
15 Tropfen Kardiazol, zweimal 20 Tropfen Digalen und als einzige Kost % Liter 
Milch, auf fiinf Portionen verteilt, verordnet. Nach drei Tagen reichte die Herzgrenze 
nur noch bis zum zweiten Interkostalraum, das Gerausch war verschwunden, ebenso 
der klappende zweite Ton, aber noch immer bestand bei geringster Anstrengung die 
erhebliche Zunahme des Pulses bis auf 140 Schlage. Es wurde daher bei knapper 
Kost dieselbe Medikation beibehalten, nur das Digalen auf zweimal 15 Tropfen 
herabgesetzt. Dabei war nach weiteren fiinf Tagen das Herz zur normalen GroDe 
(nach links oben dritter Interkostalraum) zuriickgekehrt, der PuIs etwa 80, die La­
bilitat desselben verschwunden. Danach folgten zur Sicherung des Erfolges 2-3 
Wochen weiterer Bettruhe mit vorsichtiger Gewohnung an das Aufstehen. Spater 
solI die Rachenmandel zur Verhiitung ahnlicher Vorfalle beseitigt werden. 
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Aus alledem geht hervor, daB die Erkennung der drohenden Gefahr 
im Beginne der Krankheit vielfach geradezu unmoglich ist. Erst wenn 
durch die Auflagerung auf den Klappen deren VerschluB unvollkommen 
wird und infolgedessen erst ganz leise, eben angedeutete Gerausche auf­
treten, wird an das Herzleiden gedacht. Aber gesichert ist die Diagnose 
auch dann noch nicht, weil wir vielfach gerade beim Fieber akzidentelle, 
sog. febrile Herzgerausche beobachten konnen. In gleicher Weise kann auch 
eine Schadigung der Muskelwand infolge der mangelhaften Stutzung der 
Insertion der Klappen zu dem Auftreten von Herzgerauschen AnlaB geben. 
Gesichert wird die Herzerkrankung aber dann, wenn sich deutlichere 
Zeichen eines Herzfehlers entwickeln. Wird das zunachst ganz leise, 
hauchende Herzgerausch lauter, ev. fauchend, kommt es auBerdem zu 
Erweiterungen des Herzens oder gar zu Stauungen, dann steht die Diagnose 
fest. Dann ist aber meist auch schon die Folgeerscheinung der Herz­
erkrankung, der Klappenfehler, bzw. die schwerere Degeneration, bzw. 
Schwielenbildung der Herzmuskulatur voll entwickelt. 

Die Abgrenzung der Endo- und Myokarditis bzw. der dabei auftretenden 
Herzgerausche von den sog. rein febrilen Herzgerauschen laBt sich meist 
schon deswegen leicht durchfuhren, weil bei vielen fieberhaften Erkran­
kungen (z. B. Typhus, Meningitis), die mit solch febrilen Herzgerauschen 
verbunden sind, echte Endokarditiden selten sind. Man wird wohl an eine 
Schadigung der Muskulatur denken mussen, nicht aber unbedingt an einen 
sich entwickelnden Herzfehler. Ein geradezu klassisches Beispiel fur die 
verschiedenen Moglichkeiten ist der Scharlach; denn bei dieser Krankheit 
kann sowohl im Beginn wahrend des hohen Fiebers ein rein febriles Herz­
gerausch auftreten, es kann nach der Entfieberung eine muskulare Insuffi­
zienz sich entwickeln, die fast immer eine gunstige Prognose gibt, es kann 
sich aber auch gerade beim Scharlach die allerschwerste, septische Endo­
und Myokarditis ausbilden. 

Der gewissenhafte Arzt wird aber nach Moglichkeit auch die 
N a tur der Erreger festzustellen trachten, damit er eine causale 
Therapie treiben kann. Die bakteriologische Technik zum Nachweise von 
Bakterien im kreisenden Blute ist so gut ausgebildet, daB man bei langer 
dauernden, hochfieberhaften, unklaren Erkrankungen wenigstens den 
Versuch des Erregernachweises verlangen muB. Am besten ist es, wenn 
man am Krankenbett selbst die Uberimpfung des durch Venenpunktion 
entnommenen Blutes auf die entsprechenden Nahrboden vornimmt (GieBen 
von Blutplatten bei Viridanssepsis). Geht das nicht, so kann man das 
Blut in sterilen, mit 4 %iger Zitratlosung beschickten Reagensglasern 
oder Kolbchen auffangen, wobei man zu einem Teil der Zitratlosung etwa 
9 Teile Blut flieBen laBt (Ko8chate). Noch besser ist es, wenn man auBerdem 
etwa Yz ccm des frisch entnommenen Blutes gleichzeitig in einem Bouillon­
und einem Gallerohrchen auffangt und diese 3 Proben einem bakteriologi­
schen Institut zur weiteren Verarbeitung ubersendet. 

Vielfach zeigt auch eine genauere Anamnese, daB irgendwelche Wahr­
scheinlichkeit fur die atiologische Bedeutung eines oder des anderen Bazillus 
gegeben ist. So wird man bei kurzlich uberstandener Furunkulose, bei 
Phlegmonen, Impetigo kontagiosa vor allem an Streptokokken und Sta­
phylokokken denken, bei Pneumonien und Empyemen an Pneumokokken, 



922 K. STOLTE 

bei grippalen Erkrankungen an Influenzabazillen usw. Wahrend ein 
vorangegangener Gelenkrheumatismus bzw. eine Chorea minor den Ge­
danken an eine rheumatische Infektion nahelegen, wird ein sehr haufiges 
Symptom dieser Erkrankung, das man auch in fieberfreien Intervallen, 
aber auch bei frischen Endokarditiden in mindestens 50 % aller r heu­
matischen Erkrankungen des Kindesalters nachweis en kann, iiber­
sehen: der Rheumatismus nodosus. Es handelt sich hierbei urn eigen­
tiimliche hirse- bis pfefferkorn- bis kirschgroBe Knotchen bzw. Knoten 
von knorpeliger Konsistenz, die an den sehnigen Teilen der Gelenkkapseln, 

Fig. 292. 
Paul L., 11 Jahre. Symmetri8che Knoten auf 
Stirn und behaartem Kopj bei Rheumati8mu8 

nodo8U8. 
(Nach Leichtentritt, Ergebnisse d. inneren Medizin. 

37. Bd. S. 61 Abb. 6.) 
Breslauer Kinderklinik. 

Fig. 293. 
Madchen R. Sch., 9 Jahre. Rheu­
mati8che Knotchen am Handriicken. 

(Nach Leichtentritt, Ergebnisse der inneren 
Medizin. 37. Bd. S. 54 Abb. 4.) 

Breslauer Kinderklinik. 

den Sehnenscheiden und der Kopfschwarte zu finden sind; besonders bei 
genauem Abtasten der letzteren kann man diese kleinen Tumoren haufig 
fiihlen; sonst kann man sie am leichtesten durch maximale Beugung der 
Finger, Zehen, Hand, Ellenbogen und FuBgelenke deutlich machen. Vielfach 
treten sie auch einzeln oder in langen Reihen an den Wirbeldornen hervor. 

In anderen Fallen wird die bereits sicher gestellte Lues oder 
Tuberkulose die Diagnose ermogiichen, doch muB man bedenken, daB ein 
Luetiker auch akut-infektiose Endo- und Myokarditiden erwerben kann 
und daB rein luetische Herzaffektionen ohne Fiebersteigerung vorkommen. 

Da eine scharfe Trennung der Endo- und Myokarditis nicht moglich 
ist (dieselbe Ansicht wird von Friedrich Krauss und Leschke vertreten), 
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so hat es auch keinen Zweck, eine Schilderung der reinen Formen zu 
geben, das wiirde nur zwecklose Wiederholungen bedeuten. 

Die Entscheidung, ob ein Herzgerausch, das man im Vedaufe einer 
Krankheit sich entwickeln hort, der Ausdruck einer Endokarditis ist, 
kann man nur nach langerer Beobachtung des Patienten treffen, wo­
bei man besonders auf den eventuellen Riickgang aller Erscheinungen 

Fig. 294a. 
Knabe W. H., 13 Jahre. Rheumatische 

Kn6tchen liings der Wirbeldornen. 
Beobachtung der Breslauer Kinderklinik. 

Fig. 294b. 
Knabe W. H., 13 Jahre. Rheumatische 
Kn6tchen tangs der Wirbeldornen in Seiten­

ansicht. 
Beobachtung der Breslauer Kinderkllnik. 

(Nach Leicktentrut in deu Ergebnissen der inneren Medizin. 37. Bd. S. 55 Abb. 5ajb.l 

von seiten des Herzens bei den Remissionen der Grundkrankheit zu achten 
hat. In Zweifelsfallen sollte man immer an die Moglichkeit der Endo- . 
bzw. Myokarditis denken und danach handeln. Das ist im Gegensatz 
zum Unterlassen der Therapie (s. u.) der geringere Fehler. Insbesondere 
pflegt bei Gelenkrheumatismus und bei der Chorea minor das neu auf­
tretende Herzgerausch der sichere Ausdruck einer akuten Herzerkrankung 
zu sein. Da das Herz, wie bereits ausgefiihrt, tiber gewisse Reserven 
verfiigt, so braucht die beginnende Endo- oder Myokarditis dem Patienten 
keineswegs auffallig zu werden. Insbesondere kann bei einer Chorea 
minor die Herzkomplikation sich vollig symptom los entwickeln, weil diese 
Patienten nicht einmal zu fie bern brauchen. Bei der Durchsicht unserer 
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Krankengeschichten habe ich wiederholt solche Falle gefunden, die mit 
Chorea ohne Herzbeteiligung aufgenommen wurden, und bei denen sich 
nach wochenlanger, fieberfreier Beobachtungszeit ein allmahlich immer 
deutlicher werdender Herzfehler einstellte. 

Erst wenn die Patienten wieder aufstehen wollen, fallt ihnen ihre 
Kraftlosigkeit auf. Sie wundern sich, daB sie nach der Entfieberung und 
trotz des scheinbar sonst guten Befindens so wenig leistungsfahig sind. 
Nach wenigen Schritten miissen sie sich wieder setzen, und nach langerem 
Stillsitzen verlangen sie wieder nach dem Bette. 

Ahnlich ist die Entwicklung bei der Schadigung der Herzmuskulatur 
allein, d. h. ohne Beteiligung der Klappen. Auch hier fehlt dem Patienten 
vielfach durchaus das BewuBtsein, daB seine Schwache, seine Leistungs­
unfahigkeit, seine rasche Ermiidbarkeit mit dem Herzen zusammenhangt. 
Ja, der Patient wird geradezu dadurch getauscht, daB er ein schmerzhaftes 
Ermiidungsgefiihl in den Beinen empfindet, eine Ermiidung besonders 
in der Wadenmuskulatur und eine Schwache im Quadrizeps, die sich als 
das eigentiimliche Gefiihl, daB "die Knie versagen", zu erkennen gibt. 

Bei Kindern ist dieses Gefiihl der Schwache der Grund, weswegen sie sich 
friihzeitiger auf den Schulweg begeben, sich unterwegs vor Ermiidung hin­
setzen, sich von dem Spiel mit Altersgenossen, an dem sie sonst gerne teil­
genommen, zuriickziehen. In solchen Fallen hangt das Schicksal der Kinder 
in weitem MaBe von der diagnostischen Kunst des behandelnden Arztes 
abo Dieser muB den Wechsel in dem Benehmen der kleinen Patienten 
entweder durch die personliche Kenntnis ihres friiheren Verhaltens oder 
durch die genaue Aufnahme einer Anamnese iiber die friihere Leistungs­
fahigkeit der Kinder feststellen. Dann aber muB er eine ganze Reihe von 
Momenten, die zu ahnlichen Symptomen fiihren konnen, ausschlieBen. 
Es kommt also auf eine peinliche Gesamtuntersuchung des Patienten an, 
da auch eine beginnende oder fortgeschrittene Tuberkulose, Erkrankungen 
der Pleura, der Leber, der Niere ahnliche Symptome hervorrufen konnen. 
Einen sehr instruktiven Fall dieser Art beschreibt Duken, der profuse Lungen­
blutungen bei septischer Endokarditis infolge von Stauung und septischer 
Purpura beobachtete. Werden alle anderen Krankheiten mit Sicherheit 
ausgeschlossen, dann muB man weiterhin bedenken, daB auch eine Ver­
anderung auf psychischem Gebiete das Gefiihl. der Leistungsfahigkeit 
bedingen kann. Durch leichtfertiges Untersuchen solcher Patienten kommt 
es zu falscher Therapie und schlieBlich zu schwerster Schadigung der Kinder. 
Zwei Beispiele zur Illustration: 

Die psychische Schadigung: 1m Jahre 1910 brachte ein Feldwebe1 seine 7 bzw. 
8 Jahre alten Tochter wegen "Herzleidens" in die Stra13burger Klinik. Beide Tochter 
hatten ein absolut gesundes und, wie eine wiederholte Belastungsprobe ergab, auch 
leistungsfahiges Herz. Sie klagten nur iiber Herzklopfen beim Treppensteigen, 
schnelleren Laufen und sonstigen korperlichen Anstrengungen. Dieses Herzklopfen 
war den Kindern durch ein ganz unglaublich angstliches Verhalten des Vaters zum 
Bewu13tsein gekommen. Der Vater hatte haufiger auf der Revierkrankenstube der 
Herzuntersuchung bei Soldaten beigewohnt und hatte gemerkt, da13 bei vielen Herz­
leidenden eine Beschleunigung der Herztatigkeit und eine Empfindung des Herz­
klopfens auftrat. Daraufhin untersuchte er durch das Anlegen seines Ohres an die 
Brust den Herzschlag bei seinen Tochtern jedesmal, wenn sie die Treppe zur Wohnung 
im dritten Stock hinauf geeilt waren. Er fand selbstverstandlich eine Pulsbeschleu­
nigung und erklarte diese den Tochtern gegeniiber als AUi"druck der Herzschwache 
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und gab ihnen auf, durch Anlegen der Hand auf die Herzgegend beim Treppensteigen, 
Laufen und Springen zu kontrollieren, ob das Herz nicht zu schnell schHige, damit 
sie dementsprechend die Bewegung verlangsamten_ Dieser gut gemeinte, aber auf 
absolut falscher Voraussetzung beruhende Hinweis brachte die Tochter bald dazu, 
daB sie auch ohne das Anlegen der Hand ihre Herzaktion kontrollieren konnten_ 
Es dauerte nicht lange, dann konnten die beiden Madchen auch bei volliger Ruhe, 
ja sogar im Bett vor dem Einschlafen das Herzklopfen wahrnehmen_ SchlieBlich 
wurde das so arg, daB sie dadurch derart belastigt wurden, daB sie den Arzt aufsuchten. 
Obwohl den Kindern gar nichts fehlte, war es doch nicht moglich gewesen, sie vor dem 
Gedanken eines Herzleidens, das iibrigens in der Familie sonst noch nicht aufgetreten 
war, abzubringen. Ich habe beide Madchen 12 Jahre spater in Breslau wiedergesehen. 
Ich konnte auch jetzt mit allen diagnostischen Hilfsmitteln nicht das geringste an 
den Herzen feststellen; aber das lastige Gefiihl des Herzklopfens nahm auch jetzt 
den beiden Madchen das Gefiihl der volligen Gesundheit; sie glaubten immer noch 
schonungsbediirftig und leistungsunfahig zu sein. 

So hat hier die Einstellung des Vaters, in vielen anderen Fallen gewiB auch die 
Uberschatzung irgendwelcher Symptome von seiten des Herzens, unter Vernach­
lassigung des objektiven Herzbefundes durch den Arzt, vielen Kindern das Gefiihl 
der Leistungsfahigkeit genommen. Gliicklicherweise pflegen solche Menschen bei zu­
nehmendem Alter sich von der Harmlosigkeit dieser Symptome selbst zu iiberzeugen 
und zu vollwertigen Menschen zu werden. Ich erinnere hierbei besonders an die 
vielen Kinder mit akzidentellen Herzgerauschen, denen das Turnen, Schwimmen, 
Schulausfliige u. dgl. wegen eines "Herzleidens" verboten wird und die, je nach 
ihrem Temperament, sich bald von dem Spiel mit den Kameraden zuriickziehen 
oder aber zum Entsetzen ihrer Eltern dabei iiberrascht werden, daB sie bei diesen 
Spielen die wildesten sind. Statt sich dariiber zu freuen und aus der Ausdauer der 
Kinder beim Spiel und dem Fehlen jeglicher Ermiidung hinterher die entsprechenden 
Schliisse zu ziehen, werden solche Kinder durch Zwang von jeder korperlichen Be­
tatigung abgehalten. Andere Eltern sehen aber die Inkongruenz zwischen der schwer­
wiegenden Diagnose und der iiberschaumenden Kraft ihrer Kinder ein, lassen sie 
von anderer Seite nachuntersuchen und verschaffen ihnen damit die alte Lebensfreude 
wieder. 

Diesen Fallen stehen solche gegeniiber, bei denen das Fehlen objektiver 
Symptome, das Fehlen von Herzklopfen, Gerauschen lmd leider auch - vielleicht 
infolge von ungenauer Untersuchung des Herzens - das Ubersehen einer beginnenden 
Herzdilatation dazu fiihrt, daB herzkranke Kinder als be quem, faul und wider­
spenstig einfach zu groBen korperlichen Leistungen gezwungen werden. So z. B. das 
Kind eines Studienrats, der bereits zwei Arzte wegen cler Unlust seines Kindes, an 
den Spaziergangen der Familie teilzunehmen, mit dem Erfolge befragt hatte, daB 
diese ihm erklarten, es handele sich nur urn Tragheit des Kindes. Daraufhin nahm 
die Familie die bereits eingestellten kleineren Sonntagsausfliige wieder auf, und die 
Eltern zwangen das Kind zu stundenlangen Marschen. Als nach einem solchen 
das Kind zusammenbrach, fand ich es schwer dyspnoisch und zyanotisch mit einer 
Herzerweiterung bis in die mittlere Axillarlinie, mit Stauungsbronchitis, Leber­
schwellung und Odemen. Es war leider zu spat. Trotz intravenoser Strophantin­
therapie, trotz Kampfer und Hexeton starb das Kind innerhalb von drei Tagen. 

Diese beiden Beobachtungen, die sich urn viele weitere erganzen 
lassen, beweisen, wie uneBdlich schwer die richtige Diagnose eines Herz­
leidens im Beginne sein kann, und wie notwendig es ist, in zweifelhaften 
Fallen in moglichst kurzer Zeit eine vollige Klarung des Zustandes herbei­
zufiihren. 

Insbesondere wird man gut daran tun, bei den geringsten Zeichen von 
Herzschwache im AnschluB an jede Infektionskrankheit, aber auch bei 
iiberanstrengten, durch fehlende Nachtruhe geschadigten, unterernahrten 
Kindern solange eine Schonung durchzufiihren, bis man sich von der Harm­
losigkeit und Bedeutungslosigkeit der Symptome iiberzeugt hat. Sind es 
nicht psychisch abnorme Kinder, dann kommt mit der vViederherstellung 
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del' normalen Herzkraft del' Bewegungsdrang del' Kinder zum Durchbruch. 
Sie sind nicht mehr im Bett zu halten odeI' treiben bei erzwungener Bett­
ruhe soviel Allotria, daB man dadurch schon auf die Wiederherstellung 
del' Herzkraft hingewiesen wird. 

Handelt es sich dagegen urn eine ernste Schadigung des Herzens, 
dann p£legt meist das subjektive Befinden, das Verlangen nach Ruhe, die 
rasche Erschopfung bei langeren Krankenbesuchen, die Kurzatmigkeit 
beim Sprechen, die Unmoglichkeit del' horizontalen Lage auf den Ernst 
del' Situation hinzuweisen. Die objektive Untersuchung solcher Kinder 
laBt neben diesen gar nicht hoch genug einzuschatzenden Anderungen in 
ihrem Verhalten bald weitere ernste Symptome erkennen. Bei del' reinen 
Schwache des Myokards ohne Beteiligung del' Klappen fallt die Beschleu­
nigung des Pulses schon in del' Ruhe bzw. die erhebliche Zunahme del' Fre­
quenz und die auffallend lange Zeit bis zur volligen Beruhigung des Pulses 
auf. Dazu kommt haufig eine Irregularitat, die nicht del' fur das Kindes­
alter physiologischen, von del' Atmung abhangigen Sinusirregularitat ent­
spricht, auch nicht del' noch mit volliger Gesundheit des Herzens zu ver­
einbarenden Extrasystole, sondern del' Pulsus irregularis perpetuus, del' 
durch den steten Wechsel del' Frequenz, del' PulsgroBe und -£tillung ge­
kennzeichnet ist. Manches Mal kann sich diese Storung auch erst nach 
kleineren Anstrengungen bei einem zuvor wahrend del' Bettruhe scheinbar 
intakten bzw. reparierten Herzen einstellen, wie folgender Fall beweist: 

Das 10jahrige Madchen bekam im Anschlu13 an eine schwere, mit unzulanglichen 
Dosen von Diphtherieheilserum (nur 3000 J. E. am dritten Tage der Erkrankung!) 
behandelten Diphtherie eine hochgradigste Herzinsuffizienz, gekennzeichnet durch 
vollige Ermattung schon bei absoluter Ruhe, durch Kleinheit und Unregelma13igkeit 
des Pulses. Unter Verabfolgung von weiteren 40000 J. E. und taglich drei halben 
Suppositorien von Digitalisdispert erholte sich das Kind innerhalb von sechs Wochen 
so weit, da13 es bei Bettruhe wieder eine vollig normale Herzaktion aufwies. Bei dem 
Versuche, das Kind aufstehen zu lassen, kollabierte es schon nach zwei bis drei Schrit­
ten, brach kraftlos zusammen, und der zuvor regelma13ige PuIs war wieder total 
irregular und inaqual, der bereits verschwundene Galopprhythmus kehrte wieder. 
Daraufhin wurde das Kind im Bette gehalten und erst nach etwa sechs weiteren W ochen 
war es unter fortgesetzter vorsichtiger Behandlung mit Digitalis und Kardiazol so­
weit hergestellt, da13 es sich wieder wie jedes gesunde Kind frei bewegen konnte. 

In vielen Fallen kommt es abel' nicht, wie hier geschildert, zu den deut­
lichen Erscheinungen del' Pulsveranderungen. Dann muB man mit beson­
derer Sorgfalt die Untersuchung des Herzens durchfuhren. Eine sehr 
peinliche Bestimmung del' Herzgrenzen vermag dann eine leichte Ver­
breiterung des Herzens nach allen Seiten aufzudecken. Insbesondere kann 
dann die Rontgenuntersuchung eine "Kugel£orm" des Herzens erkennen 
lassen, viel£ach ohne besondere Erweiterung eines bestimmten Herz­
abschnittes. Bei del' Auskultation braucht man in solchen Fallen keine 
Gerausche zu horen; viel£ach kommt es nul' zu einem Leiserwerden, manch­
mal sogar zum Verschwinden des 1. Herztones. 

Alle diese Erscheinungen sollten stets eine ernste Mahnung sein, 
dem Herzen bei del' Therapie die notige Aufmerksamkeit zuzuwenden; 
denn im Beginne sind diese Storungen oft leicht zu beheben. Wie spateI' 
ausfuhrlich dargestellt wird, kann durch Ruhe, Beschrankung del' Nahrung, 
insbesondere del' FlUssigkeitszufuhr und durch eine Kost, die in del' Haupt­
sache aus Kohlehydraten und Eigelb besteht - bei qualitativ unterernahrten 
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Kindern durch eine vollwertige Kost -, die vollige Herzkraft leicht wieder 
gewonnen werden, wahrend die Verkennung des wahren Sachverhaltes, 
das Unterlassen der Schonung, die unzweckmaBige Herzbelastung zu sehr 
schweren, spater meist nicht mehr reparablen Storungen fuhrt. 

Allerdings braucht, darauf sei nachdrucklichst hingewiesen, das Auf­
treten von Gerauschen wahrend der Endokarditis nicht immer eine dauernde, 
schwere Schadigung des Herzens zur Folge haben. Man hat sowohl an der 
Mitralis wie an den Aortenklappen auftretende Herzgerausche vielfach wieder 
verschwinden sehen. Das kommt davon, daB die Auflagerungen an den 
Klappenrandern, wenn die Entzundung nur kurze Zeit dauert, sich wieder 
soweit zuruckbilden konnen, daB sie fur die Funktion des Herzens belanglos 
bleiben. Vielfach hat man auch geglaubt, fur solche Gerausche besonders 
an den Mitralklappen mehr die Schadigung des Herzmuskels, der ja fast 
immer bei rheumatischen Erkrankungen mitbeteiligt ist, verantwortlich 
machen zu sollen. 

Leider ist diese Heilung, die zu einer restitutio ad integrum fuhren 
kann, selten. Zumeist resultiert eine dauernde Schadigung, und wenn diese 
nicht sofort eintritt, so muB man doch sowohl bei Chorea und Gelenk­
rheumatismus als auch bei der Viridans-sepsis mit wiederholten Schuben 
rechnen, deren Summation schlieBlich zu einem mit dem Leben unverein­
baren Herzfehler fuhrt. 

Variationen der Verlaufsformen je nach der Atiologie. 
Die Entzundungen des Endokards haben je nach ihrer Ursache sehr 

verschiedene Verlaufsarten und Folgen. Deswegen hat auch die Unter­
scheidung einer septischen Endokarditis von der rheumatischen und der 
Endokarditis lenta neben vielen anderen Formen (Endokarditis bei Chorea, 
bei Erythema nodosum und andern Infektionskrankheiten) mehr als theo­
retisches Interesse. Wie oben bereits angefuhrt, kann man die Prognose 
mehr nach dem Grundleiden als nach dem Herzbefunde allein stellen. 

Die Endokarditis rheumatica gehort mit zu der allerhaufigsten 
Form der Endokarderkrankungen. Sie kommt bei 20-60% der Fane 
von Gelenkrheumatismus beim Erwachsenen vor und bedeutet in etwa 
37-65% die Ursache aller Herzleiden. Der Erreger des Gelenkrheuma­
tismus ist nicht mit Sicherheit bekannt. Es wurden so viele Mikroorganis­
men fur die Entstehung dieses Leidens verantwortlich gemacht, so daB 
man schon daran gedacht hat, daB diese eventuell gar nicht die 
eigentliche Krankheitsursache, sondern nur eine Mischinfektion dar­
stellen. Man hat Streptokokken, Diplostreptokokken (von Leyden, 
Klemperer) im Schnittpraparate nachweisen konnen. von Wassermann, 
Westphal u. a. fanden diese auch im BIut. Sahli glaubte, daB der 
Gelenkrheumatismus nur eine mitigierte Staphylokokken- oder Strepto­
kokkensepsis sei. Besonders interessant ist in dieser Hinsicht die An­
schauung von Weintraud, der fur den Gelenkrheumatismus an die Moglich­
keit denkt, daB dieser nur eine anaphylaktische Reaktion darstelItl). 
Ferner sei erwahnt, daB Lowenstein (Wien) auf dem 2. internat. Pa-

1) Vgl. die ausgezeichnete Zusammenfassung von Leschke (Krauss-Brugsch} 
sowie die Darstellung von Leichtentritt (Ergebn. d. Inn. Med. u. Kinderheilk.). 
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diaterkongreB in Stockholm berichtete, daB er bei allen Fallen von 
echtem Gelenkrheumatismus im stromenden Blute Tuberkelbazillen fand. 
Da er ahnliche Befunde auch bei anderen nicht rheumatischen Infektions­
krankheiten - wenn gleich viel seltener - erhob, so bleibt unentschieden, 
ob dieser interessante Befund mit der Entwicklung der rheumatischen 
Veranderungen am Herzen in engerem (atiologischem??) Zusammenhang 
steht, oder ob es sich nur urn Mobilisation dieser Erreger durch bestimmte 
Infekte handelt. Besonders wichtig erscheint mir, daB bei der histologischen 
Untersuchung der Herzklappen bei rheumatischer Endokarditis von Reye 
und Kuczynski relativ haufig der Streptokokkus mitior gefunden wurde, 
der als der Erreger der Endokarditis lent a besonders seit den Untersuchungen 
von Schottmuller allgemein an Interesse gewonnen hat. 

In diesem Zusammenhang muB ich darauf hinweisen, daB dieser Streptokokkus 
viridans allerdings relativ selten bei Herzerkrankungen gefunden wird. Ob man 
ihn deswegen als Erreger ablehnen darf, scheint mir fraglich. Denn der Viridans­
Bazillus ist ungemein schwer zu zuchten, und ein negativer Befund ist noch lange kein 
Beweis dafUr, daB dieser Erreger nicht vorhanden ist. Mit je mehr Eifer man bei 
unklaren Fallen von Endokarditis den Viridans-Bazillus sucht, urn so haufiger wird 
man ihn finden (Leichtentritt). 

AuBerdem erscheint es mir wenigstens fUr die Herzerkrankungen im Kindes­
alter sehr fraglich, ob man die von anderer Seite so streng durchgefUhrte Trennung 
zwischen rheumatischer Atiologie und Erkrankungen durch den Streptokokkus viridans 
auf die Dauer wird aufrecht erhalten konnen. Es ist doch sehr auffallend, daB Leichten­
tritt in den Knotchen an den Sehnen und Aponeurosen, die als charakteristisch fur 
den "Rheumatismus nodosus" gelten, auch den Erreger der Viridans-Sepsis ge­
funden hat. Unter solchen Umstanden halte ich die Annahme fUr gewagt, daB die 
Herzinnenhautentzundung durch ein "rheumatisches Virus" hervorgerufen sei, 
wahrend der aus dem Blute gezuchtete bzw. der in den Knotchen gefundene Strepto­
kokkus viridans nur eine Mischinfektion darstelle. Ich mochte vielmehr vermuten, 
daB der Streptokokkus viridans sowohl bei der "rheumatischen" als auch bei der als 
"Viridans" Endokarditis bezeichneten Entziindung des Endokards den Erreger dar­
stellt. Es erscheint mir nicht angangig zu sein, daB man so lange von rheumatischer 
Endokarditis redet, als man den Viridanserreger nicht nachweisen kann und, sobald 
er gefunden, von einem Aufpfropfen der Viridansinfektion auf die rheumatische 
spricht. Auch die Unterschiede in der klinischen Verlaufsform und in der Reaktion 
des Endokards bzw. Myokards, im besonderen der von Aschoff erhobene Befund von 
perivaskularen Plasmazellenknotchen im Herzmuskel, die sich durchaus von den 
rheumatischen Myokardherden unterscheiden und die fUr die Duplizitat der Erreger 
ins Feld gefuhrt werden, brauchen nicht als bindender Beweis angesehen zu werden, 
denn das Wesentliche fUr das Zustandekommen beider Erkrankungsformen (wenn man 
sie trennen will) bleibt doch zunachst die familiare und die Altersdisposition. Daran 
ist nicht zu zweifeln, daB die Erreger der Endokarditis "rheumatika" wie "lenta" 
eben bei disponierten Familien zu vielfachen Herzerkrankungen fuhren, in anderen 
Familien aber allem Anscheine nach uberhaupt nicht pathogen wirken konnen. 

Abgesehen davon, daB der Gelenkrheumatismus imKindesalter oftallerschwerste, 
dann wieder so milde, kaum beachtete Erscheinungen macht, daB es dem Ermessen 
des einzelnen uberlassen bleibt, ob er uberhaupt von Gelenkrheumatismus reden will 
oder nicht, ist es auch interessant, daB der Erreger der Endokarditis lenta in unserer 
Klinik von Leichtentritt bei der Chorea minor und bei der sogenannten Stillschen 
Krankheit bald aus den Knotchen nachgewiesen wurde und bald aus dem Blut, 
bald aus den Drusen geziichtet werden konnte. Es will mir daher scheinen, als ob 
die groBe Krankheitsgruppe des Gelenkrheumatismus, der Chorea minor, der Endo­
karditis lent a und der Stillschen Krankheit doch wohl einen engeren inneren Zu­
sammenhang besitzt, als dies auf Grund der Literatur bisher angenommen wurde. 
Wenn man auch hie und da kleine Variationen in dem kulturellen Verhalten der 
Erreger hat nac~weisen konnen, so scheint mir doch die Reaktion des Makroorganis­
mus, die Disposition zur Erkrankung von seiten der einzelnen Organe (Endokard, 
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Gelenke, Sehnen, Aponeurosen und Lymphdrusen) von gr613erer Bedeutung fUr 
den Krankheitsablauf, insbesondere fur die Lokalisation der Erreger und die Art 
der Abwehr zu sein: bei den meisten Mensehen kann der gewi13 ungemein verbreitete 
Erreger uberhaupt nieht Fu/3 fassen, bei anderen kommt es zu einem einmaligen, hoeh­
fieberhaften, mit dem Siege des Makroorganismus endenden Entseheidungskampf. 
In wieder anderen Fallen wird erst naeh wiederholt en Sehuben die Infektion uber­
wunden, und sehliel3lieh besteht bei einer letzten Gruppe ein dauernder fauler Frieden, 
bei dem der Mikroorganismus ahnlieh wie bei der Lues, Tuberkulose oder Framboesie 
langsam aber sieher den Organismus, insbesondere das Herz verniehtet. 

1m Rahmen dieses Handbuches halte ich es aber fiir meine Pflicht 
darauf hinzuweisen, daB bisher von den meisten, gerade auf diesem 
Gebiete sehr bewanderten und an der Erforschung des Leidens 
hervorragend beteiligten Klinikern wie pathologischen Ana­
tomen immer noch an der Duplizitat der Erreger festgehalten 
wird. 

Der klinische Verlauf des akuten Stadiums der Endokarditis rheumatica 
wurde bereits geschildert. Man diagnostiziert eigentlich fast 
immer erst dann mit Sicherheit die Erkrankung des Endo­
kards, wenn bereits Folgeerscheinungen sich eingestellt ha­
ben, wenn durch Veranderung der Klappen (deren SchluBunfahigkeit 
oder deren Verwachsung) die normale Fortbewegung des Blutes gestort 
wird. Dann kommt es zu Zirkulationsstorungen, Gerauschen, Verande­
rungen der Herzform und Stauungen, die weiter unten im Zusammen­
hang besprochen werden sollen. 

Der Verlauf der rheumatischen Endokarditis wird vielfach dadurch 
charakterisiert, daB sich nach scheinbarer Abheilung in buntem Wechsel 
bald eine Chorea minor, bald eine mehr oder weniger heftige Entziindung 
der Gelenke, bald ein neuer endokarditischer Schub einstellt. Dieser 
Wechsel der Erscheinungen ist fiir die rheumatische Endokarditis von 
groBter diagnostischer und prognostischer Bedeutung. Dabei muB aus­
driicklich auf den Unterschied im Verlaufe des Gelenkrheumatismus beim 
Erwachsenen gegeniiber jenem beim Kinde hingewiesen werden. Je jiinger 
das Kind ist, urn so uncharakteristischer sind die Gelenkerscheinungen; 
meist besteht nur eine fliichtige, wenige Stunden andauernde Schmerz­
haftigkeit, Rotung und Schwellung einzelner Gelenke. Bis der Arzt zum 
Kinde kommt, sind oft aIle Erscheinungen restlos verschwunden. Ich 
erinnere mich an FaIle, die bei der Morgenvisite urn 8 Uhr die genannten 
Erscheinungen einwandfrei darboten, aber schon urn 11 Uhr nicht melir 
demonstrierbar waren. Darum solI der Arzt die Angaben derAngehorigen, 
daB solche Erscheinungen vor einigen Stunden mit Sicherheit bestanden 
hatten, nicht unterschatzen, sondem sofort die entsprechende Therapie 
durchfiihren. Bei alteren Kindem wird die Erkrankung jener des Er­
wachsenen immer ahnlicher. Es kann bei Beteiligung vieler Gelenke zu 
einem entsetzlich qualenden Leiden kommen, so daB die Kinder jegliche 
Beriihrung fiirchten und regungslos Tag und Nacht in ihrem Bette liegen, 
damit ja nicht durch eine ungeschickte Drehung die erkrankten Gelenke 
bewegt werden. So kann auch ein sehr verschiedenartiger klinischer Ver­
lauf der Herzerkrankung beobachtet werden: Bald nur ein einziger, kurzer 
Anfall von Endokarditis, der nach den oben geschilderten Symptomen 
schnell abheilt, bald ein tage- ja wochenlanger Bestand der Erscheinungen, 
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wobei jede neue Untersuchung eine neue Verschlimmerung aufdeckt, und 
unter hohen, fast septischen Temperaturen immer weitergehende Schadi­
gungen des Endokards, Myokards (evtl. Perikards), insbesondere der 
Klappen sich einstellen, bis die Zeichen des Herzklappenfehlers, der Myo­
kardschadigung immer deutlicher werden, und bis schlieDlich unter zu­
nehmender Dyspnoe und Zyanose, sowie standig wachsender Stauung 
evtl. beim ersten Schube der Tod erfolgt. 

Fiir die Endokarditis lenta wird als charakteristisch angefiihrt, 
daD sie bei denselben subjektiven Beschwerden sich sehr haufig erst auf 
eine vorangegangene rheumatische Herzerkrankung aufpfropft (siehe oben). 
Bei ihr wird haufiger ein Frosteln und Unbehagen ohne sichere Verande­
rungen am Herzen beobachtet, so daD selbst hervorragende Arzte bei dem 
Fehlen objektiver Symptome zunachst an "influenzaartige" Erkrankungen 
dachten. Erst die Veranderungen der Herztone, der Herzform und -groDe 
evtl. auch des Pulses lassen die wahre Ursache erkennen. Dann aber 
sollen kleinste Embolien, die in der Haut stecknadelkopf- bis pfefferkorn­
groDe, rotliche oder blaue Flecke bedingen, andere Male kleine 
Pete chien , die durch toxische Schadigung der GefaDwand mit nachfol­
gender ZerreiDung entstehen, den Gedanken auf die Lenta-Infektionen 
lenken. Das Rumpel-Leedesche Phanomen wird positiv (d. h. bei 
Umschniirung des Oberarms, welche zu einer venosen Stauung fiihrt, 
aber doch den PuIs nicht unterdriickt, kommt es zu punktformigen BIu­
tungen unterhalb der Stauungsbinde). Ferner solI auf metastatischem 
Wege eine Beteiligung insbesondere der kleinen Gelenke charakte­
ristisch sein und als wei terer Ausdruck der Allgemeininfektion eine ham 0 r -
rhagische Nephritis und ein Milztumor selten vermiDt werden. 
Entsprechend dieser septischen Verlaufsform kommt es nicht selten zu 
einer erheblichen Leukozytose (bis 20000 Leukozyten), doch sollen auch 
Leukopenien nicht ungewohnlich sein. Nach Bittorj und Schilling findet 
man in den Blutausstrichenauch vielfach Endothelzellen, be­
sonders reichlich, wenn man (nach Morawitz) das Ohrlappchen vor der 
Blutentnahme zwischen den Fingern etwas knetet. 

Die septische Endokarditis kann bald die Folge einer eitrigen 
Entziindung an irgendeiner Stelle des Korpers (z. B. Empyem) sein, bald 
scheinbar die erste Lokalisation der oft an unsichtbarer Stelle eingedrun­
genen Sepsiserreger darstellen. Infolge der starken Entziindung kommt es 
hier zumeist bald zu der als ulzerose oder maligne Endokarditis be­
schriebenen Veranderung. Insbesondere liefern die durch die Rauhig­
keitdesEndokards sich rasch entwickelnden, thrombotischen Auflagerungen 
reichlichen Stoff zu weiteren Verschleppungen der Erreger aber auch mit­
gerissener Teile der Herzklappen durch den ganzen Korper. Die Folgen einer 
solchen Entziindung sind klar: Neben schwersten Erscheinungen der all­
gemeinen Sepsis mit typisch septischen Temperaturen, schwerster 
Storung des Allgemeinbefindens, hochgradiger Appetitlosigkeit 
und rapidem Krafteverfall, kommt es zum Auftreten von gelegentlicher, 
hamorrhagischer N ephri tis, septischer Le berschadigung mit nach­
folgendem Ikterus und vor allen Dingen zu tagtaglich zunehmender 
Schwere der Erkrankung des Herzens selbst. Die dicken Auf­
lagerungen auf den Herzklappen bedingen deren SchluDunfahigkeit, 



Die Erkrankungen des Herzens, der Blut- und LymphgefaLle. 931 

die Defekte in den Klappen erleichtern das Riickstromen des Blutes, 
bald stellt sich eine Herzerweiterung ein, und schlieBlich erliegt der 
Mensch der allgemeinen Sepsis und der fortschreitenden Herzinsuffizienz. 

Die Folgen der Endokarditis sind zunachst SchluBunfahigkeit der 
Klappen bzw. Verwachsungen derselben. Dadurch wird die normale Weiter­
beforderung des Blutes in der physiologisch vorgeschriebenen Richtung 
bald erschwert (Stenosen), bald kommt es zu einem Riickstromen des 
Blutes (Insufficienzen). Der Erfolg ist die Stauung und das Auftreten 
von Gerauschen. 

Letztere werden zuerst beo bachtet. Erst nur leise werden 
sie allmahlich immer intensiver, fauchender und zeigen haufig einen musi­
kalischen Klang. Diese Gerausche allein darf man aber niemals als 
sicheren Beweis fUr eine Erkrankung der Herzklappen ansehen. Sie 
konnen als rein "febrile Gerausche" vollig harmlos sein, es kann sich um 
zufallig bei der genauen Untersuchung eines erstmalig in die Behandlung des 
Arztes Tretenden entdeckte "akzidentelle Gerausche" oder um angeborene 
Gerausche handeln. Darum ist es so wichtig, auf Storungen der Herzaktion, 
insbesondere Arythmien zu achten, die, falls es sich urn Reizleitungs­
storungen handelt (siehe oben), mit Sicherheit auf einen myokar­
ditischen ProzeB hinweisen, der den Verdacht einer bestehenden 
Endokarditis wegen des haufigen Zusammentreffens beider Erscheinungen 
einwandfrei erhartet. 

