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Geleitwort zur zweiten Auflage. 
Die vorliegende zweite Auflage unseres Lehrbuches stellt keine Überarbeitung 

dar, sondern eine neue Lösung der Aufgabe. Beibehalten wurde der Grundplan 
des Buches, den Medizinstudierenden und den praktischen Arzt in knapper 
Form mit der Klinik der Kinderkrankheiten, ihrer Behandlung und Verhütung 
bekannt zu machen unter Heranziehung der wichtigsten Ergebnisse der experi­
mentellen Forschung. Um eine möglichst zuverlässige, dabei aber straffe Fassung 
des großen Wissensgutes zu erreichen, haben wir den Stoff den besonderen 
Neigungen des Einzelnen entsprechend verteilt und neue Mitarbeiter gewonnen, 
die Sachkenner des von ihnen bearbeiteten Gebietes sind. Da jeder von uns 
zugleich als Kliniker, Hochschullehrer und Forscher tätig ist, war es möglich, 
trotz Wahrung einer gewissen einheitlichen Darstellung es dem Verfasser des 
einzelnen Abschnittes völlig freizustellen, das was ihm nach seiner eigenen 
Erfahrung wichtig erschien, breiter, anderes kürzer darzustellen oder als be­
kannt vorauszusetzen. Auf diese Weise ist der sachverständige Verfasser ohne 
Zwang durch ein Schema mit seiner eigenen Auffassung zu Wort gekommen, 
wie wir hoffen, zum Vorteil des Buches. In großzügiger Weise hat es uns der 
Verlag ermöglicht, ein reiches, besonders sorgfältig ausgewähltes Bildmaterial 
zur Erläuterung des Textes einzufügen, das den Lehrwert des Buches gegen­
über der ersten Auflage beträchtlich erhöhen dürfte 1• 

Uns bekannt gewordene Wünsche nach Ergänzungen und Verbesserungen 
aus Kreisen der Fachgenossen, der praktischen Ärzte und auch der Medizin­
studierenden haben wir, soweit wir es konnten, berücksichtigt und hoffen, daß 
unsere neue gemeinsame Arbeit der Kinderheilkunde in Deutschland und im 
Ausland dienlich sein wird. 

Die Herausgeber. 

Geleitwort zur dritten Auflage. 
In der hier nach kurzer Zeit notwendig werdenden 3. Auflage unseres Lehr­

buches haben wir in Anbetracht der durch den Krieg entstandenen Schwierig­
keiten lediglich einige Schönheitsfehler und Druckfehler der 2. Auflage aus­
gemerzt, haben aber sonst den Text der 2. Auflage nicht geändert. 

Die Herausgeber. 

1 Das Bildmaterial ist in den Kliniken der Mitarbeiter zum großen Teil eigens für 
dieses Buch hergestellt worden. Damit der Leser gegebenenfalls Erkundigungen über 
die abgebildeten Krankheitsfälle einholen kann, wurde jeder Abbildung der Name der 
Klinik, aus der das Bild stammt, beigefügt. Die Zeichen (P) und (K) bedeuten die Namen 
der Lichtbildner der Kieler Univ .. Kinderklinik (Dr. PEHL und l\1. KROGMANN}. 
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Wachstum und Entwicklung. 
Ärztliche Betreuung des gesunden Kindes. 

Von ,J OHANNES J OCHIMS-Lübeck. 

Mit 4 Abbildungen. 

Das "Größerwerden" und das "Heranreifen" verleihen dem Kinde jene 
besondere Eigenart gegenüber dem "Erwachsenen", die den Beschauer immer 
wieder fesselt und den Arzt vor besondere Aufgaben stellt. Des Kindes Wachs­
tum und Entwicklung in allden Wechselwirkungen der leib-seelischen Gestalt­
werdung läßt sich in nüchternen Zahlen niemals voll erfassen, hinzu gehört ein 
offener Blick für das Wachsen und Werden in der Natur. -Für den Arzt ist 
es geradezu eine Voraussetzung seines Erfolges in der Kinderpraxis, daß er 
vertraut ist mit allen Phasen des Entwicklungsganges gesunder Kinder. Nur 
dann kann er bei der Untersuchung und Behandlung des Kindes dessen körper­
lichen Zustand und dessen Verhaltungsweise richtig deuten, Störungen in 
der Entwicklung frühzeitig erkennen und Krankhaftes sicher beurteilen - was 
nicht nur für die Behandlung des Kindes selbst, sondern manchmal auch für 
die zukünftige Lebensgestaltung der betroffenen Familie entscheidend sein 
kann. Nur, wenn der Arzt auch die seelischen Besonderheiten jeder kindlichen 
Altersstufe kennt, ist er imstande, in der Erziehung des Kindes Berater zu sein 
und die heute noch so häufigen Erziehungsfehler, die zu leichten und schweren 
körperlichen und seelischen Störungen führen können, abzustellen. Der in den 
Besonderheiten des heranwachsenden Organismus bewanderte Arzt wird in der 
ärztlichen Diagnose und Prognose viele Fehler vermeiden, die dem Unkundigen 
unterlaufen, weil manche Krankheiten entsprechend dem Entwicklungszustand 
des kleinen Kranken eine andere Erscheinungsform zeigen und eine andere 
Bedeutung haben als im Erwachsenenalter. Nur der mit diesen Besonderheiten 
des gesunden wachsenden Organismus ebenso wie mit den Eigentümlichkeiten 
der Pathologie dieser Altersstufe vertraute Arzt ist schließlich in der Lage, 
die ihm heute gestellten Aufgaben der Gesundheitsführung im Kindesalter 
(über die in umfassender Weise das Buch von HöRnEMANN und JoPPICH unter­
richtet) voll zu erfüllen. 

A. Die verschiedenen Altersstufen der Kindheit. 
Dem praktischen Bedarf entsprechend unterscheidet man die Kinder nach 

folgenden Altersstufen: 
Das Säuglingsalter. Es umfaßt die ersten 9 Lebensmonate, also die Zeit, 

für die dem jungen Lebewesen von der Natur eine eigene Ernährungsweise zu­
gedacht ist, nämlich die an der Mutterbrust. Innerhalb dieses kurzen, aber 
pflegerisch und ärztlich so besonderen Lebensabschnittes machen wir zweck­
mäßig drei Unterteilungen: 

1. Das Neugeborene. So bezeichnet man das Kind während der ersten 10 bis 
14 Lebenstage. Es ist die Zeit, während der sicn die Loslösung des Kindes von 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 1 
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der Geborgenheit des Mutterleibes auf die neuen Anforderungen eines "selb­
ständigen" Lebens vollzieht. Äußerlich ist diese Lebensperiode gekennzeichnet 
durch die Abstoßung des Nabelstrangrestes und die Verheilung der Nabelwunde, 
weiterhin durch den anfänglichen Gewichtsverlust und durch die in den meisten 
Fällen eintretende Gelbsucht. Bei näherem Zusehen sind die Besonderheiten 
dieser Lebenstage viel tiefergehend. Es sei hier nur erinnert an die Meisterung 
aller Anstrengungen und Gefährdungen beim Geborenwerden, an die Gefahren 
durch die Nabelwunde, an die zuweilen 
sichtbarlieh auf das Kind übergreifenden 
hormonalen Schwangerschaftsreaktionen, 
z. B. Brustdrüsenschwellung (Hexen­
milch), ferner an die notwendige Umstel-

Abb. 1. Der normale Säugling. 31\lonate alt: Hält den 
Kopf aufrecht, Gesichtzeigt bereits Ausdruck. sitzt mlt 

Unterstützung. (Kielcr Univ.·Kinderklinik.) (K) 

Abb. 2. Der normale Säugling. 
9 Monate alt: Steht mit wenig Unterstützung. 

(Kleler Univ.·Kinderkllnik.) (K) 

lung in der Tätigkeit wichtiger Organe, z. B. der Atmung, des Kreislaufs und 
des Blutes, der Ernährung, der Wärmeregulierung, der Ausscheidung der Stoff­
wechselschlacken, ferner die Beanspruchung der Haut, die ersten Auseinander­
setzungen mit Bakterien usw. Selbstverständlich sind diese Umstellungen nicht 
alle gleichzeitig fertig, so daß gewisse Eigentümlichkeiten des Neugeborenen, 
z. B. in der chemischen Zusammensetzung des Blutes noch mehrere Wochen 
in die nächste Lebensperiode hineinreichen können. - Es folgt: 

2. Das Trimenonkind. Mit dieser Bezeichnung heben wir den Zeitraum der 
ersten 3 Lebensmonate heraus. Das geschieht aus klinischen Gründen, nämlich 
um eigens zu betonen, daß die Aufzucht eines Kindes im ersten Vierteljahr ganz 
besonderer Sorgfalt bedarf : im Vordergrund stehen die Ernährungsschwierig­
keiten; gegen artfremde Nahrung sind diese jungen Kinder besonders emp­
findlich . Daneben besteht eine hohe Infektgefährdung, da die eigene Abwehr­
kraft noch recht gering ist und die überkommenen mütterlichen Abwehrstoffe 
allmählich verloren gehen. 

3. Der ältere Säugling, der Säugling jenseits der ersten drei Lebensmonate, 
zeigt eine von Woche zu Woche bessere Anpassung an die Umwelt, auch an die 
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artfremde Nahrung und auch schon eine allmählich größer werdende Wider­
standsfähigkeit gegenüber Infekten, also eine zunehmende relative Immunität. 
Die Lebensäußerungen werden zusehends aktivere, ein Bedürfnis nach Licht, Luft 
und Bewegung macht sich geltend. Neue Gefährdungen ergeben sich daraus, 
daß diese Kinder alles, was sie erreichen können, in den Mund stecken. Eine 
besondere ~fährdung dieser Altersstufe stellt die Rachitis mit ihren Folgen 
und Komplikationen dar. 

Das Kleinkindesalter. Es schließt sich mit einem allmählichen Übergang an 
das Säuglingsalter an, beginnt mit dem Erlernen des selbständigen Stehens und 
Gehens, also etwa mit dem vollend~ten ersten Lebensjahr, und reicht bis zum 
6. Lebensjahr. Vielfach bezeichnet man die I- und 2jährigen Kinder auch als 
Kriechkinder. Die Kleinkinder sind bedeutend weniger nahrungsempfindlich 
und zeigen auch schon eine größere Immunität. Allerdings gerät das Kind 
nun, wo es sich schon fortbewegen kann, in erhöhte Infektionsgefahr: "Es läuft 
dem Infekt entgegen". Die Rachitisgefährdung ist nun im wesentlichen vorüber. 
Da besonders beim Kriechkind der Verstand noch nicht der fortgeschrittenen 
Statik entsprechend entwickelt ist, kommen diese Kinder auch in erhöhte 
Unfallgefahr (Verbrennungen, Vergiftungen usw.)! 

Das Schulalter. Mit der Schulfähigkeit, die normalerseise mit 6 Jahren er­
reicht ist, tritt das Kind in einen wichtigen neuen Lebensabschnitt ein. Inner­
halb des Schulalters kann man unterscheiden: das zunächst noch vorwiegend 
triebhafte junge Schulkind (Grundschulalter 6-IO Jahre) und das schon über­
legter handelnde ältere Schulkind. Die obere Grenze dieser Altersstufe wird noch 
innerhalb der letzten schulpflichtigen Jahre erreicht. Sie ergibt sich durch die 
beginnende Reifung, liegt also für die beiden Geschlechter verschieden. 

Das Reifungsalter. Die für den jungen Menschen so bedeutungsvolle Periode 
der R_eifung setzt in unseren Breiten und in unserem Volke bei den Mädchen 
ungefähr im Alter von ll oder 12 Jahren ein, bei den Knaben rund ein Jahr später. 
Zunächst kommen die Kinder in ein Übergangsalter, das mit einem auffälligen 
Wachstumsschub und einschneidenden körperlichen und seelischen Umwäl­
zungen einsetzt. Nach einigen Jahren, mit dem Eintritt der eigentlichen Ge­
schlechtsreife, folgt, nachüberwindungeiner kurzen Krisenzeit, das Jugendlichen­
alter, in dem das Wachstum allmählich zum Abschluß kommt und auf seelischem 
Gebiet die Selbstfindung und -gestaltung, kurzum die Entwicklung zu einer 
eigenen Persönlichkeit erfolgt. 

B. Wachstum und Entwicklung 
in den verschiedenen Altersstufen. 

I. Wachstum. 
Unter Wachstum versteht man im landläufigen Sinne die Gesamtheit aller 

gesetzmäßig verlaufenden Vorgänge der natürlichen Zunahme an Gewicht und 
Größe des Körpers oder seiner Teile einschließlich des damit verbundenen fort­
schreitenden Umbaus seiner Formverhältnisse. 

Die Wachstumsvorgänge sind bei näherem Zusehen sehr viel verwickelter 
als es zunächst scheinen möchte. In diesem kurzen Abriß brauchen wir uns 
nicht mit dem Wachstum einzelner Zellen oder Zellgruppen zu befassen; auch die 
für die Biologie des Wachstums hochwichtigen Beobachtungen über das Wachs­
tum isolierter, gezüchteter Gewebe liegen außerhalb des Rahmens unserer Be­
trachtungen. Wir beschäftigen uns vielmehr hier nur mit dem gesetzmäßigen 
Wachstum des Gesamtkörpers beim Kinde. Dabei handelt es sich nicht um 

1* 
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einfache Massenzunahmen. Eng mit dem Wachstum vergesellschaftet ist näm­
lich eine fortschreitende Differenzierung des Organismus, die ihrerseits das 
Wachstum abbremst und so das uferlose Immerweiterwachsen verhindert. 
Hieran ist maßgeblich beteiligt die hormonale Steuerung. Sie erfolgt unter 
dem führenden Einfluß des Hypophysenvorderlappens. In einem fein abge­
stuften Antagonismus arbeitet dieser zusammen mit den wachstumsfördernden 
Inkretorganen Thymus, Schilddrüse, Nebennierenrinde und der wachstums­
hemmenden Keimdrüse. Näheres s. Abschnitt innere Sekretion. Auch der 
Lymphocytose des Kindesalters schreibt man neuerdings Beziehungen zum 
Wachstum zu, insbesondere sollen die Lymphocyten Träger des Thymushormons 
sein. Auf die physiologisch-chemische Seite des Wachstums kann hier nicht 
weiter eingegangen werden. Im folgenden soll uns in erster Linie der formale 
Ablauf des Wachstums beschäftigen. 

1. Gesetzmäßigkciten im Ablauf des Wachstums. 
Alle Versuche, den Ablauf des menschlichen Wachstums in allen Dimensionen 

und über die gesamte Wachstumsperiode in eine mathematische Formel zu 
bannen, sind bisher gescheitert. Vergegenwärtigt man sich weiter, daß der 
Körper keineswegs nur aus Zellen aufgebaut ist, sondern daß gerade für die 
üblichen Wachstumsmaßt>, wie Länge, Körperumfang und Gewicht, die Zell­
produkte (z. B. Knochen) und die Ersatzstoffe (z. B. Fett, Wasser) von ent­
scheidender Bedeutung sind, so wird verständlich, daß wir bei Messungen des 
Gesamtwachstums nur Summenwerte ganz ungleichartigen Einzelwachstums 
erhalten. Diese Zahlen haben aber trotzdem einen großen praktischen Wert 
und wir können anband der ermittelten Zahlen gewisse Gesetzmäßigkeiteil über 
den Ablauf des Wachstums erkennen und angeben. 

Die Wachstumsintensität, das ist der prozentuale Zuwachs an Länge und Ge­
wicht in der Zeiteinheit, ist bei weitem am größten zu Beginn der Fetalzeit, sinkt 
dann, in einer parabelähnlichen Kurve, rasch und stetig immer mehr ab (Einschrän­
kung siehe unten). Diese dynamische Betrachtung vom gesamten Ablauf des 
Wachstums, angefangen mit dem Augenblick der Befruchtung, vermittelt un~ 
vor allem einen Einblick in die ungeheure Wachstumsleistung der allerersten 
Lebenszeit (vgl. Tabelle l, nächste Seite). 

Der Zuwachs erfolgt nicht völlig gleichmäßig, sondern ist charakterisiert durch 
Perioden der Beschleunigung und Verlangsamung. Die Kinder wachsen mit 
anderen Worten schubweise und bleiben dazwischen im Wachstum stehen oder 
wachsen doch so lang~am, daß wir es nicht meßbar nachweisen können. Das 
kann man sowohl am Kurvenverlauf von Gewicht und Länge der Kinder fest­
stellen, aber auch am Wachstum einzelner Teile, so z. B. am Zahndurchbruch, 
am Längenwachstum der Arm- und Beinknochen, ferner am Zuwachsen der 
großen Fontanelle. 

Besonders bemerkenswert ist der sog. Pubertätsschuß im Längenwachstum, 
ein Wesensmerkmal allein des menschlichen Wachstums, während bei allen 
übrigen Säugern der Zuwachs allmählich bis zum Nullpunkt sinkt. Dieser 
Einfluß der geschlechtlichen Reifung auf das menschliche Wachstum ist von 
großer Bedeutung. Er bestimmt letzten Endes ebenso die Unterschiede im 
Wachstum der beiden Geschlechter- die Mädchen wachsen infolge der früheren 
Reifung zunächst schneller, dann werden sie von den Knaben überholt - wie 
er weitgehend die verschiedenen Wuchsformen der Rassen bedingt. 

Die Perioden raschen allgemeinen Wachstunis setzen regelmäßig mit einer 
Steigerung des Längenwachstums ein, dem das vermehrte Massenwachstum, 
kenntlich an der Gewichtszunahme, und häufig auch das entsprechende Wachs­
tum in die Breite erst geraume Zeit nachfolgen. Das Längenwachstum kann also 
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Tabelle 1. Wachstumsintensitätl des Menschen von der Befruchtung bis zur 
Reifung (nach BRocK). 

Kör- Vermehrung um Vermehrung um Erreichtes per- Körpergewicht 
Lebensalter länge 

cm cm i 
% g g I % 

..!. ~ rKonzeption 0,021 
I 

- - 0,000004 -

1999999000 _;g _;:: 1. Quartal 10 9,98 49900 45 44,999 
~ ~ l 2. Quartal 38 28 280 2250 2205 I 490 

P< 3. Quartal 50 12 30 3300 1050 40 
Geburt 

1. Quartal 60 10 20 5300 2000 60 
2. Quartal 66 6 10 7200 1900 40 
3. Quartal 7l 5 8 8800 1600 20 
4. Quartal 75 4 0 10000 1200 10 

1. Lebensjahr 75 25 ao 10000 6600 200 
2. 

" 
84 9 12 12800 2800 28 

3. 
" 91 7 8 15800 30001 23 

4. 
" 

98 j ]6'/. il6 
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1il 
5. 

" 104 18700 1700 1580 
6. 

" 
109 20200 1500 

7. 
" 
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8. 

" 
121 24700 

8 

i ]•'!. ; 133/4 
26001 12] 9. 

" 
126 27200 2500 2600 ~~ 101/, 10. 

" 
130 30200 3ooo I 

11. 
" 

135 4 32500 2300 
12. 

" 
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~I 6.,. I I ,.,. 37500 5000 

15] 13. 
" 

148 42000 4500 12 
14. 

" 
153 51000 9000 5200 2~ 121/2 

15. 
" 

165 12 53900 2900 
16. 

" 
167 2 59500 5600 10 

17. 
" 

169 1 1 62300 2800 5 

unabhängig vom Gewichtswachstum erfolgen. Gesunde Kinder werden zuweilen 
rasch beträchtlich größer und nehmen dabei kaum zu. Das muß man sich vor 
Augen halten bei der Beurteilung, ob eine krankhafte Abmagerung vorliegt 
(Unterernährung!, schleichende Krankheit!) oder ob es sich nur einfach um 
normale "Streckung" handelt. Auch bei akuten Krankheiten, z. B. beim Typhus, 
kann ein rasches Längenwachstum einsetzen, allerdings meist unter erheblicher 
Gewichtsabnahme. 

Auch äußere Einflüsse machen sich geltend. So ist im Frühjahr und Beginn 
des Sommers das Längenwachstum gesteigert, wobei das Gewicht oft stehen bleibt. 
Erst im Spätherbst folgt dann die entsprechende Zunahme an Gewicht und Aus­
dehnung in die Breite nach. Es versteht sich von selbst, daß das zu wissen für 
den Kinderarzt wichtig ist, namentlich für jede Beurteilung der Erfolge in der 
Erholungsfürsorge. Der Laie pflegt den Erfolg einer Erholungskur einfach 
nach den dabei erzielten Gewichtszunahmen des Kindes zu werten, was unter 
Umständen irreführt. Wieweit diese jahreszeitlichen Einflüsse mit einem 
Wechsel an Lichtreizen zusammenhängen, ist noch nicht endgültig entschieden. 

Ernährung und Vitamine. Schwere Nährschäden können das Wachstum 
hemmen. Man kann besonders im Säuglingsalter bei chronischen Ernährungs­
störungen von längerer Dauer eine deutliche Beeinträchtigung des Längenwachs­
tums feststellen. Aber auch noch an Schulkindern kann man Ähnliches beob­
achten; so wiesen gegen Ende des Weltkrieges die Schulkinder bei uns unter 

1 Es ist jeweils angegeben, um wieviele Prozent sich Länge bzw. Gewicht gegenüber 
dem vorigen Alterszeitpunkt (der anfangs 1 Quartal, später immer l Jahr zurückliegt) 
vermehrt haben. 
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dem Einfluß der Hungerblockade eineil erheblichen Rückstand 'im Längen­
wachstum auf.- Mangel an genügender Vitaminzufuhr führt ebenfalls Wachs­
tumsstörungen herbei. Das · gilt nicht nur für das D-Vitamin (s. bei Rachitis), 
sondern unter extremen Bedingungen auch für alle anderen Vitamine, wie wir 
besonders aus Tierversuchen wissen. - Ob man andererseits durch ein Luxus­
angebot an Nahrung das Längenwachstum abnorm zu fördern vermag, ist noch 
nicht entschieden. 

Hormone. Aus der Pathologie der Entwicklung geht hervor, daß ein Hormon­
übergewicht oder -mangel das Wachstum über die angeborenen Wachstums­
grenzen hinaus steigern oder hemmen kann - wir kennen einen Riesenwuchs 
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und einen Zwergwuchs dieser Art. Andererseits ist 
es durchaus fraglich, ob und wieweit man bei nor­
malen Kindern, die sich im Hormongleichgewicht 
befinden, durch Zufuhr von Hormonen das Wachs­
tum beeinflussen kann. 

Körperarbeit. Körperliche Arbeit und Leibes­
übungen fördern das Breitenwachstum durch Form­
veränderungen im Skelet und Beeinflussung der 
Weichteile, bewirken also z. B. eine Vergrößerung 
des Brustumfanges und Gewichtszunahme. Ob dabei 
außerdem auch eine gewisse Hemmung des Längen­
wachstums zustande . kommt, ist noch umstritten. 
Soviel aber steht fest, daß schwerstarbeitende Kinder 
in ihrem Wachstum geschädigt werden; Ruhepausen 

120 g ,; 11 12./ah 'te in der Arbeit sind daher bei Kindern noch dringen­
der als beim Erwachsenen erforderlich. Man nimmt 
an, daß die Z.wischenwirbelscheiben nur in den Ruh­
zeiten auszÜwachsen vermögen. 

Alter' 
Abb. 3. Vergleich der Körper· 
länge von Schulkindern einander 
entsprechender Altersstufen im 

Jahr 1922 und im Jahr 1933 
nach KocH. Rasse und Erbanl4ge. Für die endgültig erreichte 

Körpergröße ist in allererster Linie die ererbte Gesamt­
konstitution maßgebend, während das Wachstum durch die oben genannten 
äußeren Einwirkungen nur insoweit zu beeinflussen ist, als es die ererbte Reak­
tionsbreite zuläßt. Die Größenunterschiede zwischen den Angehörigen klein­
wüchsiger und hochwüchsiger Rassen sind in den ersten Kinderjahren noch 
verhältnismäßig gering. In größerem Ausmaße treten sie erst hervor während 
des Pubertätswachstums. Im allgemeinen kann man sagen, daß die erreichte 
Endhöhe um so größer wird, je später die geschlechtliche Reife eintritt. 
·. Wachstumsbeschleunigung der heutigen Jugend. Neuerdings wurde an den 

Kindern fast aller Kulturnationen (außer in Deutschland auch in England, der 
Schweiz, Amerika, Australien) eine höchst auffällige Wachstumsbeschleunigung 
beobachtet. Der Ablauf des Körperwachstums und auch die geschlechtliche 
Entwicklung erfolgen in der heutigen Jugend rascher als in früheren Generationen. 
An sich gehen solche Beobachtungen schon Jahrzehnte, ja Jahrhunderte zurück. 
Doch ist die Beschleunigung des Wachstums und der Entwicklung besonders für 
die letzten beiden Jahrzehnte nachgewiesen worden. Schon im Volksschulalter 
eilen die heutigen Kinder den Gleichaltrigen aus den Jahrgängen vor 1914 der 
Länge nach um 1-2 Jahre voraus (s. auch Abb. 3); ob dabei auch das End­
ergebnis des Längenwachstums eirie Steigerung erfährt, steht noch dahin. Auch 
der Durchbruch der Zähne erfolgt nachweislich heute früher, und in allen Be­
völkerungsschichten wird der Eintritt der ersten Menstruation ebenfalls um 
etwa 2 Jahre früher angegeben als noch zu Beginn des Jahrhunderts. 

Aber es sollen sich nicht nur-gegenüber früher solche Wachstumsbeschleuni­
gungen finden, sondern in ganz ähnlicher Weise innerhalb der jetzigen Generation 
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selbst, nämlich bei den Stadtkindern gegenüber den Landkindern. Ferner 
unterscheiden sich wieder innerhalb der Stadt die Kinder nach sozialen Schich­
tungen: Kinder wohlhabender Eltern zeigen eine deutliche Wachstumsbeschleu­
nigung gegenüber dem Mittelstand und diese wieder gegenüber der armen 
Bevölkerung. 

Die Ursachenall dieser auffälligen und keineswegs ganz unbedenklichen Tat­
sachen sind noch nicht endgültig geklärt. Teils mag es sich um den Einfluß der 
stärkeren Besonnung, der andersartigen Ernährung, überhaupt einer gepflegteren 
Lebensweise handeln. Zur weiteren Erklärung nimmt man andererseits an, 
daß nur ganz bestimmte Kinder für derartige äußere Entwicklungsreize besonders 
empfänglich sind, nämlich solche mit einer sensiblen, vegetativen Konstitution. 
In der Großstadt soll eine Häufung solcher lebhaften, besonders reizempfind­
samen Volksteile die Regel sein. 

2. Der Gestaltwandel im Verlaufe der Kindheit. 
Von Anfang an geschieht das Wachstum der einzelnen Körperteile in un­

gleichem Tempo. Dadurch treten fortu·ährend Verschiebungen der Körperpro-

l 

II 

72 0//f/. 2.5 01/n. 

Abb. 4. Wachstumsproportionen nach STRATZ. 

portionen ein, so daß das körperliche Erscheinungsbild hinsichtlich seiner Form­
verhältnisse tiefgreifenden Veränderungen unterworfen ist. Am auffälligsten 
sind die Proportionsverschiebungen von Kopf und Gliedmaßen: Beim Neu­
geborenen finden wir eine Übergröße des Kopfes, dagegen Unterlänge der Arme 
und noch stärkere Unterlänge der Beine. Die weitere Entwicklung verläuft 
dann in dem Sinne, daß der Anteil des Kopfes an der Gesamthöhe ständig ab­
nimmt, der Anteil der Beine dagegen immer größer wird, wie Abb. 4 anschaulich 
darstellt. Von der gesamten Körperlänge macht demnach beim Neugeborenen 
die Kopfhöhe rund 1/ 4 aus, bei einem gesund-hochwüchsigen Erwachsenen 
dagegen nur 1/ 8 seiner Gesamthöhe. 

Auch der Kopf selbst des jungen Säuglings hat eigene Verhältnisse; an 
einen großen Hirnschädel schließt sich ein noch wenig entwickelter kleiner 
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Gesichtsschädel an. Der Kopfumfang ist beim Neugeborenen größer als der Brust­
umfang; dieses Verhältnis kehrt sich erst gegen Ende des l. Lebensjahres um. 

Die Rippen haben beim Säugling noch nicht den späteren bauchwärts ge­
neigten Verlauf, sondern stehen im Sinne der Einatmungsstellung gehoben; sie 
nötigen dadurch den Säugling, die Atembewegungen vorwiegend mit dem 
Zwerchfell auszuführen. Die Abb. 4 zeigt weiterhin die Verschiebung der Körper­
mitte mit dem Alter: infolge der Kürze der Beine liegt sie beim Neugeborenen 
oberhalb des Nabels; sie trifft bei Zweijährigen den Nabel, liegt dann beim Er­
wachsenen in Symphysenhöhe. 

Bemerkenswert ist ferner der Wandel in der Dicke des Unterhautfettpolsters. 
Beim Säugling gilt ein reichliches Fettpolster, das zur Ausbildung der bekannten 
queren Fettwülstchen an den Ärmchen und Beinehen führt, als durchaus normal. 
Im Verlauf des Kriechalters verschwinden dann diese Wülste und bald auch 
die rundlichen Körperformen zugunsten eines schlankeren Körperbaus. 

Der fortwährende Gestaltwandel der Kinder geht im einzelnen nicht ganz 
gleichmäßig vor sich. Dadurch, daß, wie oben ausgeführt, das Wachstum in 
Schüben verläuft und daß diese Schübe häufig zuerst das Längenwachstum und 
dann erst das Breiten- und Massenwachstum vorantreiben, wechseln bei den 
meisten Kindern Perioden der Streckung bzw. Schlankheit mit solchen einer 
relativen Fülle miteinander ab. 

3. W achstumsnormen. 
Um für das Körperwachstum zu brauchbaren Normalzahlen zu kommen, die 

natürlich nur Riebtzeichen auf dem Wege der mittleren Norm sein können, ist 
es erforderlich, die Maße gesunder Kinder einer bestimmten Rasse und eines 
Klimas zugrunde zu legen. Es gibt daher mehrere länderweise verschiedene 
Normaltabellen. Außerdem gibt es auch innerhalb einer einheitlichen Bevöl­
kerung erhebliche individuelle Unterschiede, d. h. in den Normalkurven findet 
man oberhalb und unterhalb der mittleren Norm breite Zonen, die ebenfalls 
noch in den Bereich der Norm gehören und zu voller Lebenstauglichkeit führen. 

Länge und Gewicht. 
Geburtsmaße. Die durchschnittliche Länge des normalen Neugeborenen 

beträgt 50 cm, sein Gewicht 3200-3500 g. Kinder, welche bei der Geburt 
weniger als 49 cm lang sind und unter 2500 g wiegen, sind pflegerisch besonders 
gefährdet und müssen deshalb als "unreif" behandelt werden (s. S. 92). 

Diese Geburtsmaße werden beeinflußt von: a) Geschlecht: Knaben sind im 
allgemeinen schwerer als Mädchen, b) Geburtsnummer: Die Kinder werden 
durchschnittlich mit jeder Geburt länger und schwerer. c) Geburtsmonat: Kinder, 
die im Winter geboren werden, sind im allgemeinen schwerer und kürzer, als 
zur Sommerszeit geborene. d) Größe und Rasse der Eltern: Sie wirken sich in 
geringem Maße gleichsinnig auf die Kinder aus. e) Soziale Lage: Ist sie günstig, 
so sind die Geburtsmaße im allgemeinen größer. f) Körperliche Arbeit: Starke 
körperliche Beanspruchung der Mutter ergibt niedrigere Gefmrtsmaße. 

Das Längenwachstum. Im Verlauf des l. Lebensjahres steigt die Körperlänge 
von 50 auf 74 cm an, anfangs in raschem, später in langsamerem Tempo: Im 
Durchschnitt wächst das Kind im ersten Monat 4 cm, im zweiten und dritten 
je 3 cm, in den nächsten drei Monaten je 2,5 bzw. 2 cm, im 7.-9. Monat je 
1,5 cm und von da ab je 1 cm bis zum vollendeten 12. Lebensmonat. In den 
folgenden Lebensjahren wird das Längenwachstum allmählich geringer: im 
zweiten Lebensjahr beträgt es 11 cm, im dritten 9,5 cm, in den folgenden Lebens­
jahren zwischen 4,5 und 6,5 cm, je nachdem, ob gerade .Zeiten der Streckung 
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durchgemacht werden. Mit Beginn des Reifungsalters setzt dann erneut eine 
Zeit des großen Längenwachstums ein, das ist bei Mädchen ungefähr im Alter 
von 11 oder 12 bis 14 Jahren, bei Knaben im Alter von 12 oder 13 bis 15 Jahren. 
Dann hört das Längenwachstum allmählich auf, während das Breiten- und 
:\'lassenwachstum zunächst noch weiter geht. Das LängenU'achstum der Mädchen 
bleibt im allgemeinen U'ährend der Kindheit etU'as hinter dem der Knaben zurück, 
es überschreitet dieses infolge des früheren Einsetzens der Geschlechtsreife ungefähr 
zwischen dem 12. und 15. Jahr, um dann endgültig hinter dem des Jünglings zurück­
zustehen. Bei den Mädchen ist das Längenwachstum im allgemeinen im 16. oder 
17., beim Jungen erst im 18. oder 19. Lebensjahr beendet. 

Das Gewichtswachstum. Die physiologische Gewichtsabnahme in den ersten 
3--4 Lebenstagen schwankt zwischen 250 und 400 g, sie beträgt bis zu 10% 
des Anfangsgewichts und gleicht sich beim gesunden Brustkind in etwa 2-3, 
spätestens 4 Wochen wieder aus. In den ersten Monaten nimmt das Kind 
wöchentlich im Durchschnitt um 180-200 g zu, dann wird die wöchentliche 
Gewichtszunahme immer geringer. Während des gesamten l. Lebensjahres 
nimmt der Knabe im Durchschnitt um 6,5 kg zu, das Mädchen etwas weniger. 
Von da ab werden die jährlichen Gewichtszunahmen immer kleiner und er­
reichen im 4.-5. Lebensjahr einen vorübergehenden Tiefstand von 1,6-1,8 kg 
pro Jahr. Bis zur beginnenden Reife beträgt die jährliche Gewichtszunahme 
wieder etwas mehr, etwa 2-2,5 kg, um dann zu dem raschen Gewichtszuwachs 
während der Pubertät anzusteigen. Wiederum wie bei der Längenzunahme, 
zeigen die Mädchen früher als die Knaben, nämlich schon zwischen 12 und 
14 Jahren ein stärkeres Massenwachstum, das dann von den Knaben zwischen 
14 und 16 Jahren eingeholt und überholt wird. Folgende Regeln sind für die 
Praxis zur Beurteilung eines regelmäßigen Massenwachstums wichtig: Im 
allgemeinen verdoppelt das gesunde Kind sein Geburtsgewicht im Laufe des 
5. Monats und verdreifacht es bis zum Ende des ersten Lebensjahres. Säuglinge 
mit besonders niedrigem Geburtsgewicht können ihr Gewicht schon zwischen 
dem 4. und 6. Monat verdreifachen. Um annähernd das "Sollgewicht" eines 
Säuglings zu berechnen, multipliziert man den Lebensmonat im ersten Halb­
jahr mit 600, später mit 500 und fügt die Summe dem Geburtsgewicht 
zu. Einzelheiten über die Normen für Länge und Gewicht ergibt folgende 
Tabelle1 . Will man anhand dieser Tabelle feststellen, inwieweit das Kind ein 
normales Gewicht und eine normale Länge hat, so sucht man auf der Tabelle 
das Alter des Kindes auf und findet danebenstehend die "Soll-Länge" angegeben. 
Da das Gewicht sich in erster Linie nach der Körperlänge, erst in zweiter nach 
dem Alter richtet, bezieht man das Sollgewicht nicht unmittelbar auf das Alter, 
sondern auf die gemessene Ist-Länge. In der Tabelle findet man dann auch das 
Alter, in welchem die betreffende Körperlänge durchschnittlich erreicht wird. 
Man stellt also für die Praxis folgende beiden Werte fest: Für sein Alter ist das 
Kind so und soviel zu groß bzw. zu klein; für seine Größe ist das Kind so und 
soviel zu schwer oder zu leicht. 

Oben wurde schon darauf hingewiesen, daß das Gewicht erst in zweiter 
Linie vom Alter bestimmt wird. Das Lebensalter übt nämlich nur bei erheb­
licheren Längenvarianten seinen Einfluß aus in dem Sinne, daß Kinder gleicher 
Länge umso schwerer sind, je älter sie sind. Dies wiederum hängt mit der schon 
erwähnten unterschiedlichen Breitenentwicklung zusammen. Das Skelet zeigt 
im allgemeinen bei den in der Länge zurückgebliebenen Kindern eine stärkere, 
bei den im Längenwachstum vorausgeeilten Kindern eine geringere Breitenent­
wicklung als bei den ganz normal wachsenden Kindern. Praktische Bedeutung 

1 Unsere Tabelle enthält nebeneinander die Werte von ADAM für norddeutsche Kinder 
und die von PIRQUET-KORXFELD, die in Süddeutschland gebräuchlich sind. 
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Tabelle 2. Längen- und Gewichtstabelle für Kinder 
nach ADAM (1933) und gekürzt nach PIRQUET-KORNFELD (1929). 

Knaben Mädchen 

PIRQUET ADAM PIRQUET 

Gewicht I Alter 
kg 

ADAM 

Gewicht ~-Alte~­
kg 

Körper­
länge 

cm 
Alter I Ge':;ht ~e~llei~ht-

3,1 

3,7 

4,5 

5,25 

6,0 

6,6 

7,3 

7,9 
8,2 
8,5 
8,8 

9,2 
9,5 
9,8 

10,1 
10,4 
10,6 
10,9 
11,1 
11,3 
11,6 
11,8 

12,1 

12,3 

12,5 
12,7 
12,9 

13,3 

13,5 

13,7 

14,0 

14,2 

14,5 

14,8 
15,0 
15,1 

Geburt 

2 Mon. 

3 " 

4 " 

5 " 

6 " 

7 

8 " 
9 " 

10 " 
11 " 
1 Jahr 
1 Mon. 
2 " 
3 " 
4 " 
5 " 
6 " 
7 " 
8 " 

9 " 

10 " 

2 Jahre 
1 Mon. 
2 " 

4 " 

6 " 

7 

9 " 

10 " 

3 Jahre 

2 Mon. 
4 " 
5 " 

3,25 

4,0 

4,6 

5,3 

6,0 

6,6 

7,1 

7,6 
8,1 

8,6 

9,1 
9,4 
9,8 

10,0 
10,3 
10,6 
10,8 
11,1 
11,3 
11,5 
11,7 
11,9 

12,1 

12,3 
12,5 
12,6 

12,8 
13,0 
13,2 
13,3 

13,5 

13,6 
13,8 

13,9 
14,1 
14,2 
14,4 

14,7 

Geburt 

1 Mon. 

2 

3 " 

4 " 

5 " 

6 " 

7 
8 

9 

10 " 
11 " 
1 Jahr 
1 Mon. 
2 " 
3 " 
4 " 
5 " 
6 " 
7 " 
8 " 
9 " 

10 ., 

11 " 
2 Jahre 
1 Mon. 

2 " 
3 " 
4 " 
5 " 

6 " 

7 
8 " 

9 " 
10 " 
11 " 
3 Jahre 

2 Mon. 

49,5 
50 
52 
52,5 
55 
56 
58 
59 
61 
62 
63 
64 
65 
66 
61 
68 
69 
70 
11 
11,5 
72 
73 
14 
75 
76 
11 
78 
79 
80 
81 
82 
82,5 
83 
83,5 
84 
84,5 
so 
86 
86,5 
87,5 
88 
88,5 
89 
89,5 
90 
90,5 
91 
91,5 
92 
92,5 
93 
93,5 
94,1) 
95,5 
96 

Geburt 

1 Mon. 

2 " 

3 " 

4 " 

5 " 

6 

7 

8 " 
9 " 

10 " 

11 " 
1 Jahr 
1 Mon. 
2 " 
3 " 
4 " 
5 " 
6 " 
7 " 
8 " 
9 " 

10 " 

11 " 
2 Jahre 
1 Mon. 
2 " 
3 " 
4 " 

5 " 
6 " 
7 " 
8 " 

9 " 
10 " 
11 " 
3 Jahre 

2 Mon. 
4 " 

(Fortsetzung nächste Seite.) 

3,15 

3,7 

4,2 

5,0 

5,6 

6,1 

6,7 

7,2 

7,6 
8,0 

8,4 

8,8 
9,0 
9,3 
9,6 
9,9 

10,1 
10,4 
10,7 
10,9 
11,2 
11,4 

11,6 

11,8 
12,0 
12,1 
12,3 
12,5 
12,7 

12,8 
13,0 
13,2 
13,4 

13,6 
13,7 
13,9 
14,1 

14,3 
14,6 

Geburt 

2 Mon. 

3 

4 " 

5 " 

6 " 

7 

8 " 
9 " 

10 " 

11 " 
1 Jahr 
1 Mon. 
2 " 
3 " 
4 " 
5 " 
6 " 
7 " 
8 " 
9 " 

10 " 

2 Jahre 

1 Mon. 
3 " 

5 " 
6 " 

7 " 

9 " 

11 " 

3 Jahre 

2 Mon. 
3 " 

6 " 
7 

3,0 

3,7 
4,25 

5,0 

5,75 

6,25 

6,8 

7,4 

8,0 
8,6 
8,7 

8,9 
9,2 
9,5 
9,8 

10,0 
10,3 
10,5 
10,8 
11,0 
11,2 
11,4 

11,6 

11,8 

12,0 
12,3 

12,6 
12,7 

12,9 

13,1 

13,3 

13,3 

13,8 
13,9 

14,5 
14,6 
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Ta belle 2. (Fortsetzung.) 

Knaben Mädchen 

PIRQUET ADAM Körper-
---~---- ------,-----1 länge 

Ge~~ht I Alter Ge~ht I Alter 

15,4 

15,6 
15,8 
16,0 
16,2 
16,5 
16,7 
17,0 
17,2 
17,5 
17,7 
18,0 
18,2 
18,5 
18,8 

19,1 

19,4 
19,8 
20,1 
20,5 

21,0 

21,4 

21,8 
22,2 
22,6 

23,0 
23,4 
23,9 I 
24,4 
24,8 

25,3 

25,8 

26,3 
26,8 
27,4 
27,7 
28,0 

28,5 

29,0 
29,6 
29,9 

30,7 
:n,3 

7 Mon. 

9 " 
11 " 
4 Jahre 
2 Mon. 
4 

" 
6 " 
8 " 

10 " 
5 Jahre 
2 Mon. 
4 " 
7 " 
9 " 

11 " 

6 Jahre 
1 Mon. 
3 " 
5 " 
7 " 
9 " 

7 Jahre 

2 Mon. 

5 " 
7 " 
9 " 

8 Jahre 
2 Mon. 
5 " 
7 " 
9 " 

9 Jahre 

3 Mon. 

6 " 
9 " 

11 " 
10 Jahre 

1 Mon. 

4 " 

7 " 
10. " 
11 Jahre 

4 Mon. 
7 " 

15,0 I 4 Mon I 
15,3 6 " 
15,6 8 " 
15,9 10 " 
16,2 4 Jahre 
16,5 2 Mon. 
16,8 4 

" 17,1 
17,4 
17,7 
18,0 
18,3 
18,6 
18,9 
19,2 

19,5 

19,8 
20,2 
20,5 
20,8 
21,1 

21,5 

21,8 
22,2 
22,5 
22,8 
23,2 
23,5 
23,8 
24,2 
24,6 
24,9 
25,3 

25,7 
26,1 

26,5 
26,9 
27,3 

27,7 

28,1 

28,5 
28,9 
29,3 
29,8 
30,3 
30,7 

6 " 
8 " 

10 " 
5 Jahre 
2 Mon. 
4 " 
6 " 
8 " 

10 " 

6 Jahre 
2 Mon. 
4 " 
6 " 
8 " 

10 " 

7 Jahre 
2 Mon. 
4 

" 
6 " 
8 " 

10 " 
8 Jahre 
2 Mon. 
4 " 
6 " 
8 " 

10 " 
9 Jahre 

2 Mon. 
4 " 
6 " 

8 " 

10 " 

10 Jahre 
2 Mon. 
4 " 
6 " 
8 " 

10 " 

cm 

96,5 
97 
97,5 
98 
99 

100 
101 
102 
103 
104 
105 
106 
107 
108 
109 
110 
111 

112 

113 
114 
115 
116 
116,5 
117 
117,5 
118 
118,5 
119 
120 
121 
121,5 
122 
123 
124 
125 
126 
126,5 
127 
127,5 
128 
128,5 
129 
130 
131 
131,5 
132 
132,5 
133 
133,5 
134 
135 
135,5 
136,5 
137 
138 

ADAM 

Alter-[ Gewicht 
i kg 

6 Mon. 

8 ., 

10 " 
4 Jahre 
2 Mon. 
4 

" 
6 " 
8 " 

10 " 
5 Jahre 
2 Mon. 
4 " 
6 " 
8 " 

10 " 

6 Jahre 

2 Mon. 
4 " 
6 " 
8 " 

10 " 
7 Jahre 

2 Mon. 
4 " 
6 " 

8 " 
10 " 
8 Jahre 
2 Mon. 
4 " 

6 " 
8 " 

10 " 
9 Jahre 
2 Mon. 
4 " 
6 " 

8 " 

10 " 
10 Jahre 

2 Mon. 
4 " 
6 " 
8 " 

10 " 

14,9 

15,1 

15,4 
15,6 
15,8 
16,1 
16,A 
16,7 
17,0 
17,4 
17,7 
18,0 
18,4 
18,8 
19,1 

19,4 

19,7 
20,0 
20,4 
20,8 

21,2 
21,6 

22,0 
22,4 
22,8 

23,2 
23,6 
23,9 
24,3 
24,7 

25,0 
25,4 

25,8 
26,1 
26,5 
27,0 
27,4 

27,8 

28,1 
28,6 
29,0 
29,4 
29,8 
30,2 
30,6 

(Fortsetzung nächs~e Seite.) 

PIRQUET 

Alter I Gewicht 
kg 

8 Mon. 114,8 
10 " 
4 Jahre 
2 Mon. 
4 

" 
6 " 
8 " 

10 " 
5 Jahre 
3 Mon. 

5 " 
7 

" 
9 " 

11 " 
6 Jahre 
1 Mon. 
4 " 

5 " 
7 " 

10 " 
7 Jahre 

2 Mon. 

5 " 

7 " 
10 " 
8 Jahre 

2 Mon. 
5 " 
7 " 
9 " 
9 Jahre 

2 Mon. 

5 " 

7 " 
10 " 
10 Jahre 

3 Mon. 

5 " 

8 " 
11 " 
11 Jahre 

4 Mon. 
6 " 

15,1 
15,4 
15,6 
15,9 
16,2 
16,5 
16,8 
17,0 
17,3 
17,6 
17,9 
18,2 
18,5 
18,8 

19,1 

19,4 
19,8 
20,1 
20,5 

21,0 

I 21,4 

I 21,8 
1 22,2 

22,6 

23,0 
23,5 
24,0 
24,5 
25,0 

25,5 

26,1 

26,6 
27,1 
27,7 

28,2 

28,7 

29,3 
29,9 
30,2 

3-1,1 
31,8 
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Tabelle 2. (Fortsetzung.) 

Knaben Mädchen 

PIRQUET ADAM Körper- ADAM PIRQUET 

Ge':ht I 
länge 

Alter Gewicht I Alter Alter Gewicht Alter Gewicht 
kg cm kg kg 

I 31,1 11 Jahre 138,9 11 Jahre 31,0 
31,9 10 Mon. 31,6 2 Mon. 139 2 Mon. 31,4 9 Mon. 32,4 
32,5 12 Jahre 32,1 4 " 

140 4 
" 

31,9 11 
" 

33,0 
1 Mon. 

33,1 4 " 
32,6 6 " 

141 6 
" 

32,3 12 Jahre 33,7 
1 Mon. 

33,7 7 
" 

33,1 8 " 
142 8 

" 
32,8 3 

" 
34,4 

33,6 10 
" 

142,9 10 " 
33,3 

34,3 9 " 
143 5 

" 
35,1 

34,1 12 Jahre 143,9 12 Jahre 33,9 
35,0 13 Jahre 34,6 2 Mon. 144 2 Mon. 34,5 8 

" 
35,8 

35,7 3 Mon. 35,1 4 
" 

149 4 
" 

35,1 10 
" 

36,5 
36,4 5 " 

35,6 6 
" 

146 6 " 
35,9 13 Jahre 37,1 

36,1 8 
" 

146,1} 8 " 
36,6 

37,0 8 
" 

147 3 Mon. 38,1 
36,7 10 " 

147,9 10 " 
37,4 

37,9 10 " 
37,3 13 Jahre 148 5 " 

39,1 
148,1} 13 Jahre 38,1 

38,7 14 Jahre 37,8 2 Mon. 149 7 
" 

40,1 
149,9 2 Mon. 38,9 

39,5 2 Mon. 38,4 4 " uo 10 " 
41,1 

40,4 4 
" 

38,9 6 
" 

191 4 
" 

39,8 14 Jahre 42,3 
1 Mon. 

41,3 6 
" 

39,5 8 
" 

192 6 
" 

40,8 6 
" 

43,4 
42,3 8 

" 
193 15 Jahre 45,6 

40,1 10 " 
193,9 8 

" 
41,7 

43,3 10 
" 

1M 4 Mon. 46,0 
194,9 10 " 42,6 

.44,3 15 Jahre 40,6 14 Jahre 199 10 
" 

47,5 
45,3 2 Mon. 196 14 Jahre 43,5 16 Jahre 49,3 

5 Mon. 

kann diese Feststellung während des Pubertätswachstums erlangen. Dann sind 
unter Umständen Korrelationstabellen von Nutzen (z. B. die von WoonBURY). 

Bei jeder Beurteilung eines Kindes nach seinen Körpermaßen muß man 
sich dessen bewußt sein, daß die normale Streuungsbreiteall dieser Werte recht 
groß ist. Es sei nur erinnert an den schubweisen Verlauf des Wachstums mit 
seinem Wechsel zwischen Längen- und Breitenzunahme. Die Grenzen zum 
Pathologischen (z. B. Magersucht, Gigantismus) lassen sich noch nicht rein 
zahlenmäßig angeben. 

Wachstumsmerkmale am Skelet. Für die genauere Beurteilung eines regel­
rechten Wachstums wird den Wachstumsmerkmalen am Skelet besondere 
Bedeutung zugemessen: 

Der Schi;i,delumfang beträgt beim Neugeborenen etwa 34 cm. Er nimmt 
während des 1. Lebensjahres am stärksten, nämlich um rund 12 cm zu, im 
2. Lebensjahr noch um 2 cm und im 3. Lebensjahr noch um 1 cm. Bis zum 
Ende des 8. Lebensjahres wächst der Schädelumfang noch um 2-3 cm, so daß 
er mit 9 Jahren ungefähr 52 cm beträgt. Bis zum Eintritt der Pubertät bleibt 
der Kopfumfang ungefähr derselbe, bis dann am Ende des Längenwachstums 
sein endgültiges Maß von ungefähr 56 cm erreicht ist. Knaben haben schon zur 
Zeit der Geburt einen allerdings nur einige Millimeter größeren Schädelumfang 
als Mädchen, ein Unterschied, der sich bis zum Ende des Wachstums auf etwa 
3 cm vergrößern kann. 



Wachstumsnormen. 13 

Fontanelle. Von den 6 konstanten Fontanellen, die der Anatom unterscheidet, 
ist für den Kinderarzt nur die sog. große Fontanelle oder Stirnfontanelle, die 
zwischen den Scheitelbeinen und den beiden Hälften der Stirnbeinschuppe am 
Schnittpunkt der Sagittal- und der Kranznaht liegt, von Bedeutung. Bei 
Neugeborenen mißt sie etwa 2,5 cm der Länge nach (Flächenmaß durchschnitt­
lich 3,8 qcm) und wird infolge des fortschreitenden knöchernen Verschlusses 
von Monat zu Monat meßbar kleiner. Unter normalen Verhältnissen ist die 
große Fontanelle gegen Ende des 2. Lebensjahres, am häufigsten im 18. Monat 
völlig abgeschlossen. 

Der Durchbruch der Milchzähne (erste Dentition) beginnt im 6.-8. Lebens­
monat, gewöhnlich paarweise mit den mittleren unteren Schneidezähnen. Es 
folgen innerhalb etwa des nächsten Vierteljahres die 4 oberen und die restlichen 
beiden unteren äußeren Schneidezähne. Zwischen dem 12. und 15. Monat 
erscheinen erst die oberen, dann die unteren vorderen Molaren. Die Eckzähne, 
erst die oberen, dann die unteren, brechen bis zum Ende des 2. Lebensjahres 
durch. Bald anschließend erscheinen die hinteren Molaren, und ungefähr mit 
Beginn des 3. Lebensjahres ist das Milchgebiß mit seinen 20 Zähnen vollendet. 
Viele Säuglinge und Kleinkinder haben während des Zahndurchbruchs ver­
stärkten Speichelfluß, fahren sich mit den Fäustchen in den Mund, sehen blaß 
aus und sind mißlaunig. Fieberhafte Erkrankungen haben nicht selten ein 
auffallend gehäuftes Durchbrechen der Zähne zur Folge. Das wird vom Laien 
oft mißdeutet, indem er alle möglichen und selbst die schwersten im Zahnungs­
alter auftretenden Krankheitserscheinungen als Folgen der Zahnung und somit 
als harmlos ansieht, so daß manches ernstlich kranke Kind zu spät in ärztliche 
Behandlung gebracht wird. Das bleibende Gebiß von 32 Zähnen entwickelt sich 
vom 6.-7. Jahr ab (zweite Dentition) mit dem Erscheinen der vorderen Molaren 
(3 Backzähne). Die Milchzähne fallen ungefähr in der Reihenfolge, in der sie 
durchgebrochen sind, aus und werden durch die Dauerzähne ersetzt. Zwischen 
dem 11. und 12. Jahr kommen die Eckzähne und das 2. Molarenpaar durch, 
während die letzten Mahlzahnpaare, die sog. Weisheitszähne erst jenseits der 
Pubertät zwischen dem 17. und 20. Lebensjahr, manchmarl noch später erscheinen 

~ 

Ö' 

~ 

Ö' 

Tabelle 3. Länge und Alter beim Auftreten der Knochenkerne 
(nach F. SIEGERT). 

Capitatum Hamatum Triquetrum Lunaturn 

50-56cm 50-61 cm 88-91 cm 94-100 cm 
0-2 Mon. 0---4 Mon. 30-35 :Mon. 3 Jahre 3 Mon. bis 

4 Jahre 2 Mon. 

50-65cm 50-65cm 92-95 cm 101-108 cm 
0-51/2 Mon. 0-51/2 Mon. 33-36 Mon. 4 Jahre bis 

5 Jahre 2 Mon. 

Multangulum majus ::\fultangulum minus Naviculare Pisiforme 

98-105 cm 96-105cm 103-105 cm 122-137 cm 
3 Jahre 8 Mon. bis 3 Jahre 6 Mon. bis 4 Jahre 7 Mon. bis 7 Jahre 9 Mon. bis 

4 Jahre10 Mon. 4 Jahre lO Mon. 4 Jahre 11 Mon. 10 Jahre 9 Mon. 

106-113 cm 106-113 cm 109-113 cm 131-144 cm 
4 Jahre 8 Mon. bis 4 Jahre 8 Mon. bis 5 Jahre 4 Mon. bis 91/2 Jahre bis 

6 Jahre 6 Jahre 6 Jahre 12 Jahre 
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Die Entwicklung der Knochenkerne, die durch das Röntgenverfahren leicht 
zu verfolgen ist, hat nicht nur theoretische, sondern hohe klinisch-praktische 
Bedeutung zur Beurteilung des normalen Wachstums und z. B. der Funktion 
der Schilddrüse erlangt. Man ermittelt am Röntgenbild der Handwurzel Zahl 
und Ausbildung der vorhandenen Knochenkerne in den Handwurzelknochen. 
Die normalen Verknöcherungstermine sind in Tabelle 3 angegeben. Verspätet 
erscheinen die Knochenkerne vor allem bei Hypothyreosen, ferner während der 
floriden Rachitis, beschleunigt treten sie auf z. B. nach Abheilung einer Rachitis 
oder einer Knochenlues. 

li. Entwicklung der Leistungen. 
Mit den bisher geschilderten anatomischen Wachstumsvorgängen geht nun eine 

bewunderungswürdige Entwicklung der vielseitigen körperlichen und statischen 
und geistigen Leistungen der Kinder einher. Anfangs handelt es sich vor allem 
um die Erwerbung der neuro-muskulären Funktionen, wie Sitzen, Stehen, Gehen, 
sowie um die Entwicklung der Tätigkeit der Sinnesorgane. Als Anhalt möge 
das folgende Entwicklungsprogramm dienen, das angibt, was im allgemeinen 
vom Durchschnitt der Kinder in einem bestimmten Alter erreicht wird. 

1. Auftreten der statischen, seelischen und geistigen .Funktionen. 
1. Lebensmonat: Die mangelhafte Entwicklung des Großhirns und einer 

Reihe von Nervenbahnen bei der Geburt bestimmen das charakteristische Ver­
halten des Neugeborenen. Die Bewegungen sind noch unkoordiniert, ziellos 
und in ihrem Ausmaß unbeherrscht. Reflexhandlungen: Saugen, Gähnen. Der 
Geschmackssinn ist frühzeitig entwickelt. Subkortikale Instinktbewegungen. 
Die Augen hält der Neugeborene mehr oder weniger geschlossen. Die Pupillen 
sind auffallend eng, aber lichtempfindlich. Gut ausgebildet ist die Berührungs­
und Temperaturempfindlichkeit. 

2. Monat. Beginn von Beziehungen zur Umwelt. Mienenspiel. Physiolo­
gisches Schielen; koordinierte Augenbewegungen. Das Kind beginnt, mit den 
Händen Gegenstände zu umklammern. Es zeigen sich die ersten noch unbehol­
fenen mimischen Ausdrucksbewegungen; Lallen. Etwa am Ende des 2. Monats 
beginnt das Kind, seinen Kopf von der Unterlage zu heben. 

3. Monat. Beginn einer gewissen Blickfixation. Die Bewegungen werden etwas 
mehr koordiniert. Schon der Neugeborene ist hörfähig, aber erst jetzt erfolgt 
eine Reaktion auf Gehörseindrücke (Einstellen des Kopfes nach der Schall­
richtung). Beginn von Erinnerungsbildern: bekannte Gesichter (Mutter, Pfle­
gerin), Milchflasche werden erkannt und z. B. lächelnd begrüßt. 

4. Lebensmonat. Nach Ablauf des "dummen Vierteljahres" machen die 
Reaktionen auf Sinneseindrücke rasche Fortschritte. Beginn zielbewußter Greif­
bewegungen. Setzt man das Kind auf, so kann es seinen Kopf frei halten. 

5. Lebensmonat. Das Kind macht die ersten Versuche, sich aufzusetzen; das 
Sitzen mit Unterstützung ist schon möglich. Wachsende Aufmerksamkeit für 
die Umgebung. Zunehmende Ausdrucksfähigkeit für Lust- und Unlustgefühle. 

6. Lebensmonat. Zunehmende Sprechlust, vorerst noch Lallen. Die Fort­
schritte sind abhängig vom Tempo intellektueller Entwicklung und dem Be­
streben der Umgebung, dem Kind einige Worte beizubringen; leichter bei 
Mädchen als bei Knaben. Freies Sitzen, wenn man das Kind in Sitzstellung 
gebracht hat. Wachsende Aufmerksamkeit für die Umgebung. Personen oder 
Gegenstände im Zimmer werden staunend beobachtet, auch die eigenen Händ­
chen. Anstemmen der Beine beim Versuch, das Kind aufzustellen. Zunehmendes 
Verständnis für die Umgebung. Beginn der "Erziehbarkeit", z. B. gelingt es, 
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dem Kinde beizubringen, daß es die Entleerung von Harn und Kot nicht mehr 
immer unwillkürlich geschehen läßt; 

3. Vierteljahr. Zunehmende Bewegungsfähigkeit. Etwa vom 7.-8. Monat 
ab kann sich das Kind aus der Rückenlage selbst aufrichten und vom 8.-9. Monat 
ab auch mit Unterstützung stehen und bald auch selbständig, wenn es sich mit 
den Händen festhalten kann. Fortschreitende Sprechversuche. 

4. Vierteljahr. Weitere Fortschritte in der Koordination der Bewegungen. 
Das Kind spricht einzelne deutliche Silben, Mama, Papa. Das Sprachverständnis 
wächst. Selbständige Rutsch- und Kriechbewegungen, um einen gewünschten 
Gegenstand zu erreichen. Gegen Ende des l. Lebensjahres macht das Kind die 
ersten Schritte am Geländer der Boxe entlang, auch ohne Festhalten, wenn 
auch noch recht täppisch. 

Im 2. Lebensjahr macht das Kind rasch weitere Fortschritte im Stehen 
und Gehen, erobert sich so seine nächste Umgebung und erweitert dadurch 
seinen Horizont. Es bereichert seinen Sprachschatz, beginnt am Ende des Jahres 
kleine Sätze zu bilden; das Kind spricht von sich in der dritten Person. Es 
lebt zunächst noch rein instinktiv, immerhin zeigt jetzt frühzeitige Erziehung 
die ersten Erfolge: Auf Aufforderung führt das Kind gewisse Handlungen aus 
und unterläßt andere. Die Entleerung von Harn und Kot geschieht im all­
gemeinen nicht mehr unwillkürlich. 

Im 3. Lebensjahr entfaltet sich der Verstand lebhafter, ein unaufhörliches, oft 
unverständig beantwortetes Fragen setzt ein. Die Tiefe des kindlichen Seelen­
lebens fängt an, sich zu offenbaren. In diesem Alter ereignen sich die ersten 
sog. Trotzszenen, die in keiner normalen Kinderentwicklung völlig fehlen. 

Im Spiele der 3-6jährigen offenbart sich die Unbekümmertheit des kind­
lichen Wesens, bei dem reale Wirklichkeit und Phantasiewelt nebeneinander 
bestehen. Frei und ungebunden entfaltet sich das Kind, am natürlichsten unter 
der Obhut des Elternhauses. Sein Leben geschieht zwar noch mit einer gewissen 
Unmittelbarkeit, aber es tut nun manches Verbotene nicht mehr, obschon es 
dazu getrieben wird; anfänglich geschieht das infolge von Hemmungen, später, 
mit dem Fortschritt der geistigen Entwicklung, aus bewußtem Streben. 

Auch im Kleinkindesalter ist die normale Entwicklung großen individuellen Schwan­
kungen unterworfen. Nicht ganz selten kommt z. B. eine verzögerte Sprachentwicklung vor; 
kann man organische Krankheiten (z. B. Schwerhörigkeit) und Schwachsinn ausschließen, 
so ist sie prognostisch verhältnismäßig günstig zu beurteilen. In derartigen Fällen ist es 
besonders wichtig, daß der Arzt es versteht, sich ein Urteil über die gesamte Entwicklung 
eines solchen Kindes zu bilden. 

Schulalter. Mit Beginn des Schulzwanges treten ganz neue Anforderungen an das Kind 
heran, die zuweilen gewisse vorübergehende Störungen im Entwicklungsgang bewirken. Das 
Kind wird zum "Schüler", obwohl das Kindsein unter der Schülermaske erhalten bleibt. 
Das triebhafte Bewegungsbedürfnis kann nicht mehr voll befriedigt werden und das Kon­
zentrationsvermögen ist anfangs noch unentwickelt. Die kindliche Unbefangenheit in den 
Körperbewegungen weicht vorübergehend gewissen Hemmungen, so daß der Schulanfänger 
dann nicht selten ungeschickt und eckig erscheint. - Schon im Grundschulalter machen sich 
geschlechtligp.e Unterschiede in· der seelischen Struktur bemerkbar, besonders in der Art 
des Spielens (von den Knaben werden Reigen und Singspiele häufig schon abgelehnt; in 
ihrem Spiel machen sich schon Vorstufen des Kampfspiels bemerkbar). Bei den 10- bis 
12jährigen erreicht das Kindsein einen gewissen Höhepunkt in der Entwicklung. Sie weilen 
noch völlig in der Einheit der Kindeswelt und kennen noch nicht die Anfechtungen der 
Reifungszeit. Im Ausdruck, in der Haltung und in den Körperbewegungen im weitesten 
Sinne weisen sie noch einen hohen Grad von Ausgeglichenheit und Natürlichkeit auf. 

Reifungsalter. Unter hormonalem Einfluß beginnen im Übergangsalter, bei 
den Mädchen also früher als bei den Knaben, mit der Vorbereitung zur ge­
schlechtlichen Reifung durchgreifende Umwandlungen im gesamten Organismus. 
Zu Beginn dieses Lebensabschnittes setzt die schon oben erwähnte erhebliche 
Steigerung des Längenwachstums ein, hinter dem das Breitenwachstum noch 
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zurückbleibt. Die Kräftigung der Muskulatur hält nicht Schritt. Zu gleicher 
Zeit verfällt die bis dahin ausgeglichene kindliche Motorik: alle natürlichen 
Bewegungen im Gehen und Laufen, alle Formen der Arbeitsbewegungen zeigen 
eine zunehmende Ungeschicklichkeit. Die Haltung wird unbeherrscht, die 
Mimik ungebärdig. 

In diesen Jahren prägen sich in den Körperformen nun die charakteristischen 
Unterschiede des männlichen und weiblichen Körpers aus. Die sekundären 
Geschlechtsmerkmale treten hervor: die Entwicklung des weiblichen Busens, 
die Veränderung der Fettverteilung und das Hervorkommen der Schambehaarung 
(beim Mädchen ungefähr mit 12 Jahren, beim Knaben etwa mit 141/ 2 Jahren). 
Irrfolge des Wachstums des Kehlkopfes tritt bei den Knaben um das 15. Jahr 
ein Stimmbruch auf, der eine tiefere Klangfarbe bedingt. Das Zusammenspiel 
der innersekretorischen Drüsen verliert zeitweise seine Harmonie (siehe z. B. 
Präpubertätsstruma), bis die hormonale Reifung vollendet ist. Die spezifischen 
Geschlechtsdrüsen (Ovarium, Hoden) und dementsprechend auch die übrigen 
Geschlechtsorgane reifen. Die Zeichen der eingetretenen Funktionsbereitschaft 
der Geschlechtsorgane setzen je nach Rasse und Umgebung zu verschiedenen 
Zeiten ein. Bei uns ereignet sich die erste Menstruation bei normaler Entwick­
lung durchschnittlich im 13.-14. Jahr, die erste Ejakulation etwa im 15. bis 
16. Jahr. Das Vorangehen der Mädchen in der Geschlechtsentwicklung äußert 
sich auch im Geistigen, so daß die Mädchen eine Zeitlang die Jungens in ihren 
Leistungen übertreffen. Tiefgreifende Veränderungen des Gemüts und des 
Gebahrens treten ebenfalls schon mit dem Wachstumsschub auf. Es macht 
sich eine unbestimmte Erregbarkeit des Nervensystems, eine Unruhe und 
Stimmungslabilität bemerkbar. Die kindliche naive instinktive Sicherheit 
schwindet und die Bindungen an die Autorität der Erwachsenen lösen sich. 
Das geschlechtliche Triebleben erwacht; es äußert sich in einem triebhaften, 
noch unbewußten und zielunsicheren Drängen und Sehnen. Die geschlechts­
spezifische seelische Differenzierung und Einstellung tritt immer mehr hervor. 
In der Übergangsperiode (bei den Jungen als "Flegeljahre" bekannt) beziehen 
viele Jungen und Mädchen förmlich eine Kampfstellung gegen die Welt der 
Erwachsenen. In ihrer inneren Zerrissenheit und Zerfahrenheit fürchten sie für 
ihre Geltung und suchen durch Kraftprotzentum, Maßlosigkeit und Ungezügelt­
heit ihre Unsicherheit zu verdecken. Solche triebhaften Durchbrüche führen 
zu einem Schwanken zwischen den Grenzzuständen eines Übermaßes an Wollen 
und müder Resignation. Die Unausgeglichenheit ist der Grund, weshalb diese 
Heranwachsenden in ihrem Ehrgefühl empfindlich und leicht gekränkt sind. 
Zuweilen sind sie, besonders die Mädchen, eine Zeitlang gedrückt, mißmutig 
und verzagt , lassen in ihren Leistungen nach , sind zu Widersprüchen und 
Zänkereien geneigt; das pflegt sich dann mit dem Eintritt der eigentlichen 
Geschlechtsreife zu bessern. 

Die raschen und erheblichen körperlichen und seelischen Veränderungen der 
Reifungszeit können den Ausgangspunkt bilden für bestimmte körperliche 
Störungen und seelische Konflikte, die wir aber nicht von dem einseitigen 
Standpunkt der Psychoanalyse aus deuten. Besonders groß auch ist in diesen 
Jahren die Wirkung günstiger, aber auch ungünstiger äußerer Einflüsse auf die 
weitere seelische Entwicklung. 

2. "Vereinzelung und Gemeinschaft. 

Am Störungsfreiesten gedeihen im allgemeinen die Kinder, wenn sie in der 
Familie in einer Geschwisterschar groß werden, die sich im Alter "wie die Orgel­
pfeifen" folgen. Kinder sollen mit Kindern spielen und haben das Bedürfnis 
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dazu. Sie erziehen sich dann untereinander. Ihr Spiel paßt sich von selbst 
ihrem Begriffsvermögen an und stellt keine geistigen Anforderungen, die ihnen 
noch nicht gemäß sind. Handelt es sich um ein Einzelkind - oder um einen 
Nachkömmling-, so ist es dringend nötig, für den Einsamen schon im Klein­
kindesalter irgendwie Spielgefährten zu gewinnen. Hier kann ein vernünftig 
geleiteter Kindergarten segensreich wirken. Einem sozialen Außenseitertom 
des Einzelkindes soll man auf diese Weise rechtzeitig vorbeugen.- Mit Beginn 
der Schulpflicht gerät dann das Kind in eine festere Gemeinschaft, in der es sich 
behaupten muß. Darüber hinaus finden sich die jungen Schulkinder in einer 
zunächst losen Gesellung zusammen, der das Verbindende des Gemeinschafts­
gefühls noch fehlt. In dem Bestreben, an den gemeinsamen Spielen teilzuhaben, 
beobachtet man die ersten Ansätze sozialer Verhaltungsweisen. Kinder, die früh­
zeitig dazu neigen, sich abzusondern, muß man zuweilen mit einem gewissen 
Zwang an den Verkehr mit Altersgenm;sen gewöhnen, sonst werden sie später 
gar zu leicht Eigenbrötler. Beim älteren Schulkind wächst der Sinn für die 
gemeinschaftliche Bindung; aus der zufälligen Gesellung wird eine dauerhafte 
Form des Zusammenseins, die von innerlicher Gemeinschaft aber noch weit 
entfernt ist. - Ein tiefergehendes Gemeinschaftsgefühl entsteht mit dem Ein­
setzen der geschlechtlichen Reifung. Man beginnt, zu den Erscheinungen des 
Lebens Stellung zu nehmen und sucht dazu den Kreis der Gleichaltrigen auf, 
der unter der ausgesprochenen Führung Einzelner steht. Wichtig ist hier die 
Hinlenkung auf ein gemeinsames, ideales Ziel. Diese Gemeinschaft gibt der 
Jugend in einem gewissen Kampf gegen die Welt der Erwachsenen die notwendige 
Möglichkeit, ihren Freiheitsdrang zu entwickeln und ihr triebhaftes Handeln 
anzuregen. Die Kameradschaft der Gleichaltrigen vermag stärker zu binden 
und zu unterdrücken, als es Schule und Elternhaus jemals können. Solche 
Gemeinschaft gibt es allerdings in diesem Alter nur unter Gleichgeschlechtigen; 
Freundschaft zwischen Jungen und Mädeln ist dagegen selten. Am besten 
erhalten sich diese Gemeinschaften, wenn den Jugendlichen genügend wirklich 
unbelastete Freizeit zur Verfügung bleibt. Darüber hinaus empfinden viele Kinder 
dieses Alters zeitweise ein ausgesprochenes Bedürfnis nach Einsamkeit, dem 
man ebenfalls Rechnung tragen soll. 

3. Besondere Methoden zur Prüfung der Entwicklung. 
Während gröbere Abweichungen der Entwicklung von der Norm für den 

Geübten bei Kenntnis der oben beschriebenen Entwicklungsdaten durch einfache 
Beobachtung festzustellen sind, werden für schwierigere Fälle genauere Prü­
fungen des Kindes mit Hilfe besonderer Tests notwendig. Am bekanntesten sind: 
l. die Intelligenz-Tests nach BINET-BOBERTAG. Mit Hilfe bestimmter Aufgaben, 
die· man dem Kinde vorlegt, prüft man auf die durchschnittliche altersgemäße 
geistige Leistungsfähigkeit - unter Voraussetzung der in den Kulturländern 
gebotenen durchschnittlichen Schulbildung. Die Ausarbeitung dieser Test­
methode geschah in erster Linie für die Erfassung des Schwachsinns gegenüber 
der Normalität mit dem Ziel, die minderbegabten Kinder in Hilfsschulklassen 
zu schicken. 2. Einen gewissen, zweifellos wertvollen Einblick in die Persön­
lichkeit des Kindes ermöglichen neuerdings die Entwicklungstests von BüHLER 
und HETZER; man kann sich damit ein Bild vom Gesamthabitus des Kindes 
schon im frühesten Alter verschaffen und zwar in einer Sitzung. Für die Alters­
stufen von l Monat bis zu 8 Jahren haben die Autoren je 10 Aufgaben in einer 
Staffelserie von Entwicklungstests zusammengestellt, die natürlichen Lebens­
bedingungen entsprechen und deren Lösung anzeigt, ob ein Kind entwicklungs­
normal ist oder nicht. Die einzelnen Aufgaben sind so gewählt, daß alle wichtigen 
Grundrichtungen menschlichen Verhaltens am Prüfling sichtbar werden. Als 

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 3. Aufl. 2 
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Grundrichtungen gelten: a) Sinnliche Rezeption (Sinnesreaktionen, Nahrungs­
reaktion, Dingauffassung), b) Körperbewegungen (Hinzubewegen und Greifen, 
Hindernisüberwindung, Körperbeherrschung), c) die Stufen des Kontaktes mit 
Menschen und der Sprachbeherrschung; d) Gedächtnis und Nachahmung als 
Faktoren der Lernfähigkeit; e) Betätigung am Material (Materialbearbeitung, 
Betätigung beharrlich durchführen); f) geistige Produktion, Werkzeug benutzen, 
Sinn und Gestaltzusammenhänge auffassen. 

Jedem Kinde werden außer den für sein Alter angegebenen Tests auch noch 
die Testaufgaben der beiden vorangehenden und der beiden nachfolgenden Alters­
stufen vorgelegt, damit es Rückstände auf einem Gebiet durch einen Vorsprung 
auf einem anderen ausgleichen kann. Durch rechnerische Auswertung kann -
in ähnlicher Weise wie bei den BINET-Tests- das Entwicklungsalter des Kindes 
bestimmt werden. Das Verhältnis von Entwicklungsalter zu Lebensalter ergibt 
den Entwicklungsquotienten. Darüber hinaus läßt sich das Ergebnis auch 
qualitativ auswerten, durch Aussagen darüber, auf welchem Gebiet bei dem 
Kinde eine Abweichung vorliegt und inwiefern es bei einzelnen Prüfaufgaben 
versagte, bei anderen Erstaunliches leistete, wie weit die Umwelt die Leistungen 
des Kindes im guten oder schlechten Sinne beeinflußt hat. Gerade diese Fragen 
sind für die praktische Verwertbarkeit der Tests bedeutsam. 

Die Entwicklungstests erfassen als Abweichungen von der Norm nach der 
negativen Seite hauptsächlich infantile, schwachsinnige und milieugeschädigte 
Kinder, nach der positiven Seite frühreüe, speziell begabte und milieugeförderte 
Kinder. So kann man diese Tests mit Erfolg heranziehen für die Entscheidung, 
ob sich ein junges Kind zur Adoption eignet; sie können ferner Ansatzpunkte 
für notwendige erzieherische Maßnahmen aufzeigen, die man ohne sie über­
sehen würde; schließlich hat man die Entwicklungstests auch für die Erb­
forschung an den Kindern schwachsinniger Eltern herangezogen. Zweüellos 
kann man gegen alle derartigen Tests theoretische Bedenken erheben. Trotzdem 
können sie in der Praxis gute Dienste leisten, wenn man sich dessen bewußt 
bleibt, daß sie keineswegs ein absolutes Urteil erlauben. Zur exakten Diagnose 
bestimmter Psychopathien und Schwachsinnszustände ist allerdings stets eine 
länger dauernde Beobachtung in einer Anstalt nötig. 

C. Die körper·liche und geistige Leistungsfähigkeit 
des Kindes in den verschiedenen Altersstufen. 

Jeder Stufe, welche das gesunde Kind im Verlaufe seiner körper-seelischen 
Entwicklung vom Neugeborenen bis zum Erwachsenen erklimmt, entspricht 
eine zugehörige körperliche und seelisch-geistige Leistungsfähigkeit. Sie ergibt 
sich aus dem jeweiligen Reüegrad des Organismus bzw. der maßgebenden 
Organe, so vor allem des Nervensystems; sie hängt damit in erster Linie Yon den 
endogen bedingten Fortschritten des Wachstums und der Entwicklung, daneben 
aber auch von den Entwicklungsreizen ab, welche die Außenwelt dem Kinde 
zukommen läßt. Jedes Entwicklungsstadium hat seinen eigenen Wert. Reifes 
Menschentum bildet sich nur dann, wenn jerk Entwicklungsphase zum Ausreifen 
kommt. Deshalb darf man in der Entwicklung nichts vorweg nehmen wollen ; 
vielmehr sollen die an das Kind zu stellenden Anforderungen auf die körper­
lichen und geistigen Besonderheiten der jeweiligen Entwicklungsstufe abge­
stimmt sein. 

Beim Säugling machen die Erwachsenen nicht selten den Fehler, daß sie die 
Entwicklung des Kindes künstlich zu beschleunigen versuchen. Im 1. Lebens­
jahr soll die körperliche Betreuung im Vordergrund stehen, während die geistige 



Die körperliche und geistige Leistungsfähigkeit des Kindes. 19 

und seelische erst in zweiter Linie zu berücksichtigen ist. Gewiß bedeutet der 
anregende seelische Einfluß der Mutter auf das Kind eine natürliche und nahezu 
unerläßliche Förderung seines Gedeihens, aber er darf nicht übertrieben werden. 
Besonders für geistig rege und nervöse Säuglinge kann ein Übermaß an Anre­
gungen zu Störungen führen. Dem älteren Säugling soll zwar Gelegenheit 
gegeben werden, von seinem Sehvermögen Gebrauch zu machen, er soll des­
halb so gelagert werden, daß er mehr als die Wände des Bettes sehen kann. 
Es ist aber im allgemeinen nicht richtig, seine Aufmerksamkeit durch gesuchte 
und immer neue Reize anzuregen. Auch in der statischen Entwicklung vermeide 
man jegliches Vorwegnehmen. Tägliche Gewährung der Freiheit zur alters­
gemäßen Muskelbetätigung (s. S. 26) sind schon für den Säugling ein wert­
voller Entwicklungsreiz, aber vorzeitiges Ermuntern zum Sitzen, Stehen, Gehen, 
noch ehe die Stützgewebe das leisten können, führt zu deren Überlastung und 
zu Verbiegungen des Rückens und der Beine. 