Vor aHem sind es die Stauungserscheinungen, die den 
Herzfehler sicherstellen. Die oben genannte Erschwerung der Weiter­
bewegung des Blutes bzw. die durch den defekten KlappenschluB ermog­
lichte Riickwartsbewegung, fiihren dazu, daB in den stromaufwarts ge­
legenen Bezirken mehr oder weniger reichliche Blutmengen sich ansammeln. 
Die Kenntnis dieser Symptome, die sich beim Kinde in keiner Weise von 
jenen beim Erwachsenen unterscheiden, ermoglicht am besten die genaue 
Lokalisierung eines Herzfehlers. Das ist wichtig, weil, wie bei den an­
geborenen Herzfehlern beschriebl'l.il, bei kleinen Kindern die fiir die Patho­
logie des Erwachsenen so wichtige Feststellung des punctum maximum 
eines Gerausches nicht leicht moglich ist, da wegen der Kleinheit des kind­
lichen Herzens die 4 Herzostien zu dicht beieinander liegen und auch die 
Fortleitung der Gerausche fast immer iiber dem ganzen Herzen wahr­
nehmbar ist. 

Die Herzklappenfehler. 
Die Entziindungen, Verdickungen, die Auflagerungen und Schrump. 

fungen der zarten Herzklappen bedingen SchluBunfahigkeit und damit ein 
Zuriickstromen des Blutes, in andern Fallen eine Verengerung der Ostien. 

Der haufigste Herzfehler ist die Erkrankung der Mitralklappe. 

Die Mitralstenose 

behindert den EinfluJ3 des Blutes wahrend der Diastole vom linken Vorhof zum 
linken Ventrikel. Dabei kommt es zunachst zu einer Stauung des Blutes vor der 
st~nosierten Klappe, es steigt der Druck im Vorhof und fiihrt zu seiner Erweiterung. 
Dleser gedehnte Vorhof muLl eine erheblich vermehrte Arbeitsleistung vollbringen, 
da das Blut nicht - wie gewohnlich - wahrend des ersten Teiles der Diastole durch 
den noch erschlafften Vorhof in den linken Ventrikel weiterstromen kann. Infolge-
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dessen hypertrophiert die Wand des gedehnten V orhofs. Well trotzdem seine Kraft 
nicht ausreicht, muJ3 der rechte Ventrikel mit-hypertrophieren. Die vermehrte Lei­
stung des rechten Ventrikels bedingt eine vermehrte elastische Spannung in den 
LungengefaJ3en und im rechten Vorhof, "eine Art von Windkesselwirkung", wie es 
Sahli ausdriickt, wodurch es allein moglich wird, daJ3 eine systolische Kontraktion 
die diastolische unterstiitzt. Eine Dilatation des rechten Ventrikels braucht sich 
dabei nicht zu entwickeln. Durch diese Mehrarbeit des linken Vorhofs bzw. rechten 
Ventrikels kann die Mitralstenose voilig iiberwunden werden, so daJ3 man eine 
gute Leistungsfahigkeit des Herzens feststellen kann. Der linke Ventrikel pflegt 
seine normale GroJ3e beizubehalten oder doch nur erweitert gefunden zu werden, 
wenn neben der Mitralstenose eine Mitralinsuffizienz vorliegt. (Die Moglichkeit einer 
terminalen Erschlaffungsdilatation lasse ich unberiicksichtigt.) 

Die Untersuchung emes Herzens mit Mitralstenose ergibt eine Verbreiterung 
nach links oben als Ausdruck der Vorhofer­
weiterung. Die Herzdampfung reicht bis an 
den 0 beren Rand der dritten, ja bis zur zweiten 
Rippe hinauf. Eine Verschiebung der Spitze 
nach links kann durch die VergroJ3erung des 
rechten Ventrikels bedingt sein. Dem entspricht 
auch das Rontgenbild: nach Groedel und Gralka 
erscheint das Herz lln ganzen gegeniiber jenem 
bei Mitralinsuffizienz klein. Die Form ent­
spricht del' eines "stehenden Eies" (Groedel). 
Die VergroJ3erung betrifft neben dem Pulmonal­
bogen den linken Vorhofbogen, an dem man 
starke, schnellende Pulsationen wahrnimmt. Die 
Ausweitung des linken Vorhofbogens bedingt die 
Verkiirzung des linken Ventrikelbogens. 

Fig. 295. Die Auskulation ergibt ein mehr oder 
Martha L. 9 Jahre 2 Mon. nach minder lautes diastolisches Gerausch. Dasselbe 
Gelenkrheumatismus leicht ermiid- kann bald prasystolisch, bald rein diastolisch 
bar, kurzatmig. Herzgrenzen nur 
nach links oben etwas verbreitert, 
paukend;er erster Ton und diasto­
lisches Gerausch an der Spitze. 
Fadenf6rmiger Puls. 1m Rant­
genbild bei verhaltnisma/Jig kleinem 
H erz'en deutlich hervortretender lin­
ker Vorhofbogen. Linker Ventri· 

kelbogen verkiirzt. Diagnose: 
lYI itralstenose. 

sein. Gleichzeitig hort man eine Verstarkung 
des zweiten Pulmonaltones als Ausdruck der 
Drucksteigerung im kleinen Kreislauf und nicht 
selten eine Verdoppelung des zweiten Tones. 
Del' PuIs ist meist verlangsamt infolge der lang­
sameren Fiillung des linken Ventrikels. 

Die Mitralinsuffizienz. 
lhre Folge ist das Zuriickstromen des 

Blutes wahrend der Systole aus dem linken 
Ventrikel in den linken Vorhof. Dadurch wird der linke Vorhof dilatiert und 
haufig auch hypertrophisch. Weil der linke Ventrikel aber aus dem -linken Vorhof 
wahrend der Diastole vermehrte Blutmengen aufnehmen muJ3 - er mu.13 ja urn so 
viel mehr fassen, als er in riicklaufiger Richtung befordert - wird auch er erweitert. 
Die Mehrarbeit bedingt bald eine Hypertrophie. Daraus ergibt sich bei der Per­
kussion eine Verbreiterung des Herzens nach links oben (Vorhof), nach links seitlich 
(linker Ventrikel), abel' auch nach rechts, weil ahnlich wie bei der Mitralstenose auch 
hierder rechte Ventrikel die Stauung im kleinen Kreislauf zu iiberwinden hat. Das 
Rontgenbild ergibt infolgedessen eine Vergro.l3erung des Herzschattens nach allen 
Richtungen ("Kugelform" Groedel). Neben der starken Ausbuchtung des Pulmonal­
bogens fallt vor allem die Verbreiterung des linken Ventrikelbogens auf, die sich 
besonders nach links oben erstreckt. Es kann dadurch zu einem Verschwinden des 
linken Vorhofbogens kommen. 1m Bereiche des rechten Herzens sieht man nur 
eine maJ3ige Vorwolbung des rechten Vorhofbogens. 
, Die Auskultation ergibt ein systolisches, blasendes Gerausch, besonders am 

linken' Herzohr (im dritten linken lnterkostalraum), aber auch an der Spitze wahr­
nehmbar, au.l3erdem eine Akzentuation des zweiten Pulmonaltons. 

Haufig sind beide Fehler miteinander kombiniert, da die Entziindung 
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der Klappe teils Verwachsungen, teils unvollkommenen Verschlu13 bedingt. Dieser 
ko~binierte Fehler zeigt dann die Eigentiimlichkeiten beider, die machtige Ver­
brelterung des Herzens nach allen Richtungen, systolisches und diastolisches Ge­
rausch mit dem punctum maximum an der Mitralklappe, stark akzentuierten zweiten 
Pulmonalton. 

(Vgl. auch Krankengeschichte Liesbeth St. S.947.) 
Die Erkrankungen der Aortenklappen kommen nach Feer aul3erst selten vor 

\ 

\' 
Fig. 296. 

Mitralinsujjizienz. (Groedel, Die R6ntgen­
diagnost1:k U8W., Fig. 48.) 

o 

Fig. 297. 
Unterteilter leehter unterer Herzbogen bei 
M itraljehle1·. (Groedel, Die R6ntgendiag­

nostik usw., Fig. 38.) 

Fig. 29 . 
Insujjicientia aortae. Pulsatorische Dilatation der Aorta. (Groedel, Die R6ntgendiagnostik 

usw., Fig. 42.) 

dem 10.-12. Lebensjahre vor. Zumeist soIl hierbei Stenose und Insuffizienz mit­
einander kombiniert sein. Zum Verstandnis seien die Symptome der reinen Fehler 
kurz skizziert: 

Bei der Aorteninsuffienz kommt es zu einer betrachtlichen Zunahme des 
linken Transversaldurchmessers des Herzens bei gleichbleibender Herzhohe. Das 
Herz erscheint daher im ganzen quergelagert ("liegende Eiform" oder "Walzenform" 
Groedel). Bei der Aorteninsuffizienz stromt wegen der Schlul3unfahigkeit der Aorten­
klappen ein Teil des wahrend der Systole aus" der Aorta herausgeworfenen Blutes 
wieder in das Herz zuriick. Da gleichzeitig die normale Menge des zur Aufrecht~ 
erhaltung der Zirkulation notwendigen Blutes durch die Mitralklappen aus dem 
linken Vorhof in die linke Kammer einstromt, erweitert sich diese (Dilatation); 
dennoch vermag sie bis zu einer gewissen Grenze entsprechend der vermehrten Kraft-
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entwicklungsmoglichkeit infolge der Dilatation, d. h. der vermehrten Spannung 
der Herzwand die vermehrte Blutmenge zu bewaJtigen. Dabei hypertrophiert die 
Herzwand allmahlich. Die Symptome sind au13er der veranderten Herzform der tief 
nach links unten seitlich verlagerte, meist sehr kriiftige, kuppelformige Spitzensto13 
(Saldi), ein diastolisches Gerausch, das am lautesten an der Stelle der Aortenklappe, 
d. h. am Ansatz der dritten Rippe auf der Mitte des Sternums zu horen ist, aber auch 
iiber der Herzspitze, der Aorta, ja sogar der Karotis. 

Der PuIs wird beim Erwachsenen deutlich celer, d. h. hiipfend, jedoch ist 
erst bei gro13eren Kindern ein einwandfreier Kapillarpuls (erkennbar an der pulssyn­
chronen Rotung des Nagelfalzes oder der durch Reiben hyperamisch gemachten 
Stirn) wahrnehmbar. Daran diirfte besonders die relative Weite der kindlichen 
gro13en Arterien und deren hervorragende Elastizitat schuld sein. Die Puls- bzw. 
Blutdruckamplitude pflegt hierbei sehr gro13 zu sein. 

Fig. 299. 

Liesbeth St. 11 Jahre. Dorso­
ventralaufnahme. Allseitige Ver­
breiterung des Herzens ohne be­
sonders aUffiilliges Hervortreten 
eines Herzbogens. Im Originalbild 
miichtige Stauung in den Lungen. 
Diagnose: Pankarditis, Stauungs-

katarrh. 

Die Aortenstenose kommt beim Kinde 
fast immer gleichzeitig mit der Insuffizienz 
vor. Die reinen Formen der Aortenstenose be­
deuten ein Hindernis fiir die Entleerung des 
linken Ventrikels, der diesen Widerstand ver­
moge seiner Reservekraft, spater seiner Hyper­
trophie meist iiberwindet. Zunachst kommt es 
zu einer kaum merklichen Vergro13erung des 
linken Ventrikels, die wedel' durch Perkussion 
noch durch das Rontgenbild mit Sicherheit 
nachweisbar zu sein braucht. Erst wenn bei 
Uberdehnung des Ventrikels und nicht, restloser 
Entleenmg desselben eine Riickwirkung auf den 
Lungenkreislauf (mit odeI' ohne relative Mitral­
insuffizienz) stattfindet, kommt es zu entspre­
chender Erweiterung der stromaufwarts liegen­
den Herzabschnitte. Das systolische Herzgerausch 
ist am lautesten an del' Stelle del' Aortenklappen, 
Mitte des Sternums, am Ansatz del' dritten Rippe, 
es ist weit hinauf auf del' linken Seite des Brust­
beins zu verfolgen und kann auch sehl' laut an 
der Herzspitze wahrnehmbar sein. 

Die reinen Formen der Aortenstenose und 
-insuffizienz sind wie gesagt selten, relativ haufig 
dagegen eine Kombination von Erkrankung der 
Mitral- und Aortenklappe, weil die vordere Klappe 

del' Mitralis unmittelbar neb en del' Wand del' Aorten-wurzel liegt und deswegen ein 
Ubergreifen del' Entziindtmg ohne weiteres verstandlich wird. Das Bild einer solchen 
Kombinationsform ist auf Fig. 299 wiedergegeben. Es vereint die Charakteristika 
beider Fehler. J e nach dem Uberwiegen der einen oder anderen Er krankung wird 
auch ein Wechsel in der Intensitat del' einzelnen Symptome beobachtet. 

Die Trikuspidalinsuffizicnz ist, wie aIle Erkrankungen am rechten Herzen, 
selten auf eine Entziindung, d. h. primare Erkrankung zuriickzufiihren. Urn so 
haufiger kommt sie als relative Insuffizienz vor, d. h. sie ist die Folge einer Uber­
dehnung des rechten Herzens, das bei den Kompensationsbestrebungen bei El'­
krankungen des linken Herzens versagt. Der dilatiel'te, hypel'tl'ophische l'echte Vor­
hof liefert dem rechten Ventrikel iibernormale Mengen von Blut und ermoglicht so 
eine einigerma13en normale Zirkulation. Weil aber jede Systole des rechten Ventrikels 
bei del' Trikuspidalinsuffizienz das Blut nicht nur in die Pulmonalal'terie, sondern 
auch in den rechten Vorhof zuriickwirft, diesel' abel' nicht wie del' linke Vorhof eine 
aktive Unterstiitzung durch einen vorgelagerten Ventrikel erfahrt, so kommt es gar 
bald zum Erlahmen der Zirkulation. 1m Rontgenbilde sieht man dann neben den 
durch die El'kl'ankungen del' Klappen des linken Ventl'ikels bedingten El'scheinungen 
- del' zuvor beschriebenen Verandel'ung del' Herzfigur - eine besonders starke 
Erweiterung des Ventrikelschattens, daneben aber auch eine Erweiterung des 
rechten Vorhofs. 

Die Herzdampfung reicht hierbei besonders weit iiber den rechten Sternalrand 
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hinaus. Neben der allseitigen Erweiterung des Herzens ist in solchen Fallen ein systo­
lisches Gerausch am rechten unteren Rande, am Ansatz der sechsten Rippe am 
Brustbein charakteristisch, ein Gerausch, das sich im Gegensatz zu dem systolischen 
Gerausch bei der Aortenstenose nur relativ wenig weit nach oben erstreckt (etwa 
bis zur dritten Rippe). Besonders wichtig ist aber, daB sich die riicklaufige Pulswelle 
bei der Trikuspidalinsuffizienz iiber den rechten Vorhof hinaus fortpflanzt bis in 
die Jugularvenen (Herzsystolischer Venenpuls, nicht zu verwechseln mit dem 
diastolischen Anschwellen des Bulbus jugularis !), ebenso bis in die Leber, die im Ge­
gensatz zu der einfachen Stauungsleber nicht nur vergroBert erscheint, sondern 
herzsystolische Pulsationen aufweist (Friedreich). 

Nur solange der rechte Ventrikel und rechte Vorhof unter dem EinfluB von 
Herzmitteln einigermaBen leistungsfahig bleiben, kann der zweite Pulmonalton seine 
physiologische Akzentuation beibehalten. Das Verschwinden dieser Akzentuation 
ist ein Beweis fUr die mangelhafte Fiillung der Arteria pulmonalis, ein auBerordentlich 
bedrohliches Zeichen. Meist erfolgt dann bald der Tod. 

Die Trikuspidalstenose 

ist angeboren wie erworben ein auBerst seltenes Leiden. Nach Romberg solI sie bisher 
nicht als isolierter Klappenfehler beobachtet, dagegen stets mit 1nsuffizienz kom­
biniert sein. Sie verhindert die normale Fiilhmg des rechten Ventrikels. Der rechte 
Vorhof ist stark dilatiert und von seiner Kraft hangt es ab, ob er die Stenose iiber­
windet, den Ventrikel geniigend fiillt und somit einen normalen Kreislauf ermoglicht. 
Daraus geht schon hervor, daB nur unbedeutende Stenosen mit langerem Leben 
vereinbar sind. Geniigende Fiillung des rechten Ventrikels geht mit einer entsprechen­
den Akzentuation des zweiten Pulmonaltons einher. 1hr Fehlen hat dieselbe Bedeu­
tung, wie soeben bei der Trikuspidalinsuffizienz geschildert. Die Stenose selbst ist 
durch ein diastolisches Gerausch iiber der Trikuspidalklappe (Ansatz der sechsten 
Rippe am rechten Sternalrand) charakterisiert. 

Die Pulmonalstenose 
kann einzig und allein durch eine Hypertrophie des rechten Ventrikels iiberwunden 
werden. 1st die Hypertrophie nicht rechtzeitig geniigend entwickelt oder erlahmt 
das hypertrophische rechte Herz, dann kann eine Dilatation sich dazu gesellen, die 
iiber den Weg der relativen Trikuspidalinsuffizienz zu den allerschwersten Kreis­
laufstorungen fiihrt. Je nachdem, ob eine Dilatation des Ventrikels vorhanden ist 
oder nicht, kann die Herzdampfung bzw. das Rantgenbild eine Verbreiterung ergeben. 
Diese ist also keineswegs obligat und tritt vielfach erst relativ spat ein. Daher bleibt 
am Herzen selbst vor allem das laute, gieBende systolische Gerausch an der Aus­
kultationsstelle der Pulmonalis im zweiten, linken 1nterkostalraum. Erleichtert wird 
die Diagnose aber durch die Entwicklung von Trommelschlagelfingern, die sonst nur 
bei chronischen Bronchiektasien, Pleuraempyemen und sehr selten bei schweren Tuber­
kulosen beobachtet werden. Diese anderen Krankheiten sind so leicht zu diagnosti­
zieren, weil nur ausgepragte FaIle zu Trommelschlagelfingern fiihren, daB bei deren 
Fehlen die Pulmonalstenose eigentlich feststeht. 

Die Pulmonalinsuffizienz 

entspricht durchaus der 1nsuffizienz der Aorta bei sinngemaBer Ubertragung der 
Erscheinungen auf das rechte Herz. Sie ist als erworbener chronischer Klappenfehler 
auBerordentlich selten. Noch am haufigsten fiihrt die Lues zu dieser Erkrankung. 
Wegen der Uberfiille im Ventrikel infolge des Einstromens des Blutes von zwei Seiten 
kommt es zur Dilatation, die bald zur entsprechenden Hypertrophie der rechten 
Kammerwand fiihrt. Dadurch wird eine Verbreiterung des Herzens besonders nach 
rechts, aber auch nach links bei der Perkussion wie im Rontgenbilde gesehen. Man 
hart neben oder kurz nach dem zweiten Pulmonalton, im zweiten 1nterkostalraum 
links, oft noch lauter im dritten Interkostalraum links des Sternums, ein deutliches 
diastolisches Gerausch. 

Bei all diesen erworbenen Herzfehlern hangt die Schadigung des Kreis­
laufes von folgenden Umstanden ab: 
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1. dem Grade del' anatomischen Veranderungen an den Klappen. Je 
mehr die Verhaltnisse noch den normalen ahneln, urn so geringer ist 
die Storung. 

2. del' Kraft del' Herzmuskulatur: 
a) bei Stenosen desjenigen Abschnittes, del' den vermehl'ten Wider­

stand physiologischer Weise zu iiberwinden hat. 
b) bei Insuffizienzen (auch den relativen,sich zur Stenose hinzu­

gesellenden) auBel'dem von dem stromabwarts gelegenen Herz­
abschnitt. 

c) von del' Intaktheit del' Muskulatur. Eine durch ulzerose bzw. 
rheumatische Myokarditis geschadigte Herzwand vertragt die 
elastische Dehnung bei del' Dilatation sehr viel weniger und vermag 
auch nicht dieselbe systolische Kraft del' verschiedenen Herz­
abschnitte zu gewahrleisten. Es kommt unter Umstanden infolge 
del' Uberdehnung schwer geschadigter Herzwandabschnitte leicht· 
zu ZerreiBungen odeI' zu aneurysmatischen Ausbuchtungen. Solche 
Ausbuchtungen werden ebenso wie die Schwielen in del' Herzwand 
eine l'estlose Entleerung des Blutes unmoglich machen. 

3. dem Zustande des Endokards. Rauhigkeiten konnen an den Klappen 
wie an del' Herzwandung, besonders wenn gleichzeitig eine aneurysma- . 
tische Erweiterung besteht, zur Throm ben bildung AnlaB geben. 
Diese konnen ihrerseits zu Em bolien fiihren, wobei das weitere 
Schicksal vom Vorhandensein odeI' Fehlen von Entziindungserregern 
in den verschleppten Embolis, abel' auch von del' GroBe del' Emboli 
und del' Lebenswichtigkeit des durch den Embolus vel'schlossenen 
GefaBbezirkes abhangt (Gehirnembolien, Lungenembolien, Niel'en­
infal'kte usw.). 

4. Schadigungen des Rei z 1 e i t un g s s y s tern s , - die den physiologischen 
Ablauf del' Kontraktionen einzelner Herzteile mehl' odeI' weniger 
schwer storen. Harmlose Extrasystolen stellen sich ein, es kann 
abel' auch infolge del' Leitungsuntel'brechung zu einer Kammer­
automatie kommen, welche durch Kontraktion del'Ventrikel zul' 
selben Zeit, in del' sich die Vorhofe kontrahieren, das EinflieBen des 
Blutes aus den Vorhofen unmoglich macht. Schwel'ste Zil'kulations­
storungen sind die Folge. Bei rasch vol'iibergehenden Storungen werden 
die Patienten bewuBtlos und konnen Erstickungskrampfe bekommen 
(s. 0.). Bei langeI' dauernden Storungen erfolgt del' Tod. 

Bei del' Endokarditis entwickeln sich die Storungen von seiten del' 
Klappe und des Herzmuskels natiirlich erst ganz allmahlich. Infolgedessen 
kommt es, abgesehen von den schwel'en toxischen bzw. infektiosen Ver­
anderungen im Reizleitungssystem meist nicht von vornherein zu so 
schweren Vel'anderungen. Oft wird tagelang gar nicht an die Moglichkeit 
eines Herzfehlers gedacht, weil nur ganz harmlose, vieldeutige Symptome 
del' allgemeinen Abgeschlagenheit und del' raschen Ermiidbarkeit vorhanden 
sind. Wil'd die Schadigung erheblichel', dann bleiben allerdings Riick­
wirkungen nicht aus. Denn das Blut staut sich nicht nur VOl' den er­
krankten Klappen bzw. in und VOl' den in del' Muskelwand geschadigten 
Herzabschnitten sondern auch weitel' stromaufwarts in denjenigen Organen, 
deren venose Blutausfuhr mit dem geschadigten Hel'zabschnitt in direkter' 



Die Erkrankungen des Herzens, der Blut- und LymphgefiiLle. 937 

Verbindung steht. Diese Stauungen konnen haufig, weil - wie oben 
auseinandergesetzt - Herzgerausche trotz der Erkrankung der Klappen 
und Muskeln fehlen, einen entscheidenden Hinweis auf das bestehende 
Herzleiden geben. So finden sich bei Erkrankungen des linken Herzens 
infolge derRiickstauung nach der Lunge regelmaBig eine GefaBerweiterung 
und Blutfiille in den Lungen. Die hieraus resultierende Abnahme der 
Lungenelastizitat bedingt im Verein mit der Stromungsverlangsamung zu­
nachst eine erhebliche Dyspnoe. Bald kommt es aber auch zum Durchtritt 
zunachst von Blutserum durch die geschadigten Lungenkapillaren. Es 
entwickelt sich die sog. Stauungsbronchitis, die ihrerseits bei erheblicheren 
Graden der Stauung sich bis zum Lungenodem steigern kann. Die Stauungs­
bronchitis wie die Erscheinungen des Lungenodems beginnen zumeist an 
den abhangigen Partien, im Rontgenbilde sind sie durch eine Verminderung 
der Strahlendurchlassigkeit, die Blutfiille in den GefaBen durch eine ver­
mehrte Hiluszeichnung charakterisiert. Kraftige Dosen von Herzmitteln, 
ein AderlaB oder eine geschickt durchgefiihrte Senfpackung konnen nicht 
nur eine rasche Abwendung der Gefahr, sondern - e juvantibus - auch 
eine diagnostische Klarung bringen. Die Stauungsbronchitis kann bei 
alteren Kindern genau so wie beim Erwachsenen zum Auftreten sog. Herz­
fehlerzellen im Sputum fUhren, welche aus Alveolarepithelien mit gelblich­
braunen Blutpigmentschollen (Hamosiderin) bestehen, die durch veran­
derten Blutfarbstoff braun gefarbtes Pigment enthalten. 

Handelt es sich urn eine Stauung im groBen Kreislauf, die sowohl durch 
primare Erkrankung des rechten Herzens, als auch durch die riickwirkende 
Stauung bei Storungen in der linken Herzhalfte stattfinden kann, so wird 
es bald zur Schwellung der Leber, bald zum adem an den abhangigen 
Partien kommen. 

Die S tau u n g s Ie b e r ist ein ungemein feiner Gradmesser fiir die 
Herzinsuffizienz. Oftmals sind die Beschwerden, die die Spannung der 
Kapsel bei rasch auftretender Stauung bedingt, das erste alarmierende 
Symptom, der erste AnlaB, iiberhaupt einen Arzt aufzusuchen. Die Leber 
ist dabei mehr oder minder prall gespannt und hat einen abgerundeten, 
unscharfen unteren Rand. Die Palpation wird vielfach als schmerzhaft 
empfunden. Subjektiv hat der Patient ein Gefiihl der Volle in der oberen 
Bauchgegend, vielfach auch eine auffallende Appetitlosigkeit, gelegent­
lich auch AufstoBen, so daB der Laie oft mehr an eine Erkrankung des 
Magens als des Herzens denkt. Dieser Irrtum unterlauft leider auch 
Arzten, wenn neben den geschilderten subjektiven Symptomen Erbrechen 
und auffallende Blasse auftreten. Dann wird ein sehr wichtiges Symptom, 
die auffallende Pulsbeschleunigung aber auch eine etwaige Irregularitat 
des Herzschlages sowie die Bliisse als Folgeerscheinung des Erbrechens 
gewertet, zumal haufig jegliche Zyanose in solchen Fallen vermiBt wird. 

Die Odeme treten - wie gesagt - besonders an den abhangigen 
Partien auf: am FuBriicken, an den Knocheln, an den Unterschenkeln bei 
Patienten, die noch herumgehen, in der Kreuzbeingegend bei liegenden 
Patienten. Hier findet man auch haufig den Wechsel in der Verteilung des 
Odems je nach der Lage. So kann bei rechter Seitenlage die rechte Gesichts­
halfte so anschwellen, daB das Auge nicht geoffnet werden kann und so 
wird die aus dem Bett heraushangende Hand evtl. auch der Vorderarm im 
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Vergleich zur andern Seite ein machtiges Odem aufweisen, wobei charakte­
ristisch ist, daB die Lagerung auf die andere Seite oder das Aufsetzen bald 
das Bild andert. 

Differentialdiagnostisch kommt in Betracht die Abgrenzung gegen 
nephritische Odeme, die unabhangig von der Korperlage das weiche Unter­
hautzellgewebe der Augenlider bevorzugen, sowie die alimentaren Odeme, 
die mit besonderer Vorliebe bei magerem Korper, aber auch, wenn uni­
verselle Odeme am Korper vorhanden sind, eine besonders deutliche 
Schwellung des Gesichtes in der Wangengegend unabhangig von der 
Lagerung bedingen. Der Wechsel der Odeme bei Lageveranderungen 
spricht jedoch nicht mit absoluter Sicherheit fUr deren kardiale Genese, 
da wir auch bei Nephrotikern, bei denen nicht der geringste Anhaltspunkt 
fur eine Herzbeteiligung nachweisbar war, eine gewisse Abhangigkeit der 
Intensitat der Odemverteilung von der jeweiligen Korperlage feststellen 
konnten. Vermutlich durfte bei diesen Patienten neben dem niedrigen 
Blutdruck die Schadigung der Kapillaren hierfur verantwortlich sein. 

Bei hochgradigen Stauungen kommt es auch in den Korperhohlen, den 
Pleuren, dem Perikard und im Abdomen zu sog. Transsudaten, die im 
Gegensatz zu den entzundlichen Exsudaten im allgemeinen durch einen 
geringeren EiweiBgehalt (negativer Ausfall der Probe von Rivalta) gekenn­
zeichnet sind. 

Bei alteren Kindern kann e benso wie bei Erwachsenen - im Gegen­
satz zu Sauglingen und Kleinkindern - die Herzinsuffizienz auch zu 
Zyanose fuhren. Der Hauptgrund hierfur ist wohl ausschlieBlich in der 
mangelhaften Ventilation des Blutes in der Lunge zu suchen. Sie ist am 
ausgesprochensten an den Lippen, Konjunktiven, Ohren, Fingern und Zehen, 
und nicht selten an den Wangen auBerordentlich deutlich. Aber auch 
fUr diese Zyanose wird nicht die Verminderung der Arterialisation, d. h. 
der Sauerstoffversorgung des Blutes in den Lungen als alleinige Ursache 
anerkannt; auch hier solI eine Uberfullung der kleinsten Venen und Kapil­
laren an der Hautoberflache an der Zyanose, d. h. der Blaufarbung wesent­
lich beteiligt sein. Wichtiger noch als diese Zyanose, die nur selten von den 
Arzten, ja sogar von den Laien fast niemals ubersehen wird, ist die Blasse 
der jungen Kinder, die soeben kurz erwahnt wurde. Es scheint so, als ob bei 
kleinen Kindern sehr viel haufiger das Blut sich bei Stauungen in den 
Lungen bzw. in den Organen der Bauchhohle sammelt, und daB deswegen 
die prognostisch sehr ungunstige Blasse auftritt. Ihre Bedeutung muB 
deswegen hier nochmals betont werden, weil nach meinen Erfahrungen 
gerade dieses wichtige Symptom der Zirkulationsschwache so oft uber­
sehen wird. Dabei kommt es bei den verschiedenartigsten Sto­
rungen als Ausdruck der Kreislaufschwache vorl Die Inkarzeration einer 
Hernie kann auf reflektorischem Wege ebensogut dazu fuhren wie die 
Vergiftung der das Herz und die GefaBe regulierenden Zentren und 
Nervenbahnen (z. B. beim plotz lichen Kollaps, beim Scharlach oder bei der 
Diphtherie). Wer an diese Moglichkeit denkt und nach weiteren Sym­
ptomen der Herzschwache sucht, der wird sie in dem ebenfalls reflektorisch 
bedingten Gahnen (Blutleere des Gehirns oder besserer Gasaustausch in 
der Lunge ?), in dem Erbrechen, vor allem aber an dem kleinen, flatternden 
Pulse, evtl. der enormen Tachykardie (bei Diphtherie 200-360 Schlage pro 
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Minute), aus dem Leiserwerden bzw. Verschwinden eines oder beider Herz­
tone leicht diagnostizieren konnen. 

Der Verlauf der Endo- und Myokarditis ist wiederum unend­
lichen Variationen unterworfen. Bald bleibt es bei einem einzigen, harmlosen 
Schube, der zu einer leichten Stenose oder Insuffizienz einer Klappe fiihrt, 
ein Befund, der nach der Ansicht vieler Autoren restlos ausheilen bzw. 
ausgeglichen werden kann. Die Ausheilungsmoglichkeit, die pathologisch­
anatomisch durchaus verstandlich ist, wird immer einen gewissen Zweifel 
hinterlassen, ob es sich tatsachlich urn eine Erkrankung der Klappen oder 
nicht vielmehr urn eine nur relative Insuffizienz infolge der Schadigung der 
Muskulatur gehandelt hat. In der Beziehung ware eine genaueste patho­
logisch-anatomische, womoglich histologische Nachpriifung solcher geheilter 
FaIle sehr erwiinscht. 

Leider ist der Verlauf aber wohl in der Mehrzahl der FaIle nicht so 
giinstig. Es kommt zu immer neuen Schiiben und damit immer weiter­
gehender SchluBunfahigkeit bzw. Stenosierung an den Herzostien, bis 
schlieBlich in der oben geschilderten Weise wegen fehlender Ausgleichs­
moglichkeiten der Kreislauf erlahmt. 

Die Zahl der durch ein erworbenes Herzleiden in ihrer Lebensfreude 
und Leistungsfahigkeit gestorten Kinder ist eine so groBe, daB man sich 
allen Ernstes fragen sollte, ob nicht eine wirksamere Behandlung hier einen 
Wandel schaffen konnte. Bei der Behandlung der Herzerkran­
kungen muB scharf unterschieden werden, ob es sich urn die Bekampfung 
der akut entziindlichen, der toxischen und degenerativen Prozesse oder urn 
eine Behandlung der Folgezustande, der Herzmuskelschwache bzw. der 
Klappenfehler handelt. Nichts ist verkehrter als halbe MaBnahmen und 
die so oft geiibte, nicht streng indizierte Verwendung von Herzmitteln. 

Therapie. 
Die Behandlung toxischer Herzschiidigungen. 

1m Kindesalter kommt es hierbei fast ausschlieBlich auf die Be­
kampfung bakterieller Toxinein wir kungen an. Leider sind wir bei 
voll entwickelten Toxinschadigungen fast machtlos. Urn so wichtiger ist 
es, von den uns zur Verfiigung stehenden prophylaktischen MaBnahmen 
weitestgehenden Gebrauch zu machen. 

Beim Scharlach bedingt das Gift des Scharlacherregers besonders 
bei iiberfiitterten, von "Gesundheit strotzenden" Kindern, wohl weil die 
Erreger hier einen besonders giinstigen Nahrboden finden, haufig einen 
plotzlichen Zusammenbruch. Der Laie spricht wegen des raschen Ab­
blassen des Exanthems von einem "Nachinnenschlagen der Krankheit". 
Es ist fraglich, ja sogar unwahrscheinlich, daB in solchen Fallen schon das 
Gift eine wesentliche Veranderung der Muskulatur hervorgerufen hat, 
weil wir bei iiberlebenden Fallen eine relativ rasche Erholung des Herzens 
und eine langerdauernde Storung der Atmung beobachten konnen. Diese 
Gefahr kann - das ist vielleicht die einzige, aber au Berst wichtige Be­
deutung des neuen Heilmittels, im Gegensatz zu allen anderen Kom­
plikationen des Scharlachs - durch rechtzeitige Verwendung des Scharlach­
serums vermieden werden. Sie kann sogar, wie ich oben ausfiihrte, mit 
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doppelter (evtl. vielfacher) Einzeldosis auch noch im Momente des Kollapses 
lebensrettend wirken (vgl. S. 914). 

Kommt es nicht zu einem Herztode, so zeigen sich oftmals, gerade 
beim Scharlach, am Ende der ersten oder zu Beginn der zweiten 
Woe he, vielfach nach der Entfie berung gewisse Storungen: ein ina qua 1 e r , 
sehr labiler PuIs, eine gewisse dilatative Herzschwache und ein 
weiches, blasendes Herzgerausch (nach Schieck in 33% aller FaIle). 
Nach Hecht stellt sich dann eine gewisse Neigung zur Pulsbeschleunigung 
schon bei geringsten Anstrengungen (Ansteigen des Pulses z. B. von 70 
auf 120 Schlage pro Minute) ein, wahrend Lederer Bradykardien - aller­
dings auch mit erheblicher Labilitat des Pulses - feststellte. Lederer 
und Stolte konnten den Nachweis erbringen, daB solche Herzgerausche, 
wie auch von Schick, Romberg schon fruher behauptet wurde, relative 
Insuffizienzen anzeigen, weil sie durch kurzdauernde Steigerung der 
peripheren Widerstande (Kompression der Aorta oder Kontraktion der 
groBen GefaBe durch Faradisation) ein Verschwinden der Gerausche er­
reichten, die hinterher wieder auftraten. Es handelt sich danach auch bei 
diesem "Scharlachherzen" urn eine Schadigung des Myokards, die 
scheinbar - es fehlen zahlenmaBige Feststellungen - bei den mit Serum 
behandelten Kindem sehr viel seltener auftreten. DaB auch bei dieser 
vorubergehenden Herzmuskelschwache die Korperfulle eine gewisse Rolle 
spielt, durfte daraus hervorgehen, daB sich diese Erscheinungen besonders 
bei denjenigen Kindem finden, die wahrend des Scharlachs groBe Ge­
wichtsverluste aufweisen, und daB die Gerausche wieder verschwinden, 
sobald die Rekonvaleszenten ihr Anfangsgewicht erreicht haben. 

DaB beim Scharlach auch e ndo- und perikarditische Ent­
zundungen und gleichzeitig wohl auch sicher Myokardentzundungen 
vorkommen konnen, steht fest. Oftmals sind diese Ereignisse mit den Er­
scheinungen von Chorea oder Gelenkrheumatismus verbunden. Die dabei 
auftretenden Veranderungen konnen dauemde werden; u. U. stellen sich 
wiederholte Schube der rheumatischen Erkrankung ein, auch wenn der 
Scharlach langst uberwunden ist. Da wir mit dem Scharlachserum die 
Folgekrankheiten des Scharlachs (Otitis, Nephritis usw.) nicht verhuten 
konnen, so werden wir damit auch nicht die als Komplikation des Schar­
lachs zu betrachtenden septischen bzw. malignen Endokarditiden ver­
hindern. Deren Bekampfung muB nach den weiter unten angegebenen 
Methoden durchgefuhrt werden. 

Bei der Diphtherie wird beinahe noch haufiger als beim Scharlach 
durch Toxine eine Schadigung des Herzens bedingt. Man sieht oft schon 
wenige Tage, nachdem die Erkrankung diagnostiziert war, besonders 
wenn es sich urn sehr ausgedehnte Belage im Rachen oder gar urn die sog. 
maligne Diphtherie mit den schmierigen Belagen und den machtigen 
Odemen urn die geschwollenen Drusen am Halse handelt, Storungen von 
seiten des Herzens. Bei leichteren Erkrankungsformen tritt eine auffallende 
Arhythmie ein: der PuIs wird irregular und inaqual, ohne daB dabei eine 
deutliche Abhangigkeit von der Atmung festzustellen ware. Diese Sto­
rungen kann man haufiger beobachten. Sie sollen immer dazu mahnen, 
den Patienten vor korperlichen und psychischen Belastungen zu bewahren, 
weil man doch gelegentlich Verschlimmerungen bis zur ausgesprochenen 
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Herzinsu££izienz oder gar plotzliche TodesfiUle der scheinbar auf dem 
besten Wege der Rekonvaleszenz befindlichen Kinder erlebt. 

Ein etwa 6jahriges Kind hatte eine mittelschwere Diphtherie unter Verwendung 
maBiger Serummengen glatt liberstanden. Bei der Visite durch den Stationsarzt 
beobachtet dieser, wie das Kind in seinem Bette sitzt und spielt. Es unterhalt sich 
mit ihm in fr6hlicher Stimmung; als er sich zum nachsten Bett wendet, fiiIlt das 
eben genannte Kind tot urn. 

Bei diesen plotzlichen Todesfallen handelt es sich wohl, zumal aIle 
sonstigen Zeichen der Herzinsuffizienz bis auf die genannte Irregularitat 
fehlen, hauptsachlich urn Uberleitungsstorungen. Prognostisch ungiinstiger, 
weil fast immer todlich verlaufend, sind die FaIle von postdiphtherischer 
Herzstorung, die durch auffaIlende Tachykardie (bis iiber 300 Pulse in der 
Minute) bedingt sind. 

Ein 7jahriges Madchen hatte vor drei Wochen eine "Halsentziindung mit groBen 
Belagen", ohne daB die Diphtheriediagnose gesteIlt war, ohne Verwendung von Serum 
- scheinbar gllicklich - liberstanden. Die Mutter will mit dem Kinde liber Breslau 
in ein schlesisches Bad reisen. Auf der Reise erkrankt das Kind von neuem, es wird 
extrem blaB, matt, kurzatmig, klagt liber Schmerzen im Bauch und muB wiederholt 
erbrechen. Daher denken die Angeh6rigen zunachst an eine Gastritis. Bei der Ein­
lieferung in die Klinik ist die schwere Herzinsuffizienz aus der extremen Blasse, der 
schmerzhaften Leberschwellung, aus den beginnenden Odemen und der extrem 
jagenden Herzaktion ohne weiteres sicherzustellen. Der Rachenabstrich ergibt noch 
das Vorhandensein von Diphtheriebazillen und die Erzahlung der Mutter, daB groBe, 
flachenhafte Belage im Rachen vorhanden gewesen seien, bestatigt die Diagnose. 
Trotz aller Herzmittel, Digitalis, Kampfer, Adrenalin, steigt der PuIs von 180 in 
anderthalb Tagen bis auf etwa 360 Schlage. Das Kind stirbt. 