Beim Kleinki?Ul besteht vor allem die Gefahr der geistigen Überbürdung. 
Wollte man z. B. all die Fragen, die das Kleinkind und auch noch das Schul­
kind an den Erwachsenen richtet, eingehend beantworten, so würde man das 
Gehirn mit einem Wissen belasten, das erst für spätere geistige Entwicklungs­
stufen geeignet ist. Eben darum sollen die Kinder möglichst viele Stunden des 
Tages unter sich bleiben oder alleine für sich spielen, während ein ständiger enger 
Verkehr mit Erwachsenen frühreife Kinder erzieht, die zu ihrem Nachteil die 
geistige Entwicklungsstufe des Spielalters sozusagen überschlagen und, da sie 
später nur durchschnittliche Leistungen aufweisen, dann große Enttäuschungen 
bereiten. Man beachte das hohe Bewegungsbedürfnis dieses Alters. Das Spiel 
soll nach Möglichkeit im Freien erfolgen. Der (Sand-)Spielplatz sollte möglichst 
nahe an der Wohnung sein, da lange Wege das Kind vorzeitig ermüden. Dort 
soll das Kind nach Wunsch herumtollen und sich so wild und ausgelassen be­
wegen, wie es mag. Dagegen ist es eine schlechte Sitte, Kleinkinder spazieren zu 
führen; sie ermüden dabei rasch; mindestens müssen die von dem Kind ver­
langten häufigen kleinen Pausen gewährt w"erden. 

Das hohe Schlafbedürfnis erfordert andererseits lange Ruhe- und Schlafzeiten. 
Außer einer ll-l2stündigen Nachtruhe ist für das Kleinkind eine l-2stündige 
Mittagsruhe ein Bedürfnis. Man lege die 2---4jährigen mittags für 2 Stunden 
ins Bett, die 5-6jährigen lasse man für I Stunde ruhen, aber nur angezogen 
( Onaniegefahr). 

Am Ende des Kleinkindesalters muß die wichtige Frage der Schulfähigkeit 
entschieden werden. Maßgebend ist die körperliche und geistige Entwicklungs­
reife, daneben auch die körperliche und geistige Eignung des Kindes. Die ge­
setzlichen Normen für den Beginn der Schulpflicht sind aus der Erfahrung 
abgeleitet, daß die Kinder mit 6 Jahren im Durchschnitt soweit körperlich 
und geistig entwickelt sind, daß sie als schulreif gelten können. In diesem 
Alter braucht das Kind bereits eine geordnete Beschäftigung, die ihm zu Hause 
nicht immer mehr leicht zu bieten ist; erfahrungsgemäß ist als zweckmäßigste 
Beschäftigung für ein normal entwickeltes Kind dieses Alters der Schulunter­
richt anzusprechen. 

Für die Entscheidung, ob ein Kind schulfähig sein wird, ist in erster Linie 
der Grad der geistigen Entwicklung zu berücksichtigen. Manche Fälle von 
Schwachsinn, besonders solche leichteren Grades, die der Säuglings- und Klein­
kindertürsorge entgangen sind, werden erst jetzt oder erst in der ersten Schulzeit 
durch die Beobachtung des Lehrers erkannt. Im Zweifelsfalle ist es zu empfehlen, 
das Kind "versuchsweise" einzuschulen. Nach einer gewissen Beobachtungszeit 
wird sich dann zeigen, ob das Kind noch nachträglich zurückgestellt werden muß. 

2* 
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Im Ganzen gesehen, dürfte das mögliche Trauma einer nachträglichen Zurück­
stellung geringer sein, als das einer fehlerhaften ungeprüften Zurückstellung an 
sich geeigneter Kinder. Ob ein Kind "zart" oder "robust" ist, ist weniger wichtig: 
natürlich sollen auch die körperlichen Belastungen, die das Kind jetzt auf sich 
nehmen muß, berücksichtigt werden: Die Wahrscheinlichkeit, Infektionskrank­
heiten zu erwerben, wird größer; die freiheitliche Lebensweise wird eingeengt; 
das Kind wird zum ersten Male mit Pflichten belastet; es muß still sitzen, 
muß seine Müdigkeit überwinden lernen; der Schulweg verlangt, daß das Kind bei 
jedem Wetter die Straße betritt usw. Für den Schularzt kann es zu Kon­
flikten mit den Eltern kommen, wenn die Eltern ein Kind, das er für schul­
unfähig hält, trotzdem einschulen lassen wollen. Der umgekehrte Fall, daß die 
Eltern entgegen dem schulärztlichen Urteil die Zurückstellung wünschen, ist 
heute seltener. 

Wenn die Kinder in der Schule versagen, so kommen die Eltern, oft auf Ver­
anlassung des Lehrers, zum Arzt, um feststellen zu lassen, ob nicht etwa eine 
Krankheit das Zurückbleiben verschulde. Bei einem Teil solcher Kinder trifft 
das zu: Hilusdrüsen-Tbc., chronische Nasenrachenkatarrhe usw., die dann erst 
zur Ausheilung gebracht werden müssen. In anderen Fällen handelt es sich 
einfach um mangelhaft begabte oder auch um spätreifende Kinder. Hier emp­
fiehlt es sich im allgemeinen, nichts zu erzwingen, sondern die Weiterentwicklung 
dieser Kinder der Zeit zu überlassen. Versucht man, durch Nachhilfeunterricht 
oder durch Schläge Mehrleistungen herauszuholen, so bekommt man nach irgend­
einer Richtung hin einen Mißerfolg (Herausentwicklung schlechter Charakter­
eigenschaften oder körperliche Störungen). Dagegen brauchen Kinder, die nur 
wegen charakterlicher Unzulänglichkeiten in der Schule versagen, eine straffe 
Erziehung. Über die Schulschwierigkeiten nervöser Kinder siehe den nächsten 
Abschnitt. 

In jeder Freizeitgestaltung von Schulkindern, die Entspannung und Er­
holung bringen soll, ist die dem Alter angemessene Kindlichkeit zu pflegen. 
Abzulehnen sind die Bestrebungen, als Ausgleich für die Sitzarbeit besondere 
Haltungsübungen einzuführen. Die dem Kinde natürliche Haltung ist die 
Bewegung. Im frühen Schulalter werden Nachahmungsübungen, Bewegungs­
schulung, später Laufspiele gepflegt; körperlichen Dauerbeanspruchungen, sei 
es auch in spielerischer Form, sind die Kinder noch nicht gewachsen. Die Ge­
schicklichkeit des Kindes ist anzuspornen. Körperliche Arbeit soll noch ganz 
zurücktreten. Im späteren Schulalter genügt das zwecklose Tummeln nicht mehr, 
um die notwendigen körperlichen Entwicklungsreize zu geben. Die durchweg 
gute körperliche Gesamtverfassung der l0-l2jährigen bietet die günstigsten 
Vorbedingungen für das Leistungsturnen. Das Interesse an der Messung der 
Leistung wächst offensichtlich. Damit und zwar mit steigendem Alter setzt aber 
auch das Überhören der triebhaften Warnungssignale des Körpers ein. Hier 
muß die Sporthygiene beginnen. Altersgemäß sind Partei- und Raufspiele, 
Geschicklichkeits- und Ballspiele, Geländespiele, Hindernisturnen; es ist die 
geeignete Zeit für den Beginn des pflichtmäßigen Schwimmens. Für die körper­
liche Ertüchtigung dieser Altersklasse ist es nicht leicht, die Beanspruchung so 
zu wählen, daß die Jüngsten nicht über Gebühr angestrengt werden, die 
Älteren hingegen das Maß der entwicklungsfördernden Anstrengung erreichen. 
Schon aus diesem Grunde ist es nötig, die Kinder nach Jahrgängen zu trennen. 
Auch wegen der seelischen Entwicklung ist dies zu erstreben, vor allem, um 
zu erreichen, daß die Kinder noch möglichst lange kindlich bleiben. 

Mit dem Wachstumsschub .der beginnenden Reifung ( Übergangsalter) gelangen 
die Kinder in eine sehr sorgsam zu beachtende sensible Periode, in welcher der 
heranwachsende Mensch gegenüber Umwelteinflüssen, seien sie körperlicher oder 
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geistig-seelischer Art, ganz besonders empfindlich ist. Da auch die Schule in 
diesem Alter auf geistigem Gebiet hohe Anforderungen stellt, die Kinder anderer­
seits nicht mehr wie früher den starken Drang nach körperlicher Betätigung 
haben, sehen viele von ihnen körperlich wenig kräftig und blaß aus. Die großen 
Veränderungen in der körperlichen und seelischen Entwicklung beanspruchen die 
Aufbaukräfte weit mehr als in früheren Stadien. Die Unausgeglichenheit der Körper­
proportionen kommt erschwerend hinzu. Die Leistungsfähigkeit des Herzens, 
dessen Muskulatur dem allgemeinen Wachstum oft nicht Schritt hält, ist bei 
diesen langaufschießenden Jungen und Mädchen zeitweise nur gering zu veran­
schlagen; meist wird sie jedenfalls überschätzt. Hinzu kommt, daß der Blut­
druck in dieser Zeit seinen Anstieg zur Erwachsenen-Norm erfährt und damit 
schon in der Ruhe eine kräftigere Tätigkeit des Herzens erforderlich macht. 
Besonders nachteilig wirken sich auf die regelrechte Herzentwicklung übertrie­
bene Sportleistungen mit dem Fahrrad oder auf Skiern aus! 

Reizmangel durch untätige Lebensweise ist nun auf der anderen Seite in 
dieser Lebenszeit zu verhüten. Aber mehr denn je hat die körperliche Erziehung 
sich in diesem Alter mit den Ursachen der Labilität körperlichen und seelischen 
Verhaltens auseinanderzusetzen, um den Weg zu finden, der sowohl ängstliche 
Rücksicht wie auch übermäßige Anforderung vermeidet. Die planmäßig auge­
wandte Körperschule gewinnt an Bedeutung. Langes Stillstehen ist zu ver­
meiden, da es eine erhebliche Anstrengung bedeutet, und da die Stützgewebe 
(Bänder des Fußes! Wirbelsäule!) noch nicht fest genug sind. Neben den Kampf­
spielen ist das Geräteturnen unter dem Gesichtspunkt des Hindernisturnens 
wegen seines charakterbildenden Wertes nicht zu entbehren. Vom leicht­
athletischen Wettkampf steht Kurzstreckenlauf, Waldlauf und Geländelauf 
mit häufigen Unterbrechungen im Vordergrund; zu eigentlichen Dauerleistungen 
ist das Herz noch nicht fähig. 

Der körperlich Schwächlichen soll sich der Arzt gerade in diesem Alter be­
sonders annehmen. Eine wahllose Befreiung von allen körperlichen Anstren­
gungen ist keineswegs am Platze, da gerade bei solchen Kindern der Reizmangel 
fehlender Körpertätigkeit Wachstum und Entwicklung schädigt. Gegebenenfalls 
wird man solche Kinder für einige Zeit zu Sonderkursen zusammenschließen; 
wichtig ist das vor allem für die konstitutionell Abweichenden, bei denen die Be­
anspruchung durch Leibesübungen in besonderer Weise dosiert werden muß, z. B. 
für Astheniker, für die gewebsschwachen Rundwüchsigen und für Psychopathen. 

Bei aller Notwendigkeit der Gemeinschaftserziehung bedürfen die Heran­
wachsenden auch der Stunden innerer Ungebundenheit und des Alleinseins. 
Gerade in der heutigen Zeit mit ihren rasch wechselnden Eindrücken besteht 
die Gefahr eines frühzeitigen Verbrauchs an seelischen Kräften der Heran­
wachsenden. Man denke auch stets daran, daß das heranwachsende Kind noch 
ein hohes Schlafbedürfnis hat. Mit Recht fordert man auch in diesem Alter 
noch 9-10 Stunden ungestörten Schlafes und zwar Nacht für Nacht! Kürzere 
Schlafenszeit muß eine seltene Ausnahme darstellen! 

Die 14jährigen, welche die Schule verlassen, bedürfen sorgsamster Be­
treuung. Sie befinden sich in einer körperlich und seelisch außerordentlich 
empfindlichen Phase. Die Entscheidung zu einem Beruf, die nun gänzlich ver­
änderten Lebensbedingungen und die straffe Einspannung in einen neuen 
Pflichtenkreis bedeuten eine erhebliche Belastung, die häufig zu einem erstaun­
lichen Rückgang in der Leistungsfähigkeit führt. Erst ganz allmählich wird 
diese Umstellung überwunden und die anfänglich kümmerlichen Leistungen 
der "Lehrlinge", die sie selbst und ihre Erzieher enttäuschen, werden besser. 
Es ist deshalb recht erstrebenswert, den Eintritt in das eigentliche Berufsleben 
über diese kritische Zeit hinaus zu verschieben (Landjahr!). 
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D. Einige für den Arzt wichtige Grundsätze 
für die Pflege des gesunden Kindes. 

Zu einer guten und Erfolg verbürgenden Kinderpflege gehören etwa folgende 
allgemeinen Grundsätze, für deren Erfüllung der Arzt Sorge tragen muß: Zuerst 
muß die Sauberkeit mit besonderer Sorgfalt geübt werden, zumal fürs l. Lebens­
jahr. Alle Handgriffe haben mit frisch gewaschenen Händen zu geschehen, alle 
Gegenstände, die mit dem jungen Kinde in Berührung kommen, wie Trinkflasche, 
die Kleidung und Wäsche sowie alle Möbel des Kinderzimmers, müssen pein­
liehst sauber und nach Möglichkeit waschbar oder abwaschbar sein. Hier muß 
der Arzt oft erzieherisch eingreifen und die nötigen Ansprüche an die Rein­
lichkeit der gesamten Umgebung des Kindes durchsetzen. Bei überängstlichen 
Müttern erlebt man allerdings heute auch das Gegenteil: eine falsche Über­
hygiene, die am liebsten alleR, was mit dem Kinde in Berührung kommt, sterili­
sieren möchte.- Für das Kleinkind kommt zu dem Gesagten noch die Gefahr der 
Schmutz- und Schmierinfektion hinzu, der z. B. durch Auswahl eines einwand­
freien Spielplatzes begegnet werden muß. In ihrem Unverstand fassen die Kleinen 
alles an und stecken es in den Mund, wodurch ihnen Schaden erwachsen kann. 

Regelmäßige Lebensweise. Es ist eine alte Erfahrung, daß die Kinder am besten 
gedeihen und sich am wohlsten fühlen, deren Leben sozusagen nach der Uhr 
abläuft. Die Zeiten für den Schlaf, das Spiel, die Mahlzeiten sollen von Anfang 
an nach festen, durch die Gewohnheiten geheiligten Gesetzen ein für allemal 
festgelegt sein. Kleine Kinder bedürfen noch keiner Abwechslung in ihrem 
Tageslauf, auf die Erwachsene mehr oder weniger bedacht sind. 

Des Kindes Seele bedarf zu seinem Gedeihen einer frohen Umwelt. Die Eltern 
und auch der Arzt sollten sich Kindern gegenüber stets so verhalten, daß die 
Sonne der lebensfrohen Kinderwelt über allem Tun und Treiben des Kindes 
in gesunden wie auch in kranken Tagen leuchten kann. 

Xicht minder wichtig für ein gesundes Heranwachsen der Kinder ist die 
Gewährung der nötigen Bewegungsfreiheit und eines reichlichen Luft- und Licht­
genusses (vgl. S. 25) während der ganzen Kindheit, angefangen schon beim 
jungen Säugling bis hinein in die schwierigen Pubertätsjahre. 

Auf die unbedingte Notwendigkeit fester und genügender Schlafzeiten wurde 
schon oben hingewiesen. Der Schlaf des Kindes sollte allen, die mit der Pflege 
und Erziehung des Kindes zu tun haben, unantastbar sein! Das tägliche Schlaf­
bedürfnis beträgt beim jungen Säugling etwa 20 Stunden, vom 6.-12. Monat 
16 Stunden, und zwar 12 Stunden während der Nacht und 4 Stunden im Laufe 
des Tages. Das Kleinkind braucht noch 12 Stunden Nachtschlaf und 1-2 Stun­
den Schlaf untertags, das junge Schulkind benötigt 11 Stunden, das ältere 
Schulkind 10 Stunden, und auch während der Reifungszeit sorge man regel­
mäßig für 9-10 Schlafstunden. 

Aus dem Gesagten geht klar hervor, daß die Einrichtung eines festen Tages­
laufes für Kinder jeder Alterstufe unerläßlich ist. Schon der Säugling wird von 
Anfang an gewöhnt an bestimmte Trinkstunden. Im allgemeinen wird die 
erste Mahlzeit morgens um 6 Uhr gereicht; gibt man die üblichen 5 Mahlzeiten 
täglich, so werden Trinkpausen von 4 Stunden eingehalten; dann erfolgen also 
die weiteren Mahlzeiten um 10 Uhr, 14, 18 und 22 Uhr. Falls diese Zeiten für 
den sonstigen Haushalt ungünstig sind, wählt man dementsprechend etwas 
andere; die Hauptsache ist, daß die 4stiindigen Trinkpausen und die 8stündige 
Nachtpause eingehalten werden. Wenn das Kind seine Trinkzeit verschläft, so 
soll es trotzdem geweckt werden. damit es nicht aus der Ordnung kommt. Schreit 
es vorzeitig, so lasse man es aus dem gleichen Grunde trotzdem warten. Ist 
es nachts unruhig, so ist das k~in Grund zum füttern; die Nahrung soll nicht als 
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Beruhigungsmittel verwandt werden! Auch die täglichen Pflegemaßnahmen, 
wie Trockenlegen, ins Freie bringen, Baden, geschehen am besten immer zur 
gleichen Tageszeit. Die für den Haushalt bequemste Badezeit ist meistens 
morgens vor der 2. Mahlzeit. In der kalten Jahreszeit wird man die Badezeit 
besser auf später legen, damit man das Kind nicht in frisch gebadetem Zustand 
an die frische Luft bringen muß ; in den Wintermonaten behält man sich die einzig 
lichtreiche Zeit von 11-13 Uhr für den Aufenthalt im Freien vor. 

Der Tageslauf de~ Kleinkindes beginnt morgens schon ziemlich früh. Im 
Sommer werden die Kleinen etwa um 7 Uhr, im Winter gegen 71/ 2 Uhr aufstehen. 
Ist das Frühstück in Behaglichkeit verzehrt, ~o beginnt die Spielzeit. Gegen 
9 oder 91/ 2 Uhr kann eine kleine Zwischenmahlzeit von Obst oder dergleichen 
gegeben werden. Das Mittagessen wird am besten zwischen 121/ 2 und 13 Uhr 
nach einer mindestens 3stündigen Nahrungspause gereicht. Es folgt der Mittags­
schlaf, danach eine kurze Vespermahlzeit vor dem NachmittagsspieL Gegen 
181/ 2 Uhr gibt es Abendessen. Es folgt die meist dringend nötige Reinigung, 
und um 19 bzw. 191/ 2 Uhr soll das Kind schlafen. 

Für des Schulkindes Tageslauf ist es wichtig, daß es morgens rechtzeitig genug 
aufsteht, um das l. Frühstück in aller Ruhe zu sich zu nehmen; durch Ver­
meiden jeglicher morgendlicher Unrast verschafft man dem Kinde, abgesehen von 
der nötigen Ernährungsgrundlage, auch seelisch einen ruhigeren und sichereren 
Start für die anstrengenden Schulstunden. Das 2. Frühstück in der Schule soll 
das Kind so frühzeitig verspeisen, daß noch eine mindestens 3stündige Nahrungs­
pause bis zum Mittagessen übrig bleibt. lst das Kind vom Unterricht sehr er­
müdet, so legt es sich zweckmäßig vor dem Mittagessen ein Viertelstündchen 
zum Ausruhen nieder. Nachmittags muß dafür gesorgt werden, daß die Kinder 
ihren Bedarf an körperlicher Bewegung und frischer Luft bekommen. Im 
Winter schickt man die Kinder am besten gleich nach dem Essen hinaus, eben 
damit sie die warmen und hellen Tagesstunden möglichst ausnutzen. 

Appetit. Hält man sich an die festgelegten Nahrungszeiten bzw. Pausen und 
gibt man den Kindern nichts zwischendurch (höchstens an heißen Tagen gelegent­
lich ein durststillendes Getränk), so wird das gesunde Kind zu den Mahlzeiten 
das gewünschte Hungergefühl sowie die richtigen Vorbedingungen für einen 
regelrechten Ablauf der Verdauungsvorgänge mitbringen. Voraussetzung für 
den Erfolg ist natürlich, daß Art und Menge der Nahrung dem Alter des Kindes 
gemäß sind und daß die Speisenverteilung über den Tag. vernünftig geregelt 
ist. Es ist wünschenswert, ein Kind nur soviel essen zu lassen, als es mit 
Appetit vermag. Unaufmerksame, nervöse Kinder essen noch am besten, wenn 
sie ohne die störende Anwesenheit anderer Erwachsener nur unter der Aufsicht 
der Mutter oder der Pflegeperson sind; bei Einzelkindem wirkt oft das Essen 
in Gemeinschaft mit anderen Kindern appetitfördernd (s. auch Kapitel Er­
ziehung). Man bedenke stets, daß ein plötzlicher Appetitmangel den Beginn 
emer Krankheit ankündigen kann! 

Besondere Pflegemaßnahmen. 
Die Unterbringung des Kindes soll nach Möglichkeit in einem eigenen Kinder­

zimmer erfolgen. Dieses sollte am besten nach Süden oder Südosten liegen. Im 
Zimmer des Säuglings oder Kleinkindes sollte der Fußboden frei von Fugen 
sein ; er kann mit einem handlichen und wasch baren Teppisch bedeckt werden. 
Die ganze Einrichtung dieses Zimmers sei abgestellt auf Zweckmäßigkeit, sie 
sei einfach, leicht zu säubern und enthalte keine Staubfänger. 

Hautpflege des Säuglings. Die gesunde Haut des kräftigen Säuglings bedarf 
keiner Mittel wie Puder und Salben. Das Einfetten der gesunden Haut ist auch 
in den sich berührenden Falten überflüssig; es macht die Haut weich und 
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empfindlich. Nur Kinder mit besonders empfindlicher Haut werden nach dem 
Bade an den empfindlichen Stellen (besonders Hautfalten, Gesäß, Rücken) hauch­
dünn eingepudert. Mit Stuhl beschmutzte Hautstellen werden bei solchen 
Kindern nicht mit Wasser, sondern mit Öl gereinigt. Das tägliche Bad soll nicht 
länger ausgedehnt werden, als es zur gründlichen Reinigung und zum Ab­
waschen der Seife nötig ist (2-3 Minuten). Beim Abtrocknen müssen besonders 
die Hautfalten beachtet werden; der behaarte Kopf und das Gesicht werden 
nicht täglich geseift, aber ausgiebig mit Wasser abgewaschen. Ohren und Nase 
werden am besten mit gedrehten Watteröllchen gereinigt. 

Mund· und Zahnpflege. Beim gesunden Säugling ist jede Reinigung des 
Mundes zu unterlassen, da man dabei nur allzuleicht die zarte Schleimhaut 
verletzt. Eine wichtige Form der vorbeugenden Zahnpflege, die sich nicht 
nur auf die Milchzähne, sondern auch auf das bleibende Gebiß auswirkt, soll 
schon im Säuglingsalter durchgeführt werden, nämlich die Rachitisprophylaxe. 
Im 2. Lebensjahr müssen dann die vorhandenen Zähne regelmäßig gepflegt 
werden. Dazu putzt man mit einer weichen Bürste dem Kleinkind die Zähne 
mindestens einmal täglich, am zweckmäßigsten abends vor dem Schlafengehen 
und zwar in der Längsrichtung der Zähne, in der Richtung vom Zahnfleisch 
zur Krone. Nachher darf man dem Kinde nichts mehr zu essen geben, auch keine 
Süßigkeiten! Die bestmögliche Erhaltung des Milchgebisses hat sicher eine ge­
wisse Bedeutung nicht nur für die augenblickliche Gesundheit des Kindes, sondern 
auch für die Entwicklung des Kiefers und der bleibenden Zähne. Für die Er­
haltung der Zähne ist es erforderlich, daß das Kind grobes, stark ausgemahlenes 
Brot ißt und tüchtig kaut. Man stelle das Kind regelmäßig alle Vierteljahr dem 
Zahnarzt vor, damit er jede entstehende Karies und auch Stellungsanomalien 
rechtzeitig behandeln kann. 

Bettung. Man kann den Neugeborenen zunächst in einen Korb betten und 
ihn nach einigen Wochen in ein Kinderbett legen. Oder man legt den Säugling 
schon gleich in ein fahrbares Kinderbettchen, das von einer Person allein an jeden 
gewünschten Platz gebracht werden kann. Das Bettgestell soll aus glatten und 
runden Teilen bestehen, mit Wänden, die hoch genug sind, um Schutz zu bieten 
gegen das Herausfallen. Sie sollen aus einzelnen Sprossen bestehen, damit das 
Kind später Ausguck halten kann. Die Matratze soll ziemlich hart sein und 
vollkommen eben. Streuunterlagen haben sich im allgemeinen nicht bewährt. 
Ein Kopfkissen halten wir heute für unnötig. - Ältere Säuglinge und junge 
Kleinkinder pflegt man, wenn sie gar zu unruhig werden, mit besonderen Halte­
gürteln am Bettehen anzubinden, damit sie nicht herausfallen können. Bei fehler­
hafter Anwendung dieser Gürtel kann das Kind aber in die Gefahr der Erdrosse­
lung kommen! Deshalb sind folgende Anweisungen zu beachten: l. Die Halte­
bänder dürfen nicht zu hoch angebracht werden, so daß die Möglichkeit einer 
Schlingenbildung und des Hängenbleiheus in dieser ausgeschaltet wird. 2. Falsch 
ist das Befestigen nur an einer Seite, da in diesem Falle das Kind trotzdem aus 
dem Bettehen fallen kann, andererseits beim Herumwälzen sich der eine fest­
gesteckte Gurt um den Hals des Kindes legen und zum Drosseltode führen 
kann. 3. Die Befestigungsbänder müssen verstellbar sein, d. h., wenn das Kind 
allein gelassen wird, müssen die Bänder verkurzt werden, um so eine Schlingen­
bildung unmöglich zu machen. Der Gürtel muß dem Kinde so angelegt werden, 
daß es nicht aus diesem herausschlüpfen kann. 

Kleidung. Schon für den Säugling gilt der Grundsatz, daß die Kleidung das 
Kind möglichst wenig in der freien Bewegung seiner Gliedmaßen behindern soll. -
Das beim Säugling nicht ganz zu entbehrende Gummituch soll niemals ganz um 
den Bauch herumgelegt werden, sondern nur als Unterlage dienen, damit das 
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Harnwasser verdunsten kann; sonst liegt das Kind oft wie in einem Dunstum­
schlag und wird bald wund. - In den späteren Jahren sei die Kinderkleidung 
möglichst einfach und bequem, der Spielweise des Kindes angepaßt. Wieviel 
das Kind anziehen muß, richtet sich nach Wind und Wetter sowie nach der Be­
wegungsart des Kindes. Ein Kind, das sich beim Spiellebhaft bewegt, soll auch 
bei kaltem Wetter nur so warm angezogen sein, daß es nicht in Schweiß gerät. 
Bei größeren Jungen und Mädchen begehen viele Eltern heute oft den Fehler, 
daß sie - teils aus einem falsch verstandenen Streben nach Abhärtung - die 
Kinder in der kalten Jahreszeit übermäßig leicht anziehen oder es gestatten, 
daß große Hautpartien dauernd der kalten Außenluft unmittelbar ausgesetzt 
werden. Im Winter mit kurzen Strümpfen und nackten Knien zu laufen, ist 
eine Modetorheit; ähnliches gilt für die oft unzweckmäßige Unterkleidung der 
Mädchen. Die Schädlichkeit solcher Auskühlungen auf die Harn- und Geschlechts­
organe ist leicht einzusehen. 

Der Aufenthalt im Freien ist schon für den jungen Säugling wichtig. Der 
Zeitpunkt, zu dem man ein Kind zum ersten Male an die frische Luft bringt, 
hängt naturgemäß ab von Wetter und Jahreszeit sowie vom Körperzustand 
des Kindes. Mit sehr schwächlichen Säuglingen muß man besonders vorsichtig 
sein. Im warmen Sommer kann schon der gesunde Neugeborene nach den ersten 
10 Lebenstagen ins Freie; im Winter wird man etwa 4--6 Wochen damit warten. 
Kälte von einigen Graden unter Null ist auch für Säuglinge kein Hinderungs­
grund gegen den Aufenthalt im Freien, wenn sie nur warm bekleidet, richtig 
zugedeckt und mit Wärmflaschen versorgt sind. Trockener, staubiger Wind 
aber ist besonders in der Großstadt ungünstig, da der aufgewirbelte Straßen­
staub stets Krankheitskeime enthält. Steht ein sonniger Balkon zur Verfügung, 
so benutze man diesen für den Freiluftaufenthalt des Säuglings; man braucht 
dann das Kind in den ersten Monaten gar nicht auszufahren. Ein weiterer 
Ausweg, einem Kind besonders im Winter auch bei windigem Wetter frische 
Luft zu verschaffen, besteht darin, daß man das Kind gut eingepackt in eine 
Entfernung von l-2 m von einem geöffneten Fenster stellt. Die Türen des 
Zimmers müssen dann selbstverständlich geschlossen sein, damit das Kind 
nicht in Zugluft steht. - In der Mittagshitze des Sommers andererseits gehört 
das Kind nicht in die Sonne, sondern zum Schutze vor den übermäßigen Sonnen­
strahlen und der Hitze in eine kühl gehaltene Stube. Die Kleinkinder kann 
man schon dreister Luft und Licht aussetzen; im allgemeinen herrscht in Laien­
kreisen immer noch viel zu viel Besorgnis vor dem Wetter und seinen schäd­
lichen Einflüssen auf das Kind (Erkältungsgefahr !). Es ist nun in erster Linie 
eine Frage der Erziehung und Gewöhnung, ob sich ein Kind schon bei jedem 
leichten Wind erkältet, oder ob es auch ungünstige Witterungsverhältnisse gut 
verträgt. Auch empfindliche Kinder können nämlich durch vernünftige Abhär­
tung an frische Luft, Kälte und sogar Nässe allmählich gewöhnt werden. 

Das Wesen der Abhärtung besteht in der Erlernung der Fähigkeit, Klima­
einwirkungen, wie Veränderungen des Feuchtigkeitsgehalts, der Luftbewegung 
und der Außentemperatur, rasch ausgleichen zu können. Das geschieht im wesent­
lichen durch das Kapillarsystem der Haut und der Schleimhäute der oberen 
Atmungswege, von dessen guter Funktion eine zweckmäßige Reaktion auf die 
genannten Umwelteinflüsse abhängt. Zur "Erlernung" dieser Funktion müssen 
diese Blutgefäße ein regelrechtes Training erfahren, damit sie auf äußere Reize 
rasch und richtig zu antworten vermögen. Eng damit verbunden ist richtige 
Atmung und eine normale Leistung des Herzens und des Gesamtkreislaufs . 
• ~hnlich wie bei der Übung einzelner Muskelgruppen durch systematisch von 
kleinen Anforderungen an steigende Leistung eine Stärkung einmal des Muskel, 
umfanges, ein andermal der Kontraktionsgeschwindigkeit erzielt werden kann, 



26 J. JoCJiOMS: Wachstum und Entwicklung. 

so müssen auch die Haut bzw. deren Blutgefäße durch systematisch einsetzende 
Kälte- und Wärmereize langsam steigend geübt werden. 

Bei empfindlichen, nervösen Kindern muß man allerdings anfänglich mit der 
Anwendung von Kältereizen zurückhaltend sein. Die schonendste Form des 
Kältereizes ist das Luftbad. Das Luftbad kann bei entsprechender Gewöhnung 
in jeder Jahreszeit und bei jedem Wetter genommen werden. Wichtig ist nur, 
daß der Körper gut durchwärmt war und daß er hinterher wiederum gut durch­
wärmt wird. Herumstehen in kühler Luft mit unbekleidetem Körper führt zu 
Schädigungen insbesondere des Nervensystems, aber auch der Nieren und der 
Atmungsorgane. Nur lebhafte Bewegung ist im Luftbad angezeigt, ebenso 
zeitliche Begrenzung dieser "Öbung und Sorge, daß der Körper hinterher wieder 
ausreichend warm bekleidet wird. Während des Luftbades dürfen die Füße 
nicht mit dem kalten Boden in unmittelbare Berührung kommen. 

Das Wasser ist als Mittel zur Erzielung der Abhärtung für Kinder weniger 
geeignet. Vor allem ist davor zu warnen, in übertriebener Weise kaltes Wasser 
zu verwend~n. Insbesondere wird das nervöse, magere Kind mit schlecht durch­
bluteter Haut wesentlich besser durch Luftbäder oder höchstens durch die An­
wendung zimmerwarmen Wassers dahin gebracht, wohin wir es haben wollen. 
Gegebenenfalls kann man im Anschluß an die Anwendung warmen Wassers 
eine kalte Abreibung, namentlich auch Abbürstung folgen lassen. Genau so wie 
beim Luft bad muß nach Wasseranwendung für ausreichende Wiedererwärmung 
durch Bekleidung und Bewegung gesorgt werden. Man beginnt am besten damit, 
die Kinder morgens im Bett mit einem in zimmerwarmes Wasser getauchten 
feuchten Frottierhandtuch kräftig zu reiben, um sie dann in der Bettwärme 
wieder sich erwärmen zu lassen. 

Das Sonnenbad, das wir ganz bewußt vom Luftbad unterscheiden müssen, 
dient weniger der Abhärtung. Sein hoher Wert liegt auf anderem Gebiet. Auch 
das Sonnenbad muß maßvoll angewendet werden. Das Auftreten eines Sonnen­
brandes bedeutet nicht nur eine Schädigung der Haut als solcher, sondern 
darüber hinaus eine oft schwere Schädigung des gesamten Körpers. Es kann 
daher nicht genug davor gewarnt werden, daß unsere Jugend in der verständ­
lichen Sehnsucht nach Licht und Sonne und zur Erlangung von Sonnenbräune 
sich stundenlang ohne geeigneten Schutz der Sonnenbestrahlung aussetzt. Statt 
der gewünschten Erfrischung sind dann am nächsten Tage Mattigkeit, oft 
"Öbelkeit, Erbrechen und Schlaflosigkeit die Folgen. 

Der Trieb zur Körperbewegung, die notwendige Voraussetzung für die Bildung 
einer normalen Muskulatur, ist vom ersten Lebenstage an sichtbar; er solldurch 
Decken und Wickeltücher nicht zu sehr beengt werden. Etwa vom 3. Monat an 
kommt durch das Greifen nach Gegenständen, das Anstemmen der Füße gegen 
die Hand der Mutter und dgl. ein Bewegungsspiel zwischen Mutter und Säugling 
zustande. Alle Bewegungen machen sichtliche Freude und die Mutter "übt" 
bei jedem Wickeln; sie gibt damit aem Kind gleichzeitig ein Luftbad. Solche 
natürlichen Übungen sind zu einem ausgearbeiteten "Säuglingsgymnastik"­
System (NEUMANN-NEURODE) entwickelt worden. - Für gesunde Säuglinge 
genügt schon einfach die angedeutete natürliche spielerische "Gymnastik". Vom 
3. Lebensmonat an, wenn das Kind sein Köpfchen heben kann, legt man das 
Kind regelmäßig vor der Mahlzeit auf den Bauch, für 3 Minuten, später länger; 
das muß unter Aufsicht geschehen, um zu sehen, ob das Kind das Näschen 
frei behält. Wird das Kind kräftiger, so kann es sich dabei auf die Arme 
·stützen. Diese "Seehundstellung" kräftigt die Muskeln des Rückens und der 
Arme. - Eine weitere einfache Übung: man faßt den Säugling an den Händchen 
und richtet ihn aus seiner Rückenlage in eine sitzende Stellung auf. Bald kom­
men auch die normalen Kriechbewegungen als brauchbare Übung hinzu. -
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Gelegentlich verweigert das Kind das Turnen; dann soll man damit aufhören, 
bis die Lust wiederkehrt. Solche Unlust zeigt meist eine Krankheit oder doch 
eine Leistungsschwäche an. 

Das Kleinkind im Kriechalter, dessen Übungsbedürfnis schon weiter geht, 
bringt man am besten in ein Laufgitter. Dessen Boden soll mit einem waschbaren 
Tuch bedeckt sein. Hier übt sich das Kind die Koordination der Bewegungen 
in geradezu systematischer Weise selbst ein. Die 3-5jährigen brauchen, 
soweit sie einen Spielplatz zur Verfügung haben, keinerlei systematische Gym­
nastik. Fehlt ein solcher natürlicher Auslauf, so kann man schon in diesem Alter 
mit gutem Erfolg Spielturnen einrichten; dafür eignen sich a) Laufspiele (Übung 
von Herz und Lunge), Laufen wie das Auto oder Springen wie die Pferde, Ran­
gieren der Eisenbahn als Gruppenspiele; b) Muskelkräftigungsübungen, z. B. 
Kriechspiele: Laufen wie der Hund, wie die Ente, Kriechen wie das Krokodil, 
Hüpfen wie der Frosch. 

Turnen und Sport vom Schulalter an ist S. 20 und im Abschnitt DEGKWITZ 
(S. 41) behandelt. In diesem Alter kann man nach unserer heutigen Ansicht 
eine mindestens 2stündige tägliche körperliche Arbeit als das für die Körperent­
wicklung günstigste Maß ansehen, allerdings unter der Voraussetzung geistiger 
Entlastung. Hiervon soll l Stunde täglich systematische Schulung, mindestens 
l Stunde tägliches Spiel im Freien sein. 

Von den Spielgeräten seien hier besprochen: der Roller. Er bringt eine gute 
organische Übung, die sowohl Kreislauf wie Atmung wie auch die Beinarbeit 
kräftig anregt. Er bewirkt allerdings eine einseitige Belastung, da die Kinder 
erfahrungsgemäß immer das gleiche Bein zum Abstoßen benutzen. Dabei kann 
es gelegentlich zu einer funktionellen einseitigen Wirbelsäulenverbiegung kommen, 
die im allgemeinen ausgleichbar ist, aber bei Rachitis und Neigung zu Skoliose 
auch gelegentlich manifest werden kann. Günstig für die vielfach vernach­
lässigten Muskeln der oberen Körperhälfte könnte der sog. Holländer erscheinen, 
da er die Ruderbewegung nachahmt. Jedoch sind die Bewegungsabläufe zu 
schnell, um dem Rhythmus des jugendlichen Körpers zu entsprechen. Es gibt 
aber jetzt eine schon zweckmäßigere Neukonstruktion des Gerätes: Der zu 
bewegende Hebelarm ist durch einen Gurt mit Handgriff ersetzt, so daß ein 
weites ruhiges Ausschwingen des Körpers erreicht wird. 

Die eigentlichen Spiele der Kinder sollen so gewählt werden, daß sie keine 
großen geistigen Anforderungen stellen. Diese Bedingung erfüllen am besten 
die Bewegungs- und Liederspiele, deren Durchführbarkeit an das gemeinschaft­
liche Spielen mehrerer Kinder geknüpft ist. Daneben müssen die Kinder auch 
darangewöhnt werden, sich ganz allein zu beschäftigen. Vor allem aber brauchen 
die Kinder noch besondere Arten von Beschäftigungen. Es soll die Beobachtung 
geübt werden und zwar schon im frühen Alter. Das kann durch Beschäftigung 
der Kinder mit Arbeiten eingeleitet werden, bei denen für die Lösung einfacher 
Aufgaben eine sorgfältige Beobachtung einer Vorlage oder eines Modells eine 
notwendige Voraussetzung ist (z. B. Bausteine einer Vorlage entsprechend auf­
bauen). Als zweites müssen die Kinder schon von den ersten Jahren an bei der 
Beschäftigung zur Ausdauer angehalten werden. Die Ausdauer bei der Beschäfti­
gung mit einem Objekt ist die wichtigste Grundlage für die Leistungsfähigkeit 
eines Menschen im späteren Leben, und für das Kind wird dadurch außerdem 
verhütet, daß nicht durch einen allzuraschen Wechsel der Beschäftigung eine 
übermäßige Erregung verursacht wird. Kinder, die nicht in den ersten 6 Jahren 
Ausdauer erworben haben, kommen in den Schuljahren meist in Schwierigkeiten, 
da ihnen nun erst beim Schulunterricht diese wichtige Eigenschaft beigebracht 
werden muß. Man sorge auch beim Schulkind dafür, daß es seine Aufgaben mit 
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Konzentration und Ausdauer erledigt, damit es dann reichlich Muße zum freien 
Spiel gewinnt. 

Die Pflege kann wirksam mithelfen bei der Verhütung von Erkrankungen und 
körperlichen Schädigungen: Abgesehen sei hier von den pflegerischen Maßnahmen 
zur Rachitisprophylaxe, die an anderer Stelle behandelt werden. Größte Be­
deutung für die Herabsetzung der Säuglingssterblichkeit kommt der Vermeidung 
von Ansteckungen junger Kinder mit Grippe und allen sog. Erkältungskrankheiten, 
also Saisonkatarrhen zu. Ein Schnupfen, der für einen Erwachsenen nur eine 
Unbequemlichkeit bedeuten mag, birgt für einen jungen Säugling unter Um­
ständen Lebensgefahr! Darum halte man "Erkältete", soweit sie nicht not­
wendig den Säugling versorgen müssen, von diesen jungen Kindern unbedingt 
fern! Hier ist ärztliche Belehrung oft dringend nötig! Ist die Mutter oder die 
Pflegeperson selbst erkrankt und kann sie nicht durch jemand anders in der 
Pflege vertreten werden, so muß sie sich bei der Versorgung des Kindes ein Tuch 
vor Mund und Nase binden (Schutzmaske), damit sie nicht durch Tröpfchen­
infektion ihren Infekt überträgt; auch beachte sie, daß sie sich nach dem Benutzen 
des Taschentuchs jedesmal die Hände wäscht! 

Die sog. Kinderkrankheiten halte man von Säuglingen und Kleinkindern 
soweit als möglich fern. Die bewußte Hinausschiebung der Infektion bis in die 
Schulzeit ist deswegen zu fordern, weil die meisten Infektionskrankheiten für 
die jüngeren Kinder lebensgefährlich sind, während die Schulkinder dadurch 
sehr viel weniger ernstlich gefährdet werden. Man halte deshalb junge Kinder 
auch fern von Geschwistern erkrankter Kinder; auch vermeide man, daß das 
Kind auf unbeaufsichtigte öffentliche Spielplätze kommt, wenn Masern oder 
Keuchhusten umgehen. Vielfach übersehen wird die Gefahr der Ansteckung 
mit Tuberkulose. Auch hier wirkt sich wegen der Altersdisposition die Infektion 
in den ersten Lebensjahren besonders gefährlich aus. Deshalb sollten junge 
Kinder von allen Tbc.-Verdächtigen unter allen Umständen fern gehalten werden 
und dürfen wegen der Gefahr der Schmierinfektion auch nicht in ihrer 
Nähe spielen. Um auch der Gefahr der bovinen Infektion zu begegnen, gebe 
man den jungen Kindern nur eine einwandfreie, am besten gekochte Milch. 
Man gewöhne ganz allgemein die Kinder schon frühzeitig an körperliche Sauber­
keit im Umgang mit anderen und erziehe sie so dazu, sich selbst vor vermeid­
baren Übertragungen zu schützen. 

Schon die Kleinkinder müssen ferner über die nötigsten Selbstschutzmaßnahmen 
gegen Unfälle rechtzeitig aufgeklärt werden. Dazu gehört außer der Erziehung 
zur Vorsicht vor Verbrennungen, Verbrühungen, dem Umgang mit gefährlichen 
Instrumenten des Haushalts, die Warnung vor der Vergiftungsgefahr durch 
Genuß unbekannter Drogen und Chemikalien. Besonders wichtig ist die Betreu­
ung und Belehrung in den Gefahren des Straßenverkehrs; schon dem älteren 
Kleinkind muß man heute die Grundbegriffe der Verkehrsordnung beibringen! 

Sexuelle Hygiene. Nicht selten tritt an den Arzt die Frage heran, wie weit man 
die Jugend, besonders die Mädchen, über die mit der Reifung eintretenden 
Vorgänge am eigenen Körper unterrichten solle. Eine gewisse Aufklärung über 
das Bevorstehen des ersten Unwohlseins erfolgt unvermeidlich durch die Mit­
schülerinnen; damit muß man sich abfinden. Den Hausarzt lasse man aus 
dem Spiel. Vielmehr sollen diejenigen Mütter, die von ihren Töchtern darüber 
befragt werden, diesen eine möglichst wahrheitsgemäße und offene, wenn auch 
nicht sehr tiefgehende Belehrung geben. Tritt dann das Ereignis ein, so sind 
diejenigen Mädchen, die sich bisher ihren Müttern verschlossen hatten, zu be­
lehren. Jede Mutter aber sollte ausdrücklich der Tochter sagen, daß die Kenntnis 
dieser Vorgänge unter Frauen kein Geheimnis sei, und daß sie daher ihren Mit­
schülerinnen ruhig weiter erzählen solle, was die Mutter ihr gesagt habe. Damit 
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erreicht man, daß nunmehr richtige Anschauungen über das Wesen des Menstru­
ationsvorganges und die dabei zu beachtende Lebensführung den Kindern be­
kannt werden, und außerdem, daß denjenigen Müttern, denen eine Unterhaltung 
mit ihrer Tochter über derartige Dinge peinlich ist, die Aufgabe der Aufklärung 
abgenommen wird. Ist das Allgemeinbefinden während dieser Tage sehr beein­
trächtigt, so lasse man die Kinder im Bett. Aber bei aller Rücksichtnahme 
dringe man darauf, daß sie sich tapfer benehmen und sich daran gewöhnen, 
trotz des Unwohlseins in die Schule zu gehen. 

Schwieriger ist die Frage der geschlechtlichen Aufklärung. Wünschenswert 
ist, daß diese durch die Eltern erfolgt. Eltern, die nicht selbst mit ihren Kindern 
über derartige Dinge sprechen können, mögen ihnen eine für die Jugend passende 
Auf~lärungsschrift geben (für Knaben z. B. von HERMANNSSEN}. Allein schon 
dadurch, daß die Eltern ihren Kindern eine solche Schrift selbst überreichen, 
kann in manchen Fällen das in dieser Hinsicht gefährdete Vertrauensverhältnis 
zwischen Eltern und Kindern gestärkt werden. - Im übrigen ist es erfahrungs­
gemäß so, daß in unsere Jugend in einem bestimmten Alter von außen her, 
meist durch die Mitschüler, eine gewisse geschlechtliche Aufklärung hinein­
getragen wird. Für manche Kinder bedeutet eine Aussprache mit einer erfahrenen 
Persönlichkeit eine Erleichterung. Jedoch gehört viel Takt und Wissen über 
das Seelenleben der Jugend dazu, um die entsprechenden Antworten zu finden. 
Gute Ratschläge hierzu gibt das Büchlein von G. ÜCKEL. 

Erzieherisch wird das sexuelle Gebiet entscheidend beeinflußt durch Körper­
pflege und Leibesübungen, durch vernünftige Gestaltung der Freizeit, durch 
Erziehung und Abhärtung dem Unangenehmen gegenüber, zur Geringschätzung 
körperlicher Lustempfindung, durch Erziehung zum Mut, zum Willen auf das 
Überragende hin und zur Selbstbezwingung, sowie durch das Hinlenken auf alle 
höheren Wertgebiete unserer Kultur. 
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Über die Erziehung gesunder Kinder. 
Von R. DEGKWITZ-Hamburg. 

Unter Erziehung wird die Gesamtheit der geistigen und körperlichen Maß­
nahmen verstanden, mit denen Kinder darauf vorbereitet werden, sich selbständig 
ihrer Umwelt anzupassen und bei der Lösung dieser Aufgabe nicht nur ihr 
eigenes Streben, sondern auch die von der Allgemeinheit an sie gestellten 
Forderungen zu befriedigen. 

Solche erzieherischen Maßnahmen müssen gleich nach der Geburt begonnen 
und bis zu dem Zeitpunkt fortgesetzt werden, an dem sich Geist und Körper 
voll entfaltet und zu einer Persönlichkeit entwickelt haben, die ihren Weg selbst 
zu wählen und einzuhalten imstande ist. 

Von den Erziehungsmaßnahmen, die der Erweiterung der Erfahrung, der 
Entwicklung des rationalen Denkens und des Intellektes dienen und im wesent­
lichen in die Schule gehören, soll im folgenden nicht die Rede sein. Es soll viel­
mehr die Hauptaufgabe der Erziehung, die Aufgabe der Eltern behandelt werden, 
die charakterlichen Funktionen ihrer Kinder zu entwickeln und auszurichten, 
und die Hilfe, die ihnen der Hausarzt dabei geben kann. Von der Lösung dieser 
Aufgabe hängt nicht nur das ungestörte körperliche und geistige Gedeihen der 
Kinder, sondern ihr späterer menschlicher und sittlicher Wert ab. Persönliche 
Eigenschaften und Fähigkeiten erhalten ja ihren Wert nicht durch den Grad 
ihres Umfanges und ihrer Stärke, sondern durch die Art ihrer Anwendung. 
Ein Mensch ist nicht um so besser erzogen und um so wertvoller, je mehr sein 
Fühlen, Denken, Wissen und Wollen ausgebildet sind, sondern je mehr er imstande 
ist, sein Denken, Wollen und Handeln von der blinden Herrschaft seiner Triebe 
und Affekte zu lösen, den für Unerziehbare und Unerzogene charakteristischen 
Egozentrismus zu überwinden und sein Gesamtverhalten Gesetzen zu unter­
stellen, die ihn und seine Fähigkeiten in die Allgemeinheit einordnen. 

Infolgedesen ist es die erzieherische Hauptaufgabe der Eltern, ihre Kinder 
zu einer geistigen Haltung vorzubereiten, die neben einer beherrschten Achtung 
ihrer eigenen Persönlichkeit in einer achtungsvollen Anerkennung der Art und 
Interessen anderer Persönlichkeiten und in einem Gefühl der brüderlichen V er­
pflichtung ihnen gegenüber besteht. Auf diesen Maximen, der Achtung des 
Einzelmenschen als des Ebenbildes Gottes und der brüderlichen Verpflichtung 
des Einzelnen anderen Menschen und der Gemeinschaft gegenüber, gründet die 
Kultur des Abendlandes. Sie bilden die unerläßliche Grundlage für besondere, 
an die soziale Stellung, das Geschlecht oder an Zeitforderungen gebundene er­
zieherische Aufgaben. 

Erzieherische Maßnahmen können verständlicherweise nur dann wirksam sein, 
wenn sie der geistigen Struktur des zu Erziehenden angepaßt sind. Da der mensch­
liche Geist ebenso wie der Körper etwas Gewordenes ist und ein Glied einer langen 
Entwicklungsreihe darstellt, gilt für ihn ebenso wie für jenen das Gesetz, daß 
sich die Geschichte seiner Entwicklung innerhalb der Tierreihe, im Individual­
leben wiederholt. Während aber die meisten körperlichen Grundfunktionen im 
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Zeitpunkt der Geburt schon ausgebildet sind und die Wiederholung ihrer Phylo­
genese in die ersten Embryonalmonate fällt, sind bei der Geburt von den Funk­
tionen des Geistes als des jüngeren Bruders des Körpers erst die allerprimitivsten, 
phylogenetisch ältesten ausgebildet. In der Folge durchlaufen dann die Kinder 
geistige Entwicklungsstufen, die denen menschenähnlicher Säugetiere (Menschen­
affen}, den aus der Urgeschichte der Menschheit bekannten und denen gegen­
wärtiger primitiver, in ihrer Entwicklung zurückgebliebener Menschenrassen 
ähnlich sind, bis sie auf Grund ihrer Anlage und deren Entfaltung durch er­
zieherische Maßnahmen - niemals ohne diese - in die geistige Haltung ihrer 
Umwelt hineinwachsen. 

Das kindliche Auffassungsvermögen, die Erziehungsaufgaben und die Wege 
zu ihrer Erfüllung müssen infolgedessen in den einzelnen Entwicklungsphasen 
der kindlichen Persönlichkeit verschieden sein. Diese Situation zu übersehen 
und die Eltern zu beraten, die immer wieder geneigt sind, ihre eigene Mentalität 
in ihre Kinder zu projizieren, ist die Aufgabe des Hausarztes. Für Laien und 
Ärzte muß es eine Selbstverständlichkeit werden, daß sich die Eltern über 
Erziehungsmaßnahmen für ihre Kinder ebenso ärztlich beraten lassen, wie sie 
das für die Ernährung zu tun gelernt haben, und der Arzt muß wissen, daß 
bei einem Erkrankungsfall neben der Diagnose der körperlichen Erkrankung und 
seinen diätetischen und medikamentösen Verordnungen eine Diagnose der kind­
lichen Persönlichkeit und ihres erzieherischen Milieus, und darauf gründende 
Verordnungen über bestimmte erzieherische Maßnahmen unentbehrlich sind. 

Um dieser Aufgabe gerecht zu werden, muß der Arzt über die Struktur 
der menschlichen Persönlichkeit und die Phasen der Persönlichkeitsentwicklung 
unterrichtet sein, die von den einzelnen Altersklassen erreicht werden. Es 
soll daher im folgenden ein kurzer Abriß von der Struktur der menschlichen 
Persönlichkeit und ihrem Aufbau gegeben werden, wie er sich im Verlauf der 
Kindheit vollzieht. Im Interesse der Beschreibung wird dabei die Persönlichkeit 
in mehrere "Schichten" zerlegt. 

Die unterste und phylogenetisch älteste Persönlichkeitsschicht stellt der "Körper" dar. 
Darunter wird die Art und Beschaffenheit der Körpergewebe, ihre Beanspruchbarkeit und 
Regenerationsfähigkeit, ihre Resistenz gegen Umweltsschäden, die Art ihrer Funktions­
abläufe, kurz alles das verstanden, was im "Biotonus", dem Grad der körperlichen Leistungs· 
fähigkeit, zum Ausdruck kommt. 

Über der körperlichen Schicht liegen als die untersten, phylogenetisch ältesten Stufen 
oder Vorstufen des Geistes die schon bei der Geburt ausgebildeten, den Blutkreislauf, die 
Atmung, die Magen-Darm- und Körperbewegungen, die Körpertemperatur u. a. lenkenden 
Reflexmechanismen und die wenigen menschlichen Instinktfunktionen wie der Saug- und 
Schluckreflex, Lidschluß bei plötzlichem Lichteinfall, das Schreien zur Alarmierung der 
Mutter u. a. Daß diese Funktionen, was das Stoffgemisch und seine Struktur anbelangt, 
grundsätzlich schon an die gleichen Gewebe gebunden sind, wie die phylogenetisch jüngeren, 
höheren und höchsten seelischen Funktionen, zeigt ihre Verwandtschaft mit ihnen. Sie 
sind schon vor jenen voll ausgebildet, und ihre Funktionen vollziehen sich auch nach der Ent­
wicklung der höheren und höchsten seelischen Schichten subcortical, d. h. ohne Beteiligung 
des Bewußtseins und des Willens. Dem entspricht, daß sie von peripheren Zentren dirigiert 
werden, die im vegetativen Nervensystem, im Rückenmark und in den ihm funktionell ver· 
wandten Stammganglien gelegen sind. 

Über der untersten Schicht des Geistes, funktionell ebenso wie sie noch eng an körperliche 
Vorgänge und Qualitäten gebunden. im Gegensatz zu ihr aber bewußt von den höchsten 
geistigen Schichten aus beeinflußbar, liegen die Triebe. Unter Trieb werden dabei die vor jedem 
Bewußtsein vorhandenen, die Bedürfnisse des Gesamtorganismus zum Ausdruck bringenden 
und nach ihrer Befriedigung drängenden Strebungen verstanden, deren Befriedigung Lust 
und deren Unbefriedigtsein Unlust verursacht. Triebe sind die Ur- und Vorform des Wollens, 
so wie der Instinkt die Ur- und Vorform des Wissens ist. Von den Trieben seien der Selbst­
erhaltungstrieb, der Nahrungstrieb, der Geschlechtstrieb, der Annäherungs- und der Flucht­
trieb genannt. Die Stärke der Triebe bestimmt der Tonus der unter ihnen liegenden 
nervösen und körperlichen Schicht. 

Über den Trieben und über der körperlich-nervösen Sphäre liegen die Affekte. Von 
ihnen hängt die Grundhaltung des einzelnen Menschen ab, die der Ausdruck für die Art 



32 R. Degkwitz: Über die Erziehung gesunder Kinder. 

der Funktionsabläufe in allen Persönlichkeitsschichten ist (heiter-erregt, melancholisch­
gehemmt, ausgeglichen). Die Affekte bestimmen auch den Grad der gemütlichen Erregbar­
keit, die Art, wie Gemütserregungen ablaufen (oberflächlich, kurzdauernd - tief, lang· 
dauernd), und wie Gemütserregungen zum Ausdruck kommen. 

In der Schicht der Triebe und Affekte herrschen Begierden und Leidenschaften, Angst, 
Hoffnung und Verzweiflung, Haß und Liebe, die blind nach ihrer Befriedigung verlangen. 
Von den Trieben und Affekten, dem "Temperament", beziehen alle Vorgänge in den höchsten 
und niedrigsten Persönlichkeitsschichten ihre Stärke und Färbung. Hinter jeder, auch 
der höchsten seelischen Funktion stehen der Körper und die an ihn gebundenen Triebe und 
Affekte. Ihre Wirkung strahlt sowohl nach oben in die über ihnen liegenden höchsten 
seelischen Schichten aus als in die untersten körperlichen, wo sie die Art der körperlichen 
Ausdrucksform und den "Rhythmus" der Persönlichkeit zum Ausdruck bringen. Das 
Temperament des Menschen stellt eine seiner zuverlässigsten Persönlichkeitskonstanten dar, 
während andere seelische Funktionen veränderlicher sind. 

Von der dritten und höchsten, über der Affektsphäre gelegenen Persönlichkeitsschicht, 
der Intelligenz, dem rationalen Denken, dem bewußten Wollen und dem Charakter inter­
essieren hier vor allem die charakterlichen Funktionen. Unter Charakter wird dabei das 
bewußte Streben verstanden, die Vielheit der aus der körperlichen Schicht, aus den Trieben 
und Affekten, und der höchsten seelischen Sphäre stammenden Impulse zielbewußt im Sinne 
selbstgewählter und sich selbst auferlegter Richtlinien auszurichten und sie zu diesem Zwecke 
je nach ihrer Art und Intensität zu unterdrücken, zu dämpfen, zu betonen, zu sublimieren 
und zu kombinieren. Von dem Umfang, in dem sich seine charakterlichen Funktionen 
gegenüber anderen Impulsen durchsetzen, und von der Richtung, die der "Charakter" der 
Gesamtpersönlichkeit verleiht, hängt der menschliche und soziale Wert des Einzel­
menschen ab. 

An jeder psychischen Reaktion haben Körper, Triebe, Affekte, Intellekt und Charakter 
teil, weil es sich ja stets um Reaktionen der Gesamtpersönlichkeit handelt. Es wird aber je 
nach der Einzelsituation und der Anlage des Einzelnen die triebhafte, affektive, intellektuelle 
oder charakterliche Seite im Vordergrund stehen. Das VerhaUen von Kindern, bei denen 
die höchsten seelischen Funktionen noch nicht entsprechend ausgereift und noch nicht lang 
genug durch Übung gefestigt sind, wird infolgedessen vorwiegend von Trieben und Affekten 
bestimmt. Je nach der Einzelsituation und der Anlage des Einzelnen wird auch bei reifen 
Erwachsenen die affektive, die intellektuelle oder die charakterliche Seite im Vordergrund 
stehen. Triebe und Affekte bestimmen aber bei ihm nicht mehr ausschließlich das Verhalten 
der Gesamtpersönlichkeit, sie werden vielmehr von den seelischen höheren Funktionen be­
herrscht und ihre Rolle insofern völlig abgeändert, als sie nicht mehr dominieren, sondern 
zu Werkzeugen und Triebkräften der Gesamtpersönlichkeit umgewandelt werden, die ihren 
Reaktionen Intensität und Farbe verleihen. Die Richtung, in der reife Menschen ihre trieb­
haften, affektiven und intellektuellen Impulse verwenden, kann sich im Verlauf ihres Lebens 
auf Grund ·von Erlebnissen ändern. "Ein Charakter bildet sich im Strom der Welt." Für 
einen reifen und normal veranlagten Menschen ist aber dabei charakteristisch, daß die von 
ihm gewählten Zielsetzungen die Maßstäbe und ethischen Gesetze seiner Umwelt nicht 
verletzen und ihm eine Erhaltung in ihr gestatten. 

Im folgenden soll nun geschildert werden, wie sich die menschliche Persönlich­
keit im Verlauf der Kindheit entfaltet, und wie sich infolgedessen die Welt im 
Geiste eines Säuglings, eines Kleinkindes und eines Schulkindes malt. Die Kenntnis 
der einzelnen geistigen Entwicklungsphasen und Weltbilder ist von hoher prak­
tischer Bedeutung, weil, wie schon gesagt, eine Persönlichkeit nur innerhalb 
der Grenzen ihrer geistigen Fähigkeiten und ihres eigenen Weltbildes beeinflußt 
werden kann. Das zu übersehen und naiverweise anzunehmen, daß ihre Kinder 
ebenso fühlen, denken und wollen, wie sie selbst, ist einer der häufigsten Fehler 
ungeeigneter Erzieher. 

Im Gegensatz zu niederen Tieren, die mit einer ganzen Reihe ausgebildeter Fähigkeiten 
zur Welt kommen, ist der menschliche Neugeborene ein völlig hilfloses, passives Wesen. Dem 
entspricht, daß sich weite Gebiete seines Zentralnervensystems im Zeitpunkt der Geburt 
noch im embryonalen Zustande befinden. Das Rückenmark und die Partien des Hirnstammes, 
die ihm funktionell nahestehen, sind zwar bis auf die Markscheidenbildung der Pyramiden­
bahnen fertig ausgebildet und ermöglichen, zusammen mit dem verlängerten Mark und dem 
vegetativen Nervensystem, den Blutkreislauf, die Nahrungsaufnahme, die Verdauung, die 
Muskelbewegungen und die wenigen fertigen Instinktmechanismen (Saugen, Schreien, 
Lidschluß bei plötzlichem Lichteinfall usw.). In dem Rindengebiet befinden sich aber noch 
viele nervöse Elemente in embryonalem Zustand. Es sind wohl schon alle Zellen vorhanden­
eine Vermehrung von ihnen findet nicht statt -, die späteren Ganglienzellen unterscheiden 
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sich aber zum Teil noch nicht von denen, die später lediglich Stützfunktionen ausüben. Bei 
manchen Ganglienzellen fehlen noch die Neuriten, die Elemente der Leitungs bahn, und wo sie 
vorhanden sind, ist die Markscheidenbildung, die Isolierungsschicht der einzelnen Bahnen, 
noch nicht ausgebildet. 

Dem entspricht, daß der Säugling im ersten und zweiten Lebensmonat 
noch nichts besitzt, was mit unserem Bewußtsein verglichen werden kann. 
Er ist ein rein passives Wesen und reagiert auf Umweltreize außer auf Wärme 
und Nahrung lediglich mit Schreck- und Shockreaktionen, und gibt seinen 
Unlustgefühlen durch Schreien und Zappeln Ausdruck. Erst im dritten Lebens­
monat fängt er an, Umweltreize häufiger mit Lustreaktionen zu beantworten 
und sie nicht mehr rein passiv zu erleiden, sondern spezüisch zu erfassen und 
zu beantworten. Eine Sonderstellung nimmt dabei die menschliche Stimme ein, 
die erkannt und mit einem Lächeln quittiert wird. 

Im vierten und fünften Monat werden drohende und freundliche Gebärden 
und Stimmen als solche erkannt. Von der Umwelt wird noch wenig wahrgenom­
men, aber der eigene Körper als Spielzeug und Betätigungsfeld entdeckt. Für die 
Beschäftigung mit ihm oder mit Spielzeugen ist charakteristisch, daß der Säugling 
jede neue Entdeckung, d. h. jede neue Körperbewegung immer und immer wiederholt, 
Körperteile oder Spielzeuge betastet, drückt, schüttelt und in den Mund steckt. 
Er spielt aus Lust an der Körperbetätigung und lernt durch dieses Spiel, seinen 
Körper zu verwenden und zu beherrschen. Der Sinngehalt von Spielzeugen 
ist ihm bis zum Ende des ersten Lebensjahres völlig unverständlich. 

Im zweiten Lebenshalbjahr wandelt sich die rein rezeptive Haltung des Säuglings 
in eine ausgesprochen aktivistische um. Er sucht sich jetzt alles zu verschaffen, 
was in seiner Reichweite gelegen ist, lernt fremde Personen als solche zu erkennen, 
und versucht, mit Gebärden und Lailauten mit seiner Umgebung Beziehungen 
aufzunehmen und ihre Aufmerksamkeit auf sich zu lenken. Mit Ende des ersten 
Lebensjahres werden die ersten Anfänge des Denkensund Wollens sichtbar. Der 
Säugling macht die Erfahrung, daß er sich Gegenstände, die außerhalb seiner 
Reichweite gelegen sind, durch "Werkzeuge" verschaffen kann, indem er zur 
Verlängerung seiner Reichweite Gegenstände in die Hand nimmt und mit ihnen 
das gesuchte Spielzeug an sich heranholt. Er lernt auch, daß man einen außer­
halb der Reichweite gelegenen Gegenstand, an dem eine Schnur befestigt ist, 
zu sich heranholen kann, wenn es gelingt, die Schnur zu erfassen -Leistungen, 
wie sie auch von Menschenaffen vollbracht werden. Hält man ihm mehrere Spiel­
zeuge zu gleicher Zeit vor, so greift er nicht mehr einfach nach dem ersten 
besten, sondern nach einem bestimmten, und er beginnt, mit Lailauten nicht 
nur seiner Stimmung Ausdruck zu geben, sondern Gegenstände mit bestimmten 
Lauten zu bezeichnen. 

Die erzieherische Aufgabe während des Säuglingsalters besteht nun darin, das 
körperliche Gedeihen sicherzustellen und den Säugling zu lehren, daß es zum 
Lebensalltag gehört, Unlustgefühle ohne Affektausbrüche zu ertragen. Diese 
Aufgabe wird am sichersten dadurch gelöst, daß man dem Säugling ein starres 
Pflege- und Ernährungsschema auferlegt, von dem nur in Krankheitsfällen und 
auf ärztlichen Rat abgegangen wird. Der Säugling muß in regelmäßigen Zeit­
abständen gesäubert, trockengelegt und gefüttert und in der Zwischenzeit in 
Ruhe gelassen werden. Das gilt nicht nur für die ersten Lebensmonate, sondern 
für die ganze Säuglingszeit, und auch dann, wenn der Säugling zeitenweise in ein 
Laufgitter gebracht wird. Seine Rolle soll eine rein passive sein. Er ißt nicht, 
sondern wird gefüttert, er schläft auch nicht, sondern er wird schlafen gelegt. 
Was und wieviel der Säugling zu sich nimmt und an welchen Zeitpunkten er 
gefüttert und zur Ruhe gelegt wird, bestimmt die Pflegerin und überwindet 
jeden Versuch des Säuglings, gegen diese Ordnung zu verstoßen, im Entstehen. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Aufl. 3 
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Entsprechend der Einfachheit der Situation gibt es nur zwei Konflikts­
möglichkeiten zwischen dem Säugling und seinem Erzieher: über die Dauer 
der Ruhepausen und über die Ernährung. Konflikte der ersten Art sind erzieherisch 
leichter zu lösen als Ernährungsschwierigkeiten. Wenn die Fütterungszeit 
herannaht, wenn ihn eine Windel drückt oder ihm eine eingenäßte Windel Un­
behagen verursacht, alarmiert der Säugling je nach seinem Temperament mehr 
oder weniger heftig seine Umgebung. Das darf kein Anlaß sein, die Ruhepause 
abzukürzen oder zu unterbrechen, und vor allem dann nicht, wenn die Art des 
Schreiens nicht nur Kummer und Hilflosigkeit, sondern Zorn verrät. Bei einer 
Ausnahme soll auf das Geschrei des Säuglings Rücksicht genommen und die 
Ruhepause unterbrochen werden: wenn der Säugling zu der Zeit Alarm gibt, 
an der er seinen Stuhl abzusetzen pflegt, was mit geringen Streuungen zu be­
stimmten Zeiten zu geschehen pflegt. Wird umgekehrt verfahren, und der 
Säugling, sobald er schreit, aus dem Bett genommen, trocken gelegt, gefüttert 
und umhergetragen, werden sein Schreien und seine Temperamentausbrüche 
die Ursache dafür, daß Unlustgefühle in Lustgefühle verwandelt werden, so wird 
er diese Entdeckung ebenso, wie jede andere Neuentdeckung, stereotyp immer 
und immer wiederholen. Es ist das die Geschichte von der Mutter, die anfänglich 
nachts zwei- bis dreimal und bald acht- bis zehnmal ihren schreienden Säugling 
trösten muß. Der erleidet dabei nicht nur einen sofortigen Schaden: seine ver­
minderte Ruhezeit, sondern einen dauernden, und zwar deswegen, weil der 
Reflex Unlustgefühl - Temperamentausbruch nachdrücklich gebahnt wird 
und diese Bahnung in dem noch völlig unbeschriebenen Hirn viel schwerer 
auszulöschen ist, als spätere seelische Erlebnisse. Bleibt der Erzieher trotz 
der· Temperamentausbrüche des Säuglings bei seinem Pflegeschema, so hören 
diese bald auf und der Säugling lernt von vornherein, was jedes soziale 
Wesen lernen muß: Unlustgefühle zu ertragen, ohne andere damit zu be­
lästigen. Gibt man seinen Temperamentausbrüchen nach, so werden sie nicht 
seltener, sondern häufiger, und außerdem treten sie sehr bald nicht nur bei der 
beschriebenen Gelegenheit, sondern bei jeder anderen auf, und man züchtet 
die jedem Kinderarzt bekannten Säuglingstypen, die blindwütig bei jeder Gelegen­
heit mit zornrotem Kopf, zornigem Geschrei und wilden Gesten reagieren, wenn 
ihre Erwartungen nicht sofort erfüllt und ihre Unlustgefühle nicht sofort in 
Lustgefühle verwandelt werden. Besteht dieser Zustand nicht allzu lange 
Zeit und handelt es sich um ein normal veranlagtes Kind, so ist er durch eine 
Verpflanzung in ein besseres erzieherisches Milieu verblüffend rasch heilbar. 
Die Heilung hat allerdings nur dann Bestand, wenn sich die bisherigen Erzieher 
in der Zwischenzeit von ihrem Hausarzt haben überzeugen lassen, wie schweren 
Schaden sie ihrem Kind zufügen, wenn sie in egozentrischer Weise ihr eigenes 
Zärtlichkeitsbedürfnis befriedigen , ihr Kind als Spielzeug behandeln und ihm 
aus solchen egoistischen Gründen in allem nachgeben, anstatt es zu erziehen. 

Erzieherische Schwierigkeiten wegen der Ernährung sind gelegentlich schwerer 
zu überwinden als die eben geschilderten. Da dem Säugling alles Neue schreck­
haft ist, lehnt er oft neue Milchmischungen, Gemüse überhaupt oder bestimmte 
Gemüsesorten ab und weigert sich, zu schlucken oder erbricht während der Fütterung 
oder nach ihr. Wesentlich ist auch hier, daß der Widerstand gleich zu Beginn 
gebrochen und dem Säugling nicht gestattet wird, seine Unlustgefühle auf die 
genannte Weise in Lustgefühle zu verwandeln. Es droht sonst, wie das weiter 
oben beschrieben wurde, die Erscheinung, daß die Widerstandszone erweitert 
und nicht nur eine bestimmte Nahrung, sondern jede verweigert oder erbrochen 
wird. Appetitlosigkeit und Erbrechen können ganz normalen Säuglingen an­
erzogen werden, wenn man sie oft genug die Erfahrung machen läßt, daß sie es 
in der Hand haben, den mit Unlust verbundenen Widerwillen gegen eine bestimmte 



Über die Erziehung gesunder Kinder. 35 

Nahrung durch Erbrechen oder durch ihre Ablehnung in Lustgefühle umzu­
wandeln. Der blinde Trieb nach Lustgewinn führt- und das ist bei dem instinkt­
armen menschlichen Säugling nicht verwunderlich - gelegentlich zur Selbst­
vernichtung. Daß solche Störungen sehr häufig auf erzieherische Fehler, auf den 
Verbrauch der Autorität der Erzieher zurückzuführen sind, die dem Säugling 
allzu oft gestattet haben, seine Wünsche gegen ihren Willen durchzusetzen, 
erhellt daraus, daß sie durch eine Verpflanzung des Kindes in ein neues er­
zieherisches Milieu prompt geheilt werden. Wenn ein Säugling ohne Fieber 
und Durchfall zu erbrechen beginnt und während der Fütterung bricht, dann ist 
das Erbrochene, und wenn das Erbrechen einige Zeit nach der Fütterung auftritt, 
die gleiche Nahrung zum zweiten- oder drittenmal mit drohenden Gebärden 
und Worten zu verfüttern, die er vom vierten und fünften Monat ab sehr wohl 
versteht. 

Da es gegen die Weigerung zu schlucken weniger gute Hilfsmittel gibt, ist 
der Nachdruck auf die Prophylaxe zu legen. Wird der Säugling während seiner 
Ruhepause wirklich allein gelassen und wird der ihm Lust verschaffende Kontakt 
mit seinem Erzieher jedesmal mit kurzem Trockenlegen und einer Mahlzeit 
eingeleitet, so übertönt dieses Lustgefühl meist eventuellen Widerstand gegen 
die Nahrungsaufnahme. Führt der erste Fütterungsversuch bei einem Nahrungs­
wechsel zu einem Konflikt, so sucht man seine Fortsetzung dadurch zu verhüten, 
daß man z. B. die neue Milchmischung oder das Gemüse der alten gewöhnten 
zusetzt und den Übergang schrittweise gestaltet. Kommt es trotzdem zur 
Nahrungsverweigerung, so muß der Säugling aus der Flasche gefüttert, der 
Sauger weiter als gewöhnlich aufgeschnitten und die Nahrung in den Mund 
gegossen werden, so daß der Säugling schlucken muß. Oft genügt eine mehr­
malige Fütterung durch eine andere gewandte Pflegerin (man läßt die Kinder 
ein paarmal in einer Säuglingsabteilung in Gegenwart der Mütter füttern), 
und wenn das nicht genügt, muß ein länger dauernder Pflegerinnenwechsel 
vorgenommen werden. 

Nach der Beendigung des Säuglingsalters und mit dem Beginn der Nestflucht 
tritt der Mensch in eine Entwicklungsperiode ein, die an entscheidenden geistigen 
Fortschritten und ihrem Reichtum an neuen Erfahrungen und Eeelischen Er­
lebnissen mit keiner anderen verglichen werden kann. 

Mit der Erlernung des Laufens erweitert sich die kindliche Welt anscheinend 
ins Unendliche. Ihre Erforschung und die dadurch gewonnene Fülle der Er­
fahrungen üben das Gedächtnis, erwecken Erwartungen und schaffen das erste 
Bewußtsein von Raum und Zeit. Yiel weiter aber als seine Muskeln und in Dimen­
sionen, die jenen unerreichbar sind, trägt den erwachenden Menschen der mensch­
liche Geist und die menschliche Geistesgemeinschajt, zu der er durch die Sprache 
Zutritt erlangt. Während die Stimme im ersten Lebensquartal lediglich den 
Unlustgefühlen Ausdruck gab und die Umgebung alarmierte, im zweiten Quartal 
schon verschiedene Stimmungslagen auszudrücken im Stande war, und während 
des zweiten Lebenshalbjahres dazu diente, die Aufmerksamkeit seiner Um­
gebung auf den Säugling zu lenken, wird sie am Ende des Säuglingsalters zum 
Sinnträger, und der Säugling macht einen entscheidenden Schritt zu seiner Mensch­
werdung, wenner beginnt, bestimmte Gegenstände und Personen mit bestimmten 
Lauten zu bezeichnen und den Sinn an ihn gerichteter Worte zu verstehen. 
Im Kleinkindesalter setzt sich diese Entwicklung in dem Sinne fort, daß durch 
die Vermittlung des Erwachsenen, durch Frage und Antwort, zuerst die sichtbare, 
zunächstliegende Umwelt entdeckt, dann aber von abwesenden, vergangenen, 
gegenwärtigen und zukünftigen Dingen gesprochen wird. Auf diese Weise, 
indem es darüber spricht, wird das Kind sich seiner eigenen Erinnerungen, 
Vorstellungen und Gefühle bewußt, und entdeckt so die Existenz einer äußeren, 
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gegenständlichen und einer inneren, geistigen Welt, erkennt die Beziehungen 
zwischen beiden und gelangt so zur Erkenntnis von sachlichen Zusammen­
hängen und zu den ersten Ansätzen logischen Denkens. 

Nicht minder bedeutsam als die Entdeckung seiner inneren und äußeren Welt 
ist die Entwicklung des bewußten Willens. Während der Säugling zu Beginn 
des zweiten Lebenshalbjahres, nachdem sich die Wandlung von seiner rezep­
tiven Haltung zur aktivistischen vollzogen hat, nach allem wahllos greift, was 
in seine Reichweite gelangt, beginnt er gegen Ende dieser Periode zu wählen, 
wenn man ihm verschiedene Spielzeuge vorhält. Lassen sich darin auch die ersten 
Ansätze von Willen erblicken, so handelt es sich doch noch nicht um eine wirkliche, 
von äußeren Umständen unabhängige, aus der Persönlichkeit selbst geborene 
subjektive Richtungssetzung, weil ja der Säugling zur Wahl gezwungen wird. 
Erst das Kleinkind beginnt sich subjektiv Ziele zu setzen, d. h. wirklich zu 
wollen, und von dieserneuen Fähigkeit in wachsendem Maße Gebrauch zu machen. 
Seine Willensrichtung wird zunächst dadurch bestimmt, daß es sich zu tun vor­
nimmt, was ihm erfahrungsgemäß am meisten Lust verschafft. Im Laufe der 
Zeit werden aber daneben die Suggestionen, die ihm von seinem Erzieher als 
"gut" oder "schlecht", als "artig" oder "unartig", als "du sollst" oder "du 
sollst nicht" gegeben werden, zu Richtlinien seines Willens. Wenn auf Artig­
sein Lustgewinn und auf Unartigsein Unlustgefühle folgen, weil sich seine 
Erzieher, je nach seinem Betragen, feindlich oder freundlich verhalten, so 
macht sich auf die Dauer doch die Wirkung der von den Erwachsenen gegebenen 
Suggestionen so stark geltend, daß sich das Kind ihnen auch entgegen seinen 
eigenen Neigungen zu folgen gezwungen fühlt. 

Zu Beginn dieser Zeit, wenn sich das Gebot der Erzieher und der eigene, 
mit ausgesprochenen Lustgefühlen empfundene Wille widerstreben, gerät 
das Kind in mehr oder weniger schwere innere Konflikte, in das Trotzalter, in 
dem offene Rebellion gegen den Willen seiner Erzieher und rücksichtslose Durch­
setzung seines eigenen Willens mit einer freudigen Unterordnung abwechseln. 
Diese Übergangszeit ist voll von großer innerer Unsicherheit und mit starken 
Affektspannungen geladen. Führt schon im Säuglingsalter die Nichterfüllung 
einer auf Gewohnheit beruhenden Erwartung zu Temperamentausbrüchen, 
so ist das erst recht der Fall, wenn der junge eigene Wille und der seiner Er­
zieher kollidieren, eigene Pläne und Absichten nicht verstanden werden und 
nicht verwirklicht werden können. Affekt und Unsicherheit führen dann 
gelegentlich zu einer völlig verkrampften Haltung der Kinder, die dann aus 
Trotz ganz bewußt nicht artig, sondern unartig sein wollen und mit Vorliebe 
das tun, was verboten ist. Im L~ufe des Kleinkindesalters findet das Kind schließ­
lich eine Gleichgewichtslage zwischen seinen eigenen Wünschen und Plänen 
und den Forderungen seiner E~zieher, deren Barechtigung es anerkennt und 
nach denen zu leben es sich vornimmt, selbst wenn das im Moment mit Unlust­
gefühlen verknüpft ist. 