Nicht minder schlimm als diese Pulsbeschleunigungen ist die oft sehr 
ausgesprochene Pulsverlangsamung, die man als fast ebenso schwer ein­
schatzen muB: 

5 Jahre alter Sohn eines Beamten hatte taglich mit einem Kinde gespieIt, das 
vor 14 Tagen von ihm wegen Diphtherie getrennt und ins Krankenhaus gebracht 
worden war. Das Kind bleibt vorerst munter. Aber acht Tage nach der Trennung von 
seinem Spieigefiihrten ist es appetitlos, unlustig zum Spielen und entgegen seiner 
sonstigen Gewohnheit recht verdrieBlich. Nunmehr wird ein Arzt zugezogen, der bei 
dem Kinde eine enorme Diphtherie der Nase, des Rachens und der Gaumentonsillen 
feststellt und sofort 40 0001. E. injiziert. Die Belage schmeizen weg. Nach fiinf Tagen 
erscheint der Rachen fast frei, aber das Kind wird, ohne daB es liber etwas bestimmtes 
zu klagen hatte, immer matter, Nasenspitze, Hande und FliBe scheinen Ieicht Iivide 
verfiirbt, sonst ist das Kind extrem blaB, seine Haut klihl, die Temperatur zwischen 
35 und 36 Grad. Das Herz schlagt, wie am Pulse und bei der Auskultation am Herzen 
festzustellen ist, immer Iangsamer. Innerhalb von vier Tagen geht der PuIs von 80 
bis auf 40 Schiage herunter. Die einzigen subjektiven Beschwerden des bis zum Tode 
absolut klar bleibenden Kindes waren gelegentliche AnfaIle von heftigen Leib­
schmerzen und die unsagbare Schwache. 

Das Erbrechen, die Blasse, die Leibschmerzen, dann die Ver­
anderungen des Pulses, bald enorme Beschleunigung, bald 
extreme Verlangsamung, bald Galopprhythmus, sind das sichere 
Zeichen der schweren postdiphtherischen Herzstorung. Diese 
~torung ist bedingt durch die Wirkung des Diphtherietoxines auf den Herz­
muskel, der ungemein schlaff und leicht dilatiert wird, woran nach Eppinger 
geradezu eine Auflosung der Muskelbiindel schuld ist, welche sich an die 
toxische Myokarditis anschlieBt. Von Sperk und Hecht wurde durch das 
Elektrokardiogramm der Nachweis erbracht, daB bei den postdiphtherischen 
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Pulsverlangsamungen evtl. nur jede zweite Kontraktion des Vorhofs auf 
den Ventrikel fortgeleitet wird. Typischer Herzblock ist gerade bei 
Diphtherie mehrfach elektrokardiographisch sichergestellt. Marwin und 
Buckley fiigen ,,9 bisher beschriebenen 2 eigene", durch Elektrokardio­
gramme sichergestellte FaIle an. In dem einen FaIle wurde der Kammer­
rhythmus wenige Tage vor dem Tode vollig unregelma.f3ig; die Autopsie 
ergab ausgedehnte Myokardveranderungen mit tiefgreifender Schadigung 
des Reizleitungssystems. Rosenau stellt unter 37 Fallen von Herzblock 
16 postdiphtherische zusammen. In einem seiner FaIle (11 jahr. Madchen) 
kamen auf 100 Kontraktionen des Vorhofs nur 48 der Kammer. Schmeusen 
beschreibt bei einem 9jahr. Kinde am 6. Tage der Diphtherie partiellen, am 
9. Tage kompletten Herzblock, der PuIs sank erst auf 76-48, spater auf 
30-20 Schlage pro Minute. Neben dem bekannten Kollaps kam es dabei 
zu typischen Synkopeerscheinungen. Vorhofflimmern neben Herzblock 
wurde von Barber und ~111iddleton bei einem 9 jahr. Knaben kurz vor dem 
Tode an diphtherischer Herzlahmung beschrieben. Man hat aber auch 
degenerative oder entziindliche Veranderungen am Vagus als Folge der 
Diphtherievergiftung fur moglich erklart, ohne daB sie restlos bewiesen 
waren. Schlie.f3lich kommt gerade bei der Diphtherie eine vielleicht zentral 
bedingte Lahmung der Vasomotoren hinzu, die im Zusammenhang mit der 
schweren Storung des Herzens den Tod beschleunigt. 

Zu vermeiden sind diese Storungen, die sich nie mit Sicherheit voraus­
sehen oder ausschlie.f3en lassen, nur durch eine sehr fruhzeitige 
und sehr reichliche Verwendung von Diphtherie-Antitoxin. 
Die von den Firmen in den Packungen angege benen Serumdosen sind nach 
unseren Erfahrungen zu gering. So sehr wir uns vor jeder uberflussigen 
(dazu gehoren auch die prophylaktischen) Seruminjektion huten, so sehr 
dringen wir auf reichliche Verwendung im sicheren KrankheitsfaIl. Die 
Sicherheit der Diagnose ist bis auf ganz wenige FaIle klinisch zu erhartell, 
d. h. wir warten bei klinisch sicheren Diphtherien nicht einmal die bakterio­
logische Untersuchung abo Denn je reichlicher und je zeitiger das Serum 
gegeben wird, urn so besser die Wirkung. Diphtheriekranke Sauglinge er­
halten bei kleinen Belagen 1500, bei groBeren 3-6000 Einheiten, altere 
Kinder nicht unter 6-10000 Einheiten intramuskular. Sind es verschleppte 
FaIle, dann steigern wir die Dosis auf 20, ja 40000 und mehr Einheiten, 
wovon wir etwa 10-15000 intravenos geben. Was man an den ersten 
Krankheitstagen versaumt hat, laBt sich spater leider nur selten wieder 
gut machen. Immerhin sei betont, daB es nicht nur Eckert in der H eubner­
schen Klinik gelungen ist, schwere Herzschadigungen durch nachtragliche 
hohe Dosen von Serum (80-120000 J. Einheiten) zu retten. Auch wir 
verfugen iiber solche FiiIle, doch bleibt die Deutung der Wirkung schwierig, 
da man ja nebenher sehr energische Herztherapie treibt, die u. U. auch allein 
in schwersten Fallen hilft. 

13%jahriger Knabe, bei dem sich im Anschlu13 an eine zu spat mit Serum be­
handelte Rachendiphtherie eine schwerste postdiphtherische Herzschwache einge­
stellt hatte. Keine Dilatation, jedoch auffallend leise und dumpfe Herzt6ne, Galopp­
rhythmus. Er erhalt in steigenden Dosen im Verlaufe von 48 Stunden 60000 J. E., 
gleichzeitig wegen der Gefahr der Anaphylaxie regelma13ig Kampfer, Pitugandol 
und Adrenalin. Tm Rachen Diphtheriebacillen dauernd positiv. Nach fiinf Tagen 
ist die Herzaktion bereits v6llig ruhig, regelma13ig und kraftig. Neben der Serum-
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behandlung wurden 9 Tage lang dreimal 15, dann bis dreimal 5 Tropfen ab­
nehmende Dosen von Digalen gegeben. - Heilung. 

9jiihriges Miidchen, erkrankte am 10.11. an Rachendiphtherie, erhielt4000J. E.; 
Belag geht zuriick, scheinbare Rekonvaleszenz. Am 15. 11. Gaumensegelliihmung, 
die am 25. verschwunden ist. Am 30. 11. Atemnot, Schwellung des Bauches, Leib­
schmerzen, fast volliges Aufhoren der Harnsekretion, extreme Bliisse mit einem An­
£lug von Zyanose. Deswegen Einlieferung in die Klinik. Neben den geschilderten 
Symptornen folgender Herzbefund: Das Herz reicht nach oben bis zur zweiten Rippe, 
nach rechts anderthalb Querfinger iiber das Sternum, nach links bis in die mittlere 
Axillarlinie. Galopprhythmus, Extrasystolen. Das Kind erhiilt am 6. Dezember ein 
Ziipfchen Pandigal neben absoluter Bettruhe und erheblicher Fliissigkeitsbeschran­
kung, am 7. und 8. Dezember vier halbe Zapfchen, am 9. drei ganze, am 10. vier 
ganze Zapfchen u. s. f. bis zum 13. Von da ab werden taglich zwei halbe Digitalis-Dispert­
Zapfchen und nebenher dreimal 10 Tropfen Adovern yom 11.-16. gegeben. Am 
13. XII. sind die Herzgrenzen etwas eingeriickt: zweite Rippe, vordere Axillarlinie, 
rechter Sternalrand; dabei besseres subjektives Befinden; dennoch Fortbestehen 
des Galopprhythmus; dieser verschwindet yom 14. XII. abo Gleichzeitig riicken die 
Grenzen von allen Seiten urn Yz Querfinger weiter ein, die Leber fangt an abzuschwel­
len. Merkwiirdigerweise stellt sich jetzt von neuem eine Gaumensegellahmung ein, und 
es verschwinden sogar die bei der Aufnahme noch sicher nachgewiesenen Patellar­
sehnenre£lexe. Am 21. treten Schluckschwierigkeiten und Akkomodationslahmungen 
hinzu. Am 26. reicht das Herz bloB noch einen Querfinger iiber die linke Mamillar­
linie hinaus. Yom 23. XII. ab werden neben zwei halben (ab 27. drei halben) Digi­
talis-Dispert-Zapfchen dreimal 7 Tropfen Tinktura Strychni gegeben. Yom 5. Januar 
ab dreimal 15 Tropfen Kardiazol, yom 9. Januar dreimal 12 Tropfen Kardiazol und 
dreirnal 7 Tropfen Tinktura Strychni. Am 13. Januar gutes Aussehen, normale Herz­
grenzen: linke Mamillarlinie, Mitte des Sternums, dritte Rippe, Herzt6ne rein. Die 
Gaumensegellahmung verschwindet, Leber und Milz sind klein, Patellarsehnenreflexe 
kehren wieder. Beim Versuche aufzustehen, bricht das Kind nach zwei Schritten 
zusammen, der Galopprhythmus kehrt fiir einige Minuten zuriick. 1m Bett erholt 
es sich schnell. Es wird schliei.llich auf Drangen der Eltern am 26. mit guter 
Prognose entlassen und ist, wie spatere Nachfragen ergaben, restlos gesund geworden. 

Am selben Tage wird ein zweites Kind aus derselben Kleinstadt mit derselben 
Anamnese aufgenommen. Dieser Knabe, Rudi K. war am 21. XI. an Diphtherie er­
krankt und hatte drei Tage spater nach bakteriologischer Sicherung des Re­
sultates 4000 J. E. erhalten. Am 29. XI. trat eine Gaumensegellahmung auf. Am 
3. XII. Verdacht, am 5. Sicherstellung einer Pneumonie. Das Kind macht schwerst­
kranken Eindruck. Nasenfliigelatmen, stohnendes Exspirium, leichte Gedunsenheit. 
Ausgedehnte Pneumonie im rechten Mittel- und Unterlappen sowie im linkim Unter­
lappen, intensive Dampfung, Bronchialatmen. Bauch leicht gespannt, Leber 2 Y2 
Querfinger unter dem Rippenbogen. Herzgrenzen: Mitte des Sternums, oberer 
Rand der dritten Rippe, nach links wegen der anschlieBenden Dampfung iiber der 
Lunge nicht abzugrenzen. SpitzenstoB im sechsten 1nterkostalraum auBerhalb der 
Mamillarlinie. Frequenz iiber 200, nicht sicher zu zahlen. Die Tone sind sehr leise, 
insbesondere ist der erste Ton an der Spitze kaum wahrzunehmen. - Verlauf: An 
die Pneumonie auf der rechten Seite schlieBt sich ein Empyem an, das zu mehrfachen 
Punktionen zwingt. Die Kulturen bleiben steril. Therapie: vier halbe Zapfchen 
Pandigal, dreimal 20 Tropfen Kardiazol und zur Beruhigung mehrfach 1 Yz g Brom­
kalium; dabei langsame aber sichere Rekonvaleszenz. 

Man hatte durch groBere Serumdosen im Beginne der Erkrankung in beiden 
Fallen nicht nur eine wesentliche Abkiirzung der Krankheit, sondern vor allem die 
gefahrlichen Herzkomplikationen vermeiden konnen. 

Bei der sog. malignenDiphtherie kann - wenn uberhaupt - auch nur 
eine moglichst fruhzeitige energise he Behandlung vor todlicher Herzschwache 
bp,wahren. Wahrend wir schon am 2.-4. Tage der Krankheit oft machtlos 
gegenuberstehen, haben wir am 1. Tage durch die Verwendung groBter 
Serummengen (20-60000 J. E.) und (nach Knauer) groBer intravenose.r 
Dosen von Neosalvarsan auch hier eine Rettung erreicht. Wir geben 
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solchen Kindern taglich 0,1-0,3g Neosalvarsan intravenos. - DaB aber bei 
verschleppten Fallen absolute Bettruhe und reichliche Verwendung von 
He"izmitteln gelegentlich auch einen verloren erscheinenden Fall zu retten 
vermogen, wurde in vorstehenden Krankengeschichten bewiesen. Gerade 
bei der Diphtherie sollte man niemals vergessen, dem Herzen energie­
spendendes Material in Form von Traubenzuckerlosung (vorsichtige intra­
venose Injektion) und von Lipoiden (in Form von Gelbeiern) zuzufuhren. 
Man hat oft geradezu den Eindruck, als ob das Gelbei entgiftend wirken 
konnte. 

Bei der Ruhr kommt es nicht selten zu schwerster Schadigung des 
Herzens und der GefaBe. Die GefaBschadigung erkennt man an der Neigung 
solcher Kinder zu Hautblutungen und zur Blasenbildung der Haut selbst 
bei absolut einwandfreier Applikation von warmen UmschHtgen. Die Herz­
schwache, die offenbar je nach der Konstitution, aber auch in Abhangigkeit 
von der Giftresorption mehr oder weniger leicht eintritt, kann sehr erheb~ 
liche Grade erreichen. Auch hier kann durch Verwendung von dem poly­
valenten Ruhrserum (Ruete Enoch) gelegentlich ein uberraschender Erfolg 
erzielt werden. 

K. R., 4 Jahre, erkrankt im Oktober 1924 an Ruhr. 20 Stunden naeh Beginn 
des Durehfalls komme ieh zu dem Kinde. Die Eltern halten es fiir sterbend. BewuJ3t­
los, reaktionslos, pulslos liegt der Knabe mit halbgeoffneten Augen und oberflaeh­
lieher Atmung, die haufig aussetzt, im Bett. Aus dem weit klaffenden Anus flieJ3t 
ein kontinuierlieher, rotliehbrauner Strom von Sekret abo Das Kind erhalt sofort 40 
und naeh weiteren 4 Stunden abermals 40 cern Ruhrserum neben reiehliehen Rerz­
mitteln. Naeh 12 Stunden sehlagt es die Augen auf, erkennt offenbar seine Umge­
bung, ist aber zu matt urn zu reagieren. Rerzmittel werden weiter gegeben und am 
zweiten Tage noeh einmal 40 cern Ruhrserum intramuskular. Nun erfolgt gi'mz lang­
same Erholung. Der PuIs kehrt wieder, die RerztCine werden wieder beide horbar, 
die Atmung wird regelmaJ3iger, aber erst naeh drei bangen Woehen ist das Kind mit 
Sieherheit auJ3er Lebensgefahr. Die Neigung zu immer wiederkehrenden, ruhrartigen 
Stiihlen wird dann dureh die Boehnkesehe Ruhrvakzine definitiv behoben. Reute ist 
es ein gesundes, leistungsfahiges, aber - was vielleieht fiir die besonders sehwere 
Reaktion dieses Kindes bedeutungsvoll sein diirfte - an Asthma bronehiale leiden­
des Kind. 

Das Ruhrserum kann also therapeutische Erfolge bringen. Es liegt 
kein AniaB vor, es in allen Fallen von Ruhr wahllos zu verwenden. Aber 
bei so schweren Fallen - ich habe deren ungefahr 6 gesehen, die sich 
absolut glichen -, hat die Verwendung von groBen Dosen (evtl. in 3 Tagen 
bis zu 300 ccm) unbedingt eine hervorragende Wirkung. 

Leider haben wir fur die Influenza, fur den Typhus, Paratyphus und 
andere erheblich toxisch wirkende Infektionskrankheiten kein spezifisches 
Serum. In solchen Fallen muB ma,n sich auf die nachher zu schildernde 
Therapie der akuten bzw. chronis chen Herzschwache beschranken. 

Die Pertussis scheint trotz der sicher erwiesenen Toxinwirkung auf 
Hirnzellen (Husler) auf das Herz meist nur indirekt einzuwirken. Infolge 
der tiefen Inspirationen wird das venose Blut nach dem Herzen angesaugt, 
dann aber kommt es bei den heftigen Hustenanfallen zur Stauung des 
Blutes vor der Lunge, somit zur Erweiterung des rechten Herzens und des 
Vorhofes (Hecht), die im Rontgenbilde und bei der Perkussion nachweisbar 
wird. In den Pausen erholt sich das Herz meist rasch - es kann aber ver-. 
sagen bzw. nur unter energischen Herzmitteln funktionstuchtig bleiben. 
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Bei einem 5 Monate alten Sauglinge konnte nur durch 72 Injektionen 
von je 1 ccm 01. camphorat. in 3 Tagen auf der Hohe des Leidens die 
akute Herzschwache, die bei jedem schweren Hustenanfall auftrat, be­
hoben werden. - Bei Sektionen wurde in ahnlichen Fallen fettige De­
generation der Muskeln gefunden (Henoch, Heubner, Neurath). Jedes zur 
Abkiirzung der Pertussis geeignete Verfahren ist deswegen prophy­
laktisch wertvoll (Rachenpinselung mit 2 % Ag N03-Losung, psychische 
Beeinflussung des Kranken (Czerny) , Vaccine, Pertussinbalsam usw.). 

Bei der haufigsten Infektionskrankheit im Kindesalter - den Masern -
werden Herzkomplikationen relativ sehr selten beobachtet, daB sie aber vor­
kommen, zeigt Fall S. 958. Es gibt iiberhaupt kaum eine Infektionskrankheit 
im Kindesalter, bei der nicht gelegentlich Herzkomplikationen beobachtet 
worden waren. Die Gonorrhoe, die sich relativ oft auf dem Blutwege aus­
breitet und zu Gelenkmetastasen fiihrt, ruft - im Gegensatz zu diesen 
Komplikationen beim Erwachsenen - nur ganz ausnahmsweise eine Er­
krankung des Herzens (Endo- und Perikarditis) hervor. 

Herzschadigungen bei Lues konnen bald angeboren (vgl. 12 FaIle 
von A. Scott Warthin )1) vorkommen, bald erst im spateren Leben (z. Zt. der 
Pubertat, G. Milian) deutlich werden. Viele der angeborenen FaIle fiihren 
bald zum Tode; bei langerem Leben kommt es oft zu Hypertrophie, auch 
zur Neigung zu Endokarditis. Die Schadigung betrifft weniger das Endo­
kard als das Myokard, das oft diffuse Myokarditis aufweist. Hier findet sich, 
wie so oft auch bei luetischer Erkrankung, eine Beteiligung der kleinen 
GefaBe, die von fibroblastischen oder epitheloiden Wucherungen des Stro­
mas voller Spirochaten umgeben sind. Vielfach kommt es daher auch zur 
Degeneration der Muskelfasern und zur Unterbrechung des Reizleitungs­
systems 2). - Energischste antiluetische Behandlung bietet allein Heilungs­
aussichten. 

Die Behandlung der rheumatischen Infektion. 
Die energische Behandlung des Gelenkrheumatismus bzw. der ersten 

verdachtigen Zeichen einer Herzerkrankung bei einem Rheumatiker ist 
darum so wichtig, weil die Folgezustande der Entziindung urn so geringer 
werden, je kiirzer die Entziindung dauert. 

Langeres Zogern und halbe MaBnahme rachen sich nirgends so schwer 
als bei der Endocarditis rheumatic a ! 

Seit Traube verwenden wir mit bestem Erfolge bei rheumatischen 
Erkrankungen Salizylsaurepraparate. Dabei halte ich es fiir gleichgiiltig, 
ob wir Acidum salicylicum oder Natrium salicylicum oder das wesentlich 
schmackhaftere Aspirin verwenden. Man kann sich natiirlich auch anderer 
Salizylsaurepraparate (Diplosal usw.) bedienen. Weniger das Praparat als 
vielmehr die Dosis und die Art der Verabfolgung entscheiden iiber den 
Erfolg. Man muB, wie Naunyn es ausdriickte, sich stets an der Vergiftungs­
grenze bewegen, wenn man einen Erfolg erzielen will. Die Vergiftungs­
gefahr ist aber nicht zu fiirchten, wenn man die Symptome der Vergiftung 
kennt und evt1. rechtzeitig Gegenmittel gibt. 

1) The Americ. Journ. of the medical sciences 141, 398, 1911. 
2) vgl. Aschoff, Spec. pathol. Anatom. 7. Aufl., S.37. 

Hanlibuch lier Kinderheilkunlie. III. 4. Auf!. 60 
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Das Vorgehen ist folgendes: an 3 aufeinander folgenden Tagen 
erhalt das Kind jeweils pro Tag % soviel Gramme Salizyl­
saure, als es Jahre zahlt (d. h. man gibt einem Kinde von 9 Jahren 
3 g taglich, mit 12 Jahren 4 g usw.). Bei kraftigen Kindern kann man 
auch ruhig bis zu halb so vielen Grammen steigen, als das Kind 
Jahre alt ist, so daB man dem 6jahrigen 2-3 g, dem 12jahrigen 
unter Umstanden sogar 6 g am Tage verordnet. Die Verabfolgung des 
Medikaments hat stets mit reichlich Wasser zu erfolgen, damit eine 
Atzung der Magenschleimhaut und damit die Gefahr des Erbrechens ver­
mieden werden. AuBerdem ist es wichtig, daB das Mittel "massiert" 
gege ben werde, nicht uber den ganzen Tag verteilt, sondern innerhalb 
von 3 Stunden. Selbst das gestorte subjektive Wohlbefinden des Kindes 
darf uns an der Fortsetzung der Behandlung nicht hindern, ebensowenig 
die evtl. rasch auftretende Entfieberung. 

Beispiel: Ein Kind von 12 Jahren solI 4-5-6 g Salizylate erhalten. Man gibt 
ihm an drei aufeinanderfolgenden Tagen vormittags urn S, urn 9, urn 10 und urn 11 
Uhr je 1-1,25 g Aspirin. Weder Ohrensausen, noch auftretendes Schwindelgefuhl 
durfen die Therapie unterbrechen lassen! Sie sind allerdings ein Warnungssignal, 
ebenso wie eventuell auftretendes Erbrechen., falls letzteres nicht rein psychisch be· 
dingt ist. Nach der dritten Dosis, die im allgemeinen wohl als ganz ungefahrlich 
gelten darf, muJ3 der Arzt den Patienten besuchen und sich davon uberzeugen, ob 
nicht die beiden wichtigsten Symptome, Bradykardie und Bradydyspnoe 
vorhanden sind. Diese sind der Beweis einer Saurevergiftung und zwingen 
zum Abbruch der Behandlung und zur Zufuhr reichlicher Mengen 
Alkali. Dieses Alkali verabfolgt man am best en in der Form einer Brauselimonade: 
auf zwei gehaufte Teelbffel Natrium bicarbonicum wird 1 Tee16ffel Zitronensaure 
gegeben. Beide Stoffe werden zuvor in getrennten Glasern gelbst und unmittelbar 
vor dem Trinken gemischt. Die reichliche Entwicklung von Kohlensaure verhutet 
den fur viele Kinder sehr unangenehmen, laugenhaften Geschmack und erleichtert 
dadurch die Aufnahme reichlicher Alkalimengen. Die Zitronensaure ist fur die Thera· 
pie bedeutungslos, wei! sie sofort nach der Resorption zu Kohlensaure verbrannt 
wird. Die Wirkung dieser Alkalitherapie ist so prompt, daJ3 schon nach einer halben, 
langstens nach zwei Stunden die Atmung wieder normal wird und die eventuelle 
Albuminurie und Zylindrurie wieder verschwinden. 

Meist wird, abgesehen von dem etwas unangenehmen Geschmack, die Zufuhr 
auch der vierten Dosis mbglich sein. Danach hat der Patient bis zum nachsten Morgen 
Ruhe. Dann gibt es eine zweite auf 4 Einzelportionen verteilte Dosis und ebenso am 
dritten Tage. 1m oben genannten Beispiele wiirde das Kind also an den drei Tagen 
12 (bis IS) g Salizylsaure erhalten. 

Nachdem 3 Tage lang diese Dosis gegeben wurde, gibt man zweck­
maBig noch eine ganze Woche lang taglich 3 mal 1/2-1 g Aspirin. Damit 
ist die einmalige Kur vollendet und gewohnlich ein voller Erfolg erreicht. 

Unter dieser Therapie verschwindet der Gelenkrheumatismus zumeist 
prompt. 1ch habe Kinder, die sich vor Schmerzen tagelang nicht zu ruhren, 
sich weder aufzusetzen noch umzudrehen wagten, schon nach der 3. Dosis 
des Medikaments am 1. Tage vollig euphorisch angetroffen, so daB weder 
sie noch die Umgebung die Fortsetzung der Therapie fur notig erachteten. 
Dennoch ist sie notwendig, denn erfahrungsgemaB flammt nach 
unzulanglichen Dosen der Rheumatismus bzw. die Endokarditis 
sofort wieder auf. Dann sind sie merkwurdigerweise selbst mit Salizyl­
saurepraparaten sehr viel schwerer zu bekampfen als bei der frischen Er­
krankung. Bei solchen "anbehandelten Fallen" muB man unter Umstanden 
5-8 Tage Pyramidon zur Entfieberung geben - auch hiervon sind nicht 



Die Erkrankungen des Herzens, del' Blut- und Lymphgefiif3e. 947 

zu kleine Mengen notwendig (etwa 4 X 0,1-0,2 g tiber den ganzen Tag 
verteilt) -, urn danach von neuem mit ganz energischer Salizylsaure­
therapie einzusetzen. 

Krankengeschichte. Das lljahrige Madchen Liesbeth St. erkrankte im An­
schluB an eine Angina an einer relativ leichten Endokarditis. Das Kind wurde in ein 
Herzheilbad geschickt und dort sehr energisch mit Badem behandelt. Del' Erfolg 
war schlecht. Die subjektiven Beschwerden nahmen so zu, daB die Eltern das Kind 
in die Kinderklinik gaben. Hier wurde eine Verbreiterung des Herzens nach links 
oben und links seitlich festgestellt, auBerdem ein systolisches Gerausch an del' 
Mitralklappe, sowie ein paukender zweiter Pulmonalton. Es bestanden fernAr 
ausgesprochene Dyspnoe, ein leichter Stauungskatarrh und eine deutliche Schwel­
lung del' Leber. Unter Bettruhe und Digitalisbehandlung besserte sich del' Zustand. 
Das Kind kam nach Hause, wurde dort auBerst sorgfaltig gepflegt, abel' nach etwa 
Y2 Jahre kam ein Heuer Schub von Gelenkschmerzen und zunehmenden Herzbe­
schwerden. Deshalb wurde es abermals in die Klinik gebracht, wo man neben den 
zuvor geschilderten Symptomen del' Mitralinsuffizienz deutliches perikarditisches 
Reiben und einwandfreie Einziehungen in del' Gegend del' Herzspitze fand. An drei 
aufeinanderfolgenden Tagen um 8, 9, 10 und II Uhr wurden je 1,25 g Aspirin verab­
folgt. Das Fieber schwand, die Gelenkschwellungen gingen zuruck, abel' die Herz­
beschwerden blieben in lllverandertem MaBe bestehen. Das Kind war nicht fahig, 
das Bett zu verlassen. Es wurde daher del' Versueh gemacht, durch groBe Digitalis­
dosen, dreimal 20 Tropfen Digalen pro die, das Herz zu verkleinern. Dabei lebte das 
Madchen sichtlieh auf, so daB wir daran dachten, es aufstehen zu lassen. Da bekam 
es pli.itzlich schwere allgemeine Konvulsionen, die etwa drei Stunden anhielten und 
mit volliger BewuBtlosigkeit einhergingen, wahrend del' PuIs auffallend kraftig und 
regelmaBig war. Es folgte naeh etwa zwei Stunden Pause ein zweiter solcher Schub 
von Krampfen, die das Kind auBerordentlich schwachten. Dann verfiel es unter einer 
groBen Dosis von Chloralhydrat in einen tiefen Schlaf. Das anfangliche Rocheln 
verschwand, und als das Kind erwachte, war es wohl noch matt, abel' klagte weniger 
als zuvor uber Beschwerden. Das Herz war etwa um einen halben Querfinger kleiner 
geworden, die systolischen Einziehungen an del' Spitze waren nicht mehr nachzu­
weisen; wir hatten den Eindruck, als ob die Verwachsung an diesel' Stelle sich gelost 
hatte und als ob die schweren Anfalle von Krampfen durch kleine Embolien ausge16st 
waren. Nach wenigen Tagen war das Kind so munter, daB wir es nach Hause ent­
lassen konnten. Hier wurde es maximal geschont. Um Treppensteigen zu vermeiden, 
lieBen die Eltern neben dem Schlafzimmer dAS Kindes im ersten Stock einen Balkon 
anbauen. Abel' es kehrten neue Schube von Gelenkrheumatismlls wieder, die mit 
einigen Tabletten Aspirin ertraglich gestaltet wurden. Als dann bei einem schwereren 
Schube del' Hausarzt um telefonische Beratung bat, weil von neuem Reibegerausche 
libel' dem Herzen hoI' bar wurden, Oppressionsgefuhl aufgetreten war und immer 
deutlicher die Herzinsuffizienz hervortrat, da riet ieh ibm zu ganz graBen Dosen von 
Salizylsaure. Das Kind bekam jeden Morgen innerhalb von drei Stunden 6-7 g 
Acidum salicylicum. Am dritten Tage wurde ich gerufen, weil del' Vater sich daruber 
wunderte, daB das Kind so angestrengt und laut atmete, daB er es in seinem unter 
dem Schlafzimmer des Kindes gelegenen Buro deutlich horen konnte. Es fand sich 
eine machtige Salizylsaurevergiftung bei sonst ganz leidlichem Befinden. Die Salizyl­
saure wurde weggelassen; nach diesel' Pferdekur kehrte kein einziger Anfall von Ge­
lenkrheumatismus und kein neuer Schub von Endo- odeI' Perikarditis wieder. Das 
Kind wurde noch ein voIles Jahr maximal geschont. Es wurde die Treppen hinauf 
und hinunter getragen, es wurde nur gefahren, au13erst vorsichtig ernahrt und der 
Erfolg war del', daB sich seine Krafte standig hoben, daB es nach etwa 1 Y2 Jahren in 
del' Stadt spazieren ging und ohne Muhe Treppen stieg. Abel' auch jetzt noch such ten 
die Eltern jede Belastung des Herzens zu vermeiden: damit das Kind nicht in seinem 
korperlichen Wohlbefinden, nicht in seinem Schlafe gestort wurde, lieB man es pri­
vatim unterrichten (verkiirzte Schulzeit !). Dabei erholte sich das Herz so, daB es, als 
das Madchen 17 Jahre alt war, nul' noch einen Querfinger uber die Mammillarlinie 
hinausreichte und daB das Herzgerausch gerade eben noch wahrnehmbar war. Nun 
fing das Kind an, sich seiner Gesundheit bewu13t zu werden, es setzte bei den Eltern 
durch, daB es vorsichtig radfahren durfte, es fing an zu tanzen, machte groBere 

60* 
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Spaziergange und lernte schwimmen. Aus alter Anhanglichkeit kommt das inzwischen 
22 .Tahre alte Fraulein gelegentlich zu mir. Dabei konnte ich feststellen, daB der Herz­
fehler kaum noch nachweisbar ist (es besteht wohl noch eine gewisse Hypertrophie 
des linken Ventrikels, aber das Gerausch ist nicht mehr mit Sicherheit festzustellen). 

Diesen Fall schilderte ich deswegen so genau, weil er am besten zeigt, daLl trotz 
der beginnenden Salizylsaurevergiftungserscheinungen kein dauernder Schaden ent­
stand, daLl vielmehr die machtige Salizylsaurewirkung, die vier volle Tage fortbestand, 
zur definitiven Uberwindung der rheumatischen Infektion gefuhrt hat, und daLl dann 
die jahrelange peinlichste Schonung und die ganz allmahliche Steigerung der Herz­
belastung schlieLllich zu einem in jeder Weise leistungsfahigen Herzen gefiihrt hat. 

1m FaIle des Versagens dieser Therapie, woran die leider viel zu oft 
geiibte unzulangliche Dosierung mit schuld sein diirfte1) empfiehlt es sich, 
entweder nur Pyramidon zu geben oder aber Melubrin. Ersteres in Mengen 
von 3-5 X taglich 0,1(- 0,2) g, mindestens aber so viel, daD das Fieber 
unter allen Umstanden unterdriickt wird; letzteres in denselben groDen 
Dosen wie die Salizylate, nur mit dem Unterschied, daD das Melubrin auf 
den ganzen Tag in 3-5 Dosen verteilt gegeben wird. 

Vielfach hat sich uns eine Behandlung der Endokarditiden durch eine 
Mischung von verschiedenen AntifebriIien bewahrt: Rp. Aspirin 25,0, 
Chininum sulfuricum 10,0, Melubrin 20,0. M. f. pillulae Nr. 200, S. taglich 
8-15 Pillen, je nach dem Alter. Zur Erleichterung des Schluckens Apfel­
mus, Kartoffelbrei, Semmelbrei. Dieses Mittel kann nicht nur beim akuten 
Gelenkrheumatismus, sondern auch mit Vorteil bei der Endokarditis lenta 
und bei septischen Infektionen gegeben werden. 

Die Versuche, die Endokarditis lenta durch Vakzination giinstig zu 
beeinflussen, haben bisher zu keinem nennenswerten Erfolg gefiihrt (Leschke, 
Leichtentritt) . 

Behandlung der septischen Endokarditiden. 
Die erste Aufgabe ist das Aufsuchen und die Beseitigung des zur Sepsis 

fiihrenden Herdes, beim Fehlen anderer sichtbarer Ursachen die genaueste 
Revision der Tonsillen. Der allgemeine Grundsatz, Tonsillen nur dann zu 
entfernen, wenn sie vollkommen reizlos geworden sind, scheint mir in vielen 
Fallen falsch zu sein. Man darf nicht vergessen, daB solch ein Patient bereits 
ein infiziertes Herz hat, daB bei ihm die Erreger schon im Blute kreisen 
und muD deswegen zur Verhiitung weiterer Schiibe unter Umstanden trotz 
des bestehenden Fiebers die nicht vollig reizlosen Tonsillen beseitigen. 
Abwarten kann man nur dann, wenn mit den obengenannten groBen 
Dosen von Salizylsaure oder mit dem Salizylsaure-Chinin-Melubrin-Gemisch 
das Fieber dauernd beseitigt wird. Gelingt das nicht, dann muB trotz des 
Fiebers die Entfernung der Tonsillen vorgenommen werden. Ein Fall solI 
die Wirkung dieser MaBnahme erklaren: 

1. Kind St. erkrankte an rezidivierenden Anginen. Schon nach einem der 
ersten Schube zeigte sich das Herz beteiligt, es entwickelte sich eine Endokarditis. 
Wiederholte Dosen von 0,5 g Aspirin pro Tag hatten subjektive Erleichterung ver­
schafft, aber keine Heilung bringen k6nnen. Der Rat, gr6Llere Salizyldosen zu geben 
und die Tonsillen zu entfernen, wurde nicht befolgt. In der elf ten Erkrankungswoche 
kam ein neuer, schwerer Schub von Angina mit einer Entzundung des Perikards, die 

1) Denn ahnlich wie sich der Erreger der Lues an Salvarsan gew6hnen kann, 
so kann sich der Erreger des Rheumatismus unter Umstanden als salizylsaurefest 
erweisen; das ist besonders der Fall nach wiederho lten, unzulanglichen Dosen. 
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eine Verbreiterung der Herzdampfung von der linken Axillar- bis zur rechten Mamillar­
linie brachte. Angesichts dieser schweren neuen Herzkomplikation entschloB man sich 
endlich trotz des Fiebers von 39 Grad zur Tonsillektomie. Das Fieber verschwand 
binnen 1-2 Tagen. Es war aber zu spat. Die Perikarditis fOOrte zur adhasiven Me­
diastinoperikarditis und schlieLllich durch EinfluBstauung zum Tode. 

Dasselbe Schieksal drohte einem anderen Patienten: 

2. Karl Sch. hatte mehrfach an Anginen gelitten und fOOlte sich im AnschluB an 
eine solche Angina, die mit einem eigentiimlichen girlandenfOrmigen, leicht erhabenen 
Exanthem einherging, das in Yz-I em breiten Bandern den gesamten Karper befallen 
hatte (Erythema Leiner), so elend, daB die Eltern ihn zu uns brachten. Wir fanden 
eine Dilatation des Herzens, ein systolisches und diastolisches Gerausch, am lau­
testen an der Mitralklappe, einen akzentuierten zweiten Pulmonalton, eine Leber­
schwellung, so daB dieses Organ drei Querfinger unter dem Rippenbogen zu fOOlen 
war, eine MilzvergraBerung urn 1 Yz Querfinger und eine hamorrhagische Nephritis. 
Das typische Bild der septischen Allgemeininfektion mit bevorzugter Beteiligung des 
Herzens. GroBe Salizyldosen versagten. Die Pillen mit Aspirin 0,3, Chinin 0,1, 
Melubrin 0,15 wirkten geradezu wunderbar. Das Fieber sank, der vallig fehlende 
Appetit kehrte wieder, das Exanthem verlor sich, aber bei jeder Verminderung der 
Pillenzahl (6-8 am Tage) kehrte sofort das septische Exanthem und das Fieber 
wieder. Ein Ausgangspunkt fUr die Entziindung fand sich nicht. Eines Tages aber 
klagte der Junge iiber Schluckbeschwerden, es wurden die Tonsillen genauestens 
revidiert und es zeigte sich bei absolut harmloser auBerer Beschaffen­
he it der Tonsillen, daB bei Druck auf diesel ben beiderseits ein Trapf­
chen Eiter hervortrat. Die Tonsillen muBten also entfernt werden. Der Opera­
tion stand im Wege 1. eine erhebliche sekundare Anamie, 2. die Gefahr einer be­
sonders schweren septischen Blutung. Darum wurde eine Woche Frist gegeben, 
damit in dieser Zeit durch Bluttransfusionen die Anamie behoben, und durch 
hohe Kalkdosen die Gerinnbarkeit des Blutes verbessert wurde. Wahrend dieser 
Zeit bekam der Junge taglich 6-8 der zuvor genannten Pillen, urn ein Fort­
schreiten der Entziindung an den Herzklappen nach Maglichkeit zu unterdriicken. 
:Nach acht Tagen erfolgte dann die restlose Ausschalung beider Tonsillen (Prof. Bins­
berg). Der Erfolg war der erwartete. Der Junge fieberte noch zwei Tage nach der 
Operation; am achten Tage erfolgte eine recht unangenehme, groBe septische Nach­
blutung aus der Operationswunde, die wiederum mit zwei Bluttransfusionen von ins­
gesamt Yz Liter Blut der Mutter und der Schwester ausgeglichen wurde. Dann aber ging 
es bergauf. Die Herzdampfung riickte ein, und nach drei W ochen konnte der Junge 
entlassen werden mit einem Herzen, das nur noch ein leises diastolisches Gerausch 
aufwies, nur einen Querfinger iiber die linke Mamillarlinie hinausreichte, diesmal ohne 
Milz- und Leberschwellung bei gesunden Nieren. Ein Vierteljahr spater war die Herz­
dampfung vallig normal und nur fiir den, der wuBte, welch schwere Erkrankung 
vorauf gegangen war, war eben noch das diastolische Gerausch wahrzunehmen. 
Wieder ein Vierteljahr spater konnte der Junge ohne Anstrengung den weiten Weg 
yom Lande in die Stadt zur Schule zuriicklegen, mit seinen Kameraden spielen und 
reiten. 

Die medikamentose Therapie vermag in solehen Fallen nieht mehr 
als eine rasehe Entwieklung des entziindliehen Prozesses an den Klappen 
hintanzuhalten. Das ist aber, urn Zeit zu gewinnen, vielfaeh unerlaBlieh. 
Man darf auf diesen Versueh niemals verziehten, weder wenn man die 
Operation hinaussehieben muB, noeh wenn eine solche sofort ausfiihrbar 
ist; denn die Erreger sind im Kreislauf vorhanden und miissen naeh Mog­
liehkeit bekampft werden. 

Mit gutem Erfolge haben wir in solchen Fallen auch von der intra­
venosen Behandlung mit Trypaflavin Gebraueh gemaeht. Aller­
dings kommt auch hier gelegentlich ein Versager vor. Daran sind sieher 
vielfach die zu kleinen Dosen, in andern Fallen die Unmogliehkeit der 
spezifisehen Einwirkung auf den Krankheitserreger schuld. Aber bei allen 
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Strepto- und Staphylokokken-Sepsisformen sollte man auBer 
dem Streptokokkenserum von diesem Mittel ausgiebigsten Gebrauch 
machen und dabei schon bei Sauglingen taglich 5-10 ccm, vom 4. Lebens­
jahre ab taglich 15-20 ccm, vom 10. Lebensjahre an aber mindestens 
20 ccm der 1/2 %igen Losung intravenos injizieren. 

Bei dem 15jahrigen Sohne eines Laboratoriumsgehilfen, der wegen einer Viridans. 
sepsis (Erreger mehrfach im Blute nachgewiesen!) mit schwerster Rerzbeteiligung 
trotz aller erdenklichen Mittel immer elender wurde, konnten wir durch wiederholte 
Injektion von 40~60 ccm einer 0,5 prozentigen Trypaflavin16sung eine restlose 
Reilung erzielen. Der junge Mensch ist seit liber 4 Jahren im Kaufmannsberufe tatig 
und volIkommen leistungsfiihig. 