Aus diesen Kämpfen und dem Zwiespalt zwischen dem "Du sollst" der 
Erzieher und den eigenen subjektiven Zielen und Plänen wird das Ichbewußtsein 
geboren und das Ich erlebt. Die Entwicklung dieses Prozesses ist aus sprach­
lichen Äußerungen wie Mein und Dein, Ich will, Ich möchte, bis zu klaren Formu­
lierungen über die Differenzen zwischen den Forderungen der großen Leute und 
den Wünschen und Zielen des Ichs gut zu verfolgen. 

Das Gefühlsleben erfährt während des Kleinkindesalters eine beträchtliche 
Ausweitung und Vertiefung. Zu Beginn des Lebens kommt es lediglich zu Affekt­
äußerungen, wenn die Befriedigung eines Triebes Lust- und unbefriedigte Triebe 
oder Schreckreaktionen Unlustgefühle auslösen. Im zweiten Lebenshalbjahr 
geben sie schon der allgemeinen Stimmung des Säuglings und besonderen 
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Stimmungslagen in differenzierter Weise Ausdruck. Es fehlen aber noch Gefühle 
für bestimmte Personen als solche, die deren Anwesenheit und Funktionen 
als Pfleger, Fütterer und Lustbringer überdauern. Den Säugling bindet noch 
nichts an seine Mutter, was den Namen Zuneigung oder Liebe verdient. Solche 
Bindungen entstehen erst im Kleinkindesalter. Die Beziehungen des Kleinkindes 
zu seiner belebten und unbelebten Umwelt sind rein gefühlsmäßige und lediglich 
von Liebe und Haß regiert. Sachliche, rationale Beziehungen zu Menschen und 
Dingen liegen noch weit jenseits seines geistigen Horizontes. Infolgedessen 
beherrschen seine Beziehungen zu seiner Umwelt nicht Sinn und Gesetz, sondern 
Willkür und schwankende subjektive Gefühle. Der Weg zu seiner Persönlich­
keit und die Möglichkeit, sie zu beeinflussen, gehen daher auch nicht über seinen 
Verstand, sondern über seine Gefühlssphäre. 

Was nun das Weltbild des Kleinkindes anbelangt, d. h. seine Auffassung von 
den Zusammenhängen zwischen den Ereignissen in seiner Umwelt, so ist hervor­
zuheben, daß es sein Bild vom Wesen der Welt und den Ereignissen in ihr nicht 
aus seinen Wahrnehmungen der Außenwelt, sondern aus dem Bewußtsein seines 
eigenen Fühlens, Denkensund Wollens gewinnt. Sein Weltbild ist ein rein ego­
und anthropomorphes. Das Kind projiziert sein eigenes Fühlen, Denken und 
Wollen in die Welt, und was in der Welt geschieht, gleichgültig, ob in derbe­
lebten oder unbelebten, geschieht seiner Meinung nach aus den gleichen Motiven 
wie seine eigenen Handlungen. Der fallende Stein, das rollende Rad, der wehende 
Wind, der blühende Baum, fällt, rollt, weht und blüht seiner Meinung nach aus 
den gleichen Gefühlen und Motiven, aus denen es selbst handelt. Das Kleinkind 
ist in seiner Individualentwicklung bis zu der Entwicklungsphase des mensch­
lichen Geistes gelangt, wie die Menschheit der Vorzeit und die primitiven 
Menschenrassen der Gegenwart, deren Weltbild ebenfalls rein anthropomorph 
ist, und von denen die Ereignisse in der belebten und unbelebten Welt auf 
das Walten menschenähnlicher, von menschlichen Gefühlen und Leidenschaften 
erfüllter Götter und Dämonen zurückgeführt werden. 

Eine besondere, in der Regel nachteilige seelische Verfassung entwickelt 
sich bei Kleinkindern, die als Einzelkinder zu leben gezwungen sind. Manche· 
Eltern, durch den Wissensdurst ihrer Kinder und ihren eigenen Stolz verführt, 
"kluge" Kinder zu haben, behandeln sie wie "kleine Erwachsene" und versuchen, 
sie durch einen Appell an ihren Intellekt, dadurch, daß sie ihnen rational be­
gründen, warum Gehorsam geleistet und bestimmte Regeln befolgt werden müssen, 
zum Gehorsam zu veranlassen, obwohl diese Art zu denken natürlicherweise 
noch jenseits des geistigen Horizontes von Kleinkindern gelegen ist. Dieser 
Fehler wird zwangsläufig überall da begangen, w.o ein Kind nur mit Erwachsenen 
zusammenlebt, weil die es auch mit dem besten Willen nicht fertigbringen, -
wenn es ihnen überhaupt gelingt -, den ganzen Tag über ihre Erwachsenen­
Mentalität abzulegen und sich auf ihr Kind einzustellen. Eltern sind für ihre 
Kinder nicht die richtige "Gesellschaft". Kinder, die nur mit Erwachsenen leben, 
sind nicht in ihrem Element, und trotz des Übermaßes an Liebe, das sie 
umgibt, und der Mühe, die für sie aufgewandt wird, unzufrieden. Die ihnen 
so anerzogene intellektuelle Frühreife und Altklugheit sind unnatürlich und ent­
stehen auf Kosten natürlicher, altersgemäßer Funktionen. 

Bei Einzelkindern treten neben den eben geschilderten Schäden seelische 
Mangelerscheinungen auf, weil ihnen eines der notwendigsten Erziehungsmittel 
vorenthalten wird: nämlich die Erziehung von Kindern durch Kinder, auf die 
jenseits des Säuglingsalters nicht verzichtet werden kann. Die erzieherische 
Mitwirkung von anderen Kindern ist jenseits des Säuglingsalters deswegen un­
erläßlich, weil ohne sie eine psychische Fähigkeit unentwickelt bleibt, die für 
das spätere Leben unentbehrlich ist: die Fähigkeit, die Unlustgefühle zu bezwingen 
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und die Opfer auf sich zu nehmen, die das Gemeinschaftsleben mit sich bringt. Das 
lernen Kinder nur von Kindern. Die Gemeinschaft mit Kindern bringt es mit 
sich, daß alltäglich viele Male Unterdrückung und Schmerzen und alle Arten von 
Hemmungen und Unrecht hingenommen, aber die dabei empfundenen Unlust­
gefühle bezwungen werden müssen, weil das Gemeinschaftsleben auf der anderen 
Seite so viele und so starke Lustgefühle hervorruft, daß die Kindertrotz vieler 
Unlustgefühle nicht auf die Gemeinschaft verzichten wollen. Das Verlockendste 
dabei ist die Lust, von der das Kind schon frühzeitig kostet und kosten soll, 
weil sie später eine der stärksten Triebkräfte im Leben darstellt: die Lust, sich 
als Persönlichkeit in einer Gemeinschaft durchzusetzen. Das Zusammenleben 
mit anderen Kindern bildet aber nicht nur von vornherein soziale Fähigkeiten 
aus, es hebt auch ganz automatisch die Gemeinschaft der Kinder mit ihren Er­
ziehern auf eine höhere Ebene und gibt ihnen ihre besondere, autoritäre Stellung. 
Ausschließlich unter Erwachsenen lebende Einzelkinder genießen dagegen von 
vornherein die Vorteile der Gemeinschaft, ohne zu lernen, die dafür unerläßlichen 
Opfer zu bringen, und wachsen so in einem Alter, wo es "Hänschen noch lernt", 
als asoziale Wesen auf, und haben später, wenn es "Hans nimmermehr lernt", 
Schwierigkeiten, sich zurechtzufinden. Ihnen fällt es infolgedessen auch viel 
schwerer, das Opfer zu bringen, das für die Gemeinschaft Kind/Erzieher gebracht 
werden muß: dem Erzieher zu gehorchen. 

Zu Beginn und während der größeren Hälfte des zweiten Lebensjahres wird man er­
zieherisch wie im Säuglingsalter verfahren, an einem strengen Zeit- und Pflegeschema fest­
halten und lediglich die Zeiten verlängern, während der mit den Kindern gespielt, spazieren 
gefahren oder gegangen und ihnen Gelegenheit gegeben wird, ihre Lauf- und Sprachkünste 
zu erproben und ihren Wissensdurst zu stillen. Die Zeiten, während deren das Kind im 
Laufgitter oder im Zimmersich selbst überlassen bleibt, sollen aber immer noch länger sein als 
ihr Zusammensein mit Erwachsenen, die in der Regel während der ganzen Kindheit den Be­
wegungs- und Wissensdrang der Kinder eher dämpfen als fördern sollen. Vom Beginn des 
zweiten Lebensjahres ab müssen die Kinder dazu angehalten werden, sich zu melden, wenn 
sie Urin oder Kot absetzen müssen; im Verlauf des zweiten und dritten Lebensjahres muß das 
auch bei Nacht gelingen. Zum Spielen in der Gruppe ist das Kleinkind während des zweiten 
Lebensjahres noch nicht fähig. Es spielt nur mit einem Partner und am liebsten mit einem 
älteren, der am Ausgang dieses Jahres am besten schon ein älteres ~ind ist. Dreijährige 
sollen mit älteren, und Vier- bis Sechsjährige mit Gleichaltrigen und Alteren in der Gruppe 
spielen. 

Während nun der Säugling einfach durch Zwang und Nichtbeachtung seiner 
Unlustgefühle gelehrt wurde, was er zu tun oder zu unterlassen hatte, ist diese 
Erziehungstechnik wohl noch in der ersten Hälfte des zweiten Lebensjahres, 
aber nicht länger durchführbar, weil sich ja das Kleinkind allmählich zu einer 
selbständig handelnden und wollenden Persönlichkeit entwickelt. 

Auf Grund unserer Schilderungen des normalen Kleinkindes und des Einzel­
kindes lassen sich nun die Erziehungsziele im Kleinkindesalter folgendermaßen 
formulieren: Der Nestflüchtling, der seinen Erziehern und anderen Menschen 
schon als selbständig handelnde und wollende Persönlichkeit entgegentritt, 
ist in das Gemeinschaftsleben einzuführen und zu veranlassen, dabei gewisse 
einfache Gebote- Grundvoraussetzungen für sein persönliches Gedeihen und sein 
Leben in der Gemeinschaft- als Richtlinien für sein Verhalten anzuerkennen und 
sich zu bemühen, danach zu handeln. Um dieses Ziel zu erreichen, muß man die 
Kinder frühzeitig mit anderen Kindern zusammenbringen, und sie durch einen 
Appell an die Gefühle, die sie an ihre Erzieher binden, veranlassen, den ihnen 
gegebenen Geboten Folge zu leisten. Die Erziehungstechnik besteht darin, dem Kind 
zu suggerieren, was es soll und was es nicht soll, und ihm, wenn es gehorsam 
und artig ist, Liebe zu zeigen, es zu loben oder zu belohnen, und wenn es un­
gehorsam ist und unartig, die Liebe und den von ihm geliebten Kontakt mit 
seinen Erziehern und Spielgenossen zu entziehen. Das Kleinkind ist von vornherein 
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sehr geneigt, solche Suggestionen anzunehmen, weil sie von geliebten Personen 
ausgehen. Die Suggestionen gewinnen noch weiterhin dadurch an Kraft, daß 
es den Kindem Lustgefühle verschafft, sich der Leitung eines Älteren zu unter­
stellen, und diese beiden endogenen Momente werden in ihren Wirkungen noch 
ungemein verstärkt, wenn den Kindem von vornherein und regelmäßig ihr 
Gehorsam weitere Lust- und Ungehorsam ausgesprochene Unlustgefühle ein­
bringt. Der Nachdruck liegt dabei auf "von vornherein" und "regelmäßig". 
Es liegt in ihrem Wesen, daß die Wirkung von Suggestionen abgeschwächt wird, 
wenn sie nicht kategorisch gegeben, sondern ihre Notwendigkeit und ihre Ziele 
rational begründet werden. Es ist also nicht nur überflüssig, den Kindem 
über das "Du sollst" und "Du sollst nicht" hinaus Erklärungen abzugeben­
solche Erklärungen schwächen vielmehr die Wirkung der elterlichen Gebote 
ab. Außerdem ist das Kleinkind seiner ganzen geistigen Struktur nach noch 
gar nicht im Stande, solche Zusammenhänge rational zu erfassen. Erzieherische 
Maßnahmen, die es zum handelnden Subjekt machen, Aufträge für sein Spiel 
mit anderen Kindern oder innerhalb der Familie, kleine Pflichten, die es tag­
täglich erfüllen muß, um seinen Tatendrang zu befriedigen und seine Ausdauer 
zu erproben, helfen dem Kleinkind, den erzieherischen Ansprüchen zu genügen, 
und bereiten es auf die nächste Entwicklungsphase vor, in der es Beziehungen 
zur Arbeit und zur Pflicht gewinnen soll. 

Kommt es zu Konflikten mit dem Kinde, ist es ungehorsam aus Lässigkeit, 
weil es den Suggestionen gleichgültig gegenübersteht, oder aus Unvermögen, 
weil es seiner Triebe und Affekte nicht Herr wird, oder aus bewußtem Un­
gehorsam, weil es in eine Trotzstellung geraten ist, oder in der Hoffnung, daß 
sein Ungehorsam unentdeckt bleibt, so sind Erklärungen und Diskussionen mit 
dem Kinde noch schädlicher als wenn man einem willigen Kind erklärt, warum 
es gehorchen soll. Schläge sind durchaus nicht das wirksamste und zumeist ein 
entbehrliches Mittel. In solchen Situationen hat prinzipiell eine Trennung 
zwischen Erzieher und Kind stattzufinden, im schlimmsten Fall in der Form einer 
zeitweisen Verpflanzung in ein geeigneteres erzieherisches Milieu. In den üblichen 
Fällen wird das Kind von seinen Spielgenossen getrennt und von seinen Er­
ziehern kurz ermahnt, die Unzulässigkeit seines Tuns klar herausgestellt und 
je nach der Schwere der Tat die Beziehungen zu ihm für Stunden, ganze Vor­
mittage oder Nachmittage, und, bei älteren Kindem und schweren Vergehen, 
auch tagelang abgebrochen. Das Kind wird übersehen, von seinen Spielgefährten 
getrennt, es wird nicht mit ihm gesprochen und ihm sein Spielzeug entzogen, 
bis es Reue zeigt. Erst dann wird es mit einer nochmaligen Ermahnung wieder 
in die Gemeinschaft der Familie aufgenommen. Junge Kinder, rückfällig auf 
frischer Untat ertappt, werden ins Bett gelegt und das Zimmer verdunkelt 
und sie längere Zeit dort gelassen. Es gibt kaum ein Kind, auf das diese Methode 
keinen heilenden Einfluß hätte, wenn sie einigermaßen geschickt gehandhabt 
wird. Es müssen nur- und dagegen wird von vielen Erziehern bei jeder Art 
von Bestrafungen gesündigt - die Zwischenzeiten zwischen der Strafe und der 
Wiederaufnahme der herzlichen Beziehungen zwischen Kind und Erzieher lang 
genug sein. Wenn Säuglinge und Kleinkinder von sogenannten energischen und 
strengen Erziehern eben .noch gescholten oder geschlagen und wenige Minuten 
später schon wieder abgeküßt werden, dann versteht das Kind die Situation 
einfach nicht. Strafe und Belohnung verfließen zu einem ihm unverständlillhen 
Ereignis, das infolge seiner Verschwommenheit und Unverständlichkeit auch 
keinen Eindruck hinterläßt. Reden und immer wieder reden, ermahnen, strafen 
und gleich darauf wieder gut sein, ruft Trotzreaktionen hervor, weil solche Er­
zieher jede Autorität verlieren. Daß als erster Schritt zur Lösung von erziehe­
rischen Schwierigkeiten bei Einzelkindern, noch mehr aber zu ihrer Verhütung, 
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eine möglichst frühzeitige Verpflanzung in einen Kindergarten angeraten werden 
muß, bedarf nach den bisherigen Ausführungen wohl keines weiteren Hinweises. 

Auf diese Weise muß das Kleinkind in seiner kleinen Welt schon die Grundvoraus­
setzungen für das Gemeinschaftsleben zu beachten lernen, und ist, erzieherisch richtig an­
gefaßt, dazu auch fähig. Es lernt unter der Wirkung der Suggestionen seiner Erzieher die 
Begriffe Mein und Dein kennen, die Unantastbarkeit anderer Persönlichkeiten und ihres 
Eigentums achten und empfindet die Notwendigkeit moralischer Richtlinien (artig zu sein), 
die Notwendigkeit, Triebe und Affekte im Interesse selbstgefaßter Pläne oder moralischer 
Richtlinien zu unterdrücken, die Notwendigkeit, sich den Geboten anderer zu fügen und die 
Lüge zu verabscheuen, und es entsteht in ihm ein innerer Drang (die Vorform der charakter­
lichen Funktionen), diesen Begriffen und Notwendigkeiten in seinem Verhalten Rechnung 
zu tragen. 

Die nächste Entwicklungsperiode, das Schulalter, ist dadurch gekennzeichnet, 
daß sich in ihr die rein egozentrische und anthropomorphe Haltung des Klein· 
kindes in eine objektive umwandelt, und am Ende dieses Zeitabschnittes und 
mit Beginn der Pubertät wieder eine Wandlung zum Subjektiven erfolgt. 

Das anthropomorphe Weltbild des Kleinkindes beginnt etwa mit dem sechsten 
Lebensjahr zu verfallen. Das Kind beginnt eine Ahnung zu bekommen, daß die 
Erwachsenen die Welt mit anderen Augen betrachten als es selbst und daß 
zwischen den Ereignissen in der Welt andere Beziehungen bestehen, als es sich 
bisher vorgestellt hatte. Die Aufgabe seines bisherigen, in sich völlig ge­
schlossenen Weltbildes bringt das Gefühl der Unsicherheit, aber auch einen 
unbändigen Wissensdrang mit sich, der dem des jungen Kleinkindes vergleichbar 
ist, das mit glühendem Eifer aufbrach, um seine Welt zu entdecken. Das Gefühl 
der Unsicherheit veranlaßt das junge Schulkind, den Erwachsenen als Führer zu 
suchen, und es bemüht sich, das neue geistige Handwerkszeug, das ihm die Schule 
liefert, in der Hoffnung gebrauchen zu lernen, daß es ihm den Weg zu der Welt 
der Erwachsenen öffnet. So ändert sich allmählich seine Haltung in dem Sinne, 
daß es die Zusammenhänge zwischen den Ereignissen der Welt nicht mehr durch 
Einsichten in sein eigenes Ich zu deuten, sondern durch folgerichtige Schlüsse 
zu erkennen versucht, die auf Beobachtung der Vorgänge beruhen. Die Kinder 
wollen jetzt wissen, wie ein Spielzeug zusammengesetzt ist, wie die Wirkung 
einer Maschine zustande kommt, auf welchen Ursachen Naturerscheinungen 
und auf welchen Motiven die Handlungen von Menschen beruhen. Es beginnt 
infolgedessen seine Umwelt zu beobachten, seine Beobachtungen zu abstrahieren, 
aus Abstraktionen Schlüsse zu ziehen, und wächst so in die Haltung zur Wirk­
lichkeit hinein, die der Erwachsene einnimmt. 

Diese Wandlung zum objektiven Denken kann natürlich nicht ohne Wirkung 
auf sein Willensleben sein. Das Kleinkind war noch ein Tyrann, für dessen 
Willensrichtung, wie bei allen Tyrannen, rein subjektive Gefühle ausschlag­
gebend waren, bis es allmählich lernte, seinen Willen nach den Suggestionen 
auszurichten, die ihm von den Erwachsenen gegeben wurden. Die Willens­
richtung des Schulkindes jedoch wird entsprechend der Wandlung seines Welt­
bildes allmählich nicht mehr subjektiv, sondern durch Einsichten und Erkenntnisse 
bestimmt. 

Zu Beginn des Schulalters wird ein Reifungsprozeß sichtbar, der den Charakter 
des Spieleus ändert, das Kind den Unterschied zwischen Spiel und Arbeit erkennen 
läßt und in ihm das Gefühl der Verpflichtung weckt, eine Arbeit leisten und etwas 
schaffen zu müssen. Während der Säugling aus reiner Lust an der körperlichen 
Betätigung spielte, und in dem Spiel des jungen Kleinkindes schon Ansätze 
auftauchten, aus Spielzeugen oder geeignetem Material, wenn auch noch aus 
reiner Lust am Funktionellen, irgendwelche Gebilde herzustellen, wenn später 
solchen willkürlich gestalteten Gebilden nachträglich ein Sinn zugesprochen 
wurde {"das soll dieses oder jenes sein"), und noch später bestimmte Gegen­
stände bewußt erst nach dem Prinzip der Ähnlichkeit und weiterhin nach der 
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wirklichen Struktur des Vorbildes dargestellt werden, so entsteht in dem Kinde 
der Drang, sich in dieser Weise manuell zu betätigen, und aus dem Drang das 
Gefühl, dazu verpflichtet zu sein. So stark ist der Einfluß, den die geschaffenen 
Werke auf ihre Schöpfer ausüben, daß die Kinder Neues schaffen wollen, selbst 
wenn es Mühe und momentane Unlustgefühle zu überwinden gilt, und daß sie 
darüber das mühelose, planlose Spielen vergessen. Dieses Gefühl der Verpflichtung 
zur Arbeit, das sich zuerst lediglich auf manuelle Arbeit erstreckt, dehnt sich 
im Laufe der Zeit auch auf die von der Schule geforderten intellektuellen Auf­
gaben aus. 

Den beschriebenen Änderungen im Denken, Wollen und Handeln ist die 
Hinwendung zum Objektiven, seine Anerkennung und die Selbsteinordnung in 
die Wirklichkeit gemeinsam. Im gleichen Sinne ändert sich auch das soziale 
Verhalten des Kindes. Während das Kleinkind noch ganz naiv von seiner Um­
gebung Liebe erwartete und keine anderen Beziehungen zwischen sich und 
anderen außer Liebe und Haß kannte, während es also nur von seinem Ich 
wußte, wird dem Schulkind im Verlauf dieses Entwicklungsabschnittes das Wir 
und der Drang zur Gemeinschaftsbildung (Klasse, Straße, Sport, Jugend­
organisationen) immer bewußter. Dabei ist es nicht nur die Hoffnung auf 
Lustgewinn, die zur Gemeinschaft drängt, sondern darüber hinaus das Ge­
fühl der Verpflichtung den "anderen" gegenüber. Die Gruppenbildungen 
und die Beziehungen der Kinder zueinander sind zu Beginn des Schulalters 
noch sehr lockere. Infolgedessen werden als Gruppenspiele solche mit festen, 
vorgeschriebenen Spielregeln bevorzugt, von denen die Gruppe besonders gut 
zusammengehalten wird und bei denen die Spielregeln lediglich das Mittel für 
den Lustgewinn durch das Spiel darstellen. Das ändert sich, und zwar ebenfalls 
im Sinne der Zuwendung zum Objektiven, im späteren Schulalter. Da werden 
Spiele mit lockeren, dem Einzelnen möglichst viel Spielraum lassenden Regeln 
bevorzugt und das Spiel nicht mehr ausschließlich wegen des Vergnügens an der 
körperlichen Betätigung, sondern aus Lust daran gespielt, die Spielregeln in den ver­
schiedensten Situationen und trotz größter äußerer und innerer Schwierigkeiten 
e~nzuhalten. Das ältere Schulkind erkennt schon bei dem eminent charakter­
bildenden Sport und Spiel in der Gruppe nicht nur die Notwendigkeit bestimmter 
Verhaltungsregeln, sondern lernt auch die Befriedigung kennen, an ihnen gegen­
über schwierigsten Umweltbedingungen und gegenüber seiner eigenen Schwäche 
festgehalten und vor sich selbst die Probe bestanden zu haben. Und es lernt 
solche Menschen achten, die "Charakter" genug haben, unter ähnlichen Um­
ständen Gleiches zu tun. So kommen zu den intellektuellen Funktionen, die 
seine Willensrichtung und sein inneres Streben bestimmen, noch affektive, 
phylogenetisch ältere und stetigere hinzu. 

Gegen Ende des Schulalters und während der Pubertät schlägt die der Welt 
und ihren Objekten völlig zugewandte Haltung des Schulkindes in den extremsten 
Sujektivismus, die kindliche Aufgeschlossenheit in betonte Weltabkehr und die 
Heiterkeit dieser Jahre oft in eine düstere Verstimmung um. Dem jungen Men­
schen erscheint an der Grenze der Kindheit und des Jugendalters Vergangenheit 
und Zukunft als fragwürdig, und er versucht daher, durch eine Verinnerlichung 
seines Lebens und die Hinwendung zum eigenen Ich eine neue Stellung zu sich 
selbst, zu seinen Mitmenschen und den großen, die Menschheit bewegenden 
letzten Fragen zu gewinnen. In der Vorpubertät, bei Jungens zwischen dem 
12. und 13. Lebensjahr, bei Mädchen etwas früher, zeigt das Verhalten der 
beiden Geschlechter, deren Entwicklungslinie von der Pubertät ab völlig getrennt 
verläuft, schon deutlichere Unterschiede, als sie bisher zu beobachten waren. Diese 
Zeit geht für Jungens - ihre Flegeljahre- mit einer so starken Steigerung des 
Lebensgefühls und der Lebensäußerungen in den körperlichen und seelischen 
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Bereichen einher, daß es wegen der unbezähmbaren Lust an körperlichen Aben­
teuern und Mut- und Kraftproben, aber auch wegen der für seine Kameraden 
und Erzieher schwer erträglichen Steigerung seines Selbstbewußtseins und 
seines Hanges zum Sensationellen immer wieder zu Konflikten kommt. Diese 
Konflikte sind der äußere Anlaß für die Abkehr von der Welt, die ihn und die 
er nicht mehr versteht. Bei Mädchen bleibt diese Steigerung des Lebensgefühls 
aus, anstatt dessen tritt öfters eine kürzer dauernde körperliche Depression 
und Gefühle der Beeinträchtigung und Vernachlässigung durch ihre Umgebung ein, 
die zur Abkehr von ihr und zur Wendung zu sich selbst führen. Diese körperliche 
Schwächeperiode endet mit dem Auftreten der Menstruation, nicht aber die 
geistige Krise, die durch sie hervorgerufen wurde. 

Die körperliche Geschlechtsreife geht bei beiden Geschlechtern der seelischen 
voraus, und der Zeitpunkt, an dem die Gesamtpersönlichkeit sich den Organ­
veränderungen und ihren Folgen angepaßt hat und dazu imstande ist, einen 
geeigneten Partner zu finden und die Rolle eines vollwertigen Partners zu spielen, 
liegt weit jenseits der Kindheit. Zu ihr gehört aber noch das Erscheinen der 
Sexualität und der Erotik und die seelischen Vorgänge, die das Ringen um eine 
neue Stellung zu sich und der Welt einleiten. Jungens erleben das Kommen 
der Sexualität meist an dem brutalen Erwachen des Triebes und leiden darunter, 
weil er noch nicht normal befriedigt werden kann, die Versuchung, ihn auf 
unnatürliche Weise durch Onanie zu befriedigen, sehr groß ist und die meisten 
ihr erliegen, obwohl sie dabei eine klare Einsicht von der Unnatur dieser Trieb­
befriedigung und ein ausgesprochenes Schuldbewußtsein haben. Bei Mädchen 
fehlt dieser körperliche Drang. Es treten von vornherein die charakteristischen 
Unterschiede in der Sexualität der beiden Geschlechter in Erscheinung, daß 
der Mann vom Körper und die Frau von der Seele her zur Befriedigung ihrer 
sexuellen Bedürfnisse gedrängt wird. Bei Mädchen treten Vorstellungen auf, 
die sozusagen als Ersatz für die natürliche Befriedigung ihres Hingabebedürfnisses 
dienen und entspannend wirken. Es ist dies die Zeit der Schwärmereien, der 
enthusiastischen Freundschaften und der schwärmerischen Verehrung von 
Personen, die gleichen Geschlechts sein können, oder wegen ihres Alters oder 
ihrer äußeren Stellung in Wirklichkeit für einen Geschlechtspartner überhaupt 
nicht in Frage zu kommen brauchen. Die gleiche schwärmerische Hingabe 
kann aber auch Ideen diesseitigen oder jenseitigen, religiösen Charakters, der 
Natur oder der Kunst entgegen gebracht werden. Die mangelhafte Reife der 
Gesamtpersönlichkeit führt zu solchen "unspezifischen", noch nicht auf einen 
spezifischen Partner konzentrierten Reaktionen. Die gleiche Erscheinung ist 
bei Jungens neben ihrem rein körperlichen Triebverlangen und trotz seiner even­
tuellen vorzeitigen, unnatürlichen Befriedigung zu beobachten. Daß solche 
"Sublimierungen" der Sexualität bei reifen Persönlichkeiten die mächtigste Trieb­
kraft für historische Leistungen und Opfer dargestellt haben, soll kurz erwähnt 
werden. 

Es soll nun noch eine seelische Veränderung besprochen werden, die schon zu 
Beginn der neuen Wendung zum Subjektivismus auftritt und auf deren Erscheinen 
schon durch die während der Schulzeit augewandten Erziehungsmethoden Rück­
sicht genommen werden muß, weil sie für das weitere Verhältnis zwischen 
den Eltern und ihren heranwachsenden Kindern von größter Bedeutung sind. 
Ihrem Wesen nach handelt es sieh bei der durch die Pubertät hervorgerufenen 
neuen geistigen Entwicklungsphase um eine Vertrauenskrise, die mit Zweifeln 
an der Berechtigung der autoritären Stellung der Eltern und der autoritären 
Erziehung überhaupt beginnt und sich zu einem Zweifel an der Gültigkeit des 
gesamten übermittelten Weltbildes ausweitet. Ist die ganze Krise mit starken 
Mfekten geladen, so gilt das vor allem für die Ablehnung des autoritären 
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Erziehungsprinzips an sich, die von Gefühlen bitterster Enttäuschung und leiden­
schaftlicher Abkehr begleitet sein kann, wenn die Kinder gewahr werden, daß 
die ihnen als moralische Notwendigkeiten bezeichneten Maximen von ihren Er­
ziehern selbst nicht eingehalten werden. Zu einer ähnlichen Reaktion führt 
die Erkenntnis, daß die religiösen Dogmen nicht rein rational zu begründen 
sind und die religiösen Gebote von den meisten Menschen nicht oder nur 
mangelhaft befolgt werden. 

Das Erziehungsziel im Schulalter ist nun, die zu dem kommenden Kampf 
ums Dasein unentbehrlichen körperlichen Fähigkeiten und das körperliche Ein­
satzvermögen zu üben und zu stählen, die Kinder autoritär und durch das 
eigene Beispiel zum Gehorsam gegenüber den zur Aufrechterhaltung des 
Gemeinschaftslebens und der allgemeinen menschlichen Beziehungen notwen­
digen sittlichen Gesetzen zu veranlassen und ihnen deren Notwendigkeit zu 
begründen. Bei der Verwirklichung dieses Zieles ist der Übetgangsperiode vom 
Kleinkindes- zum frühen Schulalter Rechnung zu tragen, vor allem aber an die 
kommende Krise am Ende des Schulalters zu denken und mit Rücksicht darauf 
das autoritäre Verhältnis Eltern/Kinder allmählich zu einem kameradschaftlichen 
zu gestalten. 

Das Schulalter ist die Zeit, wo das Spiel der körperlichen Ertüchtigung und 
der Entwicklung körperlichen Schneids dient und der zur Charakterbildung un­
gewöhnlich wichtige Sport in der Gruppe betrieben werden muß. Ausgesprochen 
falsch ist es, Kinder zu körperlichen Höchstleistungen anzuspornen. Als höchstes 
sportliches Ziel muß den Kindern erst einmal bezeichnet werden, die Spielregeln 
am besten einzuhalten und "das Spiel um des Spieles willen"- ohne Rücksicht 
auf äußeren Sieg oder Niederlage- zu spielen. Ebenso wie im Kleinkindesalter 
entfaltet das Gemeinschaftsleben erzieherische Einflüsse, die von der Familie 
nicht ersetzt werden können. Kinder, die eine gewisse Scheu vor der Wirklichkeit 
des Lebens verraten, Muttersöhne und schwierige Eigenbrötler beiderlei Ge­
schleehts, vor allem aber wieder Kinder ohne Geschwister, müssen dieser Art 
erzieherischer Einflüsse besonders unterworfen werden. Freilich ist das Gemein­
schaftsleben kein Allheilmittel und nicht Selbstzweck, keine Zuflucht vor der 
Aufgabe, die Entwicklung einer Persönlichkeit mit eigenem Fühlen, Denken und 
Wollen zu erstreben, und kein Mittel, sondern das Milieu für den Aufbau eines 
persönlichen Wirkungskreises. Daher müssen alle Kinder, vor allem aber zur 
Oberflächlichkeit neigende, der eigenen Initiative entbehrende und in ihrer 
Haltung allzu extrovertierte und in der Gemeinschaft allzu laute gelehrt werden, 
allein zu sein, allein zu spielen und sich in Muße mit sich selbst zu beschäftigen. 
Das Gefühl der Schwäche kann sowohl zur Flucht in die Einsamkeit als in die 
Gemeinschaft führen und muß je nach der Fluchtrichtung durch entgegen­
gerichtete Erziehungsmaßnahmen überwunden werden. 

Was nun das Verhältnis zwischen Kindern und Eltern anbelangt, so ist 
auch noch nach Ablauf dBr Übergangszeit zwischen Kleinkindes- und Schul­
alter vom Schulkind autoritär Gehorsam zu verlangen. Der wird um so leichter 
geleistet, je mehr die Eltern den heranwachsenden Kindern nachträglich klar 
machen, warum er verlangt werden mußte. Wenn das Schulkind auch allmählich 
in die geistige Haltung des Erwachsenen hineinwächst, der die Welt rational 
erfaßt und dessen Erkenntnisweg von außen nach innen und nicht mehr als 
Deutung von innen nach außen geht, so ist diese phylogenetisch jüngste Funktion 
des menschlichen Geistes doch noch nicht so gefestigt, daß sie sich gegen phylo­
genetisch ältere, z. B. lebhaftere Affekte, durchsetzen könnte. Wo diese mit­
beteiligt sind, fällt der erwachsene Durchschnittsmensch, und noch vielleichter 
natürlich das Schulkind, in die Haltung des Primitiven zurück und ist Vernunfts­
gründen unzugänglich und zu einer objektiven Stellungnahme unfähig. Der 
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Gehorsam von Schulkindern kann also nicht ausschließlich von ihrer Einsicht 
abhängig gemacht werden, und das um so weniger, als Gehorsam zu verlangen 
ja nichts anderes bedeutet, als die Fähigkeiten zu beanspruchen und dadurch 
zu stärken, die später, wenn nicht mehr von anderen auferlegten, sondern 
selbstgewählten Richtlinien gehorcht werden soll, "charakterliche Funktionen" 
genannt werden. Nur wer in seiner Jugend anderen zu gehorchen gelernt 
hat, wird als Erwachsener sich selbst gehorchen und Charakterfestigkeit, 
Selbstbeherrschung und Opferfähigkeit zeigen können. 

In dem Maße aber, in dem sich die rein autoritäre Stellung der Eltern in 
eine mehr kameradschaftliche umwandelt, werden Härten vermieden und er­
reicht, daß gern Gehorsam geleistet wird. Diese Wandlung der elterlichen 
Stellung ist vor allem wegen der mit der Pubertät kommenden Vertrauens­
krise notwendig. Je autoritärer die Eltern auftreten und je strengere sittliche 
Forderungen sie erheben, um so strenger und kritischer wird dann von ihren 
Kindern geprüft, ob sie selbst allen diesen Anforderungen genügten, und wenn 
das nicht der Fall ist, löst diese Erkenntnis Erbitterung und Entfremdung aus. 
Vom 12. und 13. Lebensjahre ab kann schon das Goethesche Erziehungsprinzip 
angewandt werden, daß man den zu Erziehenden so behandelt, als ob er schon 
das Entwicklungsstadium erreicht hätte, zu dem man ihn hinaufführen will. 
Das Vertrauen, das dieser Haltung zugrunde liegt, wird besonders dankbar 
während der Zeit empfunden, wo die jungen Menschen an allem, auch an 
sich selbst zweifelnd, um eine neue Stellung zur Welt ringen. Von der 
menschlichen Seite her sollen in dieser Zeit auch die religiösen Fragen be­
handelt werden, mit denen sich die Kinder um diese Zeit besonders beschäf­
tigen, und die ihnen bisher meist von der rein dogmatischen Seite dargestellt 
wurden. Die geschlechtliche Aufklärung wird unserer Meinung nach am besten 
so vorgenommen, daß man den Kindern entsprechende Bücher zu lesen gibt, 
weil nur wenige Eltern innerlich frei genug sind, um ihren eigenen Kindern 
ausreichende Erklärungen geben zu können. 

In Konfliktsfällen muß im Prinzip ebenso verfahren werden wie bisher. 
Bei schwerem Ungehorsam und offener Aufsässigkeit muß eine Trennung zwischen 
Eltern und Kindern eintreten, die in diesem Alter in einer Verpflanzung in ein 
Internat besteht. Eine zeitweise Internatserziehung ist für Einzelkinder und 
lebensscheue Eigenbrötler das beste ErziehungsmitteL Bei geringfügigen Kon­
flikten wird das Kind einen oder mehrere Tage aus der Familiengemeinschaft 
ausgeschlossen, der Verkehr mit Kameraden, die Freizeit und das Taschengeld 
gesperrt, an ihr Ehrgefühl appelliert und ihnen die moralische Seite ihres Ver­
gehens vorgehalten. Nie darf versucht werden, Konflikte durch Überredung 
beizulegen. Sie müssen autoritär gelöst werden, und solche Lösungen erweisen 
sich in der Folge als erzieherisch fruchtbar, wenn bei aller Strenge und Schärfe 
der Auseinandersetzung die Selbstachtung und das Selbstbewußtsein der Kinder 
nicht geschädigt und die Strafe nicht mit den Gesten des Zornes, sondern mit der 
Ruhe eines wohlwollenden Freundes verhängt wird. 

Auf diese Weise sollen die Kinder zur Freiheit und zur Bindung erzogen 
und für das Leben vorbereitet werden. Zur Freiheit von der Herrschaft ihrer 
blindwaltenden Triebe und Affekte, zur Freiheit des Denkensund zur Freiheit, 
nach ihrem Gewissen zu handeln - und zur Bindung an die Gemeinschaft, 
in deren Dienst sie ihre Fähigkeiten freiwillig und mit dem Gefühl, dazu ver­
pflichtet zu sein, stellen sollen. 



Vererbung und Konstitution. 

Von W. KELLER-Gießen. 

Einleitung. 
Die Grundzüge einer allgemeinen menschlichen Vererbungslehre müssen heute, 

nachdem die Erbkunde als Pflichtfach in den Ausbildungsgang des deutschen 
Medizinstudierenden aufgenommen wurde, als bekannt vorausgesetzt werden. 
Es wird deshalb auf die bisher in klinischen Lehrbüchern übliche "kurzgefaßte" 
erbbiologische Einleitung verzichtet, zumal diese leicht zu dem Glauben ver­
leiten kann, daß eine etwas eingehendere Beschäftigung mit den erbkundliehen 
Voraussetzungen zu entbehren sei. 

Ähnliches gilt auch für die Kenntnis der Methoden der klinischen Erbpatho­
logie, die von Fall zu Fall durchaus verschieden sind und sich nicht nur auf die 
einfache Familien-, Ahnen- und Zwillingsforschung erstrecken, sondern sich auch 
der erbstatistischen Methoden, der genetischen Variabilitätsanalyse sowie 
gegebenenfalls der in der neurologischen und psychiatrischen Erblehre bewährten 
V erfahren bedienen. 

Während das Erbbild des Menschen ein genetischer Begriff ist und sich auf 
die Gesamtheit erblicher Anlagen oder auf den Genotypus bezieht, ist die Kon­
stitution oder durchaus zutreffend verdeutscht: die Körperverfassung ein kli­
nischer Begriff und eine Eigenschaft des Phänotypus. Man versteht darunter 
allgemein diejenige körperliche und gleichzeitig damit seelische Verfassung, die 
äußerlich im Rahmen bestimmter Variationen (Typen) bleibt und dabei leistungs­
mäßig die Anpassungs-, Erhaltungs- und Widerstandsfähigkeit in einer dem 
Alter entsprechenden optimalen Weise zu sichern hat. 

Fragt man nach den Aufgaben, die besonders in der Kindheit gefordert werden und die 
als Leistungsprüfungen im obigen Sinne aufzufassen sind, so steht an erster Stelle schon 
in der Fetalperiode die hohe Wachstumsleistung nicht nur in quantitativer sondern auch in 
qualitativer Hinsicht, d. h. mit dem Endziel eines harmonisch gebauten und funktions­
tüchtigen Organismus. 

Eine zweite ganz ungeheure Anpassungsleistung stellt der Geburtsvorgang selbst dar. 
Ihm folgt nicht nur die notwendige Umstellung auf Kreislauf und Atmung, sondern vor allem 
die Ablösung der bisher passiven und parenteralen Ernährung durch die nunmehrige aktive 
Nahrungsaufnahme und enterale Verdauungsarbeit, wozu im Laufe des ersten Lebensjahres 
zu irgendeinem Zeitpunkt noch der Übergang von arteigener zu artfremder Nahrung, also 
das Aufgeben der letzten mütterlichen Schutzmöglichkeiten kommt. Mit der Entwicklung 
der statischen Funktionen stellt sich mehr und mehr die erste Auseinandersetzung mit den 
banalen Erregern der Schmutz- und Schmierinfektionen, mit den zunehmenden Beziehungen 
zur Umwelt die Bekanntschaft mit den ubiquitären Krankheitskeimen (Schnupfen, Grippe 
usw.) und den Erregern der Zivilisationsseuchen ein. Während für die erste Art Infektionen 
noch lokalentzündliche und unspezüische allgemeine, also relativ primitive Abwehrmaß­
nahmen ausreichen, folgt dann mit steigendem Alter als differenzierteste Leistung auf diesem 
Gebiet die Ausbildung spezüischer Immunitätsvorgänge. Diesen gewaltigen Anpassungs-, 
Leistungs- und Widerstandsprüfungen auf körperlichem Gebiet geht als nicht zu unter­
schätzende Anpassungsleistung die seelische Entwicklung parallel, die im Anfang haupt­
sächlich gekennzeichnet ist durch die Überwindung einer rein ichbezogenen und triebhaften 
Daseinsperiode und die allmähliche Einordnung in eine soziale Gemeinschaft. 

Die Konstitution ist pathologisch, sobald sie diese Leistungen nicht oder nur 
ungenügend erfüllt. Das Werturteil, das in dieser Fassung des Konstitutions­
begriffes liegt, charakterisiert zugleich seine klinische Bedeutung. Durch die 
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Beziehungen der Konstitution zum Phänotypus ist andererseits auf deren aus­
schlaggebende genotypische Voraussetzungen hingewiesen. 

Vererbung und Konstitution sind somit für den Kliniker untrennbare Begriffe. 
Es gibt keine Konstitution, an der die Vererbung nicht ihren bestimmenden 
Anteil hat, aber wir werden mit der Manifestation dieser erblichen Anlagen nur 
auf dem Umwege über den Phänotypus und damit eben über die Konstitution 
bekannt. Den genotypischen Anteil am menschlichen Erscheinungsbild ver­
mögen wir allerdings nie zu sehen; wir können ihn nur auf Umwegen erschließen. 
Auch der Kinderarzt wird sich vor Augen halten müssen, daß das, was er zu 
sehen bekommt, in jedem Falle bereits die Folge eines Zusammenwirkens der 
erblichen (genotypischen) Anlagen und der Umwelts- (peristatischen) Einflüsse, 
d. h. der Grundkräfte jeglicher Lebensgestaltung überhaupt ist. Man darf 
nicht glauben, daß sich etwa beim Neugeborenen erbliche Anlagen in einer 
besonders reinen Form äußern würden, da die Zeit des intrauterinen Wachstums 
wie jede Daseinsperiode ebenfalls ihre besondere Umwelt im exogenen Sinne 
und ihr besonderes "inneres Milieu" aufzuweisen hat. Wenn auch ebensowenig 
wie der Erbbiologe am Phänotypus, der Kliniker an der Konstitution sowohl im 
ganzen wie in ihren Teilen Ererbtes und Erworbenes etwa quantitativ von ein­
ander trennen oder analysieren kann, so vermag uns doch die moderne Erb­
forschung mit ihren verschiedenen Methoden einen weitgehenden und für viele 
Fälle praktisch genügenden Einblick über den an der Gestaltung des Phäno­
typus zum Ausdruck kommenden Erb- und Umweltanteil zu vermitteln. Diese 
Tatsache berechtigt uns dazu, aus dem umfassenden Gebiet der Konstitutions­
pathologie eine bestimmte Gruppe direkt als "Erbkrankheiten" herauszugreifen 
und damit bewußt zu betonen, daß in diesen Fällen die Manifestation und damit 
der Charakter des Leidens ganz vorwiegend unter den Zeichen seiner geno­
typischen Voraussetzungen steht und in dieser Hinsicht relativ spezifisch und 
umweltstabil ist. Gewiß ist eine Trennung z"'ischen Erbkrankheiten und Nicht­
erbkrankheiten im früheren Sinne gar nicht möglich. Jede Krankheit, die wir 
überhaupt kennen, somit auch jede Erbkrankheit, hat eine erbliche und eine 
nichterbliche exogpne, der äußeren oder inneren Umwelt entstammende Ursache, 
zu der mm außerdem nooh auslösende Einflüsse hinzutreten. Diese drei Fak­
toren, nämlich erbliche Anlage und deren Stellung in der "genotypischen Gesell­
schaft", Umweltseinfluß und auslösende Ursache wird man wenigstens begrifflich 
immer scharf voneinander trennen müssen; allein die Überwertigkeit eines Faktors 
ist das Entscheidende. Deshalb können wir im Bewußtsein dieser Tatsache 
ebenso von "Erbkrankheiten" wie von "Konstitutionskrankheiten" sprechen. 
Wir nehmen damit nicht mehr vorweg, als wenn w von Infektionskrankheiten 
sprechen, die zwar in ihrer Entstehung in hohem Maße exogen, d. h. peristatisch 
bedingt sind, die aber zumindest in ihrem Ablauf, zum Teil aber auch in ihrem 
Zustandekommen als Krankheit mehr oder minder stark durch die Erbmasse, 
die als durchaus gleichwertige Krankheitsursache dazutritt, beeinflußt werden. 

Erbkrankheiten bzw. Erbleiden sind also klinisch gesehen Störungen der 
Körperverfassung in morphologischer oder funktioneller, in körperlicher oder 
seelischer Hinsicht, genetisch ausgedrückt: Varianten des Phänotypus, die auf 
krankhaften, in ihrer Manifestation meist spezifischen und relativ umweltstabilen 
Erbanlagen beruhen. 

Was wir dagegen heute nicht als vorwiegend umweltbedingt, aber noch nicht 
als Erbleiden im obigen Sinne bezeichnen können, fällt unter den Begriff der 
Konstitutionskrankheiten und Anomalien bzw. deren Sonderformen der Diathesen. 

Ein allgemein gültiges oder wissenschaftlich befriedigendes System der Erb­
krankheiten kennen wir noch nicht und werden dies auch in absehbarer Zeit 
noch nicht aufstellen können. Für die praktische Durchführung der notwendigen 
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Erbgesundheitspflege ist dies zunächst belanglos, zumal jedem deutschen Arzt 
heute die Richtlinien seines Handeins durch zwei Gesetze gegeben sind: a) durch 
das "Gesetz zur Verhütung erbkranken Nachwuchses" vom 14. 7. 33 als einer 
ausmerzenden Maßnahme, b) durch das "Gesetz zum Schutze der Erbgesundheit 
des deutschen Volkes" kurz "Ehegesundheitsgesetz" vom 18. 10. 35 als einer 
fördernden und vorbeugenden Maßnahme. 

Die große Bedeutung des ersten Gesetzes für den Kinderarzt geht aus der 
Tatsache hervor, daß fast die Hälfte der in diesem Gesetz aufgeführten Erb­
leiden sich in früher Lebenszeit, ja zum Teil bereits bei der Geburt des Kindes 
manifestiert. Wenn auch der Kinderarzt in der Regel der Notwendigkeit ent­
hoben ist, einen Sterilisierungsantrag stellen zu müsi;len, so ist die frühzeitige 
Meldung jedes unter das Gesetz fallenden Erbschadens nicht minder wichtig. Es 
treten demnach hinsichtlich der Feststellung und Beurteilung folgende Erb­
krankheiten des Gesetzes in den Bereich der Kinderheilkunde: 

Der angeborene Schwachsinn, die erbliche Fallsucht, die erbliche Blindheit, 
die erbliche Taubheit, die schwere erbliche körperliche Mißbildung, wozu in 
seltenen Fällen noch die Schizophrenie kommt. 

Da die Meldung dieser Erbleiden nicht nur der Bestandsaufnahme des kranken 
Erbgutes in unserem Volkskörper dient, sondern in vielen Fällen durch ihre 
frühzeitige Erstattung fast automatisch für die spätere Entscheidung des Erb­
gesundheitsgerichtes wichtige Fragen zu beantworten vermag, so erhellt schon 
daraus die Notwendigkeit einer rechtzeitigen Erkennung und Diagnose ein­
schlägiger Zustandsbilder. 

I. Erbkrankheiten 
(die als angeborene Körperfehler auftreten). 

Chondrodystrophia fetalis (KAUFMANN) oder Achondroplasie (PARROT). 

Die primäre Störung der enchondralen Ossifikation muß offenbar sehr frühzeitig ein­
setzen (regelmäßiger, symmetrischer, gelegentlich sogar halbseitiger Charakter, bekannt 
als sog. 0LLIERSche Wachstumsstörung). In sehr vielen Fällen kommt es zum vorzeitigen 
Absterben der Früchte im 6.-9. Fetalmonat oder zu lebenden, aber meist zugrunde gehenden 
Frühgeburten. Auch die reif Geborenen zeigen eine relativ hohe Letalität. Es gibt ver­
schieden schwere Grade und auch besondere in bezug auf die chondrodystrophischen Ver­
änderungen Abortivformen wie die sog. Chondrodystrophia calcificans congenita oder 
Chondrodystrophia fetalis calcarea meist mit koordinierten Fehlbildungen. Beobachtet ist 
"isoliertes", besonders häufig aber familiäres Vorkommen bei mehreren Geschwistern. Das 
Leiden ist nicht geschlechtsspezifisch. Im allgemeinen trifft die Regel zu, daß die leichteren 
Formen einen dominanten, während die schwereren Formen einen rezessiven Erbgang 
zeigen. Kombinationen mit anderen sicher erblichen Leiden wie Exostoscn (Osteochondro­
dysplasie) sind beschrieben. 

Von der Chondrodystrophia fetalis abzugrenzen ist die Chondrodystrophia adolescentium 
sive tarda oder Dysostosis enchondralis MuRK-JANSEN (sog. SILFERBKJÖLDsche Krankheit), 
die auch sporadisch auftritt. 

Osteogenesis imperfecta (VROLIK-STILLING). 

Auch hier beginnt die mangelhafte endostale und periostale Ossifikation so frühzeitig, 
daß es schon intrauterin zu zahlreichen Frakturen kommt. Das Leiden tritt bei beiden 
Geschlechtern auf, zeigt aber eine hohe Letalität, so daß ein großer Teil mit zahlreichen 
Frakturen überhaupt schon tot oder als Frühgeburt mit geringen Lebensaussichten zur Welt 
kommt. Es gelangen also Träger schweren Grades meist gar nicht zur Fortpflanzung. Die 
Annahme, daß es sich um eine Störung der Keimblattentwicklung, d. h. des Mesenchyms 
handelt, wird gestützt durch die Tatsache, daß häufig auch andere Mesenchymabkömmlinge 
betroffen sind. Die mangelhafte Entwicklung der bindegewebigen Stützfaser der Skleren 
führt infolge Durchschimmerns des Aderhautpigmentes zum Symptom der sog. blauen 
Skleren, Störungen in der Verknöcherung des Felsenbeins im Sinne der Otosklerose oder 
Frakturen derselben je nach Lokalisation zur Mittel- bzw. Innenohrschwerhörigkeit oder 
Taubheit, meist erst im mittleren Lebensalter. Daneben erkranken aber noch zahlreiche 
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andere mesenchymale Gewebe (KnQchen, Zahnsystem, Knorpel, alle Arten von Bindegewebe, 
Blutgefäße), vor allem die phylogenetisch jüngsten, so daß nicht nur eine systematische 
Keimblatterkrankung, sondern daneben noch eine gewisse morpho- und phylogenetische 
Elektivität besteht. Die genannte Trias: Knochenbrüchigkeit, blaue Skleren und Taubheit 
ist zwar häufig, aber nicht obligat. Es können z. B. nur blaue Skleren und Frakturen 
oder nur eines von beiden auftreten. Blaue Skleren werden auch häufig familiär in mehreren 
Generationen ohne Knochenbrüchigkeit beobachtet; schon wegen der hohen Frühsterblichkeit 
trifft dies bei der Osteogeneais imperfecta congenita kaum zu. Da die Träger dieser Form 
der Erkrankung so gut wie nie zur Fortpflanzung kommen, liegen ganz sichere Beweise 
über den Erbgang nicht vor. Angenommen wird Polyphänie eines rezessiv mendelnden 
Gens, wenn auch ganz vereinzelt allerdings in etwas leichterer Form, aber sonst typisch 
bei Mutter und Kind eine Osteogeneais imperfeeta gesehen wurde. Ganz anders ist dies 
bei der Osteogeneais imperfecta tarda oder Osteopsat.hyrosis idiopathica (LOBSTEIN-LOOSER), 
die sieh von der ersten Form der Knochenbrüchigkeit durch das spätere Auftreten, also 
erst nach Monaten oder Jahren, ja sogar erst im späteren Erwachsenenalter unterscheiden 
soll. Nachdem nun aber schon sehr frühzeitige Fälle von Osteopsathyrosis (bereits im 
ersten Lebensmonat) beobachtet wurden, außerdem beide Formen in einer Familie vor­
kamen, also z. B. : 

Mutter: Osteopsathyrosis. Sohn: Osteogenesis. Tochter: Übergangsform zwischen 
Beiden, wird man die Frage, ob beide Erkrankungen erbbiologisch gesehen nicht doch iden­
tisch sind, d. h. sich im wesentliehen nur durch den Manifestationstermin unterscheiden, be­
jahen dürfen. Das hindert nicht daran, sie klinisch voneinander zu trennen. In der Form der 
Osteogenesis imperfecta tarda oder Osteopsathyrosis zeigt die Erkrankung zumeist einfach 
dominanten Erbgang und folgt dem Schema der monohybriden Bastardierung, d. h., daß 
auch dieser Form ein polyphänes Gen zugrunde liegt. Im Gegensatz zur Chondrodystrophie 
ist die Kombination mit anderen Mißbildungen selten. 

Osteosklerosis diffusa (Ar.BERs-ScHÖNBERG). 

Marm'»'knoch~nl.:rankheit oder Osteop2trosis, ein seltenes Leiden, das infolge übermäßiger 
Verkalkung und damit Versprädung auch zur Knochenbrüchigkeit führt. 

Man unterscheidet heute 3 Formen der diffusen Osteosklerosen: 
I. bösartige, brüchige Osteosklerosen mit Anämie (Morbus ALBERS-ScHÖNBERG). 
2. hrüchige Osteosklerose ohne Anämie. 
3. gutartige familiäre Osteosklerose. 
Die beiden ersten Formen zeigen einen rezessiven, die gutartige familiäre Osteosklerose 

einen dominanten Erbgang. 
Die Dysostosis cleidocranialis (SCHEUTHAUER) ist ebenfalls eine Systemerkrankung, die 

im we9entlichen aus einer Entwicklungshemmung in der Verknöcherung der bindegewebig 
vorgebildeten Belegknochen besteht. Die Erbbedingtheit dieser "hypoplastischen Dyso­
stosen" darf als gesichert angesehen werden, und zwar sprechen zahlreiche Stammbäume 
für einfach dominanten Erbgang, der aber gelegentlich auch unregelmäßig sein kann. 

Die Dysostosis craniofacialis hereditaria (CRouzoN) ist charakterisiert durch Schädelmiß­
bildung, Exophthalmus, Mißbildung des Gesichtsschädels, bestehend in einer Atrophie des 
Oberkiefers in allen Durchmessern bei unbeeinträchtigtem Unterkiefer, sowie durch das 
häufige familiäre Auftreten. Sie ist nach neueren Untersuchungen sicher erblich bedingt. 
Konstant ist immer die Oberkieferatrophie, die deshalb für die CROUZONsche Erkrankung 
als differentialdiagnostisch wichtiges Merkmal anzusehen ist. 

Eine eigenarti~e Kombinationsform der Dysostosis craniofacialis mit der Akrocephalo­
syn1.'tktylie und dem Hyp~rtelorismus (GREW), diebeideauch selbständig auftreten können 
und erblich sind, ist von CIIOTZEN beschrieben und weist auf die erbbiologische Zusammen­
gehörigkeit dieser Entwicklungsstörun~en hin. 

Die Dyso.stMis multiplex mit Schwachsinn (Typus HURLER) ist ausgezeichnet durch 
Zwergwuchs, Schädelmißbildun~. Hypertelorismus, Kyphose, Trichterbrust oder Pectus 
earinatum, verschiedenarti~e Mißbildungen an den Extremitäten bzw. Gelenken, degene. 
rative Hornhauttrübung, Hepatosplenomegalie und psychische Defekte. Rezessive Fehl. 
anlage der zur ordnungsgemäßen Entwicklun~ der Belegknochen verantwortliehen Gelenk­
knochenkomplexe ist sehr wahrscheinlich. Hierzu gehört auch die von englischen Autoren 
als Gargoylismus beschriebene Erkrankung. 

Der Dysostosis multiplex äußerlich ähnlich (es fehlen nur die Schädeldeformationen 
und die Hornhauttrübun~en), aber von progredientem Charakter und ausgesprochenem 
familiärem Auftreten ist die sog. MORQUIOsche Krankheit ("Dystrophie osseuse familiale"), 
die nach neuerenAngaben mit der Dysostosis enchondralis zu identifizieren sein soll. Näheres 
bei GLANZMANN. 

Die Hypertrophie cranienne simple familiale (KLIPPEL-FELSTEIN) als gleichfalls familiäres 
Leiden ist ergänzend und aus differmtialdiagnostischen Gründen hier auszuführen. Es 
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findet sich dabei eine gleichmäßige Hypertrophie des knöchernen Schädeldaches, jedoch 
nicht der Schädelbasis, bei gleichfalls starker Progenie. Die Beziehungen zu der auch familiär 
beobachteten PAGETschen Krankheit (Ostitis deformans fibrosa), die in der Kindheit nicht 
vorkommt, sind noch unklar. 

Die Dystrophia periostalis hyperplastica familiaris (DZIERZYNSKI) ist eine generalisierte 
Knochenerkrankung von ausgesprochen familiärem Charakter. Infolge osteogener Hyper­
funktion des Periostes kommt es an einzelnen Körperabschnitten zu übermäßig starkem 
Knochenwachstum, zu verdichteten Schädel- und Gesichtsknochen und Verbildungen im 
Sinne der Oxycephalie mit scharf vorspringendem Gesichtsprofil, zu Trichterbrust, Wirbel­
säulenanomalien, plumpen Schlüsselbeinen, Deformierungen der Gelenkenden, Verkürzungen, 
Verbiegungen und Bewegungseinschränkungen der Finger. 

Außer dem innersekretorisch bedingten und damit auch viellach auf einer Fehlanlage 
beruhenden Zwergwuchs kennt man den seltenen echten Zwergwuchs, Nanosomia vera 
oder primordialer Zwergwuchs, da er das Wachstum schon vor der Geburt hemmt. Meist 
scheint es sich um eine dominante Erbanlage zu handeln. Alle Menschen außer diesen 
Zwergen haben ein rezessives Erbanlagenpaar, das für das Wachstum vom Fetalleben bis 
zur Reife verantwortlich ist. Beim infantilistischen Zwerg·wuchs setzt die Wachstums­
beschränkung erst nach der Geburt meist in früher Kindheit ein. Er beruht wahrscheinlich 
auch auf einer rezessiv mendelnden erblichen Anlage. 

Als erbliche Systemerkrankung des Bindegewebes ist nach den Forschungen äer letzten 
Jahre, die auch die formes frustes mit einbezogen hat, die Arachnodaktylie anzusehen. 
Dafür spricht die außerordentlich häufige Kombination mit anderen kongenitalen Miß­
bildungen, wie sie z. B. bei reinen innersekretorischen Störungen nicht vorkommen. Neben 
familiärem Vorkommen ist teils einfacher, teils unregelmäßig dominanter Erbgang beob­
achtet. Über die Klinik der Arachnodaktylie siehe bei GLANZMANN. 

Vorwiegend lokalisierte Mißbildungen. - Der angeborene Kurzhals (kongenitale Hals­
wirbelsynostose) oder das sog. KuPPEL-FEILsche Syndrom zeigt neben den 3 Hauptmerk­
malen der Kurzhalsigkeit oder gänzlichen Halslosigkeit, der gehinderten Bewegungsmög­
lichkeiten der Halswirbelsäule und der tiefen Implantation der Kopfhaare noch eine ganze 
Reihe anderer Anomalien. Recht häufig ist die Kombination mit der gleichfalls auf erb­
licher (meist einfach dominanter) Anlage beruhenden Hemmungsmißbildung: dem an­
geborenen Schulterblatthochstand (sog. SPRENGELsehe Deformität). Röntgenologisch 
findet sich eine zahlenmäßige Reduktion der Halswirbel, Verschmelzung der einzelnen 
Wirbelelemente und eventuell Rippenanomalien. Diagnostisch ist die Verwechslung mit 
einfachem muskulärem Schiefhals, der übrigens auch erblich bedingt sein kann, und der 
Spondylitis cervicalis tuberculosa zu beachten. 

Die leider gar nicht seltene Mikrocephalie ist familiär und hereditär beobachtet, wahr­
scheinlich mit rezessivem Erbgang. über die sehr häufige Kombination mit Idiotie siehe 
im Kapitel Krankheiten des Nervensystems. 

Der Turmschädel ist ebenfalls eine wichtige Deformität, über dessen Entstehung keine 
einheitliche Meinung herrscht. Für einen Teil der Fälle scheint die Erblichkeit erwiesen 
zu sein, und zwar in der Mehrzahl mit rezessivem Erbgang. Daneben wurde aber auch 
mehr oder weniger regelmäßige Dominanz gefunden. Die Kombination mit anderen Miß­
bildungen ist relativ häufig. Be.kannt ist das Syndrom Turmschädel und hereditäre hämo­
lytische Anämie bzw. hämolytischer Ikterus. Näheres bei GLANZMANN. 

- Auch in dem sog. BARDET-BIEDLBchen oder LAURENCE-BIEDLBchen Syndrom findet sich 
als Schädelanomalie am häufigsten der Turmschädel, daneben Fettsucht, Hypogenitalismus, 
Retinitis pigmentosa, Polydaktylie oder Syndaktylie und Intelligenzstörung. Fettsucht, 
Retinitis pigmentosa und Polydaktylie müssen für die Diagnose gefordert werden, während 
das eine oder andere der genannten Teilsymptome fehlen kann. Man nimmt allgemein für 
die Entstehung ein oder mehrere Gene an, die gekoppelt sind und für die ein rezessiver 
Erbgang am wahrscheinlichsten ist. Mit der FRÖHLICHsehen Krankheit oder Dystrophia 
adiposogenitalis ist die gleichfalls mit Hypogenitalismus kombinierte Fettsucht des obigen 
Syndroms nicht zu identifizieren, dagegen wird die auch selbständig vorkommende sog. 
Akrocephalosyndaktylie oder APERTsehe Erkrankung als Teilerscheinung des BARDET· 
BIEDLschen Syndroms aufgefaßt. Es findet sich Syndaktylie, vereinzelt auch Polydaktylie 
an Händen und Füßen in Verbindung mit TurmschädeL Familiäres und hereditäres Vor­
kommen auch dieses Syndroms scheint erwiesen. 

Die übrigen erblichen Mißbildungen des Skeletsystems, besonders also die 
vielfachen Spaltbildungen, die erblichen Mißbildungen an den Extremitäten 
und Gelenken usw. müssen in den chirurgisch-orthopädischen Lehrbüchern 
nachgelesen werden. 

Unter den übrigen Erbleiden nehmen die anlagebedingten Erkrankungen des 
Nervensystems einen breiten Raum ein. Dies um so mehr, als ihr bisher stark 
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betqnter Systemcharakter, der scharf umgrenzte Degenerationen zur Voraus­
setzung hätte, in den meisten Fällen nicht zutrifft. Zu einer derartigen Syste­
matisierung sind sie ihrer Natur nach auch nicht einheitlich genug. Ein großer 
Teil dieser auch kinderärztlich wichtigen Erkrankungen muß einfach als Miß­
bildung angesehen werden, wie z. B. die tuberöse Sklerose, die RECKLINGHAUSEN­
sche Krankheit, aber auch die Entmarkungen der diffusen Sklerosen, bei denen 
es sich entweder um eine angeborene Aplasie oder um eine abnorme Hinfälligkeit 
der Markscheiden handelt. In anderen Fällen, wie z. B. der amaurotischen 
Idiotie, und zwar der infantilen wie der juvenilen Form, handelt es sich vor­
wiegend um eine Teilerscheinung einer allgemeinen Lipoidstoffwechselstörung 
(NIEMANN-PICKsche Hepatosplenomegalie), wenn auch daneben noch ein spe­
zifisch-cerebrospinaler Anlagefaktor anzunehmen ist. Von größter klinisch­
genealogischer Bedeutung bei der Erforschung dieser Krankheitsbilder sind die 
mannigfachen RudimentärfO't"Tnen und W echBelbeziehungen zu sonstigen Anlage­
störungen und Konstitutionsanomalien, sowie die hohe intrafamiliäre Ausbrei­
tungsvariabilität, die zur Entwicklung scheinbar ganz verschiedener Krankheits­
bilder führen kann. 

Im folgenden werden die für den Kinderarzt in Frage kommenden erblichen 
Krankheiten des Nervensystems kurz aufgezählt. Alle darüber hinausgehenden 
Angaben finden sicli in dem Kapitel über Erkrankungen des Nervensystems. 

I. Erkrankungen vorwiegend des pyramidalen Systems: Neurale Muskelatrophie (CHAR­
COT-MARIEsche Form und Di.JERIN-SOTTASche Form). 

Die meisten Formen zeigen einfach dominanten Erbgang mit erheblicher intrafamiliärer 
Variabilität, doch ist für die einzelnen Varianten (es sind im ganzen 12 verschiedene Arten 
aufgestellt) eine Vielheit von Erbgängen festgestellt, wobei das weibliche Geschlecht einen 
hemmenden Einfluß auf die Ma.nifestierung der Anlage ausübt. 

Spinale progressive Muskelatrophie. Typ: DucHENNE-ARAN. Typ: \VERDNIG-HOFF­
MANN. 

Im Gegensatz zur ersten zeigt die zweite "frühinfa.ntile" Form eine fast stets nachweis­
bare Familiarität. Ein einheitlicher Erbgang ist nicht sichergestellt. 

Die Myatonia congenita folgt (ÜPPENHEIM) wahrscheinlich einem einfach rezessivem 
Erbgang. 

Bei der THOMSENschen Krankheit oder der Myotonia congenita ist neben einfacher Domi­
nanz auch rezessiver Erbgang beobachtet worden. Sie kann im familiären Auftreten mit der 
Paramyotonie oder erblichen Kältelähmung alternieren. 

Die erblichen Hirnnervenlähmungen (Kerndefekte). Sie können angeboren sein oder 
erst im Laufe des Lebens auftreten. Die relativ häufige "Ptosis congenita." vererbt sich 
dominant. Bei den anderen isolierten Lähmungen ist auch meist dominanter, nur vereinzelt 
rezessiver Erbgang beschrieben. Letzterer gilt vor allem auch für die multiplen Hirnnerven­
defekte (sog. MOEBIUsscher Kernschwund, HEUBNERB Kernapla.sie). 

Unter den spastischen Beredodegenerationen zeigt die spastische Spinalparalyse teils 
dominanten, teils rezessiven Erbgang, während die ErblichKeitsverhältnisse bei der ver­
wandte Züge zeigenden amyotrop/t,ischen Lateralsklerose noch nicht geklärt sind. 

Bei der Dystrophia musculorum progressiv& (ERB), und zwar bei der infantilen Form 
(DUCHENNE, LANDOUZY-Di.JERINE) wie bei der juvenilen Form, scheint ein einheitlicher 
Erbgang nicht vorzuliegen. Trotzdem über große Sippen berichtet wurde, sind hier die 
Untersuchungen durch die komplizierte Pathogenese dieser Erkrankung sehr erschwert. 

II. Erkrankungen des spino-cerebella.ren Systems: Die erbliche Ataxie (FRIEDREICHBche 
Erkrankung) zeigt nach den neuen mnfa.ngreichen Untersuchungen vorwiegend einen rezes­
siven Erbgang, während der sog. PIERRE MARIEsche Typus einer einfachen Dominanz zu 
folgen scheint. 

III. Erkrankungen vorwiegend des extrapyramidalen Systems: Die Chorea Huntington 
ist dominant erblich, manifestiert sich aber in der Kindheit nicht. · 

Die Hepatolentikuliire Degeneration, d. h. die Wn.soNsche Krankheit und die \VESTPHAL­
STRÜMPELLBche Pseudosklerose beginnen um die Pubertätszeit, sind vorwiegend anlage­
bedingte Leiden und folgen einem einfach rezessiven Erbgang. 

Die M yoklonus Epilepsie beruht auf einer rezessiven Anlage. 
IV. Diffuse Erkrankungen. Unter den Hirnsklerosen ist ein Teil der diffusen Sklerosen 

und die PELIZÄEUS-MERZBACHERSche Krankheit sicher a.nla.gebedingt. Die letztere zeigt 
einen rezessiv geschlechtsgebundenen Erbgang. Von den übrigen Formen der diffusen 
Hirnsklerosen ist ein Teil familiärer Natur, doch ist der Erbgang nicht klar. 
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Die tuberöse Hirnsklerose ist familiär mit einfach dominantem Erbgang beobachtet. 
Erbbiologisch interessant und klinisch wichtig ist ihre Vertretbarkeit im Erbgang durch die 
Neurofibromatose oder RECKLINGHAUSENsche Krankheit, die außerdem mit anderen Haut­
erscheinungen, Intelligenzmängeln, endokrinen Störungen und Knochenveränderungen ver­
bunden sein kann, ebenso das familiäre Alternieren mit Adenoma sebaceum (PRINGLE), 
Xetzhaut- und Nierentumoren. Die RECKLINGHAUSENsche Krankheit kommt gerade im 
Kindesalter vielfach abortiv vor. Trotz nicht geringem Zahlenmaterial ist deshalb zwar die 
Erblichkeit, aber nicht der Erbgang sichergestellt. Bei Berücksichtigung aller Formen 
scheint dominanter Erbgang vorzuliegen. Homozygot äußert sich die Anlage stärker als 
heterozygot. Symptomatologisch bestehen in der l\lehrzahllentigoartige, aber auch größere 
Pigmentflecke auf der Haut, sog. Cafe au lait-Flecke, Hauttumoren (Fibromata mollusca), 
periphere oder zentrale Xerventumorcn und psychische, allerdings sehr inkonstante Er­
scheinungen. 

Was die Erblichkeitsfrage der Epilepsie betrifft, so liegt bei der reinen genuinen Epi­
lepsie vermutlich eine komplizierte Rezessivität vor. Näheres darüber unter dem Kapitel 
Erkrankungen des Nervensystems: Epilepsie. 

Bei der Bewertung der Erblichkeit des angeborenen Schwachsinns sind theoretisch 
wenigstens zunächst diejenigen Formen von Idiotie, Imbezillität und Debilität, die sicher 
und ganz vorwiegend umweltbedingt sind, also z. B.: Restzustand nach Encephalitis, 
:\Ieningitis, Lues, Geburtstrauma auszuscheiden. Die übrigen Oligophrenien trennen sich 
wiederum in solche, die mit erblichen organischen Leiden des Zentralnervensystems oder mit 
erblichen angeborenPn Körperfehlern verbunden sind, und solche, die körperlich mehr oder 
weniger normal sind oder genauer gesagt, keine Kombination mit diagnostisch bisher be­
kannten oder geläufigen l\lißbildungPn aufweisen. Diese letztere Einschränkung muß deshalb 
gemacht werden, weil schon imbezille oder idiotische Säuglinge sich sehr häufig in körper­
licher Hinsicht keineswegs als ganz "normal" erweisen, sondern schon dem Laien (allerdings 
selten den Eltern) durch gewisse disharmonische Kopfbildungen, Asymmetrien, Relieflosig­
keiten der Weichteile u. a. erkennbar sinq, unbeschadet der Tatsache, daß dabei gelegentlich 
auch dem Fachmann ein Trugschluß unterläuft. Der Erbgang des ersten Teiles richtet sich 
nach dem des begleitenden Leidens. Der zweite Teil stellt die übergroße Mehrzahl (etwa '/5 ) 

aller angeborenen Schwachsinnsfälle überhaupt dar. Die leichteren Schwachsinnsformen 
sind wie die normale Begabung polymer bedingt. Außerdem muß angenommen werden, 
daß es verschiedene Erbanlagen gibt, die teils im homozygoten, teils schon im heterozygoten 
Zustand Schwachsinn verursachen. Die schweren Formen scheinen einen immer rezessiven, 
teilweise geschlechtsgebundenen, die leichten einem dominanten Erbgang zu folgen. 

Die erblichen Blutungsübel, die erblichen hiimolytischen Erythropathien und andere erb­
liche Hämopathien. Unter den Blutungsübeln sind nur die wirklichen sog. "hämorrhagischen 
Diathesen", die meist auch durch familiäres Auftreten charakterisiert sind, als Erbleiden 
anzusehen. Am bekanntesten ist die Hämophilie, deren geschlechtsgebunden rezessiver 
Erbgang heute einwandfrei erwiesen ist. Der Beginn der Blutungen, wie auch ihr Charakter 
und ihre Lokalisation ist familiär verschieden. Gerade in den leichteren Fällen manifestiert 
sich die Anlage heterozygot auch bei den Frauen (intermediärer Erbgang), während in 
schweren Fällen das Leiden ausgesprochen rezessiven Erbgang zeigt, d. h. sich im hetero­
zygoten Zustand in keiner Weise nachweisen läßt. 

Die hereditäre Thrombasthenie (GLANZMANN) tritt ausgesprochen familiär auf. Angegeben 
sind dominanter und rezessiver Erbgang. Die hereditäre (konstitutionelle) Thrombopathie 
(WILLEBRAND-JÜRGENS) zeigt dominanten Erbgang. Wenn auch die Geschlechtsgebunden­
heit nicht erwiesen ist, so tritt das Leiden in der Regel bei Frauen stärker in Erscheinung 
als bei Männern. 

Unter den primären oder sog. konstitutionellen Anämien sind in erster Linie diejenigen 
als erbbedingt anzusehen, bei denen heute mutative Veränderungen der Erythrocyten 
angenommen werden, also die hereditäre hämolytische oder K ugelzellenanämie, auch als 
familiärer hämolytischer Ikterus bekannt, mit einfachem dominanten Erbgang, wobei aller­
dings die Manifestation großen Schwankungen unterliegt. Die Anlage kann so geringfügig 
in Erscheinung treten, daß man heute vielfach auch noch aus anderen Gründen besser von 
einer "hämolytischen Konstitution" spricht. Auf die Kombination mit angeborenen Körper­
fehlern wie z. B. mit dem Turmschädel, wurde schon hingewiesen. Hierher gehören außerdem 
die gelegentlich auch bei Kindern beobachtete Ovalocytose oder Elliptocytenanämie, eine 
Anomalie, die relativ harmlos ist, sowie die nur bei .Negern und Mulatten vorkommende 
Sichelzellenanämie oder Drepanocytose, die beide dominanten Erbgang zeigen. Ob aller­
dings das· Wesen dieser Anämien allein auf einer anlagemäßig veränderten Form oder Reak­
tionsform der Erythrocyten im strömenden Blut beruht, wird heute vielfach bestritten. 
Dessen ungeachtet zeigen alle sog. primären Anämien eine mehr oder minder hervortretende 
erbliche Komponente; man kann nur im Zweifel sein, ob man nach unseren eingangs ge­
gebenen Erläuterungen berechtigt ist, sie unter die "Erbkrankheiten" oder die "Konsti­
tutionsanomalien" einzureihen. Es sei deshalb kurz in diesem Zusammenhang auf die sog. 

4* 
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kongenitale Erythroblastase und deren Beziehungen zum Ikterus neonatorum gravisund zum 
Hydrops universalis congenitus hingewiesen; ihr familiäres und dabei untereinander ab· 
wechselndes Vorkommen ist schon länger bekannt. In letzter Zeit ist aber erwiesen, daß 
es auch sicher erbliche Formen kongenitaler Erythroblastasen gibt. 

Ebenso familiären und dabei rassegebundenen Charakter zeigt die nur im Kindesalter -
allerdings meist späteren Kindesalter - auftretende sog. Cooley- oder Mediterran-Anämie 
mit wahrscheinlich rezessivem Erbgang. 

Erwähnt sei außerdem die infantile perniciosaartige Anämie, familiären Charakters 
(FANCONI), die ohne gesteigerte Hämolyse auftritt. 

Eine pathologisch geringe Bedeutung hat die PELGER-HUETsche familiäre Kernanomalie 
der Leukocyten. Sie ist vornehmlich dadurch gekennzeichnet, daß die Segmentkernigen 
aus zwei Fragmenten bestehen, die durch ein dünnes Fädchen miteinander verbunden sind. 

Als erbliehe Mißbildung des Gefäßsystems ist die vielfach als hämorrhagische Diathese 
bezeichnete Teleangiektasia haemarrhagica hereditaria oder RENDU-ÜBLERSehe Krankheit 
aufzufassen, die einfach dominanten Erbgang zeigt. Die Krankheit besteht in kleinen 
angiomartigen Veränderungen in der Haut und in den Schleimhäuten, manchmal auch ein­
fach in Venektasien, wobei es aus den letzteren zu mehr oder minder schweren, ja tödlichen 
Blutungen kommen kann. Im Kindesalter treten die Hauterscheinungen meist zurück 
und die Krankheit tritt besonders häufig als ,.essentielle" Hämaturie, dann als Epistaxis, 
als rezidivierende Magen-Darm- oder gar als Lungenblutung in Erscheinung. 

Die erblichen Stoffwechselerkrankungen. Der Diabetes mellitus, genauer gesagt der 
Pankreasdiabetes muß nach den ständig sich mehrenden Forschungsergebnissen der letzten 
Jahre ganz überwiegend als Erbkrankheit angesehen werden. Die ererbte Minder~ertigkeit 
des insulären Apparates, mag sich diese auch durch Umweltsbedingungen in ihrer Außerung 
stark beeinflussen lassen, ist doch letzten Endes das Maßgebende. Es sind Beobachtungen 
über dominanten Erbgang, und zwar gerade beim kindlichen Diabetes nicht allzu selten, 
aber die Mehrzahl ergab doch bei der Nachforscb,ung einen rezessiven Erbgang. Zur Be­
urteilung dieser Frage muß in allen einschlägigen 'Untersuchungen die Dextrosebelastungs­
probe herangezogen werden, um die latenten Diabetiker in der Sippe mitzuerfassen. Es 
wird aus mehreren Gründen nicht angängig sein, auf die Dauer gerade wegen der Insulin­
therapie den Diabetes aus unseren rassehygienischen Maßnahmen ganz auszuschalten. 

Der renale, d. h. auf einer Anomalie der Niere beruhende Diabetes wird ebenfalls, und zwar 
dominant vererbt. 

Der sog. Diabetes insipidus kann erblich bedingt sein und zeigt dann dominanten Erbgang. 
Eine erbliche Anomalie des Eiweißstoffwechsels ist die Alkaptonurie, bei der die Amino­

säuren Phenylalanin und Tyrosin nur bis zu der im Harn erscheinenden Homogentisinsäure 
abgebaut werden; der Urin wird dann beim Stehen an der Luft schwarz. Sie zeigt teils 
dominanten, teils rezessiven Erbgang. 

Auch die Cystinurie, d. h. die Ausscheidung nicht abgebauten Cystins im Urin ist erblich. 

II. Konstitutionsanomalien und Diathesen. 
Die Konstitutionsanomalien sind, ganz allgemein ausgedrückt, Störungen der 

Körperverfassung, bei denen die erbliche Veranlagung nicht so rücksichtslos und 
brutal zum Ausdruck kommt wie bei den Erbleiden im engeren Sinne, deren Haupt­
wurzel aber doch in einer abnormen, wenn auch unspezifischen und mehr umwelt­
labilen genotypischen Anlage zu erblicken ist. Sie sind nicht einfach erblich mit­
bedingt, sondern dieser Anteil der Ursachen einer krankhaften Äußerung hat 
auch bei ihnen eine überwertige Bedeutung. Diese zu erkennen ist nur deshalb 
schwieriger, weil der Weg bis zum Erscheinungsbild komplizierter und undurch­
sichtiger ist, die Interferenz peristatischer Einflüsse sinnfälliger als bei den 
Erbleiden, so daß klinisch gesehen die Gebundenheit des Konstitutionsbegriffes 
an den Phänotypus viel stärker als bei diesen zum Ausdruck kommt. Die sonst 
übliche Unterscheidung zwischen Konstitutionskrankheiten und -anomalien ist 
lediglich gradueller und ziemlich willkürlicher Natur, wobei die Grenze vornehm­
lich da zu erblicken wäre, wo etwa durch die Nichterfüllung der von der Kon­
stitution geforderten Leistungen eine direkte Existenzgefährdung eintritt oder 
jederzeit eintreten kann. Unter Berücksichtigung der bereits erfolgten Abtren­
nung der eigentlichen Erbkrankheiten wird man infolgedessen zweckmäßig nur 
von Konstitutionsanomalien sprechen, die sich dann eben im Einzelfalle bis zur 
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Krankheit entwickeln können. Da der Manifestationsterruin erblicher Anlagen 
nicht nur zeitlich sehr verschieden ist, also z. B. im späten Alter erst erfolgen 
kann, sondern auch während des ganzen prä- und postnatalen Daseins Umwelt­
einflüsse mannigfachster Art und Stärke im auslösenden Sinne auf ihn Einfluß 
nehmen, ändert sich besonders bei umweltlabilen Anlagen mit dem Phänotypus 
zwar nicht immer aber doch häufig auch die Konstitution. Sie unterliegt also 
in mancher Hinsicht den Gesetzen phänotypischen Wandels, besonders was 
Altersperioden, Geschlecht, Rasse, bestimmte Organe (Thymus, endokrines 
System, Wachstum) usw. betrifft. 

Einleuchtender ist die begriffliche Formulierung der Diathese durchzuführen, 
trotzdem hier sprachlicher Mißbrauch und zeitgebundenes Denken immer 
wieder zu den verschiedensten Vorstellungen Veranlassung gegeben haben. 

Das Wort leitet sich ans dem griechischen .. ~taTlfhaDat" = auseinanderlegen ab. Die 
gleiche räumliche Bedeutung hat im klassischen Latein auch das entsprechende Verbum 
"disponere". Allein der ärztliche Sprachgebrauch der Jahrhunderte hat sich eine etymo· 
logische Inkorrektheit zuschulden kommen lassen und verbindet sowohl mit den Bezeich­
nungen &d.Dem; = Diathese wie dispositio = Disposition gar keine räumlichen Vorstel­
lungen mehr, sondern die eines potentiellen, d. h. latenten Zustandes, einer Krankheits­
bereitschaft unter Umständen gefolgt von entsprechenden Manifestationen, kurz das, was 
mit dem Lehnwort "Disposition" oder zu deutsch mit Neigung, Anlage, Bereitschaft (zu etwas) 
bezeichnet wird. Es ist fraglich und nicht bekannt, ob sich diese Inkorrektheit deshalb 
entwickelt hat, weil man in vielen Fällen beobachtete, daß sich eine solche durchaus einheit­
lich gedachte Anlage je nach den auslösenden Ursachen an ganz verschiedenen Stellen und 
Organen und zu ganz verschiedenen Zeiten äußern konnte, also gewissermaßen dabei räum­
lich und zeitlich "auseinandergelegt" erschien. 

Jedenfalls steht man seit den grundlegenden und auch neueren Ausführungen 
v. PFAUNDLERs auf dem oben genannten Standpunkt und pflegt die Diathesen 
dadurch von den Konstitutionsanomalien zu unterscheiden, daß die ersteren 
in ihrer Manifestation vorwiegend durch funktionelle (Leistungsanomalien), die 
letzteren vorwiegend durch morphologische (Habitus)-Anomalien gekennzeichnet 
sind. Dieser Unterschied kommt ja auch in den beiden deutschen Ausdrücken 
"Bereitschaft" und "Verfassung" durchaus und in nicht zu eng gefaßter Weise 
zur Geltung. 

In der Regel ist man nicht in der Lage aus einer einzelnen Fehlleistung oder 
abwegigen Funktion auf das Zugrundeliegen einer Diathese zu schließen, sondern 
erst nach mehrfacher Wiederholung ähnlicher krankhafter Äußerungen. Leider 
verhindert aber ein häufiger sprachlicher Mißbrauch auch heute noch allzu oft 
die klare Erkenntnis, daß es sich bei dem Wort Diathese nicht um eine Krank­
heits- oder Symptomenbezeichnung, damit also auch nicht um eine "Diagnose" 
handelt, sondern lediglich um die Fähigkeit oder Bereitschaft zur Entwicklung 
bestimmter krankhafter Störungen und Leistungen. 

1. Konstitutionsanomalien. 

Die bekannteste Konstitutionsanomalie des Kindesalters ist der Lymphatis­
mus oder Status lymphaticus, der allerdings in den letzten Jahren wohl deshalb 
etwas weniger häufig beobachtet wurde, weil er zwar genotypisch bedingt, aber 
in seiner Manifestation sehr weitgehend durch peristatische Faktoren bestimmt 
wird. Unter diesen spielen neben gehäuften Infektionen vorwiegend banaler 
Art sowie unbekannten toxischen Einflüssen sicher die allgemeine- besonders 
aber die Milchüberernährung und chronische Ernährungsstörungen eine große 
Rolle. Das klinische Bild ist in morphologischer Hinsicht durch eine allgemein 
verbreitete Hyperplasie der lymphatischen Gewebe, also der Lymphknoten, 
Milz, Tonsillen, Zungenbalgdrüsen, Lymphfollikel, durch den pastösen Habitus 
mit dickem, weichem Bauch, blasser unelastischer Haut und schwammigem, 
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wäßrigem, weißlichem (Karotinarmut !) Fettpolster, durch große Anfälligkeit 
und Hinfälligkeit gegenüber Infekten jeder, auch spezifischer Art, sowie durch 
eine relative und absolute Lymphocytose im Blut gekennzeichnet. Über die 
Beziehungen des Lymphatismus zur Tuberkulose bzw. Skrofulose siehe unter 
Tuberkulose und zur exsudativen Diathese unter Diathesen. 

Der sog. Status thymicolymphaticus (PALTAUF-ESCHERICH) soll neben den 
Erscheinungen des Lymphatismus durch das Hinzutreten einer Thymusver­
größerung charakterisiert sein. Von maßgebender anatomischer Seite wird dieser 
Befund energisch bestritten. Mit dem Status thymicolymphaticus, wie er im 
Gefolge innersekretorischer ~ankheiten (M. Basedow, Addison, Eunuchoidis­
mus) vorkommt, ebenso mit den isolierten Thymushyperplasien hat die genannte 
Anomalie nichts zu tun. Der Lymphatismus in Kombination mit pastöser 
Fettsucht bedingt rasch auch eine Vergrößerung des an sich schon sehr variablen 
Thymus, so daß man keineswegs gezwungen ist, eine primäre und zentrale 
Stellung dieses Organs mit innersekretorischer Dysfunktion im Rahmen eines 
Status thymicolymphaticus anzunehmen. Die Anomalie muß aber deshalb 
erwähnt werden, weil sie seit langem in Verbindung mit plötzlich eintretenden 
Todesfällen gebracht wird, für deren Ursache, wie gesagt, trotzder Bezeichnung 
"Mors thymica" oder "Thymustod" keinerlei greifbare Veränderungen von 
seiten dieses Organes, auch nicht in funktioneller Hinsicht, gefunden werden 
konnten. Wahrscheinlich tritt der plötzliche Tod durch einen vorwiegend nervös 
bedingten Herzstillstand bei lymphatischer Konstitution oder exsudativer Dia­
these ein, so daß man bei der Erklärung der Ursache den Thymus besser aus dem 
Spiel läßt. Wie dem auch sei, sicher ist, daß - und leider gar nicht so selten -
bei solchen Kindern aus den geringfügigsten Anlässen heraus wie Baden, Rachen­
inspektion, Narkosen, Bauchlagen, Schreien, elektrischen Untersuchungen, 
großen Mahlzeiten, Füttern zur Nacht- bzw. frühen Morgenzeit, Packungen­
u. dgl. plötzlich der Tod erfolgen kann. Solches Vorkommnis kann gelegentlich 
bei Unkenntnis dieser Möglichkeit Pflegepersonen schwerstens belasten. Der 
ebenso plötzlich auftretende Ekzemtod (in dieser Form nur im Frühjahr) ist wahr­
scheinlich mit der sog. Mors thymica wesensverwandt, zumal letzterer auch 
saisongebunden zu sein scheint. Man hat in letzter Zeit bei diesen unter dem 
Bild der "Synkope" sich ereignenden plötzlichen Todesfällen an eine "Herz­
tetanie" als Ausdruck einer latenten Tetanie gedacht. 

Der Habitus asthenicus oder die Leptosomie kann schon beim Säugling beob­
achtet werden: langer walzenförmiger Rumpf, wei~ Zwischenrippenräume, steiler 
epigastrischer Winkel, dolichocephaler Schädel, lange, besonders aber schmale 
Hände und Füße. Die Merkmale prägen sich dann im späteren Kindesalter und 
Schulalter stärker aus und es treten die Ptosis der Bauchorgane mit Hängebauch 
und Lordose (BOTTICELLI-Typen), die Neigung zu Hernien, die Belastungs­
deformitäten wie Knickfuß, Genua valga usw. hinzu, so daß das Bild schließ­
lich noch bunter ist als das des asthenischen Erwachsenen. Nähere Einzel­
heiten siehe bei GLANZMANN unter Schmalwuchs oder Leptosomie. 

Eine pädiatrisch wichtige Anomalie der Körperfassung, die wir nicht zu den 
reinen Erbkrankheiten rechnen können, ist der Mongolismus (LANGDON-DOWN) 
oder die mongoloide Idiotie, die in den letzten Jahren der Erblichkeitsforschung 
große Rätsel aufgegeben hat. Tatsache ist zwar, daß die Zwillingspathologie 
immer die Konkordanz eineüger, und wahrscheinlich so gut wie immer die Dis­
kordanz zweieüger Zwillinge ergibt; weiterhin, daß gelegentlich familiäres Vor­
kommen zu beobachten ist. Daß die Sippendurchforschung eine überdurch­
schnittliche Häufung ergibt, wenn man auch Abortivformen mit einbezieht, 
wird neuerdings von maßgebender Seite bestritten. Dagegen treten innerhalb 
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der Sippen seltene, im allgemeinen nur bei Mongoloiden zu findende Anomalien 
(Mißbildungen des Ohres, des Gebisses, die Vierfingerfurche, kurzer gekrümmter 
Kleinfinger und ihre Übergangsbilder) auf. Alle diese Beobachtungen legen zwar 
im Verein mit dem so gleichmäßigen, fast monotonen und systemartigen Charakter 
der Anomalie, den Gedanken an die Auswirkung erblicher Anlagen nahe. Sie 
lassen sich aber auch durch ein Stehenbleiben in qualitativer Hinsicht auf einer 
embryonalen Entwicklungsstufe erklären, während gewissermaßen quantitativ 
noch ein weiteres Wachstum erfolgt. Ebenso sicher ist nämlich durch neuere 
Nachforschungen erwiesen, daß in der Tat die Mehrzahl der Mütter bei der 
Geburt mongoloider Kinder schon relativ alt (über 40) ist und daß die Mongo­
loiden meist am Ende einer längeren Geburtenreihe stehen oder "Nachzügler" 
nach einer längeren konzeptionsfreien Pause sind. Für die Praxis muß allerdings 
betont werden, daß von einem Gesetz hierbei keine Rede sein kann, denn es 
sind auch eine nicht geringe Zahl junger Mongolenmütter und erstgeborener 
Mongoloider bekannt. Man hat auf Grund obiger Beobachtungen schon an 
eine "Erschöpfung" des mütterlichen Organismus, auch eine "Konzeptions­
schwäche" und im Zusammenhang damit an eine Keimzellenschädigung gedacht. 
Am wahrscheinlichsten wäre eine solche des Eies vor, während oder unmittelbar 
nach der Befruchtung und vor der ersten Zellteilung, wobei sie das Idio- oder 
das Cytoplasma betreffen könnte. Die weitere Beobachtung, daß eine große 
Zahl der Mütter Mongoloider irgendwelche Zeichen ovarieller Insuffizienz auf­
weist, führte dann zu der Theorie, die Ursache der Krankheitsentstehung 
sei in einer nicht vollwertigen "dysplasmatischen" Eizelle zu suchen. Diese 
Auffassung ist mit allen bisher bekannten Tatsachen noch am besten in Ein­
klang zu bringen. Die von VAN DER ScHEER angeschuldigte Nidationsstörung 
des Eies in einer anormalen Uterusschleimhaut, so wie die von LENZ angenom­
menen mißglückten Konzeptionsverhütungsversuche durch chemische Mittel 
sind bisher unbewiesen und auch unwahrscheinlich. Über die Klinik des Mongolis­
mus siehe Abschnitt GLANZMANN. 

Anders und ungleich schwieriger als bisher liegen die Verhältnisse dann, 
wenn konstitutionelle Abweichungen und Anomalien sich nicht der patho­
logischen, sondern der ?Wrmalen Seite nähern, d. h. sich in die zahlreichen noch 
als normal zu betrachtenden Varianten der Körperfassung aufzulösen beginnen. 
Man hat deshalb immer wieder versucht, von einer normalen Konstitutionstypo­
logie zur Pathologie überzuleiten. Ausgangspunkt aller Betrachtungen mußte 
also eine möglichst umfassende Typenlehre sein. Nach den verschiedensten 
Richtungen und Gesichtspunkten wurde eine solche aufzustellen versucht. Am 
bekanntesten sind die zunächst rein morphologisch orientierten, die an Bedeutung 
gewannen, als nach den späteren Forschungen zweifellos auch den einzelnen 
Typen zugeordnete Funktions- und Reaktionseigentümlichkeiten, ja sogar 
bestimmte psychische Strukturen, miterfaßt werden konnten. Allein durch die 
Interferenz des Wachstums und der Entwicklung bieten sich im Kindesalter 
so erhebliche Schwierigkeiten, daß das Problem praktisch hier noch in keiner 
Hinsicht als gelöst angesehen werden kann. 

Gerade auf dem Gebiet des Wachstums, also einer mit der Konstitution eng 
zusammenhängenden Erscheinung, sehen wir im Kindesalter - wenigstens 
äußerlich - fließende Übergänge von den noch im Normalbereich liegenden 
Typenvarianten zu den entsprechenden pathologischen Anomalien. Daß diese 
letzteren eine verschiedene, vereinzelt sogar sicher exogene Ursache haben 
können, ändert nichts an der Tatsache, daß ein Teil dieser Konstitutionstypen, 
sowie der entsprechenden Anomalien grundsätzlich gleichen d. h. genotypischen 
Ursprungs ist. Die folgende Gegenüberstellung von normalen und krankhaften 
Habitusformen bzw. Wachstumstypen verdeutlicht dies: 
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Nurmaler Konstitutionstyp Konstitutionsanomalie 
Hochwuchs Riesenwuchs 
Kleinwuchs Zwergwuchs 
Schmalwuchs +- Magersucht 
Breitwuchs Fettsucht 
Hypoplasie Infantilismus 
Hyperplasie Adiposogigantismus 

Es erweckt dies zweifellos den Eindruck, als ob der normale Konstitutionstyp 
die Eignung zu einer bestimmten Anomalie in sich trüge. 

Die nähere Beschreibung dieser Wachstumstypen findet sich in dem Kapitel: 
Pathologie des Wachstums usw. von GLANZMANN, so daß hier nur auf ihren 
konstitutionell bedingten Charakter hingewiesen sein soll. 

Ähnlich liegen die Verhältnisse bei den ebenso engen Beziehungen der Kon­
stitution zum Gebiet der Drüsen mit innerer Sekretion. Jeder der Konstitutions­
formen BAUER.a also z. B. der hypothyreotischen, der thyreotischen, der hypo­
pituitären und der hyperpituitären, der hypo- und hypergenitalen, der hypo­
parathyreotischen und der hyposuprarenalen kann man eine entsprechende spe­
zifisch ausgeprägte Konstitutionsanomalie bzw. innersekretorische Erkrankung 
gegenüberstellen. Trotz der unzweifelhaft großen Bedeutung der inneren 
Sekretion für die Konstitution wird man aber besonders im Kindesalter deren 
alleinige Bewertung von diesem Standpunkt aus nicht als hinreichend anerkennen 
können. Auch finden sich z. B. eindrucksvolle Überschneidungen zwischen 
Anomalien des Wachstums und solchen der inneren Sekretion, die zu ganz 
bekannten kombinierten Abwegigkeiten in der Konstitution führen. Es sei nur 
an die alltäglich zu beobachtende Verbindung von Gigantismus mit Fettsucht 
und Hypogenitalismus gedacht, ein Bild, das nichts mit der Dystrophia adiposo­
genitalis (FRÖHLICH) zu tun hat. - Eine eingehende Beschreibung dieser Krank­
heitsbilder siehe bei GLANZMA,NN (Krankheiten der Drüsen mit innerer Sekretion). 

Vielfach sind diese hormonalen Dysfunktionen nur eben angedeutet, aber verbunden 
mit Entwicklungsstörungen, die sich in einer Fülle unspazifischer Symptome zu erkennen 
geben, wobei im Rahmen der gesamten klinischen Diagnostik als Entwicklungsdiagnosticum 
die von JAENSCH vornehmlich in dieser Richtung ausgebaute Capillarrpikroskopie heran­
gezogen werden kann. Die Erfassung solcher "unfertiger Konstitutionen" ist deshalb wichtig, 
weil sie einer "nachreifenden Entwicklungstherapie" unterzogen werden können. Diese 
Behandlung kann sowohl im Sinne einer gezielten Reiztherapie erfolgen, wenn etwa dis­
krete Unterfunktionen der Epithelkörperchen, der Hypophyse oder der Sexualdrüsen vor­
handen sind (tetanoide Erscheinungen, Durstsymptome, Kryptorchismus) oder im Sinne 
einer ungezielten Reiztherapie, wenn es nur gilt, bei endokrin weniger charakteristischen 
Entwicklungsstörungen eine Verbesserung der allgemeinen Wachstums- und Körperverhält­
nisse zu erzielen. Neben der Regelung einer zweckmäßigen Lebens- und Ernährungsweise 
kann hier in ersterem Falle mit den entsprechenden spezifischen Hormonpräparaten unter­
stützend eingegriffen werden (s. bei GLANZMANN), für den zweiten Fall das von konstitutions­
medizinischer Seite hierfür besonders empfohlene Lipatren (I. G. Farben), eine Kombination 
von tierischen Lipoiden mit Jod, in Anwendung kommen. 

In den beiden obengenannten Beispielen hat sich also die Konstitution nur 
des Wachstums bzw. des Systems der innersekretorischen Drüsen als eines 
vornehmliehen Ausdrucksmittels bedient. 

Von besonderer Wichtigkeit für den Kinderarzt und gleichsam die Über­
leitung zu den Diathesen ist aber auch die große Bedeutung der Konstitution 
für die Infektabwehr und Immunität. Sie prägt sich, und zwar gerade hier 
am sinnfälligsten nach zwei Richtungen hin aus: nach der Seite der Anfälligkeit 
und nach der Seite der Hinfälligkeit gegenüber Infektionskrankheiten. Unter 
Anfälligkeit versteht man das Erkranken oder Nichterkranken beim ersten 
Zusammentreffen mit dem Erreger, also die Erkrankungsbereitschaft, die von dem 
Vorhandensein eines "natürlichen" Schutzes abhängt. Dagegen ist die Hin­
fälligkeit, d. h. die Widerstandsfähigkeit im Krankheitsverlauf das Resultat aller 
spezifischen und unspazifischen Abwehr- und Immunisierungsleistungen. Wie 
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entscheidend die genotypische Anlage bei der Erkrankungsbereitschaft eine Rolle 
spielt, hat uns die Zwillingsforschung gezeigt. Nicht einmal die Masern mit ihrem 
außerordentlich hohen Kontagionsindex bleiben von dieser Regel verschont, 
sondern stehen hinsichtlich der Bedeutung erblicher Momente bei der Entwick­
lung der Infektion zur manüesten Erkrankung bereits an zweiter Stelle. An 
erster Stelle finden wir die Pertussis; den Masern folgen dann Angina, Varicellen, 
Scharlach, Diphtherie und schließlich die Parotitis. Als Beispiel für die kon­
stitutionelle Hinfälligkeit darf die altersbedingte Reifung der Infektabwehr, 
wie sie in den verschiedenen Formen kindlicher Pneumonien zum Ausdruck 
kommt, angesehen werden. Während im Säuglingsalter ganz überwiegend 
Bronchopneumonien angetroffen werden, die als unreüste Form der Abwehr 
mit verhältnismäßig ungünstiger Prognose angesehen werden müssen, folgen im 
frühen Kleinkindesalter Übergangsformen lobärer Art und schließlich die 
"croupösen" Pneumonien, die in ihrem cyclischen Ablauf mit guter Prognose die 
reüste Form der Infektabwehr und Immunisierungsfähigkeit repräsentieren. 

Ähnliches gilt nach den Zwillingsforschungen auch für die erbliche Tuber­
kulosedisposition, deren Manifestation in dieser Hinsicht allerdings im Kindes­
alter nicht so zum Ausdruck kommt wie im Erwachsenenalter. 

Dagegen ist als typisches Beispiel konstitutioneller Prägung der Tuberkulose 
im Kindesalter die Skrofulose anzusehen, die allgemein als der nahezu obligate 
Ausdruck einer Tuberkuloseinfektion bei einem Kinde mit lymphatisch-exsuda­
tiver Diathese angesehen wird. 

2. Diathesen. 
Die Diathesen spielen im Kindesalter eine große Rolle und dem Erfahrenen 

wird sich zumal heute bei besserer Orientierung über die nähere Blutsverwandt­
schaft in vielen Fällen die Vermutung aufdrängen, daß es sich bei der oder jenen 
krankhaften Äußerung um eine allgemeine oder Teilbereitschaft zu ganz be­
stimmten Störungen handeln müsse. Aus einem einmaligen Verhalten oder 
einer einzigen Manifestation heraus ist dies allerdings nie zu sagen. Der Gneis, 
die Intertrigo kann, muß aber keineswegs der Ausdruck einer "exsudativen", 
das Ekzem der einer "allergischen" Diathese sein. 

Wie man sich im einzelnen die Beziehungen zwischen Anlage und krank­
hafter Manifestation vorzustellen hat, darüber bestehen auch heute noch nur 
Vermutungen. Sicher ist, daß diese Anlagen sich nicht das ganze Leben hindurch 
gleichmäßig äußern, sondern daß auch hier inneres und äußeres Milieu eine ent­
scheidende Rolle spielen. So kommt es, daß die Manüestationen einzelner 
Diathesen an ganz bestimmte Altersperioden gebunden erscheinen und daß 
auch innerhalb dieser Perioden nur ganz bestimmte Bedingungen und Reize 
zur Entwicklung krankhafter Reaktionen führen. Nicht nur diese verschiedenen 
Möglichkeiten, sondern vor allem die erbbiologischen Untersuchungen und 
Berechnungen v. PFAUNDLERB nötigen dazu, die pädiatrisch so wichtige exsuda­
tive Diathese in eine Reihe von genotypisch selbständigen Teilbereitschaften 
aufzulösen wie die lymphatische, die dystrophische, die rachitische, die neuro­
pathische, die vegetative, vagotonische oder spastische Diathese. Sie erscheinen 
aber so häufig gekoppelt, daß eine getrennte Besprechung außerhalb des Rahmens 
der exsudativen Diathese untunlich wäre und für die klinische Betrachtung 
keinen Gewinn bedeuten würde. Dies um so mehr, als wir heute gezwungen 
sind, schon die "allergische Diathese" mit ihrem großen Zeichenkreis als selb­
ständige Bereitschaft herauszustellen. Damit fällt ein großer Teil der bisher 
der exsudativen Diathese zugerechneten Manüestationen wie das Asthma bron­
chiale, der Strophulus infantum bzw. die Urticaria papulosa, die Colitis mucosa, 
gewisse Ekzeme und andere nunmehr unter den Zeichenkreis der allergischen 
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Diathese. Die selbständige und klinische Bedeutung dieser Bereitschaft ist so 
groß, daß ihr Aufgehen im Rahmen einer anderen Diathese nicht mehr gerecht­
fertigt werden kann. Dessen ungeachtet findet man beide, die allergische mit 
der exsudativen Diathese ebenfalls nicht selten gekoppelt. Wenn es sich anderer­
seits als richtig erweisen sollte, daß die seborrhoid-desquamativen Dermatosen, 
also die Dermatitis seborrhoides in allen ihren Formen bis zur Erythrodermia 
desquamativa durch Fehlernährung bzw. Vitaminmangel (Vitamin B 6 oder 
Adermin) begünstigt werden, so schließt dies das Mitwir~en einer diathetischen 
Grundlage ebensowenig aus wie in dem obenerwähnten Beispiel der Rachitis. 

Der Zeichenkreis der exsudativen Diathese, wie ihn CzERNY aufgestellt hat, 
kombiniert und überschneidet sich in so vieler Hinsicht und so auffallend mit 
den beim Lymphatismus ~ls einer Konstitutionsanomalie bereits besprochenen 
Erscheinungen besonders, was die Bereitschaft zu Hyperplasien der lympha­
tischen Gewebe, die Neigung zu Katarrhen und Infekten, sowie zum Ansatz 
eines wäßrigen Fettgewebes betrifft, daß man, wenn auch CzERNY selbst diesen 
Zusammenhang als sehr lose angesehen hat, doch zweckmäßigerweise von einer 
lymphatisch-exsudativen Diathese spricht. Treten die Erscheinungen von seiten 
der lymphatischen Teilbereitschaft zurück, so zeigt der Habitus des exsudativen 
Diathetikcrs äußerlich keine bemerkenswerten Abweichungen. Häufiger ent­
wickelt sich aber ein Status lymphaticus und erleichtert damit durch formale 
Anhaltspunkte das Erkennen der Diathese. Die Eosinophilie muß heute mehr 
als Ausdruck einer allergischen, denn einer exsudativen Diathese gewertet werden. 
Es ist zuzugeben, daß damit ein erheblicher Teil der von CZERNY seiner Zeit ein­
bezogenen Erscheinungsbilder aus dem Rahmen der exsudativen Diathese, 
wenigstens in der Darstellung, herausgenommen wird. Was heute unter Ein­
beziehung der genannten Teilbereitschaften unter den Zeichenkreis der lympha­
tisch-exsudativen Diathese gerechnet werden kann, ist folgendes: 

I. Die mannigfachen Katarrhe und Entzündungen aller Schleimhäute als Ausdruck einer 
gesteigerten Entzündungsbereitschaft auf banale und unspezifische Reize infektiöser oder 
toxischer Natur. Sie sind von denen auf nicht diathetischer Grundlage klinisch nur dann zu 
unterscheiden, wenn die Generalisationstendenz, die ausgesprochene Neigung zu ständiger 
Wiederholung, der akute und heftige Beginn, ebenso wie die plötzliche und fast kritische 
Beendigung auffallen. Klinisch tritt dies in Erscheinung als Entzündungen der Gaumen­
und Rachentonsillen (Angina. tonsillans und besonders retronasalis), Coryza bzw. Rhino· 
pharyngitis, Tracheitis, Laryngitis, Bronchitis, Conjunctivitis, Blepharitis, Balanitis, Vulvo. 
vaginitis non specifica; hier sind auch einfache Katarrhe von seiten der Schleimhaut des 
Magen-Darmkanales und der Blase mit einzubeziehen, da eine generalisierte Katarrh-. 
disposition diese Schleimhäute nie unbeteiligt läßt, auch wenn dies klinisch nicht immer in 
Erscheinung tritt. Je mehr man aber darauf achtet, findet man auch solche in Gestalt 
von sog. Begleitpyurien, von gastrischen und dyspeptischen Erscheinungen, für die nie ein 
rechter Grund gefunden werden kann. (Appetitlosigkeit, Erbrechen, weicher oder geformter 
Stuhl, aber mit Schleim an der Oberfläche.) 

2. Die seborrhoid-desquamativen Erkrankungen der äußeren Haut in Gestalt der meist 
zuerst auftretenden Trimenondermatosen : Dermatitis intertriginosa, D. seborrhoides 
capitis (GNEIS), D. larvalis (Milchschorf), D. glutaealis, D. psoriasoides, partielle und totale 
Erythrodermia desquamativa (LEINER). Besonders aus der an Kopf und Wange lokali­
sierten Dermatitis seborrhoides entwickelt sich durch Ekzematisation das chronisch rezi­
divierende und intensiv nässende Kopf- und Gesichtsekzem, das früher als besonders charakte­
ristische Manifestation der exsudativen Diathese galt oder eine der verschiedenen Formen 
des lichenifizierenden Ekzems bzw. der Neurodermitis. Heute dürfen wir annehmen, daß 
eine häufige, wenn auch sicher nicht einzige dispositioneile Grundlage zum Eczema infantum 
in der allergischen Diathese, d. h. in der Allergisierung besonders gegenüber Nahrungs­
stoffen besteht. Man könnte geneigt sein, wegen ihres desquamierenden Charakters die sog. 
Lingua geographica (Landkartenzunge) diesem Zeichenkreis einzufügen, doch können mit 
Recht dagegen Bedenken erhoben werden. 

3. Die Hyperplasien und entzündlichen SchweUungen der lymphatischen Gewebe, wie sie 
unter dem "Lymphatismus" als konstitutionellem Dauerzustand (nicht als Bereitschaft) 
bereits besprochen wurden. Hier tritt die Neigung zu sekundärer Vereiterung besonders 
unangenehm in die Erscheinung. · 
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4. Die Anomalien des Stoffwechsels, die sich besonders in einer mangelhaften oder patho· 
logischen Entwicklung des subcutanen Fettgewebes (dystrophischer oder pastöser Habitus) 
und in Störungen des Mineral- und Wasserhaushaltes (Hydrolabilität) äußern. Neigung zu 
Unterernährung auch an der Brust, Ansatz eines schwammigen pastösen Fettgewebes be­
sonders bei Breimast, unerklärbare steile Gewichtsanstiege und ebenso rapide Gewichts­
stürze sind die unerwünschten Folgen dieser Veranlagung, die sichtrotz scheinbar einwand· 
freien diätetischen Regimes als "Schwerernährbarkeit" oder als "Heterodystrophie" bemerk· 
bar machen (dystrophische Diathese). 

Es ist keineswegs obligat, daß etwa alle diese Zeichenkreise in Erscheinung 
treten. Das Bild ist im Einzelfalle ein sehr wechselndes. Andererseits wird man 
sich hüten müssen, aus dem zwei- oder dreimaligen Vorkommen etwa eines 
Infektes der oberen Luftwege oder einer Dermatitis intertriginosa nun gleich 
auf das Zugrundeliegen einer exsudativen Diathese zu schließen. Die Mani­
festationszeit erstreckt sich auf die ganze Kindheit, mit Ausnahme der Neu­
geborenenperiode, wobei die einzelnen Zeichenkreise gewisse Altersperioden 
bevorzugen. Das Bild der lymphatisch-exsudativen Diathese wäre aber unvoll­
ständig, wenn nicht die gesteigerte Reaktivität beider Nervensysteme und die mit­
unter sehr frühzeitig zu beobachtende Neuropathie Erwähnung finden würden. 
In erster Linie stehen hier Erscheinungen der vegetativen Erregbarkeit wie Spas­
men des Magen-Darmkanales (Erbrechen, Obstipation, Darmkoliken), vaso­
motorische Störungen, abnorme Schweißbildung und Neigung zu konstitutio­
neller Hyperthermie, Affektlabilität und Schreckhaftigkeit, übertriebene Milieu­
reaktionen und sensible Reizerscheinungen. Jeder Juckreiz ist in das Unbändige 
gesteigert, jeder Husten und jedes Erbrechen ist an Intensität und Dauer un­
gewöhnlich. Als Krönung dieses bunten Spieles pflegt die Enuresis selten zu 
fehlen. (Vagotonische, angioneurotische Diathese, neurovegetative oder spa­
stische Diathese.) 

Die zweite große und mit der lymphatisch exsudativen Diathese vielfach 
kombinierte Diathese ist die allergische Diathese. Sicher ist jedoch, daß sie nicht 
nur häufig allein vorhanden ist, sondern, daß in vielen, ja vielleicht den meisten 
Fällen, das Vorliegen einer exsudativen Diathese angenommen wird, während es 
sich in Wahrheit um eine allergische Diathese handelt. Das wird ohne weiteres 
klar, wenn man sieht, daß so gut wie alle Manifestationen der allergischen Dia­
these mit an erster Stelle unter den Erscheinungsformen der exsudativen Dia­
these standen. Zu diesen Manifestationen zählen alle allergischen Erkrankungen, 
die wir im Kindesalter kennen: die Urticaria papulosa, die Prurigo, das QUINCKE­

sche Ödem, ein gewisser Teil des Eczema infantum, die Neurodermitis, das 
Heufieber, die Rhinitis vasomotorica, das allergische Asthma und wahrschein­
lich in Beziehung dazu stehend die häufigere Bronchitis asthmatica, die Colitis 
mucosa und gewisse spastische Erscheinungen des Magen-Darmkanals. Sämt­
lichen Reaktionen dieser Art liegt ein einheitlicher Mechanismus, nämlich eine 
Antigen-Antikörperreaktion zugrunde und nur diese berechtigt dazu, sie als aller­
gische Krankheitserscheinungen aufzufassen. Die klinisch so bedeutungsvolle 
Frage ist aber die, wie und wo es zu dieser Antigen-Antikörperreaktion kommt, 
und warum in dem einen Falle dabei Krankheitse~:scheinungen auftreten und im 
anderen nicht. Durch rein quantitative oder qualitative Verschiedenheiten in 
der Allergisierung ist dies jedenfalls schwer zu erklären, zumal gerade in diesen 
einschlägigen Fällen die Art der allergenen Primäreinwirkung meist völlig un­
bekannt ist. Hier zeigt sich eben, daß vielmehr die Anlage zur klinisch mani­
festen allergischen Reaktion erblich ist, nicht so sehr die Reaktionsform selbst. 
Die Antikörperbildung, also die Allergisierbarkeit als solche, ist eine allgemein 
verbreitete Eigenschaft aller Organismen und würde allein noch keineswegs den 
Ausdruck einer allergischen Diathese bedeuten. Die Bereitschaft zur allergischen 
Erkrankung, d. h. entweder die abnorm rasche und gesteigerte Antikörperbildung 
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oder die Fähigkeit, auf den Ablauf der Antigen-Antikörperreaktion hin sofort mit 
Krankheitssymptomen zu antworten, ist <1<M Wesentliche der allergischen Diathese 
oder, wie sie auch bezeichnet wird, der idiosynkrasischen Bereitschaft. 

Daß diese Bereitschaft auf erblichen AnU:lgefaktoren beruht, ist heute durch zahlreiche 
Familien- und Sippenforschungen, sowie durch die Zwillingsforschung erwiesen. Wenn auch 
einzelne allergische Erkrankungsformen oder Symptome wie etwa das Asthma, die Migräne, 
das Heufieber, die alimentäre- und Arzneimittelidiosynkrasie innerhalb eines Erbganges 
gehäuft auftreten, so geht doch aus vielen Sippenuntersuchungen hervor, daß zumeist 
neben einer dieser Erkrankungsformen noch eine ganze Reihe anderer allergischer Erkran­
kungen innerhalb der Sippe auftreten, oder wie sich dies oft beobachten läßt, bei den ein­
zelnen Familien- und Sippengliedern die Spezifität des die allergische Reaktion auslösenden 
Stoffes wechselt. Die Frage, warum sich diese allergische Bereitschaft im einen Falle an der 
Bronchialmuskulatur, im anderen Falle an der Darmschleimhaut und im dritten Falle etwa 
an der Haut äußert, ist zunächst nur durch den vieldeutigen Begrüf der Organdisposition, 
d. h. eben "akzessorischer Dispositionen, welche die einzelnen Symptome determinieren", 
zu klären. 

In der Pathogenese des Eczema infantum ist die Allergie vor allem gegenüber 
Nahrungsmitteln wie Eiklar, Milch aber auch gegenüber Mehl und Cerealien 
usw., die sog. Trophallergie von Bedeutung, wenn auch nicht in dem Sinne, 
daß beim Einwirken des alimentären Antigens auf die Haut etwa ein Ekzem 
auftritt. Der Weg von der spezifischen "nutritiven" Allergie bis zum Ekzem 
ist vermutlich ein sehr komplizierter, so daß hierüber zunächst nur Vermutungen 
bestehen. Äußere unspezifische Reize mannigfachster Art wie Kratzen, Scheuern, 
Schweiß, Seife, Kleidungsstoffe, bakterielle und Entzündungsprodukte spielen 
ebenso wie beim Zustandekommen der Manifestationen der exsudativen Dia­
these zumindest eine auslösende Rolle. Die Übertragung eines Antigens dia­
plazentar oder durch die Muttermilch via Darm in das Blut des Säuglings in 
immunbiologisch voll reaktionsfähigem Zustand ist erwiesen; desgleichen die 
diaplazentare Übertragung eines allergischen Antikörpers, so daß diese Möglich­
keit bei einer Vererbungsfrage ausgeschlossen werden muß. 

Von großer praktischer Bedeutung sind die auf einer Diathese beruhenden 
funktionellen Schwächen und Störungen des Nervensystems und meist auch 
verbunden damit der Psyche. Schon die Beobachtungen in der Sprechstunde 
lassen hier naheliegende Zusammenhänge erkennen. Man hat von einer neuro­
pathischen oder in letzter Zeit auch von einer neuropsychasthenischen Diathese 
gesprochen, um die engen Beziehungen zwischen Neuro- und Psychopathien zu 
unterstreichen. Der Kreis der erblichen Belastung solcher Sippen ist ein sehr 
großer, zumal- wie schon hervorgehoben- mannigfache Wechselbeziehungen 
auch zur exsudativ-lymphatischen und zur allergischen Diathese bestehen. Die 
funktionelle "Schwäche" äußert sich nicht nur in neuro- und psychopathischen 
Reaktionen (näheres hierüber s. bei DEOKWITZ), sondern auch in einer besonderen 
Anfälligkeit des Nervensystems gegenüber infektiösen und toxischen Schädi­
gungen. So erkrankte z. B. ein derartiges Kind im Säuglingsalter nach der 
Impfung an einer Vaccinationsencephalitis, im Kleinkindesalter bei jedem 
Infekt an Fieberkrämpfen, um später anläßtich einer tuberkulösen Infektion 
an einer tuberkulösen Meningitis zu sterben. In diesen Kreis der Betrachtungen 
gehört auch die familiäre Häufung postdiphtherischer Lähmungen, ebenso wie 
das bekannte familiäre, ja manchmal "erbliche" Auftreten des Pylorospasmus. 
Solche "belasteten" Sippen weisen neben ~euro- und Psychopathie abnorme 
Veranlagungen, infektiöse und andere organische Erkrankungen des Nerven­
systems, Spasmophilie, Enuresis, Pylorospasmus, allergische Erkrankungen, 
daneben aber auch besonders lebenstüchtige und hochbegabte Menschen auf. 

Der Arthritismus genießt hauptsächlich im französischen Schrifttum ein großes Ansehen. 
Die Begriffsbildung geht im wesentlichen davon aus, daß Gichtkranke nicht selten auch 
noch bestimmte andere Erkrankungen wie Diabetes, Fettsucht, Gallen- und Nierensteine, 



Diathesen. 61 

Arteriosklerose, rheumatische Erkrankungen, Migräne, Heuschnupfen, Asthma bronchiale, 
QUINCKEsches Ödem, Urticaria und Ekzeme hätten, Erkrankungen, die also bis in das Kindes­
alter reichen und zum Teil dem Zeichenkreis unserer exsudativen, zum Teil dem der aller­
gischen Diathese entsprechen; ferner, daß bei den gichtfreien Familienmitgliedern die 
genannten Erkrankungen häufiger vorkämen, als man nach ihrer allgemeinen Häufigkeit 
erwarten dürfte. 

Aus den neueren Untersuchungen in Deutschland geht zunächst einmal hervor, daß in 
der Tat engere genetische Beziehungen zwischen akuten rheumatischen Erkrankungen 
(Arthritis) und chronisch entartenden Gelenkerkrankungen (Arthrosis) bestehen, was sich 
besonders darin äußert, daß in den Sippenbildern häufig Arthrosis bei den Eltern und akute 
Polyarthritis bei den Kindern erscheint. Das ist nur so zu erklären, daß sich eine gemeinsame 
Anlage nach ganz verschiedenen Richtungen hin entwickelt. Diese monomere spezifische 
allgemein arthritische Erbanlage zeigt eine unregelmäßige Dominanz. Erblich mitbestim­
mende Faktoren sind vor allem die allergische, zum Teil aber auch die exsudative Diathese. 
Die allergische Diathese, die erbklinisch in unmittelbarer Nachbarschaft zu Arthritis in 
Erscheinung tritt, wirkt offenbar in der Anlage als Neben-Gen auf das spezifisch arthritische 
Haupt-Gen. Die durch Sippen- und Zwillingsforschung ermittelte arthritische Erbanlage 
zeigt eine große intrafamiliäre Variabilität, dagegen keine interfamiliäre Variabilität, d. h. 
die arthritische Anlage ruft innerhalb einer Familie leichte und schwere Krankheitsbilder 
hervor, aber die vielfachen klinischen Erscheinungsbilder wechseln nicht nur innerhalb 
einer Familie, sondern ebenso in allen anderen Sippen. 

Therapie. Für alle Diathesen gilt, daß eine unmittelbare Beeinflussung der 
Anlagen aus verständlichen Gründen nicht möglich ist, ebensowenig die Ver­
hütung ihrer Entstehung durch Einleitung ausmerzender Maßnahmen, die schon 
durch die Häufigkeit des Vorkommens der Diathesen zum Scheitern verurteilt 
sind. Dagegen wird heute durch eine menschlich und eugenisch gleich gut 
geleitete Eheberatung manches zu erreichen sein. Es bleiben also nur zwei 
Aufgaben zu erfüllen: einmal die Behandlung der einzelnen Manifestationen in 
der üblichen Weise. Sie gehört nicht in dieses Kapitel, sondern muß bei den 
betreffenden Erkrankungen nachgesehen werden. Zweitens die Umgestaltung 
der inneren und äußeren Bedingungen, und zwar so, daß ganz allgemein die 
Voraussetzungen zur Entstehung krankhafter Erscheinungen gemildert oder 
überhaupt genommen werden. Bei der lymphatisch-exsudativen Diathese wurde 
schon von CzERNY die Vermeidung jeglicher Mast und im besonderen der als 
pathogenetischwichtiges Moment erkannten Milchüberfütterung in der Behand­
lung hervorgehoben. Heute spielt dieser Gesichtspunkt nicht mehr die Rolle 
wie früher. Die Wirkung lag wohl auch mehr in Richtung der allergischen 
Diathese, deren diätetische Behandlung im wesentlichen auch die der exsudativen 
Diathese ist, besonders, wenn eine kombinierte Veranlagung angenommen werden 
muß. Ist dies nicht der Fall, dann wird man eine antiphlogistische und aus­
trocknende Kost vorziehen: geringe Flüssigkeitsmengen, möglichste Kochsalz­
armut, Vermeidung zu reichlicher, hydropigen wirkender Kohlenhydrate in 
Gestalt von Mehlspeisen, Breien und Puddings. Im ganzen knappe, gemüse­
und abstreiche, möglichst abwechselnde Kost, Vollkorn- und Roggenbrot. Im 
Säuglingsalter wenigstens eine Zeitlang die fettarme Buttermilch, besonders in 
Verbindung mit Frauenmilch als Zwiemilchernährung. Allein darf sie nicht über 
längere Zeit und nie ohne zweifachen Kohlenhydratzusatz gegeben werden. Die 
völlig milchfreie Ernährung, wie sie heute vielfach im Säuglingsalter empfohlen 
wird, birgt als Dauerernährung große Gefahren. 

Mehr denn je wird dem Arzt über kurz oder lang die Frage vorgelegt, welche 
"Abhärtungs"maßnahmen wegen der rezidivierenden Katarrhe und Infekte 
ergriffen werden könnten, und ob das Kind nicht in eine "Erholung" an die 
See oder in das Gebirge oder in ein Solbad müsse. Da heute die Möglichkeiten in 
viel größerem Umfange wie früher gegeben sind, muß dieser Frage eine besondere 
Beachtung geschenkt werden. Im allgemeinen darf gesagt werden, daß die 
Sucht, von allen diesen Möglichkeiten Gebrauch zu machen, vielfach zu Plan­
losigkeiten und Übertreibungen führt. Das Kind wird auch leicht dadurch 
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zum Kranken gestempelt, wenn es vom Arzt in einen "Kurort" beordert wird. 
Eine Verschickung ist unangebracht, solange nicht zu Hause die Ernährung 
einwandfrei gestaltet ist und auch die Bekleidungs/rage, die Körperpflege und 
sinnvolle Abhärtung, die Tageseinteilung, die Erziehung und nicht zuletzt die 
Infektionsprophylaxe so geregelt sind, wie es in dem gegebenen Milieu möglich 
ist. In nicht wenigen Fällen kann man feststellen, daß gerade in dieser letzten 
Beziehung, auch da, wo man es nicht vermuten sollte, gegen die banalsten Regeln 
der Hygiene und Sauberkeit verstoßen wird, so daß keine Veranlassung besteht, 
sich über die rezidivierenden Infekte zu wundern. Es ist unbedingt notwendig, 
seine Aufmerksamkeit etwas eingehender .den erzieherischen Gepflogenheiten in 
der betreffenden Familie zu widmen; man wird nach einer halbstündigen Ana­
mnese und nach eindringlichem Befragen unschwer Wege erkennen, wo eine 
"Konstitutionstherapie", d. h. einfach eine vernünftige Lebensweise und richtige 
Erziehung einzusetzen hat. Findet sich allerdings auch im Milieu des Kindes eine 
ausgesprochene Neuro- oder psychopathische Veranlagung, dann werden die Aus­
sichten auf entscheidende Änderungen in der Erziehung und Lebensweise recht 
geringe sein. Die beste Abhärt'ung ist das Luft- und Sonnenbad, letzteres in 
"refracta dosi" und ohne Übertreibungen. Die meisten Kinder.sind auch heute 
noch zu warm angezogen. Das kalte Baden und Abduschen ist besonders bei 
Neuropathen alles andere als eine "Abhärtung". Bei "Lymphatikern" ist vor 
jeder hydrotherapeutischen Prozedur zu warnen. Sonst sind die naßkühlen Ab­
reibungen oder die kurzen heißen Bäder, richtig ausgeführt, die beste "Ab­
härtung". FEER hat die letzteren wieder auf Grund seiner großen persönlichen 
Erfahrung empfohlen und mit Recht auf das Beispiel der Japaner und Finnen 
verwiesen. Im späteren Kleinkindes- und Schulalter tritt dann bereits die 
Erziehung im Jungvolk und in der HJ. in ihre Rechte. Als Reizklima sind die See, 
besonders was die Neigung zu Katarrhen der oberen Luftwege betrifft, die 
Nordseeinseln zweifellos in vielen aber keineswegs in allen Fällen von guter 
Wirkung. Die Zahl der fälschlich und damit erfolglos an die See geschickten 
Kinder ist gar nicht gering. Vorausgegangene und bestehende chronische Otitis 
media und Pyurie, chronische Durchfälle und bestehende Bronchiektasen gelten 
allgemein als Gegenanzeige; für lebhafte, vegetativ erregbare, erethische-neuro­
pathische, blasse und magere Kinder ist der Aufenthalt an der Nordsee in der 
Regel nicht günstig. Sie erholen sich besser an der Ostsee oder im Schonklima 
des Mittelgebirges, zumal zum Baden im Freien heute so gut wie überall in 
Deutschland Gelegenheit ist. Da an der See die Besonnung stark und meist 
auch trotz Vorsicht eine lang anhaltende ist, wird man gut tun, vorher eine 
Tuberkulinprobe anzustellen. Das Solbad hat nur noch im Sinne eines all­
gemeinen Erholungsaufenthaltes und als milder Klimawechsel seine Berechtigung; 
das Killd wird dabei aber leicht an solchen Orten zu einem Behandlungsobjekt 
gestempelt, was grundsätzlich vermieden werden sollte. 

Die Behandlung der allergischen Diathese deckt sich im wesentlichen mit der 
Behandlung der spezifischen Allergieform, die sich in den einschlägigen Kapiteln 
findet. Darüber hinaus ist die Diathese aber auch einer allgemeinen antialler­
gischen Therapie zugänglich, nachdem die restlose Entfernung der spezifischen 
Allergene aus der Nahrung (Ausschaltungskost) oder der Umgebung der Patienten 
in den wenigsten Fällen möglich ist. Beim Vorliegen einer Trophallergie wird 
man deshalb vielfach nur eine allgemeine antiallergische Diät verordnen können, 
soweit dies im Kindesalter möglich ist. Auch hier muß vor längerer Durchführung 
völlig milchfreier Kost oder gar Rohkost im Säuglingsalter gewarnt werden. 
Im Einzelfalle eine solche Kost zusammenzustellen ist nicht leicht. Sie kann 
sich zum Teil darauf stützen, daß Nahrungsmittel in kleinen Mengen häufig 
gut vertragen werden, während sie in größerer Menge allergische Symptome 
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auslösen. Man hat neuerdings die Behandlung dieser Diathese von einer ganz 
anderen Seite versucht, indem man von der Theorie der Histaminbildung beim 
Ablauf der Antigen-Antikörperreaktion ausging und ein aus der Darmschleim­
haut gewonnenes, nach Einheiten standartisiertes, histaminentgiftendes Prinzip 
(im Handel unter der Bezeichnung Torantil, I. G.) empfahl. Ein Versuch ist 
auf jeden Fall angebracht, da man manchmal den Eindruck einer entscheidenden 
Wirkung hat. Nicht vergessen sollte man die von HEUBNER schon verordnete 
Schwefelwassertrinkkur (Weilbacher oder Nenndorfer Schwefelquelle), die durch 
die neuerdings wieder betonte antianaphylaktischc Wirkung des Schwefels auch 
sachlich begründet erscheint. Für eine pharmakologische Dauerbehandlung ist 
eine kombinierte Jod-Arsenkur, etwa in Gestalt des Taumagens, gelegentlich 
von guter Wirkung. 

Die unter Umständen mehrmals zu wiederholende klimatische Behandlung 
der allergischen Diathese im Kindesalter, besonders auch im Sinne einer Mani­
festationsprophylaxe ist leider noch wenig ausgebaut. Die Meinungen darüber 
gehen zum Teil sehr auseinander. Die Wahl des Ortes muß jedenfalls von der 
Organmanifestation abhängig gemacht werden. So ist die See für alle Formen 
allergischer Enteropathien nicht günstig. Das Mittelgebirge (Schwarzwald und 
Thüringer Wald) als Schonklima birgt hier das relativ geringste Risiko eines 
Fehlschlages, wenn die Kur lange genug (3 Monate) durchgeführt wird. Für 
chronische Ekzeme ist das deutsche Hochgebirge (Allgäu, Oberbayern, Ost­
mark, Erzgebirge) zweifellos am besten, ebenso auch für alle Formen asthma­
tischer Bronchitis und für das Asthma. Sonst kommen für die letzteren Fälle 
auch die Nordseeinseln und Helgoland in Betracht. Ergänzend hierzu gilt 
das schon vorausgehend über die Klimabehandlung Gesagte. 
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Krankheiten des N engeborenen. 

Von F. GOEBEL-Düsseldorf. 

Mit 9 Abbildungen. 

A. Besonderheiten aus der Physiologie des Neugeborenen. 
1. Haut. 

Die Neugeburtsperiode umfaßt, streng genommen, den Zeitraum bis zum 
Abfalle des Nabelschnurrestes. Da dieses Ereignis bei dem einen Kinde früher, 
bei dem anderen später eintritt, beziehen sich die folgenden Ausführungen auf 
die ersten 2 Lebenswochen. 

Bei der Geburt ist die Körperoberfläche des Kindes überzogen von der 
Vernix caseosa (Käseschmiere), einer weiß- oder gelbgrauen Schicht, die in ver­
schiedener Stärke besonders das Gesicht, die Ohren, die Achseln, die Leisten­
beugen und den unteren Teil des Rückens bedeckt. Sie besteht im wesentlichen 
aus von dem Stratum corneum in den letzten Fetalmonaten abgestoßenen Zellen, 
die eine fettige Umwandlung in Zellfette erfahren haben. Cholesterin ist reichlich 
nachzuweisen aber auch Glykogen in beträchtlicher Menge. Nach dem .ersten 
Bade weist die Haut folgende Besonderheiten auf: sie reagiert nicht sauer, 
sondern hat die neutrale PH von durchschnittlich 6,7. Die Farbe ist in den ersten 
Minuten blaßcyanotisch und geht nach den ersten Atemzügen in kräftiges Rot 
über; nur an Händen und Füßen bleibt der livide Ton noch einige Zeit bestehen. 
Dieses Erythema neonatorum erhält sich einige Tage - bei Unreifen länger -
und darin schilfern sich ihfolge der Austrocknung die bis zur Geburt vom Frucht­
wasser durchfeuchteten obersten Epidermischichten in kleineren Schuppen ab, 
zuerst an den Handflächen und Fußsohlen. Starke Ablösung der Epidermis 
in großen Lamellen ist nicht mehr physiologisch, sondern kann einen fließenden 
Übergang zu der hereditären Ichthyosis darstellen, die in der schweren Form 
der Ichthyosis congenita zur Totgeburt führen kann (s. unter den Hautkrank­
heiten). 

Dem Neugeborenen ist stärkere Lanugobehaarung eigen als dem Säugling 
der späteren Lebensperioden; der Kopf kann fast kahl sein oder dicht behaart: 
Beides ist ein vorübergehender Zustand, ein dichter Haarschopf ist nicht von 
langem Bestande und seine Farbe braucht nicht die bleibende zu sein. 

Die Nägel der Finger und Zehen erreichen oder überragen beim reifen Neu­
geborenen die Fingerkuppe, eine geringere Entwicklung aber ist keineswegs 
ein obligates Zeichen der Unreife; bei erheblich untergewichtigen Frühgeborenen 
können die Nägel vollständig entwickelt sein. Eine sehr seltene, zum Teil fa­
miliäre Anomalie ist die Hyperkeratosis subungualis congenita (Pachyonychia 
congenita), bei der durch eine starke Verdickung der tieferen Nagelschichten 
krallenförmige Verunstaltungen der weiß verfärbten Nägel an allen Fingern 
und Zehen entstanden sind. 

Während das Erythema neonatorum gleichmäßig die gesamte Haut betrifft, 
beobachtet man nicht ganz selten in der l. Lebenswoche ein über mehrere Tage 
lang bestehendes an Masern erinnerndes Exanthem, das Exanthema neonatorum 
toxicum, nach neuesten Anschauungen auch allergicum benannt. Es ist durchaus 
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harmlos und ohne Bedeutung und entsteht vielleicht dadurch, daß für den Fetus 
mütterliche Eiweißstoffe Allergene sind, die in utero durch die Placenta ent­
giftet werden. Wenn während der Geburt beim Ausfalle dieser Placentarfunktion 
noch solche Allergene in das Kind übergehen, können sie nach Stunden oder Tagen 
allergische Reaktionen auslösen. Im übrigen allerdings kommen allergische 
Reaktionen beim Neugeborenen nicht vor. 

Über eine andere Farbveränderung der Haut, die am 2.-3. Lebenstage 
deutlich wird und 10-12 Tage erkennbar bleibt, den Icterus neonatorum, wird; 
da er sich aus den besonderen Verhältnisse des Blutes dieser Lebensperiode 
herleitet, weiter unten, im Anschlusse an die Betrachtungen über das Blut, ge­
sprochen werden. 

Als seltenes Vorkommnis finden sich beim Neugeborenen angeborene Hautdefekte, meist in 
der Scheitelgegend des Kopfes, als rundliche kleine Geschwüre mit scharfem Rande und mit 
Granulationen oder einem bräunlichen Belage auf dem Grunde, manchmal bis zum Periost 
und sogar durch den Schädelknochen hindurch in die Tiefe reichend. Diese Hautdefekte 
können in kleinem oder großen Ausmaße auch an anderen Körperstellen vorkommen und 
die Muskulatur mitbetreffen. Bisweilen sind sie schon in utero verheilt und erscheinen als 
Narben. Sie entstehen zum Teil wohl durch den örtlichen Druck des Amnions, weil sie 
sich gelegentlich mit amniotischen Schnürfurchen vergesellschaftet finden oder sie sind 
primäre Hemmungsmißbildungen (Aplasia eutis congenita). 

2. Die Ödeme des Neugeborenen. 

Dem Neugeborenen ist eine besondere Neigung zu Ödemen eigentümlich 
als 'Ausdruck einer gewissen Unreife - das Frühgeborene zeigt sie in besonderem 
Maße - in Gestalt einer erhöhten Durchlässigkeit der Grenzmembranen. Auf 
den Hydrops congenitus universalis sei hier nur hingewiesen; er steht in enger 
Beziehung zu den fetalen Erythroblastosen und zum Icterus familiaris gravis, 
die in dem Kapitel über die Blutkrankheiten abgehandelt sind. Auch Nephro­
pathien der Mutter können sich ohne Harnbefund in Gestalt von flüchtigen 
leichten Ödemen des Neugeborenen auswirken. Häufig ist das sog. Genitalödem, 
das durch Stauung bei der Geburt entsteht und von manchen als Schwanger­
schaftsreaktion (s. dort) angesehen wird. Es kann geringfügig und schnell ver­
gänglich sein, es kann aber auch die ganze untere Körperhälfte betreffen. Die 
hartnäckigeren sog. chronischen idiopathischen Genitalödeme werden wohl zu 
Unrecht als Ausdruck und Folge einer leichten Nabelinfektion angesehen. 

Ais bedeutsamer, weil es stets der Ausdruck einer schweren Schädigung des 
Kindes ist, muß das Skierödem angesehen werden, von dem am häufigsten die 
unreifen, aber auch die reifen Neugeborenen betroffen sind. Immer ist das All­
gemein befinden ernstlich beeinträchtigt, und alle Kinder mit Skierödem sind 
bedroht, wenn sie auch in vielen Fällen zur Genesung und zum Gedeihen ge­
bracht werden können. Die Ursache ist nicht klar; vielleicht haben mechanische 
oder thermische Schädigungen, insbesondere Kälte, die Capillaren der Haut 
betroffen, sie gelähmt und undicht gemacht. Eine einfache Stauung in den Capil­
laren genügt nicht zur Erklärung; man findet bisweilen das Unterhautzellgewebe 
von einer gelblich-serösen Flüssigkeit durchtränkt. Solche Sklerödeme· sind zwar 
eindrückbar wie gewöhnliche Ödeme, fühlen sich aber hart an; in leichteren Fällen 
ffnden sie sich umschrieben an den Oberschenkeln und Waden, in schweren 
können sie, nur die Handteller, Fußsohlen und das Scrotum auslassend, sich 
über den ganzen Körper ausdehnen, so daß überall die Haut blaß und kalt ist, 
sich mit der Subcutis hart anfühlt und der Druck Schmerzen auslöst. In den 
gut ausgehenden Fällen wird langsam, nach 2-3 Wochen, die Haut weicher und 
das Ödem ausgeschwemmt. Man muß die Kinder besonders warm halten. Dem 
lhyroxin, täglich 0,5--2 mg per os oder 0,1 mg subcutan durch 8-10 Tage ge­
geben, wird eine günstige Einwirkung zugeschrieben. 

J,ehrbuch der Kinderheilkunde, ;l, Auf!. 5 
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Prognostisch, weil diese Kinder fast alle verloren sind, ist noch ernster als 
das Skierödem das Sklerem. Bei ihm fehlt das Ödem, die betroffenen Teile sind 
nicht angeschwollen und die Haut ist nicht zur Delle eindrückbar. Sie sieht 
im Gegenteil eher geschrumpft aus und wie ein Panzer liegt sie hart, gespannt 
und kalt über den betroffenen Körperteilen und macht sie fast unbeweglich. 
Abkühlung kann nicht die Ursache und das Fettgewebe kann nicht durch Kälte 
erstarrt sein, wie man es früher angenommen hat, denn der Zustand kann sich 
nicht nur bei Untertemperatur, sondern auch bei hohem Fieber, etwa einer 
Sepsis oder Toxikose, entwickeln. Histologisch erweisen sich in der Haut und 
in der Subcutis die Fibroblasten als stark vermehrt. Offenbar sind durch in ihrem 
Wesen noch unbekannte Schädigungen die osmotische Wasserbewegung und die 
Lymphzirkulation derart schwer betroffen, daß die chemisch kolloidale Struktur 
des Gewebes in der Haut und Unterhaut völlig verwandelt worden ist. 

Adiponecrosis subcutanea neonatorum. 
Wenn also Veränderungen des Unterhautfettes beim Sklerem sicher nicht 

in Betracht kommen, so sind sie wesentlich bei einem anderen Krankheitsbild 

Abb. 1. Ocdema lymphangiectaticum. (Kicler Univ.·Kinderklinik.) (K) 

der Neugeborcnenperiode, das man früher Sklerodermie genannt hat. Da sie aber 
weder etwas mit dem Skierödem des Neugeborenen gemein hat - schon weil 
sie harmlos, rein lokal und circumscript ist, und nicht kranke, sondern gerade 
große, sog. kräftige Neugeborene betrifft - noch mit der Sklerodermie des 
späteren Alters, hat sich mehr und mehr die glücklichere Bezeichnung Adipone­
crosis subcutanea neonatorum eingebürgert. Im Laufe der 1. und 2. Lebenswoche 
tret en unter einer im Anfang violett-rötlichen, dann abblassenden Haut auf der 
Unterlage verschiebliehe, etwas erhaben anzusehende, abgegrenzt tastbare derbe 
Platten bis zur Größe eines Zweimarkstückes auf. Bevorzugte Stellen sind Ge­
sicht, Rücken und Arme. Ältere histologische Untersuchungen zeigten eine aus­
gedehnte Nekrose des subcutanen Fettgewebes mit Riesenzellen und reaktiver 
Entzündung, die in der Abheilung durch Granulationen abgelöst werden. Als 
Spaltungsprodukte des Neutralfettes sah man Fettsäurenadeln und Kalk­
seifen. Neueste Untersuchungen sprechen nicht für Resorption und Regene­
ration einer Gewebsnckrose, sondern für einen Umbau innerhalb vongeschlossenen 
retikuloendothelialen Organen der Subcutis durch Funktionsänderung dieser 
Organe. Es handele sich also um eine essentielle Erkrankung der frühkindlichen 
subcutanen Fettorgane durch teniporäre Störungen des Lipoidhaushaltes und der 
Name Lipodystrophia subcutanea neonatorum erscheint als der zutreffendere. 
Sicher erscheint, daß dem Trauma eine ursächliche Bedeutung zukommt: die 
Veränderungen finden sich zumeist nach schweren Geburten großer Kinder mit 
Anwendung der Zange und Wiederbelebungsversuchen. Eine Behandlung ist 
nicht nötig, die Verhärtungen verschwinden langsam nach Wochen und Monaten 
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wieder. In e1mgen Fällen sah ich narbige Veränderungen der Haut zurück­
bleiben. Ganz selten kommt es zu einer Infektion mit Eitererregern. 

Sehr selten ist eine andere Ödemart, das Oedema lymphangiectaticum neonatorum (bisher 
13 Fälle beschrieben): angeborene ödematöse Schwellungen an Armen und Beinen, nicht 
an anderen Stellen, ohne Röntgenbefund, ohne Heredität, ohne Lues. Die Ursache liegt 
in einer an~eborenen abnormen Weite der Lymphcapillaren und Lymphspalten mit Lymph­
stauung. Eine Therapie gibt es nicht, der Zustand ist quoad vitam harmlos. Manchmal 
sieht man im Laufe von Jahren einen Rückgang der Schwellungen bis zum völligen Ver­
schwinden. Differentialdiagnostisch ist die wesenähnliche kongenitale Elephantiasis in 
Betracht zu ziehen und das chronische hereditäre Trophödem. 

Naevus flammeus und Mongolenfle'ck. 
Zahlreiche Neugeborene haben an der Stirne oberhalb der Nasenwurzel, 

in der Augenbrauengegend oder in der Mittellinie des Nackens an der Haargrenze 
mehr oder weniger stark rote Flecke, etwa 1-2 cm breit und etwas länger mit 
ziemlich scharfen Grenzen; durch Druck mit dem darüberstreifenden Finger 
oder dem Glasspatel verblassen sie, um sich danach sogleich wieder zu röten. Es 
handelt sich also um eine Erweiterung der Capillaren der intakten Haut. Die 
Eltern sind darüber oft beunruhigt, man kann sie aber über die Prognose dieser 
Naevi flammei (blasses Feuermal, Storchenbiß) völlig trösten: ohne Behandlung 
verschwinden sie im Laufe des I. Lebensjahres. 

G;leichfalls belanglos ist der Mongolenfleck, ein bläulicher oder zart blau­
grauer Fleck, rund oder unregelmäßig, meist am Kreuze oder in der Gesäßgegend. 
Er ist eine atavistische Erscheinung, die fast stets noch im Säuglingsalter von 
selbst wieder verschwindet. Besonders ausgeprägt kommt sie bei Rassen mit 
mongolischem Einschlage vor, aber auch bei anderen Menschen mit stark pig­
mentierter Haut. 

3. Wärmehaushalt des Neugeborenen. 
Das Neugeborene, das plötzlich aus dem unselbständigen, behüteten intrau­

terinen Leben in die Außenwelt eintritt, muß sich mit den tiefgreifenden Ver­
änderungen seines neuen Daseins auseinandersetzen und es vergeht eine gewisse 
Zeit, bis sich alle Funktionen eingespielt haben. Da<S betrifft z. B. den Wärme­
haushalt: Das Kind wird geboren mit einer Temperatur von 37,6° rektal. In 
den ersten 1-2 Stunden sinkt die Körperwärme um P/2-2°, um bei sorgsamer 
Einpackung nach 9-10 Stunden 37° wieder zu erreichen. Die Ursache ist die 
Auskühlung bei den ersten Manipulationen nach der Geburt; wenn ein etwas 
älterer Säugling derselben Abkühlung ausgesetzt wird, sinkt seine Körperwärme 
nicht. Diese mangelhafte Fähigkeit des Neugeborenen,.seine Eigenwärme fest­
zuhalten, beruht auf einer Ungeübtheit seiner Wärmeregulation. Auch zur 
Wärmestauung durch äußere Einflüsse neigt das Neugeborene. Aber bald, 
schon nach wenigen Tagen, wird die dem gesunden Säuglinge eigentümliche 
Monatherrnie deutlich, mit Tagesschwankungen von wenigen Zehntel Graden. 
Besonders unfähig zur Wärmeregulierung sind die Unreifen. Auf das transi­
torische Fieber des Neugeborenen kommen wir weiter unten, im Zusammenhange 
mit der Ernährung, zu sprechen. 

4. Kreislauf des Neugeborenen. 
Einschneidend ist die Umstellung vom fetalen zum bleibenden Kreislaufe. 

Mit dem ersten Atemzuge wird das Blut aus der rechten Kammer in das er­
weiterte Strombett des Lungenkreislaufes angesaugt. Der Druck im rechten 
Vorhofe sinkt, zumal kein Blut aus der Nabelvene mehr in die Cava inferior 
einfließt, der Druck im linken Vorhofe steigt durch das aus der Lunge vermehrt 
abströmende Blut an und das Foramen ovale schließt sich. Gleichzeitig erhält der 

5* 
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Ductus Botalli durch das Ingangkommen des Lungenkreislaufes weniger Blut. 
Das Herz des Neugeborenen ist gegenüber späteren Zeiten unverhältnismäßig 
groß und von gedrungener plumper Form. Die Pulsfrequenz ist beim Neu­
geborenen mit 130-140 Schlägen pro Minute doppelt so groß wie beim Er­
wachsenen, mit 6 Monaten ist sie auf 125 hinunter gegangen, mit 2 Jahren 
beträgt sie 120, mit 3 Jahren llO, mit 4 Jahren 100, mit 9 Jahren 95, mit 
ll Jahren etwa 85. Der systolische Blutdruck beträgt beim Neugeborenen 
durchschnittlich 60 mm Hg, am 8. Lebenstage 80, erreicht mit 2 Jahren 90 
und mit 14 Jahren llO. 

5. Atmung des ~eugeborenen. 
Schon gegen Ende des intrauterinen Lebens kann man Atembewegungen 

feststellen. Sobald nach der Geburt die 0 2-Versorgung aus der Placenta auf­
gehört und der C02-Gehalt des Blutes eine bestimmte Höhe erreicht hat, erfolgt 
durch die Erregung des Atemzentrums der erste Atemzug. Die Atmung wird als­
bald regelmäßig. Daß sich allerdings die zentrale Regulation nicht sofort voll­
kommen einstellt, zeigt ein periodisches Ab- und Anschwellen der Atmung nach 
dem Typus von CHEYNE-STOKE_ bei jedem schlafenden Neugeborenen. Der 
Atemmechanünnus ist erschwert; die Choanen der Nase sind eng, die Mundatmung 
macht Schwierigkeiten und ist noch nicht erlernt, so daß man von einer "phy­
siologischen Atmungsinsuffizienz" gesprochen hat. Sie wird verstärkt dadurch, 
daß die Rippen horizontal, die oberen sogar ein wenig aufwärts verlaufen. So 
kann der junge Säugling nicht thorakal atmen, sondern ist fast ausschließlich 
auf die Zwerchfellatmung angewiesen. Dem Tiefertreten des Zwerchfells aber 
setzen die große Leber und die durch die relativ großen Nahrungsvolumina 
der :Milch stark gefüllten Bauchorgane Schwierigkeiten entgegen, so daß der 
hohe 0 2-Bedarf nur durch eine hohe Atemfrequenz befriedigt werden kann. 
Das Neugeborene macht 55 Atemzüge in der Minute, das 3 Monate alte Kind 
45, das halbjährige 41, das einjährige 37, das 3jährige 30, das 6jährige 27, das 
lljährige 24, das 14jährige 22 und der Erwachsene 15. Es ist leicht zu verstehen, 
daß schon wegen dieser mechanischen Verhältnisse alle Entzündungen der Atem­
wege das Neugeborene aufs schwerste beeinträchtigen müssen. 

6. Das Blut des Neugeborenen. 
Erhebliche und wichtige Besonderheiten bietet das Blut des Neugeborenen 

(s. S. 293 [Blutkapitel von GLANZMANN]}. Schon bei der Geburt ist die Gesamt­
zahl der Leukocyten vermehrt; I_!Üt Beginn des 2. Lebenstages werden Zahlen 
von 16000-22000 erreicht, bis dann in allmählichem Abfallen etwa am 5. Lebens­
tage der Durchschnittswert 9000-10000 beträgt. 

Die Erythrocyten sind am l. Lebenstage vermehrt bis auf Werte von 6,2 Mil­
lionen, mit einem Hämoglobinwert von über 100% und einem Färbeindex von 
über 1, und sinken bis zum 14. Lebenstage auf den im Vergleich zum Erwachsenen 
(5 Millionen) niedrigen Wert von rund 4,2 Millionen ab. Diese Zählkammer­
zahlen pro Kubikmillimeter erscheinen von noch höherer Bedeutung, wenn man 
bedenkt, daß die Gesamtblutmenge des Neugeborenen am l. Lebenstage groß 
ist, 15,5% des Körpergewichtes, gegen 13% am 14. Lebenstage. Es vollzieht 
sich also in den ersten Lebenstagen ein gewaltiger Blutabbau! Die hohen Ery­
throcytenwerte des Neugeborenen haben, wie man annimmt, ihren Grund in 
der äußerst mangelhaften diaplazentaren Sauerstoffsättigung des Fetalblutes; 
das Nabelvenenblut hat kaum mehr als 1/ 5 des normalen 0 2-Gehaltes des arteriellen 
Blutes und dabei ist das 0 2-Bedürfnis des Fetus groß. Während nach der Ge­
burt der 0 2-Gehalt des Blutes auf dem Wege vom linken zum rechten Herzen 
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um nur 1/ 3 sinkt, entnimmt der Fetus auf dem Wege von der artiellen Nabelvene 
zu den venösen Nabelarterien fast 4/ 6 des vorhandenen 0 2• Die Erythrocyten 
des l. Lebenstages sind zum erheblichen Teile größer als die bleibenden und ent­
halten um 20% mehr Hämoglobin. Sie weisen eine starke Anisocytose auf; 
kernhaltige Erythrocyten, durchschnittlich 3 auf 100 Leukocyten, 0,08%0 der 
Erythrocyten, finden sich in jedem Neugeborenenblute, desgleichen andere un­
reife, polychromatische und vitalgranulierte Erythrocyten. 

7. lcterus neonatorum (s. auch Abschnitt GLANZl\lA~N). 

Der erste Atemzug macht diese Überzahl von Erythrocyten entbehrlich, 
weil jetzt das 0 2-Angebot so sehr viel größer ist. Die überflüssigen Roten werden 
abgebaut und aus ihrem Hämoglobin entsteht Bilirubin. Der sichtbare Ausdruck 
dafür ist der physiologische Icterus neonatorum, der als mehr oder weniger 
deutlicher Hautikterus in den er!lten 3 Lebenstagen bei 75-85% aller reifen 
Neugeborenen und bei allen unreifen sichtbar wird und am Ende der 2. Lebens­
woche wieder verschwindet, ausnahmsweise und ohne Schaden als lcterus neo­
ootorum prowngatus, besonders bei Frühgeborenen, aber auch über viele Wochen 
bestehen bleiben kann. Der Bilirubinspiegel ist schon im Nabelschnurblute 
auf mindestens das Dreifache des normalen Erwachsenenwertes erhöht, nach der 
Geburt steigt er weiter steil an, auch bei den Kindern, die keinen sichtbaren 
Ikterus bekommen. 

Bei der Gelbsucht des Neugeborenen handelt es sich nicht um eine Gallenstauung 
und nicht um eine Cholämie, sondern um einen acholurisch·hämolytischen Ikterus. Das 
vermehrte Bilirubin im Blute kann nicht aureh die Nieren ausgeschieden werden (die Gallen­
farbstoffproheu im Harne fallen negativ aus, nur die im Sedimente sichtbaren Zellen sind 
gelb gefärbt und nur einzelne rote Bilirubinkristalle sind zu finden, der Stuhl hat seine nor­
male gelbe Farbe), es gibt nur die indirekte Diazoreaktion und ist also anhepatisches Bili­
rubin. Die noch funKtionsunreife Leber vermag dieses reichliche Bilirubin nicht vollständig 
mit der Gl-lle in das Duoienum auszuscheiden, es staut sich mehr und mehr im Blute an 
und erzeugt den sichtbaren Ikterus, von leichtem bis schwerem Ausmaße, so daß auch die 
Schleimhäute, die Skleren, die Tränen und der Liquor cerebrospinalis verfärbt sein können. 
Stärkere Gelbsucht kann, be30nders beim Unreifen, das Allgemeinbefinden stören durch 
Schlafsucht, Appetitlosigkeit und Gewichtsabnahme. In diesen Fällen ist es ratsam, die 
Funktion der Leber durch reichliches Angebot von Dextroselösung (5%) zu stützen. 

Pathologische Ikterusformen beim Neugeborenen. 
Von dem Icterus neonatorum sind wohl zu unterscheiden die pathologischen 

Jkterusformen des Neugeborenen. Besonders wenn die Gelbsucht nicht nach 
wenigen Tagen ihren Höhepunkt erreicht hat, sondern weiter zunimmt, ist an 
derartiges zu denken. In Betracht kommt zunächst der lcterusfamiliaris gravis, 
der zusammen mit dem Hydrops congenitus und der Neugeborenenanämie zu 
den fetalen Erythroblastosen gehört und bei den Blutkrankheiten abgehandelt 
wird. Sind bei immer zunehmender Gelbsucht die Stühle acholisch, ist der 
ij:arn bierbraun und gibt er eine positive Bilirubinreaktion, dann liegt ein 
Stauungsikterus durch angeborene Atresie der Gallenwege vor. Leber und Milz 
vergrößern sich, und wenn auch das Frauenmilchfett verhältnismäßig gut re­
sorbiert wird, kann es nach Monaten zu Keratomalacie und zu Rachitis kommen. 
Ohne Operation sind alle diese Kinder verloren und sterben an biliärer Cirrhose 
nach 4 bis spätestens 12 Monaten. Man soll also stets operieren lassen und so 
früh wie möglich. Zwar vermag der Eingriff nur in einer kleinen Minderheit 
der Fälle die Kinder zu retten, nämlich dann, wenn die Gallenblase gefüllt ist, 
die Atresie also den Ductus choledochus betrifft. Dann ist es möglich, durch 
eine Gallenblasen-Duodenalfistel den Abfluß der Galle in den Darm herzustellen. 

Sehr selten ist beim Neugeborenen ein Verschluß der Gallenwege durch ein 
Konkrement. 
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Eine andere Ikterusform ist der septische Ikterus. Er ist zu erkennen an den 
Symptomen der Sepsis: Fieber, Abmagerung, Zeichen der Nabelinfektion, Me­
tastasen, Hautblutungen und auch an der positiven Gallenfarbstoffprobe im 
Harn. Sein Beginn liegt später als der des Icterus neonatorum. Dasselbe gilt 
für den Ikterus bei Leberlues, bei der sichere Symptome der konnatalen Syphilis 
niemals fehlen, auch er kann vorübergehend zu acholischen Stühlen führen. 
Bei schwerem Neugeborenenikterus jeder Ursache beobachtet man bisweilen 
cerebrale Reizerscheinungen wie Krämpfe, Schluck- und Atemstörungen, 
meningeales Aufschreien u. dgl. Man führt sie zurück auf den sog. Kernikterus, 
einer intensiven Gelbfärbung durch Bilirubin der grauen Kerne im Gehirne, 
besonders im verlängerten Marke. 

Hämorrhagische Diathese des Neugeborenen. 