In vie len Fallen steht und fallt die Prognose des Leidens mit der Kunst 
des Arztes, diese Injektionen auszufuhren. Ich mochte aber an dieser Stelle 
ausdrucklich betonen, daB man diese Kunst der intravenosen Injektion 
an den auBeren Kopf- bzw. Kubital-, Hand- und FuBvenen leicht erlernen 
kann. Es gibt keinen Saugling, bei dem man dies nicht vermochte, und bei 
alteren Kindern wird das Verfahren immer leichter. 

Ausdrucklich gewarnt sei aber vor der Injektion des Trypaflavins 
in den Sinus longitudinalis. Aus diesem kann man wohl zu diagnostischen 
Zwecken Blut entnehmen, aber die auBerordentlich schweren Gewebs­
lasionen, die das Trypaflavin hervorruft, wenn auch nur ein Tropfchen 
neben die Vene geht, mussen eine dringende Warnung vor diesem letzteren 
Verfahren abgeben. 

2 weitere Falle sollen den Nutzen der Trypaflavinbehandlung dartun: 
634 Jahre alter Knabe aUf\ gesunder Familie stammend, der vor zwei Monaten 

akut mit Fieber und anJ.lerst schmerzhafter Schwellung fast samtlicher Arm· und 
Beingelenke erkrankt ist, auffallend starkes Schwitzen. Ambulant mit Salizyl 
sowie Einreibungen behandelt. Fast jede Woche trat ein neuer Schub auf, besonders 
heftig am recht,en Hand- und linken Schultergelenk. Wegen der Erfolglosigkeit 
der bisherigen Therapie zur Aufnahme geschickt. Dauer des ersten Aufenthaltes 
30. XII.~18. I. 

Aufnahmebefund: Gelenkschwellungen, Rerzverbreiterung links und rechts urn 
einen Querfinger, systolisches Gerausch, akzentuierter zweiter Pulmonalton, maJ.lige 
Stauungserscheinungen. Temperaturen urn 38 Grad, PuIs 120. Therapie: dreimal 
10 Tropfen Digalen, Salizylsaure 3 Xl g. Herzgrenzen werden rasch normal, Gerausch 
unverandert. Da die Gelenksschwellungen fortbestehen, beiderseitige Tonsillektomie. 
In der Folgezeit Yatrenpillen und Kardiazol. Nach Abheilung der Tonsillektomie­
wunde Entlassung. Trotzdem erneute Rezidive. Nach 10 Tagen zweite Aufnahme 
(Dauer 28. I.~7. IV.). 

Befund: Temperaturen liber 39 0, starke Gelenkschwellungen, Herz wiederum 
dilatiert. Trotz Aspirin, Atophanyl, Melubrin Fortbestehen der Temperaturen, 
Nirvanol sine effektu, desgleichen Kollargol. Temperaturen bis 40 Grad, deshalb 
Trypaflavin intravenos. 10 Tage je 20 ccm (0,5 % Losung), schlagartiges Absinken 
der Temperatnren. In der Folgezeit Rezidivfreiheit. Am Herzen besteht jetzt der Be­
fund einer Mitralinsuffizienz und ·stenose. Langdauernde, absteigende Digitalisverab­
rei chung (dreimal 15~9 Tropfen) bringen das Rerz in einen suffizienten Zustand, 
so daJ.l Entlassung bei Wohlbefinden erfolgt. Der Verdacht einer Viridanssepsis 
konnte durch zahlreiche Blutkulturen nicht bestatigt werden. 

3 %jahriges Kind, akuter Gelenkrheumatismus. Septische Temperaturen. 
10 Tage lang Aspirin und Melubrin in groJ.len Dosen; trotzdem Weiterbestehen der 
Gelenkerscheinungen und Temperaturen, deshalb Trypaflavin intravenos 7 Tage lang 
je 20 ccm. Die Temperatnren sind zur Norm zurlickgekehrt, jedoch ist inzwischen eine 
Mitralinsuffizienz aufgetreten. 15 Tage lang Digalen dreimal 15~10 Tropfen bis 
zur beginnenden Intoxikation (Bradykardie), Herzgrenzen normal, auskultatorischer 
Befund unverandert. 
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In den Krankengeschichten wurde wiederholt von einer Bluttrans­
fusion gesprochen. Wie solch eine Bluttransfusion bei einem Kinde mit 
sekundarer Anamie im AnschluB an eine Pyurie eine schlagartige Besserung, 
ja Heilung bringen kann, wie solch eine Blutiibertragung durch Hebung 
des Allgemeinzustandes bei den alimentaren Anamien die groBe Gefahr 
todlicher Pneumonien und Bronchitiden beseitigt, so kann sie auch bei der 
Behandlung septischer Allgemeinerkrankungen unschatzbare Dienste leisten. 
Wenn bei einer Friihgeburt von noch nicht 2000 g mit einer Sepsis, die 
mit der Erkrankung von 9 Gelenken einherging, durch die Transfusion 
eine Rettung des Kindes moglich wurde, so ist nicht daran zu zweifeln, 
daB 1. die Wiederherstellung eines normalen Blutstatus fiir das Kind mit 
Endokarditis ganz andere Heilungsaussichten bietet, und daB 2. solch ein 
iibertragenes Blut auch vielfach Abwehrstoffe enthalten kann, die den 
Erkrankten mangeln. Unter Umstanden haben wir auch von dem von 
amerikanischer Seite angegebenen Verfahren Gebrauch gemacht, daB wir 
den Spender des Blutes vor der Blutentnahme mit dem Erregerstamm 
vakzinierten. Wenn man das tut, so kann man ein Blut zur Ubertragung 
gewinnen, das neben den allgemein giinstigen Eigenschaften auch spezifische 
Abwehrstoffe enthalt. Die Wirkung einer solchen Blutiibertragung sei 
in nachfolgender Krankengeschichte wiedergegeben: 

12jahriger Knabe, Mitralinsuffizienz im AnschluD an Gelenkrheumatismus. 
Starke Verbreiterung des Herzens nach links, systolisches Gerausch, akzentuierter 
2. P. T., Temperaturen zwischen 38 und 39 Grad; Karelltage, Digalen, Aspirin iiben 
keinen sichtlichen EinfluD aus. Erythema annul are Leiner. Hinzutreten eines aus­
gedehnten Rheumatismus nodosus, neue Gelenkschwellungen mit Ergiissen. Blut­
kulturen, Gelenkpunktat steril. Septische Temperaturkurve. Hinzutreten einer 
schweren Perikarditis. Vakzination (Streptokokken) sine effektu, Melubrin, Arthigon 
desgleichen. Erneute Salizyl-, Melubrin-, Athophanylbehandlung hat keinen Erfolg. 
Ais ultimum refugium Bluttransfusionen (insgesamt 350 ccm). Danach langsame, 
aber konstant fortschreitende Besserung, so daD ambulante Weiterbehandlung er­
folgen kann. 

Die Behandlung der Herzinsuffizienz. 
Die Herzinsuffizienz ist zumeist der Folgezustand der toxischen bzw. 

entziindlichen Schadigungen des Endo-, Myo- und Perikards. Es wird 
daher oft notwendig sein, schon wahrend der akuten Entziindungsprozesse 
der sich etwa einstellenden Herzschwache Rechnung zu tragen. Es scheint 
mir aber in der allgemeinen Praxis die Notwendigkeit der Scheidung unserer 
therapeutischen Bemiihungen bei den Erkrankungen der Herzen nicht 
immer geniigend gewiirdigt zu werden. Der Arzt muB sich dariiber klar sein, 
ob er die Entziindung bzw. toxische Schadigung des Herzens bekampfen 
will, oder ob er es mit einer Insuffizienz des Organs zu tun hat. 

Es ist zur Geniige darauf hingewiesen, daB sowohl Veranderungen 
an den Klappen wie an der Muskulatur zu einer St6rung des Blutumlaufes 
fiihren konnen (von den Erkrankungen des Perikards solI spater im Zu­
sammenhange gesprochen werden). Fiir un sere therapeutischen Betrach­
tungen ist es notwendig zu betonen, daB wir kein Mittel besitzen, urn irgend­
welche Wiederherstellung der durch Auflagerung, Ulzerationen oder Ver­
wachsungen veranderten Klappen herbeizufiihren, obwohl es auch hier 
einer Spontanheilung gleichkommende Riickbildungen der Entziindungs­
vorgange gibt. Das einzige, was wir tun konnen, ist die Prophylaxe, d. h. 
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die moglichst energische Durchfuhrung der oben genannten Therapie zur 
Bekampfung der toxischen und entzundlichen Schadigung. 1st aber einmal 
die Veranderung der Klappen eingetreten, dann muB die Muskulatur 
durch vermehrte Arbeitsleistung den Schaden auszugleichen trachten. 
Ob bzw. wie weit sie dazu in der Lage ist, hangt von der Schwere der Ver­
anderungen der Muskulatur bzw. ihres Reizleitungssystems, aber auch von 
dem Grade der Veranderungen der Klappen abo Es gibt viele Menschen, 
die nach einer Angina oder sonstigen akuten Infektionskrankheit einen 
Herzfehler erworben haben, ohne jemals im Leben sich des sen bewuBt zu 
werden. Erst eine zufiUlige arztliche Untersuchung deckt denselben auf. 
Das ist der beste Beweis dafur, daB die Reservekraft des Herzens, wie bei 
sportlichen Hochstleistungen so auch b6i den Mehrbelastungen durch 
kleinere Klappenveranderungen, spielend die Mehrleistung vollbringt. Immer­
hin kann in sole hen Fallen die Hochstgrenze der Leistungsfahigkeit hert.b­
gesetzt sein, weil ja schon fur die normale Zirkulation ein Teil der Reserven 
des Herzens standig herangezogen wird. Daher kommt es, daB solche 
Menschen im taglichen Leben von ihrem Herzleiden keine Ahnung haben, 
aber bei besonderen Gelegenheiten (weiten Wanderungen, insbesondere 
Gebirgstouren) sich der verminderten Leistungsfahigkeit bewuBt werden. 

In sole hen Fallen pflegt nur eine kleine Schadigung an den Klappen 
bei einem vollig oder doch fast vollig intakten Herzen vorzuliegen. 

Ganz anders sind jene FaIle zu beurteilen, bei denen das Herz bereits 
bei den normalen Leistungen versagt. Es kann dies schon wahrend der 
Entwicklung des Herzleidens geschehen. Das sind meist die schweren 
FaIle, weil sich der Patient bei der Bettruhe, also bei sehr geringen An­
forderungen an die Herzkraft, der Herzschwache bewuBt wird. Andere 
Male wird die Situation erst bei vermehrten Anforderungen, beim ersten 
Aufstehen, beim ersten Ausgange nach der Krankheit oder bei der Aus­
ubung des Berufs, des gewohnten Spiels, des Schulbesuchs klar. 

Je nach der Schwere des Leidens ist eine verschiedene Behandlung 
notig. 

Bei den ganz leichten Storungen, die sich unter Umstanden 
erst bei lebhafterem Spiele, bei wildem Hinaufspringen in die hoheren 
Stockwerke bemerkbar machen, genugt oft die Beschrankung dieser Uber­
treibungen, urn eine rasche Wiederherstellung der normalen Herzfunktion 
zu erreichen. Weil der Mensch aber nicht dauernd nur an sein Herz denken 
kann, so ist es in diesen Fallen schon ratsam, durch eine systematische 
Ubung das Herz zu kraftigen. Man muB jede plotzliche Uberbelastung 
vermeiden, groBe Nahrungs- und Flussigkeitsaufnahmen verbieten und 
die korper lichen Bewegungen n ur insoweit erlauben, aber auch 
bis zu dem Grade vorschreiben, als eben keine Kurzatmigkeit bzw. 
Ermudung erfolgt. Jede innerhalb der Leistungsfahigkeit des Herzens 
liegende Beanspruchung fordert dies Organ; jede daruber hinausgehende 
Anstrengung hinterlaBt einen Schaden! 

Hat sich ein Herz nach irgendeiner Belastung, d. h. unter Umstanden 
schon bei der normalen taglichen Beanspruchung als nicht leistungsfahig 
erwiesen, dann muB moglichst rasch die Wiederherstellung der vollen Herz­
kraft angestrebt werden. Dazu gehort: 
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1. Absolute Ruhe. Der Herzkranke gehort ins Bett, urn jede un­
notige Bewegung auszuschalten. Ausnahmen sind nur dann gestattet, 
wenn Kinder im Bett durchaus nicht zu ruhigem Verhalten gebracht 
werden konnen. Mit dieser Schwierigkeit in der Behandlung hat man zu­
meist bei ganz kleinen Kindern (2.-4. Jahr) zu kampfen, weil solchen 
Patienten oft jede Empfindung fiir die Schwere ihres Leidens abgeht. Ich 
habe ein Kind mit schwerster Herzinsuffizienz noch am Tage vor dem Tode 
im Bett Purzelbaume schieBen sehen! In solchen Fallen geniigt es, falls die 
Starung nicht zu schwer ist, die Kinder auf einen bequemen Stuhl an 
einen Tisch zu setzen, falls sie sich fiir irgendwelche Spiele so interessieren, 
daB sie urn derentwillen stillsitzen. Bei schweren Graden der Herz­
insuffizienz muB man allerdings von Beruhigungsmitteln (Veronal, 
Luminaletten Sauglingen 1-3 mehrmals taglich, im Spielalter 3-5, 
im Schulalter 3-5 (8) oder Bromkalium (1/2-2 g am Tage) oder 
Urethan (Sauglingen 0,5-0,8, Spielalter 1,0, Schulalter 2,0 g mehrmals 
taglich) Gebrauch machen. Die Menge der Beruhigungsmittel ist so zu 
dosieren, daB eine angenehme Miidigkeit auftritt. Vor Morphium, das 
wie beim Erwachsenen bei alteren Kindern (iiber 10 Jahre) gewiB viel­
fach sehr gute Dienste leisten konnte, muB gewarnt werden, wenn nicht 
ein Arzt oder eine Schwester in unmittelbarer Nahe sind und die Atmung 
des Kindes iiberwachen, wei 1 es Idiosynkrasien gegen Morphium gibt, die 
rasch zu Atemstillstand fiihren. In solchen Fallen erinnere man sich an 
das Lobelin, das man prinzipiell in Dosen von mehrmals 0,01 anwenden 
miiBte, im Notfall kiinstliche Atmung. 

2. Psychische Ruhe. Bei alteren Kindern sind aIle aufregenden 
Szenen der beunruhigten Angehorigen ebenso zu vermeiden wie iiberfliissige 
Gesprache iiber die Dauer der Erkrankung, schlechte Heilungsaussichten, 
unnotiges Betonen der notwendigen Beschrankung spaterer Betatigung. 
Ganz besonders wichtig aber erscheint mir auch die Riicksichtnahme 
auf die Angst solcher Kinder vor arztlichen MaBnahmen. Die 
Angst vor der Spritze kann mehr Schaden stiften, als Medikamente 
wieder gut zu machen vermogen, die auf diese Weise beigebracht 
werden. 

3. Die Diat. Die fehlerhafte Vorstellung, daB der Kranke unter allen 
Umstanden besonders kraftig und besonders reichlich ernahrt werden 
miiBte, hat schon vielen Herzkranken geschadet. J e mag ere r de r Her z­
kranke ist, urn so leichter wird das Herz fiir den Korper ge­
niigen. Es besteht also kein Grund fiir eine Mastkur. 1m Gegenteil, 
jede iiber das unbedingt erforderliche MaB hinausgehende Zufuhr an Fliissig­
keit und an Nahrungsmitteln ist vom Ubel. Die erschwerte Fliissigkeits­
ausscheidung bei vielen Herzkranken, die Neigung zu Ode men bei den hoch­
gradigeren Fallen sollten vor der unnotigen lTberlastung des Kreislaufs 
mit Fliissigkeit warnen. Am besten ist es, wenn der Herzkranke in etwa 
500 ccm Urin alles aufgenommene Wasser und darin die Stoffwechsel­
schlacken ausscheidet. Dies kontrolliert man zweckmaBig durch die Waage; 
denn bei knapper Ernahrung kann ein Gewichtsanstieg nur 
auf Wasserretention zuriickgefiihrt werden. Es gibt eine einzige 
Ausnahme von dieser Regel, das ist das gleichzeitige Bestehen einer 
Nierenerkrankung, die mit mangelhaftem Konzentrationsver-



954 K. STOLTE 

mogen einhergeht. Hier kann einzig und allein die Ausschwemmung 
der retinierten Schlacken eine Entlastung des Herzens herbeifiihren. 

Zu groBe Nahrungsmengen in konzentrierter Form sind deswegen 
unerlaubt, weil die Resorptionsarbeit eine ungemein lebhafte Fliissigkeits­
bewegung in den Darm und zuriick zum Blut zur Voraussetzung hat. 

Die Kost, die wir den Kindern geben, soIl knapp und dabei gehaltreich 
sein. Vor allem haben sich uns vitaminreiche Nahrungsmittel, 
die gleichzeitig entsprechende Mengen von EiweiB und Li­
poi den enthalten miissen, bewahrt. Ganz besonders konnten wir bei in­
fektios-toxisch geschadigtenHerzenin der reichlichen Verwendung von 
Eiern einen wesentlichenNutzen erblicken. Wenn dem Kinde sonst nichts 
beizubringen ist, dann versuche man wenigstens, 5-10 Eigelb in irgend­
welcher Form dem Kinde zu geben. Diese Eierzufuhr bewirkt - vielleicht 
durch die Erganzung der von den Toxinen bzw. den Bakterien beschlag­
nahmten, hochwertigen Stoffe - eine sichtliche Hebung der Herzkraft. 
Ich glaube, daB hierdurch, ehe es noch ein Scharlachserum gab, so manches 
schwerkranke Kind gerettet wurde. Das noch umstrittene "Herzhormon", 
das in letzter Zeit vielfach zur Behandlung erheblicher Herzinsuffizienzen 
empfohlen wurde, diirfte wohl in ahnlicher Weise zu beurteilen sein. 

Vor allen Dingen sollte man nie vergessen bei schwerster Herzinsuffi­
zienz, wenn alles erbrochen wird oder die Aufnahme infolge der allgmeinen 
Schadigung des Organismus eine gar zu geringe ist, den Kindern Zucker 
zuzufiihren. Die urspriinglich von Budingen inaugurierte Zuckertherapie der 
akuten Herzinsuffizienz ist ungemein wertvoll. Man sieht nach einer 
intravenosen Zuckerzufuhr die Kinder sofort aufleben. Das einzig un­
angenehme bei der Behandlung ist der Zwang zu haufiger Wiederholung. 
Was dieseTherapie zu leisten vermag, sei an einemFallevon postoperativer 
schwerster Herz- und Kreislaufschwache bei einem Kinde von 4 Monaten 
geschildert : 

Am 19. 4. 30 abends 20 15 muBte bei einem 4 Monate alten Knaben wegen In­
vagination ein etwa 30 cm langes Darmstiick reseziert werden. Operationsdauer 
bei sonst tadellosem Verlauf 45 Minuten. Wahrend der Operation 0,1 Kardiazol 
subkutan. Eine Stunde spater wegen beginnender Kreislaufschwache 100 ccm 
Ringerlosung, 2,0 Kampferol, 0,5 Digalen subkutan (s. c.). Urn 23 Uhr 20 ccm 
20% Traubenzucker intravenos (i. v.)., 0,5 Koffein s. c. Am 20.: urn I Uhr 
1,0 Cardiazol s. c., urn 3 Uhr 0,5 Koffein + 0,5 Digalen s. c., urn 5 Uhr 1,0 Cardiazol, 
urn 7 Uhr 100 Ringerlosung s. c., 20 ccrn 20% Traubenzucker i. v. Urn II Uhr 
150 Ringer16sung s. c., 25 ccm 25% Traubenzucker i. v., 1,0 Cardiazol s. c., 13 Uhr 
0,5 Koffein, 0,5 Digalen, 16 Uhr: 150 Ringer s. c., 25 ccrn 25% Traubenzucker i. v., 
17 Uhr 2,0 Kampfer i. m., 19 Uhr 20 ccrn 20% Traubenzucker i. v.; 21 Uhr: 0,5 Di­
galen, 0,5 Koffein s. c. 23 Uhr 20 ccrn 20% Traubenzucker i. v., 160 Ringer s. c. 
Die Korpertemperatur betrug 39,2°, das Kind sah bisher ganz leidlich, ja gut aus 
und urn 23 Uhr erfolgte normaler Stuhl. Das Kind muBte aber in Riicksicht auf 
die Operation absolut hungern, daher die vielen Ringer- und Traubenzuckerinjek­
tionen. Am 21. 4. 1 Uhr 1,0 Cardiazol, 3 Uhr 0,5 Digalen + 0,5 Koffein, 5 Uhr 
1,0 Cardiazol s. c. Die Ternperatur betrug 38,6°, das Kind fing an zu erbrechen, 
zu verfallen, die Augen lagen tief, der Lidschlag wurde selten. Darum 
urn 8 Uhr 150 Ringer s. c. und 25 ccrn 25% Traubenzucker i. v. Urn II Uhr dieselbe 
Traubenzuckerdosis. Wegen des schweren Kollapses werden alsdann von 12-23 Uhr 
stiindlich 10,0 20% Traubenzucker i. v. gegeben. Urn 12 Uhr auBerdem 0,5 Pi­
tuglandol, weil der Leib und die Leber anschwollen, und 0,5 Solvochin s. c., 
urn einer drohenden Pneurnonie vorzubeugen. Urn 13 Uhr 0,5 Koffein + 0,5 Di­
galen s. c. Urn 15 Uhr: 120 ccrn zur Halfte Ringer16sung, zur Halfte 8% Trauben-
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zuckcrlosung s. c. Urn 17 Uhr: 1,0 Cardiazol, urn 19 Uhr 0,5 Koffein + 0,5 Digalen 
s. c.; auBerdem 200 ccm Yz Ringer 1'28% Traubenzucker i. v. Temperatur 38,3°. 
Urn 21 Uhr, am 22.4.30 urn I und urn 5 "L'br je I ccm Cardiazol. Von 6 Uhr ab 
2stiindlich erst 10 spater 20 ccm 20% Traubenzucker i. v. Morgens urn 8 Uhr wieder­
holt sich der schwere Kollaps, das Kind liegt zwar noch ziemlich unbeweglich im 
Bett, verfolgt aber mit den Augen alle Bewegungen seiner Pflegerin. Es erhalt 
16ffelweise Tee zu trinken. Urn 10 Uhr erhalt es wieder 0,25 Digalen + 1,2 Cardiazol. 
Urn 12Yz Uhr treten kurzdauernde Krampfe ein. Nach der Beruhigung beginnt 
die stiindliche Verabfolgung von 5 ccm Frauenmilch. Urn 14 Uhr 1,0 Cardiazol s. c., 
urn 16 und 19 Uhr: je 20 ccm 20% Traubenzuckerlosung i. v., urn 19 Uhr ver­
bunden mit 120 Ringerlosung s. c. Ferner 1,0 Cardiazol + 0,25 Digalen s. c. und 
0,5 Solvochin i. m. Temperatur 39°. 23 Uhr 20 ccm 20% Traubenzucker. Am 23.4.: 
I Uhr 2,0 Kampfer, 5 Uhr 1,0 Cardiazol + 0,25 Digalen, 9 Uhr 37,8°, Frauenmilch 
wird langsam gesteigert. Urn 9 und urn 13 "L'br erhalt das Kind noch einmal je 20 ccm 
20% Traubenzuckerlosung i. v. Am gleichen Tage werden noch einmal 9 Tropfen 
Digalen und 3mal 12 Tropfen Cardiazol per os gegeben. Am 24. normale Temperatur, 
keine Traubenzucker- oder Ringerinfusionen mehr. An Medikamenten 4mal 8 Tropfen 
Digalen, 5mal 12 Tropfen Cardiazol, Imal 0,5 Koffein s. c. 25. IV. dasselbe + 5mal 
Yz Tee16ffel Koffein16sung (I %). Am 26.4. nur noch 3mal 5 Tropfen Digalen und 
5mal 8 Tropfen Cardiazol. Dann werden auch diese Mittel langsam weggelassen. 

Das Kind hat also im ganzen 9 subkutane Ringerlosunginfusionen erhalten 
und 29 intravenose Traubenzuckerinfusionen innerhalb von 4 Tagen. 
Und jedesmal wirkte die Traubenzuckerinfusion sichtlich belebend. Es gibt nur 
wenig Sauglinge, die nach einer so langdauernden und schweren Laparatomie am 
Leben erhalten wurden. Auch dieses Kind schien 11'2 Tage nach der Operation im 
Kollaps zu sterben. Dieser Kollaps hatte sich eingestellt nach einer 9stiindigen 
Pause bei den Traubenzuckerinjektionen. Er wurde durch erneute i. v. Trau­
benzuckerzufuhr iiberwunden. Noch wahrend 24 Stunden mui.lten dem Kinde neben 
den unzulanglichen Frauenmilchmengen Zuckerinfusionen gegeben werden. Erst 
als geniigende Mengen von Nahrung oral gegeben werden konnten, durften wir es 
wagen, die intravenose Traubenzuckerzufuhr zu unterlassen. 

Das Kind hatte danach eine vollig ungestorte Rekonvaleszenz. In der 4. W oche 
nach der Operation trat ein leichtes exsudatives Ekzem im Gesicht auf und nach 
der 6. Woche verliei.l das Kind vollig geheilt, als ob nie etwas geschehen ware, die 
Klinik. 

So haben wir in letzter Zeit immer haufiger bei schweren Kreislauf­
storungen, insbesondere bei alimentaren Intoxikationen und bei post­
infektios-toxischen Zustanden von Herzschwache mit bestem Erfolge von 
der Zuckerzufuhr Gebrauch gemacht. Diese Therapie ist zwar sehr un­
bequem, aber sicher oftmals lebensrettend. Bei intravenoser Zuckerzufuhr, 
wobei 10-25 ccm in hoher Konzentration (20-25%, u. U. sogar 50%) 
zweckma!3ig sind, hort man sofort ein kraftiges Schlagen des vorher nur 
schwachen Herzens. Solch prompte Wirkungen erzielt man nicht mit sub­
kutaner, geschweige denn mit oraler Zufuhr. Es ist wohl kaum notig zu 
betonen, daB bei subkutaner Traubenzuckerinjektion im Gegensatz zu der 
intravenosen die physiologische Konzentration (8 %!) eingehalten werden 
muB. 

4. Bluttransfusion. Zumeist p£legt man beiKreislaufinsuffizienzen, 
insbesondere bei erheblicher Stauung mit Uberlastung des rechten Herzens 
durch einen AderlaB, dem fUr das jungere Kind die Senfpackung gleich­
zusetzen ist, das Herz zu entlasten. In vielen Fallen, ganz besonders bei 
Bronchiolitis und beim Lungenodem kann dieser AderlaB die unmittel­
bare Todesgefahr abwenden. Das sollte man nie vergessen. 

Diese Gedankengange fUhrten dazu, daB man das Umgekehrte, eine 
Bluttransfusion beim Herzkranken wohl nur selten in Erwagung gezogen 
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hat. Man fiirchtet die Uberlastung des rechten Vorhofs bzw. des rechten 
Ventrikels. Diese Befiirchtung ist durchaus begriindet, wenn man bei einem 
schwer geschadigten Herzen - vielleicht aus dem Bestre ben, dem Patienten 
die unangenehme Prozedur abzukiirzen - z. B. in die venae jugulares recht 
schnell groBereDosen einspritzen wollte. Auf der anderen Seite dad man aber 
nicht vergessen, daB neben der durch die Herzschwache bedingten Kreis­
laufinsuHizienz oft gleichzeitig infolge der Grundkrankheit eine er he bliche 
Anamie besteht, die die mangelhafte SauerstoHversorgung noch weiter 
verschlechtert. Wenn man daher unter Vermeidung der Uberlastung des 
Herzens in wiederholten kleinen Portionen in eine moglichst peripher 
gelegene Vene ganz langsam das Blut, evtl. sedimentierten Blutkorperchen­
brei einflieBen laBt, so kann man hierdurch die Zusammensetzung des 
Blutes soweit verbessern, daB das zuvor absolut schlaHe, selbst bei volliger 
Bettruhe hochgradig dyspnoische Kind sich wieder wohl fiihlt, sich aufsetzt, 
nach Beschaftigung verlangt und evtl. sogar wieder das Bediirfnis emp­
findet, aufzustehen. Diese Therapie edordert eine groBe Aufopferung von 
seiten des Arztes. Sie kann, wenn die Transfusionen von geiibter Hand 
durchgefiihrt werden, ungeheuer segensreich wirken und braucht, 
nachdem das Kind sich von der guten Wirkung dieser Therapie iiberzeugt 
hat, nicht schwerere psychische Erregungen hervorzurufen. Wir haben 
Kinder in dieser Weise behandelt, die sich bei der Wiederkehr der Herz­
beschwerden geradezu nach der Wiederholung der Bluttransfusionen sehn­
ten. Bei richtiger Wiirdigung der gesamten Situation sollte man sich hau­
figer, als es im allgemeinen iiblich, dieser Therapie erinnern, zumal das Blut 
des vollig Gesunden, wie weiter oben bei der Behandlung der akuten infek­
tiosen Storungen auseinandergesetzt wurde, moglicherweise auch eine 
Resistenzsteigerung im Gefolge hat. 

Unter keinen Umstanden dad aber die Blutiibertragung zu einer 
Kreislaufiiberlastung fiihren. Das ware der groBte Kunstfehler, denn 

5. die Fliissigkeitsbeschrankung ist und bleibt, wie unter Nr. 3 
bereits erwahnt, eines unserer wirksamsten Mittel, um die Herzarbeit zu 
erleichtern. Daher hat sich beim Erwachsenen wie beim Kinde die von 
Karell empfohlene Therapie so rasch allgemeine Anerkennung erworben. 
Der Erwachsene solI nach Kw'ells Angaben am Tage 11 Milch auf 5-6 Por­
tionen verteilt als einziges Nahrungsmittel - also Einzelportionen von 
etwa 180-200 gin vierstiindlichen Intervallen - bei schwerer Herzinsuffi­
zienz erhalten. Bei Kindern muB man diese Milchmenge entsprechend 
der Kleinheit des Korpers reduzieren. 1m allgemeinen diidten fiir 5-8-
jahrige 500 ccm, fiir 8-10jahrige 700 ccm und bis zu 14 Jahren 
etwa 800 ccm ein entsprechendes MaB darstellen. Die Patienten ver­
langen auch meist nicht mehr, und man muB die Umgebung ausdriicklich 
darauf aufmerksam machen, daB jede noch so gut gemeinte Mehrzufuhr, 
seien es feste Nahrungsmittel oder auch nur Wasser, unerlaubt ist, weil 
sie das Prinzip durchbricht. lch habe Falle behandelt, die bei alleiniger 
Verabfolgung von Milch in den angegebenen Mengen innerhalb von 24 Stun­
den die Leberschwellung verloren und sich subjektiv vollig wohl befanden, 
bei einer deutlichen Beruhigung und Verkleinerung des Herzens. 

1m folgenden mogen drei Beispiele den Erfolg dieser Behandlung 
beleuchten: 
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4 % jahriger Knabe, wegen Chorea minor aufgenommen, mit Nirvanol behandelt. 
Anfangs fieberloser Verlauf. Am Ende der 5. Woehe akuter Fieberanstieg bis 39°. 
Einen Tagspater Steigerungder Plusfrequenz bis 150 (vorher 80), Auftreten vonOdemen, 
Lebersehwellung. Dilatation, systolisehes und diastolisehes Gerauseh. Auf Melubrin, 
Digitalis Abklingen der Temperaturen, PuIs 100-120, jedoeh immer noeh Stauungs­
erseheinungen, deshalb Karelltage. Die Diurese steigt hierbei von 3-500 sehlagartig 
auf 9-U50 an. Die Odeme gehen zuriiek, Kind wird in gutem Zustand entlassen. 

12jahriger Knabe mit Chorea und Mitralinsuffizienz. Aspirin 3mal 1,5, Digalen 
3mal 20 Tropfen, trotzdem sehleehte Diurese. An Karelltagen steigt die Urinmenge 
auf das Doppelte bis Dreifaehe der vorherigen Portion an. Die Temperaturkurve 
hat sieh aueh bei der Entlassung noeh nieht vollig beruhigt, das Herz befindet sieh 
in leidliehem Zustande. 

W. S., 12 J. Mitralinsuffizienz im AnsehluLl an Rheumatismus besteht bereits 
seit vier Jahren, mehrfaehe Klinikbehandlung. Wegen erneuter Versehleehterung 
mit Fieber und enormem Katarrh aufgenommen. Digitalis (2 X I Zapfehen Dispert) 
sowie Cardiazol 4 X 10 Tropfen beeinflussen die Diurese nur wenig. Die tagliehe 
Urinmenge sehwankt urn 300 cern. Auf Apfeltage (I kg Obst mit 100 g Zucker, 
Apfel evtl. mil, Apfelsinen gemiseht) jedesmal Anstieg der Urinmenge bis 1000 
und dariiber. 

6. Die Sorge fur einen kleinen Bauch ist ebenso wichtig. 
Hierbei kommt es nicht nur darau£ an, daB man den Patienten, die infolge 
del' Bettruhe und del' veranderten Kost an Obstipation lei den von diesel' 
befreit; viel wichtiger ist, daB man auch den Meteorismus, del' sich so oft 
als Folge del' Herzinsuffizienz einstellt, beseitigt, weil del' Meteorismus 
durch Hochdrangung des Zwerchfells und dadurch bedingte Quer­
lagerung und Hochdrangung des Herzens bei Kindel'll wie bei 
Erwachsenen unangenehme Sensationen, ja gelegentlich peinlich 
empfundene Extrasystolen auszulosen vermag (Alwin Hottmann, Bit­
torI), und wei I die rhythmischen Kompressionen del' Leber (s. oben) durch 
das Zwerchfell fur die Forderung del' Bewegung des venosen Blutstromes 
von allergroBter Bedeutung sind. Einen charakteristischen Fall diesel' 
Art habe ich oben geschildert. Eine gewisse Schwierigkeit besteht darin, 
daB man wohl durch Sonden Gasansammlungen aus dem Magen 
wie aus dem Dickdarm beseitigen kann, daB man abel' hierdurch 
auf die gerade bei Herzinsuffizienz so haufigen Gasansammlungen im 
Dunndarm nur wenig EinfluB gewinnt. In solchen Fallen kann man unter 
Umstanden durch eine groBere Dosis rektal verabfolgten Glyzerins (fUr 
Sauglinge 10-15, fur altere Kinder 20-40 ccm), das moglichst lange zu­
ruckgehalten werden solI, eine gute Wirkung erzielen. Del' Bauch fallt 
zusammen, die Atmung wird frei, und eine subjektive wie objektive 
Besserung ist nach wenigen Minuten erreicht. Unangenehm ist nur 
die oft rasche Wiederkehr des Meteorismus. Diese kann man durch 
vorsichtig gewahlte Dosen von Istizin bzw. Isacen bekampfen. Da­
durch wird del' Tonus del' Darmmuskulatur erhoht, und die gleich­
zeitig bewirkte, milde (Vorsicht bei del' Dosierung) Anregung del' 
Peristal tik sorgt fUr die raschere Besei tigung del' angesam" 
melten Darmgase. Eine protrahierte gunstige Wirkung laBt sich auch 
viel£ach durch Verwendung innersekretorischer Mittel erreichen: Man gibt 
eine Mischspritze Adrenalin 1: 1000 und Pituglandol im Verhaltnis 
von 1 : 2 (oder, was dasselbe ist, Asthmolysin) und zwar 1/2 ccm fur 
Sauglinge, 1 cem fur groBere Kinder evtl. mehrmals am Tage. SchlieBlieh 
bedenke man, daB die Zufuhr von unzerkleinertem Gemuse und grobem 
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Roggenbrot in entsprechenden Mengen auch Peristaltik beschleunigend 
wirkt. Man muB nur genau beobachten, urn den individuellen Reaktionen 
der Patienten auf die verschiedenen Nahrungsmittel Rechnung zu tragen. 

Gelegentlich liiBt sich auch der Meteorismus durch eine vorsichtige 
Massage des Bauches, die von vielen Kindern angenehm empfunden wird, 
beseitigen. 

7. Die Lagerung der Herzkranken muB eine moglichst bequeme 
sein. Es geht nicht an, daB der Patient z. B. im Riicken eine gute Stiitze 
hat und dabei stundenlang sich abmiiht, den Kopf zu halten. Die Lagerung 
darf auch nicht eine dauernd gleichmaBige sein, weil dadurch die Gefahr 
des Dekubitus sowie die Gefahr der Thrombenbildung in den 
GefaBen und die der hypostatischen Pneumonie zunimmt. Prinzipiell 
muB bei jedem Herzkranken mehrmals am Tage ein Lagewechsel vor­
genommen werden; die dauernde aufrechte Haltung im Bett ist im Gegensatz 
zum Erwachsenen fUr viele Kinder durchaus nicht sehr erwiinscht. Und 
wenn bei aIteren Kindern das Sitzen im Bett auch im groBen und ganzen 
als besonders angenehm empfunden wird, so bedeutet doch der Lage­
wechsel immer eine willkommene Abwechslung. 

8. Die Sauerstoffzufuhr. Bei der Besprechung der giinstigen 
Wirkung der Bluttransfusion wurde die bessere Versorgung samtlicher 
Gewebe, insbesondere auch des Herzens mit Sauerstoff als dringendes 
Postulat hingestellt. Nun kann man nicht immer Blut iibertragen. Dazu 
sind langere Vorbereitungen (Blutgruppenbestimmung, Wahl des Spenders, 
Sterilitatsprobe und evtl. Wassermannsche Reaktion, ferner das Vor­
spritzen zum Zwecke der Feststellung der Vertraglichkeit des Blutes) 
notwendig. Die Herzinsuffizienz kann sich aber insbesondere bei schwerer 
Erkrankung der Lungen ungemein rasch entwickeln und kann eine ebenso 
schnellwirkende Therapie notwendig machen. Dazu sind Sauerstoff­
einatmungen oft unerlaBlich. 

Das 12jahrige Madchen M. B. erkrankt im AnschluB an Masern an schwerster 
Bronchiolitis und Bronchopneumonie. Das zuvor intakte Herz versagt allmahlich 
infolge der Widerstande, die das rechte Herz durch die Erkrankung der Lunge er­
fahrt. Von Stunde zu Stunde nimmt die Zyanose zu; das erst paukende Herz 
wird leicht dilatiert, seine Aktion unregelmaJ3ig, die Tone leiser und die iiblichen 
Exzitantien verpuffen wirkungslos. Daraufhin erhalt das Kind Sauerstoff zur In­
halation; die dunkelblaue Farbung der Lippen schwindet bald, die entsetzlich an­
gestrengte, ermiidende Atmung wird ruhiger, das Kind erholt sich von dem be­
drohlichen Zustande, iibersteht die Pneumonie und geht aus der ganzen Erkrankung 
ohne bleibenden Schaden fiir das Herz hervor. 

(Bei der Sauerstoffeinatmung ist zu beriicksichtigen, daJ3 der Sauerstoff, der 
aus der Bombe ausstromt, viel zu trocken fiir die Atmung ist. Man muJ3 ihn daher 
zweckmaJ3ig mit Wasserdampf sattigen, indem man ihn durch eine sogenannte 
Waschflasche hindurchschickt. Es muJ3 auch dafiir gesorgt werden, daJ3 das Kind 
nicht krampfhaft den Trichter sich selbst vor die Nase halten muJ3, das ware eine 
zu groJ3e Anstrengung, da ja der Sauerstoff eventuell stundenlang eingeatmet werden 
solI. Bei kleinen Kindern kommt auch noch die Aufregung hinzu, die das Anblasen 
des Sauerstoffs hervorruft. Darum muJ3 eine Pflegeperson den Trichter halten, durch 
freundlichen Zuspruch das Kind beruhigen und es allmahlich davon iiberzeugen, 
daJ3 der vorgehaltene Trichter ihm nicht die Moglichkeit der Atmung nimmt, sondern 
diese begiinstigt. AltereKinder ziehen es oft vor, wenn man an Stelle des Trichters, 
der ihnen vor dieNase gehalten wird, bzw. an Stelle des Mundstiickes des Dnigerschen 
Inhalationsapparates eine Zigarettenspitze mit dem Gummischlauch verbindet, die 
sie in den Mund nehmen.) 
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9. Die Massage. Durch vorsichtige Massage liiBt sich nicht nur die 
Ansammlung von Odemen beseitigen, sondern auch die Blutzirku­
lation direkt fordern. Dies ist nicht nur eine Unterstutzung fur die 
Herzkraft, es bedeutet auch fUr den Patienten, der ja zur Regungslosigkeit 
verurteilt ist, eine groBe Annehmlichkeit, zumal, wenn die Massage mit vor­
sichtigen, passiven Bewegungen verbunden wird. Allzuviel darf man sich 
jedoch nicht von der Massage versprechen ; immerhin wird sie bei fruhzeitiger 
und konsequenter Anwendung auch der Entwicklung von Thromben 
entgegen wirken konnen. 