Wir haben schon erwähnt, daß in den ersten Lebenstagen eine Thrombopenie 
besteht. Die Ursache der sog. hämorrhagischen Diathese ( Pseudohämophilie) 
des Neugeharenen liegt in dem physiologischen Mangel an Vitamin K der ersten 
Lebenstage, der die Bildung des zur Gerinnung notwendigen Prothrombins 
verhindert. Ausnahmsweise führt dieser K-Mangel zu krankhaften Erschei­
nungen in Gestalt von Blutungen. Diese Blutungsbereitschaft tritt ein in den 
ersten 4--5 Lebenstagen und verschwindet dann für immer. Sie kann sich 
äußern als schwere Blutung aus der Nabelwunde und ist vielleicht auch für die 
Entstehung des Cephalhämatoms, von dem wir bei den Geburtsverletzungen 
sprechen werden, von Bedeutung. In den Tagen einer solchen Blutungsbereit­
schaft ist die schon normalerweise in den ersten Lebenstagen auf 7-15 Minuten 
verlängerte Blutgerinnungszeit noch mehr verlängert und auch die Blutungs­
zeit kann abnorm sein. Die wirksamste Behandlung solcher Blutungen, deren 
letzte Ursache unbekannt ist, ist die intravenöse Bluttransfusion; wenn man 
sich vor ihr fürchtet, obwohl Zwischenfälle selbst bei der Verwendung von nicht 
gruppengleichem Spenderblut kaum zu befürchten sind, da das Neugeborene 
Universalempfänger ist, kann man auch mit Coagulen und Clauden Gutes 
erreichen. Die ätiologische Therapie besteht aber in der intramuskulären 
Injektion von Vitamin K, z. B. dem Präparate (Merck), von dem l-2 Am­
pullen je 0,0075 g gegeben werden. Ein anderes Präparat ist das wasserlösliche 
Synkavit (Hoffmann, La Roche). Von den Blutungen aus dem Magen-Darm­
kanal, die Melaena neonatorum wird im Anschlusse an die Besprechung des 
Meconiums im Abschnitt über die Ernährung des Neugeborenen gesprochen. 

Eine Blutungsbereitschaft nach dem 3. Lebenstage läßt vor allem an infektiöse 
toxische, septische und luetische Ursachen denken. 

8. Harnapparat des Neugeborenen. 
Die ersten Harnportionen sind rötlich gefärbt und erzeugen rotbraune Flecken 

auf den Windeln infolge der reichlichen Ausscheidung von Uraten. Bei der Sek­
tion fast aller Neugeborener bis in die 3. Lebenswoche findet man im Markanteil 
der Harnkanälchen goldgelbe Konkrementausscheidungen von dreifach saurem 
Ammonurat. Diese "Harnsäureinfarkte" bestehen zum Teil aus Uratnieder­
schlägen auf Zylindern aus eiweißartiger Substanz. Vielleicht hängt diese Er­
höhung der Harnsäurebildung und-ausscheidungmit der Erhöhung des Grund­
umsatzes bei Beginn des extrauterinen Lebens zusammen. Oder die Konkremente 
bilden sich infolge der geringen Harnflut während der Durstperiode der ersten 
Lebenstage. 

Eine leichte Albuminurie des Neugeborenen ist physiologisch und eine Folge 
der erhöhten Durchlässigkeit der Grenzmembranen. Mitunter ist eine leichte 
Hämaturie damit verbunden. 
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9. Hirntätigkeit und Reflexe des Neugeborenen. 
Die Großhirnrinde und die Pyramidenbahnen sind beim Neugeborenen noch 

unfertig, die Markscheiden fehlen. Zwar lassen sich von allen Sinnesorganen 
Reaktionen hervorrufen und dasNeugeborene vollführtmannigfache Bewegungen, 
aber die Großhirnrinde ist noch nicht in Funktion. Arbeitsfähig ist bereits die 
Umschlagstelle im Thalamus opticus, wo die sensiblen und sensorischen Reize 
auf die vegetativen Zentren überspringen und wo die Abwehrbewegungen auf 
dem Wege über das Pallidum ausgelöst werden. Die Bewegungen des Neugeborenen 
- und es bewegt sich im Wachen fast unaufhörlich - sind unkoordiniert, sie 
hängen von subcorticalen Zentren ab, und sie haben die Form der Athetose. Die 
Bewegungsimpulse gehen von Pallidum aus (man bezeichnet das Neugeborene 
als "Pallidumwesen") auf extrapyramidalen Bahnen in das Rückenmark. Der 
hemmende Einfluß des dem Pallidum übergeordneten und stammes- und ent­
wicklungsgeschichtlich jüngeren Corpus striatum fehlt noch; nach der Geburt 
verschwindet allmählich die athetotische Bewegungsform dadurch, daß sich 
die Wirksamkeit des Striatum geltend macht. Epileptiforme Krämpfe des 
Neugeborenen sind also nicht cortical bedingt und erlauben keinen Schluß auf 
corticale Läsionen; sie können z. B. durch Drucksteigerung im 3. Ventrikel 
ausgelöst werden. 

Im einzelnen läßt sich die Hirntätigkeit des Neugeborenen folgendermaßen 
umreißen: es sieht, schließt die Augen bei Lichteinfall, die Pupillen verengern 
sich. Fixieren kann es noch nicht. E~ weint, wohl wegen Fehlens der dazu not­
wendigen zentralen Innervation, ohne Tränen. Das Neugeborene hört, erkennbar 
durch Reaktionen auf Schallreize in Gestalt von Lidschluß, Verziehen des Ge­
sichtes, Runzeln der Stirne oder Zusammenfahren. Das Labyrinth ist kalorisch 
und rotatorisch erregbar. Von dieser Labyrintherregbarkeit macht die Mutter 
unbewußt Gebrauch, indem sie ihr Kind, um es zu beruhigen, auf den Armen 
hin und her, auf und nieder wiegt oder in der Wiege schaukelt. 

Ein Labyrinthreflex, genauer gesagt ein Bogengangsreflex, .ist auch der sog. MoRosehe 
Umkl.ammerungsreflex: wenn man zu beiden Seiten auf das Kissen, auf dem das Kind liegt, 
mit den Händen schlägt, erfolgt ein bestimmter Bewegungsreflex. Die beiden Arme fahren 
r;uckartig auseinander und werden dann wieder im Bogen aufeinander zubewegt; dabei 
werden die Finger zuerst gespreizt und dann wieder geschlossen. Eine ähnliche, nur etwas 
schwächere Bewegung führen die Beine und die Füße aus. Das Wesentliehe ist, daß dabei 
der Kopf erschüttert wird. Man hat in diesem Reflex eine Erinnerung an den Umklammerungs­
reflex des Affensäuglings gesehen, der sieh mit den Armen am Leibe der Mutter festhält. 
Da man dieselben Bewegungen durch plötzliche starke Schall-, Licht- und Schmerzreize, 
die das Kind erschrecken, auslösen kann, ist der Umklammerungsreflex eine Schreckreaktion, 
deren Rest das "Zusammenfahren" des Erwachsenen ist. Mit etwa 3 Monaten verschwindet 
er; bei Unreifen bleibt er länger und bei Hirngeschädigten unter Umständen dauernd be­
stehen. 

Das Neugeborene zeigt MAGNUSsehe tonische Halsreflexe, wiederum ein Zeichen der 
noch unvollkommenen Arbeitsfähigkeit der Pyramidenbahnen. Die Berührungsempfind­
lichkeit des Neugeborenen ist gut ausgebildet; Berühren der Lippen und des Zungenrückens 
ruft Saugbewegungen (Saugreflex) hervor. Damit im Zusammenhang steht ein reflektori­
scher Vorgang, der das Kind die Brustwarze mit dem Munde finden läßt, der Suchreflex. 
Berührt man mit einem Gummisauger die Wange seitlich des Mundes, dreht sich der Kopf 
nach der Seite; berührt man die andere Wangenseite, wendet er sich wieder zurück. Oft 
wackelt dabei der Kopf mehrmals hin und her, bis die Lippen den Sauger gefaßt haben. 
Für Temperaturunterschiede ist die Haut sehr empfindlich, besonders die Wangen und die 
Fußsohlen. Auf Geschmacks- und Geruchsreize reagiert das Neugeborene. Die Empfindlich­
keit für Schmerzreize ist mit verlängerter Reaktionszeit gut ausgebildet; allerdings kann 
der Reiz noch nicht lokalisiert werden. Bei Juckreizen kratzt das Neugeborene noch nicht, 
der Kratzreflex ist nicht angeboren, sondern muß erst erworben werden. Husten und Niesen 
kann das Neugeborene bereits. Bei Berührung der Handfläche tritt ein Handschluß ein, 
reflektorisch, da das bewußte Zufassen und Greifen erst viel später erlernt werden. 

Die meisten Neugeborenen heben in Bauchlage den Kopf, während sie ihn in Rücken­
lage und aufgerichtet nicht halten können; beim Aufsetzen sinkt der ganze Körper in sich 
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zu>ammen. In Btuch\age m'tchen viele Neugebnene, besonders bei Stützung der Fußsohle 
durch die Hani de3 Untersuchers, subcortical reflektorische Kriechbewegunge.n; ebenso 
gibt es bei senkrechter Haltun~. wenn die Sohlen eine Unterlage berühren, Schrei/bewegungen. 
Die Sehnen- und Pyramidenreflexe verhalten sich folgendermaßen: der Patellarreflex ist schon 
am l. Lebenstage so gut wie immer auslösbar, der Achillessehnenreflex nicht so regelmäßig. 
Fast stets ist vorhanden der Bicepssehnenreflex am Arm, der Tricepsreflex nicht ganz so 
häufig. Der Babinskireflex ist in den ersten Lebenstagen sehr variabel, dann wird er regel­
mäßig positiv. Die Bauchdeckenreflexe sind meist noch nicht auslösbar. Fast alle Neu­
geborenen haben ein po3itives CHVOSTEKsches Facialisphänomen (s. Kapitel Tetanie bzw. 
Spasmophilie) mit Zuckungen der Stirne, Lider, Nasenflügel und Lippen. Daraus eine 
Neugeborenentetanie zu erschließen, wäre verfehlt. Ihr Vorkommen ist höchst umstritten 
und auch ein Blutkalkspiegel unter 8 mg-% erlaubt für sich alleine diese Diagnose nicht, 
denn zur Säuglingstetanie gehören die 3 Symptome Hypocalcämie, Hyperphosphatämie 
und Alkalose. Die elektrische Übererregbarkeit ist beim Neugeborenen nicht zu bewerten, 
ifer Blutkalk sinkt physiologischerweise nach der Geburt für einige Tage ab. Tetanische 
Symptome beim Neugeborenen, auch allgemeine Krämpfe, bedeuten also nur eine vorüber­
gehende Steigerung des Physiologischen in das Pathologische; Krämpfe lassen viel eher an 
ein Geburtstrauma (s. unten) denken. Schließlich seien die reflektorischen Erscheinungen, 
die beim Neugeborenen physiologischerweise fehlen, aufgezählt: Pupillenerweiterung auf 
Schmerz und galvanischen Hautreiz, die koordinierten Augenbewegungen, das Hinwenden 
zum Licht und zur Schallquelle, der Drohreflex, der AscHNERsche Reflex (Pulsverlang­
samung bei Druck auf den Augapfel), synergische Bewegungen der Gliedmaßen und die 
Fähigkeit, bedingte Reflexe zu bilden. Zeichen einer krankhaften Störung im zentralen oder 
peripheren Nerven3ystem wären fehlender Patellar-, Saug-, Facialis, Biceps-, Umklamme­
rungs- und Handschlußreflex. 

10. Schwangerschaftsreaktionen am Neugeborenen. 
Während der Schwangerschaft werden viel Organe der Mutter und des Fetus 

durch Hormone der Placenta, des Ovars und der Hypophyse beeinflußt. Die 
häufigste und sinnfälligste dieser Schwangerschaftsreaktionen ist die 'f.!!l,ysio­
logische Brustdrüsenschwellung der Neugeborenen, die nur bei sehr unreifen Früh­
geborenen vermißt wird und Mädchen wie Knaben betrifft. Sie beginnt am 
2.-3. Lebenstage, vom 4.-5. Tage an kann man aus den Brüsten eine Flüssig­
keit herausdrücken, die mit dem Colostrum der Mutter identisch ist (Hexen­
milch). Stärke und Dauer der Brustdrüsenschwellung sind sehr verschieden. 
Eine Behandlung ist überflüssig. Das Ausdrücken des Sekrets ist verboten, 
weil dadurch die Tätigkeit der Drüse in Gang gehalten würde. Das Wachstum 
der Brustdrüse wird durch ein Follikelhormon angeregt. D_as Lactationshormon 
stammt aus dem Hypophysenvorderlappen, bis zu der Geburt wird seine Wirkung 
von dem Follikelhormon gehemmt. Nach der Geburt kann sich das Vorder­
lappenhormon auswirken, wird aber schneller ausgeschieden als das Follikel­
hormon, so daß die Lactation nur noch durch den Reiz der Entleerung in Gang 
gehalten wird. So kommt es, daß die Schwellung einige Zeit anhält, obwohl 
die Drüse nicht beansprucht wird. 

Nicht mit dieser physiologischen Schwellung zu verwechseln ist die durch 
Infektion mit Eitererregern bisweilen entstehende Mastitis neonatorum. Die 
Brust zeigt eine druckempfindliche umschriebene Verhärtung und Rötung, die 
sich alsbald zum Absceß entwickelt. Sobald die Einschmelzung deutlich ist, 
muß eine kleine radiäre Incision gemacht werden, um eine fortschreitende Pfleg­
mone, zu der die jungen Säuglinge neigen, ein Übergreifen auf die Pleura und die 
Entstehung einer Sepsis zu verhüten. 

Auch auf die Genitalien wirkt sich das Follikelhormon aus; es kommt zu 
einer Schwellung der Vulva, einer "klaffenden" Vulva bzw. des Scrotums, 
mitunter auch des Mons pubis, dem sog. Genitalödem (s. oben). 

Gleichfalls unter dem Einflusse des Follikelhormons vermehrt sich beim 
Fetus das Plattenepithel der Scheide, vom 7. Schwangerschaftsmonate an bis 
zur Geburt. Mit Beginn des extrauterinen Lebens stößt sich das gesamte 
Scheidenepithel ab in Form eines weißen Ausflusses ( Desquamativkatarrh der 
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Scheide). Grundsätzlich ist dieser Fluor der Neugeborenen dasReibe wie der 
vaginale Fluor der Schwangeren. Auch die Schleimhaut der Cervix uteri wird 
unter der Einwirkung des Follikelhormons aufgebaut. Nach Wegfall des Hor­
mons geht diese Schleimhaut zugrunde und wird abgestoßen, wobei es in seltenen 
Fällen in den ersten Lebenstagen zu mikroskopischen oder durch Eröffnung 
kleiner Blutgefäße auch zu sichtbaren Vaginalblutungen kommen kann von 
kurzer Dauer und ohne Bedeutung. Differentialdiagnose gegen maligne Tumoren 
der Scheide, die man sehen kann und gegen septische Blutungen, die einer 
späteren Zeit der Neugeborenenperiode angehören. 

Schließlich rechnet man zu den Schwangerschaftsreaktionen die Qomedonen 
des Neugeborenen und seine Acne, die durch Entzündung der Comedonen ent­
steht. Im Gesichte, auf den Wangen und der Stirne sieht man zahlreiche gelb­
liche oder entzündlich gerötete Knötchen, die als Parallele zu der gesteigerten 
Tätigkeit der Haut in der Pubertät und der Schwangerschaft anzusehen sind. 
Sie dürfen nicht für eine beginnende Dermatitis seborrhoides gehalten und dem­
entsprechend behandelt werden, sondern sie verschwinden unter der Anwendung 
von milden Salben. 

11. Ernährung des Neugeborenen. 

Mit einer weiteren gewaltigen Veränderung seines Daseins außer der selbst­
ständigen Atmung und Wärmeregulierung und der Umstellung seines Kreis­
laufes hat sich das Kind nach der Geburt auseinanderzusetzen; es bezieht seine 
Aufbaustoffe und die Energieträger für seinen Stoffwechsel nicht mehr fertig 
von der Mutter, sondern muß sie aus seiner Nahrung entnehmen, umwandeln 
und verarbeiten. In den ersten 24 Stunden bedarf das gesunde reife Neugeborene 
noch keiner Nahrungszufuhr; es schläft zumeist und auch die Wöchnerin bedarf 
der Ruhe und ihre Lactation kommt erst nach und nach in Gang. Vom 2. Lebens­
tage an wird das Kind zu dem bewährten Turnus von 5 Mahlzeiten erzogen, 
über Tag mit einer Pause von je 4, über Nacht von 8 Stunden. Die erste Nahrung, 
die von der Mutterbrust geliefert wird, ist noch nicht die reife Frauenmilch, 
sondern das Colostrum. Es sieht nicht weiß, sondern gelblich aus; dieser gelbe 
Farbstoff gehort zu den Carotinoiden und ist wohl kaum ohne biologische Be­
deutung. Während die Frauenmilch 1,4% Eiweiß, 6,8% Milchzucker, 4% Fett 
und 0,3% Asche mit zusammen rund 70 Calorien pro 100 ccm enthält, finden 
wir im Colastrum der ersten 48 Stunden nach der Geburt (die Angaben im 
Schriftturne sind nicht gleichmäßig) 5,8% Eiweiß, 4,09% Milchzucker, 4,08% 
Fett, 0,48% Asche= rund 78 Calorien. 5-6 Tage nach der Geburt, in der sog. 
Übergangsmilch, haben wir 2,04% Eiweiß, 5,75% Milchzucker, 2,89% Fett, 
0,34% Asche und in den nächsten Tagen wird die Zusammensetzung der Milch 
die bleibende. Das Colastrum ist also etwas calorienreichcr als die reife Milch, 
vor allem durch· seinen hohen Eiweißgehalt. Der noch hungernde Organismus 
des Neugeborenen, der sich anfangs mit unzureichenden Nahrungsmengen be­
gnügen muß, ist dadurch vor Eiweißverlusten geschützt. Die Verteilung der 
Eiweißkörper ist überdies im Colastrum anders als in der reifen Milch: es über­
wiegt weitaus das albuminartige Molkeneiweiß das Casein. Colastrum gerinnt 
daher beim Kochen und ist im Magen nicht labungsfähig. Dieses Molkeneiweiß 
ist den Bluteiweißkörpern nahe verwandt bzw. identisch, es kann also infolge der 
hohen Permeabilität der Grenzwandmembranen des Neugeborenen in nativem 
Zustande resorbiert werden, zusammen mit an ihm haftenden Antikörpern. Der 
hohe Aschengehalt des Colastrums schützt das Neugeborene in den ersten Hunger­
tagen vor Mineralverlusten. Mikroskopisch sieht man im Colastrum neben den 
emulgierten Fettkügelchen mit kleinen Fetttropfen vollgepfropfte kernhaltige 
Leukocyten (Colostrumkörperchen); da sie auch später bei Milchstauung in der 
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Brust auftreten, dienen sie offenbar dem Abtransport nicht ausgeschiedenen 
Milchfettes. Die daneben vorkommenden DüNNEschen Colostrumkörperchen 
haben keine Kerne, sind also keine cellulärenPhagocyten, sondern Konglomerate. 

Vom 2. Lebenstage an, an dem das Kind zum ersten Male angelegt wird, 
steigt die Trinkmenge von Tag zu Tag in individuell wechselndem und nicht 
regelmäßigem Maße än. Ein bequemes Schema dafür lautet folgendermaßen: 
Die Trinkmenge des 2. Lebenstages beträgt durchschnittlich 70 ccm und steigt 
jeden Tag um 70 ccm an, so daß am 8. Lebenstage rund 500 ccm erreicht sind. 
Untergewichtige Kinder brauchen im Verhältnis ihres Gewichtes geringere Nah­
rungsmengen. Das Neugeborene hungert und durstet also und nimmt daher ab. 
Diese physiologische Gewichtsabnahme beträgt zwischen 5% und 10% des Ge­
burtsgewichtes; größere Abnahmen sind krankhaft. Schwere Neugeborene ver­
lieren also mehr Gramme als leichte. Der Tiefpunkt der Gewichtskurve liegt 
normalerweise spätestens am 5. Lebenstage, nur bei sehr übergewichtigen Kindern 
am 6. Am 10.-14. Lebenstage, allerspätestens nach 3 Wochen, soll das Geburts­
gewicht wieder erreicht sein. Die durchschnittlichen Geburtsgewichte betragen 
bei Mädchen 3200 g, bei Knaben 3400 g, mit Schwankungen des noch Normalen 
zwischen 2500 und 5000. Der initiale Gewichtsverlust braucht, abgesehen vom 
schweren Durstfieber, nicht verhütet zu werden, außer bei den untergewichtigen 
Unreifen. Er beruht zum geringsten Teile auf Verlusten an Körpersubstanz, 
ganz überwiegend auf Wasserverlusten, geringfügig im Mekonium und Harn, 
hauptsächlich durch Verdunstung (Perspiratio insensibilis) von der Lungen­
innenfläche aus. Refraktometrisch läßt sich eine Bluteindickung feststellen. 
Dieser Durstzustand führt bei einer Anzahl von Neugeborenen, etwa 2%, zum 
Durstfieber (transitorisches Fieber, transitorische Hyperthermie, Exsikkations­
fieber), dessen Höhe- bis zu 40°- mit dem Tiefpunkte der initialen Abnahme 
des 2.-5. Lebenstages zusammenfällt und dem Grade der Abnahme parallel 
geht. Dem Organismus fehlt das zur Regulierung der Körperwärme notwendige 
Verdunstungswasser. Vielleicht spielt dabei auch der hohe Eiweißgehalt des 
Colostrums eine Rolle; beim Säuglinge kann man mit der Sicherheit des Ex­
perimentes durch eiweißreiche und relativ wasserarme Nahrung Hyperthermien 
erzeugen. Denkbarerweise wirkt auch der körpereigene Blut- und Serumeiweiß­
zerfan der ersten Lebenstage fiebererzeugend. Manche Kinder leiden unter dem 
Durstfieber, sind teilnahmslos, die Haut verliert ihren prallen Turgor und sieht 
trocken und welk aus. In solchen Fällen muß man reichlich 5% Traubenzucker­
lösung trinken lassen. Selbstverständlich darf man nur dann ein Durstfieber 
diagnostizieren, wenn andere Fieberursachen, wie Grippe, Abscesse, Sepsis usw. 
ausgeschlossen sind. 

Der Darm des Fetus hat einen Inhalt, der in den ersten 2-3 Lebenstagen 
als eine geruchlose, schwarzgrüne, klebrigweiche Masse, Meconium (Kindspech) 
entleert wird, bisweilen einem Schleimpfropfen folgend. Unter normalen Er­
nährungsverhältnissen erscheinen die charakteristischen Säuglingsstühle vom 
3.--4. Lebenstage an. Die Gesamtmenge des Meconiums beträgt 60-80 g; 
es besteht im wesentlichen aus intrauterin verschluckter Vernix caseosa, also 
aus Lanoguhaaren, Hauttalg und Epidermiszellen, zusammen mit Darmepi­
thelien und Gallenbestandteilen. Die schwarzgrüne Farbe hat ihre Ursache 
darin, daß intrauterin im Darm keine bakteriellen Reduktionsprozesse vor sich 
gehen und der Gallenfarbstoff daher nicht als Hydrobilirubin, sondern als Bili­
rubin und Biliverdin erscheint. Die ersten Mekoniumentleerungen sind praktisch 
steril, der erste Frauenmilchstuhl enthält die dem Brustkinde eigene Bifidus -
flora. Die Herkunft des Bacterium bifidum- aus der mütterlichen Vagina?­
ist noch nicht endgültig geklärt. Im Milieu der Brustmilch überwuchert die 
Bifidusflora mit großer Schnelligkeit den Dick- und den unteren Dünndarm. 
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12. Melaena neonatorum. 
Die schwarzgrüne Farbe des Meconiums darf nicht dazu führen, daß man 

Blutungen aus dem Magendarmkanal in den ersten Lebenstagen übersieht oder 
erst durch Blutbrechen und eine schnell zunehmende Blässe erkennt. Blut­
stühle sind teerartig, voluminös, rotschwarz und am Rand der Blutmengen 
sieht man in der feuchten Windel einen blutigroten Rand. In besonders schweren 
und bösartigen Fällen fließt unaufhörlich flüssiges Blut aus dem After. Je nach 
Art und Ort der Blutungen unterscheidet man 4 Formen. Bei der Melaena falsa 
rühren Bluterbrechen und Teerstühle von verschlucktem Blute her, das aus 
Rhagaden der Mutterbrust ausgesaugt worden ist. Das Kind ist wohlauf und 
wird nicht blaß. Unter Melaena spuria versteht man Blutungen im Nasenrachen­
raum; das auf dem Rücken liegende Neugeborene schluckt dieses Blut hinunter. 
Ursächlich und damit prognostisch und therapeutisch steht diese Form der 
sogleich zu beschreibenden Melaena vera nahe. Die Melaena symptomatica gehört 
zur Sepsis des Neugeborenen und tritt daher erst nach dem 5. Lebenstage auf. 

Am wichtigsten ist die Melaena vera, von der es leichte bis allerschwerste 
Formen mit völliger Ausblutung gibt; sie gehört den ersten 5 Lebenstagen an, 
am häufigsten dem 2. und 3., betrifft 2-3% aller Neugeborenen, hört nach 1 bis 
2 Tagen spontan wieder auf und bevorzugt die Monate nach dem August, am 
meisten den Januar, Februar und März. Hereditäre Einflüsse im Sinne einer 
Blutungsbereitschaft können in seltenen Fällen in Betracht kommen. Die Blut­
st~le sind obligat, Blutbrechen hat nur etwa jeder 3. Fall. Die Blutgerinnungs­
zeit ist während der Blutungen in 80% der Fälle verlängert, die Zahl der Thrombo­
cyten kann bis auf etwa 17000 absinken. Nach Aufhören der Blutungen werden 
diese Verhältnisse alsbald wieder normal. Pathologisch-anatomisch findet man 
in manchen Fällen nichts, in anderen diffuse Schleimhautblutungen der oberen 
Schichten in Magen .und Duodenum, in wieder anderen makroskopisch sichtbare 
kleine Erosionen btti zu größeren Geschwüren. Die Ursache ist, wie oben in 
dem Abschnitt "hämorrhagische Diathese des Neugeborenen" ausgeführt wurde, 
der in den ersten Lebenstagen physiologische Mangel an Vitamin K, das zur 
Bildung des Prothrombins und damit zur Blutgerinnung unentbehrHch ist. 
Die-ser physiologische Mangel kann sich 'zu pathologischen Erscheinungen aus­
wirken. 

Es gibt alle Grade von der okkulten Darmblutung bis zum tödlichen Blut­
verluste. Für die manchmal vorhandenen Ulcerationen der Schleimhaut müßten 
dann andere Ursachen, etwa infektiöse Prozesse mitherangezogen werden. 
Dem Gasbrandbacillus, der gelegentlich gefunden wird, kommt eine ursächliche 
Bedeutung nicht zu. Die Behandlung besteht in intramuskulärer Injektion von 
VitaminK (s. oben), in Bluttransfusionen, notfalls intrasinösen, mit denen man 
Kinder noch retten kann, die bis auf 15-20% Hämoglobin ausgeblutet sind. 
Intramuskuläre Blutinjektionen leisten nicht so Zuverlässiges. Die beste Statistik 
hat dennoch eine Sterblichkeit von 12%. 

13. Pflege und Fürsorge des Neugeborenen. 
Während die Gesamtsterblichkeit im l. Lebensjahre im großdeutschen 

Reiche in stetigem Absinken auf fast 6% abgefallen ist, bleibt bisher die Sterb­
lichkeit in der l. Lebenswoche, die sog. Frühsterblichkeit mit etwa 3,5% sich 
gleich und ist infolge der größeren Gefährdung des 1. Kindes durch die Geburts­
schäden in den Jahren der zunehmenden Kinderarmut, in denen die meisten 
Geburten Erstgeburten waren, gegen früher sogar angestiegen. Wenn wir die 
Gesamtsäuglingssterblichkeit auf die als erreichbar anzusehenden 4% herab­
drücken wollen, dann müssen wir auch die Frühsterblichkeit vermindern durch 
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besondere Pflege und Fürsorge des Neugeborenen. In einer Wiener Statistik 
aus dem Jahre 1935 über ein Gut von 22825 Kindern mit einem Geburtsgewicht 
über 1500 g ergeben sich der Reihe nach folgende Todesursachen innerhalb der 
ersten lO Lebenstage: 198 Hirn- und Rückenmarksblutungen, 69 Asphyxien, 
68 Pneumonien, 52 Mißbildungen, 41 Lebensschwächen, 22 verschiedene Ur­
sachen. In sehr seltenen Fällen sterben Neugeborene an Hyperinsulinismus 
durch Hyperplasie und -funktion des Pankreasinselapparates als kompensatori­
sche Erscheinung bei Diabetes der Schwangeren. Die Hauptarbeit an der Ver­
minderung der Frühsterblichkeit hat also der Geburtshelfer zu leisten, aber der 
das gesunde Kind betreuende Arzt hat für die Verminderung der Pneumonien, 
der Todesfälle durch Lebensschwäche, d. h. der Unreifen und der akuten Er­
nährungsstörungen zu sorgen. 

Die Grundforderung ist, daß jeder Säugling solange mit Frauenmilch ernährt 
werden muß, bis er Zwiemilch oder reine künstliche Ernährung ohne Schaden 
Yerträgt. Schon das junge Mädchen und dann die werdende Mutter müssen über 
das Stillen und die Überwindung der Stillschwierigkeiten belehrt werden, in 
der Schule, von den Hausärzten, in den Mütterschulungen, den Mütterberatungs­
stellen, von der Hebamme und besonders in den Entbindungsanstalten muß 
das allergrößte Gewicht auf das Stillen gelegt werden, was leider vielerorts 
vernachlässigt wird. Entbindungsanstalten müssen über Frauenmilch verfügen 
für Kinder, die aus zwingenden Gründen von der Mutter nicht genährt werden 
können. Fürsorgerische und soziale Maßnahmen müssen jeder Mutter das Stillen 
ermöglichen. Die Frauenmilchsammelstellen müssen vermehrt und es muß eine 
noch bessere Methode der Milchkonservierung als die nicht ideale Hitzesterili­
sation gefunden werden. Wo Beifütterung oder künstliche Ernährung nicht 
umgangen werden können, ·ist zitronensaure Milch die Anfangsnahrung der Wahl. 
Die Neugeborenen sind mit peinlichster Sorgfalt sauber zu halten, Haut­
und Nabelinfektionen müssen verhütet und der Ansteckung mit banaler Grippe 
muß mit allen Mitteln vorgebeugt werden. Eine Unterkühlung bei und nach 
der Geburt darf nicht geschehen, besonders nicht bei den Unreifen. 

B. Intrauterin erworbene Krankheiten und lUißbildungen, 
die besonders für das Neugeborene von Bedeutung sind. 

Die Mißbildungen der einzelnen Organe und Organsysteme werden zu­
sammen mit ihren Krankheiten abgehandelt. Über intrauterin erworbene Er­
krankungen wird ebendort gesprochen. Beim Neugeborenen finden sich bisweilen 
weiche Stellen, wie Craniotabes, auf der Schädelkuppe, KuppenweichschädeL 
Sie haben mit Rachitis nichts zu tun. sondern entstehen intrauterin durch Druck 
der mütterlichen Beckenknochen. Der angeborene Lückenschädel gehört zu den 
Mißbildungen. An dieser Stelle sei nur auf einige wenige Mißbildungen einge­
gangen, die das Gedeihen schon des Neugeborenen empfindlich beeinträchtigen 
bzw. zu seinem Tode führen. Die Atresie der Gallenwege ist im Anschlusse an den 
Icterus neonatorum schon dargestellt worden. Die Lippen, Oberkiefer- und 
Gaumenspalten finden sich im Kapitel "Krankheiten des Mundes usw." behandelt. 

Angeborene Atresien und Stenosen des Verdauungskanals. 
Wenn das Neugeborene von der ersten Mahlzeit an alles, was es geschluckt 

hat, sofort wieder erbricht und wenn das Erbrochene ungelabt und nicht salz­
sauer ist, dann liegt eine angeborene Oesophagusatresie vor. Angeborenen Oeso­
phago- und Cardiospasmus gibt es nfclit. Entweder ist die ganze Speiseröhre 
ein solider Strang oder ein oraler Blindschlauch geht in einen Strang über oder 
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ein oraler Strang in einen distalen Blindschlauch oder ein oraler und distaler 
Blindschlauch sind durch einen soliden Strang miteinander verbunden. Fast 
immer, wennüberhaupteinOeso­
phaguskanalstück vorhanden ist, 
besteht eine Verbindung zur 
Luftröhre (Oesophagotrachealfis­
tel). Ist (in-den meisten Fällen) 
eine Fistel zwischen Trachea und 
distalem Blindschlauche vor­
handen, findet man durch Per­
kussion und Durchleuchtung 
Luft im Magen und Darm. Be­
steht eine Fistel zwischen .ora­
lem Blindschlauche und Tra­
chea, sterben die Kinder bald 
an Aspirationspneumonie. Das­
selbe kann eintreten, wenn nur 
ein oraler Blindschlauch besteht 
und das Erbrochene durch den 
Larynx aspiriert wird. Es sind 
also die wenigsten dieser Kinder 
zum reinen Hungertode verur­
teilt, sondern die meisten sterben 
an Pneumonie. Die Oesophagus­

Abb. 2. Oesophagusatresie. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

atresie ist nicht operabel; mit einer Magen­
fistel die Kinder einige Monate lang am Leben 
erhalten, wäre eine sinnlose Maßnahme. An­
geborene Oesophagussterwsen sind sehr selten; 
sie wären vor dem Röntgenschirm nachzu­
weisen und zu bougieren. 

Wird von Geburt an saurer Mageninhalt 
erbrochen, so liegt als große Rarität eine Atresie 
des Duodenums oberhalb der Papilla Vateri vor. 
Ist das Erbrochene sogleich stark gallig, der 
Magen luftgefüllt, der übrige Bauch leer und 
ist vielleicht Magenperistaltik zu sehen, so 
sitzt der Verschluß dicht unterhalb dieser 
Stelle. Ist das Erbrochene gallig mit mehr 
kotigem Einschlage, der ganze Bauch lufthaltig 
undaufgetrieben und bestehen Darmsteifungen, 
dann sitzt die Atresie weiter unten, im Ile'u.m. 
In allen diesen Fällen gibt die Röntgenunter­
suchung genauenAufschluß und immer muß, so 
gering auch die Aussichten des Gelirrgens sind, 
sofort laparotomiert werden. Manchmal macht 
auch ein MECKELsches Divertikel einen früh­
zeitigen Ileus durch Volvulus. 

Kongenitale Duodenalstenosen sind ober­
oder unterhalb der V ATERschen Papille lokali­

A bb. 3. Duodenalstenose. 
(Kieler Univ.·Kinderklinik.) (K) 

siert. Sie führen zu starken Erweiterungen des Magens und Duodenums, die 
auf dem Röntgenbilde durch die Pylorusenge voneinander getrennt sind und 
den Oberbauch fast völlig ausfüllen können. Klinisch fallen je nach dem Sitze 
der Stenose nichtgalliges oder galliges .früh einsetzendes Erbrechen, plätschernde 
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und gurrende Geräusche, gelegentlich Blut oder Darminhalt im Erbrochenen 
und eine schnell sich entwickelnde Abmagerung auf. Die Progrwse ist nicht 
ganz schlecht; einzelne Fälle erreichen auch ohne Operation ein höheres Alter. 
Die Aussichten einer Operation sind immer zweifelhaft, zumal wenn eine 
Gastroentcrostomie der einzige Ausweg ist. 

Als anatomische Ursachen einer Duodenalstenose kommen in Betracht quer 
in das Darmlumen gestellte Schleimhautfalten, ein zu kurzes Ligamentum 
hepatoduorlPnale oder ein gefäßführender arterio-mcsenterialer Strang der Ge­

Ahb . 4. Dünnrlarm•tcnose, Ileus, Kloibcrspiegel, 
Peritonitis. (Kicler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

krösewurzel, der das Duodenum an 
seinem unteren Schenkel abschnürt. 

Wegen der Notwendigkeit der 
Sofortoperation darf ein angeborener 
Verschl?tß <ks Reetums oder des A nums 
nicht übersehen werden. Wenn da­
bei eine Verbindung mit der Blase 
oder eine Fistd im Damme bestehen, 
kann dennoch 1\leconium entleert 
werden. Bei völligem Verschlusse 
entwickeln sich schnell alle Ileus­
symptome mit Auftreibung des Bau­
ches, Erbrechen, zuletzt kotiger Mas­
sen. Der Verschluß kann dicht unter 
der Haut liegen, so daß sogar Meco­
nium durchschimmert, oder einige 
Zentimeter oberhalb des Schließ­
muskels. 

Tortikollis. 

Als Übergang zu den während der 
Geburt erworbenPn Krankheiten sei 
an dieser Stelle der angeborene Schief­
hals, Tortikollis angeführt. Man un­
terscheidet von Altcrs her den trauma­
tischen (besonders bei Beckcncndla­
gen) von dem echten angeborenen, 

durch eine Anomalie des Ms. sternocleidomastoideus bedingten Schiefhalse. 
Das Kennzeichen der traumatischen Tortikollis ist das sog. Hämatom des Sterno­
cleidomastoideus. Da zu seiner Entstehung der vor der Geourt kranke Muskel 
offenbar besonders disponiert ist, besteht diese Trennung kaum zu Recht. Besser 
spricht man von dem leichten, vorübergehen<kn Schiefhalse mit einer Schwellung 
im Muskel und von dem schweren, bleiben<kn Schiefhalse. Das sog. Hämatom des 
Sternocleidomastoideus ist eine leicht tastbare haselnuß- bis taubeneigroße An­
schwellung, die im Verlaufe von einigen Wochen zu verschwinden pflegt und des­
halb· kaum einer Behandlung bedarf. Der Kopf wird nach der kranken Seite 
gebeugt und nach der gesunden gedreht gehalten. Eine Asymmetrie des Gesichtes 
und des Schädels be- und entsteht nicht. Anders der echte, angeborene, schwere, 
bleibende Schiefhals. Auch er erscheint besonders oft nach Beckenendlagen; 
durch die langdauernde intrauterine Seitenbeugung des Kopfes und durch den 
Druck des Uterusfundus wird der Sternodeidomastoideus geschädigt. Es ent­
steht eine Myositis fibrosa, der Muskel verkürzt sich und ist nach der Geburt 
als harter vorspringender Strang zu fühlen . Erbfaktoren scheinen eine Rolle zu 
spielen. Oft ist dieses Caput obstipum congenitum mit einer Asymmetrie des Ge­
sichtes verbunden, der sog. seitlichen Halsgrube : Die Schulter paßt in eine vor 
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dem KicfN·winkel liegende Eindcllung hinein. Auch gleichartige Veränderungen 
anderer Halsmuskeln können sich gleichzeitig finden, dazu angeborene Skoliosen 
der Hals- und Brustwirbelsäule. Im Laufe der Monate deformiert sich auch der 
Schädel durch das ständige Liegen auf der einen Seite. Die Differentialdiagnose 
ist zu stellen gegen die KLIPPEL-FEILsche Krankheit, ein Syndrom von Kurzhals 
durch Mißbildungen der Wirbelsäule. Der schwere bleibende Schiefhals muß, 
obzwar Spontanhesserungen vorkommen, behandelt werden. Der in Rückenlage 
freischwebende Kopf wird täglich einige Minuten lang nach beiden Seiten ge­
dreht und gebeugt, auch nach vorne und hinten. Sobald das Kind gehen und eine 
Gipsstütze mühelos tragen kann, wird der kranke Muskel durchtrennt, so daß 
er sich um die die Lücke ausfüllende Narbe verlängert. Über die Facialis­
lähmung bei angeborenem Schiefhals s. unten. Der sog. okuläre Schiefhals in­
folge von Schielen kommt naturgemäß beim Neugeborenen noch nicht vor. 

C. Während der GebUI·t erworbene Kt·ankheiten. 
Durch schwere Geburt, besonders durch Sturzgeburt, können Schädelbrüche 

entstehen, die oft symptomlos verlaufen, aber auch zum Tode führen. Diagnose 
durchRöntgen,Hirndruck­
mcssung und Augenspie­
geln. Wegen der forensi­
schen Bedeutung dieser 
~chädelbrüche sei auf die 
Lehrbücher der gericht­
lichen Medizin verwiesen. 

SonstigeKnochenbrüche 
durch die Geburt (Schlüs­
selbein, Oberarm, Ober­
schenkel) und Epiphysen­
lösungen sind chirurgisch­
orthopädisch zu versorgen. 
Wegen der Fähigkeit des 
Säuglings, auch starke Yer­
s('hiebungen der Bruch­
enden mit der Resorption 
des Callus durch Umbau 
der Knochenstruktur ohne 
Verkürzungen vollständig 

Abb. 5. Cephalhämatom. (Univ.-Kinderklinik, Halle a. S.) 

wieder auszugleichen, ist die Prognose der Knochenbrüche gut, die der Epi­
physenlösungen ist ungewisser. Endgültige Diagnose durch das Röntgenbild. 

Das Caput succedaneum ist als Unterdruck- bzw. Ansaugungsbewegung der 
subcu~an(m Gewebs- und Zwischengewebsflüssigkeit physiologisch. Es erreicht 
in der Geburt sein Maximum und betrifft den jeweils vorliegenden Teil (Schädel, 
Gesicht, Gesäßgegend). Es fühlt sich teigig an, fluktuiert nicht und ist nicht 
an dem Verlauf der Schädelnähte gebunden, sondern überschreitet die Grenzen 
der platten Schädelknochen. Daher ist von ihm mühelos das Cephalhämatom 
zu unterscheiden. Es handelt sich um einen Bluterguß unter dem äußeren, 
ausnahmsweise auch dem inneren Perioste der platten Schädelknochen, ent­
standen durch die Zerreißung von Blutgefäßen, besonders durch tangentiale 
Verschiebungen der Knochenhaut bei Hin- und Hergehen des Kopfes während 
der Wehen, verstärkt durch die oben erwähnte vorübergehende hämatische 
und vasculäre Blutungsbereitschaft des Neugeborenen und seinen Mangel an 
Vitamin K. Die Blutungen überdauern die Geburt, so daß die Schwellungen bis 
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zum Ende der I. Lebenswoche zunehmen können. Die Geschwulst fluktuiert 
und überschreitet niemals die Grenzen der platten Schädelknochen, d. h. die 
Nähte. Das Cephalhämatom kommt vor bei etwa 0,5% der Neugeborenen; in 
der Hälfte der Fälle sitzt es auf dem rechten Scheitelbeine, in 16%, besonders 
nach Zangengeburten, doppelseitig auf beiden Scheitelbeinen und in nur l% 
auf 3 Schädelknochen zugleich. Nach einiger Zeit entwickelt sich am Rande 
ein harter Knochenwall und danach kann das abgehobene Periost über die ganze 
Geschwulst hin eine dünne Knochenplatte bilden, die bei Druck elastisch nach 
gibt, wie wenn man einen steifen Hut eindrückt. Allmählich wird das flüssig 
bleibende, nicht gerinnende Blut resorbiert und auch die knöcherne Auftreibung 
verschwindet vollständig, so daß eine Punktion auch großer Ergüsse überflüssig 
und wegen der Gefahr der Infektion und Vereiterung sogar verwerflich ist. Die 
Differentialdiagnose gegen eine Cephalocele ist leicht: diese hat nicht den starken 
Wall am Rande und ist in der Regel auf die Mittellinie beschränkt. Es bildet 
sich keine Knochenplatte an der Oberfläche, die Geschwulst bleibt immer weich 
und fluktuierend, kann pulsieren und verschwindet nicht spontan. 

I. Geburtsverletzungen des peripheren Nervensystems 
sog. Entbindungslähmungen. 

Der Druck der knöchernen Geburtswege oder der Zange auf die Gegend vor 
dem Ohre kann eine periphere Facialislähmung meist aller 3 Äste erzeugen. 
Die Prognose ist gut, wenn nicht eine Blutung im Bereiche des Großhirns oder 
der Hirnbasis, die dann auch andere Symptome macht, die Ursache der Läh­
mung ist. Unsicher ist die Prognose der peripheren Facialislähmung bei ange­
borenem Schiefhalse (s. dort), weil durch den langen intrauterinen Druck irre­
parable Zerstörungen des Nervenstammes eingetreten sein können. Ist eine 
angeborene Facialislähmung vorhanden mit Lähmungen der äußeren Augen­
muskeln, selten des Hypoglossus, des Trigeminus oder des Accessorius, dann 
handelt es sich um einen angeborenen Mangel der betreffenden Kerne (ange­
borene Kernaplasie, Kernmangel, Kernschwund). Ein Trauma ist dabei nicht 
beteiligt, die Lähmungen bleiben bestehen. Bei geburtshilfliehen Eingriffen 
können infolge von Druck der Hand des Arztes, durch Quetschungen oder Blut­
ergüsse, durch Überdehnung und Zerreißung von Nervengewebe im Bereiche des 
Plexus brachialis Paresen und Lähmungen entstehen, am häufigsten die sog. 
obere Plexuslähmung vom Typus DucHENNE-ERB. Durch Schädigung im Be­
reiche der 5. und 6. Cervicalwurzel hängt der Arm schlaff herab, die Schulter 
ist nach vorn und unten gesunken, der Oberarm nach einwärts gerollt und ad­
duziert, der Vorderarm leicht gebeugt und proniert, die Handfläche sieht nach 
rückwärts und auswärts, die Fingerbewegungen sind frei. Betrifft der Schaden 
auch die 4. Cervicalwurzel, so ist der gleichseitige Phrenicus gelähmt, das Zwerch­
fell steht unbeweglich hoch, Dyspnoe kann vorhanden sein. Seltener als die 
obere ist die untere Plexuslähmung vom Typus KLuMPKE durch Läsion der 8. Cer­
vical- und I. .Dorsalwurzel. Gelähmt sind die Unterarmmuskeln und die Beuger 
und Strecker der Finger. Eine gleichzeitige Schädigung des Ramus communicans 
des Sympathicus bewirkt den okulopupillären Symptomenkomplex (Enge der 
Lidspalte und Pupille, Enophtfi"almus). Obere und untere Plexuslähmung 
kommen auch kombiniert vor. 

Prognostisch ist die obere Plexuslähmung viel günstiger als die untere; um 
eine Überdehnung des Deltamuskels und Schrumpfung der Kapsel .des Schulter­
gelenkes zu verhüten, muß der Oberarm in horizontaler Stellung mit recht­
winkelig gebeugtem Unterarme fixiert werden. Dazu frühzeitige Massage, aktive 
Bewegungen, Galvanisation. Falls nach 3 Monaten keine Besserung eintritt, 
muß chirurgische Behandlung (Nervennaht) einsetzen. 



Geburtsverletzungen des Zentralnervensystems. 81 

Die Differentialdiagnose der Plexuslähmungen ist oft schwierig und nur aus 
dem Verlaufe zu stellen. Quetschungen, Überdehnungen, Frakturen können durch 
eine Schmerzschonung Lähmungen vortäuschen. Schwierig kann die Unter­
scheidung von einer Epiphysenlösung sein, zumal dann, wenn der Knochenkern 
des Humeruskopfes noch keinen Röntgenschatten gibt. Über die P ARROTsche 
Pseudoparalyse s. bei der Lues congenita. 

2. Geburtsverletzungen des Zentralnervensystems. 
Jede Geburt (auch die normale Spontangeburt und sogar der Kaiserschnitt 

und die Beckenendlage) trägt die Möglichkeit von Schädigungen bzw. Ver­
letzungen des Schädelinhaltes in sich. Daß Erstgeborene besonders gefährdet 
sind, wurde bei der Besprechung der Frühsterblichkeit erwähnt. Schwere lange 
Geburten bei engem Becken, Zange und Sturzgeburt erhöhen die Gefahren. 
Die Druck- und Unterdruckwirkung- der Teil des Kopfes, der den Muttermund 
passiert hat, steht nur unter Atmosphärendruck, der noch im Uterus befindliche 
unter dem viel höheren Wehendruck-führt zur Blutstauung, die Ernährungs­
störungen bis zur ischämischen N e/rrose im Gehirn zur Folge haben kann. Die 
beim Neugeborenen, besonders bei der Frühgeburt, noch brüchigen Gefäße 
können durch die Überfüllung zum Platzen gebracht werden. Die Deformierung 
des Schädels durch die knöchernen Geburtswege und durch rigide Weichteile 
alter Erstgebärender, die Konfiguration des Kopfes, wenn sich die platten Schädel­
knochen übereinander schieben, kann zu Zerreißungen von Blutgefäßen führen, 
besonders bei Tentoriumrissen; es kommt zur intrakraniellen Blutung kleinsten 
bis größten Ausmaßes, unterstützt durch die schon mehrfach erwähnte vorüber­
gehende hämatische und vaskuläre Blutungsbreitschaft des Neugeborenen und 
seinen Mangel an K-Vitamin. Bei der Sektion der Frühtodesfälle, einschließlich 
der Frühgeborenen, finden sich im Durchschnitte der zahlreichen Statistiken 
in etwa 30% solche Blutungen innerhalb der SchädelkapseL Dem Sitze nach 
unterscheidet man epi- oder extradurale, Falx- und Tentoriumblutungen (supra-, 
infra- und intratentoriale), piale und arachnoidale, intracerebrale und intra­
cerebellare und Schädelbasisblutungen, die sich um die Medulla oblongata und 
sogar das Rückenmark ausdehnen können. Auch isolierte Rückenmarksblutungen 
werden beobachtet. 

Es ist klar, daß solche Nekrobiosen und Blutungen im Gehirnbereiche je 
nach Sitz und Größe alsbald zum Tode führen, spätere cerebrale Schädigungen 
der verschiedensten Art und Stärke be'\\irken und auch ohne erkennbare Folgen 
bleiben können. Beispielweise leitet sich ein Teil der sog. Little-Fälle von dieser 
Ursache her, aber doch nur ein Teil, und dasselbe gilt für andere cerebrale Stö­
rungen. Alles in allem kann man vielleicht sagen, daß Kinder aus pathologischen 
Geburten mit Blutungen späterhin etwa doppelt so häufig neurologische Befunde 
bieten, als .solche ohne Blutungen. Blutungen entstehen auch bei normalem 
Geburtsverlauf, häufiger allerdings bei der Schwergeburt. Die intrakranielle 
Blutung ist also nicht notwendige Voraussetzung für spätere cerebrale Folgen 
der pathologischen Geburt, sie begünstigt sie aber. Man darf nicht vergessen, 
daß auch ererbte oder andere in utero vor der Geburt erworbene Gehirn­
schädigungen dieselben Folgeerscheinungen machen können wie die geburts­
traumatischen. 

Wie diagnostiziert man die intrakraniellen Blutungen ? Betreffen supra­
tentorielle Blutungen die vordere Schädelgrube, ist die große Fontanelle ge­
spannt. Intraventrikuläre Blutungen erzeugen tetanusähnliche Krämpfe. 
Blutungen im Wirbelkanal können Symptome der Querschnittsmyelitis machen. 
Allgemeine Symptome, die einzeln und kombiniert vorkommen, sind ober­
flächliche oder aussetzende Atmung (s. bei der Asphyxie des Neugeborenen), 
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Cyanose, Bewußtseinstrübung, Störungen des Saug- und Schluckaktes, heftiges 
Erbrechen, Gähnen, Muskelschlaffheit, Reflexabschwächung. Neben diesen 
Lähmungserscheinungen können Reizsymptome laufen, wie Reflexsteigerung, 
Muskelrigidität, Tremor, Zuckungen und Krämpfe, Unruhe, cerebrales Auf­
schreien. Auch die Lumbalpunktion kann man zur Diagnose heranziehen. Frei­
lich kann der Liquor völlig normal sein und Blutbeimengungen können durch 
das Anstechen des Plexus chorioideus mit der Lumbalnadel zustande gekommen 
sein. Der Befund von in Phagocyten eingeschlossenen Erythrocyten beweist, 
daß die Blutbeimengung vor der Punktion bestanden hat. Gelber Liquor findet 
sich beim Icterus neonatorum; wenn, quantitativ bestimmt, das Bilirubin des 
Liquors nicht viel niedriger ist als das des Serums, etwa bis l: 5, oder ihm gleich 
oder gar höher, dann darf eine intrakranielle Blutung angenommen werden. 

Die Behandlung kann wesentliches nicht bewirken. Bei gespannter Fon­
tanelle kann die Lumbalpunktion den Druck herabsetzen, Krämpfe werden 
durch Luminalinjektionen (2-3 Teilstriche der 20%-Lösung) bekämpft, Blut­
injektionen und Vitamin K beheben die Blutungsbereitschaft. Asphyktische 
Zustände (s. dort) erfordern Lobelin, Icoral oder Neospiran, Schlucklähmungen 
veranlassen zur Sondenfütterung. 

3. Störungen der Atmung beim Neugeborenen. 
Ein in erster Linie den Geburtshelfer angehendes Ereignis ist das Ausbleiben 

der Atmung im Augenblicke der Geburt, der Scheintod, die Asphyxie, besser 
Anoxyämie genannt. Die schwere Form ist die Asphyxia pallida (blasser Schein­
tod), die leichte die Asphyxia livida. Bei dieser ist der Puls tastbar, bei jener 
nicht und die Herztöne können unhörbar geworden sein. Ungenügende Sauer­
stoffversorgung kann schon intrauterin beginnen; die Auskultation der Herztöne 
ergibt Unregelmäßigkeit, Galopprhythmus, Beschleunigung oder Verlangsamung 
der Schlagfolge. Nabelschnurumschlingung, langdauernde Geburt, vorzeitige 
Placentarlösung, Überdosierung von wehenerzeugenden Mitteln können die 
mechanische Ursache sein. Dabei besteht durch heftige vorzeitige Atem­
bewegungen (schon physiologischerweise macht der Fetus intrauterine Atem­
bewegungen) die Gefahr der Aspiration von Fruchtwasser oder von Vaginal­
schleim mit der Folge der Erstickung. Übergroße Gaben von schmerzlindernden 
Mitteln vor der Geburt können das Atemzentrum des Kindes lähmen, besonders 
Morphium, wenn es später als 2 Stunden vor der Beendigung der Geburt der 
Kreissenden verabfolgt worden ist. Wenn nach vorsichtiger und sorgfältiger 
Entfernung der aspirierten Massen aus der Trachea durch Aussaugen mit dem 
Trachealkatheter - vor Einblasung von Luft durch das Katheter oder von 
Mund zu Mund warnen manche Geburtshelfer, weil schon bei einem Druck, 
der zur Entfaltung der Alveolen nicht genügt, das Lungengewebe beschädigt 
werden kann - die Atmung nicht richtig in Gang kommt, ist an -yerschiedene 
Möglichkeiten zu denken, z. B. an hyperplastischen Thymus oder angeborene, 
besonders substernale Struma, die besonders in Gegenden mit endemischen 
Kropf vorliommt bei Kindern von kropfigen Müttern (Behandlung mit Jod). 

Bleibt das Neugeborene cyanotisch, nachdem es regelmäßig zu atmen be­
gonnen hat, ist ein angeborener Herzfehler (s. S. 602) wahrscheinlich. Andere 
Möglichkeiten für eine bleibende Cyanose sind 4telektasen der Lunge von 
großem Ausmaße durch mangelhafte Entfaltung der Alveolen, oft infolge von 
Verlegung großer Bronchien durch aspirierte Massen. Weiter kommen die sel­
tenen Mißbildungen der Lunge in Betracht (Cystenlunge, Fehlen eines Lappens 
oder einer ganzen Lunge), ferner geburtstraumatische Phrenicuslähmung bei 
Plexuslähmung. Verschwindet die Cyanose in den ersten Lebenstagen von 
selbst, kann, falls andere Symptome fehlen, ein verspäteteT Schluß des Foramen 
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ovale zwischen den Vorhöfen bei normalem Herzen vermutet werden. Wenn alle 
diese Ursachen einer Atemstörung ausgeschlossen worden sind, bleibt die Wahr­
scheinlichkeit einer geburtstraumatischen intrakraniellen bzw. perimedullären 
Blutung (s. S. 81) übrig oder die einer intrauterin entstandenen Hirnanomalie. 
Auch das Cephalhämatom (s. S. 79) zwischen dem inneren Periost und dem 
Schädelknochen kann Asphyxie erzeugen, ebenso Blutungen in die Nebennieren. 

Zustände der Dyspnoe mit Cyanose, die während der Neugeborenenperiode 
entstehen, können von einem einfachen Schnupfen durch grippalen Infekt her­
rühren, weil der Säugling die Mundatmung erst lernen muß. Über den Schnupfen 
bei Lues congenita und Nasendiphtherie s. die betreffenden Kapitel. Der Nachweis 
von Rasselgeräuschen über der Lunge zeigt das Tieferwandern der Infektion 
an mit Bronchitis bzw. Pneumonie oder er ist ein Symptom der Fruchtwasser­
aspiration. 

Schlagartig auftretende Dyspnoe kann auf einem Spontanpneumothorax be­
ruhen, durch geplatzte interstitielle Emphysemblasen oder durch in dem Pleura­
raum durchgebrochene Lungenabscesse bei abszedierender Pneumonie. Der 
dann unausbleibliche Pyopneumothorax hat eine noch schlechtere Prognose als 
die unkomplizierte Pneumonie, während der sterile Spontanpneumothorax über­
standen werden kann. Die asphyktischen Zustände der Frühgeborenen werden 
unten besprochen. 

D. Erkrankungen m den ersten Lebenstagen. 
1. Tetanus neonatorum. 

Der Tetanusbacillus dringt durch die Nabelwunde ein; ebenso wie die an­
deren Nabelinfektionen wird der Tetanus neonatorum glücklicherweise immer 
seltener. Meist handelt es sich um Pfleglinge von Hebammen, die Garten- oder 
Landarbeit treiben und diesen ubiquitären Anaerobier, der besonders in Erde, 
in manchen Gegenden häufiger, in anderen seltener, gefunden wird, mit ihren 
Händen übertragen. Auch nach Sturzgeburten, wo die Nabelschnur mit Erde 
beschmutzt ist, wird der Starrkrampf beobachtet. Die Nabelwunde selbst 
braucht nichts Krankhaftes aufzuweisen. Wie bei der Diphtherie bleibt der 
Erreger am Orte seiner Ansiedlung; sein Toxin, das wirksame Agens, wandert 
in den Nervenscheiden zu den motorischen Zentren des Zentralnervensystems. 
Die Inkubationszeit bewegt sich zwischen 2 und 14 Tagen und auch beim Neu­
geborenen ist die Prognose desto schlechter, je kürzer die Inkubationszeit war. 
Das Krankheitsbild ist grundsätzlich dasselbe wie in späteren Lebensperioden. 
Die Mutter bringt dem Arzte das Kind, weil es nicht mehr trinkt. Es kann die 
Brustwarze nicht mehr fassen, weil es durch den Krampf der Kaumuskeln den 
Mund nicht mehr weit genug öffnen kann. Der Trismus ist also das erste Symptom, 
dann breitet sich die Starre auf die ganze mimische Muskulatur aus, der Ge­
sichtsausdruck ist verkniffen, die Lippen sind rüsselähnlich zusammengepreßt, 
die Augen geschlossen, die Stirne ist gerunzelt (Facies tetanica). Nur selten hat 
es mit diesem gutartigen Kopftetanus sein Bewenden, der Starrkrampf ergreift 
die gesamte Skelet-, Schlund- und Zwerchfellmuskulatur. Mit immer kürzeren 
Pausen der Erschlaffung lösen die kleinsten akustischen und Berührungs­
reize z. B. die Fütterung mit blitzartig den ganzen Körper betreffenden Zuk­
kungen (Stößen) die allgemeine Erstarrung aus. Das Kind liegt dann opistho­
tonisch da, mit an den Rumpf gezogenen Armen, geballten Fäusten und hartem 
Bauche, oft bei extrem hohem Fieber. Die Prognose dieser schweren Formen 
ist schlecht, die der etwa ebenso häufigen leichteren besser. Bis zur endgültigen 
Heilung können Wochen verstreichen. Die Therapie besteht zunächst und beim 
leisesten Verdachte in der intramuskulären und intravenösen Einspritzung von 

6* 
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Tagesdosen von 13000-16000 Einheiten antitoxischen Tetanusserums pro Kilo­
gramm Körpergewicht einige Tage lang. Injektionen um den Nabel herum haben 
keine Vorteile. Da, ebenso wie bei der Diphtherie, das einmal an das Gewebe 
gebundene Toxin nicht mehr entgiftet werden kann, ist die Wirkung des Anti­
toxins nach Ausbruch der Krankheit zweifelhaft. Sturzgeburten mit ver­
schmutztem Nabel hat man also prophylaktisch sofort 1000 Einheiten zu geben. 
Die Todesursachen des Tetanus sind die allgemeine Erschöpfung und die Er­
stickung durch den Krampf der Atemmuskulatur. Der Krampf muß also gelöst 
bzw. verhindert werden, entweder durch eine 10%ige Lösung von Magnesium 
fiulf., 5mal täglich 5 ccm subcutan, wobei man immer wegen der drohenden 
Atemlähmung, das 10%-Calcium Sandoz (20% macht Nekrosen) zur intramus­
kulären Injektion als Antidot bereit halten muß, oder besser, da diese häufigen 

Abb. 6. Tetanus neonatorum. (Univ.-Kindcrklinik, Halle a. S.) 

Einspritzungen das Kind beunruhigen, durch Dauernarkose. Hierzu eignet sich 
mehr als das ebenfalls zu injizierende Lumina! und das unsicherer wirkende 
Chloralhydrat das Avertin; je nach Bedarf bis zu 5-6mal in 24 Stunden, immer, 
sobald wieder Krämpfe zu kommen drohen, gibt man in einer 2,5%-Lösung 
0,1 g pro Kilogramm Körpergewicht bis zur Heilung. Das Kind muß im Einzel­
zimmer völlig ruhig gehalten werden; da es schläft, ist Sondenfütterung not­
wendig. Die Differentialdiagnose kann schwierig sein, da, wie oben erwähnt, 
intraventrikuläre Blutungen ein sehr ähnliches Krankheitsbild erzeugen können . 

2. Erysipel des Neugeborenen. 
Das Erysipel des Neugeborenen, eine Streptokokkeninfektion, geht gleich­

falls von der Nabelwunde, aber auch von jeder anderen, oft fast unmerklichen 
Wunde, auch der Nasenschleimhaut bei Schnupfen, aus. Es kann aussehen 
wie im späteren Alter, es müssen aber auch einseitige umschriebene blaßlivide 
Ödeme besonders auf den Hand- -und Fußrücken, an Wundrose denken lassen. 
Die Neigung zur Bildung großer Ödeme ist besonders stark am Kopfe, an den 
Augenlidern und den Genitalien. Die noch unentwickelte Abwehrfähigkeit der 
Neugeborenen kann zu tiefen Nekrosen, Gangrän, Phlegmonen und septischen 
Prozessen mit Gelenkmetastasen führen. Die Prognose war also bis vor kurzem 
schlecht; eine W~ndlung hat die Therapie mit Prontosil rul!rum gebracht, 3mal 
täglich 1/ 2-l Tablette oder intramuskulär einmal täglich 5 ccm der 5%-Lösung. 
Durch diese Medikation, die praktisch keine Gefahren hat und die alle anderen 
Maßnahmen überflüssig macht, wird die große Mehrheit auch der schweren 
Fälle gerettet. 
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3. Sl'psis des Neugeborenen. 
Wie der Tetanus, ist auch die Sepsis des Neugeborenen durch die verbesserte 

Geburtshygiene und Neugeborenenpflege gegen früher seltener geworden, aber 
keineswegs selten. Die zarte Haut und Schleimhaut sind leicht verletzlich und 
die Schleimhäute sind sogar unverletzt für Bakterien durchlässig, das Gewebe 
ist noch nicht reif zur örtlichen Fixierung und Abwehrreaktion, das retikulo­
endotheliale System zur Bildung von Abwehrkörpern. Mütterliche Schutz­
stoffe gegen diese Infektion werden dem Kinde nicht mitgegeben. Die Erreger 
sind in erster Linie Staphylo- und Streptokokken, seltener andere Eitererreger 
einschließlich der Coli- und Influenzabacillen. Die wichtigste Ursache ist die 
Infektion des mütterlichen Uterus und der Geburtswege. Die Infektionspforte 
ist in erster Linie die Nabelwunde, dazu kommen die Schleimhäute des Ver­
dauungskanals vom Munde und die der Atemwege von der Nase an und selbst­
verständlich Verletzungen der Haut und der Schleimhäute, die unmerklich sein 
können. Oft ist die Neugeborenensepsis also kryptogenetischund das Krankheits­
bild dieser kryptogenitischen Sepsis ist arm an sicheren Symptomen. Sie wird 
eingeleitet von Appetitlosigkeit, das Gewicht nimmt ab, es kommt zum Erbrechen 
und Durchfall, das Kind wird matt und teilnahmslos, die Haut fahlgelb und-meist 
von der Mitte der 2. L"ebenswoche an erscheint ein deutlicher Ikterus mit Bili­
rubin im Harne. Blutungen der Haut, der Harnwege, der Nabelwunde, Blut­
brechen und Blutstühle, Scheidenblutungen sichern dann die Diagnose, Bewußt­
seinsstörungen und Krämpfe können sich hinzugesellen. Die Milz ist nur manch­
mal vergrößert, das Fieber ist nicht hoch, nicht 11septisch", es entwickelt sich 
eine hypochrome Anämie, eine Leukocytose kann fehlen. Im Urin werden Ei­
weiß, Zylinder, Leuko- und auch Erythrocyten selten vermißt. In anderen Fällen 
ist ein Eiterherd als Ausgangspunkt leicht zu finden; auch hier gibt es schleichende 
Verlaufsformen, aber auch stürmische in allen Zwischenstufen. Es bilden sich 
Metastasen in den Lungen, den Nieren (Pyurie), auf der Pleura, den Meningen, 
in Gelenken und Knochen. So leicht die Diagnose dieser Sepsisform ist, die der 
kryptogenetischen ist nur durch Blutkultur eindeutig zu stellen. Die Behandlung 
besteht in der Eröffnung der Abscesse; man versucht Bluttransfusionen und 
gibt Prontosil. Die Prognose ist nur bei der pyämischen Form mit wenigen 
Metastasen an günstiger Stelle nicht ganz schlecht. Gut dagegen sind die Aus­
sichten der Gonokokkensepsis. Von unerkennbarer Eintrittspforte aus (Infektion 
der Nase mit gonokokkenhaitigern Vaginalschleim ?), gelegentlich bei Bindehaut­
und der seltenen in der Geburt erworbenen Scheidenblennorrhoe, kommt es zum 
Empyem eines oder mehrerer Gelenke mit Gonokokken im Eiter. Nach Punktion 
oder Incision erfolgt zumeist Ausheilung mit guter Funktion. Komplizierende 
Meningitis ist selten. Unbedingt wird man nach den Regeln der Gonorrhoe­
behandlung zum Eubasin greifen. 

4. Ernährungsstörungen des Neugeborf'nen. 
Das Neugeborene muß Frauenmilch erhalten. Über die Unterernährung an 

der Brust und die Dyspepsie des Brustkindes, über die Erkennung und Behand­
lung der Hypogalaktie der Mutter, über die Stillhindernisse usw. siehe bei den 
Ernährungsstörungen der Säuglings. 

Jede künstliche Ernährung des Neugeborenen ist gefährlich und die leichteste 
Ernährungsstörung kann sich zu einer tödlichen Erkrankung entwickeln. Darum 
muß unter allen Umständen bei den leisesten Anzeichen einer Störung das künst­
lich ernährte Neugeborene auf Frauenmilch umgesetzt werden. Näheres s. bei 
den Ernährungsstörungen des Säuglings. Zumeist wird sich die schleunigste 
Überführung in eine Klinik, die über Ammen verfügt, nicht umgehen lassen. 
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Das natürlich ernährte Neugeborene ist im Zustand der Euergie, das künstlich 
ernährte gerät in eine H ypoergie und in eine Dysergie: es wird widerstandslos 
gegen Infekte - infektionsbereit, empfänglich für Ernährungsstörungen -
durchfallsbereit und seine Wasserbindung wird schlecht, die Grenzmembranen 
werden abnorm durchlässig, es wird ödembereit. 

Abb. 7. Pemphigoid neonatorum. (Kieler Unlv.·Kinderklinik.) (P) 

Epidemische Durchfälle auf Neugeborenenstationen, wie sie aus Nordamerika in 
den letzten Jahren wiederholt berichtet worden sind, ohne nachweisbare Erreger, 
treten neuerdings auch in Deutschland auf und erhöhen die Sterblichkeit der 
ersten Lebenswochen. 

5. Pemphigoid des Neugeborenen. 
Bisweilen tritt in epidemischer Form, so daß solche Neugeborenen­

stationen sogar geschlossen werden mußten, eine infektiöse Hauterkrankung 
des Neugeborenen auf, der Pemphigus neonatorum (Schälblasen) oder, da 
er nur im Bilde, nicht aber im Wesen und der Prognose mit dem Pem­
phigus vulgaris etwas gemein hat, besser als Pemphigoid des Neugeborenen 
bezeichnet. Es handelt sich um eine Infektion der Haut mit Staphylococcus 
aureus (ganz selten mit Streptokokken). Infolge seiner noch unreifen Gewebs­
abwehr reagiert das Neugeborene durch die Bildung einer kokkengefüllten 
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serösen Blase, während einige Monate später Schweißdrüsenabscesse, die sog. 
Säuglingsfurunkulose und noch später die Impetigo contagiosa die Reaktion 
auf diesen Infekt sein würde (s. Kapitel Hautkrankheiten). Es treten an beliebigen 
Körperstellen linsen- bis haselnuß- bis walnußgroße Blasen mit einem leicht ge­
trübten Inhalte auf; die Basis zeigt nur eine geringe entzündliche Reaktion. 
Die kleinen Blasen haben eine straffe, die großen eine schlaffe Epidermisdecke. 
Sie platzen leicht auf und hinterlassen nässende oder eben eingetrocknete, 

Abb. 8. Dermatitis exfoliativa. (Kieler Univ.·Kinderklinik.) (P) 

mit zarten weißen Hornschichtfetzen mehr oder weniger bedeckte, runde oder 
ovale rote Flächen. Die Erkrankung betrifft gesunde - selbstverständlich ge­
legentlich auch kranke - junge Säuglinge; nur ausnahmsweise kommt es zur 
Entstehung von Phlegmonen und dadurch zu schweren Schädigungen. Das 
demphigoid ist für die zarte Haut der Neugeborenen hochkontagiös ; daher müssen 
Pie in Anstalten gehaltenen Kinder mit Gummihandschuhen gepflegt werden 
und Schwester und Arzt müssen sich vor der Berührung eines anderen Kindes 
sorgfältig die Hände waschen und desinfizieren. Behandlung: Die Blasen werden, 
damit sich die Staphylokokken nicht in die Umgebung verschmieren, sobald 
man sie entdeckt, mit einem Alkoholtupfer abgewischt und der Grund mit 
einer 4-5%-Höllensteinlösung betupft, und, um Argentumflecke auf der Haut 
zu vermeiden, sofort mit einem trockenen Tupfer nachgetupft. Das ganze Haut­
gebiet, auf dem so eröffnete oder spontan geplatzte Blasen vorhanden sind, 
wird bis zur völligen Abheilung mit 1% -Rivanolschüttelmixtur überdeckt. 

6. Dermatitis exfoliativa. 
Die schwere, sehr oft tödliche Form des Pemphigoids ist die Dermatitis ex­

foliativa (RITTER) = Epidermolysis bullosa neonatorum. Auch sie tritt 
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gelegentlich auf Neugeborenenstationen epidemisch auf und verursacht dann ein 
großes Sterben. Naturgemäß kann bei einem Teile der angesteckten Kinder 
auch nur ein Pemphigoid entstehen, da in beiden Fällen der Staphylococcus 
aureus der Erreger ist. Nach dem Aufschit-ßen von vielen kleinen Pemphigoid­
bfäschen rötet sich zuerst im Gesichte um den Mund herum die Haut und dann 
in Schüben am ganzen Körper. Die Epidermis wird durch ein Ödem des Papillar­
körpers auf weite Strecken von der Unterlage aufgehoben derart, daß sie der 
darüber hingleitende Finger in Falten wegschiebt und abhebt (NIKOLSKYsches 
Phänomen), so daß eine feuchte rote Fläche freiliegt. Dasselbe geschieht durch 
die Bewegungen des Kindes, die Hornschicht löst sich in großen Fetzen ab, 
das Kind sieht aus, als sei es schwer verbrüht. Die Einrisse um den Mund herum 
erinnern an luische Rhagaden schlimmsten Ausmaßes. Die Mundschleimhaut 
und die Augenbindehaut sowie der Naseneingang können in gleichartiger Weise 
betroffen sein. Die Letalität war bisher sehr hoch, die Prognose ist besser ge­
worden durch die intravenöse Injektion von Germanin, 0,1-0,2 täglich bis zu 
einer Gesamtmenge von 0,5 g .... Die blutenden Hautstellen werden mit 3% Höllen­
steinlösung leicht geätzt, das ganze Kind wird mit steriler Bolus alba dick ein­
gepudert und in Gaze gehüllt. 

Die Erkrankungen der Schleimhäute, Aphthen, Soor usw. bieten beim 
Neugeborenen keine Besonderheiten, s. Krankheiten der Mundhöhle und der 
Atemwege. 

'i. Ophthalmoblennorrhoea neonatorum gonorrhoica. 
Bei jeder Bindehautentzündung des Neugeborenen muß man, trotz der den 

Hebammen gesetzlich vorgeschriebenen EinträufeJung von 1% -Lösung von 
Argentum nitricum oder aceticum unmittelbar nach der Geburt, an eine Gono­
kokkeninfektion denken, die Ophthalmoblenorrhoea neonatorum gonorrhoica. 
Der Nachweis der Erreger im mit Methylenblau gefärbten Ausstriche ergänzt 
durch ein Grampräparat, gelingt leicht. Die Ansteckung geschieht meist während 
der Geburt durch den gonokokkeninfizierten mütterlichen Geburtsweg. Selten 
und um so bösartiger ist die intrauterine Infektion durch das Fruchtwasser 
mit vorzeitigem Blasensprunge. Vom 3.-5. Lebenstage an beobachtet man 
zunächst eine serös-blutige Sekretion, die alsbald dickeitrig wird. Die Bindehaut 
ist ödematös (Chemosis), die Lider schwellen dick an, so daß das Auge geschlossen 
bleibt. Die Gefahr liegt in dem drohenden Übergange auf die Hornhaut, der zur 
Perforation und zu Zerstörung des Bulbus führt. Bei einseitigem Beginne muß 
versucht werden, das andere Auge durch einen Uhrglasverband zu schützen. 
Bei der Behandlung, die unendliche Mühe und Sorgfalt erfordert, ist die Mit­
wirkung des Augenarztes unentbehrlich. Zunächst beseitigt man die Chemosis 
durch Aufschläge mit eisgekühltem Wasser, die durch 6 Stunden alle 3 Minuten 
gewechselt werden. Stündlich muß das mit Lidlöffeln geöffnete Auge aus der 
Undine mit warmer I %0 Kaliumpermanganatlösung ausgespült werden, am 
besten mit einer Lösung von 420 aus dem Thermophor vermittels eines Gebläses. 
Einmal täglich wird die Bindehaut des umgestülpten Ober- und Unterlides mit 
2% Argentumlösung mit einem an einem Schraubentamponträger befestigten 
Wattebäuschchen betupft und physiologische Kochsalzlösung nachgespült. V er­
bände sind unzweckmäßig. Wenn der Erfolg auch nicht so sicher ist wie im 
späteren Alter, soll man alle 2-3 Tage 1-5 ccm abgekochte Milch intramuskulär 
injizieren in einer Menge, die hohes Fieber erzeugt. Durch perorale Gaben von 
Eubasin = Sulfapyridin, täglich 0,15 g je Kilogramm Körpergewicht, wird die 
Heilungsdauer auf wenige Tage verkürzt. Über Gonokokkenarthritis s. unter 
Sepsis des Neugeborenen, Gonokokkensepsis. 

Diflerentialdiagnostisch kommen andere unspezifische eitrige Konjunktivitiden 
in Betracht von harmlosem Charakter. Die prophylaktische Argentuminstillation 
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erzeugt bisweilen einen starken Reizkatarrh. Eine Sonderform ist die gleichfalls 
mildere intrauterin erworbene virusbedingte Einschlußblenrwrrhoe mit Ein­
schlüssen (Chlamodyzoen) in den Epithelzellen. 

Übersehen bzw. als Konjunktivitis gedeutet wird oft der Verschluß des Tränen­
nasenkanals; am nasalen Lidwinkel sieht man weiße, schaumige, kleine Auf­
lagerungen und es bleibt - nachdem die Tränensekretion begonnen hat, ein 
Tränensee im Auge stehen und tropft über das Unterlid ab. Die Behandlung 
besteht in Sprengung der Verklebungen mittels einer feinen Sonde durch den 
Augenarzt. 

8. Entzündungen der Speicheldrüsen beim Neugeborenen. 
Beim Neugeborenen beobachtet man bisweilen entzündliche Schwellungen 

der Speicheldrüsen, Sialadadenitis neonatorum. Betroffen ist meist nur eine 
Speicheldrüse; das gewöhnliche ist die Spontanheilung nach einigen Tagen, 
gelegentlich kommt es zur Abscedierung. Im Eiter sind dann Staphylokokken; 
man sieht eine trübe Flüssigkeit aus dem Ausführungsgange bei Druck auf die 
Drüse austreten. Meist glatte Abheilung nach Incision. Die Infektion geschieht 
von der Mundhöhle aus. 

9. Sequestrierende Zahnkeimentzündung. 

Weniger harmlos ist die sequestrierende Zahnkeimentzündung des jungen 
Säuglings. Die Gingiva des Alveolarfortsatzes, in der Mehrzahl des Oberkiefers, 
ist gerötet und geschwollen, es bildet sich eine Abscedierung mit Knochen­
nekrose und Bildung von Sequestern. Auch die fetal angelegten Zahnkeime 
können ausgestoßen werden. Die entstehenden Fisteln führen mit Vorliebe zu 
der Nase hin, aus der man Eiter ausdrücken kann. Manchmal muß man den 
Absceß eröffnen. Die Prognose ist zweifelhaft, es kann eine tödliche Staphylo­
kokkensepsis entstehen und bei gutem Ausgange bleiben Deformierungen der 
betreffenden Kieferseite bestehen. Dem Wesen nach handelt es sich um eine 
Osteomyelitis im Alveolarfortsatze, entstanden entweder von ferngelegenen 
Eiterherden her oder durch eine Infektion der Zahnfleischschleimhaut. Über 
die Osteomyelitis im Kindesalter s. im Kapitel Bewegungsorgane. 

10. Nabelpflege und Nabelerkrankungen. 

Nach der Geburt thrombosieren die Nabelgefäße und verwandeln sich durch 
einwucherndes Bindegewebe in massive Stränge; die Vene wird zum Ligamentum 
teres vom Nabel zur Leberpforte, die Arterien werden zu den Ligamenta vesi­
coumbilicalia lateralia vom Nabel zur Harnblase. Das Ligamentum vesicoum­
bilicale medium ist der obliterierte Urachusgang zur Blase hin. Der Nabel­
schnurrest trocknet zu einem dunkelbraunen harten Gebilde ein, das am 5.-8. 
Lebenstage, manchmal, besonders bei Frühgeburten, später abfällt. Die dann 
entstehende Wunde epithelisiert innerhalb von 2-3 Tagen und der Nabel ist 
trocken. Die Nabelpflege muß daher dafür sorgen, daß diese Austrocknung 
nicht gestört wird und daß der noch feuchte Nabelschnurrest, der ein guter 
Nährboden ist, nicht bakteriell infiziert wird. Es muß also ein luftdurchlässiger 
trockener, steriler Verband angelegt werden, nützlicherweise bestreut mit 
einem keimtötenden Pulver wie Dermatol. Sofort nach der Abnabelung wird 
der Schnurrest in sterilen Mull eingehüllt, steriler Mull darüber gelegt, und 
durch eine elastische Nabelbinde (Idealbinde) 5-6 cm breit, l m lang, be­
festigt. Bis zur völligen Überhäutung der Nabelwunde darf das Kind nicht ge­
badet und auch die Umgebung des Nabels nicht mit Waschwasser benetzt werden. 
Beim Wechsel des Verbandes, wenn er mit Urin befeuchtet ist, wird der den Nabel-
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schnurrest umhüllende Mull nicht entfernt, sondern nur der darüberliegende 
Tupfer und die Binde. Sollte der Schnurrest einen üblen Geruch ausströmen, 
wird er mit einer sterilen Pinzette ohne zu zerren angehoben, das umhüllende 
Mull mit Wasserstoffsuperoxyd aufgeweicht und mit der Pinzette entfernt. 
Ein frischer steriler, mit Dermatol bestreuter, bis zur Mitte eingeschnittener 
Tupfer wird um den Schnurrest, ihn völlig umhüllend, herumgelegt, ein Tupfer 
auf- und die Nabelbinde angelegt. 

11. Störungen der Nabelheilung. 
Die Infektion des Nabelschnurrestes erzeugt seine Gangrän, Sphacelus. Die 

faulige Masse wird mit dem Thermokauter oder dem elektrischen Messer ab­
getrennt und ein steriler Dermatalverband angelegt. Meist geht es gut aus, 
es kann aber auch zu einer tiefer greifenden Infektion und zu Sepsis kommen. 
Wenn nach der Abstoßung des mumifizierten Nabelschnurrestes der Nabel 
nicht alsbald trocken wird, sondern seröses oder eitriges Sekret absondert -
nässender Nabel - is~ stets nach einem Granulom (s. unten) zu suchen. Wird 
es vermißt, wird einmal gelinde mit dem Höllensteinstift geätzt und Zinkpaste 
eingestrichen; dann heilt die Nabelwunde nach l-2 Tagen. 

Eine Urachusfistel, die Kommunikation des Nabels mit der Harnblase durch 
den offen gebliebenen Urachus, erkennt man an dem Abfluß von Urin aus dem 
~abel (Nachweis von Harnsäure). Der aus der Harnröhre kommende Urin 
kann Leukocyten und Bakterien enthalten. Ein etwa vorhandenes Hindernis 
der normalen Harnentleerung (Phimose, epitheliale Verklebungen) wird be­
seitigt, die Fistel geätzt oder ihre Ränder werden angcfrischt und vernäht. Die 
Exstirpation des Urachus ist nur ausnahmsweise notwendig. Nicht selten schließt 
sich eine Urachusfistel alsbald spontan. 

Ein offenes MECKELsches Divertikel, Persistenz des Ductus omphalomesen­
tericus zwischen unterem Dünndarme und Dotterblase, nach der Geburt eine 
Verbindung zwischen Nabel und Dünndarm, erscheint gleichfalls als nässender 
Nabel und führt bisweilen zu verhängnisvollen Verwechslungen mit Nabel­
granulom. Die Diagnose kann aus der Beschaffenheit des Sekretes, das nach 
Geruch und Aussehen als Darminhalt zu erkennen ist, gestellt werden. Falls 
das Divertikel nicht bis zum Darme reicht, imponiert es als Nabelfistel mit 
schleimigem Sekret. In diesem Falle genügt eine Ätzung, um den Verschluß 
herbeizuführen, im ersten Falle ist Entfernung des Divertikels durch Lapa­
rotomie nicht zu umgehen. Über Ileusentstehung durch ein mit dem Nabel 
nicht in Verbindung stehendes MECKELSches Divertikel s. bei mechanischem 
Ileus, Krankheiten der Verdauungsorgane. 

Ein nicht behandelter nässender Nabel kann zum Nabelgeschwür, Ulcus 
umbiculi, führen. Es besteht ein geschwüriger Substanzverlust am Grunde der 
Nabelwunde mit speckigem Belage; die Ränder sind infiltriert und entzündlich 
gerötet. Man macht Verbände mit Alkohol-Glycerin oder mit I% Rivanollösung. 
Bei einem Nabelulcus darf man eine Nabeldiphtherie nicht verkennen, deutlich 
durch einen fibrinösen festhaftenden Belag, Nachweis von Diphtheriebacillen. 
Wegen der drohenden Toxinvergiftung ist sofort antitoxisches Serum zu spritzen 
in der verhältnismäßig hohen Dosis von 3000 I.E. 

Die häufigste Ursache des nässenden Nabels ist das Nabelgranulom, Nabel­
schwamm, Sarkomphalos, Fungus umbiculi. Auf dem Grunde der Nabelwunde 
entwickelt sich Granulationsgewebe, mit erdheerähnlicher Oberfläche, beet­
artig oder als kleines Gewächs, das man sich durch Auseinanderziehen der Nabel­
falten zugänglich macht, oder als sofort sichtbarer, manchmal gestielter, pilz­
förmiger Tumor. Die kleineren Granulome werden mit dem Höllensteinstife 
geätzt, nachdem man sich überzeugt hat, daß es sich nicht um eine vorgewölbte 
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Urachusfistel und nicht um ein prolabiertes MECKELsches Divertikel handelt 
(platte, nicht höckrige Fläche, Urin- oder Darminhaltabgang). Große gestielte 
Granulome werden mit einem sterilen Seidenfaden um knotet und fest abgeschnürt, 
daß sie sogleich abfallen, besser und einfacher, als sie mit der Schere oder der 
Glühschlinge abzutragen. 

Entzündungen des Nabels sind durch die immer bessere Neugeborenenpflege 
selten geworden. Unter Omphalitis, in der schweren Form Nabelphlegmone, 
versteht man eine sich auf die Bauchhaut über die Nabelfalte hinaus erstreckende 
Entzündung bis zur Phlegmonenbildung. Es kann Fieber bestehen, die Bauch­
decken können gespannt und die Bauchatmung kann eingeschränkt sein. Je 
nach der Ausdehnung und dem Grade der Phlegmonenbildung ist der Verlauf 
günstig oder schlecht durch Tieferdringen zum Bauchfell. Behandlung mit 
Alkohol-Glycerinverhänden oder mit trockener Wärme, Spaltung der Phleg­
mone, in schweren Fällen außerdem Bluttransfusionen. 

Entzündungen der Nabelgefäße entstehen durch Infektion der Thromben, be­
sonders der Vene oder der Bindegwebshüllen, besonders der Arterien. Man sieht 
manchmal bei verheilter Nabelwunde unterhalb des Nabels eine entzündliche 
Schwellung. In günstigen Fällen bleiben die Periarteriitis und Thrombarteriitis 
auf den distalen Teil beschränkt oder ein Absceß entwickelt sich gegen die Ober­
fläche hin oder wandert nach dem Leistenkanale hin und bricht dort durch, 
in ungünstigen Fällen kommt es zum Durchbruch in die Bauchhöhle oder zur 
Sepsis durch Ausbreitung auf die Arteria hypogastrica. 

Die Thrombophlebitis umbilicalis hat wegen der Gefahr der Peritonitis oder 
der Sepsis eine besonders ernste Prognose. Sie kann noch viele Wochen nach 
der Geburt auftreten. Die Behandlung dieser Infektionen der Nabelgefäße be­
steht gleichfalls in der Anwendung von Alkohol-Glycerinverhänden oder von 
trockener Wärme. Erkennbare Absceßbildungen sind zu spalten, Bluttrans­
fusionen zu versuchen. 

12. Nabelblutungen 

aus dem noch haftenden Nabelstrange erfolgen aus den Nabelarterien durch 
mangelhafte Thrombenbildung infolge des K-Vitaminmangels des Neugeborenen 
oder entstehen bei ungenügender Lungenentfaltung (Atelektasenbildung) oder 
bei angeborenem Herzfehler durch das unzureichende Absinken des Blutdruckes 
nach der Geburt. Der Nabelschnurrest ist erneut fest abzubinden. Blutungen 
aus den Arterien nach Abfall des Nabelschnurrestes haben dieselben Ursachen; 
die Nabelschnurwunde wird kauterisiert, eventuell umstochen und unterbunden. 
Parenchymatöse Blutungen aus der Nabelwunde sind Ausdruck der unter Um­
ständen ins krankhafte gesteigerten Blutungsbereitschaft des Neugeborenen 
oder einer Sepsis. Bluttransfusionen sind das Mittel der Wahl, unterstützt 
durch intramuskuläre Injektion von Vitamin K. 

13. Angeborene Anomalien des Nabels. 
Die harmloseste ist der Hautnabel, CutisnabeL Ein bauchnaher Teil des Nabel­

schnurrestes mumifiziert nicht, sondern bleibt erhalten und überhäutet sich. 
Statt eines trichterförmigen Nabels entsteht ein solider Bindegewebsstumpf. 
Falls er sich nicht zurückbildet, bedeutet er einen Schönheitsfehler. Er ist nicht 
zu verwechseln mit dem bei Säuglingen so sehr häufigen Nabelbruch, der am 
tastbaren Bruchringe, an der Aufblähung der Vorwölbung, besonders beim 
Schreien, und seiner leichten Reponierbarkeit nicht zu verkennen ist. Durch 
einen durch Monate zu tragenden Heftpflasterverband ist er leicht auszuheilen: 
man reponiert den Bruch und fixiert ihn durch ein über eine längs oder quer 
erzeugte Hautfalte gespanntes breites Pflaster von etwa 10 cm Länge. Das 
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Kind wird gebadet wie sonst, sobald das Pflaster sich ablöst, wird es nach 
Reinigung der Haut mit Benzin erneuert. Auch stark entwickelte Nabelfalten 
können dem Unkundigen einen Nabelbruch vortäuschen. 

Wenn die Amnionscheide des Nabels bis zu Talergröße sich um die Ansatz­
stelle am Bauche ringförmig fortsetzt, spricht man von einem Amnionnabel. 
Der Defekt der Bauchhaut schließt sich, nachdem auch der Amnionnabel mu­
mifiziert und abgestoßen ist, zuerst durch G~jtnulationsgewebe, dann durch 
Überhäutung. Es ist also nur der übliche trockene sterile Nabelverband anzu­
legen. 

Der Nabelschnurbruch, der die Größe des Kinderkopfes erreichen kann, ist 
eine Hemmungsmißbildung, ein Persistieren der bis zum Ende des 2. Fetal­
monats physiologischen Eventration der Bauchorgane. Unter dem Amnion, 
einer dünnen Schicht von WHARTONschen Sulze und dem Peritoneum sieht man 
je nachdem Darmschlingen, Magen, Leber, Milz und sogar einmal das pulsierende 
Herz. Größere Brüche müssen sofort vernäht werden, bei kleinen können unter 
einem sterilen Dermatolverband die Eingeweide spontan zurücktreten und die 
Überhäutung eintreten. Die Sofortoperation ist auch hier der sichere Weg. 

E. Das Frühgeborene. 
Das Wort Frühgeborenes ist keine ganz glückliche Bezeichnung für die 

damit gemeinten Kinder. Zwar war bei der Mehrzahl von ihnen die Dauer der 
Schwangerschaft verkürzt, aber doch nicht bei allen, z. B. nicht bei vielen 
Zwillingen, die unter diesen Begriff fallen, und umgekehrt gibt es genug Kinder, 
die nach einer verkürzten Schwangerschaftsdauer völlig ausgetragen zur Welt 
kommen. Darum hat man sich angewöhnt, einfach alle Neugeborenen unter 
2500 g als Frühgeburten zu bezeichnen. Aber auch das ist nicht einwandfrei, 
weil im ganzen Kinder unter 2500 g Geburtsgewicht bessere Lebensaussichten 
haben, wenn sie nach einer normalen Schwangerschaftsdauer geboren sind als 
solche gleichen Gewichts mit verkürzter Tragzeit. Es ist das Geburtsgewicht, 
noch aus einem anderen Grunde kein allgemein gültiger Anhalt für die Aussichten 
der Lebenserhaltung, sondern es kommt auf die Schädigungen der Mutter an, 
die zu der Frühgeburt geführt haben, ob Schwangerschaftstoxine oder sogar 
Krankheitserreger (z. B. der Syphilis) auf das Kind übergegangen sind. Das 
Wesentliche ist also nicht die Frühgeburt, die unternormale Schwangerschafts­
dauer, sondern die Unreife dieser Kinder, in anatomischer und noch mehr in 
organfunktioneller Beziehung, eine Unreife, die sie lebensschwach macht. So 
wäre es besser, statt von Frühgeborenen von Unreifen oder von Lebensschwachen 
zu sprechen. 

In höchstens der Hälfte der Fälle ist eine Ursache der Frühgeburt zu 
finden. Es kommen ätiologisch in Betracht soziale und milieubedingte Faktoren 
wie körperliche Überanstrengungen, Mangel an Pflege und Ruhe, schlechte Er­
nährung, schwere seelische Erschütterungen, weiter die Zwillings- und Drillings­
schwangerschaft, dann Schwangerschaftstoxikosen und akute Infektions­
krankheiten, Erkrankungen und Anomalien der Geburtswege, auch funktioneller 
Art, wie bei der habituellen Frühgeburt mancher Mütter und endlich Unglücks­
fälle. In Kropfgegenden haben bis zu 15% der Mütter von Unreifen Strumen 
oder Anzeichen einer Hyperthyreose. Schließlich soll man, so selten auch ein 
positives Resultat sich ergibt, grundsätzlich Seroreaktionen auf Lues (s. im 
Abschnitt Syphilis) anstellen. 

Die anatomischen Zeichen der Unreife, die nicht alle obligat sind, sind diese: 
Länge unter 49 cm und Gewicht unter 2500 g, graziler Körperbau, großer Schädel 
(der in späteren Monaten nicht mit einem Hydrocephalus verwechselt werden 
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darf, der sog. JYiegacephalus), dabei zarte und doch grei:scnhafte Gesichtszüge, 
ein Exophthalmus, oft eine große Zunge, sehr mangelhaft entwickeltes sub­
cutanes Fettpolster, starke Lanugobehaarung, mangelhafte Entwicklung des 
Ohrmuschelknorpels, zu kurze, die Kuppen nicht erreichende Zehen- (seltener 
Finger-)nägel, bei Mädchen die großen überragenden kleine Schamlippen, bei 
Knaben ein unvollständiger Descensus der Hoden, offene Bruchpforten, das 
Ausbleiben der Brustdrüsenschwellung. Zeichen der organfunktianellen Unreife 
sind die mangehafte und unregelmäßige Atmung bis zu apnoischen Anfällen, 

Abb. 9. Frühgeburtenfacies. (Kiclcr Univ.-Klnderklinik.) (P) 

die mangelhafte Regulierungsfähigkeit der Körperwärme, eine Saug- und sogar 
Schluckschwäche, Hypotonie der Skeletmuskulatur, Bewegungen mit besonders 
ausgeprägter Athetose, Schlafsucht, besondere Brüchigkeit und Durchlässigkeit 
der Gefäße mit Blutungs- und Ödembereitschaft. besonders schwerer und lang­
dauernder Icterus neonatorum, verspäteter Abfall des Nabelschnurrestes, 
Durchfallsbereitschaft bl'.'i unnatürlicher Ernährung und, ganz besonders wichtig, 
die mangelhafte Entwicklung der Abwehrmaßnahmen des Körpers gegen In­
fektionen, schließlich die Neigung zu Anämie und hohe und frühe Rachitis­
bereitschaft. 

Die Unreife der Wärmeregulierung, bedingt durch die Unreife des Wärme­
zentrums, das geringe Fettpolster und die relativ große Körperoberfläche er­
fordert größte Sorgfalt der Wärmehaltung, die im Augenblick der Geburt be­
ginnen muß. Das Frühgeborene muß sofort - nicht erst nach der Mutter -
versorgt werden; sein erstes Bad muß warm sein, 39--40°. Danach muß es 
schnellstens warm eingepackt werden, besonders dann, wenn es in ein anderes 
Gebäude gebracht wird, in einem Korb mit Federkissen ausgelegt und bis auf 
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Nase nnd Mund zugedeckt, mit einem Wattehäubchen und mit 3 Wärmekrügen. 
Wo vorhanden, sind besondere Tragkästen für Frühgeburten zu benutzen. 
Die Unreifen sind gegen Unterkühlung besonders empfindlich; wenn auch erst 
Körpertemperaturen unter 26° unmittelbar tödlich wirken, sind geringere Ab­
kühlungen, schon bis 33 und 34° oft verhängnisvoll. Überwunden wird die 
Unterkühlung zunächst durch ein heißes Bad von 40° von genügender Dauer. 
Ebenso leicht wie es unterkühlt wird, erleidet das Unreife Wärmestauungen 
durch äußere Wärme, die allerdings nicht so gefährlich sind; aber bis die Mono­
thermie des Reifen erreicht ist, muß die Körperwärme ständig überwacht werden. 
In den Anstalten hat man besondere Wärmewannen oder elektrisch von unten 
geheizte Betten. Bei zuverlässig gleichmäßiger Zimmertemperatur kommt man 
ebensogut mit Wärmekrügen aus, auch ohne Wattehäubchen und -westen. 

Auch die Atmung bedarf sorgsamster Überwachung. Das Atemzentrum ist 
unreif, die Atmung oberflächlich und es ist immer mit ihrem vollständigen Aus­
setzen zu rechnen, unterbrochen höchstens durch einige schnappende Züge, 
mit zunehmender Cyanose, die schließlich unter Verlangsamung des Pulses in 
eine tödliche Blässe übergehen kann. 

Solche aprwische Anfälle (asphyktische, cyanotische Anfälle) ereignen sich 
besonders im Zusammenhange mit der Nahrungsaufnahme, bis zu 20mal am 
Tage. Zuerst versuche man es mit Beklopfen und Schütteln, eventuell mit 
künstlicher Atmung durch rhythmische Kompression des Thorax mit der aufge­
legten Hand, 30mal pro Minute, dann greift man zur Spritze, Icoral (für Säug­
linge) oder Lobelin 0,3-0,4 ccm oder Coramin 0,3---0,5 ccm = 0,12 g. Peroral 
wirkt Neospiran, 1/ 2-1 Tropfen. Im äußersten Notfalle kann man sich sogar 
zur intrakardialen Injektion von 0,5 ccm Adrenalin entschließen. Die Sauer­
stoffbombewird angeschlossen und bleibt, wenn nötig, durch viele Tage in Be­
trieb, unterbrochen durch Versuche, ob die eigene Atmung allein genügt. Ob­
wohl bei intrakraniellen Blutungen solche Atemstillstände besonders häufig vor­
kommen und beim Unreifen solche Blutungen sich besonders oft finden, darf man 
von diesen Wiederbelebungsversuchen nicht ablassen, ehe der Tod außer Zweifel 
steht. 

Weitere Sorgfalt erfordert die Ernährung. Das Frühgeborene muß frisch 
abgedrückte Frauenmilch haben; die hitzesterilisierte Milch der Frauenmilch­
sammelstellen ist manchen Kindern unzuträglich, so daß man sie mit frischer 
roher vermischen muß. Die geschwächten Unreifen können nicht saugen und 
sogar nicht schlucken, sie müssen mit Sonde gefüttert werden unter größter 
Vorsicht wegen der Aspirationsgefahr, falls die Fütterung mit der Flasche nicht 
möglich ist. Das Unreife läßt man nicht 24 Stunden hungern, sondern beginnt 
schon nach 12 Stunden mit der Nahrungszufuhr, mit einer Tagesmenge, die im 
Verhältnis zum Körpergewicht steht (das Reife trinkt am 1. Fütterungstage 
rund 70 g und täglich 70 g mehr, bis 500 g erreicht sind). Die Zahl der Mahl­
zeiten beträgt 5-7, ganz selten mehr. In den ersten 2-3 Lebenswochen darf 
man nicht auf eine Zunahme rechnen, sondern kann zufrieden sein, daß das Ge­
wicht gehalten wird. Dann setzt eine relativ starke Zunahme ein, so daß mit 
6Monaten das Gewichtverdrei-und vervierfacht und mit 1 Jahr bei nicht Wenigen 
das normale Sollgewicht von 9-10 kg erreicht ist. Eine anfänglich flache Ge­
wichtskurve kommt nicht selten dadurch zustande, daß Ödeme ausgeschwemmt 
werden, die die meisten Unreifen haben. Bleibt auch im 2. Lebensmonate die 
Kurve flach, setzt man der Frauenmilch 1% Plasmon und nötigenfalls noch 
2% Nährzucker zu. Auch ein Zusatz von 1-2% Gelatine soll Gutes leisten. 
Das Prinzip aber der Frühgeborenenernährung ist die Minimalernährung; es 
soll nur soviel erhalten wie es braucht, um befriedigend zuzunehmen. Der Grund­
umsatz ist nicht höher als beim Ausgetragenen und damit auch der Energie-
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quotient nicht. Mindestens bis 3000 g erreicht sind, muß Frauenmilch gegeben 
werden, notfalls mit Beifütterung von Buttermilch, Citronensäure 2/ 3 oder Voll­
milch oder CzERNYscher Buttermehleinbrenne. 

Das Frühgeborene ist wehrlos gegen Infekte jeder Art; es muß mit peinlichster 
Sauberkeit gepflegt und von allen Menschen, die auch nur den leisesten Katarrh 
der Luftwege haben, möglichst überhaupt von jeder Person, die zur Pflege nicht 
notwendig ist, ferngehalten werden; die geringste grippale Ansteckung kann 
über eine Bronchopneumonie zum Tode führen. Die Gefahr der Pneumonie 
droht besonders stark noch im 3. Lebensmonate. Die Mutter oder Schwester, 
falls sie einen Katarrh haben, müssen den Schnupfenschleier anlegen. In Anstalten 
müssen die Frühgeburten in geschlossenen Boxen mit je höchstens 3 Betten 
gehalten werden. Jedes Unreife unter 1800 g gehört in eine solche Anstalt und 
soll dort bleiben, bis es 3000 besser 4000 g wiegt, falls nicht zu Hause Frauen­
milch und zuverlässige Pflege gewährleistet sind. 

Jedes Frühgeborene hat nach einigen Monaten eine Anämie vom hypo­
chromen Typus; als Ursache hat man früher den Eisenmangel der Leber ange­
sehen, deren Depots erst in den letzten Fetalwochen aufgefüllt werden. Neuer­
dings nimmt man als Ausdruck der Unreife einen Mangel des endogenen Faktors 
des Magenss.tftes an, so daß der CASTLEsche Intrinsic-Faktor nicht ausreichend 
gebildet werden kann. Die Frühgeburtenanämie ist nicht bedrohlich und heilt 
spontan; in schweren Fällen beseitigt man sie durch Transfusionen, in leichten 
versucht man es mit Ferroeisen, z. B. 0,1 g Ferrum reductum pro die. 

Das Frühgeborene ist besonders zur Rachitis disponiert, teils wegen seines 
schnellen Wachstums, teils wegen des Fehlens von körpereigenen mitogene­
tischen Ultraviolettstrahlen, infolge der Unreife. Man gibt vom Ende des 
2. Lebensmonats an prophylaktisch täglich 5-7 Tropfen Vigantol. 

Wie sind die Lebensaussichten und das künftige Schicksal der Frühgeborenen 
und lohntalldieser unendliche Aufwand von Kosten und Mühe1 Diese Frage muß 
unbedingt und ohne Vorbehalt bejaht werden. Rund 10% aller Neugeborenen 
sind unreif; einschließlich des ersten Lebenstages sterben rund 50% im ersten 
Lebensjahre, in vielen Statistiken weit weniger, je nach den äußeren Umständen 
und Möglichkeiten der Pflege und Fürsorge. Theoretisch ist es möglich, Kinder 
von 750 g aufzuziehen, praktisch sind die Aussichten unter 1000 g minimal 
und bessern sich erst ab 1200 g. Das macht nach dem heutigen Geburtenstande 
im großdeutschen Reich mit 1,5 Millionen Geburten rund 150000 Frühgeburten 
im Jahre und davon bleiben mindestens 75000, in Wirklichkeit erheblich mehr, 
dem Volksganzen erhalten. Als minderwertig, vom schweren Gehirnkrüppel 
bis zum Schwachsinnigen entpuppen sich, hoch gerechnet, 10% der Überlebenden, 
und bei ihnen ist zum erheblichen Teil die Minderwertigkeit erbbedingt. Die 
Aufzucht der Unreifen ist also berechtigt und notwendig. Spätestens zu Beginn 
des Schulalters haben die gesunden Frühgeburten in allem Wesentlichen den 
Normalstatus erreicht, viele schon früher. 
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Stoffwechsel und Ernährung des gesunden Säuglings. 
Physiologie der Säuglingsernährung. 

Von E. ROMINGER·Kiel. 

Mit 6 Abbildungen. 

A. Stoffwechsel. 
Unter Stoffwechsel versteht man die Austauschvorgänge der Zelle des lebenden 

Organismus mit seiner Umgebung durch Aufnahme gewisser Stoffe als Nahrung 
und durch Ausscheidung der durch Umsetzungen im Zellinnern veränderten 
Stoffe. Assimilation und Dissimilation beruhen auf einer während des Lebens 
nie abreißenden Kette chemischer Umsetzungen, die uns heute nur erst zum 
Teil bekannt sind. Ihre Gesetzmäßigkeiten bilden die Grundlage der Ernährungs­
lehre. Diese Gesetze haben allgemeine Gültigkeit für den menschlichen Orga­
nismus; sie gelten für alle Altersstufen und somit auch für das Säuglingsalter. 

Stoffwechsel und Ernährung des jungen Kindes unterscheiden sich im all. 
gemeinen aber auch von dem des Erwachsenen dadurch, daß hier noch das Wachs­
tum bestritten werden muß und dadurch, daß der Gesamtstoffwechsel des wach­
senden Organismus bedeutend lebhafter ist. Es ist aber nicht so, daß der Stoff­
wechsel, mithin der Grundumsatz, auf die Oberfläche bezogen gleich nach der 
Geburt am größten ist und mit dem Lebensalter abfällt entsprechend der ab­
nehmenden Wachstumsgeschwindigkeit, sondern nach der Geburt ist er die 
ersten Tage sehr niedrig, steigt danach bis zum Ende des ersten Jahres steil an, 
um dann langsam bis zum 10. Jahre auf Erwachsenenwerte abzufallen. Zur 
Deutung dieser schwer verständlichen Tatsache gibt es eine geistvolle Hypo­
these. 

Der niedrige Umsatz der ersten Tage erklärt sich zwanglos aus der mangelnden 
Anpassung an das extrauterine Leben, der rasche Anstieg soll auf die nicht nur 
absolute, sondern sogar relative Zunahme der Muskelmasse und das "Training" 
der Muskulatur, das nach sportphysiologischen Untersuchungen den Grund­
umsatz erhöht, zurückzuführen sein und das nachherige Zurückgehen auf die 
allmähliche Umwandlung des aktiven Protoplasmas großenteils in inaktives, sog. 
Paraplasma. Um diesen Besonderheiten zu entsprechen, muß die auf die Körper­
gewichtseinheit berechnete Nahrungsmenge verhältnismäßig groß sein, und sie 
muß vollständig oder suffizient sein. Sie muß also einen bestimmten Mindest­
gehalt an Eiweiß, Kohlehydraten, Mineralsalzen, Wasser und Vitaminen auf­
weisen und muß, um eine gesunde Widerstandsfähigkeit gegenüber bestimmten 
Schädigungen zu erhalten, auch eine gewisse Menge von Fett und Lipoiden 
enthalten. 

Wie der Erwachsene verwendet auch das junge Kind die mit der Nahrung 
aufgenommene potentielle Energie zu folgenden drei Zwecken. 

1. Zur Erhaltung der Körperwärme. 
2. Zur Bestreitung der täglichen Arbeitsleistung, die beim Säugling zur Haupt­

sache in lebhafter Muskeltätigkeit (Geschrei, Verdauungsarbeit, Herzarbeit usw.) 
besteht. 
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3. Zum Ersatz der in Verlust geratenen Stoffe durch Verschleiß und Aus­
scheidungen. 

Hinzu kommt nun als Besonderheit 4. die Bestreitung des Wachstums. 
Seit RuBNERs grundlegenden Untersuchungen der Gesetze des Energie­

verbrauches wissen wir, daß das Gesetz von der Erhaltung der Energie auch 
für den menschlichen Körper Geltung besitzt. Den Nahrungsbedarf können wir 
deshalb wie bei einer Kraftmaschine nach Wärmeeinheiten berechnen, wobei 
als Maß die Kilogramm-Calorie gilt. Die auf verschiedene Weise angestellten 
Ermittlungen haben nun recht gut übereinstimmend folgende Zahlen ergeben: 

I. Grundumsatz . . . . . . . . . . . 
2. Muskelarbeit . . . . . . . . . . . 
3. Verlust in den Ausscheidungen . . . 
4. Spez.-dynamische Nahrungswirkung . 
5. Wachstum . 

Gesamtkalorien . . . . . 

Säugling 
während der ersten 

Lebensmonate 

55 Ca!. pro kg 
10 
10 " 
10 " 
25 " 

IIO Ca!. pro kg 

Säugling 
gegen Ende der 

Säuglingszeit 

50 Ca!. pro kg 
10 " 
10 " 
10 " 
15 " 

95 Cal. pro kg 

Diese Zahlen geben natürlich nur einen Durchschnittswert an. Besonders 
lebhafte, aber auch untergewichtige Säuglinge in dürftigem Ernährungszustand 
haben einen bedeutend höheren Energiebedarf. Das erste leuchtet ohne weiteres 
ein; was das letztere angeht, so ist der Ernährungszustand insofern von Bedeu­
tung, als ein gutes Fettpolster selbst zur Bestanderhaltung wenig Energie ver­
braucht, seinerseits aber als schlechter Wärmeleiter vor Abstrahlungsverlusten 
schützt. Um bei der Nahrungsbedarfberechnung also einigermaßen richtige 
Werte zu erhalten, müssen wir so vorgehen, daß wir einem wohlgenährten 
Säugling, der tatsächlich mit verhältnismäßig wenig auskommt, im allgemeinen 
nicht mehr Calorien zubilligen, als einem normalen Kind seinesAlters zukommen. 
Bei einem mageren, untergewichtigen Kind dagegen dürfen wir nicht die seinem 
Istgewicht, sondern müssen die auf sein Alters-Sollgewichtberechnete Nahrungs­
menge geben. Ausgangspunkt ist in jedem Fall das Geburtsgewicht. 

Einen groben Anhaltspunkt geben folgende leicht zu merkende Zahlen: 
Im I. Lebensmonat braucht ein Säugling etwa 500 Calorien täglich 

2. 600 
4. iOO 
6. 800 
9. 900 

12. " 1000 

Wenn man die GröQe des Calorienbedarfs beim Säugling richtig einschätzen 
will, dann ist es zweckmäßig, sich wohl folgende Vergleichzahlen vor Augen 
zu halten: 

Ein Säugling braucht pro kg Körpergewicht 
, , Kleinkind 
" Schulkind ,, 
" Erwachsener " 

110 Calorien 
i5 

65-50 
35 

Die Stoffwechselleistung ist somit beim Säugling etwa dreimal größer als 
beim Erwachsenen. Selbstverständlich ist auch die Arbeit des Verdauungs­
apparates entsprechend groß, und man kann sagen, er ist dadurch belastet bis 
an die Grenze der Leistungsfähigkeit. Von Vorteil für die Durchführung dieses 
lebhaften Gesamtstoffwechsels ist die verhältnismäßig große Darmlänge, die 
Größe der Leber als wichtige Stoffwechseldrüse (etwa 4,4% des Körpergewichts 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. i 
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beim Säugling, 2,4% beim Erwachsenen), der Wasserreichtum und schließlich 
der Umstand, daß vom Säuglingsorganismus nicht wie vom Erwachsenen 
Arbeitsleistung vollbracht werden muß. 

Wir wissen heute, daß es keineswegs gleichgültig ist, in welcher Form der 
Calorienbedarf gedeckt wird. Auch beim jungen Kind können sich nur bis zu 
einem gewissen Grade die Hauptnährstoffe gegenseitig als Calorienspender ver­
treten: isodynam sind 100 g Fett = 211 g Eiweiß = 234 g Kohlehydrate. Außer­
halb dieser Vertretfiarkeit müssen aber in jeder Nahrung des Säuglings von den 
Hauptnährstoffen und Minimumsubstanzen gewisse Mengen stets angeboten 
werden. Der Sti.ugling braucht: 

Eiweiß pro kg Körpergewicht etwa. 1,8 g 
Kohlehydrate pro kg Körpergewicht 12,0 g 
Fett pro kg Körpergewicht . . . . 7,0 g 

dabei muß das angebotene Eiweiß biologisch hochwertig sein, d. h. es muß be­
stimmte Aminosäuren enthalten und in der Nahrung müssen bestimmte Salze 
und Vitamine enthalten sein. 

Im allgemeinen werden beim Säugling von 100 Calorien 50% in Fett, 40% 
in Kohlehydraten und 10% in Eiweiß gedeckt. Wir treiben heute keineswegs 
mehr eine rein quantitative Ernährung, sondern außerdem eine qualitative. 
Der junge wachsende Organismus erweist sich als besonders abhängig von der 
Qualität der Nahrung. 

Neuerdings hat man für den Erwachsenen Kostpläne vom qualitativen Ge­
sichtspunkt aus aufzustellen versucht. Besonders amerikanische Autoren unter­
scheiden in der Nahrung die "Schutzstoffe" von den Energieträgern. Energie­
träger sind Fett, Kohlehydrat und zum Teil das Eiweiß. Diese "Heizstoffe" 
können sich gegenseitig weitgehend vertreten. Ihre Menge wird bei der Auf­
stellung eines Kostplanes bestimmt von der Arbeitsleistung, die der zu Ernäh­
rende vollbringt. Anders bei den "Schutzstoffen". Sie bestehen aus den Vita­
minen, Salzen, Lipoiden, dem Wasser und demjenigen Eiweiß, das zur Erhaltung 
der Körpersubstanz notwendig ist. Die Menge der Schutzstoffe, so wird ange­
nommen, ist für alle Normalpersonen gleich groß. Sie braucht also nicht von 
Fall zu Fall verschieden heinessen zu werden. Zweifellos hat diese Betrachtungs­
weise namentlich für die Aufstellung von Kostplänen für die Massenernährung 
und bei einer Nahrungsrationierung eine gewisse Berechtigung. Allerdings wird 
man - wenigstens vorläufig - den Einwand erheben müssen, daß leider die 
Größe des Schutzstoffbedarfs auch für die "Normalperson" noch nicht einmal 
annähernd genau bekannt ist; der Bedarf wird vermutlich auch nach Rasse des 
Menschen, aber auch nach Klima und Art der Arbeitsbedingungen, in denen 
der Mensch lebt, schwanken. Im übrigen ist schließlich auch der "Schutz­
stoffgehalt" von einem und demselben Nahrungsmittel an zwei verschiedenen 
Orten, ja, an ein- und demselben oft äußerst verschieden, ein Umstand, der die 
praktische Anwendung von Normalschutzstoffnahrungen sehr schwierig machen 
dürfte. Für den Säugling spielen alle diese Erwägungen keine Rolle, weil er auf 
ein Hauptnahrungsmittel, die Milch, angewiesen ist, die zugleich Energie- und 
Schutzstoffträger für ihn ist. 

Im folgenden wird nun auf die Rolle der einzelnen Nährstoffe im Stoff­
wechsel des Säuglings eingegangen. 

1. Eiweißstoffwechsel. 

Den für die Unterhaltung aller Lebensvorgänge und für das Wachstum 
nötigen Amino-Stickstoff nimmt der Säugling mit dem Milcheiweiß auf. Ent­
sprechend seinem lebhafteren Gesamtstoffwechsel und seinem Wachstum ist 



Eiweißstoffwechsel. 99 

der Eiweißbedarf des jungen, rasch wachsenden Kindes auch größer als der des 
älteren Kindes oder des Erwachsenen. Da der Organismus aus Eiweiß, das be­
stimmte Aminosäuren nicht enthält, kein Körpereiweiß aufbauen kann, wird 
der tägliche Eiweißbedarf in hohem Maße von der Qualität des angebotenen 
Eiweißes bestimmt. Ganz allgemein kann man sagen, daß Eiweiß, das in seiner 
Struktur dem Körpereiweiß ähnelt, für den wachsenden Organismus hochwertiger 
ist, als ein ihm ferner stehendes. 
· Da nun die Frauenmilch als sog. Albuminmilch ein dem Körpereiweiß be­

sonders gut ents-prechendes Eiweiß enthält, während die Kuhmilch als sog. 
Caseinmilch ein nicht voll entsprechendes Eiweiß besitzt, benötigt das Brust­
kind zum Gewebeanwuchs weniger Eiweiß als das Flaschenkind. Pro kg Körper­
gewicht nimmt das Brustkind 2-2,5 g das Flaschenkind 3,0---4,0 g pro Tag 
bei einer normalen Nahrung (1/10 des Körpergewichts an Kuhmilch!) auf. Das 
Brustkind gedeiht aber auch noch bei 1,8 g Eiweiß. Es ließ sich nun zeigen, 
daß 2/r. dieser Menge zum Ansatz verwendet werden. 

Erhält der Säugling ein reiches Eiweißangebot, dann wird über das Wachs­
tum hinaus stets Stickstoff als Reserveeiweiß gespeichert. Im Gegensatz zum 
Erwachsenen hat der Säugling nämlich eine dauernd positiveN -Bilanz, und zwar 
werden vom Flaschenkind 60% und vom Brustkind sogar 80% des zugeführten 
Stickstoffes retiniert. Da nun das Eiweiß eine beträchtliche spezifisch-dynami­
sche Wirkung entfaltet und das bei Kuhmilchfütterung im Übermaß aufge­
nommene Eiweiß auch verbrannt wird, kann man den höheren Calorienbedarf 
des Flaschenkindes wohl mit Recht auf den höheren Eiweißumsatz zurück­
führen. Es ist jedenfalls erwiesen, daß jede Ernährung mit Kuhmilch die Ver­
d!J.uungs- und Stoffwechselarbeit im Vergleich zur Frauenmilch erhöht. Ein 
mäßig erhöhtes Eiweißangebot wird vom gesunden Säugling ohne Schaden 
vertragen; bei bestimmten dyspeptischen Zuständen kann jedoch schon ein ge­
ringes Überangebot- namentlich bei Mangel an Kohlehydraten- zu ernster 
Schädigung führen (Toxikose!). 

Ein hohes Überangebot von Eiweiß verursacht gelegentlich Verdauungs­
störungen, namentlich aber macht es Verstopfung und Gewichtsabnahme. Die 
D_!l.rmsaftsekretion wird vermehrt und es kommt zu alkalisch reagierenden 
fauligen Stühlen. 

Ein Mangel an Eiweiß hat Wachstumsstillstand, Anämie und in besonderen 
Fällen Hungerödem zur Folge. 

Eine Resorption von unvollständig abgebautem Nahrungseiweiß aus dem 
Darm kommt bei Neugeborenen und vielleicht bei bestimmten Ernährungs­
störungen vor und kann zu anaphylaktischen Erscheinungen führen. 

2. Fettstoffwechsel. 
Fett ist nicht nur als hochwertiger Calorienspender für den Säugling wichtig, 

sondern auch als Vitamin- und Lipoidträger. Es hat auch für die Aufrechter­
haltung einer hohen Infektresistenz und einer festen Wasserbindung Bedeutung. 

Die Verwertung des Fettes als Heizstoff hängt von verschiedenen Umständen 
ab. Bei reichlichem Angebot von K. H. und Eiweiß wird nur ein kleiner Teil 
des zugeführten Fettes verbrannt, der andere wandert in die Fettdepots. _ Im 
Hungerzustand dagegen wird von dem wachsenden Organismus verhältnismäßig 
mehr Fett verbrannt als K. H. und Eiweiß. Infolgedessen hängt der Fettauf­
brauch vom Ernährungszustand des Kindes ab. Bei ungenügendem K. H.-Ange­
bot kann, da zur Verbrennung von einem Molekül Fett zwei Moleküle Trauben­
zucker nötig Sind, die Fettverbrennung nicht vollständig zu Ende geführt werden, 
und es bleiben Ketonkörper übrig, die zur Azidose führen können. Ein über­
reichliches Fettangebot hat keine Azidosewirkung, solange K. H. oder Eiweiß, 

7* 
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das in K. H. verwandelt werden kann, in genügender Menge zugleich angeboten 
wird. In solchen Fällen wird nicht alles aufgenommene Fett bei der Verdauung ge­
spalten und resorbiert und es erscheinen oft 5-10% davon teils in Form von Fett­
säuren, Fettseifen und teils als Neutralfett. Schon 2 Stunden nach der Fett­
aufnahme entsteht durch den Einstrom des emulgierten Fettes aus dem Brust­
lymphgang eine beträchtliche Verdauungslipämie, die 7-8 Stunden andauert. 

Die hauptsächliche Fettquelle für den Säugling ist die Milch, deren Fett­
gehalt im großen und ganzen bei Frauenmilch und Kuhmilch etwa gleich groB 
ist, nämlich 3,5-4%. Die Fettzusammensetzung der beiden Milchen ist ver­
schieden. Die Kuhmilch enthält bedeutend mehr Ester der niederen Fett­
säuren und zwar der Buttersäure, der Capryl- und Capronsäure u. a., die im Ver­
dauungskanal unter lJmständen namentlich in Anwesenheit von reichlich 
gärungsfähigem Substrat Reizwirkungen auf die Darmschleimhaut ausüben 
können. Sie enthält weiter verhältnismäßig große Mengen von Palmitin- und 
Stearinsäure gegenüber der Frauenmilch, die besonders reich an Ölsäuren ist. 
Schließlich ist das Kuhmilchfett viel gröber emulgiert als das Frauenmilchfett. 

Fett kann durch hohe K. H.- und entsprechende Eiweißmengen weitgehend 
ersetzt werden. Den Beweis dafür bieten viele Frühgeburten und solche Säug­
linge, die mit einer nahezu fettfreien Nahrung, z. B. mit Buttermilch, störungs­
frei aufgezogen werden können. Andrerseits deckt der Brustsäugling seinen 
Calorienbedarf zur Hälfte mit Fett. Ein solches Kind nimmt z. B. bei einem 
Körpergewicht von 5 kg am Tag 30 g Fett zu sich, das sind Mengen, die I;J.ahezu 
für einen Erwachsenen ausreichen. Das Brustkind erhält pro Tag und kg Körper­
gewicht etwa 5-6 g Fett, das Flaschenkind bei Ernährung mit den üblichen 
Milchmischungen, die mit K. H. angereichert sind, nur 2-3 g. Im allgemeinen 
ist die Fettverträglichkeit des gesunden Säuglings eine recht gute, allerdings er­
weist sie sich auch schon bei geringen Störungen als besonders rasch beeinträchtigt. 
Eine künstliche Säuglingsnahrung sollte) um Mangelschäden (s. S. 221) sicher 
zu vermeiden, einen Fettgehalt von 1,5% für alle Dauernahrungen aufweisen. 

Reichliches Fettangebot in der Nahrung bei zugleich verhältnismäßig 
hohem Eiweißgehalt und wenig K. H. hat beim Säugling Fettseifenstuhl­
bildung und Verstopfung zur Folge. Hohe Fettgaben bei reichlich K. H. und 
wenig Eiweiß führen oft zu Durchfällen und sogar zu intestinalen Toxikosen. 
Besonders gefährlich sind fettreiche Nahrungen bei Rekonvaleszenten von akuten 
Ernährungsstörungen. Andrerseits gedeihen manche chronisch ernährungs­
gestörte Kinder solange nicht, bis sie -natürlich in vorsichtiger Weise -Fett 
zugeführt bekommen. Besonders deutlich sind die Erfolge mit Milchverdünnungen 
der üblichen Art, z. B. mit Halbmilch, die mit 1-2% Fett angereichert wird. 
Die Säuglinge bekommen dann ein pralles Fettpolster, eine rosige Hautfarbe 
und zeigen eine höhere Immunität. Dabei bleiben als Zeichen der festeren 
Wasserbindung auch meist die lebhaften Gewichtsschwankungen aus. 

3. Wasserhaushalt. 
Der Organismus ist umso wasserreicher, je jünger er ist. Die Gewebe junger 

Säugetiere zeigen nicht nur einen höheren Wassergehalt, sondern auch eine größere 
Wasseravidität. Beim Kind läßt sich die hohe Wasseraufnahmefähigkeit durch 
die sog. Quaddelzeit, d. h. die Zeit, in welcher eine mit physiologischer Kochsalz­
lösung gesetzte Hautquaddel verschwindet, erweisen. Bei Säuglingen beträgt 
sie im Mittel 29 Minuten, bei Kleinkindern 34 Minuten, bei Schulkindern schon 
52 Minuten. 

Der Wasserbedarf ist beim jungen Kind im Vergleich zum älteren und Er­
wachsenen besonders groß. Ein junges Brustkind nimmt pro Tag pro kg Körper­
gewicht etwa 150 g auf, der Erwachsene 35-40 g. Man kann also für den Säugling 
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den Wasserbedarf als rund 3mal so groß wie beim Erwachsenen annehmen. 
Diese Zahl, die uns schon einmal beim Calorienbedarf begegnet ist, weist auch 
auf die wichtigste Erklärung dieses Umstandes hin. Der Wasserreichtum ist 
unerläßlich für den lebhaften Stoffwechsel und für die physikalische Wärme­
regulation, die entsprechend der großen Körperoberfläche zu beträchtlichen 
Verdunstungsverlusten führt. Der Säugling hat, berechnet auf sein Gewicht, eine 
etwa 3mal so hohe Wärmeabstrahlung wie der Erwachsene. Die Wärmeabgabe 
geschieht nur in der Hauptsache durch Wasserverdampfung. Im übrigen spricht 
jedenfalls die Perspiratio insensibilis beim Säugling auf jegliche Steigerung der 
Wärmeproduktion schneller und stärker an, als das beim Erwachsenen der Fall ist. 

Von der aufgenommenen großen Wassermenge werden auch beim Säugling 
nur etwa l-2% zurückgehalten, der größte Teil, etwa 50-60%. wird im Harn 
abgegeben, etwa 30-35% durch die Perspiration und 5-10% durch dt>n Kot. 
Unter pathologischen Einflüssen ändern sich diese Zahlen vollkommen. Dir 
Perspiration wird stark gesteigert durch äußere Wärme, aber auch im Fiebt>r: 
bei Brechdurchfall wird alles eingenommene Wasser, ja mt>hr, durch die Stühle 
und durch das Erbrochene abgegeben und bei der bestehenden Atmungsbe­
schleunigung steigt auch noch die Wasserabgabe durch die Lungen beträchtlich. 

Bei dt>m besonders hohen Wasserbedarf des Säuglings tritt ein Unterangebot 
an Wasser viel häufiger auf, und es wirken sich Durstzustände viel rascher und 
bedrohlicher aus, als beim älteren Kind oder beim Erwachsenen. Ein Beispiel 
dafür ist die Exsikkose beim schweren Brechdurchfall. Es ergibt sich hieraus die 
Folgerung, sorgfältig auf ein genügend hohes Wasserangebot unter gesunden 
und kranken Verhältnissen zu achten. Einen einigermaßen brauchbaren Anhalt 
hier ist die Körpergewichtskurve zum mindesten insofern, als ungenügendes 
Wasserangebot oder Wasserverlust niemals vereinbar ist mit einem regelrecht. 
langsam ansteigenden Körpergewicht. Ein Auf und Ab der Gewichtskurve bei 
gleichbleibender, dem Alter entsprechender Ernährung ist Ausdruck einer losen 
Wasserbindung. 

Man unterscheidet eine konstitutionelle Neigung zur losen Wasserbindung 
(sog. hydropische Konstitution) von einer vorübergehenden Hydrolabilität. 
Bei der ersteren nimmt man eine besonders wasserreiche Gewebebeschaffenheit 
an, bei der letzteren eine mangelnde Festigkeit der intrazellulären Wasserbindung. 
Man unterschied früher hydropigene Nährstoffe, also solche, die eine Wasser­
anreicherung des Organismus herbeiführen, von anhydropigenen. Zu den ersteren 
rechnete man bestimmte Salze und K. H., zu den letzteren die Fette. Eiweiß 
sollte eine Mittelstellung einnehmen, insofern es seiner spezifisch dynamischen 
Wirkung wegen zu einem hohen Wasserbedarf führt, während·es in Verbindung 
mit Fett keine Wasserretention zur Folge hat. Nach den neueren Forschungen 
über die Wirkung bestimmter Hormone und Vitamine und namentlich über die 
nervöse Regulation des Wasserhaushaltes liegen die Verhältnisse viel verwickelter. 
als ursprünglich angenommen wurde. Im allgemeinen darf man sich nicht vor­
stellen, daß die Gewebe einfach der jeweiligen Wasser- und Nährstoffzufuhr 
entsprechend ihren gesamten Wassergehalt ändern, sondern muß nach allen 
Organ- und Gewebeanalysen (auch des Blutes) annehmen, daß Wasserüberschüsse 
nur in bestimmten Wasserdepots vorübergehend gespeichert und von dort wieder 
abgegeben werden. 

Ein zu hohes Wasserangebot beim Säugling, wie es hauptsächlich bei Ver­
fütterung gehaltloser Nährmischungen vorkommt, führt nach alledem nicht 
unmittelbar zu einer "Verwässerung der Gewebe", als vielmehr zu Hunger­
zuständen. Die Kinder müßten, um nur die lebensnotwendigen Nährstoffmengen 
zu erhalten, so große Flüssigkeitsmengen zu sich nehmen, daß sie sie auf die 
Dauer nicht bewältigen könnten. Es ist deshalb empfehlenswerter, die Nahrung 
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nicht zu hoch verdünnt zu reichen und daneben zur Deckung des Wasserbedarfs 
unter Berücksichtigung auch besonderer Verhältnisse, wie z. B. bei hoher Außen­
temperatur, bei Fieber, bei lebhafter Körperbewegung, Schreien, Strampeln 
usw. außerdem Tee nach Durstgefühl anzubieten. Beim gesunden Kind wird 
der Wasserbedarf pro Tag mit einer Flüssigkeitsmenge, die etwa dem 10. Teil 
des Körpergewichtes entspricht, ausreichend gedeckt. 

4. Kohlehydratstoffweehsel. 
Die Kohlehydrate sind namentlich beim künstlich ernährten Säugling die 

wichtigsten Energiespender. Ihre Bedeutung auch für das Brustkind geht aus 
dem verhältnismäßig hohen Zuckergehalt der Frauenmilch im Vergleich zu 
anderen Milchen hervor. In der Säugetierreihe liegt der Kohlehydratgehalt um­
gekehrt zum Eiweißgehalt am niedrigsten bei den Tieren, die am schnellsten 
wachsen und am höchsten beim Menschen. Der Säugling braucht ungefähr 
10-12 g K. H. pro Tag und kg Körpergewicht; als Mindestwert gelten 3 g 
u-nd als Höchstwert 14 g. Ein leicht zu merkender Wert für das optimale K. H.­
Angebot ist der hundertste Teil des Körpergewichtes. Der junge wachsende 
Organismus hat nicht nur im Vergleich zum Erwachsenen einen erhöhten K. H.­
Bedarf, sondern er kann auch, auf die Körpergewichtseinheit gerechnet, mehr 
Zucker aufnehmen, ohne ihn im Harn auszuscheiden. 

Alle K. H. werden unter normalen Bedingungen bekanntlich als Monosac­
charid, nämlich als Glucose, Fruktose und Galaktose durch die Pfortader vom 
Darm aufgenommen und in der Leber in die Energiereserve Glykogen umge­
prägt. Ein Traubenzucker-Reserve-Depot hätte einen viel zu hohen osmotischen 
Druck. Mit Hilfe des Glykogendepots unterhält der Organismus durch seinen 
hormonalen Steuerungsapparat den Dextrosegehalt lies strömenden Blutes recht 
konstant auf 0,1%. Im Hungerzustand sinkt der Blutzuckergehalt ab und zwar 
um so stärker, je jünger das Kind ist. Bei Säuglingen, die reichlich mit K. H. 
ernährt werden, erfolgt An- und Abstieg der Blutzuckerkurve schneller, als bei 
solchen, die eine eiweiß- und fettreiche Nahrung erhalten. Es läßt sich einwand­
frei im Stoffwechselversuch zeigen, daß durch entsprechend reichliche K. H.­
Zufuhr Eiweiß und Fett eingespart wird) insofern nur die Mindestmengen dieser 
Hauptnährstoffe zugleich angeboten werden. Ein großer Teil unserer Diät­
vorschriften für den gesunden und kranken Säugling gründet sich auf diese Tat­
sache. Eine Kost, die indessen in der Hauptsache aus reichlich K. H. besteht, 
aber einen Mangel an Eiweiß oder Fett oder Mineralsalzen, oder an allen Dreien 
aufweist, erzielt keinen regelrechten Anwuchs mehr, sondern führt zu einer krank­
haften Wasserretention, die das Körpergewicht zwar ansteigen läßt, aber dadurch 
nur in erhöhtem Maße die wahre minderwertige Gewebebeschaffenheit ver­
schleiert. Diese Kinder werden blaß und schlaff, erleiden Gewichtsstürze, 
dystrophieren und verlieren ihre normale Widerstandsfähigkeit gegenüber In­
fekten. Während man früher geneigt war anzunehmen, daß das allzu hohe 
K. H.-Angebot an dem Fehlnährschaden schuld sei, wissen wir heute, daß es 
der Mangel an dem einen oder anderen der genannten lebenswichtigen Nähr­
stoffe ist, der die schwere Stoffwechselstörung verursacht. 

Die beim Säugling in der Hauptsache verfütterten K. H. sind Milchzucker, 
Kochzucker, Traubenzucker, Dextrin-Maltose-Gemische, Schleime und Mehle, 
schließlich Brot und Gebäck. 

Der Milchzucker, der natürlicherweise als einziger in allen Milchen vorkommt, 
konnte sich in der künstlichen Ernährung bisher nicht behaupten; denn er 
führte häufig zu schlechten Stühlen. Bemerkenswert ist aber, daß es neuerdings 
gerade mit Hilfe des Milchzuckers unter bestimmten Voraussetzungen gelungen 
ist, auch bei künstlicher Ernährung Stühle mit der physiologischen Bifidusflora, 
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wie bei Frauenmilch, zu erzielen (BESSAU). Der Milchzucker wird weniger gut 
als andere Zucker gespalten und resorbiert, infolgedessen wandert er mit dem 
Chymus verhältnismäßig weit in die unteren Darmabschnitte vor, wo er ziem­
lich starke Gärung verursacht. Er fördert den Ansatz wenig und schmeckt 
auch nur wenig süß. In der Säuglingsdiätetik wird er eigentlich heute ausschließ­
lich als gärungserregende Substanz, also als Abführmittel verwandt. 

Der Kochzucker oder Rübenzucker schmeckt süß, fördert den Ansatz gut 
und gärt nur mäßig. Er ist beim gesunden Säugling auch irrfolge seiner Ver­
breitung und Billigkeit das übliche K. H. neben Schleimen und Mehlen. 

Der Traubenzucker ist theoretisch das am besten ausnützbare K. H., das 
aber praktisch keine besondere Rolle spielt. Am besten haben sich als gärungs­
widrige, den Ansatz gut fördernde Zucker die Nährzucker, also Dextrin-Maltose­
Mischungen bewährt. Es fehlt ihnen jede Darmreizwirkung .und sie werden 
sehr gut resorbiert, so daß sie in der Diätetik des kranken Säuglings ausgiebig 
verwendet werden. 

Schleime und Mehle als sog. zweites K. H. spielen als Nährmittel für d~n 
Ansatz beim Säugling eine wichtige Rolle. Auch da, wo das junge Kind nur 
unvollständig verdaut, übt die Mehlabkochung kaum je einen Darmreiz aus. 
Natürlich kann der hohe K. H.-Bedarf des Kindes nicht durch Mehlabkochung 
oder gar Schleim gedeckt werden. Schleime und Mehlabkochungen sind aber 
zur Anreicherung und Verfeinerung der Gerinnung der verdünnten Kuhmilch 
und zum teilweisen Ersatz des Zuckers unentbehrlich. Brot und Gebäck stellen 
die erste feste Kost des älteren Kindes dar, und ihre Einführung in den Speise­
zettel des Kindes dient zur Anregung des Kauens und schließlich als beachtliche 
Kalorienspender von übrigens hohem Eiweißgehalt. 

Als wichtiger K. H.-Träger ist in der heutigen Säuglingsernährung die Ba­
IJ.!J,JJ.e anzusehen, in der nebeneinander Saccharose, Dextrose und Laevulose 
geboten werden, eine Mischung, die vom Säugling, auch vom ernährungsge­
störten, oft ausgezeichnet vertragen wird~ Der Zuckergehalt reifer Bananen 
erreicht etwa 22% ihres Gewichtes. Honig enthält neben Saccharose haupt­
sächlich Laevulose und Dextrose. Er bietet vor anderen Zuckern keine Vorteile. 

Nachdem heute die Verträglichkeit der verschiedenen K. H. und ihrer 
Mischungen bekannt ist, kommen die früher gefürchteten Gärungsdurchfälle 
kaum mehr in Frage. In den üblichen Säuglingsnahrungen geht man mit dem 
Gehalt an Kochzucker nicht über 7-8%, an Nährzucker nicht über 12-15% 
hinaus, während die höhermolekularen K. H. wie Mehlabkochungen unbedenklich 
in 20%igen Lösungen gegeben werden können. Traubenzucker und Trauben­
zucker-Lävulose zu gleichen Teilen können übrigens als einzige Energiespender 
auch parenteral, nämlich subcutan in 5%iger und intravenös in 20-35%iger 
Lösung verabreicht werden, um da, wo eine schwere Insuffizienz des Magen­
darmkanals vorliegt, den Säugling vorübergehend zu ernähren. 

5. Salzhaushalt. 
Die Bedeutung der Salze für den wachsenden Organismus geht am besten 

aus der klinischen Beobachtung schwerer Ernährungsstörungen, z. B. des akuten 
Brechdurchfalls hervor, bei dem durch den Verlust von Salzen durch das Er­
brechen und den Durchfall bei gänzlich ungenügender Zufuhr von Mineralien 
der Säugling eine vollständige "Stoffwechselkatastrophe" erleidet. D.ie Salze 
sind lebenswichtig zur Aufrechterhaltung eines bestimmten PH's, des osmotischen 
Druckes, des Ionengleichgewichtes, des Wasserbestandes, der spezifischen Zell­
funktion und des Wachstums. Man hat festgestellt, daß die Gesamtmenge der 
Salze beim Neugeborenen etwa 25% des Körpergewichtes beträgt, am Ende 
des Wachstumsalters nur noch 5%. Berücksichtigt man den höheren Wasser-
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gehalt beim Neugeborenen, so folgt daraus, daß während des Wachstums eine 
"Transmineralisation" stattfinden muß. 

In der Hauptsache, namentlich in der ersten Lebenszeit nimmt das Kind die 
Salze fast ausschließlich mit der Milch auf. Der Aschegehalt des jungen wachsen­
den Organismus entspricht etwa dem der ihm gebotenen artgleichen Milch. 
Allerdings enthält die Milch im allgemeinen einen etwas höheren Kalium- und 
einen geringeren Natriumsalzgehalt, als der Gesamtasche des Körpers entspricht. 
Da beim Wachstum die Muskulatur, die reich an K ist, zunimmt und das Knorpel­
gewebe, das reich an Na ist, abnimmt, wird der Mineralbedarf rechnerisch ge­
rade eben gedeckt. 

Wenn nun ein Säugling statt mit der mineralarmen Frauenmilch mit der 
salzreichen Kuhmilch ernährt wird, so erfährt der Organismus dabei eine ein­
wandfrei feststellbare Supermineralisation. Die Salze wandern dabei unter 
normalen Verhältnissen, ohne daß eine entsprechende Wasserretention erfolgt, 
in die Salzdepots. Das sind für die Phosphate das wachsende Skeletsystem, 
für die Alkalien das Muskeleiweiß, wo sie als undissozierte Alkaliproteide "trocken" 
retiniert werden. 

Für die Entwicklung des Knochensystems sind verhältnismäßig große l\lengen 
von Kalk, Phosphor und Magnesium nötig, während für die übrigen Gewebe 
die Afkaliphosphate, die Alkalichloride und Bicarbonate noch außerdem er­
fordt>rlich sind. Eisen ist vornehmlich für den Blutbildungsapparat, Jod für die 
Schilddrüse, Schwefel für die Insulinproduktion der Pankreasdrüse notwendig. 
Im übrigen ist das Eisen als Oxydationskatalysator fü~ das Zelleben wichtig 
und der Schwefel zum Aufbau verschiedener Eiweiße. Anderungl:'n der Ionen­
Zusammensetzung der Körperflüssigkl:'itcn finden wir bei bestimmten lebens­
bedrohlichen Störungen. Bei der Tetanie ist der ionisierte Kalk im Blutserum 
vermindert, und bei der Acidose sinkt der Bicarbonatgehalt des Plasmas und 
der Gewebsflüssigkeiten. Es handelt sich dabei um den Ausdruck schwerer 
Störungen im intermediären Stoffwechsel, die auf gänzlich verschiedene Weise 
entstehen können. 

Um sich ein Bild von dem Salzgehalt des wachsenden Organismus zu machen, 
geht man am besten von dem Gehalt der Frauenmilch an einzelnen Salzen aus, 
weil sie ja eine gedeihliche Entwicklung und damit eine ausreichende Versorgung 
auch mit Salzen gewährleistet. Der Natriumbedarf muß hiernach etwa mit 
l g pro Tag angenommen werden, der für Kalium mit dem l-3fachen. Der 
Calciumbedarf des Säuglings ist sehr schwankend je nach der Intensität des 
Knochenwachstums; man schätzt ihn auf 50 mg pro Körperkilogramm. Die 
Einlagerung des Calciums hängt nun keineswegs allein oder auch nur in der 
Hauptsache von der Zufuhr ab. Das beste Beispiel bietet hierfür das mit Kuh­
milch überfütterte Kind, bei dem die Calciumretention eine recht schlechte 
sein kann, obgleich die Kuhmilch 3-4mal soviel Kalk enthält wie die Frauen­
milch. 

Die Resorption des Calciums aus dem Darm wird beeinflußt von der Darm­
wand, der Beschaffenheit des Chymus, namentlich seinem Gehalt an Phosphaten 
und Fett, und dem Vorhandensein von D-Vitamin. Schließlich spielen im Kalk­
haushalt innersekretorische Drüsen eine wichtige Rolle, in Sonderheit die :J&ll?~~­
sch..ilddrüse. Größere Kalkmengen per os oder parenteral beigebracht, können 
zwar vorübergehend den Kalkgehalt des Blutes steigern, gelangen aber normaler­
weise nicht zum Ansatz, sondern werden in der Hauptsache mit den Stühlen 
als unlösliche Kalkseifen oder Phosphate wieder ausgeschieden. 

Phosphor ist nicht nur für den Aufbau des Knochens, der im wesentlichen 
aus Calcium und Phosphorsäure (Hydroxylapatit) besteht, sondern auch als 
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Bestandteil verschiedenartiger Verbindungen (z. B. der Phosphatide, der Nuclein­
säuren, des Caseinagens usf.) wichtig. Die Phosphorsäure spielt eine wichtige 
Rolle beim Abbau der K. H. und bei der Aufrechterhaltung des Säure-Basen­
gleichgewichtes (Ausscheidung saurer Phosphate bei der Azidose) und schließ­
lich beim Aufbau von Co-Fermenten (Vitamin B1-Pyrophosphorsäure und 
Vitamin B2-Phosphorsäure). Der Säugling erhält den nötigen Phosphor in 
Form organischer Phosphorbindungen in der Milch. Die Kuhmilch enthält 
6-8mal soviel Phosphate wie die Frauenmilch. Die besondere Bedeutung des 
Phosphors für den Knochenaufbau geht aus dem hohen Blutphosphorgehalt 
in der Knochenwachstumsperiode hervor. Der Säugling hat 5 mg-% anorgani­
schen Phosphor im Blut gegenüber 3 mg-% am Ende der Wachstumsperiode 
und beim Erwachsenen. 

Bei der typischen Knochenwachstumsstörung des Kindes im floriden Stadium 
der Rachitis ist der anorganische Phosphorgehalt vermindert, bei verstärkter 
Knochenneubildung, z. B. bei Frakturheilung, ist er erhöht. Die Hypophosphat­
ämie des Rachitikers wird durch D-Vitamin fast augenblicklich beseitigt. Von 
den Drüsen mit innerer Sekretion beeinflussen Schilddrüse, Nebenschilddrüse 
und Pankreas den PhosphatstoffwechseL Der Bilanzstoffwechsel der Phosphate 
wird in hohem Maße bestimmt durch gleichzeitige Zufuhr von Calcium und Fett 
und die Reaktiom;lage. Bei saurer Stoffwechselrichtung erfolgt sofort eine ver­
mehrte Phosphorausscheidung durch den Harn in Form von Alkaliphosphaten. 

Jod benötigt der wachsende Organismus nur in Gammamengen. Bei Kindern 
im ersten Jahr enthält das Blut etwa 7-9 y-%. Als Hauptjoddepots gelten 
Schilddrüse, Thymus und Milz. Cngdähr die Hälfte des Körperjods soll die 
Muskulatur, 1/ 7 die Schilddrüse, 1/ 10 die Haut enthalten. Sowohl Frauenmilch 
wie Kuhmilch deckt den normalen Jodbedarf des wachsenden Kindes vollauf. 

Chlor erhält das Kind ebenfalls in der Milch in ausreichender Menge. Bei 
Brechzuständen allerdings kann der Verlust durch den ausgebroclwnen Magen­
saft so erheblich werden, daß er im Blute nachweisbar wird. 

Schwefel ist als eine im Blut und allen übrigen Körperflüssigkeiten und 
Geweben stets vorkommende Substanz zweifellos wichtig, in Sonderheit wissen 
wir, daß Glutathion und Insulin SR-Gruppen enthalten, um wirksam zu sein. 
Der Schwefel ist auch zu etwa l% im Eiweiß enthalten und das Kind erhält 
davon auch in der eiweißarmen Frauenmilch stets genügend angeboten. Eisen 
als unerläßlicher Baustoff für den Blutfarbstoff und wesentliche Oxydations­
katalysatoren der Zelle erhält der Säugling nur in sehr geringen Mengen. Frauen­
milch enthält 1,1-1,5 mg-%; Kuhmilch 0,7-1,8 mg-%. Die Werte schwanken 
stark, je nach der augewandten Methodik. Fest steht, daß das Frauenmilcheisen 
besser verwertet wird als das Kuhmilcheisen. Aber selbst die Eisenbilanz des 
Brustkindes schwankt zwischen leichten Verlusten und leichten Retentionen, 
die sich praktisch etwa aufheben und wird erst vom 5. Lebensmonat ab deutlich 
und regelmäßig positiv mit täglichen Retentionen von etwa 0,16 mg Fe. In­
folge der .lrnappen Eisenversorgungen durch die Milch ist der junge Säugling 
auf seine Eisendepots und der ältere auf die Zufuhr anderer eisenhaltiger Nahrungs­
mittel als Milch angewiesen. 

Obgleich der Eisenbedarf auf diese Weise gedeckt werden kann, kommt es vor, 
daß manche Brustkinder und zahlreiche Flaschenkinder besonders während der 
zweiten Hälfte des ersten Lebensjahres doch an einer leichten Hämoglobin­
verarmung des Blutes, also an einer alimentären Anämie leiden, wenn sie nicht 
Eisen in Form von Eisensalzen oder in Form frischer Gemüse zugelegt be­
kommen. 

Die Eisenreserve, aus der der Säugling neben der Aufnahme aus der Milch 
seinen Bedarf decken kann, besteht einesteils aus dem primären Eisendepot 
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in der Leber und dem in Leber und Milz sekundär gestapelten Eisen, das aus 
dem postnatalen Blutabbau frei wird. 

Eine befriedigende Eisenbilanz für den wachsenden Organismus aufzustellen, 
ist bisher nicht gelungen einmal deshalb, weil eine Trennung von Hämoglobin­
eisen, Gewebeeisen und Depoteisen während des Lebens nicht möglich ist, und 
dann, weil Eisen nicht nur als Baustoff Verwendung findet, sondern auch als 
Katalysator im Stoffhaushalt wirkt. Ähnliche Wirkungen kommen noch an­
deren Mineralien zu, so z. B. dem Kupfer, Mangan, Arsen u. a., die nur in Spuren 
vorhanden sind. 

Eine wichtige Rolle spielen die Salze bei der Aufrechterhaltung der neutralen 
Reaktionslage der Körperflüssigkeiten und Körpergewebe, kurz des "Säure­
basengleichgewichts". Zur Pufferung der im Stoffwechsel auftretenden -sauren 
Produkte dient in erster Linie das Natriumbikarbonat. Unter normalen Be­
dingungen entsäuert sich der Organismus durch "Abrauchen der Kohlensäure" 
durch die Lungenatmung und Ausscheidung saurer Produkte im Harn. Unter 
anormalen Bedingungen, wo sonst nicht übliche Säuren gebildet werden, kann 
dann, wenn fixe Alkalien oder Erdalkalien nicht mehr zur Verfügung stehen, 
der Organismus auch Ammoniak zur Neutralisation heranziehen. Das Auf­
treten von größeren Mengen Ammoniak im Harn gilt als wichtiges Zeichen einer 
beginnenden Acidose. Kritische Grade nimmt die Störung des Säurebasengleich­
gewichts erst dann an, wenn fixe Säuren im intermediären Stoffwechsel auf­
treten, die nicht mehr voll neutralisiert werden. 

Bei den Ernährungsstörungen des Kindes ist es wichtig, Störungen des 
Säurebasengleichgewichtes zu erkennen und die Zufuhr von Salzen den Bedürf­
nissen des wachsenden Organismus anzupassen. In diesem Zusammenhang 
muß allerdings darauf hingewiesen werden, daß es bei der großen Regulations­
breite, die schon der Säugling besitzt, nicht möglich ist, allein durch einseitige 
Säure- oder Alkalisalzzufuhr die aktuelle Reaktion der Körpersäfte oder Gewebe 
beliebig zu ändern. Die Aufgabe einer zweckmäßigen Ernährung kann immer 
nur darin bestehen, Salzhunger und Salzüberschuß zu vermeiden. 

6. Vitamine. 
Die Bedeutung der Vitamine in der Kost des wachsenden Kindes ist heute 

allgemein anerkannt. Im folgenden wird auf die Wirkungen dieser lebenswich­
tigen Nährstoffe noch im besonderen eingegangen (s. S. 192). Hier soll nur bei 
der allgemeinen Erörterung der Nährstoffe darauf hingewiesen werden, daß 
heute fünf Vitamine in der Nahrung des Säuglings als unentbehrlich gelten. 
Es sind die beiden fettlöslichen Vitamine A und D, das antineuritisehe Vitamin B1 

(Aneurin), der sog. Vitamin B2-Komplex und das antiskorbutische Vitamin C. 
Diese Vitamine müssen nach unseren heutigen Kenntnissen nicht nur beim ge­
sunden Kind in der Nahrung vorhanden sein, um eine Erkrankung zu verhüten, 
so:udern sie müssen beim erkrankten Kind, namentlich bei Kindern, die an In­
fekten leiden, in erhöhter Menge angeboten werden. Ihr Bedarf ist um so größer, 
je schneller das Kind wächst. Wenn auch in unseren Breiten die Frauenmilch 
unter normalen Bedingungen den Vitaminbedarf des Säuglings in vollem Maße 
deckt, so ist doch eine Übertragung der Verhältnisse vom gesunden Brustkind 
auf das Flaschenkind nicht ohne weiteres statthaft. Im allgemeinen muß bei 
einer richtigen Ernährung des Säuglings jedes Kind vom 4. oder 5. Lebensmonat 
ab frische Frucht- und Gemüsesäfte zur Sicherstellung seines C-Vitamin- (und 
Eisen-) bedarfs erhalten und jedes Flaschenkind D-Vitamin in Form von Leber­
tran oder eines D-Vitaminpräparates. Schließlich darf eine über Wochen ver­
abreichte Heilnahrung beim Säugling nicht unter 1,5% Milchfett enthalten, um 
schwere Schädigungen durch A-Mangel sicher zu verhüten. 
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B. Die Verdauungsvorgänge. 
Um den Säugling richtig ernähren zu können, ist es wichtig, die Verdauungs­

vorgänge im einzelnen zu kennen. Es greifen bei der Verdauung mechanische, 
chemische und bakterielle Vorgänge ineinander. Sie sollen hier der Reihe nach 
betrachtet werden, wobei allerdings die Gesetzmäßigkeiten aus der Physiologie 
des Erwachsenen als bekannt vorausgesetzt werden müssen. 

Die wichtigsten Besonderheiten der Verdauungsvorgänge beim Säugling 
sind dreierlei Art: erstens erhält er nur ein Hauptnahrungsmittel, nämlich die 
Milch, 2. ist sein gesamter Verdauungsapparat zunächst nur auf eine einzige 
Nahrung, nämlich die Frauenmilch eingestellt, und 3. hat er einen außerordent­
lich hohen Nahrungsbedarf, so daß sein Verdauungsapparat bis an die Grenze 
der Leistungsfähigkeit belastet werden muß. Bei oberflächlicher Betrachtung 
ist man vielleicht geneigt, die Verdauungsleistung als nicht sehr hoch einzu­
schätzen, weil es sich bei ihm ja nur darum handelt, ein verhältnismäßig leicht 
verdauliches, gleichartig zusammengesetztes, sehr hochwertiges Nahrungsmittel, 
eben die Milch, abzubauen und zu assimilieren. Die Größe der Aufgabe, die dem 
jungen wachsenden Organismus gestellt wird, kann man am besten daran er­
messen, daß der Erwachsene, wenn er dasselbe leisten müßte wie der Säugling, 
pro Tag über 10 Liter Milch und P/2-2 Pfund Zucker umsetzen müßte. Während 
des ersten Lebensjahres muß der Säugling lernen, auch gemischte Kost der ver­
schiedensten Art und Zusammensetzung aufzuarbeiten, wodurch seine Ver­
dauungsvorgänge alle paar Wochen umgestellt und aufeinander abgestimmt 
werden müssen. Aus aUedem geht, worauf bei der Erörterung der Ernährungs­
störungen des Säuglings noch besonders eingegangen werden wird, hervor, daß 
Störungen der Verdauung beim jungen Kind unendlich viel leichter eintreten 
als beim Erwachsenen und daß sie eine viel ernstere Bedeutung in gesunden und 
kranken Tagen für das Kind haben müssen. Hier kann schon eine geringfügige 
Störung im Nachschub der Nährstoffe den Gesamtorganismus empfindlich 
treffen. 

Die Verdauung beginnt auch schon beim Neugeborenen in der Mundhöhle 
durch den MundspeicheL Es wird hier, wenn Polysaccharide, also Mehle und 
Schleime, angeboten werden, das Speichelferment, eine Amylase wirksam. Auf 
die Verdauung der Milch allerdings hat der Mundspeichel keinen Einfluß. 

Der Magen ist schon beim jungen Kind im wesentlichen ebenso ausgestaltet 
wie beim Erwachsenen. Allerdings reicht in der ersten Lebenszeit d_ic Magen­
kapazität keineswegs aus, was zur Folge hat, daß schon während der Nahrungs­
aufnahme ein Teil der Nahrung in den Zwölffingerdarm übertreten muß. Prak­
tisch beginnt -älso die Verdauung noch während der Fütterung! Es leuchtet 
ohne weiteres ein, daß eine falsche Fütterungstechnik, etwa eine zu schnelle 
Fütterung beim Säugling sofort zu Störungen auch der Verdauung führen muß. 
Die Magensaftsekretion unterliegt beim jungen Kind großen Schwankungen. 
Sie wird besonders angeregt durch eiweißreiche Kost, durch gesäuerte Nahrungen, 
also z. B. Säuremilchen und durch psychische Erregungen. Herabgesetzt wird 
sie durch Einwirkung von äußerer Hitze und durch Fieberzustände und im 
Hunger. Der Magensaft schon des jungen Kindes enthält genau so wie der des 
Erwachsenen Salzsäure, Labferment und eine Magenlipase. Die Salzsäurepro­
duktion ist beim gesunden Kind, das mit Frauenmilch ernährt wird, immerhin 
so groß, daß eine aktuelle Acidität von PH 4,5 erreicht wird. Das entspricht keines­
wegs dem Optimum für die Pepsinwirkung, das zwischen 1,5 und 2 PH liegt. 
Das Casein der Milch wird durch das Pepsin bei der herrschenden geringen Aci­
dität von etwa PH 5 durch Hydrolyse in Paracasein verwandelt. Das ist der Milch­
verlabungsvorgang. Daß das Optimum für die Labwirkung des Pepsins etwa 
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bei prr 5 liegt, ist von Bedeutung, weil im allgemeinen im Säuglingsmagen eine 
höhere Acidität nicht zustande kommt. Das Paracasein bildet mit den Ca­
Ionen der Milch ein unlösliches Salz und fällt als Gerinnspl aus. Dieses Gerinnsel 
enthält das Milchfett in fpiner Verteilung. Im Magen wird also nur eine Ver­
labung und viPIIPicht schon eine Art peptische Vorverdauung des Milcheiweißes 
erreicht. Die Milch wird also aufgetPilt in die flüssige Molke und die festen 
Qaseinfettgerinnsel. Diese durch Verlabung erzielte Gerinnung der Milch ist 
die Voraussetzung für die folgende Verdauung des Milcheiweißes. Das geronnene 
Milcheiweiß wird nur zu einem kleinen Teil in wasserlösliche Produkte, nämlich 
Peptone, gpspalten. Für die rasche Entleerung dps in seiner Kapazität nicht 
ausreichenden Magens des Säuglings ist die Feinheit der Milchgerinnung von 
größter BPdeutung. 

Die ::\Iagensalzsäure hat nun zwei weitere wichtige Aufgaben, nämlich einer­
seits den Py1orusreflex zu steuern und andererseits das Wachstum von Bak­
tPrien im ~Iagpn zu verhindern. Bei ~rauenmilehernährung kann auch eine ver­
hältnünnäßig geringe Magensalzsäuremenge diesen Aufgaben ohne weiteres ge­
recht werden. Bei Kuhmilchernährung sind diese beiden Funktionen manchmal 
gestört. WPil die Kuhmilch dreimal soviel Säurepuffer enthält wie die Frauen­
milch. Sie steigert nun allerdings andererseits in folge ihres hohen Eiweißgehaltes 
die Magensaftspkretion, aber es wird nicht in allen Fällen ein genügend hoher 
Säurewert im Magen erreicht. Solche Kinder gedeihen dann besser, wenn sie 
mit Säuremilchen ernährt werden. 

Die Frauenmilch gerinnt im Magen des Säuglings feinflockig, die Kuhmilch, 
namentlich die rohe Kuhmilch, grobflockig. Für die weitere störungsfreie Ver­
dauung der Milch ist es nicht gleichgültig, ob sie wie die Frauenmilch in fein 
geronnenen saurem Zustand in den oberen Dünndarm gelangt, oder in groben 
Gerinnseln und ungenügend gesäuert. Für das rasche Abfließen des flüssigen 
Milchanteils durch den Pylorus ist also neben der zuverlässigen Säuerung auch 
die Art der erzielten Gerinnung maßgebend. 

Um eine feinflockige Gerinnung zu erreichen, genügt es schon, die Kuhmilch 
abzukochen, noch besser ist es, sie mit Schleim oder Mehl zu versetzen und zu 
verdünnen. Eine feine Gerinnung ergeben auch alle Kondenz- und Pulver­
milchen sowie die Säuremilchen. 

Eine eigentliche Fettverdauung findet im Säuglingsmagen trotz des Vor­
bandeuseins einer Magen-Lipase praktisch kaum statt. Da Frauenmilch eine 
eigene Lipase enthält, kommt beim Brustkind eine geringe Fettaufspaltung 
auch schon im Magen vor. Die K. H. werden im allgemeinen im Magen nicht 
abgebaut; lediglich ist die Speichelamylase im Magen noch etwas wirksam. Was 
schließlich die Resorption von Nährstoffen aus dem Magen anlangt, so ist sie 
außerordentlich geringfügig. Nachgewiesen ist die Resorption für Dextrose, 
für Wasser und Salze. 