10. Punktionen. Wie der Meteorismus die Bewegung des Zwerch­
fells hemmt, so konnen auch Ergusse im Bauch wie in den Pleurahohlen 
oder im Perikard die Blutzirkulation ungemein beeintrachtigen. Der 
Aszites steht in dieser Beziehung auf derselben Stufe wie der hochgradige 
Meteorismus. Die Wirkung der pleuritischen Transsudate kann eine 
verschiedenartige sein: bald wird durch Kompression der Lunge die Atmung 
erschwert werden oder der Widerstand fur die Zirkulation in der Lunge in 
unerwunschtem MaBe steigen, bald kann (bei einseitigen Ergussen) das Herz 
nach der anderen Seite verdrangt werden, und dadurch eine Drehung, ja 
sogar Abknickung der groBen GefaBe, die im oberen Mediastinum unver­
schieblich befestigt sind, eintreten, bald wird die Diastole des Herzens 
durch den Gegendruck von auBen behindert werden. - Ahnliches kann 
ja auch ein Ventilpneumothorax bedingen. - In solchen Fallen kommt 
nur eine moglichst rasche Beseitigung der komprimierenden 
Flussigkeit bzw. Luft in Frage. Die Aszitespunktion ist, wenn sie 
lege artis ausgefuhrt wird, absolut ungefahrlich, die Pleurapunktion, die 
man fruher wegen der Moglichkeit des Auftretens eines Lungenodems 
so sehr fUrchtete, solange man die Punktion unter Vermeidung des Nach­
stromens von Luft vornahm, kann man neuerdings wohl auch als ungefahr­
lich bezeichnen, wenn man bei dem Wechsel der Spritze, mit der man die 
Entleerung der Pleurahohle vornimmt, kleinere Mengen von Luft ein­
stromen laBt, wodurch die akute Dehnung der Lunge, die fruher zum 
Lungenodem fuhrte, vermieden wird. 

11. Die medikamentose Therapie. Unser Arzneischatz verfugt 
uber eine sehr groBe Anzahl von wirksamen Medikamenten zur Unter­
stiitzung der Herzkraft. Diese Mittel sind in ihrer Wirksamkeit sehr ver­
schieden. Zur richtigen Verwendung ist die genaueste Kenntnis ihrer 
Wirksamkeit auf der einen Seite und ein scharfes Abwagen des Allgemein­
zustandes, insbesondere der Herzkraft des Patienten andererseits un­
erlaBlich. Der groBte und haufigste Fehler bei der medikament6sen Be­
handlung des Herzens besteht in der, ich mochte sagen automatischen, 
d. h. wahllosen Verwendung dieser Pharmaka bei allen moglichen Schwache­
zustanden, die anders evtl. ebensogut oder besser bekampft werden konnen. 
Darum habe ich auch mit Absicht aIle anderen Momente, die die Herzkraft 
unterstutzen konnen, vorausgeschickt. Erst wenn diese nicht ausreichen, 
oder wenn dringendere Hilfe notig ist, dann solI man zu den Medikamenten 
greifen. Verwendet man diese, dann solI man sich daruber klar sein, wie 
sie wirken, was sie fur Gefahren mit sich bringen und wie man trotzdem 
die schnellste Wirkung mit ihnen erzielt. 

Wahrend die zuvor geschilderten MaBnahmen dazu dienen sollen, die 
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Arbeitsleistung des Herzens durch Ruhe, bequeme Lagerung, Wahl und 
Dosierung der Ernahrung usw. moglichst herabzusetzen, bedeutet die Be­
handlung mit Herzmitteln ein Antreiben des ermiidenden Organs. Das 
Herz ist das einzige Organ, das nie ruhen kann. Es ist das einzige Organ, das 
zu seiner eigenen Erholung kraftiger arbeiten muB. Nur wenn das Herz 
selbst gut mit Blut und Sauerstoff und sonstigen Nahrungsmitteln versorgt 
wird, vermag es leistungsfahig zu bleiben. J edes N achlassen der 
Herzleistung bedeutet somit auch eine schlechtere Ver­
sorgung der Herzmuskulatur selbst. Darum die Notwendigkeit, 
das kranke Organ zu vermehrter Leistung anzutreiben. 

Die Mittel, die wir hierzu besitzen, sind auBerordentlich zahlreich. 
Schon allein von der Digitalis purpurea gibt es eine Unmenge Pra­
parate, die in ihrer chemischen Zusammensetzung durchaus nicht einheitlich 
sind, und keineswegs aIle dieselben pharmakologisch wirksamen Sub­
stanzen enthalten. Fiir die praktische Anwendung kommt es nicht so sehr 
auf eine bestimmte Zusammensetzung der in der Digitalisdroge enthaltenen 
GIykoside an. Heute sind wir leider noch nicht so weit, daB wir fiir einzelne 
Praparate - Digalen, Digipurat, Folia digitalis titrata, Verodigen und wie 
sie aIle heiBen - besondere Indikationen aufstellen konnten. Das ist eine 
Hoffnung, die sich vielleicht nach jahrzehntelanger klinischer Forschung 
einmal erfiiIlen diirfte. Bisher kommt es mehr darauf an, daB der Arzt 
sein Praparat kennt und dieses richtig zu dosieren versteht. Die Do­
sierung lernt niemand aus Biichern. Nur Erfahrung am Krankenbett 
bei peinlichster Uberwachung des Patienten bringt die erforderliche 
Sicherheit! 

Wenn das Herz erlahmt, so bedeutet das, daB die Verlangerungs­
moglichkeit seiner Muskelfasern, die innerhalb gewisser Grenzen beim 
gesundenHerzen zu einer groBerenKraftentfaltung fiihrt, iiberschritten wird. 
Denn nur bis zu einem gewissen Grade vermag das Herz, wie es bei der 
Schilderung der Reservekraft beschrieben wurde, durch groBere Fiillung 
einen Zuwachs an elastischer Herzmuskelkraft zu gewinnen. Die iiber­
dehnten Herzmuskeln sind der vermehrten Anforderung nicht gewachsen 
und erlahmen. Dann kommt es zum Zustande der Dekompensation. 
Die Digitalisdroge befahigt das Herz zu kriiftigeren und 
vollstandigeren Kontraktionen, sie wirkt also der Uber­
fiillung und damit der Uberdehnung entgegen; das Herz er­
holt sich. Seine Erweiterung geht zuriick, die Stauungs­
erscheinungen verschwinden, die Diurese steigt an. AuBer­
dem vermag Digitalis unter bestimmten Umstanden, die man als eine 
Wirkung auf den Nervus vagus auffassen kann, eine reichlichere Anfangs­
fiiIlung des Herzens herbeizufiihren; auch dadurch kann die Leistung 
des Herzens gesteigert werden. Besonders interessant ist die neuerdings 
erwiesene Tatsache, daB auch am Herzen der Antagonimus von Kalium 
zu Kalzium, den wir auch sonst in der Padiatrie auBerordentlich hoch ein­
schatzen (vgl. das Kapitel iiber Spasmophilie), nachweisbar ist, insofern 
als bei einem UberschuG von Kalium durch Sympathikusreizung ein 
diastolischer, bei einem UberschuB von Kalzium durch Vagusreizung ein 
systolischer Stillstand des Herzens hervorgerufen werden kann. Der Zu­
stand des Erfolgsorgans ist fiir die Wirkung der Digitalismedikation aus-
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schlaggebend 1). Dadurch werden viele bisher unverstandIiche Wirkungen 
del' DigitaIisdroge und oft unerwiinschte MiBerfolge der Behandlung erklart. 
Nach einer Zusammenstellung von Edens bedingt die Digitalisbehandlung: 

Keine Pulsverlangsamung bei: 

anatomisch normalen Herzen, 
hypertrophischen leistungsfahigen Herzen und bei 
insuffizienten abel' nicht hypertrophischen Herzen. 

Eine Pulsverlangsamung dagegen bei gleichzeitig hypertrophischen und 
insuffizienten Herzen. 

Es ist eine alte Erfahrung, daB die Wirkung del' Digitalis urn so 
unzuverlassiger wird, je mehr del' Herzmuskel durch iibermaBige Arbeit 
und, wie ohen gesagt, damit verbundene ungeniigende Versorgung mit 
Nahrstoffer: (einschlieBlich Sauerstoff) geschadigt wurde. Darum miissen 
wir VOl' allen Dingen bestrebt sein, moglichst friihzeitig auch die 
geringsten Schwachen des Herzmuskels zu behandeln. Dabei 
ist insbesondere dafiir zu sorgen, daB das Herzmittel moglichst 
rasch zum Herzen gelangt. Wir miissen bei daniederliegender Zir­
kulation auf die orale Zufuhr verzichten und das Mittel intramuskular odeI' 
- noch bessel' - intravenos geben. Auch die Dosis darf nicht zu klein sein. 
Die richtige Wahl derselben ist vielleicht das schwierigste bei del' Digitalis­
therapie, weil man durch eine Uberdosierung zunachst Extrasystolen 
(H echt), dann einen Herz block2), kenntlich an miserablem AIIgemeinbefinden, 
qualvoller Mattigkeit, evtl. Erbrechen und am Auftreten von Extrasystolen 
(PuIs. bigeminus), dann abel' auch je nach dem Zustand des Herzens bald 
einen systolischen, bald einen diastolischen Stillstand heraufbeschworen 
kann. Am besten laBt sich die Behandlung des Herzkranken mit 
Digitalis durchfiihren, wenn man von vornherein recht groBe Dosen 
gibt, dabei abel' peinlichst die Wirkung del' Digitalis verfolgt. 

Die Verwendung von zu kleinen, d. h. unwirksamen Dosen bedeutet 
Zeitverlust und damit eine fortgesetzte, weitere Schadigung des insuffi­
zienten Herzens. Es ist nicht angangig, einem solchen Patienten unzulang­
liche Dosen zu verschreiben und ihn dann in del' Woche 1-2 mal zu be­
suchen. Da del' Patient auch nicht den Arzt aufsuchen kann, so muB del' 
Arzt, wenn er wirksame Digitalistherapie betreiben will, seinen Kranken 
2-3 mal an jedem Tage sehen. Dann kann man auch mit Sicherheit eine 
schwerere Digitalisintoxikation, die ihrerseits wieder eine Zirkulations­
storung bedeutet, verhiiten. In del' Praxis diirfte sich folgendes Verfahren 
empfehlen: Nachdem die unter Nr. 1-10 empfohlenen MaBnahmen die 
entsprechende Beriicksichtigung gefunden haben, erhalt del' Patient bei 
sehr schwerer Insuffizienz intravenos odeI' in tram uskular -
(die parenterale Zufuhr ist immer dann geboten, wenn die Brechneigung 
eine genaue Dosierung unmoglich macht, odeI' wenn die oral zugefiihrten 
Medikamente nicht sichel' und schnell genug resorbiert werden) - und 
nul' bei leich teren Fallen pel' os die Dosis von 0,1 (Sauglinge 0,05) Folia 

1) vgl. die ausgezeichnete Darstellung von Edens, Die Krankheiten des Herzens 
und der GefaJ3e S. 226 u. f. 

2) Sutherland, Arch. of. pediatr: Ed. 38, S. 180. 

Handbucb der Kinderheilkunde. III. 4. Auff. 61 
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Digitalis bzw. die dieser Menge entsprechende Dosis von einem Digitalis­
praparat. In schweren Fallen wird dieselbe Dosis 2-4 X taglich intravenos 
oder intramuskular und nach Besserung der Zirkulation oral verabfolgt. 
Unter Umstanden muB man auch bei Kindem noch groBere Dosen geben. 
So haben wir einmal bei einem 12 jahrigen Kinde mit bestem Erfolge pro 
Tag 140 (!) Tropfen Digalen, das entspricht 0,7 g Folia Digitalis gegeben. 
So etwas darf man natiirIich nur tun, wenn man das Kind stiindlich iiber­
wacht. urn eventuell rechtzeitig die Behandlung abzubrechen. Es kommt 
interessanterweise bei der Verwendung der Folia Digitalis - gleichgiiltig 
welches Praparat - nie sofort zu einer maximalen Wirkung auf das Herz. 

PB 
luis Temp 13. 
180 '11° £isblase 

';ccm.{amph.·.l 
160 

140 

120 

toO 37° 
KaNlItlUJ 

8IXIruV1iWr. 

80 36° 

60 3SD 

1if. 
dto_ 

dto alxI.s. 

15. 

ti1.o 
ciloJn1lt u.a!xi.s, 

Fig. 300. 

16, 17. tluni Z8. 
til/), d~ 

, friilz u.ahtb. dfJJ 11ixis, 

ito. cit;), 

' ...... ~~ .. -.- . .... -
«1D. c>!!4. 

Beispiel einer energischen Digitalisbehandlung. Unterbrechung der Di· 
gitaliszujuhr bei der Pulsabnahme. Weitergabe von Kardiazol. 

Erst allmahlich entfaltet sich der DigitaliseinfluB (Kumulation)' nur 
langsam bessert sich unter dieser das Herz, und dadurch wird wiederum 
die Wirkung der Folia Digitalis eine immer bessere. AuBerdem kommt es zu 
einer Speicherung der Digitalisglykoside im Herzen, so daB erst bei der 
Erreichung eines gewissen Niveaus der volle Effekt zu erwarten ist, 
andererseits aber konnen sich eventuell nach einer sehr guten Wirkung 
Vergiftungserscheinungen einstellen. Diesen kann man am besten dadurch 
begegnen, daB man, wie aus den beigefiigten Krankengeschichten ersichtlich 
ist, die groBen Digitalisdosen solange dreist weitergibt, bis eine deutliche 
Senkung des Pulses eintritt. War im Behandlungsbeginn die Pulszahl 160, 
sinkt sie bis zum Abend desselben Tages auf 140 und bis zum nachsten 
Morgen auf 120, dann breche man ab, weil sicher zu erwarten steht, daB 
der PuIs bis auf 100 bzw. 80, in Ausnahmefallen bis auf 60 Schlage herunter­
geht. Versaumt man dies rechtzeitige Unterbrechen der DigitaIis­
zufuhr, dann kommt es leicht zu Vergiftungen, die sich - abgesehen von 
einem Pulsus bigeminus - durch sehr unangenehme subjektive Emp­
findungen, Oppressionsgefiihl evtl. Herzschmerzen kundgeben. Solche 
Digitalisintoxikationen kann man leicht bekampfen, indem man 



Die Erkrankungen des Herzens, der Blut- und Lymphgefii.Be. 963 

Digitalis weglaBt und statt des sen einige Tage lang 2-3 mal 3-5 ccm 
Oleum camphoratum oder mehrmals 0,5-1,0 ccm Cardiazol gibt. 
c. ,j Je genauer wir auf die ersten Zeichen der Digitaliswirkung achten, 
urn so seltener sind bei uns Vergiftungserscheinungen eingetreten, obwohl 
wir im Vergleich zu den beim Erwachsenen iiblichen Dosen sehr erhebliche 
Digitalismengen geben. Es scheint iiberhaupt allgemein eine viel zu groBe 
Angst vor der Digitalisverwendung zu bestehen. So sind z. B. die in dem 
bekannten Rezepttaschenbuch von Rcibow angegebenen Dosen viel zu klein 
(mit 1 Jahr 0,0005, mit 15 Jahren 0,008 pro dosi). Wir geben, wenn die 
Indikation vorliegt, dem Saugling als erste Dosis 0,05-0,1, alteren Kindern 
0,1-0,15-0,2. Hier gilt auBerdem der Satz: wer schnell gibt, gibt doppelt. 

C.M. 
~: 2X 15 - 3x15 - oU.. - dlfl - <i~ - rill>. - dr •. - <ire Tropt. 

Crm 

12-00 

1000 

800 

600 

ltOO 

ZOO 

o 10. 11. 12 . 13. fit . 15. 16. 17. Stplb. 
1016 -1010 - 10[0 -1009 -lOll. -1009 -1010 - 1008 SpeC.GiW. 

o aUjgelWmmene} . , 
FWsst(Jke~t menge. 

IlIIil ausgeschiedene 

] ig. 301. 
Steigenmg der U1'inau scheidung bei gleichmCi/Jige1' 

Fliissigkeitszujuhr unter Adovernbehandl1mg. 

Die in letzter Zeit vielfach empfohlene Verabfolgung von Digitalis­
praparaten in Form von Stuhlzapfchen hat uns oft gute Dienste 
geleistet. Die Wirksamkeit steht der intramuskularen Injektion nur urn 
ein Geringes nacho Die Verabfolgung per rectum hat den Vorteil, daB sie 
auch bei sehr angstlichen Patienten, bei denen man gerne auf die Spritze 
verzichtet sowie bei Kindern, die die Medikamente nur unter Zwang 
nehmen und evtl. wieder ausbrechen, angewandt werden kann, und 
daB sie meist zu einem sehr schnellen Erfolge fiihrt. Der Grund hierfiir 
wird in der Umgehung des Leberkreislaufes bei der Resorption im aller­
untersten Darmabschnitt gesehen, da ja bekanntlich die Venae hamor­
rhoidales inferiores direkt in die Vena cava inferior einmiinden. Sauglinge 
erhalten Y4, 5-8 jahrige Yz, altere Kinder ein ganzes Stuhlzapfchen von 
Digitalisdispert oder Digitalisexklud oder Pandigal, letzteres in doppelter 
Menge, je nach Bedarf 1-3 mal am Tage. 1m iibrigen gilt auch hierfiir 
das oben Gesagte beziiglich der Dosierung und Uberwachung des Patienten. 

Ausgezeichnet entwickeltes Madchen, das dauernd in poliklinischer Be­
obachtung stand, erkrankt im Anschlul3 an grippalen Infekt akut an Insuffizienz­
erscheinungen (Zyanose, enorme Leberschwellung, Herzdilatation, Mitralinsuffizienz). 

61* 
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Karelltage, Digitalisdispert 2mal I Zapfchen bis 2mal % Zapfchen. Innerhalb von 
wenigen Tagen volliger Riickgang des Herzbefundes sowie der Stauungserscheinungen. 
In den ersten 2 Tagen der Digitalisbehandlung bei Karelltagen Gewichtsabnahme 
urn 1,2 kg. Fig. 300. 

·Will man eine besonders rasche Wirkung auf das Herz erzielen, 
dann muB man die Digitalispraparate intravenos geben. In solchen 
dringenden Fallen kann man aber auch mit bestem Erfolge vom Stro­
phantin, das man womoglich immer nur intravenos geben sollte, 

Fig. 303. 

Johanna E., 10 Jahre alt, wird wegen schwerster Herzinsuffizienz am 6. Marz 1926 ein­
geliefert. Das linke Bild lCifJt noch deutlich das allgemeine Odem, die Gedunsenheit der 
Haut im Gesicht und am Thorax erkennen, aufJerdem den Ruckgang der Herzgrenzen 
und der Leberschwellung unter ausschliefJlicher Verabfolgung von 800 g Milch wahrend 
3 Tagen. Gleichzeitig erhielt das Kind am 6. 3. 30 Tropfen, am 7., 8. und 9. 3.60 Tropfen 
Digalen am Tage. Unter dieser energischen Digitalistherapie geht bis zum 10. 3. das 
Herz soweit zuruck, wie es auf dem 2. Bilde angezeichnet ist (absolute und relative Damp­
fung). Das Kind bleibt aber matt, und nunmehr wird auf Grund der immer noch enormen 
Leberschwellung sowie der bei Lagewechsel perkussorisch und im R6ntgenbild nachweisbaren 
Unverschieblichkeit des Herzens eine Mediastino-Perikarditis adhasiva diagnostiziert. 
Die vorgeschlagene Kardiolyse lehnen die Eltern abo Das Kind fiebert weiter uni 
stirbt am 31. Marz unter den Erscheinungen der schwersten Herzinsuffizienz. Die 
Autopsie ergibt eine Pankarditis, schwerste Veranderungen des Endo- und Myokards, 

sowie eine allseitige Verwachsung des H erzens. 

Gebrauch machen. Wir geben Strophantin Bohringer (in 1 ccm 1 mg 
Stroph. puriss. B.) in Dosen von l;.4-Y2-%-1 mg pro Tag als Einzel­
dosis intravenos. Bei dieser Behandlung ist folgendes zu beachten: wegen 
der Gefahr der Kumulation darf Strophantin niemals bei einem 
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Patienten intravenos gege ben werden, der noch unter Digi­
talis steht. Will man, weil das Herz auf Digitalispraparate nicht wunsch­
gemaB anspricht, zu Strophantin ubergehen, dann muB man 4, besser 5 Tage 
lang die Digitalispraparate fortlassen, ehe man die erste Dosis Strophantin 
gibt. Ferner ist es zweckmaBig, das Strophantin nicht in zu groBer Kon­
zentration und dann gar noch sehr schnell zu injizieren. Je langsamer und 
je verdiinnter das Mittel injiziert wird, urn so besser. Wir geben es in 
10-20 ccm 10-20 % Traubenzuckerlosung und lassen diese nur ganz 
langsam in 1-2 Minuten in die Vene einflieBen. Dabei haben wir nie einen 
Schaden, insbesondere auch keinen Todesfall erlebt. 

12 jahriges Madchen. Mitralinsuffizienz und -stenose, Perikarditis. 
Erkrankungsbeginn 2 Monate vor der Aufnahme. Miidigkeit, Schwache, Ab­

magerung. Aufnahmestatus: schwerkrankes Kind, hochgradige Dyspnoe, starke 
Zyanose, keine Gelenkerscheintmgen. Leichter Herzbuckel. Grenzen: links 3, rechts 
2 Querfinger nach auJ3en geriickt. Lautes systolisches und diastolisches Gerausch, 
2. P. T. akzentuiert. Fieberhafter Verlauf. Aspirin, Cardiazol, Digalen, Koffein ohne 
sichtlichen Erfolg, desgleichen Melubrin und Kollargol. Starke Leberschwellung. 
Wegen des septischen Verlaufs, des schlechten Allgemeinzustandes und der geringen 
Dinrese Strophantin in 20% Traubenzucker16sung, auJ3erdem Trypaflavin. Hier­
dnrch intensivste Dinrese (1. Tag der Strophantininjektion 2200 Urin, 1010 spezi­
fisches Gewicht bei 1000 Fliissigkeitszufuhr), insgesamt 13 Strophantininjektionen 
bis 0,5 mg Stroph., 9 Trypaflavininjektionen. Temperatur und PuIs kehren jetzt 
vollig zur Norm zuriick, die Diurese bleibt gut, die Herzgrenzen sind vollig normal, 
Leberschwellung zuriickgegangen, Herzgerausch unverandert. In den letzten Wochen 
auJ3erdem CO2-Bader (jeden 2. Tag), die gut vertragen werden. Das Kind wird in 
gutem Zustande entlassen. (Vgl. Temperaturknrve Fig. 302.) 

Bei chronischen lnsu£fizienzen des Herzens bei Kindern, die ohne 
Digitalis auf die Dauer nicht auskommen konnen, hat sich uns das Scil­
laren gut bewahrt. Es hat den Vorteil des nicht unangenehmen Geschmacks 
und einer ausreichenden Wirkung bei oraler Verabfolgung. Wir geben 
solchen Kindern je nach Alter und Grad der Herzschwache von dem 
Sandozpra parat 1/2 bis 2 Tabletten taglich. Das Praparat kann monate­
lang weitergegeben werden, nachdem man erst einmal durch genauere 
Beobachtung die fur den Patienten zweckmaBigste Dosis ermittelt hat. 

In neuester Zeit haben wir ferner die Glykoside der Adonis vernalis 
(Praparat Adovern-Roche) in die Herztherapie einbezogen. Dieses Pra­
parat wirkt weniger kumulierend als die Digitalisdroge und besitzt anderer­
seits eine diuretisch ausgezeichnet wirkende Komponente. Es kommt dem­
nach besonders fur die mit starker Wasserretension einhergehenden FaIle 
in Betracht. Die Dosierung ist die gleiche wie beim Digalen; auch Kom­
binationen mit Cardiazol evtl. Digitalis sind moglich. (Fig. 301.) 

Zur Behe bung peinigender Extrasystolen hat sich das Chinidin 
viel£ach ausgezeichnet bewahrt. 

Beim Kinde M. K. besteht eine ausgesprochene Herzverbreiterung um 
Yz-l Querfinger, lautes systolisches Gerausch, massenhaft Extrasystolen, enorme 
Schwankung der Pulsfrequenz. (Morgendliche Senkung bis 60, mittagliche Steige­
rung bis 110). Behamlhmg mit Chinidin 3mal 0,I-3mal 0,2. Nebenher Cardiazol 
3mal 20 Tropfen. Unter dieser Behandlung erholt sich das Herz. Die Extra­
systolen verschwinden, die Pulsschwankungen halten sich innerhalb normaler Grenzen. 

12. Die Behandlung der akuten KreislaufinsuHizienz. 1st 
Gefahr im Verzuge, z. B. bei Operationen, bei Infektionskrankheiten, bei 
akutem Versagen chronisch Herzkranker infolge von Uberanstrengung, 
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dann muB man moglichst rasch, d. h. in wenigen Minuten eine volle Wirkung 
auf das Herz erzielen. Dazu stehen uns heute gliicklicherweise eine ganze 
Reihe von Mitteln zur Verfiigung: 

1. Das Kampferol (10%), ein ausgezeichnetes, altbewahrtes Mittel, 
das auch Sauglinge in groBen Dosen gut vertragen. 1m allgemeinen wird 
es geniigen, wenn man z. B. bei einer Pneumonie friih und abends beim 
Sauglinge neben Digitalispraparaten 3-4 ccm subkutan verabfolgt. Bei 
i1lteren Kindern (von 5 J ahren aufwarts) kann man statt dessen Oleum 
camphoratum forte (20%) in derselben Dosis geben. Urn die falsche Scheu 
vor diesem Mittel zu bekampfen, will ich erwahnen, daB ich selbst bei einem 
kraftigen Sauglinge von 5 Monaten, der an schwerem Keuchhusten litt, 
einmal innerhalb von 3 Tagen 72 Kampferspritzen zu 1,0 cern ge­
geben habe. Das Kind schien mehrfach im Hustenanfall zu sterben und 
brauchte neben diesen groBen Kampfermengen kiinstliche Atmung, 
Sauerstoffzufuhr, warme Bader mit kalter UbergieBung und Herz­
massage zur Wiederbelebung. Es konnte aber schlieBlich als geheilt ent­
lassen werden. 

2. Das Cardiazol. Dies Mittel wirkt prompter wie das Kampferol und 
hat gleichzeitig wie dieses eine gute Wirkung auf das Atemzentrum. Darum 
wird es auch allgemein als willkommenes Ersatzpraparat fiir Kampfer 
verwendet. Sehr angenehm ist vor allem die Moglichkeit der oralen Zufuhr, 
weil das Cardiazol fast geschmacklos ist und sehr schnell resorbiert wird. 
Man kann es daher mit Vorteil zur Unterstiitzung der Digitalistherapie 
besonders im Beginn, ehe noch die volle Digitaliswirkung erreicht ist, ver­
wenden. Man gibt Sauglingen - unter Umstanden stiindlich - Y2-1 cern 
subkutan bzw. 10-20 Tropfen per os. Kleinere Dosen sind Unsinn. Wenn 
man schon eine Wirkung erzielen will, dann gebe man auch die entsprechende 
Dosis des Medikaments. 

13jahriges Madchen mit starker Chorea und ausgesprochener Mitralinsuffizienz. 
Herzgrenzen rechts 1, links 1 Yz Querfinger nach auJ3en geriickt. Erfolgreiche Nir­
vanolbehandlung (4mal 0,1). Unter Cardiazol 3mal 1 Tablette (0,1) und Digalen 
3 mal 15 Tropfen werden die Herzgrenzen normal. Ausgezeichnete Diurese, keine 
Stauungserscheinungen. Mit Cardiazol entlassen. 

1% Jahr altes Madchen, das im AnschluJ3 an Diphtherie an Herzinsuffizienz 
erkran~t ist. Dilatation nach rechts und links, Stauungserscheinungen (Leberschwel­
lung, Odeme). Therapie: Karelltage, taglich 2 Eier, Digidispert 3mal 1/3 bis 3 mal 
Yz Zapfchen, nebenher Cardiazol 3mal 15 Tropfen. Der Puls geht innerhalb von 
4 Tagen von 160 auf 100 zuriick, die Herzgrenzen werden normal, Odeme und Leber­
schwellung verschwinden. Auskultatorisch ist ein prasystolisches Gerausch, Extra­
systolen und Arhythmie wahrzunehmen. 

Man hiite sich davor, ein "Cardiazoldepot" zu setzen, 
weil dieses im Gegensatz zum Kampferdepot wegen der ungeheuer schnellen 
Resorption zu schwersten Krampfen fiihrt. Kampfer als "Depot" zu geben, 
ist nur deswegen moglich, weil der Kampfer aus der oligen Losung so lang­
sam resorbiert wird. Ich habe zweimal diese Uberdosierung mit Cardiazol 
bei Sauglingen erlebt. Wegen schwerster Bronchiolitis und Broncho­
pneumonie hatten die Kollegen, die mich wegen der Krampfe zuzogen, 3 ccm 
Kardiazol "als Depot" injiziert. Das Kind bekam binnen 5 Minuten 
schwerste klonische Krampfe am ganzen Korper und konnte nicht durch 
die iiblichen Dosen von Chloralhydrat (0,5 g) beruhigt werden. Der 
unerfreuliche Zustand hielt ungefahr 3 Stunden an. Dann schlief das Kind 



968 K. STOLTE 

ein und erwachte am nachsten Tage frei von allen Lungenerscheinungen. 
Diese Cardiazolwirkung hat in den beiden von mir mit beobachteten Fallen 
ebenso in einem dritten Fall, von dem mir Herr Prof. Aron berichtete, 
geradezu lebensrettend gewirkt, wei! aIle drei Patienten eigentlich wegen 
der schweren Pneumonie als Todeskandidaten galten. 

3. Die Verwendung von Koffein- und Theobrominpraparaten 
bedeutet bei jeder Form der Herzinsuffizienz eine wesentliche Unterstiitzung 
der Therapie. Auch hier sind gewisse Unterschiede zwischen den einzelnen 
Praparaten zu verzeichnen. Der Hauptvorteil beruht wohl darin, daB 
diese Stoffe den Wasseraustausch zwischen den Geweben und dem 
GefaBsystem begiinstigen und durch die vermehrte Diurese 
eine Entlastung des Herzens herbeifiihren (vgl. weiter unten die 
Behandlung der Herzbeutelverwachsung). Wenn irgend moglich, solI man 
auch diese Mittel den Kindern in einer angenehmen Form geben, zumal die 
Wirkung einer guten Tasse Kaffee die einer reinen Koffeinlosung sicher 
iibertrifft. In N otfallen darf man sich auch von dem rektal verabfolgten, mit 
10 % Traubenzucker versetzten Kaffee (korperwarm) die besten Erfolge 
versprechen. Insbesondere habe ich bei alteren Kindern, die wegen der 
Herzinsuffizienz brachen, mit Kaffeeklystieren sehr gute Erfolge erzielt. 
(Dosis: 17 g Kaffee = 1 Lot entsprechen der fiir den Erwachsenen iiblichen 
Maximaldosis von Koffein). 

4. Wiederholt wurde in der Literatur auf die lebensrettende Wirkung 
intrakardial gegebenen Adrenalins hingewiesen (Einstich mit ge­
fiillter Spritze linkerseits im 4. Interkostalraum dicht neben dem Sternum, 
so tief, bis bei der Aspiration Blut einstromt. Dann sofort Injektion von 
%-1 ccm Adrenalinlosung 1 : 1000). Daran soUte man sich bei allen akuten 
"Herztodesfallen" (Thymustod, Tod durch elektrische Strome u. dgl.) 
neben der Herzmassage erinnern. Die subkutane Adrenalinzufuhr hat 
weniger prompte Wirkung, sie ist auch bei sehr schlechtem peripherem 
Kreislauf zwecklos. Bei toxisch erheblich geschadigten und deswegen 
versagenden Herzen (z. B. nach Diphtherie) habe ich auch von tagelang 
fortgesetzten Adrenalininjektionen nur immer ein kurzes Aufflackern, 
niemals eine Le bensrettung gesehen. (Die Bedeutung des Adrenalins fiir 
die Bekampfung des groBen Bauches oder des bronchialen Asthmas, die 
beide ja auch eine schwere Zirkulationsbehinderung bedingen, wird hier­
durch nicht beriihrt). 

SchlieBlich mochte ich darauf hinweisen, daB wir insbesondere bei den 
sehr gefahrlichen Masernbronchiolitiden im Stadium der Anschoppung in 
der Lunge oftmals durch intravenose Injektion von 10 ccm (auch beim 
Saugling!) Afenil rasches Nachlassen des Lungenodems und damit 
Besserung der Herzkraft beobachteten. 

Entziindungen des Herzbeutels und deren Folgezustande. 
Die Perikarditis. 

Entziindungen des Herzbeutels kommen im Verlaufe der verschieden­
sten Erkrankungen vor. Am haufigsten findet man Perikarditiden wahrend 
des Kindesalters als Begleiterscheinungen der rheumatischen Erkrankungen. 
Sie kommen dabei bald allein, bald im Zusammenhang mit den Erkran-
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kungen des Endo- und Myokards vor. Oft sind die Entziindungen des 
Herzbeutels auch die Folge von Entziindungen in der Nachbarschaft. 
Tuberkulose und eitrige Entziindungen der Pleuren oder des Mediastinums 
konnen auf das Perikard iibergreifen. SchlieBlich kommt die Perikarditis 
bei Aussaat von Bakterien auf dem Blutwege vor; so wird sie eine Teil­
erscheinung bei der Miliartuberkulose und ein nicht ganz seltenes Ereignis 
bei der Sepsis. 

Normalerweise stellt das Perikard in seinen zwei Abschnitten, dem Perikardium 
viscerale und dem Perikardium parietale ein von Fett und elastischen Fasern reichlich 

Fig. 304. 

Miichtiges Fibringerinnsel im Herzbeutel bei einer schweren Nephrose ohne iedes 
Zeichen der Entzundung. 

durchsetztes Bindegewebe dar. Nach der Perikardhbhle zu wird das Gewebe fester 
und zeigt hier einen Belag von Serosaepithelien. 1m Perikardialraum findet man 
stets gewisse Mengen serbser Fliissigkeit, so bei 1-2jahrigen Kindern 
etwa 5 ccm, bei 2-6jahrigen 7-10 ccm, beim Erwachsenen 20 ccm. 

Diese geringen Mengen von Fliissigkeit haben in Gemeinschaft mit der spiegel­
glatten Oberflache der Perikardblatter den Vorteil, ein leichtes Hin- und Hergleiten 
des Herzens ohne Reibung zu ermbglichen. Infolgedessen kbnnen Fliissigkeitsver­
mehrungen wie z. B. das Hydroperikard ganz belanglos sein, solange sie nicht zu 
gro13 werden und nicht zu entziindlichen Veranderungen der glatten Flachen fiihren. 
Die beigefiigte Fig. 304 gibt denBefund von einem durch Nephrose bedingten, 
au13erordentlich fibrinreichen Exsudat wieder, bei dem sich in der Herzhbhle 
neben maLligen Fliissigkeitsmengen ein mit keinem der Perikardblatter verwachsener 
Tumor fand, der ein gro13es Fibringerinnsel darstellte. Dieses Gerinnsel lag dem 
Herzen auf, es war zu klein, urn die Herzaktion zu stbren und konnte auch durch 
seine Weichheit und glatte Oberflache zu keiner Behinderung der Herztatigkeit 
fiihren. Grb13ere Ansammlungen von serbser Fliissigkeit, von Blut, von entziindlichen 
Exsudaten, dehnen das Perikardium parietale, fiihren aber bald, wenn sie in grb13erer 
Menge vorhanden sind, zu einer Behinderung der Diastole des Herzens (Herz­
beut eltamponade ). 

Das Hydrope rikard ist die Folge von ·Stauungserscheinungen, das Hamo-
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perikard kommt im Kindesalter nur selten vor, z. B. im Anschlui3 an Spontan­
ruptur des Herzens oder seiner Gefai3e, in andern Fallen durch ein das Herz treffendes 
Trauma bedingt sein. (Kleinere Blutungen [Ecchymosen 1 findet man nicht selten 
bei Erstickung (Tardieusche Flecke) oder bei hamorrhagischer Diathese als einen 
fiir die Arbeitsleistung des Herzens unerheblichen Nebenbefund.) 

Die Entziindungen des Perikards konnen in ihren Erscheinungen aui3er­
ordentlichem Wechsel unterworfen sein. Man unterscheidet pathologisch-ana­
tomisch wie klinisch ein seroses, ein serofibrinoses, ein fibrinos-eitriges 
Exsudat, ferner ein rein-eitriges (Pyoperikard) und ein blutig-eitriges 

Fig. 305. 
Eitrige Pericarditi8 als Teiler8cheinung einer Staphylokokken8ep8i8, die zur eitrigen 
Entziindung 8amtlicher 8er08er H ohlen und zur Bildung kleiner Ab8ce88e in der 

Lunge gefiihrt hat. 
(Beobachtct von Professor Aron-Breslau, gezeichnet von E. Haehndel.) 

Ex sud a t. Letzteres solI besonders bei tuberkuJosen Formen vorkommen, wird 
aber sicher auch bei akut entziindlichen, mit hamorrhagischer Diathese verbundenen 
Prozessen gefunden. 

Bei den Entziindungen des Perikards verliert das spiegeIglatte Epithel infoIge 
von Fibrinauflagerungen seinen Glanz. Wenn auch in den ersten Stunden 
nach der Entziindung diese Fibrinauflagerungen noch abstreifbar sind, so pfIegt dies 
schon nachrelativ kurzer Dauer des Prozesses nicht mehr moglich zu sein (Fig. 305). Und 
wenn es selbst denkbar ist und von pathologischen Anatomen als moglich anerkannt 
wird, dai3 minimale Fibrinniederschlage auf dem Perikard, ohne weitere Folgen 
nach sich zu ziehen, durch Organisation zu weii3lichen, derben Sehnenflecken, 
die fiir die Herzfunktion relativ gleichgiiltig sind, umgewandelt werden, so diirfte 
auf der anderen Seite bei heftigeren Entziindungen und reichlicherer Fibrin­
ausscheidung die Herzoberflache ungemein rauh werden; dann finden sich fest 
mit ihr verwachsene Fibrinniederschlage, und gelegentlich bilden sich aus den von 
dem Perikardium parietale nach dem Perikardium viscerale fiihrenden Fibrin­
strangen derbe, bindegewebige Strange, die evtl. sogar zu fIachenhaften 
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Verwachsungen fiihren; in diesen Auflagerungen kann es zum Niederschlag 
von groBen Kalkmassen kommen, die wie ein Panzer das Herz umlagern. 
Daraus ergibt sich das ungemein mannigfaltige Bild, das die Klinik der Peri­
karderkrankungen so besonders interessant gestaltet. 

Die Haufigkeit der Erkrankungen des Perikards wird sehr verschieden be­
urteilt. Rechnet man alle Sehnenflecke mit, die man zufallig bei den Obduktio­
nen findet, als abgelaufene Perikarditiden, so wird deren Zahl wesentlich groBer 
erscheinen, als wenn man nur die ausgesprochenen Falle mit entziindlichen Exsudaten 
oder den genannten Folgeerscheinungen als Perikarditis gelten laBt. Das Vorkom­
men des Leidens solI beim Kinde seltener sein als beim Erwachsenen. 
lch glaube, daB das nicht ganz zutrifft. Der Unterschied wird vielmehr dadurch be­
dingt sein, daB so manche Perikardveranderung, die bei der Sektion eines Erwachsenen 
gefunden wird, einen Restbefund aus der Kindheit darstellt - ahnlich wie die Bronchi­
ektasien - und daB eben immer wieder neue FaUe mit zunehmendem Alter hinzu­
treten. So wird von Cnop/ die Haufigkeit bei Kindern auf 5%, bei Erwachsenen 
auf 10% berechnet. Er glaubt, diesen Unterschied allerdings anders erklaren zu 
miissen und zwar durch die Tatsache, daB der akute Gelenkrheumatismus so wie 
die Chorea minor, die etwa 60% aUer Perikarditiden bedingen sollen, im Kindes­
alter seltener auftreten. Nach einer Zusammenstellung von Fiiller soll dagegen 1/3 

aller rheumatischen Erkrankungen im Kindesalter, dagegen nur 1/10 beim Erwachsenen 
mit Perikarditis einhergehen. Auch ist beachtenswert, daB die Perikarditis bei 
Kindern vielfach als erste Lokalisation der rheumatischen Infektion anzusehen ist. 
Die Haufigkeit anderer Infektionskrankheiten als "Grsache einer Perikarditis ist 
demgegeniiber weit geringer. Hochstens macht die Tuberkulose eine Ausnahme, die 
nach Weill etwa in 1/5 aller Falle die Perikarciitis verurmcht. Dann folgen Scharlach, 
Masern und die ganze Menge der iibrigen Infektionskrankheiten (Gonorrhoe, Erysipel, 
Furunkulose, Nabelinfektionen und die verschiedensten sonstigen Formen von 
septischen unci pyamischen Erkrankungen). 

Die klinisehen Erseheinungen der Perikarditis weehseln ungemein 
entspreehend der versehiedenartigen Atiologie und der unberechenbaren 
Reaktion des Perikards auf den Entzundungsreiz. Man unterseheidet 
troekene Perikarditiden von den exsudativen Formen. 