Der Magen des Säuglings entleert sich noch während der Fütterung. Zuerst 
wird die bei der Gerinnung der Milch sich abscheidende flüssige Molke in kleinen 
Portionen in den Zwölffingerdarm eingespritzt. Erst in zweiter Linie folgen die 
Fettkäseklümpchen. Berücksichtigt man die geringe Verdauungsleistung des 
Magens, dann kommt man zu der Vorstellung, daß er weniger ein Verdauungs­
organ ist als vielmehr, daß er hauptsächlich dazu dient, die Milch für die nach­
folgende Verdauung physikalisch-chemisch vorzubereiten und außerdem, daß 
er verhütet, daß der Dünndarm mit Nahrung überflutet wird. Die Entleerungs­
zeit des Säuglingsmagens ist verschieden je nach Art der aufgenommenenNahrung 
und je nach der Intensität der Magen- insbesondere der Pylorusmotorik. Am 
schnellsten verläßt die Frauenmilch den Magen, nämlich nach etwa 2-21/ 2 
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Stunden. Dieselbe Menge Kuhmilch bleibt 3---4 Stunden im Magen und be­
sonders eiweiß- und fettreiche Heilnahrungen zeigen eine noch längere Magen­
verweildauer. Verdünnte Milch passiert schneller als konzentrierte; kleine 
Einzelmahlzeiten verlassen naturgemäß den Säuglingsmagen schneller als große; 
alle feinflockig gerinnenden Säuglingsnahrungen verweilen kürzer im Magen 
als grobflockige. Die Magenentleerung ist verzögert im Fieber, also z. B. bei 
allen fieberhaften Infekten, aber auch im Zustand beträchtlicher Unterernährung! 
Bei Spasmen in der Magenpförtnermuskulatur wird die Magenentleerung nicht 
nur verzögert, sondern völlig unregelmäßig, und manchmal läßt der Magen­
pförtner nur noch so geringe Chymusmengen übertreten, daß das Kind zu hungern 
beginnt. Die Magenentleerung wird schließlich beeinflußt durch die Geschick­
lichkeit der Mutter bei der Fütterung des Kindes. Der Magen entleert sich am 
raschesten, wenn das Kind sich in halbaufgerichteter rechter Seitenlage be­
findet. 

Die gesamte fermentative Verdauung und Resorption erfolgt ebenso wie beim 
Erwachsenen. Schon der Neugeborene besitzt entgegen früheren Annahmen 
sämtliche Fermente. Die Eiweißverdauung ist ebenso wie beim Erwachsenen 
schon im Dünndarm so vollständig, daß im Stuhl kaum mehr verfütterte Eiweiß­
körper auftreten. Die etwa hier noch vorhandenen Eiweiße stammen in der 
Hauptsache aus dem Darmsaft und von den Darmsaftbaktericn. Ein geringer 
Teil des verfütterten Eiweißes kann namentlich beim jungen Säugling auch ·als 
ungespaltenes Molekül oder als noch hochmolekuläre Substanz die Darmwand 
passieren und in den Kreislauf gelangen. Aus dem Auftreten einer Anaphylaxie 
kann ein solcher Durchtritt von ungespaltenem Eiweiß, das nicht in körper­
eigenes Eiweiß umgewandelt wurde, erschlossen werden. Diese fermentativen 
Vorgänge sind auch bei Ernährungsstörungen des Säuglings erhalten, woraus 
der eine Schluß gezogen werden muß, daß es sich bei diesen Störungen keines­
wegs um reine Fermentmangelstörungen handeln kann, wie man das früher an­
nahm. 

Die Darmbakterien spielen bei den Verdauungsvorgängen beim gesunden 
Kind wie beim Erwachsenen nur eine untergeordnete Rolle. Ihre Tätigkeit ist 
auf die unteren Abschnitte des Dünndarms und auf den Dickdarm beschränkt, 
also auf Darmabschnitte, in die nur noch geringltigige Reste der Nahrung ge­
langen. Die Hauptverdauungsarbeit ist also beendet, wenn die Darmbakterien 
einzuwirken beginnen, und es erscheint für den normalen Ablauf der Verdauung, 
namentlich für die Aufnahme der Nährstoffe nicht mehr wesentlich, was an 
Zersetzungsarbeit hier geschieht. Anders liegen die Verhältnisse, wenn die 
Darmbakterien nicht nur als mehr oder weniger harmlose Schmarotzer im unteren 
Darm leben, sondern sich schrankenlos vermehren und in den Dünndarm auf­
steigen. Wir haben es dann mit einer der gefährlichen Darminfektionskrankheiten 
zu tun, für deren Entstehen allerdings das Eindringen besonders aggressiver 
Keime die Voraussetzung ist. 

Unter normalen Verhältnissen gelangen zwar mit der Nahrung verschluckte 
Bakterien der verschiedensten Art, also Streptokokken, Staphylokokken, Entero­
kokken und Bacterium Coli in den Magen, sie werden aber durch die Salzsäure 
des Magens unschädlich gemacht. 

Neben der keimtötenden Wirkung der Salzsäure spielt auch der Mangel an 
Nährsubstrat für die Bakterienarmut des Duodenums und des Jejunums eine 
wichtige Rolle. Man findet deshalb im oberen Dünndarm nur wenige Keime der 
Lactisaerogenes-Gruppe und Enterokokken, während im unteren Dünndarm 
wohl infolge des längeren Verweilens des Chymus in diesen Darmabschnitten 
schon regelmäßig größere Mengen von Dickdarmkeimen angetroffen werden. 
Je nachdem nun der Säugling mit Frauenmilch oder Kuhmilch ernährt wird, 
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entsteht eine gram-positive Flora, die nahezu aus einer Reinkultur von Bacillus 
bifidus besteht oder beim künstlich ernährten Kind eine gram-negative Misch­
flora aus Bacterium coli und Bacterium lactis aerogenes. Die Bifiduskeime 
sind Gärungserreger, die aus den Kohlehydraten des Chymus Milchsäure und 
niedere Fettsäuren bilden. Sie sind streng anaerob. Bei reiner Frauenmilch­
ernährung gewinnen sie im Dickdarm völlig die Oberhand und verhindern die 
Ausbreitung aller übrigen Keime, was zweifellos einen Schutz vor Darminfektions­
krankheiten für das Brustkind bietet. 

Die bei der Kuhmilchernährung entstehende Mischflora setzt sich aus Gärungs­
und Fäulniserregern zusammen, die, je nach dem die Nahrung kohlehydrat­
oder eiweißreich ist, bald mehr den einen, bald mehr den anderen Vorgang be­
günstigen. Das Bacterium coli vermag sich beiden Nährsubstraten anzupassen 
und seine Anwesenheit im unteren Dünndarm bedroht gewissermaßen das künst­
lich genährte Kind ständig mit seinem Vordringen in die oberen Dünndarm­
abschnitte bei Störungen des Ablaufs der fermentativen Verdauung. Jedenfalls 
steht fest, daß bei den meisten akuten, aber auch bei manchen chronischen 
Ernährungsstörungen des Säuglings der Magen und der obere Dünndarm mit 
Colibakterien reichlich besiedelt wird. Ob dieses Aufwandern der Colibakterien 
aus den unteren Darmabschnitten, wie manche Autoren annehmen, der An­
fang jeder ernsteren Störung und stets bedenklich für das Kind ist, oder ob es 
sich nur um sekundäre Besiedelung gelegentlich ohne bedenkliche Wirkungen 
dabei- wie wir selbst glauben- handelt, ist noch nicht eindeutig entschieden. 

Es ergibt sich dabei die weitere wichtige Frage, ob die Besiedelung eines 
größeren Teiles des Verdauungstraktes mit Colikeimen dadurch nachteilig wirkt, 
daß die fermentative Verdauung gestört wird oder dadurch, daß giftige Amine 
aus dem Eiweiß des Chymus und des Darmsaftes gebildet werden. Beide Mög­
lichkeiten sind vorhanden. Es gibt Fälle von akuten schweren Ernährungs­
störungen, in denen der Abbau der Nahrung nicht mehr fermentativ, sondern 
fast rein bakteriell erfolgt; allerdings kommt das selten vor. Es müssen schon 
besondere Verhältnisse eintreten, bis es zu einer völlig schrankenlosen Vermehrung 
und einem aggressi.ven Vordringen der Kalikeime im Magendarmkanal kommt; 
unter den täglich sich ereignenden akuten Ernährungsstörungen des Säuglings 
sind die nachweislich bakteriell-toxischen Schädigungen jedenfalls die Ausnahme. 
Was die Vergiftung mit biogenen Aminen angeht, so ist der Nachweis erbracht 
worden, daß die Entgiftung dieser Substanzen schon im Darm und jenseits 
des Darmes in der Leber auch beim jungen Säugling solange zuverlässig erfolgt, 
als nicht schwere Schädigungen der Darmschleimhaut und der Leber bzw. 
der intermediären Oxydationsvorgänge vorliegen. 

Die zahlreichen Untersuchungen der Floren in den verschiedenen Darm­
abschnitten des Säuglings haben für das gesunde Kind zu folgenden zwar recht 
bescheidenen, aber dafür sicher feststehenden Ergebnissen geführt: Das Brust­
kind ist bei reiner Bifidus-Flora weitgehend vor bakteriellen Magendarminfekten 
geschützt. Das gut gedeihende Flaschenkind zeigt in seinem unteren Darm­
abschnitt - ähnlich übrigens wie der Erwachsene - ein gewisses Gleichgewicht 
zwischen bakteriellen Gärungs- und Fäulnisvorgängen. Einen gewissen Anhalts­
punkt für das Vorherrschen der Gärungs- oder Fäulnisvorgänge im Säuglings­
darm gibt die Prüfung der Stühle, wenn schon sie naturgemäß nur Aufschluß 
über die tatsächlichen Verhältnisse im Enddarm geben können. Saure Stühle 
zeigen ein Überwiegen der Gärung, alkalische Stühle ein Überwiegen der Fäul­
nis an. 

Die Stühle des Säuglings. 
Das gesunde Brustkind entleert 2-3 goldgelbe, salbenartige, gut gebundene 

Stühle von säuerlich-aromatischem Geruch. Der Stuhl reagiert gegen Lackmus 
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stark sauer und ist niemals faulig. Manche völlig gesunden und gut gedeihenden 
Brustkinder haben mehrere (5, ja 7 !) dünne, schleimige, oftmals sogar wäßrige 
Stühle und andere weisen ganz grüne Stühle auf, die erst allmählich an der 
Luft eine bräunliche Farbe annehmen. Diese Erscheinungen, die beim Flaschen­
kind als "dyspeptische" Zeichen ernste Bedeutung haben, sind beim Brustkind 
nur Zeichen eines "reizbaren" Dickdarms, manchmal auch eines niedrigen 
Fettgehaltes der Frauenmilch. Nur das plötzliche Auftreten vermehrter Stühle 
hat beim Brustkind Bedeutung. 

Das gesunde Flaschenkind hat weniger häufig Stuhl als das Brustkind ; dafür 
ist sein Stuhl massiger (40-70 g), auffallend blaßgelb und trocken und weist 
einen fauligen, kotigen Geruch auf. Er reagiert neutral oder schwach alkalisch. 
Entsprechend der in den unteren Darmabschnitten des Kuhmilchkindes meist 

Abb. 1. Normaler Stuhl des Brustkindes. 
(Kieler Univ.·Kinderklinik.) (K) 

Abb. 2. Flaschenmilchstuhl. 
(Kieler Univ.·Kinderklinik .) (K) 

hersehenden alkalischen Reaktion und dem Überwiegen der Fäulnisvorgänge 
enthält der Stuhl unlösliche Fettseifen statt Neutralfett, niemals flüchtige , 
stechend riechende Fettsäuren ; dafür finden wir im Harn und Stuhl Fäulnis­
produkte wie Indol, Skatol, Phenol, Urobilinogen und Urobilin in Spuren. 

Naturgemäß ändert der Stuhl des Flaschenkindes bei jeder Änderung der 
Nahrung auch seine Beschaffenheit. Grobe Bröckel, die vorwiegend aus Fett­
seifen bestehen, treten auf bei reichlichen Kuhmilchgaben und auch nach Roh­
milchfütterung. Vermehrte Schleimbeimengung spricht für einen Reizzustand 
des Dickdarms. Schmierig wird der Stuhl bei hohem Fett- oder Mehlgehalt 
der Nahrung. Der Wassergehalt des Stuhles hängt in hohem Grade von der 
Geschwindigkeit der Darmpassage ab; diese ist bei den Kindern von Fall zu 
Fall verschieden, ohne daß dem schon eine besondere Bedeutung zukäme. Auf­
fallend ist vielmehr der Wechsel von häufigen Stühlen zu seltenen Entleerungen 
und umgekehrt. Das Stuhlbild bei den Ernährungsstörungen wird im folgenden 
noch erörtert (S. 142). 

C. Die Ernährung des gesunden Säuglings. 
I. Natürliche Ernährung. 

Die von einer gesunden, richtig ernährten Mutter stammende Milch ist die 
bestmögliche Nahrung für den Säugling während der ersten Lebensmonate. 
Zum Beweis der Überlegenheit der Frauenmilchernährung über jede andere 
unnatürliche Ernährungsweise diente früher die Sterblichkeitsstatistik, aus der 
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hervorging, daß 5-, ja 7mal soviel Flaschenkinder wie Brustkinder starben. Diese 
Zahlen haben für unsere heutigen Kulturstaaten keine Gültigkeit mehr. Auf 
Grund der großen Fortschritte in der allgemeinen Hygiene und in der Milch­
hygiene im besonderen, dann aber als Folge der Erweiterung und Festigung 
unserer Kenntnisse auf dem Gebiete der Säuglingsernährung konnten die Für­
sorgernaßnahmen für den Säugling so gut ausgebaut werden, daß schon in manchen 
Bezirken die Sterblichkeit der Flaschenkinder die der Brustkinder kaum noch 
überragt. Das gilt namentlich. da, wo man Todesfälle, die nicht mit der unnatür­
lichen Ernährung in Zusammenhang stehen, aussondert. Die Sterblichkeit ist 
bei unseren heutigen hohen Anforderungen, die wir an eine richtige Säuglings­
pflege stellen, ein viel zu grober Gradmesser, und es muß als feinerer die Morbi­
ditätsstatistik herangezogen werden. Aus ihr geht nun allerdings einwandfrei 
hervor, daß - wenigstens für die ersten 4-5 Lebensmonate - auch heute 
noch die unnatürliche Ernährung die wichtigste Ursache der vermeidbaren 
Krankheiten des Säuglings darstellt. 

Noch überzeugender wird aber die biologische Überlegenheit der Frauen­
milch über jede andere künstliche Nahrung erwiesen einma·l durch die Tatsache, 
daß das Brustkind bei einem ·an der unteren Grenze aller theoretischen Berech­
nungen liegenden Eiweißumsatz aufs Beste gedeiht. Daraus kann man den 
Schluß ziehen, daß das arteigene Frauenmilcheiweiß eine höhere biologische 
Wertigkeit besitzt als das uns schon als hochwertig bekannte .Kuhmilcheiweiß. 
Aber auch die Mineralzusammensetzung und der Vitamingehalt der Frauenmilch 
ist so günstig im Vergleich zu anderen Nahrungen, daß Avitaminosen an der 
Brust bei uns unbekannt sind und das Brustkind nur in seltenen Fällen rachitisch 
wird, obgleich der D-Vitamingehalt der Frauenmilch eher geringer ist, als der 
der Kuhmilch. 

Die Frauenmilch, insofern sie lebensfrisch und nicht etwa gekocht oder sonst 
denaturiert ist, enthält eine Reihe von Fermenten - nachgewiesen wurden 
eine Oxydase, Lipase und Amylase - dann spezüische Schutzstoffe - nachge­
wiesen wurden Tetanus-, Diphtherie-Antitoxine und Typhus-Agglutinine und 
schließlich sämtliche wichtigen Vitamine, namentlich 4-5mal soviel C-Vitamin 
wie z. B. die Kuhmilch. Ein besonders hoher Antikörpergehalt kommt dem 
ColostrU.m zu. Ob diese Schutzstoffe allerdings in vollem Umfang dem Kind 
zugute kommen, steht dahin; wahrscheinlich werden die an Eiweißmoleküle 
gebundenen Immunkörper in den fermentativen Abbau bei der Verdauung mit 
einbezogen und so teilweise zerstört. Immerhin ist die Möglichkeit nicht von 
der Hand zu weisen, daß namentlich während der ersten Lebenswochen Immun­
körper die noch "durchlässige" Darmschleimhaut passieren, wie oben bei der 
Eiweißverdauung schon erwähnt wurde, oder in ihr wieder an das neu aufgebaute 
Eiweiß angelagert werden. Jedenfalls sprechen die Feststellungen einer besonders 
hohen baktericiden Fähigkeit des Serums der Brustkinder, weiter der Nachweis 
von Diphtherieantitoxin im Serum nach Verfütterung von antitoxinhaitigern 
Serum, praktisch die immer wieder nachweisbar hohe Immunität aller Brust­
kinder, für die Möglichkeit der laktaren Übertragbarkeit von Schutzkörpern. 
Man darf sich allerdings nicht vorstellen, daß man mit Frauenmilch dem Kind 
ohne weiteres alle notwendigen Immunkörper zuführen, ihm also sozusagen 
grammweise Immunität füttern könne. Dagegen spricht die Erfahrung, daß 
nur reine Brustkinder, die also von vornherein nur Frauenmilch erhielten, eine 
hohe Immunität besitzen und daß Zufütterung von einigen hundert Grammen 
Frauenmilch pro Tag keinen Einfluß auf die Infektresistenz des Säuglings zeigt. 

Die Hauptwirkung der Frauenmilchernährung hinsichtlich der Widerstands­
fähigkeit des Kindes allen erwerbbaren Krankheiten gegenüber erblicken wir 
darin, daß sie duroh ihre Zusammensetzung den Aufbau der Gewebe mit den 
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eben angemessenen Einzelnährstoffen in einer Art und Weise erreicht, wie wir 
das durch keine andere Ernährung fertig bringen. Die Frauenmilch stellt nicht 
nur eine biologisch hochwertige Körperflüssigkeit, das sog. "weiße Blut" der 
Mutter dar, sondern ist auch die chemisch und physikalisch-chemisch am besten 
für Wachstum und Entwicklung zusammengesetzte Nährlösung; kurzum, sie ist 
das ideale Nahrungsmittel für den jungen Säugling. 

Wenn die Brust reichlich genug Milch spendet, dann braucht die Mutter 
das Kind nur in regelmäßigen Abständen anzulegen und kann das Kind sich 
einfach satt trinken lassen, ohne fürchten zu müssen, daß sie es überfüttert oder 
unterernährt. Es besteht bei Beachtung nur der allereinfachsten Sauberkeits­
vorschriften keine Gefahr einer bakteriellen Darminfektion und es ist unwahr­
schelliiich, daß das Kind an einer Ernährungsstörung erkrankt. Ohne besondere 
Kenntnisse kann sie, wenn sie sich und ihr Kind, das sie stillt, soweit wie mög­
lich vor Infekten bewahrt, ein völlig einwandfreies Gedeihen mindestens während 
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Abb. 3. Kurve eines sehr gut I!Cdcihendcn Brustkindes. Bei Beginn der Kurve ist das Kind 2 Monate alt. 
Es nimmt durchschnittlich täglich 4o-5o g zu und trinkt etwa 900 g Muttermilch am Tag. 

der ersten 4-5 Monate erzielen, nebenbei bemerkt, ohne daß ihr irgendwelche 
Kosten entstehen. In einem gut überwachten Säuglingsfürsorgebezirk gedeihen 
heute in den ersten Lebenswochen rund 85% der Brustkinder ohne besondere 
Hilfe. Erst vom 4. Lebensmonat ab werden die Fälle häufiger, in denen Schwie­
rigkeiten in der Ernährung und Pflege auch beim Brmtkind auftreten. Von 
vornherein kann die Ernährung an der Brust allein in etwa 15% der Fälle auch 
bei sonst gesunden Kindern nicht durchgeführt werden. Es handelt sich hier 
meist um Hypogalaktie, in seltenen Fällen um unzureichende Ernährung der 
Mutter und schließlich um Stillhindernisse. 

Wir unterscheiden bei den Stillhindernissen solche von Seiten der Mutter 
und solche von Seiten des Kindes. Als erstes sei die schon erwähnte !!JJpo· 
galaktie erörtert. Die Zahl der Frauen, die tatsächlich von vornherein so wenig 
Milch produzieren, daß sie zum Stillgeschäft gänzlich untauglich sind, ist gering. 
Sie schwankt zwischen 1-5%. Selbstverständlich wird man in allen Fällen 
versuchen, wenigstens das erste Vierteljahr, unter Umständen unter teilweiser 
Heranziehung von künstlicher Ernährung, das Stillen durchzusetzen. Es 
empfiehlt sich, regelmäßig weiter anzulegen, und wenn das Kind hungert, erst 
anzulegen und dann vorsichtig zuzufüttern. Von der Anwendung von Milch­
pumpen, die vielfach empfohlen werden, haben wir weniger gute Erfolge 
gesehen, als vom manuellen Selbstabspritzen. Ein Versuch, mit Prolaktin die 
Milchsekretion zu verbessern, ist gerechtfertigt (s. auch S. 115). Zur Unter­
stützung des Stillwillens sind dann weiter suggestive Maßnahmen wie Höhen­
sonnenbestrahlungen, Massage, Eigenmilchinjektion und dergleichen am Platze. 

Lehrbuch der Klnderh~ilkunde, :l. Aufl. 8 
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Ein häufiges Stillhindernis bildet die Überempfindlichkeit der Brustwarzen 
mit und ohne Rhagaden. Die Rhagaden behandelt man mit einer der bekannten 
Wundheilsalben (z. B. 1% Pellidolsalbe); bei Überempfindlichkeit wendet man 
anästhesierende Salben oder Tinkturen an (z. B. 5% Percainsalbe oder 10% 
Anästhesinglycerinlösung), schließlich versucht man ein Warzenhütchen. 

Bei Mastitis kann das Anlegen an der erkrankten Brust unmöglich werden, 
wird aber selbstverständlich an der gesunden Brust weiter fortgesetzt. Man 
soll durch eine Saugglocke auch die kranke Seite unbedingt abziehen und da­
durch entlasten. Ein umschriebener Absceß verlangt eine Incision. Im Beginn 
der Mastitis sind Röntgenbestrahlungen nach Art der Phlegmonebestrahlungen 
in der Chirurgie heute unbedingt empfehlenswert. 

Schlecht ausgebildete Warzen, sog. Flachwarzen und die seltenen Hohlwarzen 
versieht man mit Saughütchen und kann dann meist das Stillen damit durch­
setzen. 

Das häufigste Stillhindernis von seiten des Kindes ist die Trinkschwäche 
bei schwächlichen, untergewichtigen Säuglingen, in erster Linie bei Frühgeburten 
und in zweiter Linie bei Neuropathen. Bei der Beurteilung dieses Unvermögens 
ist Vorsicht am Platze! Es kann sich um angeborene Debilität handeln; andrer­
seits zeigen oft ganz kräftige Kinder lediglich eine Trinkungeschicklichkeit, die 
durch unentwegtes Anlegen allmählich zum Verschwinden gebracht werden 
kann. Sind die Säuglinge einfach zu schwach, die Brust auszutrinken, dann 
muß man ihnen abgezogene Milch 2-3mal täglich per Sonde geben, bis sie 
kräftiger geworden sind. Auch manche "brustscheue" Neurapathen muß man vor­
übergehend mit der Sonde ernähren. Nicht immer ist die Annahme, daß das Kind 
"trinkschwach" oder trinkfaul ist, richtig, sondern es liegt eine Hypogalaktie vor. 
Man entscheidet das so, daß man das Kind dreimal nach je 5 Minuten von der 
Brust absetzt und wägt. Liegt Trinkschwäche vor, dann trinkt das Kind jedes­
mal gleich wenig und die Brust ist nach 1/ 4 Stunde noch gefüllt; handelt es sich 
um eine Hypogalaktie, dann trinkt das Kind während der ersten 5 Minuten 
am meisten und während der letzten am wenigsten; die Brust ist nach der Mahl­
zeit leer, obgleich das Kind insgesamt nur wenig Milch bekommen hat. 

Mißbildungen des Gesichts und des Gaumens können beträchtliche Still­
hindernisse darstellen; die Kinder mit Hasenscharte lernen unter Umständen 
auch an der Brust zu trinken, während man bei Hasenscharten mit Wolfsrachen 
meist zur Fütterung von abgezogener Frauenmilch mit dem Sauger oder sogar 
dem Nasenschiffchen übergehen muß. 

Ein Säugling, der anfänglich die Brust gut genommen hat und von einem 
Tag auf den anderen nach wenigen Zügen die Brustwarze losläßt und unfähig 
ist, weiter zu trinken, leidet höchstwahrscheinlich an einer akuten Nasopharyn­
gitis, durch die seine Nasenatmung verhindert wird. Erst wenn man' etwa durch 
Adrenalin die Nasenschleimhaut zum Abschwellen gebracht hat, gelingt es, 
das Kind wieder anzulegen. Bei Neugeborenen denke man bei solchen Trink­
schwierigkeiten auch an Lues congenita oder an Trismus bei Tetanus neonati! 

Das Stillen dürfen wir nicht erlauben, wenn durch eine ernste Krankheit 
Mutter und Kind gefährdet werden! Die wichtigste Gegenanzeige ist eine offene 
Tuberkulose der Mutter! Der Übergang von Tuberkelbacillen auf das Kind 
ist dabei weniger durch die Milch zu befürchten als durch Anhusten, Küssen 
usw. beim Stillgeschäft. Eine Mutter, die an puerperaler Sepsis, schwerer Nieren­
entzündung oder einemdekompensierten Herzfehler leidet, darf ihr Kind eben­
falls nicht stillen. Bis vor kurzem galt auch das Erysipel als unbedingtes Still­
hindernis. Durch die Einführung der Prontosiltherapie ist es meist möglich, 
das Stillen nach einigen Tagen noch durchzuführen. Einer schwer psychopathi­
schen Mutter soll man ihr Kind unter keinen Umständen allein anvertrauen. 
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Bei Diabetes kann die Mutter meist unbedenklich stillen, ja infolge der Zucker­
ausscheidung durch die Milch ist ihre Kohlehydrattoleranz oft besser als zuvor. 
Muß sich die Mutter einer gynäkologischen oder chirurgischen Operation unter­
ziehen, dann ist es zweckmäßig, einige Tage bei ihr die Milch nur abspritzen 
zu lassen. Im umgekehrten Fall, z. B. nach einer Hasenscharten- oder Pyloro­
stenose-Operation des Kindes, gelingt es oft noch nach 14 Tagen und länger, 
durch unentwegtes Abspritzen und Anlegen die Brust der. Mutter wieder in 
Gang zu bringen. 

Ein Säugling mit Lues congenita kann unbedenklich bei der eigenen Mutter 
(- nie bei einer Amme! -) angelegt werden, weil ja die Mutter selbst luisch 
infiziert ist. 

Das Wiederauftreten der Menses bildet keine Anzeige zum Abstillen, selbst 
bei neuer Schwangerschaft kann eine gesunde Frau noch während der ersten 
Monate stillen. 

Bei grippalen Infekten, die für das Kind recht bedenkliche Folgen (Otitis 
media, Bronchopneumonie usw.) haben können, soll die Mutter sich, wenn sie 
stillt oder das Kind zurecht macht, eine Gesichtsmaske vorbinden. 

1. Theorie der Laktation. 
Während früher die Ursache der Laktation auf bestimmte Reizstoffe, die 

von der Placenta oder vom Embryo ausgehen sollten, zurückgeführt wurde, 
kann heute als sicher gestellt gelten, daß der Aufbau der Milchdrüse durch die 
weiblichen Sexualhormone erfolgt. Die nur rudimentär vorhandenen epithe­
lialen Milchdrüsenparenchymelemente wachsen nach Eintritt der Gravidität 
unter dem Einfluß des Follikel- und Corpus luteum-Hormons aus. Es kommt 
aber erst zur Milchsekretion durch das vom Hypophysenvorderlappen abge­
gebene J.>rolaktin. Das Prolaktin ist auch der hormonale Reizstoff, der die Milch­
sekretion unterhält. Den Beweis hierfür liefern Tierexperimente, aus denen hervor­
geht, daß die Exstirpation der Hypophyse sofort die Milchbildung aufhören 
läßt, während die Exstirpation des Ovariums beim laktierenden Tier ohne Ein­
fluß auf die Milchsekretion ist. 

2. Zusammensetzung und Eigenschaften der Frauenmilch. 
Die Frauenmilch stellt wie die Milch der anderen Säugetiere eine Emulsion 

von wäßriger Flüssigkeit dar, in der Fett in freien Kügelchen suspendiert ist 
und in der Eiweiß, Zucker und Salze gelöst enthalten sind. Die weiße Farbe 
stammt von den in eine Eiweißmembran eingehüllten Fetttröpfchen, der schwach 
gelbliche Farbton von fettlöslichen Farbstoffen, den Lipochromen, her. Frauen­
milch schmeckt fade süßlich, zeigt eine amphotere oder schwach alkalische 
Reaktion und weist ein spezifisches Gewicht von 1028-1034~ auf. 

Die wichtigsten Besonderheiten der Frauenmilch in ihrer chemischen Zu­
sammensetzung sind im Vergleich zur Kuhmilch ihr geringer Eiweiß- und Salz­
gehalt und ihr hoher Fett- und Zuckergehalt. 

Wasser Eiweiß Fett Zucker Asche 
87,0-88,0 1,0-1,5 3,5-4,07 6,5-7,03 0,21 

Der kalorische Wert beträgt 690-740 pro Liter, im Durchschnitt also 700 (nach 
HEUBNER). 

Das Eiweiß der Frauenmilch besteht wie das der Kuhmilch aus Casein, 
LactaiOumin und Lactoglobulin; außerdem kommen noch Nucleine, Harnstoff 
und verschiedene Aminosäuren in kleinen Mengen in der Frauenmilch vor. Die 
für die Frauenmilch wichtigste Besonderheit ist zunächst die, daß der prozentuale 
Anteil an Lactalbumin und Lactoglobulin im Verhältnis zu Casein größer ist, 

8* 
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als in der Kuhmilch. Man kann etwa 44% Albumine und Globuline, 41% Ca­
sein und 15% N-haltiger Restsubstanzen annehmen. In der Kuhmilch betragt 
demgegenüber das Verhältnis von Casein zu Albumirren und Globulinen etwa 
6: I! Man hat das auch übertreibend so ausgedrückt: die Frauenmilch ist eine 
Albuminmilch; die Kuhmilch ist eine Caseinmilch. Der Vorteil der Lactal­
bumine liegt darin, daß sie für den wachsenden Organismus eine höhere biologi­
sche Wertigkeit besitzen. Im übrigen ist das Casein der Frauenmilch auch nicht 
völlig identisch mit dem der Kuhmilch. Das Frauenmilcheiweiß wird nicht so 
rasch und in groben festen Flocken durch Säuren, Salze und Lab ausgefüllt 
wie das Kuhmilcheiweiß. Das kann allerdings auch darin seinen Grund haben, 
daß das Verhältnis von Lactoglobulin und das der Milchsalze ein anderes ist. 
Es ist durchaus möglich, daß, weil die Ausfällung von Casein durch Calciumsalze 
begünstigt wird, der geringe Gehalt der Frauenmilch an Calciumsalzen und über­
haupt an Casein bei dem verhältnismäßig hohen Gehalt an Natrium und Kalium 
und Lactalbumin die Gerinnung feiner macht. Für die Verdauung sind diese 
Unterschiede zweifellos von Bedeutung. Auch biologisch lassen sich die Eiweiße 
nicht nur der Frauen- und Kuhmilch, sondern aller Milchen deutlieh voneinander 
unterscheiden. Gegenüber der arteigenen Milcheiweißart läßt sich nämlich keine 
Überempfindlichkeitsreaktion im Blutserum erzielen, wohl aber gegenüber der 
Milch einer anderen Species. Wir benützen heute diese Überempfindlichkeits­
reaktion gegenüber artfremden Milchen zur Unterscheidung von Frauen- und 
Tiermilch 1• 

Das Fett der Frauenmilch ist dem Neutralfett des Blutserums sehr ähnlich. 
Es enthält mehr Ölsäure als das Kuhmilchfett. Am auffälligsten ist aber sein 
geringer Gehalt an flüchtigen niederen Fettsäuren. Für die Frauenmilch wurden 
2,5% von solchen gegenüber dem Gesamtfett angegeben, in Kuhmilch 27%! 
Für die Ernährungspraxis muß besonders darauf hingewiesen werden, daß der 
Gesamtfettgehalt auch in der Frauenmilch stark schwankt und zwar nicht nur 
von Frau zu Frau, sondern von einem Tag zum andern, ja während der einzelnen 
Brustmahlzeit. Meist enthält die erste getrunkene Portion nur etwa 2% Fett, 
während die letzte Portion 5 und 7% und mehr aufweist. 

An wichtigen "Begleitstoffen" des Fettes sind vor allem die Phosphatide, 
Lipochrome, freies ebenso wie verestertes Cholesterin und in Spuren Ergosterin 
zu nennen. Außerdem sind auch noch wasserlösliche Farbstoffe, sog. Lyochrome 
(Lactoflavin) in der Frauenmilch enthalten. 

Die Salze der Frauenmilch schwanken stark in ihrer Menge und Zusammen­
setzung; insgesamt ist aber, wie schon betont, die Frauenmilch ein besonders 
salzarmes, die Kuhmilch ein ziemlich salzreiches Nahrungsmittel. Die Frauen­
milch enthält im Vergleich zur Kuhmilch besonders wenig Calcium und Phos­
phor; an Eisen ist sie dagegen etwas reicher. Man hat ermittelt, daß 77% des 
P's in der Frauenmilch in organisch gebundener Form, besonders in Casein und 
Lecithin enthalten sind, gegenüber 27% in der Kuhmilch. Kupfersalze soll 
nach neueren Untersuchungen Frauenmilch etwa 3mal mehr enthalten als 
Kuhmilch. 

Charakteristisch für die Frauenmilch im Vergleich zu Kuhmilch - früher 
zum Frauenmilchnachweis verwandt - ist ihr geringer Gehalt an Zitronen­
säure, der mit 0,05% angegeben wird. 

Der Zucker der Milch ist der in allen Milchen allein in der Natur vorkommende 
Milchzucker. Die zu seiner Bildung nötige Galaktose entsteht aller Wahrschein­
lichkeit nach aus dem Traubenzucker des Blutes durch sterische Umwandlung. 

1 Das Serum eines gegen Kuhmilch durch wiederholte Injektionen überempfindlich 
gemachten Kaninchens agglutiniert auch kleine Mengen von Kuhmilch, die zu Verfälschungs­
zwecken Frauenmilch beigemischt wurden. 
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Neben dem Milchzucker kommen in der Milch noch in geringer Menge Dextrin, 
Pentose und noch andere seltene Zucker vor, die praktisch keine Bedeutung be­
sitzen. 

Von Vitaminen enthält die Frauenmilch auffallend reichlich C-Vitamin, 
nämlich 5-6 mal soviel wie die Kuhmilch! A-Vitamin ist bei dem verhältnis­
mäßig hohen Fettgehalt naturgemäß ebenfalls reichlich enthalten! Nur ein 
B-Komplex-Mangel ist bei ungenügender Ernährung der stillenden Mutter 
namentlich in tropischen Gegenden häufig beschrieben. Am auffälligsten ist 
der geringe D-Vitamin-Gehalt der Frauenmilch, der meist tatsächlich geringer 
ist als der der Kuhmilch (S. 199). Im Tierversuch erweist sich die Frauenmilch 
als außerordentlich schwach antirachitisch wirksam. Da die Rachitis an der 
Brust selten, dagegen bei Kuhmilchkindern besonders häufig ist, kann man daraus 
schließen, daß der Frauenmilchstoffwechsel ohne nennenswerte Mengen von 
D-Vitamin störungsfrei abläuft. 

Die Menge der täglich von einer Frau produzierten Milch ist sehr verschieden. 
Im allgemeinen stellen 3/ 4-l Liter :Milch die Durchschnittstagesmenge dar. 
In den ersten Tagen nach der Geburt des Kindes beginnt bei regelmäßigem An­
legen die Milchmenge von 40 ccm täglich auf etwa 300 am Ende der ersten Woche, 
auf 550 am Ende der zweiten Woche und auf 650 ccm am Ende des ersten Monats 
anzusteigen. Schon am Ende des zweiten Monats werden 3/ ~ Liter erreicht, 
um dann vom 3. oder 4. Monat ab sich nahe um l Liter zu halteiL 

Di~ Erstmilch oder das Colastrum ist die während der ersten 3-4 Tage nach 
der Geburt produzierte 1\filch, die sich in folgenden wesentlichen Punkten von 
der späteren "reifen" Frauenmilch unterscheidet. Zuerst ist die Erstmilch eine 
zitronengelbe Flüssigkeit, die mehr Eiweiß und Salze, _<:lag~gen weniger Fett 
und Zucker als die Frauenmilch enthält. Es wurde im Stoffwechselversuch nach­
gewiesen, daß die Colostralernährung infolge ihres hohen Eiweiß- und Salzgehaltes 
die anfänglichen Verluste an Gewebsmaterial, die der Neugeborene erleidet, 
ausgleichen kann. Weiter enthält das Colostrum zahlreiche große besondere 
Zellen, die "Colostrumkörperchen", die große mit Fottröpfchen beladene Lympho­
cyten ( ?) darstellen. Man findet sie in allmählich abnehmender Zahl bis zum 
Ende der ersten Woche. Die "Colostrumkörperchen" verschwinden nicht völlig 
oder treten wieder auf, wenn die Brustdrüse nicht in regelmäßige Tätigkeit kommt. 
Im allgemeinen zeigt das Auftreten von "Colostrumkörperchen" und Leuko­
cyten in der Milch an, daß Stauungserscheinungen und Vorgänge der Rück­
resorption der gebildeten l\'lilch vorliegen. :Qit:) Colostralmilch gilt als besonders 
reic~ _a,n Immunstoffen, die beim Neugeborenen die Darmwand unverändert 
passieren sollen. Außerdem sollen ihr abführende Eigenschaften ( Salzgehalt !) 
für die Ausstoßung des Mekoniums zukommen. 

3. Die Technik der Ernährung an der Brust. 
In den ersten 24 Stunden nach der Geburt sollen Mutter und Kind Ruhe 

halten, um sich von den Anstrengungen der Geburt zu erholen. Man beginnt 
dann am I. Tag etwa dreimal und vom 2. Tag ab 4- und 5mal anzulegen. 

Über die Einzel-Trinkmenge unterrichten wir uns durch das Wägen des 
eingewindelten (abgehender Harn und Stuhl sollen mitgewogen werden!) Kindes 
vor und nach der Brustmahlzeit. Eine solche Einzelwägung besagt natürlich 
wenig, besser ist es schon, nach zwei aufeinanderfolgenden Mahlzeiten und am 
besten zur Beurteilung während 2 oder 3 Tagen bei jeder Mahlzeit zu wägen. 

Die Frauenmilch hat durchschnittlich 70 Calorien in 100 g; der gesunde 
Säugling braucht 90-100 Calorien pro kg Körpergewicht ( = Energiequotient). 
Mit diesen Grundzahlen ist es leicht, den ungefährenNahrungsbedarf zu berechnen 
und seine Deckung durch die tatsächlich getrunkenen Mengen zu beurteilen. 
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Frühgeborene und untergewichtige Kinder brauchen mehr, nämlich 120-140 
Calorien pro kg. Man berechnet den Energiequotienten bei ihnen nicht nach 
ihrem tatsächlichen oder "Ist-Gewicht", sondern nach dem Gewicht, das sie 
ihrem Alter nach haben sollten, ihrem "Soll-Gewicht". Dies ermittelt man 
nach der Gewichtstabelle für gesunde Kinder. Im allgemeinen braucht das ge­
sunde .Brustkind pro Kilo Körpergewicht etwa 130 bis 150 g Frauenmilch. Unter 
1ÖO g Frauenmilch pro kg Körpergewicht hungert es! 

Das Kind trinkt in den ersten 5 Minuten - wenn es richtig zugeht - die 
größte Menge, nämlich meist mehr als die Hälfte der Mahlzeit, in den zweiten 

Abb. 4. Richtige Lagerung des Kindes und Haltung der Brust beim 
Anlegen. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

5 Minuten entsprechend 
weniger und in den letzten 
5 Minuten den Rest. Es 
enthält dabei erst fett­
ärmere und zum Schluß die 
fettreichste Milch, welche 
die Brust bietet. Es ist 
also wichtig, daß es die 
Brust bei der einzelnen 
Mahlzeit ganz austrinkt, 
zumal nur so die Brust 
in regster Tätigkeit bleibt 
und, wie es nötig ist, inner­
halb der ersten Wochen 
mehr und mehr leistet. 

Die Zahl der Brustmahl­
zeiten kann nicht grund­
sätzlich für alleFälle gültig 
auf 4, 5 oder 6 festgesetzt 
werden, sondern muß nach 
den bei Mutter und Kind 
vor liegenden V er hältnissen 
bestimmt werden. Dabei 
geht man davon aus, daß, 
wie schon erwähnt, das 

Kind bei jeder Mahlzeit die dargebotene Brust ganz leeren soll; es erhält 
dabei die ihm zur Verfügung stehende Milchmenge zu seinem bestmöglichen 
Anwuchs sozusagen quantitativ. Auf der anderen Seite soll es möglichst viel 
Ruhe und Schlaf und die Mutter möglichst viel stillfreie Zeit zwischen den 
einzelnen Mahlzeiten haben. Danach ist die geringste Zahl von Mahlzeiten, 
falls dabei die Brust jedesmal leer getrunken wird und entsprechend viel Milch 
dabei hergibt, also z. B. 4, die angenehmste und beste. Meist werden aber 
5 Mahlzeiten in 24 Stunden, also z. B. um 6, 10, 14, 18 und 22 Uhr eingerichtet 
werden müssen. Dabei erlauben wir der Mutter bei der ersten und der letzten 
Stillzeit (nur bei diesen beiden !) , je nach den Erfordernissen des Tages, das 
Anlegen um 1/ 2-1 Stunde zu verschieben, vorausgesetzt, daß die Brust dabei in 
ihrer Gesamtleistung nicht nachläßt. Wenig kräftige, schlecht ziehende, unter­
gewichtige und viele kranke Säuglinge müssen 6, ja 7 oder 8mal angelegt werden. 

Auch die Stilldauer hängt von den besonderen Verhältnissen ab. Ein kräftiger 
Säugling trinkt die volle Brust in wenig mehr als 5 Minuten leer. Meist brauchen 
die Kinder dazu 15 Minuten . Über 20 Minuten soll die Einzelmahlzeit nicht 
ausgedehnt werden. 

Mit Zukost lassen wir die Mutter beginnen, wenn das gesunde Brustkind 
4-5 Monate alt ist. Nach der Mittagsmahlzeit um 14 Uhr erhält das Kind 
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em1ge Teelöffel frisch ausgeprcßtcn Zitronen-, Apfelsinen- oder Tomatensaft 
mit Wasser verdünnt und nach Geschmack mit Zucker gesüßt. Am Ende des 
4. oder im 5. Monat versucht man, dem Kind vor der Mittagsmahlzeit ein paar 
Teelöffel Gemüsebrei von Karotten, Spinat, Teltower Rübchen (auch von Man­
gold, Blumenkohl und im Winter von Tomaten oder geschälten Linsen) zu füttern. 
Manchmal muß man das Kind durch immer wieder im Abstand von wenigen 
Tagen vorzunehmende Versuche an den ihm nicht gleich zusagenden Gemüse­
geschmack gewöhnen. Dabei sind kleine Zusätze von Zucker und im Notfall 
von Saccharin gestattet. Manchmal muß man anfänglich auch Gemüsesuppe 
(fein durchpassiertes Gemüse, das etwa zu gleichen Teilen in Milch und Gemüse­
wasser oder in Fleischbrühe aufgeschwemmt ist) mit der Flasche (entsprechend 
großes Saugerloch !) reichen. Die Fleischbrühe soll nur Spuren von Kochsalz 
enthalten und muß unter Umständen abgefettet werden. Ist das Kind an die 
Fütterung mit dem Löffel gewöhnt, dann dickt man das Gemüse mit etwas 
Mehl und später mit Kartoffeln an und fügt einen "Stich" Butter bei. Da damit 
die Mahlzeit nun Nährwert erhält, läßt man die Brustmahlzeit hinterher ganz 
fort. Mit frischem Obstsaft und später zerdrücktem, gemustem Rohobst, z .. B. 
Bananen oder Frischapfelbrei, beschließt man die Mittagsmahlzeit. Im 8. oder 
9. Monat wird das Kind dann ganz von der Brust abgesetzt und nach den Regeln 
der künstlichen Ernährung (s. S. 131) ernährt. 

Muß man früher abstillen, so soll es langsam im Lauf von mindestens einer, 
besser zwei Wochen in der Weise geschehen, daß erst eine, dann eine zweite 
Brustmahlzeit usw. durch Kuhmilchnahrung ergänzt oder ersetzt wird. Man 
wählt dazu die beiden Stillzeiten, an denen das Kind am wenigsten trinkt, die 
Brust also am schlechtesten gefüllt ist. Macht sich trotzdem eine Milchstauung 
geltend, dann muß die Brust künstlich entleert (abgemolken) werden. Es ist 
zweckmäßig, in diesen Fällen die Mutter jeden Morgen ein salinisches Abführ­
mittel .(Karlsbader Salz oder Bitterwasser) einnehmen zu lassen und sie anzu­
halten, ihre Flüssigkeitsaufnahme einzuschränken. Durch Injektion von Östro­
genen Substanzen kann die Brust rasch und recht zuverlässig zur Einstellung 
der Milchsekretion gebracht werden 1 . 

Für die möglichst langfristige Durchführung der natürlichen Ernährung 
haben sich uns folgende Maßnahmen bewährt. 

Vor und nach dem Anlegen wird stets die Brustwarze mit reinem kalten 
Wasser abgetupft. Weder Einfetten mit Vaseline noch Waschungen mit Bor­
säurelösungen sind nötig oder zweckmäßig. Rhagaden, auch schon kleine, 
müssen sorgfältig durch streng lokal anzuwendende Adstringentien zum Ver­
kleben gebracht werden (z. B. mit Argolaval oder l %iger Pellidolsalbe). Dabei 
muß vermieden werden, das nicht eingerissene Gewebe mitzubehandeln (Ver­
härtung der Warze! Neue Einrisse!). Ganz oberflächliche Risse heilen vor­
züglich unter wiederholten kurzen Höhensonnenbestrahlungen. 

Ist die Brust prall gefüllt, dann soll die Mutter erst etwas Milch abdrücken, 
bevor sie das Kind anlegt. Seine Nasenatmung muß frei sein, damit es nicht ge­
zwungen ist, um Luft zu bekommen, die Warze loszulassen und immer wieder 
das Ziehen zu unterbrechen. Während des Stillens soll das Kind nicht "abgelenkt" 
werden. Nach etwa 5 Minuten wird allerdings das Trinken absichtlich unter­
brochen, das Kind wird aufrecht gehalten und ihm dabei etwas der Rücken be­
klopft, damit es durch Aufstoßen die mitverschluckte Luft hochbringen kann. 
Manche Kinder, die sehr gierig trinken oder von sich aus oft die Warze loslassen, 
schlucken besonders viel Luft, trinken infolgedessen oft die Brust nicht leer 

1 Wir machen hierzu an 3 oder 4 aufeinander folgenden Tagen je 1 Injektion von 5 mg 
Oestradiolbenzoat (Progynon B. ol. forte) = 50000 intern. Benzoat.Einheiten in Abhängig­
keit von der Stärke der Milchsekretion. 
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oder erbrechen hinterher; sie müssen 2- bis 3mal während einer Mahlzeit zum 
Aufstoßen gebracht werden. Auch beim Lutschen an der Brust, einer Untugend, 
die nicht zugelassen werden soll, verschluckt das Kind oft sehr viel Luft. Ob 
das Kind richtig trinkt oder lutscht, spürt die Mutter selbst, oder es kann durch 
den auf den Kehlkopf aufgelegten Finger (beim Schlucken steigt der Kehlkopf 
nach oben!) entschieden werden. Am Schluß der Mahlzeit läßt sich aus der Brust 

Abb. 5. Abspritzen der Brust. (Kieler Univ .·Kinderklinlk.) (K) 

oft noch etwas Milch abdrücken. Daraus zieht die Mutter den Schluß, daß 
"viel mehr Milch vorhanden sei, als das Kind trinken könne"! Das stimmt oft 
nicht! Die genaue Nachprüfung ergibt dabei oft, daß nicht nur das Kind zu 
wenig bekommen hat, sondern auch, daß ein größerer Restbestand an Milch 
gar nicht vorhanden ist. Hat das Kind in der Tat einen Rest in der Brust zurück­
gelassen, so soll die Mutter lernen, sich selbst die Brust zu entleeren, also sich 
abzumelken. Das ist zugleich das beste Verfahren, die Tätigkeit der Brust­
drüse auf der Höhe zu halten und bei verschiedenen Störungen für die Entleerung 
der Brust oder die Bereitstellung von genügend Milch zu sorgen. Wir verwenden 
nur selten Milchpumpen, so z. B. in den allerersten Tagen bei hochempfindlicher 
Warze oder bei Brustentzündungen vorübergehend. Das zweckmäßigste und 
zugleich schonendste Verfahren ist das Selbstabdrücken. Die Frau massiert 
zunächst mit leicht rollendenden Bewegungen die Brüste im ganzen, im besonderen 
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den Warzenhof und die Brustwarze. Dann erfaßt sie die zu entleerende Brust 
knapp hinter der Warze mit Daumen und Zeigefinger mit der gleichseitigen 
Hand und massiert energischer, bis einige Tropfen Milch hervorquellen, wobei 
die Brust selbst zur Unterstützung mit der anderen Hand von oben her gehalten 
wird. Dabei entsteht oft das Gefühl des Einschießens der Milch in Form eines 
leichten stechenden und prickelnden Gefühles. Die Venen der Brust schwellen 
dabei oft deutlich an. 

Jetzt wird durch rhythmisches Drücken auf den Warzenhof abgespritzt 
und dabei durch fortgesetztes Massieren und Ausstreichen der rückwärts gelegenen 
Teile der Brust nach vorn der Nachstrom der Milch unterhalten, so daß sie in 
mehrteiligem Strahl abfließt. 

Das zu Beginn vorgenommene leichte Massieren des Warzenhofes und der 
Brustwarze empfiehlt sich deshalb, weil auf diese Weise die leichten Schmerzen 
vermindert werden, die besonders beim ersten Abdrücken bei wenig ergiebiger 
und in Gang zu bringender Brust entstehen. 

Der beste Beweis für die Brauchbarkeit des Verfahrens ist die Tatsache, 
daß Anstaltsammen, die unglücklicherweise ihr eigenes Kind verloren hatten, 
allein durch manuelles Auspumpen Monate lang ihre Brust in voller Tätigkeit 
halten konnten. Unsere Anstaltsammen, die selbstverständlich zuerst ihr eigenes 
Kind stillen und denen fremde Kinder überhaupt nicht angelegt werden, drücken 
sämtliche Milch, die sie über diejenige Menge, die sie für ihr eigenes Kind brauchen, 
produzieren, mit der Hand ab und erlangen dabei bald eine so große Geschick­
lichkeit, daß sie unter Umständen bis auf 2, 3 und mehr Liter täglich kommen. 
Es gelingt auch da, wo die Mutter mit oder ohne Grund vorzeitig abgestillt hat, 
noch nach 2 oder 3 Wochen durch systematisches Abmelken die Brust wieder 
in Gang zu bringen. In manchen Fällen, in denen die Mutter das Abspritzen 
nicht recht erlernt, kann man eine Milchpumpe zu Hilfe nehmen. Auch hierbei 
empfiehlt es sich, die Brust vorher zu massieren, damit das Abziehen leichter 
erfolgt. Wir verwenden dann das Modell von JASCHKE-SCHERBAK (Fa. L. Roth, 
Gießen) und daneben die Wasserstrahlpumpe (Fa. Barteis u. Rieger, Köln). 

Wenn das Kind während der richtig durchgeführten Nachtpause schreit, 
so soll es selbstverständlich nachgesehen, unter Umständen frisch gewindelt 
und gebettet werdeh, aber es soll nicht zur Unzeit an die Brust gelegt werden. 
Immer wieder muß die Mutter darauf hingewiesen werden, daß es gefährlich 
ist, wenn sie während der Nacht das Kind zu sich ins Bett nimmt, sei es um ihm 
"etwas" an der Brust zu geben oder um es zu beruhigen. Es ist dann wiederholt 
vorgekommen, daß die Mutter dabei einschlief, im Schlaf über das Kind zu 
liegen kam und es erstickte! Das gesunde Kind soll von vorneherein an einen 
8stündigen Schlaf mit völliger Nahrungspause während der Nacht gewöhnt 
werden. Im Notfall erhält es einen Teelöffel warmes, abgekochtes Wasser, 
aber keine Nahrung (keine Lutscher mit Zuckerwasser, Alkohol, Mohnsaft!! 
und dgl.). 

II. Die Ernährung des Flaschenkindes. 
Wenn vielfach die Durchführung der künstlichen Ernährung eines gesunden 

Säuglings auch heute noch als ein nicht ungefährliches Wagnis hingestellt wird, 
so ist das ebenso eine Übertreibung, wie wenn in manchen volkstümlichen 
Schriften andererseits behauptet wird, daß man unter Befolgung recht einfacher 
Vorschriften oder gar mit der oder jener Patentnahrung mit Sicherheit ein Kind 
künstlich aufziehen könnte. Richtig ist, daß wir über eine Reihe von Methoden 
verfügen, mit denen es in der Mehrzahl der Fälle recht gut gelingt, ein gesundes 
Kind zu prächtigem Gedeihen zu bringen und störungsfrei während der ganzen 
Säuglingszeit zu ernähren. Wenn das Kind von ·Hause aus gesund ist und die 
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Flaschenernährung unter sorgfältiger Berücksichtigung einmal des Nahrungs­
bedarfs und zum andern der Verdauungsleistung mit Sachkenntnis durchge­
führt wird, dann gerät der Säugling durch die unnatürliche Ernährung an sich 
heute nicht mehr wie früher in Lebensgefahr. Allerdings sind auch bei richtig 
geleiteter künstlicher Ernährung alimentäre Störungen nicht mit derselben 
Sicherheit wie beim Brustkind zu vermeiden, da die zur Herstellung der Nahrung 
meist verwandte Kuhmilch in ihrer Zusammensetzung schwankt, unzulänglich 
sein kann und es auch nicht möglich ist, die Gefahr einer bakteriellen Verun­
reinigung ganz auszuschalten. In jedem Fall ist es auch mit unseren heutigen 
Methoden nicht gelungen, die hohe Immunität des Brustkindes auch beim 
Flaschenkind zu erreichen. Bei gleicher Bedrohung durch Infekte erkranken die 
künstlich ernährten Säuglinge z. B. in Anstalten früher, häufiger und länger 
als die unter genau denselben Pflegeverhältnissen untergebrachten Brustkinder. 

Das künstlich ernährte Kind muß von sachkundiger Stelle aus überwacht 
werden. Es bedarf einer besonders sorgfältigen Pflege, namentlich ist seine Haut 
peinliehst rein zu halten; es muß regelmäßig und ausgiebig an die frische Luft 
gebracht, vor Lichtmangel bewahrt und zur Bewegung angeregt werden; 
schließlich muß seine Nahrung mit der denkbar größten Sauberkeit hergestellt, 
aufbewahrt und in regelmäßigen Abständen gefüttert werden. Die Mutter muß 
also, wenn sie ihr Kind künstlich aufzieht, Zeit und Mühe in einem weit größeren 
Umfange aufwenden, als wenn sie das Kind selbst nähren kann. Dabei ist die 
Gesunderhaltung auch des mit Sorgfalt gepflegten Flaschenkindes bei weitem 
nicht so gesichert wie beim Brustkind. 

Die Gefahren der künstlichen Ernährung werden da besonders groß, wo 
keine einwandfreie frische Kuhmilch zur Verfügung steht. Die Milch soll von 
gesunden Kühen, am besten aus Mischmilch von einer Herde - nicht von einem 
Tier, das, wenn es krank ist (Euterinfektion! Tuberkulose!) schweren Schaden 
stiftet- stammen, die sauber gehalten und gemolken wird. Eine Überlegenheit 
der Rohmilchernährung ist nicht erwiesen und rechtfertigt die hohen Kosten, 
welche die Versorgung der Bevölkerung mit einer sicher einwandfreien, bakterien­
armen Rohmilch macht, in keiner Weise. 

Man glaubte früher, daß es darauf ankäme, die Kuhmilch in ihrer Zusammen­
setzung der Frauenmilch möglichst nahe anzugleichen. Die wissenschaftliche 
Erforschung lehrte indessen, daß das niemals möglioh sein wird, sondern daß 
wir eben doch immer zwei grundverschiedene Nahrungen vor uns haben. Die 
Praxis ergab im übrigen mit solchen der Frauenmilch angeglichenen Kuhmilch­
mischungen keinerlei überlegene Erfolge. So ist man heute nur bestrebt, die 
Kuhmilch in einer solchen Form und Menge zu füttern, daß das Kind möglichst 
ebenso gut gedeiht und von Störungen frei bleibt wie das Brustkind. Dabei 
kommt es darauf an, durch die Kuhmilch den Stoffwechsel des Säuglings so 
wenig wie möglich zu belasten und doch den bestmöglichen Ernährungserfolg 
mit dieser artfremden, langsamer und schwerer verdaulichen und weniger gut 
ausnützbaren Milch zu erzielen. Das kann nun bemerkenswerter Weise erreicht 
werden mit Kuhmilchnahrungen, die in ihrer Zusammenseztung sehr stark von 
der der Frauenmilch abweichen. Es hat sich gezeigt, daß die alte Methode, 
die Kuhmilch erst zu verdünnen und dann mit Kohlehydraten wieder anzu­
reichern in der Absicht, sie "ungefährlicher" zu machen, eine recht brauchbare 
Methode der künstlichen Ernährung darstellt, und man könnte vermuten, 
daß mit der Erfahrung allein das Problem auch ohne wissenschaftliche 
Forschung gelöst worden sei. Dem ist aber nicht so. Erst die genaue Er­
forschung der einzelnen Stoffwechselvorgänge hat es ermöglicht, die Leistung 
und Grenzen der verschiedenen Ernährungsmethoden zu erkennen und Fehler 
abzustellen. 
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Wir haben heute unterscheiden gelernt, welche Kinder man mit den einfachen 
Milchverdünnungen aufziehen kann und welche mit anderen, umständlicher her­
zustellenden Milchnahrungen besser zum Gedeihen zu bringen sind. Wir haben 
erkennen gelernt, wie die früher üblichen Ernährungsmethoden durch Einführung 
von Beikostzugaben, Eisen, Salzen, Vitaminen usw. verbessert werden müssen, 
um unseren heutigen Anforderungen an die Pflege und Aufzucht des Säuglings 
zu entsprechen. 

Kurz zusammengeiaßt lauten unsere Forderungen für jede zur Ernährung 
des gesunden Säuglings anzuwendende künstliche Nahrung: 

l. Die Nahrung muß alle zum Gewebsaufbau und zur Bestreitung des Be­
triebsstoffwechsels notwendigen Nahrungsstoffe enthalten (Eiweiß, Kohlehydrate, 
Fett, Wasser, Salze, Vitamine). 

2. Die Nahrung muß in einer der Aufnahmefähigkeit des Säuglings ent­
sprechenden Menge die notwendigen Calorien enthalten (rund 100 Cal. pro kg 
Körpergewicht). 

3. Die Nahrung muß der Verdauungsleistung des Säuglings so angepaßt sein, 
daß keine Überlastung des Verdauungsapparates und des intermediären Stoff­
wechsels entsteht, d. h. sie muß leicht verdaulich und gut assimilierbar sein. 

4. Die Nahrung muß "praktisch" steril sein, d. h., sie darf keine pathogenen 
Bakterien enthalten. 

Überblickt man diese Forderungen und bedenkt dabei, daß sich nicht allein 
der Nahrungsbedarf von der Neugeborenenzeit bis zum Ende des ersten Jahres, 
sondern auch die Aufnahmefähigkeit, die Verdauungsleistung, der Geschmack 
und die Lebensweise des Säuglings fortwährend ändert, dann sieht man, daß es 
unwahrscheinlich ist, eine einzige passende künstliche Nahrung, eine Art "Pa­
tentnahrung" für die Aufzucht des Säuglings zu finden. Es kann sich also nur 
darum handeln, die Methoden anzugeben, nach denen man den Säugling so 
ernähren kann, daß man den aufgestellten Forderungen gerecht wird. 

Bevor die Praxis der künstlichen Ernährung beschrieben wird, sollen hier 
zunächst die wichtigsten Nahrungsmittel, die wir zur Herstellung einer Säuglings­
nahrung brauchen, im einzelnen erörtert werden. 

1. Zusammensetzung und Eigenschaft der Kuhmilch. 
Die Kuhmilch weist grob chemisch folgende Abweichungen von der Frauen­

milch auf: sie ist eiweiß-und salzreicher, zucker-und fettärmer und bakterien-

reicher· Wasser Eiweiß Fett Zucker Asche 
86-88,0 3,5-3,75 3,5--4 4,5 0,7 

Der Caloriengehalt beträgt 680 Cal. pro Liter im Durchschnitt. Die Kuh­
milch weist im Vergleich eine gelblichweiße Farbe auf, diese rührt her von den 
größeren Fettkügelchen und von dem höheren Gehalt an fettlöslichen Farb­
stoffen, den Lipochromen (Carotine, Xanthophyll, Lykopin, Lutein). Auch 
wasserlösliche Milchfarbstoffe, Lyochrome, enthält die Kuhmilch wie die 
Frauenmilch (Lactoflavin). Die Kuhmilch schmeckt süß-sahnig und kräftig 
aromatisch, so lange sie frisch ist, und wenn sie sauber gewonnen wurde. Sie 
reagiert amphoter oder auch ganz schwach sauer. Mit Phenolphthalein ist sie 
stets leicht sauer1. Ihr spezifisches Gewicht wird auf etwa 1032 angegeben. 

1 Dieser Umstand erlaubt eine grobe Unterscheidung von Frauenmilch und Kuhmilch 
durch die sog. Monosehe Probe mit Neutralrot: 2 Tropfen einer 1 o/oigen Lösung färbt kleine 
Mengen (5 ccm) von Kuhmilch rot-violett, Frauenmilch hingegen gelb. Die Probe hat 
Bedeutung einmal, um sich gelegentlich über die Natur einer Milch rasch zu orientieren 
und dann, um eine durch längere Zeit aufbewahrte Frauenmilch auf ihre Verwendbarkeit 
als Säuglingsnahrung zu prüfen. Es ergibt sich von selbst, daß die unterschiedliche Re­
aktion nur bei frischer, d. h. noch nicht saurer Frauenmilch wie oben beschrieben, ausfällt. 
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Das Eiweiß besteht ebenso wie bei der Frauenmilch aus Casein, Lactalbumin 
und Lactoglobulin; aber wie schon erwähnt, überwiegt bei weitem das Casein. 
Man kann das Verhältnis von Casein zu Lactoglobulin mit 6: 1 annehmen. Das 
Kuhmilchcasein ist nicht nur biologisch verschieden vom Frauenmilchcasein, 
sondern auch chemisch durch die Zusammensetzung der Aminosäuren. Das 
Kuhmilchcasein, das ebenso wie das Casein in der Frauenmilch vorwiegend in 
Form von Calciumcaseinat enthalten ist, wird durch Säuren und Lab besonders 
rasch und vollständig und im Gegensatz zur Frauenmilch in festen groben Flocken 
ausgeflockt. 

Das Fett schwankt in seinem Gehalt von Tierrasse zu Tierrasse mehr, als 
oben für eine städtische Durchschnittsmilch angegeben ist, um 1-1,5%. Bei 
uns sind die Alpenmilchen besonders fettreich.. Die einzelnen Fetttröpfchen 
sind größer als in der Frauenmilch und meist auch weniger zahlreich; die Emulsion 
ist grober als in der Frauenmilch. Auffallend ist der verhältnismäßig hohe Ge­
halt der Kuhmilch an niederen Fettsäuren (etwa Smal mehr!). 

Im allgemeinen kann die sicher nachgewiesene Verlangsamung der Magen­
entleerung durch das Kuhmilchfett einer gewöhnlichen Kuhvollmilch bei der 
künstlichen Ernährung mit in den Kauf genommen werden; es muß allerdings 
dafür gesorgt werden, daß nicht zugleich zuviel Kohlehydrate (Zucker!) ge­
geben werden, so daß starke Gärung im Darm entsteht. Ein Übermaß an 
Fett führt zu Brechneigung oder zu sauren Stühlen und sogar manchmal zu 
Fettdiarrhöen. 

Zucker enthält die Kuhmilch weniger (4,5%) als die Frauenmilch (7% ). 
Es muß also stets bei der künstlichen Ernährung Wert darauf gelegt werden, 
daß der Säugling Zucker in der Nahrung zugesetzt bekommt. Als praktische 
Regel bewährt es sich bei Nahrungen, die reichlich Kuhmilch enthalten, ver­
hältnismäßig wenig Zucker zu füttern und bei solchen mit wenig Kuhmilch 
davon mehr. Als untere Grenze ist etwa eine zusätzliche Zuckermenge von 
25 g in 24 Stunden (5 Teelöffel), als obere eine solche von 40 g (8 Teelöffel) an­
zunehmen. Entsprechend dem niederen Eiweiß- und hohen Zuckergehalt der 
Frauenmilch zeigt das Brustkind leicht saure, aromatisch riechende Stühle, 
während das eiweißreich und zuckerarm ernährte Kuhmilchkind leicht alkalisch 
reagierende, etwas faulig riechende Stühle entleert. 

Salze enthält die Kuhmilch mindestens dreimal so viel wie die Frauenmilch; 
es überwiegen besonders die Phosphor-, Kalk-, Magnesium- und Eisen-Salze. 
Ein kleiner Teil des Kalkes kommt als Calciumcaseinat vor, der größte Teil 
als Calciumphosphat. Diese Salze sind für das besonders hohe Pufferungs­
vermögen verantwortlich zu machen. 

Höher ist in der Kuhmilch gegenüber der Frauenmilch der Gehalt an Zi­
tronensäure (etwa 0,2 gegen 0,05) 1 . 

An Vitaminen ist die Milch von Kühen auf dem Weidgang verhältnismäßig 
reich und für den gewöhnlichen Bedarf des gesunden Säuglings bis auf das 
Vitamin D meist eben ausreichend. Auffallend gering ist der Gehalt von 
C-Vitamin (s. S. 199) und unter bestimmten Füttel'ungsbedingungen kann 
der B-Vitamin- Komplex stark verringert sein. Die Kuhmilch hat einen 

1 Ziegenmilch wird oft da angewandt, wo keine Kuhmilch zur Verfügung steht. Ihre 
chemische Zusammensetzung entspricht im großen und ganzen der der Kuhmilch. Meist 
ist ihr Fett- und Eiweißgehalt besonders hoch, nämlich 4% für beidc. Sie enthält besonders 
reichlich niedere Fettsäuren, die früher für die anämisierende Wirkung, die in beträchtlich 
höherem Grade der Ziegenmilch als der Kuhmilch zukommt, verantwortlich gemacht wurden. 
Wahrscheinlicher ist es, daß bei schlechter Fütterung der Tiere der Ziegenmilch irgendwelche 
uns noch unbekannte katalysatorisch auf den Blutbildungsapparat wirkende Stoffe fehlen. 
(S. GLANZMANN, S. 300 und RoMrNGER, Vitamine, S. 195.) 
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im Tierversuch nachweisbaren höheren Gehalt an D-Vitamin als Frauenmilch, 
der aber doch nicht groß genug ist, um die Rachitisentstehung beim Kuhmilch­
kmd zu vermeiden. 

Bakterien sind in jeder frischen, rohen Kuhmilch verhältnismäßig reichlich 
enthalten. Da die Milch für das Wachstum der meisten Bakterien einen aus­
gezeichneten Nährboden darstellt, erfolgt ihre Vermehrung, namentlich in der 
Wärme, schrankenlos. Eine gewöhnliche, im freien Handel käufliche "lose" 
Milch enthält etwa 50000 bis l Million Keime im Kubikzentimeter, die sich nach 
einigen Stunden in der Wärme oft auf das lOfache vermehrt haben. 

Von pathogenen Keimen hat man die Bakterien der Typhus- und Paratyphus­
gruppe, Diphtheriebacillen, Ruhrbacillen und Tuberkelbacillen nachgewiesen. 
Auch Scharlach und Bang werden nachweislich durch rohe Milch übertragen. 
Besonders reich an Bakterien ist die Sahne, auch die unter sauberen Bedingungen 
gewonnene Zentrifugensahne! 

Von nicht-pathogenen Keimen enthält die Kuhmilch besonders die Milchsäure­
erreger; Streptococcus lacticus, Bac. lact. acidi und den Bac. lactis aerogenes. 
Sie säuern die Milch, ohne besonders bedenkliche Produkte zu erzeugen. Anders 
wirken die proteolytischen Keime, die giftige Zersetzungsprodukte hervorrufen. 
Zu ihnen gehört auch der Bacillus coli, der als Gärungserreger, aber auch als 
Fäulniserreger zu wirken vermag. Daneben kommen noch zahlreiche andere 
Keime, auch sporentragende, in der Milch vor, die gelegentlich pathogene Wir­
kungen entfalten können. 

Das Abkochen der Milch macht die nicht sporentragenden Keime unschädlich 
und ist die praktisch wichtigste Methode, die Kuhmilch für den Säugling unge­
fährlich zu machen. Dabei wird das Casein so verändert, daß es feiner gerinnt. 
Der Nachteil des üblichen Kochens der :Milch ist die teilweise Zerstörung der 
hitz_eempfindlichen Vitamine, namentlich von Vitamin C und Vitamin A und 

die Verschlechterung des Geschmackes der Milch. Bei der Pasteurisierung wird 
die Milch etwa 1/ 2 Stunde lang vorsichtig auf 60-70° Celsius erhitzt, hierbei 
werden die meisten pathogenen und manche Arten der nicht pathogenen Keime 
unschädlich gemacht, ohne daß der Geschmack der Milch leidet; eine so behan­
delte Milch sollte dann nicht mehr aufgekocht werden, was bei der Herstellung 
der Säuglingsnahrungen praktische Schwierigkeiten verursacht, so daß die 
pasteurisierte Milch in der Kinderpflege keinen Anklang gefunden hat. Überall, 
wo die Gefahr bakterieller Verunreinigung besteht, wird man heute mit Vorteil 
eine Trockenmilch (nach dem KRAUSE-Verfahren) verwenden. Dabei ist der 
C-Vitamingehalt, der in diesen Milchpulvern verringert ist, stets zu ergänzen. 

2. Zusätze zur Kuhmilch bei der künstlichen Ernährung 
des gesunden Säuglings. 

I. Kohlehydrate: 
l. Zucker: 
a) Kochzucker (billig, fördert Ansatz, gärt mäßig, schmeckt süß). 
b) Traubenzucker (Stöltzner Kinderzucker, Dextropur), (mäßig teuer, fördert Ansatz, 

gärt mäßig, schmeckt wenig süß). 
c) Milchzucker (teuer, fördert Ansatz wenig, gärt stark, schm('ckt wenig süß). 
d) Nährzucker (mäßig teuer, fördert Ansatz sehr, gärt nicht, stopft). (SoxHLET, TÖPFER, 

ALETE, HÄLSANA.) -

2. Schleime: Als Abkochung von Getreidekörnern verwandt, enthalten wenig Pflanzen­
eiweiß und geringe l\Iengen Stärke. 

a) dünne, 3-5% (durchpassiert!), praktisch ohne Nährwert, im l. Lebensmonat an­
wendbar. 

b) dickliche, 7-10%, praktisch dasselbe wie eine Mehlabkochung, schon vom 2. Lebens­
monat an brauchbar. 
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3. Mehle: als kurz aufgekochte Stärkelösung verwandt von 
a) Hausstandsmehl als dünne (1-11/ 2 %) oder dicke (4-5%) Mehlsuppe. 
b) Pudermehl (sog. ff. Auszugsmehl) oder Maismehl, wie Mondamin, Maizena und 

Kartoffelmehl (Flammerikchen, Gustin usw.). 
c) Grieß (grobgemahlene Mehlvorstufe) von Weizen und Mais. 
d) Zwieback- und Keksmehle (Gebäckmehle) =schwach dextrinisiert. 
e) Kindermehle sind stark dextrinisiert und zuckerhaltig~ 
4. Brot und Gebäck: Als Mittel zur Förderung der Zahnentwicklung, des "Durchbeißens" 

der Zähne und zur Anregung des Kauens. 
a) vom 7. Lebensmonat an Bortrinde 
b) 11. " Zwieback 
c) 11. " Keks 
d) 11. " Feinbrot als Röstbrot 
e) " 11. " " Knäckebrot (Vitaminträger! B1 !) 
11. Fette: Zur Anreicherung von Milchverdünnungen in Mengen von 1-2% der Gesamt-

milchmischung. 
a) Sahne, 1-2 Kinderlöffel auf 100 ccm, 
b) Ramogen oder Säure-Sahne (Sä-Sa-Präparat) 10 g' auf 100 ccm fertige Halbmilch 
c) Butter als "Stich"-Butter, etwa 2 g (haselnußgroßes Stück) auf 100 ccmMilchmischung. 
Lebertran als Fettspender muß in größerer Menge als zum Rachitisschutz gegeben 

werden (mindestens 3 Eßlöffel pro Tag!) und kommt deshalb nur bei älteren Kindern in 
Frage. ' 

Ill. Eiweiß: Als Fleisch oder Leberpüree vom 11. Lebensmonat ab (gelegentlich 2-4 Tee-
löffel in Gemüse). 

IV. Vitamine: 
C-Vitamin: 
a) Zitronensaft 1-2 Teelöffel tägl. (verdünnt, gesüßt oder in Form der Zitronensaft-

milch). 
b) Apfelsinensaft 3-4 Teelöffel tägl. (unverdünnt, gegebenenfalls gesüßt) oder 
c) Tomatensaft 6-8 Teelöffel tägl. .. 
d) Obst, Gemüse, Kartoffeln! (C-Gehalt von Apfeln, Birnen, Bananen u. a. gering, 

ebenfalls von gekochtem Gemüse durch Kochverluste). 
e) C-Präparate: Cebion (Merck); Cantan (Bayer); Redoxon (Roche). Tabletten zu 

50 mg C-Ascorbinsäure. 
D-Vitamin a) konzentrierte D-Vitamin-Präparate mit einem D2-Gehalt von über 1000 y-% 

in 100 g: .Scottin flüssig (ScoTT u. BowNE) 7-500% D2, Vicotrat Heyl 187000 y-% D2, 

Vigantol-Öl (Bayer-Merck) 30000 y-% D2, Provitina (Promonta) 30000 y-% D3, Vitamin D2-

Konzentrat zur Prophylaxe und Stoßtherapie (Bayer-Merck 750000und 1500000y-% D2• 

b) Lebertrane standard. mit 200-500 y-% in 100 g. Medizinallebertran D. A. B. (2mal 
tägl. 1/ 2-1 Teelöffel) Tetravital (ScoTT u. BoWNE); Sanostol (Promonta); Livskraft-Leber­
tran (Bremer Tranhandel); Detavit (Merck, Bayer); Jodella (Lahusen, Bremen). 

c) Eigelb, Fleisch oder Leberpüree gelegentlich; unbedingt wertvoll, aber kein sicherer 
Rachitisschutz! 

A-Vitamin: Handelspräparate: Yogan (Merck, Bayer) enthält 100mal so viel A­
Vitamin wie Lebertran. Als Vogan-Öl (5-10 gtt tägl.). Vitamin-A-Degewoop. 

Bei Milchverdünnungen bis herab zu Halbmilch (von normalem Fettgehalt) nicht not­
wendig, wohl aber beiVerwendungvon Meiereibuttermilch und stärkeren Milchverdünnungen! 

B-Vitamin im allgemeinen durch regelrechte Milchzufuhr gedeckt. Bei erhöhtem Be­
darf (hohe K. H.-Gaben!) Angebot in Form von Leberpüree, Eigelb, rohem Möhrensaft 
und Gemüse notwendig. 

Handelspräparate: B1 = Betabion (Bayer); Betaxin (Merck); Benerva (Roche). 
Tabletten zu 1 mg Chlorhydrat des krystall. synth. Vit. B1 = 500 intern. Einheiten. Am­
pullen zu 5000 I.E. B2 =Lactoflavin (Bayer, Roche). 

Vitamin B-Komplex Be-Vitrat (Nordmark) und Hefepräparate. Faex medic. D. A. B.~ 
Levurinose (BLAEs); Avenose (KLOPFER) Cenovis-Hefe (CURTA). 

V. Eisen und Salze: 
a) Obstsaft und Gemüsebrühe vom 4. Lebensmonat ab. 
b) Gemustes Obst, Gemüsebrei und Kartoffeln vom 5. Lebensmonat ab oder 
Eisenmedikation (prophylaktisch) c) Ferrum reductum, große Dosen erforderlich, die 

erst nach Umwandlung im Magen-Darmkanal wirksam sind (0,1-0,5 g tägl.). 
d) Ferrochlorid 1% solve in 0,25% H CI, davon 5mal tägl. 1 Teelöffel oder 
e) stabile Ferropräparate, ohne Magensalzsäure schon wirksam, daher kleine Mengen 

ausreichend: Ferrostabil (tägl. 2-3 Tabletten), Ferrum Nordmark (tägl. 1-3 Teelöffel), 
Ferronovin (tägl. 2-4 Teelöffel), Feometten (tägl. 3-4 Tabletten), Ferro 66 (tägl. 10 bis 
20 Tropfen), Kalkzufuhr ist im allgemeinen nicht notwendig. 
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3. Die heute üblichen Methoden der künstlichen Ernährung. 
Von den zahlreichen Methoden der künstlichen Ernährung sind heute die 

beiden wichtigsten l. die mit verdünnter Kuhmilch und 2. die mit Säure-Voll­
milch. 

Die einfachen Ernährungsschemata der früheren Zeit mit hohen Milchver· 
dünnungen, z. B. 1/ 3 Milch, ja sogar 1/ 4 :Milch, sind heute ganz verlassen worden. 
Wenn diese Verordnung auch den V orteil der größten Einfachheit und Über­
sichtlichkeit hatte, so haftete ihr doch der große Nachteil an, daß sie oft zu 
Zuständen der chronischen Unterernährung, zu Dystrophie, führte. Die Er­
nährung mit verdünnter Kuhmilch muß, um unseren heutigen Forderungen, 
die wir oben (S. 123) an eine richtige Säuglingsernährung stellen, in mehrfacher 
Hinsicht ergänzt werden. 

Es ist auch schon in den älteren Lehrbüchern der Kinderheilkunde immer 
wieder darauf hingewiesen worden, daß es sich bei der Ernährung des Säuglings 
mit einfachen Kuhmilchverdünnungen um eine Minimalernährung handelt. Jede 
Unterschreitung des unbedingt notwendigen Nährstoffangebots muß dabei 
folgerichtig zu qualitativem oder quantitativem Hunger führen. Man kann ganz 
allgemein sagen, daß die Ernährung des Säuglings mit den üblichen Milchver­
dünnungen dann versagt, wenn es sich um konstitutionell oder konditionell ab­
wegige Kinder handelt. Weil es nun viele solche Säuglinge gibt, die aus diesen 
Gründen mit einer auch richtig durchgeführten Kuhmilchernährung nach den 
alten Schemata nicht gedeihen, so sehen wir, daß sich nicht nur viele Mütter, 
sondern auch Ärzte gänzlich von dieser alten Ernährungsform des Säuglings 
abgewandt haben. 