Sym ptome: Die Perikarditis beginnt meist mit mittlerem bis 
hohem Fieber und fuhrt bald zu erheblichen subjektiven Besehwerden. 
Wenn auch im ersten Beginn nur Abgesehlagenheit und mehr oder 
weniger erhebliche Atemnot das Krankheitsbild beherrsehen, so gesellt 
sich doch bald mehr oder minder erheblicher Schmerz in der Herz­
gegend dazu. Der Patient liegt am liebsten leieht aufgeriehtet im 
Bette, vermeidet unnotige Bewegungen und fixiert nach Mog· 
lichkeit den Thorax. Weil aber Atmung und Herzbewegungen weiter­
gehen mussen, kommt es zu einem dauernden Reiben der entzundeten, 
rauhen Perikardflachen gegeneinander und dadureh bei vielen ...:.-. aber 
keineswegs bei allen - Kindem zu erhebliehen Schmerzen, die typisch 
in die Gegend des Herzens lokalisiert werden. Der Patient wird kurzatmig 
und fallt oft durch eine leichte Zyanose bei hoehrotem Gesichte 
auf. Die Untersuchung ergibt, wenn es sich urn eine trockne Perikarditis 
ohne sonstige Komplikationen am Herzen handelt, keine Veranderung 
der Herzdampfung, etwaige Herzfehler konnen natiirlich auch bei der 
trockenen Perikarditis eine solche bedingen. Am wiehtigsten ist aber fur die 
Diagnose das erst sehr weiche, spaterhin immer rauher werdende 
Reibegerausch, das im Gegensatz zu den durch Herzklappenfehler 
bedingten Gerauschen etwas der Herzaktion nachfolgt und stets in zwei 
Absatzen (evtl. auch mehr) entsprechend der Systole und der Diastole 
zu horen ist. Oft laBt sieh soleh ein Gerausch durch den Druck des Ste-
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thoskopes wesentlieh verstarken, weil dadureh die reibenden Flaehen gegen­
einander gepreBt werden. 

Spontan, evtl. aueh infolge zweekentspreehender Behandlung, 
die bei rheumatiseher Erkrankung durehaus dem Verfahren 
bei rheumatiseher Endokarditis entsprieht (vgl. S. 945), kann es 

~~-- . 

Fig. 306. 
Totale Concretio des Herzbeutels. Querschnitt im unteren Drittel der Ventrikel. R L 
rechter, linker Ventrikel, P P parietales Blatt des Herzbeutels, V V neugebildetes, den 

H erzbeutel ausfiillendes Bindegewebe. 
(Aus Sternberu, Lchrbuch der aUg. Patholog. und der path. Anatomie 1928.) 

Fig. 307. 
Herz von vorn gesehen. Auf dem rechten 
Ventrikel ein groper und mehrere klei­
nere, helle Sehnenflecke. P Pulmonalis, 

A Aorta, R rechter Vorhof. 

naeh mehr oder weniger lange 
dauerndem Bestehen dieses Reibens 
zur Abheilung kommen. Die Peri­
kardblatter konnen wieder ihre spie­
gelnde Oberflaehe zuruekgewinnen, 
sie konnen aber aueh miteinander 
verkleben und sehlieBlieh bindegewe­
big fest verwaehsen. Die Folgen sind 
versehieden. Bei Ausheilung normale 
Funktion; bei der Verwaehsung wird 
das Herz fUr alle Zukunft nieht mehr 
im Herz beutel frei beweglieh bleiben, 
sondern diesen bei jeder Bewegung 
mitsehleppen (Perikarditis oblite­
rans). Es ist interessant und mehr­
faeh besehrie ben, daB selbst eine 
komplette Coneretio perieardii intra 
vitam keinerlei Erseheinungen zu 
maehen braueht. So sezierte Henke 
kurzlieh einen 80 jahrigen, an Pneu­
monie gestor benen Mann, bei dem sieh 
als Nebenbefund eine vollige, sieher 

(Aus Stemberu, Lehrbnch der aUg. Patholog. u. der h h I b h d V 
path. Anatomie 1928.) se on se range este en e er-

lotung beider Perikardblatter fand, 
die kliniseh niemals diagnostiziert war und aueh dem Patienten nieht die ge­
ringsten Besehwerden gemaeht hatte. 

Greift die Entzundung uber das auBere perikardiale Blatt hinaus, 
dann kann dieses wiederum mit den umliegenden Organen, der Pleura, dem 
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Zwerchfell, der vorderen Thoraxwand und durch das Mediastinum mit der 
Wirbelsaule verwachsen; doch davon spater. 

Selten bleibt es bei der geschilderten, relativ milden Form der Peri­
karditis, die nur mit wenigen Auflagerungen und Rauhigkeiten der Peri­
kardoberflache einhergeht. Meist schlieBt sich eine reichlichere 
Flussigkeitsausscheidung an, deren Charakter, wie wir oben sahen, 

Fig. 308. 
Gro/3es, eitriges Perikardialexsudat, nach Furunkulose entstanden, bei einem 10 monatigen 

Kinde. 
Gro/3er, kreis/Ormiger Herzschatten mit vollstiindig verstrichenen Gejii/3b6gen. 

(Erstes iiffentliches Kinderkrankeninstitut Wien, Abt. Hochsinger.) 

entsprechend der verschiedenen Atiologie der Entzundung wechselt. Allen 
Exsudatformen aber entspricht folgendes klinische Bild: 

Unter mehr oder minder heftigem Fieber, das vielfach ausgesprochen 
septischen Charakter aufweist, kommt es zu denselben subjektiven Be­
schwerden wie sie oben geschildert wurden: Schmerz auf der Brust in der 
Herzgegend, Beklemmung bei der Atmung, deutlichere Zyanose. 
Die Untersuchung ergibt Reibegerausche, die bald wieder ver­
sch winden, weil die Perikardblatter durch zwischengelagerte Flussigkeit 
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auseinandergedrangt werden. Voriibergehend kann man noch durch den 
Druck des Stethoskopes, manchmal durch starkes Vorniiberbeugen des 
Oberkorpers (evtl. Knieellenbogenlage), das Reibegerausch wieder ent­
stehen lassen. Je groBer das Exsudat wird, um so sicherer verschwindet 
das perikardiale Reiben. Ich erinnere mich an einen Fall von schwerstem 
Gelenkrheumatismus, bei dem schon 12 Stunden nach den ersten Erschei­
nungen des perikardialen Reibens dieses trotz aller darauf gerichteten Be­
miihungen nicht mehr zu horen war. 

Wird das Exsudat reichlicher, dann nehmen die subjektiven Beschwer­
den zu. Das ist verstandlich, weil die diastolische Erweiterung des Herzens 
durch_die Tamponade des Herzbeutels immer mehr erschwert wird. 

Fig. 309. 
GrofJes Perikardialexsudat. 

(Schwarz, in v. J agiC' "Handbuch" usw., Fig. 236.) 

Das Herz bemiiht sich zwar, die geringere diastolische Fiillung durch 
haufigere Kontraktionen auszugleichen, aber die Unzulanglichkeit dieser 
Bemiihungen wird dem Patienten durch das zunehmende Gefiihl der 
Schwache, durch Schwindel und Ohnmachtsanwandlungen, sowie durch sehr 
erhebliche Dyspnoe schon nach den geringsten Anstrengungen (einfaches 
Aufsetzen im Bett!) immer mehr bewuBt. Steil aufgerichtet, deutlich 
zyanotisch, mit jagender Atmung und angstlich suchendem Blick sitzt das 
Kind im Bett. Es macht einen schwerkranken Eindruck. Unter Um­
standen kommt es zu dem entsetzlichen Zustande der Jaktationen, wobei 
das Kind sich voller Angst aufrichtet, dann wieder kraftlos infolge dieser 
Anstrengung in die Kissen zuriickfallt, sich wieder aufrichtet, evtl. aus dem 
Bette heraus will, um dabei doch wieder kraftlos zusammenzubrechen. Die 
Schmerzen in der Herzgegend sind zwar verschwunden, aber die Lebens­
bedrohung ist eine enorme. 

Solche Zustande deuten mit Entschiedenheit auf die Schadigung des 
Herzens hin. Aber nur die genaueste Untersuchung vermag, zumal dann, 
wenn der Arzt nicht das voraufgegangene Stadium des perikardialen Rei­
bens feststellen konnte, die Situation zu klaren. Die Perkussion des 
Herzens ergibt eine machtige Ausdehnung der Dampfung auf der vorderen 
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Brustwand (vgl. Fig. 308 u. 309), die Palpation der Leber eine machtige 
Stauung. Bei leichtfertiger Untersuchung, insbesondere wenn man nicht 
an die Moglichkeit der Pericarditis exsudativa denkt, wird dann die nichts­
sagende Diagnose "Cor bovinum" gestellt. Es ist aber durchaus nicht 
so schwer, in solchen Fallen durch rein physikalische Untersuchung die 
Diagnose zu klaren. Neben der GroBe der Herzdampfung muB bei vor­
sichtiger, schulgerechter Perkussion auch die eigentiimliche Figur der 
Dampfung auffallen, die einem Dreieck entspricht, weil durch die Schwere 
der Fliissigkeit und entsprechend seinem anatomischen Bau der Herz-

Fig. 310. 

Hilde Ma. Eitrige Perikarditis. Luft im Herzbeutel nach Ablassen des Eiters. 
x I,uftblase. 

beutel an seiner unteren, dem Zwerchfell aufgelagerten Flache am 
meisten gedehnt wird. Bei einer maximalen Erweiterung des Herzens riickt 
der rechte Herzrand parallel dem rechten Sternalrand nach auBen; bei 
der Perikarditis dagegen zieht die Dampfung yom Ansatz der 2. Rippe 
am Sternum schrag nach unten auBen. Der Herzleberwinkel ist bei Herz­
erweiterung ein rechter, bei perikadialem Exsudat wesentlich groBer 
(Ebsteinscher Herzleberwinkel). Die allseitige VergroBerung der Herz­
dampfung nach oben wie nach beiden Seiten laBt sich insbesondere dann 
auf einen ErguB im Herzbeutel zuriickfiihren, wenn diese Dampfung in 
voller Ausdehnung eine absolute ist (weil ja das Exsudat der vorderen 
Thoraxwand dicht anliegt), und wenn auBerdem die Dampfung we it 
iiber den SpitzenstoB hinausreicht. Oft verschwindet der Spitzen­
stoB aber auch vollstandig. 

In seltenen Fallen kann man auch hierbei noch leise Reibegerausche 
wahrnehmen, wenn der Patient sich stark nach vorne neigt. AuBerdem 
aber sind die Herztone infolge der Exsudatbildung urn das Herz stark 
abgeschwacht. Dasselbe gilt von etwa vorhandenen, auf komplizierende 
Endokarditis zuriickzufiihrenden Gerauschen. 

Beachtenswert, weil er haufig zu Fehldiagnosen fiihrt, ist auch der 
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begleitende Befund an der Lunge: Uber dem linken Unterlappen besteht 
haufig eine mehr oder weniger intensive Dampfung und Bronehialatmen; 
man ist geneigt, eine lobare Pneumonie zu diagnostizieren und doeh handelt 
es sieh nur urn eine Kompression der Lunge dureh den groBen Herzbeutel­
erguB. Dasselbe Phanomen kann ubrigens aueh gelegentlieh durch ein 
enorm vergroBertes Herz entstehen. 

Die Prognose dieser perikardialen Ergusse hangt von 2 Momenten ab: 

1. von dem Grundleiden, das bei einer Sepsis mit metastatischer Peri­
karditis trotz aller therapeutischer MaBnahmen zur Entlastung des 
Herzens zum Tode, bei rheumatischer Genese zu allen denkbaren 
Komplikationen am Endo- und Myokard fiihrt, bei der Tuberkulose 
durch das Fortschreiten der Krankheit bestimmt wird. 

2. von der Therapie. 

Bei der Zunahme des perikardialen Exsudates kann die Behinderung 
der diastolischen Fullung des Herzens zu schwersten Zirkulationsstorungen 
fiihren. Der PuIs wird infolge mangelhafter Fullung des Herzens immer 
kleiner, und schlieBlich erfolgt derTod. Man muB daher die Exsudatbildung 
bekampfen bzw. die Ruckresorption der Flussigkeit begunstigen, indem man 
die Flussigkeitszufuhr beschrankt und bei rheumatischer Genese gleich­
zeitig eine sehr energise he Salizylsauretherapie durchfuhrt. Ich habe 
manche bedrohlich erseheinenden perikardialen Ergusse unter den oben bei 
der Endokarditis gesehilderten, groBen Salizylsauregaben zuruckgehen, ja 
ausheilen sehen. 

Man kann sieh aber nieht auf diese Mogliehkeit verlassen. Der Patient 
mit exsudativer Perikarditis bedarf dauernder Uberwachung, damit man, 
sob aId sieh schwere Zirkulationsstorungen einstellen, durch eine Entleerung 
der Flussigkeit die Todesgefahr bannt. 

Die Punktion des Herzbeutels ist das meist geubte Verfahren.. Sie 
vermag bei geschickter Ausfuhrung in wenigen Minuten aus dem schwer­
kranken Patienten einen euphorischen Menschen zu machen, weil mit der 
Besserung der Zirkulation das subjektive Wohlbefinden und neuer Lebens­
mut wiederkehren. 

Mehrere Methoden werden empfohlen, von denen hier 2 genannt seien: 

1. kann man im 5.{ -6.) Interkostalraum unmittelbar ne ben dem 
Sternum senkrecht auf das Herz zu einstechen. Dies Verfahren 
ist immer etwas unheimlieh, weil man nieht weiB, wie weit das Herz 
von der vorderen Brustwand abgedrangt ist. Es ist besonders dann 
nieht ganz ungefahrlieh, wenn das Herz zufallig wegen fruherer Herz­
beutelentzundungen an dieser lSuelle mit der Brustwand verwachsen 
ist. Darum sollte man prinzipicll zunachst mit einer relativ dunnen 
Nadel, die eine mogliehst kurze Spitze besitzt, vorsichtig in die Tiefe 
dringen. Dabei muB die luftlet're Rekordspritze angesehlossen sein, 
damit nicht etwa, falls man in den Ventrikel eindringen sollte, Luft 
angesaugt wird. Geht man in dieser Weise Millimeter fur Millimeter 
unter standiger leichter Aspiration in die Tiefe, dann sturzt plotzlieh, 
sobald man eine genugende Tiefe erreicht hat, das Exsudat in die 
Spritze. Daraufhin wird man bei klarem (serosem, rheumatischem 
bzw. tuberkulosem) Exsudat durch dieselbe Nadel unter mehrmaligem 
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Ansaugen mit der Spritze so viel Fliissigkeit als irgend moglich ab­
lassen. Bei eitrigem Exsudat mit groberen Flocken wird man gut tun, 
diese erste Punktion als Pro bepunktion aufzufassen und hier, ohne 
erst viel Fliissigkeit abzulassen, wodurch das Herz der Brustwand in 
unzweckmassiger Weise genahert wiirde, mit einer dicken, stumpfen 
Nadel an derselben Stelle wieder eingehen. 

2. kann man auBerhalb der Herzspitze im Bereiche der inten­
sivsten Dampfung die Punktion vornehmen. Sticht man hier in sagit­
taler Richtung oder unter nur geringer Drehung der Nadel nach dem 
Mediastinum hin ein, so muB man sich natiirlich ebenso wie bei dem 
ersten Versuch davor hiiten, das Herz zu verletzen. Ganz besonders 
wichtig ist es, zu vermeiden, daB die Herzspitze iiber die Spitze der 
Nadel hin- und herwetzt, weil dadurch GefaBe des Herzens oder gar 
die Herzwand durchschnitten werden konnen; man muB dann die 
Nadel etwas zuriickziehen. 

Je mehr Fliissigkeit man ablaBt, urn so besser ist es fiir den Patienten, 
weil dadurch die Moglichkeit der diastolischenEntfaltung und der freien 
Beweglichkeit des Herzens so sehr gebessert wird, daB sofort subjektives 
Wohlbefinden wiederkehrt. ZweckmaBig verbindet man aber mit der 
Punktion eine entziindungswidrige Behandlung. Fiir tuberkulose Er­
giisse kommt das nicht in Frage. Bei rheumatischen Erkrankungen tut 
man dies durch orale Verabfolgung von Aspirin und anderen Salizylaten. 
Bei ei trigen En tz iind ungen ist aber eine gegen die Eitererreger spe­
zifisch wirkende Was chung des Herzbeutels analog der Spiilungs­
behandlung der Pleuritis (Gralka) sehr zu empfehlen. Dazu verwendet 
man bei Pneumokokkeninfektion Yz % Optochinlosung, bei Staphylo­
kokken, Streptokokken, Gonokokken Yz-l%o Rivanollosung, wobei 
man zweckmaBig solange spiilt, bis die Spiilfliissigkeit klar zuriickflieBt, 
und dann etwas von der Spiilfliissigkeit im Herzbeutel zuriicklaBt. 

Wenn neben der ausgedehnten Dampfung des Herzbeutels eine 
Pleuritis exsudativa besteht (diese fiihrt ja nicht selten durch Uber­
greifen auf den Herzbeutel zur Pericarditis exsudativa), dann kann die Ent­
scheidung, ob man mit der Punktionsnadel den Herzbeutel oder die Pleura­
hohle erreicht hat, schwierig sein. Urn sicher zu gehen, braucht man 
aldann nur etwas Luft einzublasen, die sich bei der Perikarditis an der 
Oberflache sammelt und entweder durch Perkussion oder aber durch 
ein Rontgenbild nachweisbar wird. Ein solches Bild zeigt beigefiigte 
Fig. 310. 

Die Untersuchung la13t die schwere Prostration des Kindes und den machtigen 
Herzbuckel deutlich erkennen. Perkuttorisch ergibt sich eine Dampfung iiber del' 
ganzen linken unteren Thoraxpartie. Man mu13 deswegen an die Moglichkeit eines 
Empyems abel' auch einer Perikarditis denken. Fiir letztere spricht besonders 
del' Herzbuckel. In Riicksicht auf diese Moglichkeit wird die Punktion im 
Bereich der maximalen Dampfung etwas au13erhalb des Spitzensto13es vorgenommen. 
Sie ergibt dicken, staphylokokkenhaltigen Eiter. Urn sicher zu gehen, woher 
del' Eitel' stammt, werden, nachdem del' Eiter abzuflie13en aufhort, 5 ccm Luft 
injiziert. Gleich danach wird von dem Kind in sitzender SteHung ein Rontgenbild 
angefertigt. Das beigefiigte Rontgenbild la13t deutlich eine durch Luftfiillung 
bedingte Aufhellung im oberen Abschnitte des Herzbeutels erkennen. Nach 
13 Tagen erfolgt del' Tod unter hinzutretender Bronchopneumonie. Die Sektion 
ergibt ein relativ kleines, mit Fibrinzotten und Eiter bedecktes Herz, das an seiner 
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Riickflache bereits breit adharent ist; au13erdem eine machtige Stauungsleber und 
diffuse bronchopneumonische Herde. 

Da die Moglichkeit einer erneuten Fullung des entlasteten Perikards 
immer gegeben ist, muB man unter Umstanden die Punktion wiederholen. 
Sie wird von Mal zu Mal schwieriger, weil nach den Punktionen, be­
sonders wenn sie ausgiebig waren, Verklebungen und Verwachsungen 
zwischen dem Herzen und der vorderen Brustwand eintreten konnen. 
Darum ist in jedem FaIle zu erwagen, ob man nicht eventuell eine chir­
urgische Eroffnung des Herzbeutels vornehmen sollte. Die Erfolge dieses 
Verfahrens sind noch nicht so zahlreich, daB man ein abschlieBendes 
Urteil daruber abgeben kann. Es ist fur das Herz die Freilegung und 
das Einfuhren von einem Drainrohr oder von Tampons sicher nicht ganz 
gleichgultig. Wenn es gelange, spatere Verwachsungen auf diese Weise 
zu verhuten, dann ware allerdings diese Methode ein groBer Fortschritt. 
Bisher durfte sie im aIlgemeinen auf die FaIle von eitriger Herzbeutel­
entzundung zu beschranken sein. 

Zum SchluB sei erwahnt, daB die Diagnose der Herzbeutelentzundung 
haufig genug nicht gestellt wird, daB insbesondere bei Sauglingen (vgl. 
Fig. 265), die an Sepsis sterben, die Obduktion haufig eine Perikarditis 
als Nebenbefund aufgedeckt hat. 

Folgezusdinde der Perikarditis. 
Die Verschiedenartigkeit der Erreger, der ungleiche Grad der Ent­

zundung und ihrer Ausdehnung, sowie die verschiedenartigen Formen 
der Exsudate bedingen einen ungeheuren Wechsel im Verlaufe der Peri­
karditis, nachdem die akuten Erscheinungen abgeklungen sind. 

Ganz allgemein gesprochen, handelt es sich bei den Folgezustanden 
urn Verwachsungen, die bald zirkumskript, bald diffus den ganzen Herz­
beutel betreffen, bald werden einzelne Abschnitte des Herzens, bald die 
groBen GefaBe, bald Herz und GefaBe im ganzen in die Verwachsungen 
einbezogen. Dann wieder kommt es nur zur Bildung von Strangen, die 
einzelne Teile des Herzens oder die GefaBe mehr oder minder abschnuren. 
Daraus ergibt sich ein so buntes Bild und eine so unendliche Variations­
moglichkeit, daB es schwer ist, ein einheitliches Bild zu zeichnen. Weiter­
hin werden diese Folgeerscheinungen dadurch kompliziert, daB sich Kalk­
einlagerungen in den mehr oder minder dicken Auflagerungen urn das 
Herz einstellen konnen, und schlieBlich dadurch, daB die Entzundung 
uber den Herzbeutel hinausgreift, und dadurch das Herz mit, den um­
gebenden Organen verlotet wird. 

Am gunstigsten liegen die Verhaltnisse dann, wenn nach einer serosen 
oder serofibrinosen Entzundung nur die beiden Perikardblatter miteinander 
verwachsen (Obliteratio pericardii). Kommt es dabei nicht zu einer 
wesentlichen Verdickung, dann kann das Herz sehr wohl eine ausgezeich­
nete Bewegungsfreiheit behalten. Es bewegt sich wie ein!'l Hand im Hand­
schuh (Wenckebach). Aber mit Recht hat Rehn schon darauf aufmerksam 
gemacht, daB jeder Handschuh, sei er auch noch so dunn, stets eine. gewisse 
Behinderung fur die Handbewegung bedingt, urn so mehr wira dies der 
Fall se'in, je dicker und unnachgiebiger er ist. Weil aber gerade bei der 

"Perikarditis ungemein groBe Unterschiede in der Dicke der Auflagerungen 
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bestehen, weil auBerdem machtige Kalkeinlagerungen oder Umwandlungen 
der fibrinosen Niederschlage in kallose Massen vorkommen, so ist zu 
verstehen, daB nicht nur die Fahigkeit des Herzmuskels, sich jedem 
Fiillungszustand innerhalb physiologischer Grenzen anzupassen, verloren 
geht, sondern daB das Herz auch bei jeder Kontraktion seiner einzelnen 
Abschnitte die mit diesen verloteten Massen mitbewegen muB. 

Es ist klar, daB diese Zustande zu ganz verschiedenen Konsequenzen 
fiihren. Bleibt es bei der einfachen Verlotung der seidenpapierdiinnen 
Herzbeutelblatter, so wird der Patient keine Ahnung davon haben, daB 
er eine Obliteratio pericardii erworben hat. Er wird sich hochstens wun­
dern, daB er nach der Erkrankung nicht mehr ganz so leistungsfahig ist 
wie friiher, etwas schneller ermiidet und kurzatmiger wird. Solche Falle 
werden als Zufallsbefunde oft genug bei Sektionen entdeckt, ohne daB 
der Trager des Leidens je eine Ahnung davon hatte. Ganz anders ist es 
aber, wenn die Auflagerungen dicker werden oder gar Kalk­
platten enthalten. Dann muB das Herz nicht nur bei jeder Kon­
traktion die normale Herzarbeit leisten, sondern auBerdem durch die Mit­
bewegung der Auflagerungen eine mehr oder minder groBe Mehrleistung 
vollbringen. Das Herz verliert seine Anpassungsfahigkeit an den Inhalt 
wie an die Umgebung. Infolgedessen ermiidet es viel rascher, und so 
entsteht ein ernstes Leiden, das jede Lebensfreude, die mit korperlicher 
Bewegung verbunden ist, unmoglich macht. In der Ruhe kann solch 
ein Patient sich leidlich wohl fiihlen, aber schon das Treppensteigen be­
deutet eine Anstrengung. Jeglicher Sport wird unmoglich. 

Schon im Jahre 1873 hat K uf3maul darauf hingewiesen, daB nicht 
selten neben dem serosen auch das fibrose Perikard sich an der Ent­
ziindung beteiligt (Fibroperikarditis nach Gendrin). Die Beteiligung des 
subserosen Bestandteiles des Perikards fiihrt dann zu Verwachsungen 
des Herzens mit der N ach barschaft, so daB die Herzmusku­
latur durch das darauf liegende viszerale Blatt des Perikards mit dem 
parietalen Blatt, dieses wieder mit der Brustwand, den Lungen, dem 
Zwerchfell, dem Mediastinum und durch dessen Vermittlung mit der 
Wirbelsaule verbunden wird. 

In solchen Fallen muB das Herz bei jeder Kontraktion die mitdem 
betreffenden Herzabschnitt verbundenen Nachbarorgane mit bewegen. 
Weil nun bald das ganze Herz, bald aber nur Teile desselben, z. B. ein 
Vorhof oder eine Kammer - der Variationen gibt es ja so viele - mit 
del' Umgebung verwachsen sind, weil ferner diese Verwachsungen nicht 
immer flachenhaft, sondern strangformig sein konnen, so daB gewisser­
maBen nur einzelne Punkte del' Herzmuskulatur fixiert sind, wahrend 
das ubrige Herz noch eine groBe Bewegungsfreiheit besitzt, so erklaren 
sich ohne weiteres die Mannigfaltigkeit del' Krankheitsbilder und die 
vielfach geradezu enormen Schwierigkeiten bei der Diagnose. 

AuBerdem kann die Klarung dadurch ganz besonders erschwert 
werden, daB bald die Auflagerungen die normale Konfiguration des 
Herzens verandern, bald Verwachsungen solche Verzerrungen in 
der Gegend del' Ostien bedingen, daB es zu relativen Insuffizienzen 
mit lauten Herzgerauschen kommen kann. In wieder anderen 
Fallen bedingt die Umschn iirung des Herzens eine EinfluBstauung 

62* 
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(Volhard), so daD bei oberflachlicher Betrachtung ein schwerer Herzfehler, 
der durch die Stauung und die Gerausche vorgetauscht wird, den wahren 
Zustand verschleiert. 

Dennoch kann eine genaue Aufnahme der Anamnese, noch besser die 
fortlaufende Beobachtung eines Patienten yom Beginne der Erkrankung ab 
und die Sicherstellung des Vorhandenseins einer Perikarditis oft die Diagnose 
sehr erleichtern. Hat z. B. der Arzt den Gelenkrheumatismus diagno­
stiziert, dann die sich anschlieDende Erkrankung des Herzens verfolgt, 
dabei die Reibegerausche - und seien sie noch so voriibergehend vor­
handen gewesen - festgestellt, dann wird er an die Moglichkeit all dieser 
Folgen ohne weiteres denken. Aber auch der klinische Verlauf birgt viel 
diagnostisch Wertvolles in sich: Die Kinder scheinen die Attacke der 
akuten Herzerkrankung vielfach gut iiberwunden zu haben. Sie gehen 
mit oder ohne Herzgerausch, vielleicht mit einer geringgradigen Ver­
breiterung des Organs aus der Krankheit hervor. Sie fangen wieder an, 
sich lebhafter zu betatigen, aber bald zeigt sich, daD die Genesung nicht 
in dem gewiinschten MaDe fortschreitet, sondern daD die Kinder, denen 
es schon ganz gut ging, in auffalliger Weise immer rascher ermiiden, daD 
ihnen der Schulweg zu weit, das Treppensteigen zu anstrengend wird, 
und daD sie sich von dem so heW ersehnten Spiel mit ihren Altersgenossen 
mehr und mehr zuriickziehen. Bald sind sie wieder so weit, daD sie in 
der Stube bleiben wollen, dann mogen sie auch nicht mehr das Bett ver­
lassen und schlie13lich kommt es zu einem chronischen Siechtum mit 
Adynamie, Zyanose, Dyspnoe und Odemen. So werden im AnschluD an 
den Gelenkrheumatismus oder an andere Formen der Perikarditis oft 
innerhalb weniger Woe hen die zuvor munteren, lebenslustigen Kinder zu 
bejammernswerten Menschen. 

DaD es sich in solchen Fallen mit den geschilderten subjektiven 
Symptomen im weitesten Sinne um eine Herzschwache handelt, wird 
auch dem Laien klar. Dennoch ist eine rasche, einwandfreie Diagnose 
gerade hier wegen der Therapie, die hier mehr wie sonst iiber die Prognose 
entscheidet, dringendste N otwendigkeit. 

Bei der Untersuchung bietet schon der Habitus des Kranken 
gewisse Eigentiimlichkeiten: Zumeist erscheinen sole he Kinder an der 
oberen Korperhalfte leicht gedunsen: "Pamstiges Aussehen". Sie haben 
auch eine sehr ausgepragte Kyphose der Brustwirbelsaule, 
vermutlich dadurch bedingt, daD die Fixation am Zwerchfell durch das 
Herz die groDen GefaDe und deren Aufhangebander den oberen Teil der 
Brustwirbelsaule zum Zwecke der Entlastung des Herzens nach unten 
ziehen. Dadurch bekommt der ganze Thorax ein faDformiges Aussehen. 

Die Perkussion ergibt zumeist eine VergroDerung der Herz­
dampfung. Oft hort man, bald wegen des gleichzeitig erworbenen 
Klappenfehlers, bald wegen der Deformierung der Herzostien, meist 
laute, systolische oder diastolische Gerausche. Die Diagnose der Herz­
insuffizienz wird gestiitzt durch den Nachweis einer machtigen Le ber­
vergroDerung (Stauungsleber) und durch das Vorhandensein einer mehr 
oder minder starken Dyspnoe und Zyanose. 

AIle diese Erscheinungen konnen auch bei Herzerkrankungen ohne 
Beteiligung des Perikards vorkommen. Sie bieten aber bei der Herz-
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beutelverwachsung gewisse Eigentiimlichkeiten, die bei genauerer Unter­
suchung dem Arzte kaum entgehen diirften. 

Zunachst fallt auf, daB das Herz durch keinen Lagewechsel zu ver­
schieben ist. Wahrend beim gesunden Menschen, noch mehr aber bei 
Patienten mit erheblicher VergroBerung des Herzens, dieses Organ sich 
entsprechend der rechten bzw. linken Seitenlage der Schwere nach ver­
schiebt, bleiben die Grenzen bei der adhasiven Mediastinoperikarditis 
un v err ii c k bar. Ferner pflegt bei sol chen enormen VergroBerungen 
des Herzens infolge von Herzmuskelschwache eine hochgradige Irregu­
laritat des Pulses vorhanden zu sein. Bei den Patienten mit der Herz­
verwachsung fehlt diese, wenigstens so lange die Muskulatur des Herzens 
intakt ist. Es fallt jedem Arzt die RegelmaBigkeit und Gleich­
formigkeit der einzelnen Pulsschlage auf. Dennoch kann man, 
wenn man den PuIs und die Atmung graphisch registriert, feststellen, 
daB wahrend der Inspiration der PuIs kleiner, wahrend der Exspiration 
dagegen groBer wird (Pulsus paradoxus). 

Auch die enorme [Schwellung der Leber, die oft bis zum Nabel 
und darunter reicht, sollte stets den Gedanken an eine adhasive Peri­
karditis wachrufen. Denn bei jeder anderen Herzkrankheit, die mit einer 
solchen Leberschwellung einhergeht, pflegen sich vorher in recht erheb­
lichem Grade Odeme an den Beinen und ein ErguB im Bauch einzustellen. 
Hier ist aber die Leberschwellung durch (lange Zeit das einzige 
Symptom der Stauung, dem sich erst bei dem Ermiiden der 
Herzkraft Aszites und Odeme beigesellen. 

Wenn man diese beiden - wie mir scheint wichtigsten - Unterschiede 
zwischen maximal dilatiertem Herzen und dem mit der vorderen Brust­
wand verwachsenen Herzen richtig erfaBt hat, dann wird man mit Leichtig­
keit noch eine Reihe von weiteren Symptomen erkennen, die in mehr oder 
minder ausgepragtem Grade - wechselnd nach der Art und Schwere der 
Verwachsungen - sich einzustellen pflegen. 

Das Charakteristische aller Erscheinungen bei der Ver­
wachsung des Herzens mit der N ach barschaft ist der Um­
stand, daB zwei sonst voneinander una bhangige Ie benswich­
tige Bewegungsvorgange sich gegenseitig storen: Die Herz­
aktion und die Atmung 1). 

Die Herzaktion wird durch die Inspirationsbewegungen des Thorax 
sowie durch den Zug des Zwerchfells in der Diastole gefordert, an der 
Systole dagegen gehindert. Umgekehrt wird durch die systolischen Kon­
traktionen des Herzens die mit diesem verwachsene Umgebung mitbewegt. 
Daraus folgen die wichtigsten Symptome: Eine inspiratorische An­
schwellung der Halsvenen, die von Ku(3maul und Griesinger auf 
eine Strangulation der groBen, zum Herzen fiihrenden endothorakalen 
Venen zuriickgefiihrt wurde, wahrend Wenckebach die Ursache der Stauung 
in einer mangelhaften Ventrikelentleerung erblickt. Diese mangelhafte 
Ventrikelentleerung ist auch der Grund fiir das inspiratorische Klei­
nerwerden des Pulses, von dem eben die Rede war. Auch das Fried-

1) Schon von Meckel [1757] als bedeutungsvolles Symptom erkannt., zitiert 
nach der eingehenden SchilderungKreibitz, Krankheiten des Herzens II/2, S. 620, 1817. 
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reichsche Symptom des herzdiastolischen Halsvenenkollapses 
kann diagnostisch bedeutungsvoll werden. Wahrend normalerweise bei 
der Diastole der Herzkammer, d. h. bei der Systole der Vorhofe, eine 
kleine Stauung in dem AbfluB aus den Halsvenen eintritt, bedingt das 
besonders kriiftige Eroffnen der Ventrikel ein beschleunigtes Hinein­
sturzen des Blutes, so daB an Stelle der Anschwellung des Bulbus jugularis 
ein Kollaps beobachtet wird (Brauer). 

Deutlicher fallt manchmal die Mitbewegung des Thorax durch 
die Herzarbeit in die Augen. Bald sind es zirkumskripte, systo­
lische Einziehungen in der Gegend der Herzspitze, die ohne weiteres 
die Verwachsung zwischen Herzen und Brustwand sicherstellen. Diese 
Einziehungen durfen nicht verwechselt werden mit dem leichten Einsinken 
der Brustwand im Interkostalraum oberhalb der Herzspitze, die man 
sehr haufig, besonders bei aufgeregten, mageren Patienten beobachtet. 
Diese kommt dadurch zustande, daB sich das Herz bei seiner Kon­
traktion mit der Spitze gegen die Brustwand anstemmt, dagegen mit 
der daruberliegenden Wand entsprechend der Umformung des Herzens 
von der Thoraxwand abruckt. Dunne Haut- und Muskellagen folgen 
der Herzbewegung und tauschen so eine Einziehung vor. Dieses 
Symptom der systolischen Einziehung der Herzspitze ist leider nur relativ 
selten bei Kindern zu beobachten. Daran ist wohl weniger die Erlahmung 
der Herzkraft schuld als der Umstand, daB wohl meist eine flachenhafte 
Verwachsung vorliegt, die eine solch isolierte Einziehung unmoglich 
macht. Dasselbe gilt fur das diastolische Thoraxschleudern, das 
von Brauer mit vollem Recht als ein ungemein wichtiges Symptom del' 
Herzverwachsung hervorgehoben wird. Es kommt dadurch zustande, daB 
der Ventrikel bei seiner systolischen Kontraktion die vordere Brustwand nach 
innen zieht und daB diese im Moment der Diastole, also beim Nachlassen 
der Herzkontraktion, in ihre Ruhelage zuruckfedert. Die herzsystolische 
Aufwartsbewegung des Zwerchfells bedingt die so haufigen systolischen 
Einziehungen im Epigastrium. In gleicher Weise vermag das Herz durch 
den Zug am Zwerchfell leichtes Einsinken des Zwerchfellansatzes 
auch fern vom Herzen in den Interkostalraumen bedingen, es kann sogar 
zu einer geringen herzsystolischen Einzieh ung an der Wir bel­
saule kommen (Stolte). Wahrend diese letztgenannten Symptome nicht 
immer sehr deutlich sind, kann die Unbeweglichkeit des Brustbeins, 
das beim Gesunden bei jeder Ein- und Ausatmung ausgiebigste Bewe­
gungen zeigt, wieder ein Beweis fUr die Fixation des Herzens sein. Ebenso 
ist eine oft recht erhebliche Kyphose der Brustwirbelsaule (zur Entlastung) 
ein fast regelmaBiger Befund. 

Nicht unerwahnt sei, daB man nach Brauer nicht selten V erdoppe­
lungen der Herztone, gelegentlich sogar neben diesen vier Tonen 
einen funften horen kann, der auf das ruckweise Zuruckschleudern der 
Thoraxwand bei der Diastole zuruckzufUhren ist. Dieser Ton war schon 
Friedreich bekannt. Wenn er von Brauer, Umber und anderen auch nach 
der Kardiolysis praecardiaca noch gehort wird, so braucht das meines 
Erachtens nicht der Beweis fUr eine aktive Diastole zu sein, vielmehr 
kann auch dann noch eine extrakardiale Entstehung, wie sie Friedreich 
annahm, die Ursache sein, weil nach dieser Operation elastisch wirkende 
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Schwarten auch nach Entfernung der Rippen das Riickschleudern be­
dingen konnen. 

Die rontgenoskopische Untersuchung solcher Herzen ergibt einige 
weitere, wertvolle Anhaltspunkte: Zunachst erscheint das. Herz unge­
wohnlich breit, seine Grenzen verwaschen, es fehlt meist die -----:- nur bei 
guten Aufnahmen des gesunden Herzens sichtbare - Rundung des Herzens, 
besonders rechterseits uber dem Zwerchfell. Dagegen geht bei der adhasiven 
Perikarditis der Herzschatten beiderseits in schrag nach auBen und unten 
gerichteter Linie mit verwaschener Zeichnung in das Zwerchfell uber. 
Bei der Durchleuchtung vermiBt man deutliche Kontraktionen am Herzen 
wie an den GefaBen die Pulsationen. Bei alleiniger Fixation des Herzens 
an der Ruckseite konnen aber trotz schwerster Zirkulationsstorung aIle 
sonstigen sicheren Symptome fehlen 1). 

Das eigentumliche Ver halten der Leber bedarf noch einer be­
sonderen Erklarung. Die anatomische Untersuchung ergibt, daB dieses 
Organ plump, dicht und blutreich erscheint (W e'iss), eine deutliche Muskat­
nuBzeichnung aufweist, von derber Konsistenz ist, und seine Oberflache 
oft sehr uneben, ja hockerig wird (Friedel Pick) .. Die zirrhotische 
Umwandlung der Leber ist der Grund fUr den Fortbestand der Leber­
vergroBerung nach der Kardiolyse. AIle diese Veranderungen sind die Folge 
der Stauung in der Leber; nicht ein primares spezifisches Leberleiden, 
sondern die Zirkulationsstorung ist fur die VergroBerung der Leber als 
ursachliches Moment anzusprechen. Die Ursache fur die hervorragende 
Beteiligung der Leber an der Stauung ist, wie Hess und spater Klose mit 
Sicherheit erwiesen haben, die Herzbeutelverwachsung. Es bleibt nur noch 
zu erklaren, warum die Stauung vor allem die Leber, weniger aber das 
Zustromgebiet der Vena cava inferior betrifft. Von einzelnen Autoren 
wird behauptet und durch Sektionsbefunde wahrscheinlich gemacht,daB 
es sich urn Umschnurungen der durch das Zwerchfell hindurchtretenden 
und, teils in der Hohe des ZwerchfeIls, teils unmittelbar daruber, in die 
Vena cava einmundenden Lebervenen handelt. Diese Erklarung ist aber 
sic her nicht fUr aIle FaIle anzuerkennen. Ich selbst habe, wie ubrigens 
auch andere Autoren, bei Sektionen eine enorme Erweiterung der Leber­
venen gesehen, die dem Querschnitt der Vena cava in keiner Weise nach­
standen. Nach Wenckebach, der sich auf Untersuchungen von Ledderhose 
und Hasse stutzt, mussen wir den Hauptgrund der Storung in der Fixation 
des Zwerchfells erblicken, weil hierdurch die Moglichkeit der rhythmi­
schen Kompression der Leber genommen wird. Wie oben auseinander­
gesetzt ist sonst eine normale Blutbeforderung in der Lsber ausgeschlossen. 
Die unzureichende Zwerchfellbewegung bedingt die mangelhafte Ent­
leerung der Leber; diese wird die Ursache der Stauung, die Stauung ruft 
die bindegewebige Induration der Leber hervor und kann so dann wieder 
zu dem Bilde der ZuckerguBleber fuhren. Diese anatomischen Verande­
rungen der Leber sind ihrerseits wieder daran schuld, daB auch nach Be­
seitigung der Herzstorung die Leberveranderungen oftmals nicht zuruck 
gehen, was doch geschehen muBte, wenn es sich urn eine reiIie Stauung 
handelte. 

1) Eigene autoptisch .sichergastellte Beobachtung. 
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Zu der Stauungsleber, der Dyspnoe, der raschen Ermiidbarkeit kann 
sich beim Erlahmen des Herzens eine Fliissigkeitsansammlung 
im Bauch und schlieBlich auch ein Odem an den Beinen evtL auch 
am ganzen Karper hinzugesellen; dann wird die Diagnose noch schwie­
riger!). In solchen Fallen wird aber eine energische Digitalisbehandlung 
die Situation klaren, weil dadurch die peripheren Odeme verschwinden, 
wahrend der Restbefund der adhasiven Perikarditis mit ihren Begleit­
erscheinungen nicht zu beseitigen ist. Wir haben es bei solchen Patienten 
erlebt, daB unter der - nebenbei bemerkt erfolglosen - Digitalisbehand­
lung unangenehme Sensationen in der Herzgegend auftreten; diese Schmer­
zen diirften dadurch bedingt sein, daB das vermehrt arbeitende Herz an 
den Verwachsungen zerrt. 

So setzt sich das Krankheitsbild der Concretio pericardii aus einer 
Reihe von einzelnen Komponenten zusammen. Leider wird die Diagnose 
haufig nicht gestellt und infolgedessen auch die richtige Behandlung 
verabsaumt. 

Noch schwieriger werden die Verhaltnisse, wenn nicht, wie in den 
bisher geschilderten Fallen, eine groBe, breite Verwachsung des Herzens 
mit der Umgebung im Vordergrunde steht. Brauer, spater Wenckebach 
und in letzter Zeit Volhard, Schmieden und Rehn haben sich besonders 
mit dem Krankheitsbi!d der Umklammerung des Herzens beschaftigt. 
Wahrend wir bisher vor allem die Behinderung der Systole zum Gegen­
stande der Betrachtungen machten, miissen wir nunmehr die gar nicht 
so seltene Behinderung der Diastole beriicksichtigen. Diese Behinderung 
fiihrt, wie Volhard es so treffend bezeichnet, zur sogenannten "E i nfl u B -
stauung". Wenn diese auch gelegentlich - wie in einem FaIle von 
Wenckebach - dadurch bedingt sein kann, daB der rechte Vorhof, also 
die Eintrittsstelle des Blutes aus dem Karper in das Herz, durch einen 
isolierten Strang abgeschniirt wird, so sind derartige Kuriositaten doch 
so selten, daB man bei dem ausgepragten Bilde der EinfluBstauung im 
allgemeinen nur an die Umklammerung des Herzens durch das schrump­
fende Perikard denken muB. Die EinfluBstauung kommt also vor allen 
Dingen dann zustande, wenn die Verwachsungen sich auf 
den Herzbeutel beschranken, nicht iiber das parietale Blatt des­
selben hinausgreifen und zu Verwachsungen mit der Umgebung fiihren. 
Die EinfluBstauung kann sich aber auch an die Lasung des ver­
wachsenen Herzens von der Brustwand anschlieBen. Beigefiigte 
zwei Pausen von Rantgenbildern geben den Unterschied in der Herz­
schattengraBe in vorziiglicher Weise wieder: Erst die breite Verlatung 
des Herzens von der rechten Mamilla bis zur linken Axilla, dann fast 
normale HerzgraBe. Die Symptome der Umklammerung des Herzens 
sind folgende: Kraftlos und kurzatmig sitzt der Patient aufrecht im Bett, 
er meidet jede Bewegung, weil schon die geringsten Anstrengungen aller­
schwerste Orthopnoe auslasen. Sein Aussehen ist zyanotisch. Er ist 
am ganzen Karper gedunsen, hat an den abhangigen Partien ausgepragte 

1) Knauer machte kiirzlich darauf aufmerksam, daB in differentialdiagnostisch 
schwierigen Fallen die Untersuchung der Blutlipoide wertvolle diagnostische Finger. 
zeige ergeben kann, da bei hydropischen Herzkranken die Lipoide immer-vermindert, 
hei Nephrotikern dagegen erheblich vermehrt sind. 
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0deme, Leberschwellung, Fliissigkeitsergiisse im Bauch und in den Pleuren. 
Ein jammervolles Bild! Ein Nierenleiden liiBt sich nicht immer ganz 
leicht ausschlieBen, wenngleich die Art der Wasseransammlungen, die 
typische Stauung dies unwahrscheinlich machen. Haufig wird auch die 
Di££erentialdiagnose gegeniiber der Polyserositis groBe Schwierigkeiten 
bereiten konnen. Ebenso ist ein Herzleiden keineswegs immer leicht 
sicherzustellen, weil in den Fallen von Herzbeutelobliteration ohne oder 
mit nur teilweiser Verwachsung sich weder perkussorisch eine Ver­
groBerung noch auskultatorisch ein Gerausch nachweisen zu 
lassen braucht. Hochstens kann die Dumpfheit der Herztone au££allen. 
V olhard driickt das in sehr charakteristischer Weise folgendermaBen aus: 
"Was das Bild der Umklammerung des Herzens kennzeichnet, ist das 

Fi lr. 3Il. Fig . 312. 

Kind H. St., etwa 5% Jahre alt, litt an machtiger Perikarditis exsudativa mit aus­
gedehnter nachfolgender Verwachsung (Pig. 311). Nach Kardiolyse voriibergehende 
hocherfreuliche Besserung, aber nach etwa 2 Jahren Tod an Einflu/3stauung bei 
wesentlich kleinerem Herzen (Fig. 312). Der Riickgang der Herzgro/3e sowie das 

machtige Exsudat sind auf der Abbildung ohne weiteres zu erkennen. 

au££allende MiBverhaltnis zwischen den hochgradigen, au££allenden, o££en­
sichtlich kardialen Stauungserscheinungen und dem geringfiigigen objek­
tiven Herzbefund." Die in die Augen springende Uberfii1lung der ge­
stauten Halsvenen, die auch im Sitzen und im Stehen nicht leer laufen 
und namentlich bei aufrechter Haltung einen sehr charakteristischen dop­
pelten Kollaps in der Systole und in der Diastole erkennen lassen, die sehr 
hohen Werte des an den Armvenen nach Moritz-Tabora gemessenen Venen­
drucks, der 200-300 mm Wasser betragen kann, sind diagnostisch 
ebenso beachtenswert wie die gewaltige Stauung der Leber und die Neigung 
zu friihzeitigem Hydrothorax und Aszites, ehe noch starkere 0deme an 
den Beinen auftreten. 

Das Krankheitsbild erinnert in mancher Beziehung auch an eine 
Mitralstenose. Rei dieser aber laBt sich leicht die Uberfiillung des rechten 
Herzens mit Erweiterung des Conus pulmonalis und vor allem die Er­
weiterung des rechten Vorhofes nachweisen, die hier, im Gegensatz zu 
der perikardialen Umklammerung, meist mit einer dauernden Pulsunregel­
maBigkeit verbunden sind. An den gestauten Halsvenen sieht man einen 
diastolischen Kollaps, aber auch eine kammersystolische Anschwellung, 
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da in diesen Stadien der Mitralstenose, die zu solchen Verwechslungen 
AnlaB geben konnte, ganz regelmiWig eine funktionelle oder organische 
Trikuspidalinsuffizienz besteht. Auch die Rontgenuntersuchung, 
die bei der EinfluBstauung das kleine, wenig bewegliche Herz, 
bei der hochgradigen Mitralstenose das erweiterte rechte Herz, insbe­
sondere den erweiterten rechten Vorhof erkennen liiBt, kann zur Klarung 
benutzt werden. Die Rontgendurchleuchtung scheint merkwiirdig wenig 
zur Klarung dieser schwierigen Diagnosen herangezogen zu werden, viel­
leicht ein Beweis dafiir, daB sie keine Entscheidung herbeizufiihren ver­
mag. Aber doch kann man mittels derselben die Unbeweglichkeit oder 
die verminderte Exkursion des an das Herz fixierten Zwerchfells erkennen 
(Groedel, Benedik); man kann Strange sehen, die von der Pleura zum 
Perikard oder vom Herzbeutel zum Zwerchfell ziehen und dessen Bewe­
gungen hindern, ferner Zacken an der Herzkontur finden, die trotz der 
2lforitzschen Warnung vor einer Uberschatzung verwaschener Herzgrenzen 
als Verwachsungen des Herzens anzusehen sind (technische Anweisungen 
bei Lehmann und Schmoll); ferner bandartige Ausfiillung eines oder beider 
Herzzwerchfellwinkel, deutliche Zackenbildung der Herzschattenkonturen. 
(Ein noch so stark erweitertes Herz laBt im Rontgenbilde immer die rund­
lichen Formen, die sich von der Zwerchfellwolbung deutlich abheben, 
erkennen). Sturz macht darauf aufmerksam, daB man grobe Bander 
unter Umstanden sehen, feinere Adhasionen aus den Bewegungsstorungen 
diagnostizieren miisse. lch selbst beobachtete bei einem Knaben, der 
inspiratorische, lordotische Einziehungen der Wirbelsaule deutlich erkennen 
lieB, im Rontgenbilde Schwarten, die vom Herzen dreieckig nach hinten 
zur Wirbelsaule zogen. 

Ablagerungen von Kalksalzen um das lebende Herz konnten rontgeno­
logisch von Gradel, G. Schmorz und H. Rieder nachgewiesen werden. Sie 
sind stets ein untriigliches Zeichen iiberstandener Perikarditis und konnen 
bei entsprechenden sonstigen Funktionen fiir die Diagnose der EinfluB­
stauung, aber auch der perikardialen Verwachsungen mit der Umgebung, 
bedeutungsvoll werden. 

Es ist tief betriibend, daB fast alle FaIle von Obliteration des Perikards 
und von Herzbeutelverwachsungen nicht nur bei uns, sondern, wie aus 
der Literatur hervorgeht, auch bei anderen Kliniken unter der nichts­
sagenden Diagnose "Herzinsuffizienz", "Cor bovinum" und dergleichen 
eingeliefert werden. Das ist darum ganz besonders zu bedauern, weil 
man nur bei der richtigen Diagnose den bemitleidenswerten Patienten eine 
wesentliche Besserung, unter Umstanden sogar eine Heilung bringen kann. 

Wie so oft, ist auch hier die Prophylaxe besser als die Therapie. 
Darum sei vor der Besprechung der Behandlung der Verwachsung noch 
einmal mit allem N achdruck auf eine riicksichtslos energische Behandlung 
der akuten Herzbeutelentziindungen hingewiesen. 

Therapie. 
Haben sich aber einmal perikardiale Verwachsungen entwickelt, so 

braucht die Prognose keineswegs immer infaust gestellt zu werden. Schratter 
schreibt, daB nach den Verwachsungen Lockerungen und Dehnungen 
yon Strangen erfolgen konnen, ja daB eine vollige Ausheilung moglich sei. 
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Zur gleichen Annahme glaubt sich Schafer in Analogie mit dem restlosen 
Verschwinden von Pleuraschwarten bei Kindem berechtigt. Wir selbst 
sahen zwei sichere Falle von Spontanheilung. Das eine Kind, ein 12 Jahre 
altes Madchen, hatte mehrfache Rezidive von Gelenkrheumatismus, 
bekam im AnschluB daran eine Perikarditis mit nachfolgenden deut­
lichen systolischen Einziehungen an der vorderen Thoraxwand. Es war 
zwei Jahre lang au Berst elend und hinfallig, dann folgte die Erholung 
und jetzt kann das 22jahrige Fraulein schwimmen, radeln, reiten und 
tanzen. Der andere Patient, ein 7 jahriger Knabe, der mit perikardialem 
Reiben zur Aufnahme gelangte, zeigte bald deutliche Symptome der Herz­
beutelverwachsung. Jetzt aber fiihlt er sich wieder gesund und leistungs­
fahig, und das einzige Symptom, das noch an das alte Leiden erinnert, 
ist die indurierte Leber (s. 0.). Nicht immer wird die Erholung eine so 
vollige. Bei einem 3jahrigen Kinde (E. H.) wurde im Jahre 1922 die 
Operation abgelehnt. Wegen der Schwellung des Leibes und der erheb­
lichen Kurzatmigkeit muBte es 1 Y2 Jahre lang in einem: Wagen gefahren 
werden. Dann besserten sich ganz allmahlich die Beschwerden~ Der 
Bauch wurde infolge des Riickganges des Aszites kleiner, das Kind fing 
wieder an zu laufen. Aber die groBe Leberschwellung und die breite 
Verlotung des Herzens an der vorderen Brustwand blieben bestehen; das 
Kind blieb leicht ermiidbar, und nur bei ruhiger Beschaftigung war es 
beschwerdefrei. 

So kann sich nach anfanglich stiirmischen und sehr bedrohlichen 
Erscheinungen ein ertraglicher Zustand entwickeln. Die korperliche 
L~istungsfahigkeit bleibt aber zumeist sehr beeintrachtigt; nur Kinder 
mit anspruchslosem Gemiit gewohnen sich so an ihre herabgesetzte Lei­
stungsfahigkeit, daB sie ein leidliches Dasein fristen. Auch Lazarus ist 
der Ansicht, daB bei ruhigem Abwarten manche Folgen vonPerikarditis 
wieder ausheilen konnen. 

Wenn er Massage zum Vertreiben der Odeme und eine bequeme 
Lagerung des Kranken empfiehlt, so sind das gewiB MaBnahmen, die 
vor allem zur Beruhigung des Patienten dienen sollen. Aber er schreibt doch 
ausdriicklich, daB solche Erfolge nicht so selten seien, daB man nicht manch­
mal mit ihnen rechnen konnte. Fiir den Fall der Verwachsung der Pleura 
mit dem Perikard, insbesondere bei der Schrumpfung einer Lungenhaifte 
mit Verziehung des Herzens und Abknickung der GefaBe will er trotz 
der Schmerzen, die dabei entstehen - aber nur bei Fieberlosig­
keit - durch passive Dehnung des Thorax mittels Armbewegungen, 
durch besondere Lagerung, durch Verwendung von Giirteln, Korsetten 
und pneumatischen Kammern die Lunge zur Dehnung bringen und damit 
das Herz lockem. Aus gleichem Grunde empfiehlt er auch den Aufenthalt 
in Kurorten in der Annahme, daB die vertiefte Atmung in der verdiinnten, 
reinen Luft zu einer passiven Dehnung der Verwachsungen AnlaB geben 
mochte. Eine voriibergehende giinstige Einwirkung des Hohenluftkurortes 
habe auch ich bei einem Patienten erlebt. 

Die friiher viel empfohlenen Fi brolysininj ektionen habe ich 
nach schwersten Enttauschungen definitiv aufgegeben, weil bei aller 
Energie, insbesondere bei der kombinierten Behandlung mit Fibrolysin 
und gleichzeitigen reichlichen Digitalisdosen, die eine energische Kon-
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traktion des Herzens bewirken soUten, nur machtige Schmerzen in der 
Herzgegend hervorgerufen, niemals aber eine Losung des Herzens erreicht 
wurde. 

Von medikamen tosen Mitteln sind vor aUem die di uretischen 
zu loben. Ihre gute Wirkung ist wohl dadurch zu erklaren, daB die ver­
mehrte Fliissigkeitsabgabe in solchen FaUen durch die Anregung der 
Niere begiinstigt wird. Das Herz wird entlastet, weil es ja nur durch Blut­
drucksteigerung eine ahnliche Wirkung erreichen konnte. AuBerdem 
aber wissen wir, daB die Diuretika der Puringruppe eine Erwei­
terung der HerzgefaBe, damit eine bessere Durchblutung des Organs 
und eine Steigerung seiner Leistungsfahigkeit bewirken. Die hochinter­
essanten Beobachtungen bei der Ausschalung eines sole hen Herzens aus 
seinem Panzer haben erkennen lassen, daB das infolge des hohen Druckes 
blasse Herzmuskelfleisch sich nach der Losung intensiv rotet, und daB 
der Herzmuskel bei dieser besseren Durchblutung kritftiger arbeiten kann. 
Beachtenswert ist, daB man viele Kinder mit Herzbeutelverwachsungen 
durch regelmaBige, groBe Gaben von Diureticis jahrelang in einem recht 
erfreulichen Zustande erhalten kann. Merkwurdigerweise braucht aber 
fast jedes Kind ein anderes Diuretikum. 1m aUgemeinen muB man 
Kindern von diesen Praparaten 3-5 mal am Tage die maximale Einzel­
dosis fUr den Erwachsenen geben. Man wird mit kleineren Dosen beginnen 
und bis zur voUen Entfaltung der diuretischen Wirkung (Verschwinden 
der Odeme, N achlassen der Kurzatmigkeit) die Dosis steigern, dann aber bei 
derselben in unveranderter Starke gegebenenfalls jahrelang bleiben. Die 
Verwendung von Digitalispraparaten hat fur die chronischen Zustande wenig 
Bedeutung. lch habe von ihnen niemals trotz ziemlich groBer Erfahrungen 
auf diesem Gebiete etwas Nachhaltiges gesehen. Sie kommen aber sehr wohl 
in Frage, wenn das Herz bei seiner dauernden Mehrbelastung zu versagen 
beginnt, wenn z. B. im AnschluB an erhebliche korperliche Anstrengung 
sich rasch starke Kurzatmigkeit, Aszites, Odeme und schwere Grade von 
Zyanose einstellen. Dann kann man mit den oben fur die Behandlung 
der Herzinsuffizienz angege benen Dosen oft in 3-4 Tagen wieder einen 
leidlichen Zustand herbeifuhren. Das haben wir z. B. bei einem alteren 
Madchen (Gertrud G.) zu wiederholten Malen getan. Das Kind war bei 
taglicher Einnahme von groBen Dosen Theobromin imstande, nach dem 
Tode der Mutter den Haushalt allein zu fuhren. So oft aber Logierbesuch 
kam, steUte sich infolge der Mehrarbeit die Herzinsuffizienz wieder ein, 
die nur durch Verwendung von groBen Digitalisdosen uberwunden werden 
konnte. 

Man hat danach das Recht, bei der Verwendung dieser Mittel langere 
Zeit abzuwarten, insbesondere dann, wenn man eine fortschreitende Bes­
serung sieht, und die Patienten beim Aufenthalt auBer Bett einigermaBen 
leistungsfahig sind. Verschlimmert sich dagegen der Zustand, und kann 
man auch mit energischer medikamentoseI' Behandlung kein ertragliches 
Dasein fur den Patienten erreichen, dann bleibt nur die operative Losung 
der Verwachsungen ubrig. Zwei Methoden verdienen hier kurz hervor­
gehoben zu werden: 

1. Die Brauersche Kardiolyse oder besser gesagt Thoracolysis praecardiaca, 
d. h. die Wegnahme so vieler Rippen in so groJ3er Ausdehnung, als dem Verwachsungs-
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bezirk entspricht. Man kann gar nicht ausgiebig genug resezieren! Dadurch wird 
die Beweglichkeit des Herzens wesentlich erhOht. Es bleibt zwar mit dem Zwerch­
fell und mit dem Mediastinum vielfach in gro13er Ausdehnung fest verbunden, aber 
das Herz hat doch, weil seine Verwachsungen mit den starren Rippen geli.ist sind, 
eine viel gro13ere Bewegungsfreiheit, es kann dem Zuge des Zwerchfells leichter folgen. 
Der Erfolg solcher Operationen ist oft gro13artig. Das zuvor kurzatmige, stark odema­
tos geschwollene Kind bekommt schon in der auf die Operation folgenden Nacht 
eine sehr viel bessere Diurese, es schwemmt die Odeme aus und fiihlt sich bald wieder 
vollig leistungsfahig. - So habe ich einen Patienten gesehen, der beim Versuche in 
der Klinik die Treppe hochzusteigen, bei der 6. Stufe zusammenbrach, dunkel zyanotisch 
und pulslos wurde und sich nur unter gro13en Kampferdosen einigerma13en erholte. 
Nach der Operation konnte der Junge bald herumlaufen, und schon ein halbes Jahr 
danach rodelte er mit seinen Kameraden, als ob ihm nie etwas gefehlt hatte. Leider 
starb er dann spater an den weiteren Schuben der Endokarditis. -

Da das Herz nicht nur an der Thoraxwand, sondern auch am Zwerchfell fest 
verwachsen sein kann und durch dessen Zug bei jeder Inspiration in seiner eigenen 
Kont,raktion behindert wird, so haben wir vor, durch linksseitige Phrenikus­
exhairese diese Storung zu beheben. Wir konnten dies erst in einem Falle mit sicht­
lichem Erfolge tun. Die Wirkung ist zwar nicht so gro13 wie die der Rippenentfernung; 
ich fiihre aber dies Verfahren an, weil es unter Umstanden in Kombination mit 
der Brauerschen Operation deren Nutzen verstarken konnte. 

Wenn die Rippenresektion nicht in genugender Ausdehnung erfolgt, so kann 
mitunter auch eine gewisse Erleichterung der Herzaktion, nie aber ein voller Erfolg 
erzielt werden. So sahen wir ein Madchen sterben, bei dem die Sektion ergab, da13 das 
Herz noch au13erhalb der entfernten Rippen in einem etwa kleinfingerbreiten Rande 
nicht ge16st war. Ich fuhre den Fall an, um vor unzulanglichen Resektionen nach­
drucklichst zu warnen. 

Nach der Resektion mu13 man naturlich durch das Tragen einer dunnen Blech­
oder Aluminiumplatte fiir einen Schutz des Herzens gegen Traumen sorgen. 

Selten wird es wohl vorkommen, - aber nach meiner eigenen Erfahrung mu13 
man stets mit der Moglichkeit rechnen -, da13 im Anschlu13 an eine Thoracolysis prae­
cardiaca eine neue Storung sich entwickelt, die in der Schrumpfung der das Herz 
umgebenden Schwarten besteht. So kann nach einem vorubergehenden Zustande 
des Wohlbefindens sich ganz allmahlich der Zustand der Einflu13stauung heraus­
bilden, der sich von vornherein dann einzustellen pflegt, wenn die Entzundung des 
Herzbeutels nicht auf die Umgebung ubergegriffen und hier zu ausgedehnten Ver­
wachsungen gefiihrt hat. Fur die Behebung dieses Zustandes ist empfohlen worden 

2. die Ausschalung des Herzens nach Delorme. Dies ist ein schwerer 
Eingriff, aber wohl selten wird der Chirurg eine derartige Freude erleben wie nach einer 
sol chen Operation, wenn sie von Erfolg begleitet ist. Das Herz wird freigelegt, dann 
dringt der Chirurg mit dem Messer bis auf das Herz durch die Schwarten hindurch 
vor und lost es, was bei Erreichung der richtigen Schichttiefe nicht ganz schwierig 
sein soll, aus den Verwachsungen, er schalt es aus. Das komprimierte, infolge Blut­
mangels blasse Herz, quillt hervor, r6tet sich unter den Augen des Operateurs, fullt 
sich diastolisch wieder vollkommen und nimmt dann seine volle Funktion wieder 
auf. Schon mancher Patient, der in hoffnungslosem Zustand die Klinik betrat, wurde 
von Rehn, Schmieden, Gulecke, Sauerbruch - um nur einige deutsche Chirurgen zu 
nennen - wieder zur vollen Leistungsfahigkeit gebracht. 

Schwierig ist nach den angefiihrten klinischen Symptomen wohl 
in jedem Fall die Diagnose. Aber bei der Aussicht, durch eine wenn 
auch sehr eingreifende Operation aus einem dem Tode geweihten Patienten 
einen absolut leistungsfahigen Menschen werden zu sehen, sollte man sich 
immer dieser Moglichkeit erinnern und mit allen Mitteln die Diagnose 
sichern, urn im gegebenen FaIle (d. h. wenn rein mechanische Einwirkungen 
versagen, eine Spontanheilung ausbleibt und Medikamente keinen durch­
schlagenden Erfolg bringen) zur Operation zu raten. Das Risiko einer 
solchen Operation ist gewiB nicht klein. Aber in Anbetracht der unend-
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lichen Qual der Herzinsuffizienz und des hierdurch in relativ kurzer Zeit 
sicher zu erwartenden Todes muB man diesen Eingriff erwagen. 

GefaBe. 
Einen breiten Raum nehmen in der Pathologie des Kindesalters MiB­

bildungen, sowie Erkrankungeri der GefaBe ein. 
Die MiBbildungen der groBen GefaBe sind zum wesentlichen 

Teile bereits bei den Anomalien des Herzens mit beschrieben. Immerhin 
ist es wohl zweckmaBig, an dieser Stelle darauf hinzuweisen, daB eine 
Reihe von Storungen auf die angeborene Enge einzelner GefaBe zuruck­
zufuhren ist, wodurch vielfach das Leben unmoglich gemacht wird. Junker 
beschreibt z. B. zwei FaIle von echter Transposition der groBen 
GefaBe mit besonderer Berucksichtigung der Blutversorgung des Herz­
muskels, wobei er annimmt, daB arterielles Blut durch das offene Foramen 
ovale aus dem linken Vorhof in den rechten uberstromte, wodurch die 
Ernahrung des Herzens garantiert wurde. In ahnlicher Weise erklart 
Hickel die Lebensdauer von 1 Jahr, weil neben der Transposition der 
groBen GefaBe ein Septumdefekt bestand, wahrend bei einer reinen Trans­
position ohne sonstige HerzmiBbildung nur eine Lebensdauer von 2 Tagen 
moglich war. Einen teratologisch besonders interessanten Obduktions­
befund von Transposition der Aorta beschrieben in letzter Zeit Ma,utner 
und L6ben, wobei sie wahrscheinlich machen, daB die Aorta in einer bisher 
beim Menschen nicht nachgewiesenen, aber fur Reptilien charakteri­
stischen Form die restierende, aus der rechten Kammer entspringende 
Aorta sei, wahrend die linksseitige Aorta verkummerte. 

Die Stenosen an der Aorta in den verschiedenen AbschnitteI?­
sind bereits oben abgehandelt. Einen besonders lehrreichen Fall einer 
MiBbildung im Ursprung der GefaBe beschreibt Kiyokawa Wataru, der 
einen Saugling beobachtete, der zur Zeit der Geburt absolut gesund erschien, 
bald danach aber an Atemnot litt, immer deutlicher zyanotisch wurde und 
schlie13lich unter Krampfen starb. Bei diesem Kinde ergab die Sektion 
einen enorm vergroBerten, "ballonartigen" linken Ventrikel, der yom 
Abgang der GefaBe bis zur Herzspitze 9 cm (statt 4!) maB, bei dem das 
Ventrikelseptum nach rechts ausgebogen war bei gleichzeitiger Verdunnung 
der Muskulatur auf 1 mm. Dabei war die Muskelmasse teils duster violett, 
teils schmutzig-grau, lehmfarben, so daB sie marmoriert erschien. Die 
Ursache fur diese schwere Myomalacie war der Abgang der linken Koronar­
arterie aus der Arteria pulmonalis statt der Aorta, wodurch der Ventrikel 
nur mit venosem Blut versorgt wurde. Ahnliche FaIle sind bereits friiher 
in der Literatur beschrieben. 

Weniger bedeutungsvoll sind Kommunikationen zwischen den 
groBen GefaBen, insbesondere zwischen Aorta und Pulmonalis im Be­
reiche des Septums Trunci oder Stenosen der groBen GefaBe, soweit 
diese nur durch CollateralgefaBe bzw. einen offenen Ductus Botalli einen 
Ausgleich finden. Abnorme Verlaufsformen groBerer wie kleinerer GefaBe 
brauchen keineswegs immer zu schweren Zirkulationsstorungen zu fuhren. 
Allerdings konnen solche auch vorkommen, wie z. B. eine trichterformige 
Verengerung der Trachea infolge von abnormem Verlauf der Arteria pul­
monalis (Fall von Lund und Munck) , wobei das Kind im 5. Monate starb~ 
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Die Riickbildung des Ductus Botalli beginnt normalerweise, wie Variot, 
Caillau und Brzezicki u. a. annehmen, schon zur Fotalzeit (vgl. auch S. 72). Sie 
schlieDen das daraus, daD diesel' Ductus im 6. bis 8. Fotalmonate sich nicht 
weiter entwickelt. Sie betonen auf Grund von 74 untersuchten Fallen, 
daD die Lange des Ductus zwischen 4-10 mm, seine Weite zwischen 
4-7 mm variiert, daD del' Verlauf im fotalen Leben ein horizontaler sei, 
wahrend das GefaD beim Neugeborenen von links vorne unten nach rechts 
hinten oben sich erstrecke. Die kurzen Kanale zeichnen sich durch gerade 
Strecken aus, wahrend die langeren vieI£ach gewunden sein konnen. Einen 
Monat nach del' Geburt ist del' Ductus in del' Regel noch nicht geschlossen. 
Es kann bis zum 16. Monate dauern, bis del' Gang vollig obliteriert ist. 
Diesel' VerschluD erfolgt, wie durch viele Untersuchungen festgestellt wurde, 
zumeist nicht durch Thrombose, sondern durch Wucherung del' Elastica 
interna, die manchmal beim 5Yz cm langen Embryo bereits unregelmaDige 
Wucherungen erkennen laDt. In diese Wiilste wiichst im 3. Lebens­
monate in radiarer Richtung kollagenes Bindegewebe. Die Ausschaltung 
des Ductus Botalli aus dem Kreislauf erfolgt dadurch, daD bei del' Er­
offnung del' Lungenarterien im AnschluD an die einsetzende Atmung das 
Blut von dem Ductus abgeleitet wird, wahrend gleichzeitig die starkere 
Fiillung del' Aorta "wie eine Wasserstrahlpumpe" ansaugend wirkt, 
wodurch das GefaD kollabiert. Daher kommt es auch, wie Melka und Stetl 
mit Recht betonen, daD eine unvollkommene Ausdehnung del' Lunge, 
ferner Hypoplasie del' Pulmonalarterie odeI' die Verengerung des Isthmus 
del' Aorta den normalen VerschluD des Ductus Botalli verhindern. 

Es ist zwecklos und ware wohl auch unmoglich, aIle Varianten im 
Verlaufe von GefaDen - Arterien wie Venen - zu schildern. Es kommen 
in diesel' Beziehung die merkwiirdigsten Uberraschungen VOl', wie z. B. 
das vollige Fehlen del' Vena cava inferior bei Persistenz del' Kardinalvenen. 
Wichtiger ist fiir den Arzt die Erinnerung daran, daD unter Umstanden 
eine Anomalie im Verlaufe del' Radialarterie einen ungewohnlich kleinen 
PuIs odeI' gar das Fehlen des Radialpulses bewirken kann. Die Bedeu­
tungslosigkeit diesel' Pulsabschwachung wird meist durch die Kontrolle 
del' anderen Radialarterrn, eventuell sonstiger Arterien (Temporalarterien, 
Karotiden, A. femoralis) erwiesen. 

Die Entwicklung del' Arterien wie del' Venen ist zur Zeit 
del' Geburt noch keineswegs abgeschlossen. Die Wandungen 
del' GefaDe erfahren durch Bildung von Bindegewebe und elastischen 
Fasern in del' Intima (Thoma, Jores) eine wesentliche Verstarkung. Inter­
essant ist, daD sich gleichzeitig schon bei sehr jungen Kindern Einlage­
rungen von Lipoiden zeigen. So fand Zinserlin, del' 302 Aorten von 
Kindern untersuchte, in 95,2 % del' FaIle bereits Verfettungsherde in del' 
Aortenintima. Die weiteren 4,8% seiner FaIle, bei denen solche Ver­
fettung fehlte, wurden nur bei Kindern von 1 Monat bis zu 2 Jahren 
erhoben. Mit zunehmendem Alter konnte auch Schmidtmann die Haufig­
keit und Ausdehnung diesel' Veranderungen feststellen. Diese Verande­
rungen fiihrt Schmidtmann - imGegensatz zuZinserling, welcher glaubt, 
daD Infektionskrankheiten hierfiir belanglos seien - auf die verschieden­
artigsten Erkrankungen (Tuberkulose, chronis chen Darmkatarrh,Infek­
tionskrankheiten, insbesondere septischeProzesse und Osteomyelitis) 
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zuriick, da er im Gegensatz zu Patienten mit solcher Vorgeschichte 
bei plotzlich verstorbenen Kindern diese Veranderungen viel seltener 
fand. DaB bei Nierenkranken (ein Fall von renalem Infantilismus, drei 
FaIle von chronischer Nephritis mit Uramie im AnschluB an Scharlach) 
eine Atherosklerose bereits bei Kindern vorkommt, erwahnt Evens 
und bestatigt dadurch die alte, auch fiir den Erwachsenen geltende An­
schauung dieser Atiologie. Interessant ist ferner die Mitteilung von 
Kohler, der bei einem 9 Monate alten, mongoloiden Madchen bereits rontge­
nologisch geschlangelte Arterien mit deutlich sichtbarer Verkalkung 
nachweisen konnte, analog einer Beobachtung von Sven Johansson, der 
das Gleiche bei Osteogenesis imperfecta sah (zitiert nach Kohler). 

Diese Veranderungen sind des Cifteren beschrieben. Henoch z. B. 
fiihrt drei solcher FaIle (15 Monate, 5 Jahre und 10 Jahre alt) schon 1903 
in seinem bekannten Lehrbuche an. 

1m aIlgemeinen geschieht die Lipoideinlagerung in die Intima wohl 
friihzeitig, aber doch in sehr beschranktem AusmaBe. Die Kalkeinlagerung 
erfolgt erst spater und fiihrt dann zu den von Marchand als Atherosklerose 
beschriebenen Veranderungen. Es entwickeln sich beetartige, leicht 
erhabene Veranderungen der GafaBwand; diese verliert ihre physiologische 
Glatte, es kommt zu Niederschlagen von Thrombozyten und zur Moglich­
keit der Verschleppung kleinerer oder groBerer Thromben. 

Wahrend diese degenerativen Veranderungen zumeist Folgen von 
vermehrter Drucksteigerung und toxischen Schadigungen darstellen, ver­
mogen Entziindungserreger der verschiedensten Art in kiirzerer Zeit zu 
schwerwiegenden Veranderungen der GefaBwande zu fiihren. Bei den 
Arterien kann man wohl eine Endarteriitis, Mesarteriitis, Periarteriitis und 
Panarteriitis unterscheiden. Aber auch hier ist es, ahnlich wie bei den 
Erkrankungen der Venen, meist so, daB die Entziindung der einen Schicht 
die der anderen nach sich zieht. Die Diinnwandigkeit der Venen be­
giinstigt nur die schneIlere Entwicklung der Erkrankung der gesamten 
GefaBwandschichten. Solche Schadigung der GefaBwande fordert die 
Bildung von Aneurysmen. Zwei solche FaIle, die Aorta abdominalis be­
treffend, fiihrt H enoch bei neunjahrigen Kindern anI). 

1m AnschluB an Pneumonien haben Ribadau, Dumas und Chabrun 
entziindliche Veranderungen an kleineren und groBeren GefaBen gefunden. 
In Gemeinschaft mit Wolt beschreiben sie drei FaIle von Lungenarterii­
tid en, die zu zahlreichen umschrie benen L u n g e n i n far k ten fiihrten, 
welche klinisch Zyanose und paroxymale Dyspnoe zur Folge hatten. Sie 
vermuten, daB bei den drei Patienten, die 4 Wochen, 5Monate bzw. 2YzJahre 
alt waren, die Lues das Zustandekommen dieser Starung begiinstigte. 

Wahrend in einem FaIle von Pages, Fiedel und Jose Pardo bei einem 
Saugling der VerschluB der linken Arteria subclavia durch 
Embolie leicht zu diagnostizieren war und sogar durch operative Be­
seitigung des Embolus behoben werden konnte (dennoch Tod nach zwei 
Tagen infolge der Sepsis), macht der VerschluB der Mesenterial­
gefaBe, der Arterien sowie der Venen durch Thrombosierung durch­
aus uncharakteristische Symptome: Plotzliche Leibschmerzen, die bald 

1) of. Zentralbl. inn. Med. 1899, S. 814). 
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dauernd bestehen, bald kolikartig auftreten und sehr verschieden lokalisiert 
werden, lassen an eine Erkrankung der Bauchorgane denken. Die Tempe­
ratursteigerung, der Schock und Kollaps sind ebenfalls so uncharakteristisch, 
daB man hiermit keine Sicherung der Diagnose erhillt. Eher konnte de.r 
schnelle, irregulare PuIs, die blaB-zyanotische Verfarbung, das Erbrechen 
sowie die Entleerung von blutigen Stuhlmassen auf die richtige Fahrte leiten. 
Immerhin durfte nur selten die Diagnose so weit gesichert werden, daB 
man sich zu einer Operation, die in der Entfernung des Thrombus bestehen 
muBte, entschlieBen wird. 

Die Sinusthrom bosen im AnschluB an primare Mittelohrer kran­
kungen sind so haufig, daB sie kaum erwahnt zu werden brauchten. 
Unerfreuliche Erfahrungen zwingen mich aber zu betonen, daB die Ohr­
erscheinungen, insbesondere eine deutliche Schmerzhaftigkeit oder gar 
Erweichung des Warzenfortsatzes keineswegs obligate Begleiterscheinungen 
sind. Bei septischen Temperaturen, besonders aber bei Schuttelfrosten, 
plotzlichem Verfall im AnschluB an - selbst scheinbar harmlose - Mittelohr­
erkrankungen sollte man regelmaBig an Erkrankungen der groBen venosen 
Sinus in der Nachbarschaft des Ohres denken und durch rechtzeitige 
Radikaloperation die Diagnose klaren, eventuell durch nachfolgende Ju­
gularisunterbindung weitere Verschleppung der entzundlichen Thromben 
verhuten. (Personliche Mitteilungen von Professor Hinsberg und eigene 
reichliche Erfahrungen). Interessant ist, daB Hamburger bei 26 Fallen 
von Sinusthrombose, die er ausschlieBlich auf Infektionen zuruckfUhrt, 
IOmal eine Toxikose, 6mal infektiose pneumonische Prozesse, 
2mal Pyelonephritis, Imal Hautritzung, Imal Erkrankung der 
Nase, 4 mal solche des Ohres als auslosende Ursachen ermitteln 
konnte. In der Halfte der FaIle gelang es ihm, Staphylokokken, Strepto­
kokken oder Pneumokokken nachzuweisen. Die Bedeutung pneumonischer 
Erkrankungen fur das Zustandekommen primarer Thrombosen der Arteria 
pulmonalis hebt Gerth hervor, der diesen Befund 7mal bei Kindern unter 
2 Jahren (2 mal nach Grippe, 5 mal nach Masern) erheben konnte. 

Durch Verschleppung entzundlicher Thromben, die bald aus 
dem Herzen, sehr selten aus dem Ductus Botalli, gelegentlich aus 
den groBen Arterien (Aorta) stammen konnen, kommt es zu den 
mannigfaltigsten Krankheitsbildern, die durch den Sitz des Embolus 
bestimmt werden. Kowalski fand nach Verschleppung von Thromben 
aus dem Ductus arteriosus bei einem am 6. Tage erkrankten, am II. Tage 
verstorbenen Sauglinge die verschleppten Thromben in den Nierenarterien 
(klinisch: plotzlicher Abgang von Blut durch die Harnwege), im Gehirn 
(klinisch: Krampfe, Nackensteifigkeit; pathologisch-anatomisch: Erwei­
chungsherd im Gehirn). Als Ursache fur die Thrombenbildung sieht er 
eine Isthmusstenose an. Milhit, de Ptettel und Broca beschreiben bei 
einem 4 Monate alten Brustkinde bilaterale, trockene Gangran der Finger 
durch Arterienentz-undung infolge von Pyozyaneussepsis. Es wurde zu 
weit fUhren, die gesamte Kasuistik mit allen moglichen Varianten anzu­
fuhren. Nur darauf sei hingewiesen, daB nicht nur am Endokard und an 
den Herzklappen sich Thromben, die dann weiter verschleppt werden, 
entwickeln, sondern daB auch in den verschiedensten Arterien solche 
Entzundungsprozesse sich etablieren konnen. 

Handbuch der Kinderheilkunde. III. 4. Aufl. 63 
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Zwei Formen der Entzundung bedurfen aber besonderer Erwahnung: 

1. Die tuberkulose Arteriitis und Phlebitis, die bald in der 
Intima, bald in der Media oder in der Adventitia beginnen kann. Es 
kommt dabei zur Entwicklung von Intimatuberkeln, die an den Venen 
oft zu langeren, grau-gelben, flachen Wulsten werden oder zu tuberkulosen, 
vielfach spater verkasendem Granulationsgewebe. Dadurch ist einmal 
infolge der Schwiichung der Wand die Moglichkeit der Aneurysmabildung 
bei Arterien mit eventuell nachfolgender GefiiBruptur gegeben, auf der 
anderen Seite aber auch die Gelegenheit zur Verschleppung hochviru­
lenten, tuberkulosen Materials, beim Einbruch der verkasten Massen in 
die Blutbahn, nahe geruckt. Seltener wohl kommt es infolge der Wu­
cherung des tuberkulosen Granulationsgewebes zum VerschluB und zu 
spaterer Verodung kleinerer Arterien. Diese ziehen dann unter Umstanden 
als Strange durch tuberkulose Kavernen. 

2. Die Syphilis bedingt an den kleineren Arterien Lymphozyten­
und Plasmazelleninfiltrationen mit erheblicher Verengerung des Lumens. 
Vor allem aber kommt es dabei zu einer miichtigen Bindegewebswucherung 
der Intima mit Verengerung des GefaBlumens, die besonders bei den 
Gehirnarterien durch die mangelhafte Versorgung dieses hochwichtigen 
Organs zu schweren Folgeerscheinungen fuhrt (Endarteriitis obliterans, 
Heubner). AuBerdem wird auch schon bei Kindern nicht selten eine 
Veranderung der Aorta, die Mesaortitis syphilitica, die zu Wulstbildungen 
auf der Intima mit dazwischen liegenden Rillen fuhren kann, beschrieben. 
Auch die Veranderungen an den Aortenklappen, Verdickungen und 
Schrumpfungen, konnen wie beim Erwachsenen so im Kindesalter - wenn 
auch selten - vorkommen. 

Die Schadigung der GefaBwandungen durch toxische und entzund­
liche Prozesse bedingt nicht selten diffuse oder sackartige Erweiterungen 
mit der steten Gefahr der ZerreiBung und der mehr oder minder gefahr­
vollen Blutungen (Blutungen in den Herzbeutel bei Ruptur der Aorta, 
Lungenblutungen bei Tuberkulose der Wandung kleiner Lungenarterien 
usw.). 

Demgegenuber muB aber darauf hingewiesen werden, daB auch ali­
mentare Einflusse zu GefiiBwandschadigungen AniaB geben konnen. Das 
sehen wir am besten an dem Kapillarsystem. 

Die Kapillaren. 
Die Kapillaren sind der Ort, an dem der Austausch von Stoffen zwischen 

Blut und Geweben stattfindet. "Herz, Arterien und Venen samt ihrer 
komplizierten Innervation sind ja nur Hilfswerkzeuge, die der Funktion 
der Ka pillaren dienen." So druckt H eubner jun. mit Recht die Bedeutung 
dieser Kapillaren aus. Es ist interessant, wieviel Neues in den letzten 
Jahren uber die Kapillaren bekannt wurde: So die Tatsache, daB die 
Kapillaren in viel groBerer Anzahl zumeist im Korper und in den einzelnen 
Organen verhanden sind, als sie von Blut durchflossen werden. Es handelt 
sich gewissermaBen urn Reserven, die bereit liegen fur den Fall gesteigerter 
Beanspruchung einzelner Organe. Krogh nimmt fur den Muskel des Meer­
schweinchens an, daB bei starkerer Arbeit etwa zwanzigmal so viel Ka-
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pillaren sichtbar werden als in der Ruhe, und daB das Volumen, der Inhalt 
desselben auf das Funfzigfache, ja noch mehr, unter dem EinfluB der 
Arbeit ansteigen kann. 

Die Kapillaren sind also fahig, sich zu erweitern und zu verengen, evtl. 
bis zum volligen VerschluB. Sie werden dazu befahigt durch kontraktile 
Elemente, die das Endothelrohr umspinnen; insbesondere an den Stellen 
der Teilung von Kapillaren finden sich solch eigentumliche kontraktile 
Elemente, wie sie zuerst von Rugte beschrieben wurden. Sowohl direkte 
Reize als auch nervose Impulse vermogen die Erweiterung bzw. Verengerung 
der Kapillaren zu beeinflussen. Sie sind nicht nur von dem Druck und 
der Menge des ihnen aus den Arterien zugefuhrten Blutes abhangig. Trotz 
reichlichen arteriellen Zustroms konnen sie eng bleiben, dann erscheint 
die Haut trotz lebhafter Durchblutung relativ blaB. Umgekehrt vermogen 
sie relativ weit zu sein, auch wenn nur geringer ZufluB von den Arterien 
aus erfolgt; dann erscheint die Raut deutlich gerotet, eventuell zyanotisch, 
aber kuhl, weil nunmehr der Blutstrom verlangsamt ist. Die Motorik 
der Kapillaren wird zunachst durch die Nerven bestimmt, wobei der 
Sympathikus eine Kontraktion, der Parasympathikus eine Erweiterung 
bedingt. Daneben scheinen aber auch fur die Kapillaren gewisse, von 
hoheren nervosen Zentren unabhangige, automatische Innervationsmog­
lichkeiten zu bestehen. Wahrscheinlich hangt unter physiologischen 
Umstanden die Verengerung bzw. Erweiterung der Kapillaren von Stoff­
wechselprodukten, Wasserstoffionen-Konzentration u. v. a. abo Die 
Kapillaren stehen eben entsprechend ihrer Aufgabe, den Stoffaustausch 
zu ermoglichen, sic her auch unter dem EinfluB der Gewebe, welche sie 
durchflieBen, denen sie bald mehr Nahrstoffe zufuhren, bald eine raschere 
Entlastung von Stoffwechselprodukten schaffen mussen. 

Ein Spezialfall ist die vielgeprtifte Wirkung des Ristamins, des Witte­
peptons auf Kapillaren sowie groBere GefaBe. Insbesondere werden diese 
Untersuchungen wegen der GefaBbeteiligung beim anaphylaktischen 
Schock fur die Pathologie des Kindesalters bedeutungsvoll. B. Mautner 
und E.P. Pick!) haben darauf hingewiesen, daB neben derErweiterung und 
vermehrten Durchlassigkeit der Kapillaren eine Konstriktion der Venolen 
im Stromgebiet der Vena hepatica eintritt, auf die die machtige Leber­
anschoppung bei diesen Vergiftungen zuruckzuftihren ist, daB aber auch 
unter physiologischen Bedingungen der Lebersperre fur die Wasser­
verteilung und fur die Blutdruckregelung und Herzfullung eine groBe 
Bedeutung zukommt. 

Diese Regulationsmechanismen der Kapillaren finden sich in ganz 
ausgezeichneter Weise dargestellt in der "Regulierung des Blutkreislaufs" 
von R. Hess, sowie in der "Physiologie und Pharmakologie der Blut­
kapillaren" von Wolfgang Heubner 2). 

Da Zirkulationsstorungen zu einer schlechteren Versorgung der Ge­
webe mit frischem, sauerstoffhaltigem Blut und zu einem langsameren 
Abtransport von Stoffwechselendprodukten AnlaB geben, so werden wir 
verstehen, daB sich hier ein Circulus vitiosus ausbildet, derart, daB die 

1) Arch. expo Path. u. Pharm., Bd. 142, H. 5/6-
2) Erstere im Verlag von Thieme, Leipzig 1930, letztere Klinische W ochen­

schrift, 2. Jahrgang, Nr. 43/44. 
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sch1echtere Gewebsversorgung eine Erweiterung der Kapillaren, die Er­
weiterung der Kapillaren zu einer groBeren Blutfiille in der Peripherie 
(z. B. bei der Zyanose oder Leberschwellung, Stauungsniere usw.) An1aB 
gibt, wodurch wiederum die Zirku1ation erschwert wird. Darum ist es 
auch keineswegs moglich, daB durch noch so energisches Antreiben des 
Herzens oder durch Mittel wie Koffein und derg1eichen in kurzer Zeit eine 
Stauung beseitigt wird; eine dringende Mahnung, es nicht erst zu erheb­
lichen Stauungen kommen zu lassen. 

Fiir die Patho10gie des Kindesa1ters ist von besonderer Bedeutung, 
daB entsprechend der groBeren Jugend die ZerreiBlichkeit der Kapillaren 
eine erheblichere ist a1s im spateren Leben. So hat Yllp6 auf die groBe 
ZerreiBlichkeit der GefaBe beim Neugeborenen und die noch groBere 
bei Friihgeburten hingewiesen. K1inisch macht sich diese Ladierbarkeit 
der GefaBe durch die iiberraschende Erfahrung unangenehm bemerkbar, 
daB bei Sturzgeburten, bei denen bekanntlich die Kinder besonders klein 
sind, verha1tnismaBig 1eicht durch die Verschiebung der Schade1knochen 
und den schnell wechse1nden Druck intrakranielle B1utungen auftreten, 
die entsprechend der Loka1isation bald totlich verlaufen, bald unter 
Hinterlassung von verschieden schweren Storungen (Narben, Epilepsie 
eventuell nach Jahren) aushei1en. Durch das Aufsetzen einer Saugg10cke 
und Erzeugung eines negativen Druckes lassen sich bei Friihgeborenen 
und debi1en Neugeborenen verha1tnismaBig haufig punktformige Blu­
tungen in der Haut erzie1en, die schon bei norma1en Saug1ingen nicht mehr 
auftreten sollen. 

Unter patho10gischen Zustanden kann sich aber auch im spateren 
Alter gesteigerte ZerreiBlichkeit der GefaBe wieder einstellen. 
lch nenne die groBe Gruppe der B1utkrankheiten, die manchma1 schon 
im Beginn, andere Male erst sub finem mit solcher GefaBzerreiBlichkeit 
einhergehen (vergl. dariiber das Kapite1 Blutkrankheiten), ferner die 
groBe Gruppe der Infektionskrankheiten, unter denen wieder der 
Scharlach, die Genickstarre und die Ruhr besonders hervortreten. 

Schon die Entwick1ung infektioser und septischer Exantheme (Masern, 
Schar1ach usw.) deuten ebenfalls auf Beeinflussung der kleinen GefaBe 
durch die Krankheitserreger bzw. deren Toxine hin. - Das Auftreten 
von Hamorrhagien beim Kneifen der Haut des Scharlachkranken gilt 
vie1en Autoren a1s differentia1diagnostisch wichtiges Symptom. Viele 
Falle von zere brospina1er Meningitis beginnen a1s "Purpura". Erst 
kiirzlich sah ich solch einen Fall, bei dem innerha1b der kurzen foudroy­
anten Krankheitsdauer von nur 36 Stunden der ganze Korper mit B1u­
tungen iiberdeckt war und bei dem sich erst nach 24 Stunden Nacken­
steifigkeit und Krampfe einstellten, worauf bald der Tod erfo1gte. Das 
Blutbild ergab nichts wesentliches, die Gehirnsektion desg1eichen; dagegen 
lieB die Blutku1tur, die nach erfo1gtem Tode mitte1s Herzpunktion ange1egt 
war, eine Meningokokkensepsis sicherstellen. (1m Liquor fanden sich 
keine Meningokokken!) Die B1utungsbereitschaft bei der Ruhr 
wird meist bei der App1ikation von heiBen Umsch1agen auf den Bauch 
manifest. Daneben kann solch ein Umsch1ag auch eine starke B1asen­
bildung, die ja ebenfalls ein Ausdruck fUr die Schadigung der Kapillar­
wand ist, bedingen. 
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Moglicherweise handelt es sich bei der Ruhr um eine Blutungsbereit­
schaft, die zu den Avitaminosen hinuberleitet. Vieles spricht dafiir, daB, 
wie die Pneumonie eine Keratomalacie begunstigt, so die Ruhr skorbut­
artige Erscheinungen durch Mehrverbrauch von Vitaminen hervorruft. 
Auch die Neigung zu Odemen wie zu Blasenbildungen (bei Einwirkung 
geringer Warme) spricht bei der Ruhr fur eine dem Skorbut ahnliche 
GefaBschadigung. 

Eine besonders wichtige Ursache fur schwerste Schadigung von Blut-

Fig. 313. 
Schwellung und Verfarbung des Armes und der link en Brustseite bei einem 3 Jahre 

alten Knaben nach einem Kreuzotterbi/3 . 
(Beobachtung der Breslauer Universitats·KinderkIinik.) 

gefaBen stellt der KreuzotterbiB dar, dem die Kinder beim Beeren­
und Pilzesuchen im Walde ausgesetzt sind. Dieses Gift der Viperi­
den, "Hamotoxin", kann, wenn es in die freie GefaBbahn gelangt, sehr 
rasch Gerinnung des gesamten Blutes und Auflosung der roten Blut­
korperchen bewirken. Es verandert aber auch die wei Ben Blutkorperchen 
und die Endothelien der GefaBe. So kommt es rasch zur Entwicklung 
machtiger, von Blutungen durchsetzter Odeme an der gebissenen Extre­
mitat. - Nur bei sofortigem Abbinden des Gliedes, bei Ausbrennen der 
Wunde und bei rechtzeitiger Anwendung des antitoxischen Schlangen­
serums ist das Leben zu erhalten. Die beigefugte Fig. 313 zeigt aufs 
deutlichste die Veranderung an der gebissenen Extremitat. Der Junge 
kam mit abgeschniirtem Arm in die Klinik, erhielt 20 ccm des franzo­
sischen Serums (Institut Pasteur) zur Halite intravenos, zur Halite intra­
muskular, dann wurde die Stauungsbinde beseitigt; nach 3 Tagen ging 
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die Schwellung und Verfarbung des Armes zuruck und nach S Tagen verlieB 
der Patient geheilt die Klinik. 

Auch bei der Tuberkulinreaktion, bei der Schickschen Probe, ebenso 
bei der Dickschen Reaktion hat die Toxinvergiftung der Kapillaren eine 
erhebliche Bedeutung fur das Auftreten der Rotung und der Infiltration. 

Auch durch medikamentase Einflusse kann haufig eine Starung in 
der Funktion der Kapillaren hervorgerufen werden. Am besten sind diese 
Verhaltnisse wohl beim Nirvanol studiert, das nach langerem Gebrauche 
nicht nur eine Eosinophilie des Blutes mit Temperatursteigerungen, sondern 
auch eine machtige Erweiterung groBer Kapillarbezirke in der Haut, die 
oft Tage lang bestehen kann, hervorrufen. 

Es muB aber betont werden, daB nicht jeder Mensch in derselben 
Weise auf Nirvanol reagiert. Offenbar spielen auch hier personliche 
Eigentumlichkeiten eine groBe Rolle. (Das sehen wir bei allen Exan­
themen, mogen sie durch Medikamente [Pyramidon, Veronal und in sehr 
seltenen Fallen Aspirin] bedingt sein, oder durch andere Stoffe der zuvor 
genannten Gruppen.) Der Wirkungsmechanismus ist auch keineswegs 
immer einheitlich. Bei vielen Medikamenten entstehen die Exantheme 
erst bei haufigerem Gebrauch oder bei langerer, regelmaBiger Einnahme, 
so daB man an eine Art "Sensibilisierung" denken muB, andere Male 
bei dem ersten GenuB. So konnen schwerste Uberraschungen vorkommen. 
Ich erlebte einmal in der Eisenbahn, daB ein lSjahriges Madchen wegen 
heftiger Kopfschmerzen eine Tablette Aspirin (die erste in ihrem Leben) 
einnahm und danach ein machtiges hochrotes, urtikarielles Exanthem 
am ganzen Korper bekam und gleichzeitig ein Enanthem mit solcher 
Schwellung des Kehlkopfs, daB Erstickungsgefahr auftrat. Erst als 
einige Tage spater auf eine zweite Aspirintablette dieselbe, glucklicherweise 
etwas mildere Reaktion auftrat, war der ursachliche Zusammenhang klar. 

Hier muBte es sich urn eine Idiosynkrasie gegen Aspirin gehan­
delt haben. 1m allgemeinen rechnet man ja gerade beim Aspirin nicht 
mit solchen Moglichkeiten. 

Auch Nahrungsmittel konnen ahnliche Wirkungen bedingen. So 
sind urtikarielle Ausschlage nach dem GenuB von Erdbeeren, Krebsen, 
Muscheln allgemein bekannt, seltener solche nach Eiern, Tauben, .Apfeln, 
Birnen, Stachelbeeren, Mandarinen und anderen Obstarten. Die Beteiligung 
der Kapillaren kann man aus der Rotung, die auf Druck verschwindet, er­
kennen; aber die Schwellung zirkumskripter Hautpartien in anderen Fallen, 
welche . auf zirkumskripte Odeme zuruckzufuhren ist, beweist eine vermehrte 
Transsudation aus den Kapillaren infolge der lymphagogen Wirkung 
dieser Stoffe. Der Grad all dieser Kapillarreaktionen hangt genau so 
wie die Reaktion auf Insektenstiche in hohem MaBe von personlichen, 
vorlaufig nicht naher ergrundeten Eigentumlichkeiten abo 

Ein be sonde res Kapitel verdienen die Innervationsstorungen 
der GefaBe, die wir vor allem bei neuropa this chen Kindern 
unter dem EinfluB psychischer Erregungen beobachten. Bei sol­
chen Kindern kann ein scharfes Ansprechen, eine peinliche Frage zu einer 
intensiven Rotung des Gesichtes AnlaB geben, schon das EntbloBen des 
Korpers zur arztlichen Untersuchung bewirkt das Erythema pudoris. 
Auf der anderen Seite erscheinen solche Kinder nach langerer geistiger 
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Anstrengung, manchmal auch bei Langeweile, blaB und werden wegen 
der mit dieser Blasse verbundenen Erscheinung eines dunklen Ringes 
unterhalb der Augen als leidend und vielfach krank angesehen. 

Mit zunehmendem Alter verlieren sich diese extremen Schwankungen 
in der Blutverteilung vermutlich infolge der anatomischen Veranderungen 
der GefaBwande und vor allem durch Ubung. Bei jungen Individuen aber 
wird aus Unkenntnis des wahren Sachverhaltes wegen der Blasse oft eine 

Fig. 314. 
Asthen. Habitus. 

Anamie und wegen des "schlechten Aus­
sehens" irgendeine latente Erkrankung 
(Tuberkulose, asthenischer Habitus vergl. 
Fig.314u. 315)vermutet, die oftzu unzweck­
maBiger Behandlung AnlaB gibt. Die rich­
tige Behandlung ist in solchen Fallen nicht 

Fig. 315. 
Tropjenherz beim asthenischen Habitus. 

Schonung, sondern Ubung. Wie man bei gesunden, stundenlang sich kar­
perlich betatigenden Kindern solche Starungen nur selten zu sehen be­
kommt, so fiihrt bei den schwachlichen und zarten Individuen die Ie bhaftere 
Bewegung oft zu einer Beseitigung der Blasse und der Vasolabilitat. 

Wie hier die mangelhafte Ubung, so kann in anderen Fallen iiber­
maBige Belastung des Kreislaufes durch iiberstiirztes Wachstum 
("Wachstums blasse", Aron) oder durch Erkrankung des Organismus 
zu einer Starung der normalen Funktion der Kapillaren - vielfach bei 
gleichzeitiger Starung an graBeren GefaBen eventuell am Herzen - AnlaB 
geben. Die Analyse solcher Falle ist nicht ganz leicht, nur Riickschliisse 
erlauben uns einen gewissen Einblick in das Geschehen. Zwischen dem 
Tode, der bei Infektionskrankheiten unter der Entwicklung extremster 
Blasse eintritt, bei dem wir ebenfalls mit einer Storung der Vasomotoren, 
wohl des ganzen GefaBsystems, zu rechnen haben, und diesen Folgeerschei-
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nungen nach so schweren Erkrankungen bestehen gewiB nur graduelle 
Unterschiede. Daher dauert es auch nach schweren Infektionen oft 
geraume Zeit, bis die Kinder ihre alte Frische und Leistungsfahigkeit 
wieder erreicht haben. Es ist nicht richtig, wenn man bei blassen Kindern 
unter allen Umstanden nur die Neuropathie, die ja durch iibertriebene 
Angstlichkeit und sorgsamste Pflege wahrend der akuten Erkrankungen 
vielfach begiinstigt wird, als alleinige Ursache der Blasse der Kinder 
anspricht. Eine abwechslungsreiche, nicht zu voluminose Kost, aus­
giebige Ruhe, eventuell ein ~-2stiindiger Nachmittagsschlaf, gegebenen­
falls eine Liegekur in der Sonne lassen solche Beschwerden und Krankheits­
erscheinungen rasch ausheilen. 

Eine 14jahrige Komtesse, die jeden Tag eine halbe Stunde mit dem Rade zur 
Schule hin und zuriick fuhr, bereitete ihren Eltern zu der Zeit des gesteigertenlPuber­
tatswachstums au13erordentliche Sorgen wegen des schlechten Aussehens. Hoch­
geschossen, schmalbriistig mit leichter Kyphose machte das blasse Kind tatsachlich 
einen Eindruck, als ob eine beginnende Tuberkulose vorlage. Die genaueste Unter­
suchung ergab aber hierfiir keine Anhaltspunkte. Der einzige Befund bestand in 
einem Tropfenherzen. Die rasche Ermiidbarkeit und das schlechte Aussehen wurden 
daher durch das iiberstiirzte Wachstum, die Belastung durch die Schule und durch 
die Uberanstrengung durch die Schulwege und vor aHem durch die Beschwerden des 
Tropfenherzens erklart, die so oft bei Fettansatz im Bauch und besserer Unterstiitzung 
des ZwerchfeHs zu beheben sind (vgl. Wenckebach). Das Kind wurde von Mitte Mai bis 
Ende August aus der Schule genommen und zu Hause weiter unterrichtet. Es schlief 
daraufhin bis morgens gegen 9 Uhr, lag nachmittags etwa 2 Stunden in der Sonne 
und hatte ohne irgendwelche appetitanregenden Mittel geradezu einen Hei13hunger, 
der vorher durchaus nicht bestand. Unter einer Zunahme von 14 Pfund innerhalb 
von 3 Monaten anderten sich aHe Proportionen des Korpers, das Kind verlangte 
wieder nach korperlicher Bewegung und sehnte sich nach dem Unterricht in der 
Schule. Nach den Herbstferien wurde es fiir gesund erklart, fuhr wieder mit dem 
Rade nach der Schule, hielt nun aHe hiermit verbundenen Anstrengungen mit Leichtig­
keit aus und vor allen Dingen war auch der Gegenstand der gro13en Sorge, "die krank­
hafte Blasse" restlos verschwunden. 

Solche. Beispiele konnte ich belie big vermehren. Sie beweisen, daB 
die Blasse ein wichtiges, keineswegs immer zu vernachlassigendes Symptom 
darstellt und zeigen, daB man nicht bei jedem blassen Kinde ohne wei­
teres mangelhafte korperliche Betatigung als Grund ansprechen dar£. Bei 
Verkennung der wahren Ursachen schleppen sich solche Kinder monate­
lang hin, sie leiden unter der korperlichen Uberanstrengung und der 
seelischen Qual, daB sie in der Schule nicht mitkommen, und daB ihre 
Unfahigkeit falsch gedeutet wird. 

Der auffallend haufige Befund des "krummen Riickens" (hoch­
gradige Kyphose des thorakalen Wirbelsaulenabschnittes) scheint mir bei 
diesen Kindern weniger auf Schwache der Riickenmuskulatur zu beruhen 
als auf dem Bestreben, Jugulum und Zwerchfell einander zu nahern. 

Bei zerebraler wie bei spinaler Kinderlahmung geht mit der Atrophie 
der Muskulatur stets eine auffallende Kiihle der Extremitaten einher, die 
auf eine mangelhafte Blutversorgung zuriickzufiihren ist. 

Besonders unangenehm sind fiir Sauglinge wie fUr altere Kinder 
periodisch auftretende Storungen in der Blutversorgung 
der Extremitaten, Finger, Zehen, Ohren, Nasenspitze. Die betreffenden 
Korperteile werden blaB, kalt, spater zyanotisch. Infolge langer dauernder 
Unterbrechung der Blutzufuhr kommt es dann zur Zerstorung der Raut 
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und eventuell zum Verlust von Fingern und Zehen, sogar von Randen 
und FiiBen· (Raynaudsche Krankheit). Vieles spricht fiir eine 
rein nervose .Atiologie, wahrend die Lues, an die man vielfach gedacht 
hat, fast immer durch die negative Wassermannsche Reaktion abgelehnt 
werden konnte. 

Die Therapie dieses Leidens ist oft undankbar. Der Erfolg hangt 
wohl weniger von unseren therapeutischen MaBnahmen als von der Schwere 
der Storung abo Vielfach kann man wenigstens im Anfang durch Warme­
applikationen, gelegentlich auch durch vorsichtige Massage die Anfalle 
abkiirzen, aber wohl nur selten einen dauernden Nutzen bringen. 

Die beigefiigte Fig. 316 zeigt einen Neugeborenen, bei dem kurz nach 
der Geburt die "lokale Asphyxie" unter Storungen der Atmung auftrat, 

Fig. 316. 
Akrocyanose bei einem Neugeborenen (eigene Beobachtung). 

aber bei wiederholten Lobelingaben unter Besserung der Respiration 
binnen 36 Stunden restlos verschwand. - Das Rerz war vollig intakt. 

Beim Dekubitus diirften nervose Storungen in der GefaBver­
sorgung ne ben der schlechteren Ernahrung des Gewe bes beteiligt 
sein. DaB die GefaBschadigung die einzige Ursache sei, erscheint unwahr­
scheinlich, weil nicht der Druck allein bei sonst gesunden Individuen zur Tro­
phoneurose fiihrt. So wird Z. B. bei Extensionsverbanden (man denke an 
die Behandlungvon Hiiftgelenkluxationen) ein wochenlanger, sehr kraftiger 
Druck auf das Gewebe ohne jeden Schaden vertragen. Wenn demgegeniiber 
bei konsumierenden Krankheiten (Typhus, schwere Tuberkulose) der 
Dekubitus so leicht auf tritt, so diirfte neben der Schadigung durch den 
Druck die allgemeine Entkraftung eine sehr erhebliche Rolle spielen. 

An den Arterien, Venen und Blutkapillaren beobachtet man nicht 
selten geschwulstartige VergroBerungen. Diese konnen zum Teil an­
geboren sein, wie Z. B. das Angioma arteriosum und die Teleangiek­
tasien. Diese letzteren kommen sehr haufig im Kindesalter vor. Ihr 
Lieblingssitz ist die Haut; sie konnen aber auch an inneren Organen sich 
entwickeln und je nach dem Sitz mehr oder minder schwere Storungen 
bedingen. So beobachtete ich einen Fall von Teleangiektasien, die, 
ausgehend von den weichen Hirnhauten, in der motorischen Region 
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des Gehirns sich entwickelten und zu schweren epileptiformen Insulten 
AnlaB gaben. Die Entfernung der Geschwulst brachte vorubergehende 
Heilung, aber die Fortentwicklung fiihrte zu erneutem Auftreten von 
epileptischen Krampfen. An der auBeren Haut, dem Lieblingssitze der 
Teleangiektasien, kommt es zu kosmetischen Entstellungen. Oftmals 
sind diese Naevi bei der Ge burt stecknadelkopfgroB oder noch kleiner, 
urn dann sehr schnell weiter zu wachsen. In anderen Fallen behalten sie 
zeitlebens ihre GroBe oder bilden sich gar zuruck. Es ist daher notwendig, 
diese Geschwulste, solange sie klein sind, zu beseitigen, schon aus dem 
Grunde, weil sie sehr leicht verletzlich sind und dann zu sehr heftigen 
Blutungen AnlaB geben konnen. Diese Entfernung kann entweder durch 
Bestrahlung mit Radium erfolgen oder aber durch Vereisung mit Kohlen­
saureschnee. (Der Kohlensaureschnee wird gewonnen, indem man eine 
Kohlensaurebombe am Mundungsende mit einem L€derbeutel verschlieBt 
und dann, wahrend die Bombe horizontal gelagert wird, die flussige Kohlen­
saure im Strahl herausschieBen laBt. Durch die Verdunstung erfolgt eine 
solche Abkuhlung, daB die Kohlensaure erstarrt.) Sie wird dann wie 
Schnee zusammengekratzt, entsprechend geformt und auf das Feuermal 
10-30" lang aufgepreBt. Es entsteht eine tiefe Delle, die sich rasch 
wieder ausgleicht; nach wenigen Tagen entwickelt sich eine Blase uber 
der vereisten Stelle und schon nach 8-10 Tagen pflegt der Naevus ver­
schwunden zu sein. 

Auf diese ~Weise kann man recht erhebliche Naevi beseitigen. So 
entfernte ich einmal Naevi an der Hand eines Neugeborenen, die etwa 
3 Finger und die Halfte des Handruckens bedeckten. 

Oft gelang es auch durch Pockenschutzimpfung, die geschickt urn 
solch einen Naevus angeordnet wird, das weitere Wachstum durch die 
Narbenbildung unmoglich zu machen, unter Umstanden sogar das ganze 
Hamangiom zu veroden. 

Versaumt man die rechtzeitige Entfernung, dann wachsen die Naevi 
und konnen dadurch auBerordentlich entstellend wirken. 

1m Gegensatz zu diesen Feuermalen sind die als "StorchenbiB" be­
kannten Kapillarerweiterungen an der Stirn, oberhalb der Nase und 
im Nacken an der Haargrenze bedeutungslos. Sie unterscheiden sich 
von den Teleangiektasien, die als kleine, intensiv rote, oft leicht hockerige 
Tumoren auftreten, dadurch, daB man hier einzelne GefaBe in langerem 
Verlauf durch die sonst intakte Haut hindurch erkennt. Diese GefaBmale 
verschwinden im Laufe von Monaten bis Jahren spurlos. Ihnen stehen 
gegenuber die kavernosen Angiome, die besonders in der Haut und im 
subkutanen Gewebe, aber auch in den inneren Organen verkommen. Auch 
sie gehen aus gewucherten Kapillaren hervor, bilden aber mehr oder 
minder hockerige, blaurote Knoten. Die Entfernung solcher Knoten 
gelingt meist nicht mit der einfachen Vereisung; hier ist Alkoholinjektion 
oder Entfernung mit dem Messer angezeigt. 

Erweiterungen, Wucherungen und Schlangelungen von Venen (Va­
rizen) kommen schon bei Neugeborenen, wenn auch relativ seIten, vor. 
Sie entwickeln sich aber auch haufig erst infolge von Erschwerungen des 
venosen Abflusses bei wenig widerstandsfahiger GefaBwand. Am wich­
tigsten sind die Hamorrhoiden, die gelegentlich auch schon bei jungen 
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Kindern, ja Sauglingen durch Blutungen oder durch Entzundungserschei­
nungen infolge von Einklemmungen lastig werden konnen. 

Das Lymphgefa6system. 

Die fhissigkeiterfullten Rohlraume zwischen den Zellen der einzelnen 
Organe stellen die sogenannten Lymphspalten dar, aus denen die Lymph­
gefaBe hervorgehen, auBerst zarte, nur von einem Endothelrohr umschlos­
sene Gebilde, die sich zu immer groBeren GefaBen vereinigen und schlieBlich 
in die Vena jugularis beiderseits am RaIse ubergehen. Auf der rechten 
Seite munden nur die aus der rechten Thoraxhalfte und von der rechten 
Kopfseite sowie dem rechten Arm stammenden LymphgefaBe in die Ju­
gularvene ein, auf der linken Seite dagegen ist die GroBe des Ductus 
thoracicus deswegen eine so erhebliche, weil sich in ihm die gesamte Lymphe 
der unteren Extremitaten und des Bauches ansammelt. Rier wird nicht 
nur das resorbierte Fett, das die milchige Trubung des Chylus bedingt, 
dem BlutgefaBsystem zugefuhrt, es kommt auch auf dem Lymphwege 
zur Einschwemmung von endokrinen Stoffen in die Blutbahn, wie dies 
z. B. fur das Insulin tierexperimentell erwiesen ist. 

Die Lymphkapillaren durchflieBen, ebenso wie die groBeren und 
groBten LymphgefaBe eine Menge von Lymphdrusen. Das ist von groBer 
Bedeutung, weil die Moglichkeit einer Infektion der Lymphbahnen durch 
jegliche Lasion der Raut und der Schleimhaute, aber auch im AnschluB 
an die Verbreitung von Entzundungserregern auf dem Blutwege gegeben 
ist, und weil dann in diesen Lymphdrusen das weitere Fortschreiten der 
Entziindung aufgehalten werden kann. 

Infolgedessen sehen wir sehr oft entzundliche Vorgange, die bald 
als exsudative, bald als eitrige anzusprechen sind. Auch die Tuberkulose 
verbreitet sich sehr haufig auf dem Wege der Lymphbahnen. Es kommt 
zur Entwicklung miliarer Tuberkel in den LymphgefaBen, aber auch zu 
mehr oder minder schwerer tuberkuloser Infektion der Lymphdrusen, die 
schlieBlich in erheblicher Ausdehnung erkranken und zu machtigen Tu­
moren sich umwandeln konnen. Diese Tumoren bestehen aus miteinander 
verbackenen, entzundlich geschwollenen Lymphdrusen, die bald fest mit 
der Raut verloten. Rotung der deckenden Rautschicht und nach Er­
weichung der Drusen Perforation der Raut mit nachfolgender Fistel­
bildung schlie Ben sich an. Monate-, ja jahrelange Sekretion erfolgt aus 
solcher Fistel, bis schlieBlich unter narbiger Einziehung der Raut eine 
Spontanheilung eintritt. Solange die Raut trotz des Versiegens der Se­
kretion aus der Fistel nicht abgeblaBt ist, muB man mit einem neuen 
Durchbruch rechnen. Erst nach volligem Abblassen der Raut darf man 
von Reilung sprechen. Besonders an Kiefer- und Mundbodendrusen 
kann eine Mischinfektion - z. B. infolge von Zahnkaries - eine ruhende 
tuberkulose Infektion zum Aufflammen bringen.' Man diagnostiziert 
dann zunachst wegen der raschen, schmerzhaften und heiBen Drusen­
vergroBerung eine akute Lymphadenitis. Erst nach einigen Tagen, wenn 
sich die Symptome der akuten Entziindung verloren haben, und die Schwel­
lung der Drusen ohne Fieber fortbesteht, wird die tuberkulose Grund­
erkrankung klar. Auf die Therapie ist hier nicht eingegangen (vgl. Kapitel 
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der Tuberkulose). Durch das Einschwemmen von Tuberkelbazillen in die 
Venen kann es dann schlieBlich auch zu einer allgemeinen Aussaat der 
Tuberkulose kommen. 

Die Bedeutung der Lymphdriisenbeteiligung bei einzelnen Erkran­
kungen, insbesondere bei den Blutkrankheiten, wird in anderen Kapiteln 
besprochen. Hier seien nur einige wichtige Lymphdriisenerkrankungen 
erortert, die an anderer Stelle des Handbuchs keinen Platz finden: 

Fig. 317a. 

Fig. 317b. 
Machtige8 Lymphangiom bei einem iungen Saugling, da8 vom Ohr bi8 zum Mund. 

winkel und herab bi8 zum Sternum und zum Rucken 8ich er8treckt. 

Infolge von Verlegung der Lymphbahnen bei entziindlicher Schwellung 
der Lymphdriisen (z. B. bei Lues oder Tuberkulose), aber auch durch 
Tumorbildung (Sarkom, Karzinom, Hodgkinsche Tumoren) kann eine 
solche Stauung in den zarten GefaBen auftreten, daB diese zerreiBen und 
daB es im AnschluB daran zu der Ansammlung von Lymphe in den groBen 
Korperhohlen (chyloser Aszites bzw. Chylothorax) kommt. Die Folge 
davon ist zunachst die Ansammlung eines erheblichen Fliissigkeitsergusses 
im Bauch oder in der Brusthohle, wobei die Punktion ein von Fetttropfchen 
getriibtes Exsudat erkennen laBt. Die Prognose hangt weniger von dem 
Verlust an Nahrungsstoffen als von der Grundkrankheit abo Bei Ent-
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wicklung neuer Lymphbahnen, aber auch beim Wiederdurchgangigwerden 
der alten kann der chylose ErguB spontan zuriickgehen. 

Eine weitere wichtige Erkrankung der Lymphdriisen ist das sogenannte 
"Pfeiffersche Driisenfieber"l), das oft zur Erklarung sonst unklaren 
Fiebers herangezogen wird. Offenbar handelt es sich hierbei urn eine 
prim are Infektion des Nasen-Rachenraumes 2), 

die entweder unbemerkt blieb oder bald ver­
gessen wurde, mit nachfolgender Beteiligung 
der regionaren, d. h. zwischen dem Musculus 
sterno-cleido-mastoideus und der Wirbelsaule 
gelegenen Lymphdriisen. Diese schwellen dann 
scheinbar spontan unter erheblichen Fieber­
steigerungen an und konnen recht druckemp­
findlich werden. Rie und da behindern sie 
auch die freie Bewegung der Ralswirbelsaule. 
Bei gleichzeitiger Milz- und Leberschwellung 
sowie bei begleitender Nephritis liegt der Ge­
danke einer septischen Allgemeininfektion nahe 
(Blutkulturen !). Sonst wird bei den fehlenden 
oder zu wenig pragnanten Symptomen im Be­
ginne auch an Scharlach, bei langerem Verlaufe 
an Tuberkulose oderTyphus, eventuell an Hodg­
kinsche Lymphogranulomatose zu denkeusein. 
Daher stellt man die Diagnose meist per exclusio­
nem. Die Gefahr einer septischenAllgemeininfek­
tion ist nie auszuschlieBen. 1m allgemeinen aber 
ist die Prognose giinstig, selbst wenn die Krank­
heit, wie ich es erlebte, 7, ja 11 Wochen dauert. 

Die Erweiterung der Lymphbahnen kommt 
besonders in der Raut vor. Rierbei kann es 
sich urn einfache allgemeine Erweiterung von 
Lymphraumen handeln, z. B. bei chronischen 
Entziindungen an den Extremitaten (sogenann­
ter "Elephantiasis"). Wichtiger aber sind die so­
genannten zystischen oder kavernosen Lymph­
angiome, die meist aus mehreren, durch binde­
gewebige Septen voneinander geschiedenen, 
groBeren und kleineren Rohlraumen bestehen 
und je nach ihrer Lage in der Zunge, der Lippe, 
am RaIse, in der Schultergegend usw. zu ent­
stellenden Geschwiilsten werden. 

Die nebenstehende Fig. 317a u. b zeigt 
solch ein Lymphangiom, das yom Ohr bis zum 
Mundwinkel und hinab bis aufs Sternum bzw. 

Fig. 318. 

Elephantiasis am Penis in· 
jolge von chronischet Entzun· 
dung. (Fig. 317 u. 318 sind 
Beobachtungen der Breslauer 

Universitats.Kinderklinik.) 

auf den Riicken ungefahr bis zur Rohe der Brustwarzen reichte. Die Ge­
schwulst bestand seit der Geburt, vergroBerte sich bis zum Alter von 

1) Jahrb. f. Kdhlkd. 1899, Bd. 29. 
2) Hochsinger, Wiener med. Wochenschr. 1902. 



1006 K. STOLTE. Die Erkrankungen des Herzens, del' Blut- u. LymphgefaBe. 

3h Jahren, schliel3lich kam es nach dem Aufplatzen einer Zyste zur In­
fektion, die sich wegen der Kammerung - die Punktion ergab aus einzel­
nen Kammern reinen Eiter, aus daneben gelagerten unveranderte Lymphe 
- durch viele Monate nur langsam weiter ausbreitete, bis sie schlieB­
lich zur allgemeinen Sepsis und dadurch zum Tode fiihrte. 

Auch chronische Entziindungen konnen durch narbige Schrumpfung 
zur Stauung von Lymphe fiihren und dann zu "Elephantiasis" AnlaB 
geben. In unseren Gegenden ist das selten der Fall. In den Tropen da­
gegen kommen sole he in den Lehrbiichern der Pathologie beschriebenen 
Verunstaltungen infolge der Infektion mit Filarien haufiger vor. Sie sind 
aber, wie beifolgende Fig. 318 zeigt, auch bei uns nicht ausgeschlossen. 

Es handelt sich urn einen etwa 8 Jahre alten Knaben W. H., bei dem ein Diabetes 
insipidus bestand und bei dem sich infolge chronischer Entziindung das machtige 
Odem - von narbigem Gewebe durchsetzt - am Penis und am Mons veneris ein­
stellte und so zu del' elephantiastischen Verunstaltung fiihrte. 

Die Behandlung solcher Geschwiilste kann gar nicht friih genug ein­
setzen. Sie hat nach Moglichkeit die Ursachen der Entziindung zu 
beseitigen oder bei spontan auftretenden Geschwiilsten, solange diese 
klein sind, in der Totalexstirpation zu bestehen. Bei groBeren Geschwiilsten 
ist dies leider oft nicht mehr moglich. Punktionen fiihren meist nicht zu 
einem wesentlichen Erfolge, weil sich die Geschwiilste relativ schnell 
wieder fUllen, und weil die Gefahr einer sekundaren Infektion eine recht 
erhebliche ist. 

Schlu6. 
Das Gebiet der Herz- und GefiiBerkrankungen ist so groB, daB es 

auf dem mir zugewiesenen Raume wohl kaum moglich sein diirfte, es 
wirklich vollig liickenlos zur Darstellung zu bringen. Ich hoffe aber in 
den vorstehenden Ausfiihrungen die wichtigsten Fragen besprochen zu 
haben. 

Wenn die Literaturzitate einzelnen Lesern nicht geniigen sollten, so erlaube 
ich mil' darauf hinzuweisen, daB die groBen Handbiicher sowie die fortlaufend refe­
rierenden Zeitschriften heutzutage eine Orientierung auBerordentlich leicht machen. 

An zusammenfassenden Werken mit reichlicher Literaturangabe seien hervor­
gehoben: 

1. Kraus-Brugsch, Spezielle Pathologie und Therapie innerer Krankheiten. 
Bd. 4, 1. u. 2. Teil. Berlin: Urban & Schwarzenberg 1925. 

2. Handbuch del' inneren Medizin. 2. Aufl. Hrsg. v. G. v. Bergmann u. R. 
Staehelin, Bd. 2. Berlin: Julius Springer 1928. 

3. Romberg, E., Lehrbuch del' Krankheiten des Herzens u. del' BlutgefaBe. 
4./5. Aufl. Stuttgart: Ferd. Enke 1925. 

4. Krehl, Krankheiten des Herzens. 
5. Edens, E., Die Krankheiten des Herzens und del' GefaBe. Berlin: Julius 

Springer 1929. 
6. Wenckebach, K. F. u. H. Winterberg, Die unregelmaBige Herztatigkeit. 

2 Bande. Leipzig: W. Engelmann 1927. 
7. Mackenzie u. Rothberger, Lehrbuch del' Herzkrankheiten. 2. deutsche Auf!. 

nach del' 3. eng!. Ausgabe. Berlin: Julius Springer 1923. 
VOl' allen Dingen sei auch auf die Abhandlungen iiber Erkrankungen des 

Herzens, del' GefaBe und Lymphknoten in den voraufgehenden drei Auflagen dieses 
Handbuches von Hochsinger bzw. Hecht und auf das Zentralblatt fiir die gesamte 
Kinderheilkunde und endlich auf das Handbuch del' allgem. Pathologie und del' 
Patholog. Anatomie von Bruning-Schwalbe (Artikel von Berlinger und Jares im 
2. Bande) sowie auf die Lehrbiicher del' Physiologie und Pathologie verwiesen. 
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