Wir kommen somit zur zweiten Methode der künstlichen Ernährung des 
gesunden Säuglings, dt::r mit Säurevollmilchen. Der Anstoß zu dieser Ernährung 
der Säuglinge mit Vollmilch, und zwar mit Säurevollmilch, ging von Amerika 
aus. Die Sauermilchen sind bekanntlich heute die wichtigste Heilnahrung bei 
den Durchfallserkrankungen des Säuglings. Schon vor 25 Jahren spielte die 
Buttermilch in der Behandlung der Ernährungsstörungen eine wichtige Rolle. 
Die wissenschaftliche Pädiatrie hat sich eingehend mit der Frage beschäftigt, 
warum die Säuremilchen soviel Besseres leisten als die Süßmilchen. In erster 
Linie hat man die Verringerung des hohen Pufferungs- und Säurebi~dungs­
v_ermögens der Kuhmilch für die günstige Wirkung verantwortlich gemacht. 
Man stellte sich dabei vor, daß die gewöhnliche Kuhmilch durch ihren Reichtum 
an alkalischen Säurepuffern die freie Magensalzsäure bindet und daß damit ein 
Mangel an freier Salzsäure entsteht. Diese Theorie ist umstritten. Sicher ge­
stellt ist dagegen, daß die Milchgerinnung durch die Säurerung der Vollmilch 
modifiziert wird, wodurch die Kuhmilch eine gewisse Denaturierung erfährt. 
Dabei wird das ~lchcasein für die fermentative Verdauung leichter angreifbar. 
Auch hat man nachgewiesen, daß die Säuremilchen antibakteriell wirksam sind. 
Wie dem aber auch sei, so steht eines fest, daß bei Ernährung mit Sauermilchen 
Durchfallstörungen seltener auftreten. Man drückt das so aus, daß man sagt, 
die saure Milch enthält einen "antidyspeptischen Sicherheitsfaktor". Jedenfalls 
hat Theorie und Praxis übereinstimmend erwiesen, daß die Kuhmilch, entgegen 
der älteren Lehrmeinung, auch unverdünnt mit Vorteil gefüttert werden kann, 
·vorausgesetzt allerdings, daß man sie vorher durch schwache Säuerung fein 
gerinnen läßt. 

4. I. lUethode. Künstliche Ernährung des gesunden Säuglings 
mit verdünnter Kuhmilch. 

Um rasch in der Sprechstunde eine ungefähr gültige Nahrungsvorschrift 
geben zu können, hat sich folgende Überschlagrechnung bewährt: 
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Kuhmilch erhält das Kind pro Kilo Körpergewicht 100 g (sog. Bunmsche Zahl) 
un~i_~ucker 10 g. Da der Flüssigkeitsbedarf 150-200 g pro Kilo beträgt, und 1000 g 
dabei nicht überschritten werden sollen, ergibt sich folgende einfache Über­
legung: 

Ein Säugling von 4000 g (Sollgewicht) erhält 
4mal 100 g Kuhmilch ( = 1/ 10 seines Sollgewichts) 
4mal 10 g Zucker ( = 8 gestrichene Teelöffel) und, um den Wasserbedarf zu 

decken, außer den 400 g Kuhmilch noch 400 g Verdünnungsflüssigkeit bei 
diesem jüngeren Kind in Form von Schleim. 

Das Kind bekommt also etwa 700-800 g Halbmilch mit Schleim und 5% 
Zucker. Diese Gesamtmenge wird, je nachdem das Kind trinkt, in 5 oder 6 Mahl­
zeiten abgeteilt und ihm angeboten. Trinkt es die Flasche nicht aus, dann geht 
man auf das zulässige Mindestflüssigkeitsangebot von 650 g zurück. 

Als höchste Tagesmenge sollen 750 g Kuhmilch und 60 g Zucker angesehen 
und keinesfalls überschritten werden. 

Wichtig ist es, bei der Ernährung mit verdünnter Kuhmilch das Sollgewicht 
bei der Nahrungsberechnung zu berücksichtigen. 

Beispiel: Ein gesunder Knabe von 3 :\lonatcn und 60 cm Länge wiegt etwa 5,3 kg. 
Er soll also 530 g Kuhmilch bekommen. Ist das Kind nun tatsächlich nur 4 kg schwer, 
dann empfiehlt es sich, die höchstzulässige Kuhmilchmenge mit 110-115 g pro Kilogramm 
zu errechnen, das sind 440-460 g. Das Kind bekommt dann nicht, wie sein tatsächliches 
Gewicht es ergäbe, nur 400 g l\lilch, sondern rund 450 g. 

Diese Art der Berechnung hat nur Gültigkeit, wenn spätestens mit 1/ 2 Jahr 
in regelrechter Weise Zukost ohne 1\Hlch in einer und kurz darauf in einer zweiten 
Mahlzeit gereicht werden kann. Ist das nicht der Fall, dann ist die l\Hlchmenge nur 
auf 90 g pro Kilo festzusetzen. Dasselbe gilt, wie später ausgeführt wird, für die 
Vollmilchernährung. Bei dieser "groben" Nahrungsbemessung wird bewußt auf 
Ermittlung der Prozentzahlen der einzelnen Nahrungsstoffe, die sich in der Praxis 
nicht eingeführt hat, verzichtet. Auch von der bekannten BumNschen Zahl: g Milch 
= 1/ 10 des Körpergewichtes, sind manche abgekommen. Junge Kinder bis zum Ende 
des 3.---4. Lebensmonats erhalten als Verdünnungsflüssigkeit Schleim, solche von 
3-4 Monaten bis zum 6. Lebensmonat Mehlabkochung, die beide in ihrem Nähr­
wert nicht eigens mitberechnet werden. Es muß andrerseits der Mutter einge­
schärft werden, daß sie die Zuckermenge nicht nur abschätzt, sondern ahmißt; 
zum mindesten muß sie sich einmal davon überzeugen, was der von ihr zum 
Abmessen bestimmte Löffel (verschiedene Größen!) an g Zucker - mit einem 
Messer abgestrichen - wirklich enthält. Entsprechend den Vorschriften für 
die natürliche Ernährung ordnet man im allgemeinen 5 Mahlzeiten an, also 
z. B. um 6, 10, 14, 18 und 22 Uhr, wobei die erste und letzte Fütterungszeit 
etwas vor- oder zurückgerückt werden darf. An den 3 Mahlzeiten untertags 
ist streng festzuhalten. Bei 6 Mahlzeiten läßt man um 6, 9, 12, 15, 18 und 22 Uhr 
füttern. 

Unter allen Umständen muß eine Nachtpause von 6-8 Stunden auch beim 
Flaschenkind eingehalten werden. Schreit das Kind in der Nacht, so soll es frisch 
gewindelt und gebettet werden, erhält aber höchstens etwas Fencheltee, keine 
Nahrung; schreit es auch untertags schon lange vor der Fütterungszeit, dann 
hungert es höchstwahrscheinlich, und die Nahrung muß meist auch über die 
errechnete Menge gesteigert werden. Das soll natürlich nicht heißen, daß die 
Mutter jedes Schreien des Kindes mit Nahrungszulage beantworten soll oder 
darf! Nach dem ganzen Verhalten des Kindes, nach seinem Appetit, seiner Ge­
wichtszunahme und der Regelmäßigkeit, mit der es Stuhl entleert, nicht zuletzt 
auch nach seinem Aussehen und seiner Stimmung, kurz nach seinem Gedeihen 
oder Nichtgedeihen wird nun die "grobe" Nahrungseinstellung berichtigt. Alle 
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auch geringfügig erscheinenden Störungen des Wohlbefindens müssen dabei 
berücksichtigt werden. Wird das gesunde Flaschenkind wirklich gut gepflegt 
und regelmäßig mit der beschriebenen Nahrung gefüttert, dann schreit es alles 
in allem nicht mehr als etwa eine Stunde am Tag, entleert einen bis zwei, auch 
einmal drei breiige oder halbfeste Stühle und nimmt recht regelmäßig an Gewicht 
- einmal wöchentlich verglichen - zu. Da es niemals möglich ist, eine für 
alle Kinder passende Ernährungsvorschrift zu geben, muß, wenn das Kind der 
hier empfohlenen Nahrungsberechnung nicht satt wird oder die Flasche nicht 
mit Appetit austrinkt, etwas zugelegt oder abgestrichen werden. Das Kind selbst 
zeigt also an, ob seine Nahrung richtig gewählt und bemessen ist! Es ist dabei 
allerdings wichtig, sich der genannten Höchst- und Mindestmengen zu erinnern, 
um grobe Fehler zu vermeiden. 

Tauchen Zweifel daran auf, ob das Kind wirklich genug oder zuviel bekommt, 
dann erst wird man auch in der Sprechstunde die möglichst genau von der Mutter 
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Abb. 6. Kurveeines befriedigend gedeihenden Flaschenkindes bei ' /,·Milch·Ernährun!l. Alter de• Kindes bei 
Beginn der Kurve 2 ~lonate, langsam ansteigende Nahrungsmengcn. Tägliche Zunahme: 20-25 g. 

ermittelte Nahrung auf ihren Caloriengehalt hin überprüfen . Auch hier genügt 
eine einfache Überschlagsrechnung etwa in folgender Weise: 

Abgekochte Vollmilch hat etwa 65 Calorien in 100 g. Kochzucker, ebenso 
Kinderzucker hat 400 Calorien in 100 g. Der Säugling braucht bis zum Alter 
von 6 Monaten ungefähr 90 Calorien pro Kilo Körpergewicht. Schleim- und 
Mehlabkochungen brauchen, da sie nur geringen Brennwert haben, dabei nicht 
berücksichtigt zu werden. 

Im Laufe des 4. Lebensmonats beginnen wir beim Flaschenkind mit Zu­
kost. Zweimal am Tag, etwa bei der 10 Uhr- und bei der 14 Uhr-Mahlzeit, 
bekommt das Kind von der Flasche 2, 3 oder 4 Teelöffel voll Gemüsebrühe und 
schließlich dicklicheren Gemüsebrei. Das Gemüse wird weich gekocht, fein ge­
must (durchpassieren! Kochwasser nicht weggießen) und mit etwas Butter und 
entfetteter Fleischbrühe, dem Geschmack entsprechend auch etwas Salz oder 
Zucker, zurechtgemacht. Ist das Kind an die Fütterung mit dem Löffel gewöhnt, 
dann beginnt man, ihm bei einer Mahlzeit einige Löffel Milchbrei (halb mit 
Wasser und Milch verdünnten Grieß, Mondamin, Zwieback oder Mehlbrei) 
zu füttern. Gelingt es erst, dem Kind zur Mittagsmahlzeit etwa 100--:-120 g 
Gemüsebrei beizubringen, dann läßt man die natürlich immer kleiner werdende 
Flaschennahrung hinterher ganz fort. An seiner Stelle füttert man einige Tee­
löffel frisches Obst, z. B. Bananen, das man nur, wenn nötig, mit etwas Zucker 
bestreut. 

Frisch ausgepreßten Obstsaft soll man bei der künstlichen Erni.iltrung dem Kind 
schon früh, also vom Ende des 3. Lebensmonats, bestimmt aber im Laufe des 4. 

Lehrbuch der Kind erheilkunde, 3. Auf!. 9 



130 E. RoMINGER: Stoffwechsel und Ernährung des gesunden Säuglings. 

tiiglich anbieten. Am besten ist, dem Kind frischen Apfelsinensaft (l-3 Tee­
löffel) beizubringen; reicher an C-Vitamin ist der während des ganzen Jahres 
meist erhältliche frische Zitronensaft (l Teelöffel davon mit Wasser verdünnen 
und süßen). Stößt man damit auf Widerwillen, dann nimmt man Tomaten­
saft; davon allerdings muß man etwa die doppelte Menge reichen (nämlich 
etwa 3-6 Teelöffel). 

Stehen auch diese Vitamin C-Träger nicht zur Verfügung, so kann man die 
Kartoffel in Form von Kartoffelbrei, mit Gemüse halb und halb gemischt, 
oder auch als Rohkartoffel heranziehen. Bis zu einem gewissen Grad kann die 
geschälte und auf der Glasreibe geriebene Rohkartoffel die nicht immer erhält­
liche Banane ersetzen. Voraussetzung ist dabei, daß die Kartoffel richtig einge­
lagert ist und daß das Kind langsam an ihren Zusatz in dem Gemüsebrei gewöhnt 
wird. 

Schema der künstlichen Ernährung mit Milch-Schleim-Mehlsuppen­
nahrung. 

Anfänglich: I:I Milch mit Schleim als Verdünnungsflüssigkeit und 5% Zucker. 
Im 3. Monat: Dazu 1/ 2-I Teelöffel Lebertran täglich oder ein anderes hochwertiges 

Antirachitikum zur Rachitisverhütung. 
Vom 4.-5. Monat ab: II:I Milch mit 4-5% Mehlsuppe als Verdünnungsflüssigkeit 

und 5% Zucker, eventuell Zusatz von I% Butter. Im 5. Monat Ersatz einer Flasche durch 
einen Halbmilchbrei. Täglicher Zusatz zur Milchnahrung: ein Antirachitikum! (Vigantol. 
Lebertran oder dgl., statt dessen auch 2mal wöchentlich I Eigelb), täglich einige Teelöffel 
Apfelsinensaft oder 6--8 Teelöffel Tomatensaft. 

Vom 6. Monat ab: Ersatz einer zweiten Flasche durch I50-200 g Gemüsebrei einschließ­
lich Kartoffelmus. (2Ja Gemüsebrei, 1/ 3 Kartoffelmus, 1 Teelöffel Butter.) Die Zufütterung 
von Obstsäften kann eingeschränkt werden. Zusatz von Kalbsbrühe gestattet. Gemüse­
wasser nicht weggießen! 

Vom 7. Monat ab: Etwa 200-250 g Gemüse einschließlich Kartoffelmus, gelegentlich 
Kauversuche mit Brotrinde. Fortfall der zweiten Flasche und Ersatz durch Obst. Obst 
nicht mehr als Saft, sondern gemust. Allmählicher Ersatz der Milchmehlsuppe durch 
Vollmilch mit 5% Zucker. Insgesamt nicht mehr als 600 g Milch pro Tag. 

Vom 9. Monat (bis Il. Monat): Erweiterung des Speiseplans durch Brot und Gebäck; 
2-3mal wöchentlich ein Eigelb, Quarkkäse, einige Teelöffel gewiegtes Fleisch, Leberpüree 
und a. m. Gemüsemahlzeit von etwa 300 g, Obst nicht mehr als I50 g. Vollmilch nicht über 
750 g. Gelegentlich etwas frisches Wasser, Malzkaffee oder Tee anbieten. 

Da, wo keine genügenden Obstsäfte zur Verfügung stehen, kann das Kar­
toffelmus, das aus geriebener Rohkartoffel hergestellt werden muß, als Vitamin 
C-Träger dienen. 

Mit Beginn der künstlichen Ernährung muß heutzutage die Rachitisprophylaxe 
einsetzen! Man soll beim Flaschenkind nicht die ersteR Zeichen der rachitischen 
Störung abwarten, wie das beim Brustkind durchaus erlaubt ist. Nur bei wenigen, 
künstlich ernährten Kindern kann man sich darauf verlassen, daß sie nicht nur 
richtig ernährt, sondern auch regelmäßig an die Luft und an das Licht gebracht 
werden, ja während der schlechten Jahreszeit sogar einmal wöchentlich eine, 
wenn auch nur ganz kurz dauernde künstliche U.-V.-Bestrahlung (3 Minuten 
bei 80 cm Abstand) erhalten. Deshalb verschreiben wir grundsätzlich der Mutter 
ein Rachitisprophylaktikum zugleich mit der künstlichen Nahrung, nämlich 
Lebertran oder Vigantol. 

Ist das Kind noch sehr jung, wenn mit der künstlichen Ernährung begonnen 
werden muß, dann soll die Mutter täglich ernmal nur einige Tropfen Lebertran 
mit dem Löffel geben, um das Kind einmal an den Löffel und zum zweiten an 
den Trangeschmack zu gewöhnen. Sie steigert dann täglich um einen Tropfen, 
bis die Menge von einem Löffel erreicht ist. Schon zu Beginn des 3. Lebens­
monats muß das Flaschenkind täglich einen Teelöffel Tran zu prophylaktischen 
Zwecken erhalten. In Rachitikerfamilien oder in schlechten Wohn- und Pflege-
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Verhältnissen empfiehlt es sich, bald auf 2 Teelöffel Lebertran täglich -immer 
nur zur Prophylaxe! - anzusteigen. Verwendet wird am besten nur ein hoch­
wertiger, standardisierter Tran (s. S. 126), der aus Appetit- und Reinlichkeits­
gründen (schlechter Geruch!) am besten kurz vor dem täglichen Bad dem Kind 
beigebracht wird. Es gibt entgegen den Vorstellungen mancher Mutter ( !) nur 
sehr wenig Säuglinge, die man auf diese Weise nicht leicht an den Lebertran ge­
wöhnen kann. Tauchen wirklich Schwierigkeiten dabei auf, dann stehen als 
zuverlässiges Rachitisprophylaktikum die heutigen rein dargestellten D-Vita­
mine zur Verfügung. Vigantol erhält das Kind vom Beginn des 3. Lebensmonats 
an (Frühgeborene schon mit 6 Wochen) täglich zweimal 2-3 Tropfen. Unter 
besonderen Verhältnissen kann die Rachitisprophylaxe auch mit Eigelb, Fleisch 
und Leber versucht werden. 

Man gewöhnt das Kind dabei langsam an kleine Mengen rohen Eigelbs 
und füttert ihm etwas püriertes Fleisch und gekochte Leber. Eine einiger­
maßen zuverlässige, antirachitische Wirkung entfaltet allerdings erst ein ganzes 
rohes Eigelb täglich ( !), das mit Milch geschlagen wird, oder statt dessen ge­
legentlich etwa 2 Eßlöffel gehacktes Fleisch oder Leber. 

Ist das Flaschenkind ein halbes Jahr alt, dann soll es sein Geburtsgewicht 
verdoppelt haben: 7000 g und erhält 7 X 90 = 630-650 g Kuhmilch, die mit 
7 x 10 = 70 g Zucker (Zuckerhöchstangebot !) und Mehlabkochung auf 4 
Flaschenmahlzeiten von rund 200 g abgeteilt, angeboten werden. Die 5. Mahl­
zeit, meist die Mittagsmahlzeit um 14 Uhr, besteht nunmehr aus einem Tassen­
kopf, etwa 150 g Gemüsebrei und hinterher Obstmus und frischem Obstsaft. 
Die Gemüsekost wird nun immer dicklicher gereicht, Zucker wird nicht mehr 
dazu getan und durch Abwechslung zwischen Karotten, Spinat, Blumenkohl usw. 
soll das Kind an verschieden schmeckende, gemischte Nahrung gewöhnt werden. 
Nun ist es Zeit, die zweite Flaschenmahlzeit am Vormittag abzubauen, um auf 
4 Mahlzeiten zu kommen. Man gibt dem Kind um diese Zeit nur etwas gemustes 
oder schließlich nur noch zerdrücktes frisches Obst (Banane, Rohapfel mit 
Citronensaft), und, wenn die ersten Zähne durchgebrochen sind, etwa im Laufe 
des 6. Monats, versucht man ihm ein kleines Stück Brotrinde, Zwieback oder 
Keks beizubringen. Es ist wichtig, diese Kauversuche immer wieder zu ver­
anlassen. Hat das Kind das Kauen und Abbeißen gelernt, dann geht man dazu 
über, ihm auch Obst und Gemüse in groberer Form (selbstverständlich nur 
reifes Obst und weichgekochtes Gemüse!) bei der Mittagsmahlzeit vorzusetzen. 

Ist die Ausschaltung der Vormittagsflasche erreicht und nimmt das Kind 
bei der Mittagsmahlzeit soviel Gemüse und Obst, daß jede Nachfütterung mit 
der Flasche unnötig geworden ist, dann ist der Zeitpunkt gekommen, ihm die 
Milch nicht mehr in verdünnter Mischung mit Mehlabkochung und Zucker, 
sondern als Vollmilchflasche und Milchbrei zu reichen. Bei manchen Kindern 
gelingt das schon im Laufe des 7. Lebensmonats, andere sind 8, ja 9 Monate alt, 
bis sie auf 2 oder 3 Flaschenmahlzeiten gesetzt werden können. Schläft das Kind 
nachts nicht ruhig durch oder bleibt im Gewicht stehen, dann muß man eben 
eine Zeitlang noch die letzte Flasche (20 Uhr-Flasche) beibehalten. Es hängt 
von der Entwicklungsgeschwindigkeit und der Gemütsart des Kindes, aber auch 
von der Geschicklichkeit und dem Pflegeeifer der Mutter oder Pflegerin ab, 
wann diese wichtige Ernährungsstufe: mehr Tassenfütterung als Flaschenjütterung, 
erreicht wird. 

Vom 8. bis zum 9. Lebensmonat sieht das Ernährungsschema etwa folgender-
maßen aus: 

6 Uhr: 200 g Vollmilch (Flasche). 
Vor dem Bad 1-2 Teelöffel Lebertran. 
10 Uhr: Gemustes Obst mit 1/ 2 Zwieback oder Keks. 

9* 
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Mittags: 200 g Gemüsebrei, hinterher Obstsaft. 
18 Uhr: 150 g Vollmilchbrei. 
22 Uhr: 200 g Vollmilch (Flasche). 
Gegen Ende des ersten Lebensjahres soll man versuchen, die letzte Flasche 

abzusetzen, um allmählich auf die ErnährungBweise des Kleinkindes zu kommen. 
Das gelingt am besten in der Weise, daß man zwischen der Mittagsmahlzeit 
und der Breikost am Abend eine Vespermahlzeit mit etwa 150 g Milch und 
Keks oder Zwieback einfügt. Die Milch versucht man aus einem Becher oder 
der Tasse zu füttern. Die erste Flaschenmahlzeit wird durch Zugabe von Keks 
und schließlich von etwas Brot zum "Frühstück" ergänzt. 

Bei der Durchführung der beschriebenen künstlichen Ernährung mit verdünnter Kuh­
milch tauchen nun mancherlei Zweifel bei der Mutter auf, und um ihre Fragen in der Sprech­
stunde zu beantworten, sind für den Arzt folgende kurze Hinweise nützlich: 

Die Milch wird unterschieden in Marktmilch oder lose Milch, die offen in Kannen in den 
Haushalt kommt, und M arkenmilch, verschlossen in ·Flaschen. "K indermilch" ist eine 
Vorzugsmarkenmilch, an die besonders hohe Anforderungen gestellt werden und die deshalb 
sehr kostspielig ist. 

Die für den Säugling bestimmte Milch wird am zweckmäßigsten sofort nach der An­
lieferung für die nächsten 24 Stunden in der verordneten Weise zurecht gemacht (praktisch 
dazu ist ein Soxhlet-Apparat) und einmal 3-4 Minuten aufgekocht. Darauf wird sie zu­
gedeckt und kühl aufbewahrt. Kurz vor der Fütterung wird die für eine Mahlzeit bestimmte 
Menge (oder Soxhlet-Flasche) auf Körpertemperatur erwärmt (Flasche an das eigene ge­
schlossene Auge halten!), nicht nochmals aufgekocht! Trinkt das Kind langsam oder kann 
mit dem Löffel nur langsam gefüttert werden, dann muß während der Mahlzeit die Nahrung 
noch einmal wieder angewärmt werden. Dazu stellt man die Flasche in einen Topf mit 
warmem \Vasser oder verwendet für Brei und Gemüse "\Värmcteller''. 

Die peinlichste Sauberkeit bei der Herstellung der Nahrung und bei der Reinigung der 
Flasche, Sauger und Kochgeschirr ist Voraussetzung einer erfolgreichen, künstlichen Auf­
zucht. Die Sauger sollen zweimal in der Woche ausgekocht und in einem trockenen, reinen 
Gefäß aufbewahrt werden. Das Saugerloch darf nicht zu groß sein (die Nahrung läuft 
dem Kind in den Mund!) und auch nicht so klein, daß sich das Kind abmühen muß, etwas 
heraus zu bekommen. 

Zur Herstellung der Fleischbrühe kann Rindfleisch ebenso gut wie Kalbfleisch oder 
Hammelfleisch usw. genommen werden. Die Fleischbrühe soll abgefettet und durchgeseiht 
sein. Statt frischem Gemüse kann namentlich zu Anfang auch Gemüse in Konservenform 
verwendet werden. Das Kind gewöhnt sich oft leichter damit an die Gemüsekost. Auf die 
Dauer aber sind Konserven wegen des nicht unbedeutenden Vitaminmangels ungeeignet. 
Entleert das Kind nach den ersten Versuchen, ihm Gemüse beizubringen, "unverdaute" 
Gemüsestühle, so hat das nichts zu bedeuten. Der Darm gewöhnt sich meist erst an die 
Gemüsekost. 

5. II. lUethode. Künstliche Ernährung des gesunden Säuglings 
mit Säure-Vollmilch. 

Von den verschiedenen Vorteilen, welche dieser Art der Ernährung zuge­
sprochen werden, verdient einer hervorgehoben zu werden, der nämlich, daß die 
Anpassung an den Bedarf des schnell wachsenden Kindes in einfachster Weise 
durch Steigerung der Menge erreicht wird. Unterernährung kommt dabei seltener 
vor wie bei der Ernährung mit verdünnter Kuhmilch, und die Nahrung fördert 
offenbar den Appetit und zugleich die Verdauung. 

Als Nachteil ist die Überfütterung, die besonders bei Hitze Gefahren in sich 
birgt, zu nennen und die Gewöhnung des Kindes an ein gewisses Luxusangebot, 
von dem die Mutter in den meisten Fällen einfach aus ökonomischen Gründen 
wieder abgehen muß. 

Voraussetzung des Erfolges der Vollmilchernährung ist die strenge Befolgung 
der quantitativen Vorschriften. Die Mutter oder Pflegerin muß also nachdrück­
lich auf die Gefahr der Überfütterung hingewiesen werden. 

Außer der sorgfältigen Einhaltung der Milchmenge ist dafür zu sorgen, 
daß dem Kind genügend Flüssigkeit in Form von abgekochtem Wasser bzw. 
Tee geboten wird. 
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Schema der künstlichen Ernährung der Säuglinge mit Säuremilch. 
Anfänglich: II:I Säuremilch mit Schleim und 6-7% Zucker (Säuerung mit 5% frischem 

Zitronensaft oder 6% :Milchsäure). 
Richtlinien für Trinkmenge: Strenges Einhalten der verringerten BumNschen Zahl 

(90 g :\lilch pro kg Körpergewicht), unter Berücksichtigung eines genügenden Flüssigkeits· 
angebotes (150 g pro kg Körpergewicht). 

Im 5.-6. l\lonat: Säurevollmilch mit 6% Zucker und 1-P/2 % ::\londamin. Rachitis­
prophylaxe. Zusatzkost und ÜbPrgang auf ungesäuerte Vollmilch wie bei dem Schema 
der gewöhnliehen l\lilch-Schleim-l\lehlsuppenernährung. 

Die Herstellung der Säurevollmilch kann auf verschiedene Weise erfolgen. 
Am einfachsten ist die Säuerung mit Milchsäure oder mit frisch ausgepreßtem 
Citronensaft zu bewerkstelligen. 

Die Originalvorschrift l\lARRIOTTH lautet dahin, daß die Kuhmilch mit 2% l\londamin 
(l\laizena) und 6% Nährzucker versetzt und aufgekocht wird. Nach völligem Erkalten 
dieser Mischung werden dann 6°/00 Milchsäure tropfenweise zugefügt. Die Nahrung enthält 
somit auf 1000 ccm l\lilch 20 g 1\londamin, 60 g Nährzucker und 8 ccm 75%iger Milchsäure. 

Soll die :\lilehsäuremilch im Haushalt selbst hergestellt werden, dann ist es zweck· 
mäßig, um Ätzwirkungen bei unvorsichtiger Hantierung mit der Säure zu verhüten, nur 
eine 10% ige }lilchsäurelösung zu verschreiben. Davon fügt man zu je lOOg abgekochter 
und wieder ganz erkalteter Milch 6 g oder 1 Teelöffel unter ständigem Schlagen mit der 
Schneerute zu. (Im Handel in Trockenform: ,.Alete".l\lilch [Zitronensaurevollmilch] und 
"Pelargon" [Zwcidrittel-1\lilchsä.uremilch].) 

Eine biologische Säuerung erzielt man mit Milchsäurebakterien von bekannter und 
eingestellter Wirkung, z. B. den sog. Reformyoghurtkulturen aus der Kieler ::\Iilchforschungs­
anstalt. Die abgekochte und sorgfältig kühl gehaltene (18° C) und zugedeckte Milch wird 
mit der Acidophiluskultur beschickt und 12 Stunden stehen gelassen. Hierauf wird sie mit 
der Schneerute geschlagen. Für die Ernährung des gesunden Säuglings ist weiter die ein­
fach herzustellende Citronensäurevollmilch zu empfehlen. Sie enthält zugleich C-Vitamin 
in genügender l\lenge. Die fertige Nahrung muß langsam auf Trinkwärme gebracht und, 
da sie dicklich ist, durch einen Sauger mit genügend großem Loch gefüttert werden. 

Der Brennwert der Säurevollmilch ist hoch; er beträgt 97 Calorien in 100 g 
(gegenüber 70 Calorien der Frauenmilch !). Es handelt sich dabei hauptsächlich 
um ein Überangebot von Kohlehydraten und Eiweiß, während der Fettgehalt 
ungefähr aem ·in der Frauenmilch entspricht. Aus diesem Grund kann man 
nicht ohne weiteres jedes Kind ebensoviel Säurevollmilch trinken lassen, als es 
an der Brust Frauenmilch trinken würde. Man hält sich an die oben schon kurz 
erwähnte gegebene Vorschrift. Bei jeder Vollmilchernährung ist unter der 
BuniNschen Zahl zu bleiben, d. h., man gibt nur 90 g Säurevollmilch pro Kilo 
Körpergewicht und ergänzt den Flüssigkeitsbedarf auf 150 g pro Kilogramm 
durch Wasser- oder Teezugabe. Wir halten bei den Kindern, die mit Säurevoll­
milch ernährt werden, daran fest, daß sie recht regelmäßig alle 4 Stunden und 
höchstens 5mal mit entsprechender Nachtpause gefüttert werden dürfen. Keines­
falls darf die Einzelmahlzeit über 20 Min. nach Belieben ausgedehnt werden. 
Neben der Säurevollmilch soll dem Kind Wasser oder Tee nach Bedarf angeboten 
werden. 

Auch bei der Aufzucht mit Vollmilch soll Obstsaft gereicht und wie bei jeder 
künstlichen Ernährung Rachitisprophylaxe (s. S. 131) getrieben werden. Mit 
der Einführung von Gemüsekost wird schrittweise die Milchmenge eingeschränkt 
und eher früher als bei der Ernährung mit verdünnter Kuhmilch die zweite 
Flasche am Vormittag weggelassen. Im 9. oder 10. Lebensmonat geht man von 
der Säurevollmilch auf gewöhnliche Vollmilch über. Im übrigen wird die Ein­
führung von Zukost und die allmähliche Umstellung von vorwiegend Flaschen­
fütterung auf Tassenfütterung ebenso durchgeführt, wie es oben für die künstliche 
Ernährung Init verdünnter Kuhmilch ausgeführt wurde. 

Ein Übergang von der einen Methode der künstlichen Ernährung zur anderen 
ist bei manchen Säuglingen ratsam. 
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So können viele Kinder vielleicht infolge einer zu geringen Magenkapazität 
die verhältnismäßig großen Nahrungsmengen, die wir bei der Ernährung mit 
verdünnter Kuhmilch (Methode I) beibringen müssen, nicht aufnehmen. Hier 
ist die auf ein kleines Volumen konzentrierte Säurevollmilch (Methode II) am 
Platze. Umgekehrt sind sehr nahrungsgierige Säuglinge oft leichter, jedenfalls 
unbedenklicher, mit verdünnten Milchmischungen zu sättigen als mit Säure­
vollmilch und Tee. Kinder mit schwachem Appetit und namentlich Rekon­
valescenten nach enteralen und parenteralen Infekten gedeihen oft prächtig 
bei Säurevollmilchen. Am häufigsten wenden wir sie bei an sich gesunden 
Säuglingen, die zum Speien neigen, an, wobei man etwa dasselbe erreicht wie 
mit der Breivorfütterung. 

Hat der Arzt eine der beschriebenen Methoden der künstlichen Ernährung 
verordnet, so soll er das erstemal schon nach Ablauf von 8-10 Tagen das Kind 
sich wieder vorstellen lassen oder durch die Säuglingsfürsorge nachsehen lassen. 
Von da ab genügt es, das gesunde Flaschenkind einmal im Monat zu sehen. 
Bei dieser Nachschau in der Mutterberatungsstunde stellt man erst das Gewicht 
fest und verzeichnet die Zunahme. Bei Gewichtsstillstand oder -Abnahme 
muß das Nahrungsangebot auf seinen wirklichen calorischen Wert hin nach­
gerechnet werden. Man erkundigt sich nach Art und Zahl der Stühle, wobei 
man wie üblich die Mutter dazu anhält, die letzte Stuhlwindel mitzubringen. 
Die nächste Frage betrifft das Speien und Erbrechen, das vorkommenden Falles 
genau geschildert werden muß. Ob das Kind regelmäßig während der Fütterung 
aufstößt, und ob bei ihm Blähungen abgehen, ist jedenfalls zur Beurteilung 
wichtig. Besonders interessiert uns der Appetit: ob das Kind die Nahrung 
gerne nimmt, ob es am Schluß der Mahlzeit befriedigt ist oder nicht, und ob 
es etwas in der Flasche zurückläßt. Dann fragen wir nach seiner Stimmung, 
seinem Bewegungsdrang und seinem Schlaf. Zum Schluß überzeugen wir uns 
selbst von seinem Aussehen, fühlen Haut und Unterhautfettgewebe an (Turgor!), 
stellen fest, ob die Haut überall rein und von normalem Kolorit ist, sehen uns 
die Schleimhäute an und prüfen, ob irgendwelche rachitischen Zeichen am Ske­
let nachweisbar sind. Der Arzt wird bei einer solchen Nachschau mit Vorteil 
die Wartung und Pflege des Kindes der Mutter oder Pflegerin gegenüber loben, 
um sie zur besten Pflegeleistung anzueifern; er soll sich aber - im Interesse des 
Kindes und seiner eigenen Bemühungen - nicht scheuen, Fehler und Nach­
lässigkeiten streng zu tadeln. 

Schrifttum. 
Siehe Abschnitt: "Ernährungsstörungen des Säuglings", S. 135 ff. 



Die Ernährungsstörungen des Säuglings. 

Von E. ROMINGER-Kiel. 

Mit 13 Abbildungen. 

Die Pathologie des Säuglings stellt ein Sondergebiet dar, in das nur der­
jenige erfolgreich eindringen kann, der sich mit den Eigentümlichkeiten des 
Säuglingsorganismus vertraut gemacht hat. Gewiß haben die allgemeinen 
Lehren der Physiologie und der Pathologie auch für den Säugling Geltung, 
aber sie bedürfen doch sozusagen auf Schritt und Tritt Abwandlungen für die 
besonderen Lebensverhältnisse des jungen Kindes. Der Hauptgrund dafür 
liegt darin, daß der Säugling seine Gewebe und Organe unter fortschreitender 
Anpassung an die Umweltverhältnisse während eines knappen Jahres so schnell 
entwickelt, daß er sein Geburtsgewicht schon im Laufe des 5. Lebensmonats 
verdoppelt und am Ende des ersten Jahres verdreifacht hat. Berücksichtigt 
man seine auf das Gewicht bezogen besonders große Körperoberfläche, dann 
wird die für die Wärmeregulation notwendige hohe Energiezufuhr zur Deckung 
der Wärmeabstrahlungsverluste verständlich. Sie beträgt etwa das Dreifache 
pro Kilogramm Körpergewicht, verglichen mit einem Erwachsenen. 

Während nun der Säugling diese in keiner anderen Lebensstufe mehr vor­
kommende, außerordentlich hohe Stoffwechselleistung bewältigt, hat er sich 
zugleich an die Ernährung mit artfremder Milch und gemischter Kost angepaßt. 
Er hat außerdem, wenigstens bis zu einem gewissen Grade, eine der wichtigsten 
Fähigkeiten seiner Gewebe und Organe trotz ihres außerordentlichen Wachs­
tums entwickelt: die Fähigkeit der Infektabwehr. In derselben Zeit sehen wir 
aus einem ganz vegetativ gesteuerten Lebewesen einen jetzt schon dem Er­
wachsenen vergleichbaren und auf äußere Reize ihm ähnlich reagierenden, mit 
Verstand und Gemüt begabten Organismus werden, der alle unter ihm stehenden 
Säugetiere schon weit, weit hinter sich gelassen hat. 

Das im allgemeinen auf die ersten Lebensmonate begrenzte Säuglingsalter 
ist nun nicht in gleicher Weise von Krankheiten und· Störungen der Ernährung 
und Entwicklung bedroht, sondern weist zwei besondere Gefahrenzonen auf: 
die Neugeborenenperiode und das erste Trimenon, also die ersten 3 Lebensmonate. 
Die Neugeborenenpathologie wird beherrscht von den Geburtsschädigungen und 
den Störungen bei der Umstellung vom unselbständigen embryonalen Leben 
auf das selbständige extrauterine Leben. Naturgemäß kommen in dieser Lebens­
periode, die sich auf die ersten 2--4 Lebenswochen erstreckt, nicht nur die ver­
schiedenen, mit der Ablösung vom mütterlichen Organismus verknüpften Un­
regelmäßigkeiten zum Ausdruck, sondern es zeigen sich auch die Erscheinungen 
und Folgen einer abwegigen oder unvollständigen Entwicklung oder Erkrankung 
während des Embryonallebens. Diese Krankheiten des Neugeborenen werden, 
wie das allgernein üblich ist, auch in diesem Lehrbuch im besonderen dargestellt. 
Abgesehen von diesen Krankheitszuständen des Neugeborenen muß aber die 
ganze Periode der ersten 3 Lebensmonate deshalb besonders hervorgehoben 
werden, weil die klinische Erfahrung lehrt, daß gerade die Ernährungsstörungen 
in dieser Zeit ernster zu beurteilen und schwieriger zu behandeln sind. Bei 
frühgeborenen und lebensschwachen Kindern währt diese Gefahrenzone 5 bis 
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6 Monate und länger. Ganz allgemein ist also jedes Trimenonkind als sehr 
empfindlich gegen alle Ernährungsstörungen anzusehen; im besonderen neigt 
es überdies dabei zu Kümmerzuständen, zu Dystrophien, vorausgesetzt, daß 
ihm keine natürliche Ernährung in ausgiebiger Menge geboten werden kann. 
Erst jenseits der Trimenonperiode gelingt die Anpassung an eine artfremde, 
künstliche Ernährung besser, und jenseits des ersten Lebenshalbjahres ist sie, 
falls ni0ht schon Störungen vorlagen oder noch vorhanden sind, verhältnis­
mäßig leicht zu erzielen. Durch die rein quantitative, energetische Betrachtungs­
weise des Stoffwechsels und der Ernährung früherer Jahre war diese große 
Nahrungsempfindlichkeit des jungen Kindes und namentlich die Entstehung 
gewisser chronischer Ernährungsstörungen nicht erklärbar. Erst die neue 
qualitative Ernährungslehre macht es uns verständlich, daß der junge, rasch 
wachsende Organismus für seinen Aufbau nicht nur die Zufuhr einer bestimmten 
Menge von Energieträgern braucht, um seinen hohen Calorienbedarf zu decken, 
sondern daß er nur mit Nahrung gedeihen kann, die außer Eiweißkörpern, 
Kohlenhydraten und Fetten, Wasser, Salzen, Lipoiden und einer Reihe anderer 
Verbindungen namentlich Vitamine enthält, aus denen er die Zellwirkstoffe zu 
bilden imstande ist. Es leuchtet ein, daß Störungen, die diesen Gewebeneubau 
treffen, zunächst einmal hauptsächlich Ernährungsstörungen sein werden, zum 
anderen aber, daß sie den gesamten Organismus des Säuglings, der ja als Ganzes 
im Wachstum begriffen ist, in Mitleidenschaft ziehen müssen und schließlich' 
daß sie bei längerer Dauer nachweisbar das Wachstum des jungen Kindes hemmen 
müssen. Wir können immer wieder feststellen, daß eine qualitativ nicht voll­
ständige Nahrung den jungen wachsenden Organismus früher und nachhaltiger 
schädigt, als den Erwachsenen. Aber selbst da, wo dem Säugling alle notwendigen 
Nahrungsstoffe in genügender Menge geboten werden, können dann Ernährungs­
störungen auftreten, wenn eine wichtige Besonderheit des jungen wachsenden 
Organismus nicht berücksichtigt wird, nämlich seine begrenzte Nahrungs­
verträglichkeit. Die Säuglingsnahrung muß also nicht nur alle notwendigen 
Nährsubstanzen irr genügender Menge enthalten, sondern diese müssen auch in 
einem bestimmten Verhältnis zueinander und in einer der begrenzten Verträglich­
keit des Kindes angepaßten Form gereicht werden. Verglichen mit anderen 
Lebensstufen ist also der Säugling auf eine nur in engen Grenzen veränderbare, 
eine Spezialnahrung angewiesen. Die natürliche ihm angepaßte Nahrung ist 
die Frauenmilch. Es ist deshalb verständlich, daß sie für die Zusammensetzung 
jeglicher künstlicher Nahrung lange Zeit hindurch als einzig brauchbares Modell 
angesehen wurde. In der Tat ist unter dürftigen äußeren Verhältnissen, so z. B. 
bei primitiven nomadisierenden Völkern, ein Säugling bei vorzeitigem Versiegen 
der mütterlichen Brust meist verloren. Andererseits gelingt es bei sachgemäßer 
künstlicher Ernährung bei allen Kulturvölkern, auch schon einen Neugeborenen 
mit gutem Erfolg störungsfrei aufzuziehen. Die tausendfältige Erfahrung hat 
dabei gezeigt, daß dazu auch Nahrungen geeignet sind, die in ihrer Zusammen­
setzung beträchtlich von der Frauenmilch abweichen, vorausgesetzt, daß sie 
bestimmten, verhältnismäßig einfachen Anforderungen an Qualität, Quantität 
und Korrelation der Nährsubstanzen entspricht. Daraus folgt, daß der Säug­
ling, solange er gesund ist, eine, wenn auch begrenzte, Breite der Nahrungs­
verträglichkeit besitzt, die bei Störungen der Ernährung stark eingeschränkt, 
ja unter besonders ungünstigen Umständen so gut wie aufgehoben ist. 

Es leuchtet ohne weiteres ein, daß jede Ernährungsweise, die längere Zeit 
den Nährstoffbedarf nach oben oder unten überschreitet, zu Störungen des 
Aufbaus der Gewebe oder auch nur der Körpersäfte oder schließlich des normalen 
Zellebens führen muß, die sich unter dem Bilde einer Widerstandslosigkeit 
gegen Infekte und einer Empfindlichkeit gegenüber geringfügigen äußeren 
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Schädigungen, wie z. B. Hitze oder ungenügende Pflege oder gegenüber weiteren 
Fehlern in der Ernährung geltend macht. Dauert eine solche Fehlernährung 
längere Zeit an, dann wird natürlicherweise auch das Wachstum des Kindes 
merklich gestört. 

Vergegenwärtigt man sich auf der anderen Seite die Auswirkungen einer 
vielleicht auch nur kurze Zeit dauernden Störung der Verdauungsvorgänge beim 
Erwachsenen, z. B. bei einer einfachen Dyspepsie, dann wird es verständlich, 
in wieviel stärkerem Ausmaß sich solche pathologischen Vorgänge im Magen­
Darmkanal eines Säuglings mit seinem etwa dreimal so lebhaften Stoffwechsel 
geltend machen müssen. Auch hier wird man sich immer vor Augen halten 
müssen, daß sehr schnell jede Verdauungsstörung, weil sie den allgemeinen 
Gewebeaufbau und die Zellfunktion des wachsenden Organismus stört, zur 
allgemeinen Ernährungskrankheit wird. 

Aus diesen Überlegungen geht aber folgende wichtige Tatsache klar hervor: 
nicht jede Ernährungsstörung des Säuglings geht zwangsläufig mit Zeichen 
einer Störung im :Magendarmkanal, also mit Durchfällen und Erbrechen, einher 
u_nd nicht jede Störung der Verdauungsvorgänge beruht stets auf einer alimen­
tären Ursache. 
- Damit kommen wir zur Erörterung einer weiteren, wichtigen Besonderheit 

dieser dem Säuglingsalter eigentümlichen Gruppe von Krankheiten: der Ähnlich­
keit des Erscheinungsbildes der Ernährungsstörungen trotz der Unterschiedlich­
keit ihrer Ursachen. 

Es bereitet erfahrungsgemäß dem auf diesem Gebiete Unkundigen immer 
wieder Schwierigkeiten, sich daran zu gewöhnen, daß das Erscheinungsbild einer 
Ernährungsstörung, das er in dem einen Fall auf sicher alimentärer Grundlage 
sich entwickeln sieht, nun in einem anderen Fall fast spiegelbildlich genau 
wiederfindet, ohne daß hier derselbe oder auch nur. ein ähnlicher Ernährungs­
fehler vorläge. So gleicht z. B. der akute Brechdurchfall eines zur Hochsommer­
zeit falsch ernährten Säuglings dem Bild, das wir bei einem enteralen Infekt, 
also z. B. einer akuten Ruhr, sich beim Säugling entwickeln sehen. Oder wir 
finden den schwersten Grad der Dystrophie, die sog. Pädatrophie nach wochen­
und monatelanger Milchüberfütterung ebenso, wie als Folgezustand fortwähren­
der Infekte. 

Die Erklärung hierfür ergibt sich ohne weiteres aus der Tatsache, daß eben 
beim Säugling die Störung der Ernährungsvorgänge sich in einer allgemeinen 
Störung des Gesamtorganismus auswirkt. Hier sind es dieselben funktionellen 
Leistungen der Zellen und Gewebe, die durch verschiedene auslösende Ursachen 
in derselben Weise, nur unterschiedlich je nach Ausmaß und nach Zeitdauer, 
geschädigt werden. Es ist also möglich - allerdings nur schematisch - die 
Ernährungsstörungen des Säuglings als stufenweise einsetzende Erscheinungs­
bilder der Reaktion des jungen wachsenden Organismus auf alle Arten der 
Störung der Ernährung im weitesten Sinne des Wortes aufzufassen. Wenn diese 
Vorstellung richtig ist, dann muß es leichte und schwere Reaktionsformen auf 
geringfügige und ernstere Störungsursachen geben und diese müssen gegebenen­
falls ineinander übergehen. Im großen und ganzen gesehen trifft das auch tat­
sächlich zu. Ein Säugling bietet bei einem leichten Ernährungsfehler z. B. 
lediglich das Bild einer akuten "Dyspepsie" und gerät bei anschließender ernsterer 
Fehlernährung in das Zustandsbild des akuten Brechdurchfalls oder der "in­
testinalen Toxikose". Das "akut dyspeptische" Kind wird auch, wenn die 
diätetische Behandlung nicht richtig durchgeführt wird, in eine chronische 
Ernährungsstörung erst leichten, später schwereren Grades hineingleiten - wir 
sagen - es "dystrophiert" und "atrophiert". Trotzdem darf man diesen Sche­
matismus nicht zu weit treiben, weil so~st die Beurteilung der auslösenden 
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Ursache gewohnheitsmäßig nur noch nach der Art und Schwere der eingetretenen 
"Reaktion" erfolgt. Das entspricht nun tatsächlich nicht immer den vorliegen­
den Verhältnissen. Wir sehen nämlich immer wieder bei gleichen äußeren 
Störungsursachen graduell verschiedene "Reaktionen" beim Säugling eintreten. 
Mit anderen Worten folgt bei diesem und jenem Kind auf eine oft geringfügige 
Ursache oft eine unerwartet ernste Ernährungsstörung, und in manchen Fällen 
ist eine äußere Ursache überhaupt nicht auffindbar. 

Hier stoßen wir auf einen in der Pathologie des Säuglingsalters besonders 
wichtigen Krankheitsfaktor: die abwegige Reaktion des Kindes mit besonderer 
Konstitution. Solche Kinder zeigen oft von der ersten Lebenszeit ab eine 
kümmerliche körperliche Entwicklung und dabei eine nervöse Übererregbarkeit 
oder eine Neigung zu Durchfall und Erbrechen, zu Ausschlägen und Exsudationen 
und meistens eine außerordentliche Nahrungsempfindlichkeit. Dieser endogene 
Faktor muß bei dem Zustandekommen und namentlich auch bei der Verschlim­
merung der Ernährungsstörungen des Säuglings stets in Betracht gezogen werden. 
Das Bild der einzelnen Ernährungsstörungen erfährt durch die besonderen 
Reaktionsweisen des konstitutionell anomalen Kindes meist recht deutlich 
hervortretende Züge, aus denen dieser sonst schwer zu beurteilende endogene 
Krankheitsfaktor erkannt werden kann. Im übrigen bietet die Familien­
vorgeschichte meist Anhaltspunkte für derartige erbliche Konstitutionsanomalien. 

Schließlich bedarf noch eine, für die Betrachtung der Ernährungsstörungen 
ebenfalls wichtige Besonderheit der Erwähnung: die unbedingte Abhängigkeit 
des Säuglings von seiner Mutter oder Pflegerin. In keiner Altersstufe hat die 
Beschaffenheit der Umgebung, ob sie in hygienischer Hinsicht günstig oder 
ungünstig, ob sie sachverständig oder töricht ist und im Krankheitsfalle, ob sie 
gegebenenfalls über geschulte Hilfen verfügt, einen solchen Einfluß wie im 
Säuglingsalter. Zugegeben; daß der Säugling an der Mutterbrust auch unter 
ungünstigen Pflegebedingungen zu gedeihen vermag, so ist doch auch für ihn 
eine störungsfreie Entwicklung nur bei einigermaßen zuverlässiger Pflege gewähr­
leistet. Für das Flaschenkind hat die unbedingte Sauberkeit und sorgfältige 
Pflege beinahe eine ebenso große Bedeutung, wie die Asepsis in der Chirurgie. 

I. Begriffsbestimmung der Ernährungsstörung des Säuglings. 
Seit den grundlegenden Forschungen unseres deutschen Altmeisters der 

Kinderheilkunde, AnALBEBT VON CzERNY, über das Wesen der verschiedenen 
alimentären und extraalimentären Schädigungen des Säuglings (1906) hat sich 
der allgemeine Krankheitsbegrüf der "Ernährungsstörung des Säuglings" ein­
geführt und trotz mannigfacher Einwände durchgesetzt. 

Darin sind die früher üblichen Krankheitsbezeichnungen wie "Magen­
darmkatarrh", "chronische Verdauungsstörung" usw. aufgegangen und die 
noch vielfach im Ausland üblichen Bezeichnungen alimentärer Störungen nach 
dem vorherrschenden Krankheitssymptom wie Diarrhöe, Obstipation usw. 
haben bei uns keinen Anklang finden können. CZERNY hat gezeigt, daß im 
Gegensatz zu den entsprechenden Schädigungen in den übrigen Altersstufen 
beim Säugling die örtliche Störung des Verdauungsapparates meist viel gering­
fügiger ist, als diejenige des intermediären Stoffwechsels und des allgemeinen 
Gewebe- und Zellaufbaus. Das Wesentliche bei diesen Krankheiten des Säug­
lings ist nicht diese oder jene Störung im Magendarmkanal, sondern die zu 
Abartungen des Körperaufbaues führende allgemeine "Ernährungsstörung". 

Wir bezeichnen deshalb alle zu einem krankhaften Körperaufbau beim Säug­
ling führenden alimentären und extraalimentären Störungen als Ernährungs­
störungen auch dann, wenn eindrucksvolle Magendarmsymptome fehlen. Diese 
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Weite des Begriffes ermöglicht es, neben rein alimentären Schädigungen auch die 
mit ihnen innig verflochtenen infektiös-toxischen, konstitutionell bedingten 
oder schließlich durch Wärme und Kälte oder mangelnde Pflege verursachten 
Gefährdungen des Körperaufbaues mit aufzunehmen. Aus den einleitenden 
Ausführungen geht hervor, daß alle diese verschiedenartigen Einflüsse gerade 
beim Säugling in Betracht gezogen werden müssen, und es wird so verständlich, 
daß der diese besonderen Erkrankungsformen des Säuglingsalters vereinende 
Oberbegriff zweckmäßigerweise ein recht allgemein gehaltener sein muß. 

Für die wissenschaftliche Forschung hat diese Erweiterung des Begriffes der 
Ernährungskrankheiten des Säuglings zur Allgemeinstörung eine große Be­
deutung erlangt. Wir haben auf Grund dieser Forschungen die Auswirkungen 
der verschiedenen pathologischen Vorgänge auf die Ernährungsvorgänge beim 
Säugling kennen gelernt und stellen sie bewußt in den Mittelpunkt. Das unter­
scheidet unsere pädiatrische Betrachtungsweise völlig von derjenigen aller 
anderen Disziplinen. 

Wir begnügen uns also bei einem Infekt des Säuglings oder aber auch bei 
einem Herzfehler oder einer Konstitutionsanomalie usw. nicht mit der Erkennung 
dieser Erkrankung und beschäftigen uns mit ihrer besonderen Behandlung, 
sondern wir legen uns in allererster Linie die Frage vor, in welchem Grad und 
welcher Form diese Erkrankung die Ernährungsvorgänge stört oder gestört 
hat. Die heutige Kinderheilkunde räumt also ganz bewußt beim Säugling und 
beim jungen Kleinkind der "Ernährungsstörung" gewissermaßen den Vorrang 
ein. Diese Betrachtungsweise hat nun keineswegs nur eine theoretische Bedeu­
tung, sondern sie hat sich praktisch als ungemein wichtig erwiesen. 

Es hat sich nämlich gezeigt, daß die etwa beim älteren Kind und Erwachsenen 
richtige Beurteilung von krankhaften Zuständen beim Säugling dann unzulänglich 
bleibt, ja gewissermaßen am Kern des Problems vorbeigeht, wenn sie nicht die 
genannten Auswirkungen auf Stoffwechsel und Ernährung berücksichtigt. So 
wird z. B. d~e Erkennung einer Otitis media beim Säugling und ihre übliche 
Behandlung vielfach solange keine glatte Heilung erzielen, als sie nicht zugleich 
die dabei bestehende Ernährungsstörung richtig erfaßt und diätetisch in Angriff 
genommen wird. 

Dem Fernerstehenden mag es nun scheinen, daß wir eine unerlaubte oder 
doch wenigstens vielfach eine unnötige Überbewertung der Stoffwechsel- und 
Ernährungsvorgänge vornehmen, da doch nicht in jedem Fall eine Ernährungs­
störung einzutreten braucht. Demgegenüber ist zu sagen, daß theoretisch 
beim Säuglingsorganismus so gut wie stets die Ernährungsvorgänge durch die 
verschiedenen Schädigungen in Mitleidenschaft gezogen werden. Praktisch 
sprechen wir naturgemäß nur da von "Ernährungsstörung", wo die Kriterien 
einwandfreien Gedeihens des Säuglings fehlen oder die im folgenden zu schildern­
den Zeichen der verschiedenen Ernährungsstörungen vorhanden sind. 

Wenn wir von den mannigfachen, oft nur mit umständlichen Methoden 
feststellbaren feineren Abweichungen des Stoffwechsels und der Ernährungs­
vorgänge von der Norm absehen, so erweist sich bei allen Ernährungsstörungen 
des Säuglings, gleichzeitig welcher Ursache, stets eine Funktion als gestört, näm­
lich die Ernährungs/unktion. Das gesunde junge Kind gedeiht bei nach Menge 
und Art verschiedener Nahrung, insofern diese nur seinen Bedarf genügend 
deckt. Der kranke Säugling dagegen kann, auch wenn gröbere Störungen der 
Nahrungsaufnahme und der Verdauung fehlen, nicht mehr ein Mehr oder Weniger 
von an sich einwandfreier Nahrung assimilieren und erweist sich auch gegenüber 
der Nahrungszusammensetzung als empfindlich, er ist tropholabil. 

Wir kommen damit zu folgender Begriffsbestimmung: Unter Ernährungs­
störung des Säuglings verstehen wir eine dem Säuglingsalter, ausnahmsweise auch 
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einmal dem frühen Kleinkindesalter eigentümliche, mit mehr oder weniger beträcht­
lichen abnormen Verdauungsvorgängen einhergehende, stets die Ernährungsfunktion 
in leichtem oder schwererem Grade beeinträchtigende Krankheit. 

II. Die allgemeinen Kennzeichen der Ernährungsstörung 
des Säuglings. 

Während es früher üblich war, eine Störung der Ernährungsfunktion beim 
Säugling eigentlich nur da anzunehmen, wo mehr oder weniger heftige Magen­
darmsymptome auftraten, bemühen wir uns heute, die Allgemeinerkrankung, 
als welche wir jede Ernährungsstörung auffassen, schon aus dem allgemeinen 
Aussehen und Verhalten des Kindes zu erkennen. 

1. Haut und Fettpolster. 
Schon im Beginn der meisten Ernährungsstörungen verliert die weiche, 

glatte, gut durchfeuchtete und prall gespannte Haut des Säuglings ihre rosige 
Farbe und normale Beschaffenheit. Sie wird blaß, trocken und faltig. Wir 
sprechen von "Turgorverlust", der namentlich bei rasch eintretendem Wasser­
verlust auch daran kenntlich wird, daß die aufgehobene Hautfalte stehen bleibt 
oder nur langsam verstreicht. Bei Schwund des Fettpolsters wird die Haut 
dünn und hängt wie ein zu weit gewordenes Kleid faltig um die Glieder. Eine 
schlaffe Mästung hat eine schwammige Hautbeschaffenheit zur Folge. Eine 
wichtige Begleiterscheinung mancher Ernährungsstörungen sind eitrige Haut­
affektionen, die oft zuerst auf das Vorliegen einer Ernährungsstörung hinweisen. 

Die Muskulatur besitzt beim gesunden Säugling einen gewissen Tonus, der 
besonders beim E!ndrücken der Bauchdecken oder der passiven Bewegung 
der Glieder, so z. B. beim Aushängeversuch- Hochheben des Kindes allein an 
den Fußgelenken - deutlich wahrgenommen wird. Eine Steigerung des Muskel­
tonus ebenso wie seine Erschlaffung sind der Ausdruck von Gewebeänderungen, 
die namentlich den Wasser- und Salzhaushalt, aber auch den Fettstoffwechsel 
betreffen. 

Die Feststellung des Körpergewichtes erlaubt zwar nicht immer bei einer 
einmaligen Wägung, wohl aber bei fortlaufender Prüfung zur seihen Tageszeit 
und in gleichem Abstand von der Nahrungsaufnahme wichtige Rückschlüsse 
auf das Vorliegen einer gestörten Ernährung. An Stelle des recht stetigen täg­
lichen Gewichtsanstieges des gesunden Säuglings treten Abnahmen und Sprünge 
nach oben und unten auf. In erster Linie sind das Wasser-, dann das Salzangebot, 
schließlich aber auch das der anderen Nährstoffe für die anomalen Bewegungen 
der Körpergewichtskurve maßgebend. Ohne zuverlässige Wägungen ist heute 
die Beurteilung der Ernährungsfunktion gar nicht mehr denkbar. 

Die Messung der Körperlänge ergibt im Vergleich mit den dem Alter ent­
sprechenden Werten wichtige Grundlagen für die Erkennung von Wachstums­
störungen, die sich bei länger dauernden erheblichen Ernährungsstörungen ein­
stellen. 

Die Körpertemperatur zeigt beim gut gedeihenden Säugling nur sehr geringe 
Schwankungen um 37° bei der üblichen rectalen Messung. Das junge Brust­
kind ist "monotherm", d. h. es besteht nahezu kein Unterschied zwischen 
Morgen- und Abendtemperatur Schon das Flaschenkind, besonders aber kon­
stitutionell anomale Kinder lassen diese Gleichmäßigkeit vermissen, und bei 
ernährungsgestörten Säuglingen treten meist erhebliche Schwankungen der 
Temperaturkurve auf. Im allgemeinen werden Fiebertemperaturen das Vor­
liegen von Infekten anzeigen; es ist aber als eine Besonderheit des Säuglings­
alters hier anzumerken, daß schon auf Entzug von Wasser, auf Zufuhr von Salz, 
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von Zucker, von Molke und manchen Eiweißderivaten unter bestimmten Um­
ständen Fieber auftritt. Wir sprechen von Durstfieber, Molken bzw. Salz- und 
Eiweißfieber. Bei der Beurteilung der Körperwärme müssen beim Säugling 
auch äußere Kälte- und Wärmeeinflüsse noch weit mehr als beim Erwachsenen 
berücksichtigt werden. 

Die Nahrungsverträglichkeit festzustellen ist naturgemäß eines der wichtigsten 
Erfordernisse für die Beurteilung der gestörten Ernährungsfunktion. Da bei 
allen ernährungsgestörten Säuglingen, wie erwähnt, die Nahrungsverträglichkeit 
eingeschränkt ist, ist ihr Grad und Ausmaß von besonderer Bedeutung. 

Wir unterscheiden zunächst eine 7J!Jrmale und eine paradoxe Nahrungs­
reaktion. Normal ist die Nahrungswirkung dann, wenn eine für das Alter nicht 
iibertriebene Nahrungszulage ohne Störung vertragen wird und zu entsprechender 
Körpergewichtszunahme führt. Paradox ist die Nahrungswirkung dann, wenn 
eine solche, dem Alter nach zulässige Nahrungsvermehrung Erbrechen, Durch­
f~ll und sogar toxische Erscheinungen verursacht und dabei Gewichtsstill­
stand, Abnahme, ja eine Gewichtskatastrophe eintritt. 

Bei leichten Schädigungen der Ernährungsfunktion bewirkt eine dem Alter 
entsprechende Nahrung keinen zuverlässigen und stetigen Gewichtsanstieg, ohne 
jedoch schon zu auffälligen Störungen zu führen. Bei längerer Dauer bleibt das 
Kind mit seinem Gewicht stehen, verliert sein rosiges Kolorit und seinen guten 
Turgor, kurzum, es gedeiht nicht mehr. Es leuchtet ein, daß diese leichten, 
beginnenden Schädigungen der Ernährungsfunktion viel schwieriger zu erkennen 
und zu beurteilen sind als die schweren. Sehr oft wird der Grund für das nicht 
stetige und befriedigende Gedeihen nicht in einer geschädigten Ernährungs­
funktion gesucht, sondern in Anlehnung an die Erwachsenenpathologie in ver­
schiedenen organisch bedingten Krankheitszuständen. Wenn auch zugegeben 
werden muß, daß solche sich besonders nachhaltig beim jungen Kind in seinen 
Ernährungsvorgängen auswirken können, so ist es doch erfahrungsgemäß prak­
tischer, in erster Linie die Intaktheit der Ernährungsfunktion oder ihre Störung 
festzustellen. Sie ist da ungestört, wo der Säugling bei der seinem Alter ent­
sprechenden Nahrung, namentlich bei genügendem Angebot von Frauenmilch, 
einwandfrei gedeiht, auch wenn die Nahrungszumessung verhältnismäßig grob 
geschieht. Mit anderen Worten macht es einem ernährungsgesunden Kind 
nichts aus, ob es von einer seinem Alter entsprechenden, richtig zusammen­
gesetzten Nahrung etwas mehr oder weniger erhält, und es gedeiht anderer­
seits auch bei kleinen Verschiedenheiten in der Zusammensetzung seiner Nahrung, 
während sich der ernährungsgestörte Säugling demgegenüber als mehr oder 
weniger empfindlich erweist. 

Die Verdauungsorgane sind naturgemäß bei den meisten Ernährungsstörungen 
des_ S'augiings mitbeteiligt. Entgegen der früheren Lehre wissen wir heute, daß 
es sich dabei nicht immer um akute, subakute oder chronische Gastritis, Gastro­
enteritis oder Enterocolitis handelt, sondern in der Mehrzahl um nicht ent­
Zi!!J.dliche funktionelle Verdauungsstöruiigen. Eine Verdauungsstörung des 
Säuglings geht mit Ausnahme der des Brustkindes jedesmal mit einer Ernährungs­
störung einher, keineswegs aber ist eine Ernährungsstörung jedesmal mit einer 
Störung der Verdauungsvorgänge im Magendarmkanal verknüpft. Dabei 
müssen die grundsätzlichen Verschiedenheiten der Verdauung von Frauenmilch 
und Kuhmilch berücksichtigt werden. Sie haben eine ganz verschiedene Bedeu­
tung und müssen deshalb auch klinisch verschieden beurteilt werden. Ein 
schlechter durchfälliger Stuhl beim Brustkind z. B. zeigt zwar eine gewisse 
Störung der normalen Frauenmilchverdauung an, braucht aber gar keine Er­
nährungsstörung im Gefolge zu haben. Andererseits ist das Auftreten fauliger, 
trockener, heller Stühle beim Brustkind ein Zeichen bestimmter Verdauungs-
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und Ernährungsstörungen, während solche Stühle beim Flaschenkind noch 
"normal" sind. 

Eine Mitbetätigung der Verdauungsorgane bei den Ernährungsstörungen 
zeigt sich in mangelndem Appetit, Erbrechen und Durchfall, aber auch in chro­
nisch schleimigen, in schlecht verdauten, topfigen Stühlen und Obstipations­
zuständen. 

Das Erbrechen ist als vieldeutiges Symptom oft schwierig zu deuten. Viele 
Säuglinge erbrechen bei zu hastigem Trinken, wenn sie dabei reichlich Luft 
mit verschlucken, andere, wenn sie zu große Einzelmahlzeiten erhalten. Im 
Beginn mancher akuten Infekte, so z. B. bei Meningitis, akuter Cystopyelitis 
kommt ebenso wie bei Kleinkindern und Erwachsenen auch beim Säugling Er­
brechen vor, es tritt bei ihm aber oft schon bei einem akuten Fieberstoß ohne 
organische Erkrankung auf. Wir finden andererseits akutes Erbrechen - das 
von chronischen habituellen Brechzuständen unterschieden werden muß - bei 
allen akuten Ernährungsstörungen, sowohl den leichtesten Verdauungsunregel­
mäßigkeiten des Brustkindes, wie namentlich bei allen Dyspepsien und der 
akuten intestinalen Toxikose, dem eigentlichen Brechdurchfall. Im allgemeinen 
ist das akute Erbrechen des Säuglings Ausdruck eines gesteigerten Reizzustandes 
des Magens, der alimentär, also lokal dyspeptisch, aber auch nervös, also cerebral 
toxisch bedingt sein kann. Wir unterscheiden symptomatisches Erbrechen bei 
Fütterungsfehlern, Ernährungsstörungen, Infekten und toxischen Zuständen 
sowie habituelles Erbrechen bei Neurapathen und Kindern mit Pylorospasmus 
und Pylorostenose. Eine besondere Form des Erbrechens stellt das R~minieren 
oder Wiederkäuen bei neuropathischen Säuglingen dar. In jedem Fall ist es 
zweckmäßig, den Brechvorgang genau zu beobachten oder sich doch von der 
Mutter oder Pflegerin beschreiben zu lassen und Art und Menge des Erbrochenen 
zu ermitteln. 

Von jeher haben die Stühle für die Beurteilung einer Ernährungsstörung 
beim Säugling allergrößte Beachtung gefunden. Es ist zwar richtig, daß aus 
der Stuhlbeschaffenheit der Erfahrene manche wichtige Schlüsse auf die regel­
rechte oder gestörte Verdauung und besonders auf die Art der Nahrung ziehen 
kann, andererseits wird aber die früher übliche einseitige · "Windeldiagnose" 
als zu einseitige Methode heute verworfen. 

Die Farbe des Stuhles wird bei reiner Milchernährung fast ausschließlich 
vom Bilirubin bestimmt. Der Geruch des Stuhles erlaubt oft sofort die Unter­
scheidung von Frauenmilch- und Kuhmilchstühlen. Das Brustkind entleert 
einen säuerlich-aromatisch riechenden Stuhl mit reichlich Fettsäuren, das 
Flaschenkind dagegen weist wegen des hohen Eiweißgehaltes seiner Nahrung 
neutral oder schwach alkalisch reagierende und faulig-käsig riechende Stühle 
von ziemlich knolliger Beschaffenheit auf (s. S. 111). Bei vielen einwandfrei 
gedeihenden Brustkindern treten auch grüne, zerfahrene und schleimige Stühle 
auf, die ohne pathologische Bedeutung sind. 

Helle, trockene, bröckelige Stühle treten bei reichlichem Angebot von Kuh­
milch auf und sind reich an fettsaurem Kalk. Dunkle, bräunliche, substanz­
arme Stühle finden wir oft als Zeichen ungenügenden Nahrungsangebotes, und 
sie zeigen bei Nahrungsentziehung als sog. "Teewindeln" an, daß die gewünschte 
Leerstellung des Säuglingsdarmes erreicht ist. 

Der Fettstuhl enthält neben Neutralfetten und freien höheren Fettsäuren 
wasserlösliche Alkaliseifen und wasserunlösliche Erdalkaliseifen. Er zeigt oft 
einen Fettglanz, und der hohe Fettgehalt ist mikroskopisch leicht nachweisbar. 

Der Fäulnisstuhl ist matschig-breiig, schmierig; meist wird er in größerer 
Masse abgesetzt und verbreitet einen fauligen Gestank. Auch er enthält neben 
Fettseifenklümpchen Neutralfett und freie Fettsäuren. 
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Der dyspeptische Stuhl ist zerfahren, schlecht gebunden, wäßrig oder schlei­
mig ·und riecht widerlich sauer, bei hohem Schleimgehalt fade. Er enthält 
Fettseifenklümpchen und Schleimbestandteile. Meist ist er gelbgrün oder gras­
grün und hinterläßt in der Windel einen großen Wasserhof. 

Der Brechdurchfallstuhl ist im Vergleich zum dyspeptischen Stuhl substanz­
arm, dünn- oder zähflüssig und der Colitisstuhl besteht fast nur noch aus Schleim­
klümpchen mit wäßriger Brühe, enthält oft Blutpünktchen oder Blutstreifen 
und weist einen spermaähnlichen Geruch auf. Bei den durchfälligen Stühlen 
stammt der Eiweißgehalt in der Hauptsache nicht aus dem verfütterten Nah­
rungseiweiß, sondern aus den stickstoffhaltigen Darmsekreten und Bakterien­
substanzen. Ein solcher durchfälliger, scharf riechender Stuhl ist Ausdruck 
einer profusen Darmsaftsekretion und eines recht erheblichen peristaltischen 
Reizzustandes des gesamten Dünndarms. Rein schleimige Stühle ohne sauren, 
stechenden oder fauligen Geruch sind meist die Folge von Reizzuständen des 
Dickdarms. 

Die Beurteilung ist mit einiger Sicherheit nur bei frisch entleerten Stühlen 
möglich, da nach dem Liegen an der Luft Konsistenz, Farbe und Geruch sich 
ändern. Eingetrocknete Stuhlwindeln geben im allgemeinen ein falsches und 
zwar ein zu günstiges Bild. 

Die Immunität, also die hohe Widerstandsfähigkeit des gesunden Säuglings, 
namentlich des Brustkindes, nimmt schon bei leichten Ernährungsstörungen 
rasch ab und erreicht bei chronisch ernährungsgestörten Kindern einen solchen 
Tiefstand, daß sie praktisch jeden möglichen Infekt erwerben. Die häufigsten 
ansteckenden Krankheiten des ernährungsgestörten Säuglings sind grippale 
Erkrankungen, also fieberhafter Schnupfen, Nasopharyngitis, Otitis media, 
schließlich Bronchitis und Bronchopneumonie. Bei den dystrophierten Säug­
lingen pflegt ein fieberhafter Infekt dem anderen zu folgen, und der ohnehin 
schon schlechte Ernährungs- und Allgemeinzustand wird durch die bei solchen 
Infekten auftretenden Appetitsstörungen, Erbrechen und Durchfälle weiter 
verschlechtert. Das Versagen in der Abwehr von Infektionen läßt beim Säugling 
die Vermutung aufkommen, daß seine Ernährungsverhältnisse nicht in Ordnung 
sind oder erlaubt es sogar, auf die Art und den Grad der vorliegenden Ernährungs­
störung zu schließen. 

2. :Ernährungsfehler. 
Wie aus der Darstellung der Ernährung des Säuglings an der Brust und mit 

der Flasche hervorgeht, sind wir über die Erfordernisse einer richtigen Säuglings­
nahrung heute hinreichend unterrichtet. Wir sind auch in der Lage, den heran­
wachsenden jungen Mädchen oder der werdenden Mutter verhältnismäßig 
einfache Regeln und Richtlinien für die Säuglingsernährung in Schulungskursen 
oder Mütterberatungsstunden an die Hand zu geben. 

Es erscheint deshalb zunächst verwunderlich, daß auch heute noch immer 
den "Ernährungsfehlern" eine wichtige Bedeutung bei der Entstehung der Er­
nährungsstörungen zukommt. Der Grund dafür liegt darin, daß nicht alle Säug­
linge nach eine~ Schema störungsfrei aufgezogen werden können, weil ihre 
Nahrungsempfindlichkeit zeitweilig Schwankungen unterworfen ist und dann 
schon geringe Abweichungen in Art, Menge und Form der Nahrung ungünstige 
Ernährungsergebnisse zur Folge haben. Es kommen also grobe, absolute Er­
nährungsfehler zwar heute viel seltener vor als früher, aber die wenigen groben, 
relativen Fehlernährungen sind auch heute noch sehr häufig. 

Selten sehen wir Schäden durch verdorbene Milch und überhaupt durch 
unbrauchbare Nahrungsmittel, weil durch die Verbesserung der Hygiene im all­
gemeinen und der Milchversorgung im besonderen, namentlich auch durch Ein­
führung der Trockenmilchen, die Mutter fast überall in die Lage versetzt ist, 
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ihrem Kind eine einwandfreie Nahrung zu bieten. In welcher Menge sie die 
aber gibt, und wie sie die Nahrung zusammensetzt, das ist nach wie vor in ihr 
Belieben gestellt und bedingt einerseits Überfütterung, auf der anderen Seite 
Unterernährung in quantitativer und qualitativer Hinsicht und ermöglicht ihr 
auch einen raschen Wechsel zwischen dieser und jener Nahrung. 

Alle diese Ernährungsfehler können an und für sich geringfügig sein und doch 
wirken sie sich nach verhältnismäßig kurzer Zeit, jedenfalls nach einigen Wochen, 
in dem Aufbau des rasch wachsenden Säuglingsorganismus ungünstig aus und 
zwar auch noch eine Weile nach Richtigstellung der Nahrung. Auf diese Weise 
entstehen die meisten Dystrophien, die also im Sinne CzERNYs Nährschäden dar­
stellen. Durch unzweckmäßige Behandlung der Nahrung, so z. B. durch zu 
langes Kochen, kann eine Mangelkrankheit entstehen, die sonst nur durch ein­
seitige oder qualitativ unzulängliche Nahrungen verursacht wird. Schließlich 
können aber auch ganz einfache Fütterungsfehler, also Verabreichung von zu 
kleinen oder zu großen Einzelmahlzeiten, zu Ernährungsstörungen führen, 
wobei naturgemäß nicht nur ein absolutes Zuwenig oder Zuviel an Nahrung in 
Betracht kommt, als vielmehr eine relative Unterernährung oder Überfütterung. 

Um Ernährungsfehler zu erkennen, brauchen wir recht genaue Angaben 
über Art, Menge und Form der verabreichten Nahrung und ihrer Herstellung. 
Keinesfalls können wir uns mit allgemein gehaltenen und ungefähren Aus­
künften zufrieden geben, wie sie in der täglichen Sprechstunde üblich sind. Eine 
sorgfältig erhobene, oft mühevoll aufgenommene Ernährungsvorgeschichte stellt 
eine wichtige Arbeit für den Kinderarzt dar, auf Grund deren er allein brauch­
bare Ernährungsanweisungen geben kann. 

3. Infektion und Säuglingsernährung. 
Durch die Verbesserung der Hygiene im allgemeinen und der Milchhygiene 

im besonderen, namentlich die überwachte Gewinnung der Milch, ihre Tief­
kühlung, ihren Schnelltransport u. a. m. sind die Gastroenteritiden der Säug­
linge, wie sie früher etwa zur Sommerszeit als "Sommerdiarrhöe" sehr häufig 
auftraten; heute zur Seltenheit geworden. Es kommen gelegentlich noch in­
fektiöse Enterokolitiden durch Ruhr (E-Ruhr!), Coli-, Typhus-, Paratyphus­
bakterien, die in die Milch gelangen, oder durch Streptokokken von mastitis­
kranken Milchkühen vor, aber mit ihrer Aufdeckung konnte das Problem 
Infektion und Ernährungsstörung nicht gelöst werden. Nur in einem verschwin­
dend geringen Prozentsatz der durch Infekt bedingten Ernährungsstörungen 
eines Kinderkrankenhauses werden pathogene Keime aus dem Magendarmkanal 
gezüchtet. In der überwiegenden Mehrzahl handelt es sich um Begleit- oder 
Folgeerscheinungen von Infektionen, die nicht im Magendarmkanal lokalisiert 
sind, sondern "neben dem Darm", wir sagen: parenteral, entstanden sind. 

Diese Störungen sind gekennzeichnet durch höheres Fieber, beträchtlichere 
Allgemeinstörungen und hartnäckigere dyspeptische Erscheinungen, als wir sie 
bei rein alimentären Ernährungsstörungen sehen und besonders dadurch, daß sie 
durch diätetische Maßnahmen, also z. B. durch Nahrungsentzug, viel weniger 
gut beeinflußbar sind. Bei längerer Dauer solcher Störungen geraten die Kinder 
in einen dystrophischen Zustand, aus dem sie auch nach Abklingen des ursäch­
lichen parenteralen Infektes nur mit großer Schwierigkeit wieder herausgebracht 
werden können. 

Durch die während eines Allgemeininfektes eintretende Ernährungsstörung 
tritt nun sehr häufig eine weitere Immunitätssenkung ein. Der anfänglich 
harmlos erscheinende Infekt wird so zur lebensbedrohlichen Krankheit, oder 
aber es zeigt sich in anderen Fällen eine hartnäckige Anfälligkeit für immer 
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neue parenterale Infektionen. Es entsteht so ein Kreislauf der Schädlichkeiten: 
Infekte - Ernährungsstörung - Immunitätssenkung - Infekte usw., unter 
dem der Säugling fast stets dystrophiert. 

Die parenterale Infektion kann auf verschiedene Weise und naturgemäß in 
verschiedenem Grade die Ernährungsvorgänge schädigen und somit zur Er­
nährungsstörung führen. In leichten Fällen geht der parenterale Infekt lediglich 
mit einem kurzdauernden Fieber und einem gewissen Unbehagen des Kindes 
einher, so daß es die Nahrung schlechter nimmt, vielleicht auch einmal erbricht 
oder etwas schleimige und dünnflüssige Stühle entleert. Fast regelmäßig nimmt 
es dabei an Gewicht ab. 

In anderen Fällen tritt eine ausgesprochene Dyspepsie, ja sogar eine Toxikose 
auf, die alle Zeichen der ernsten akuten Ernährungsstörung bietet und das Kind 
unter Umständen tödlich bedroht. Nur in einem Teil der Fälle setzen sofort 
oder kurz nach Beginn des Infektes gastrische Störungen, also Appetitlosigkeit, 
Speien, Erbrechen und Durchfallsstörungen ein, bei anderen parenteralen In­
fekten gedeiht das Kind nicht, obwohl solche Erscheinungen von seiten des 
Magendarmkanals fehlen. Man kann manchmal die intestinalen Störungen un­
mittelbar mit dem parenteralen Infekt in Verbindung bringen. Durch Bakterien 
und Toxine, "die in den Magendarmkanal gelangen bzw. ausgeschieden werden, 
wird eine direkte Infektion des Magendarmkanals mit erhöhter Peristaltik, 
Störung der Assimilation und schließlich des intermediären Stoffwechsels ver­
ursacht. 

In anderen Fällen kann diese direkte Schädigung nicht angenommen werden. 
Es ist hier wahrscheinlicher, daß die Regulationen des vegetativen Nerven­
systems und in besonderen Fällen auch die des Zentralnervensystems durch den 
Infekt geschädigt werden. So ist es verständlich, daß bei schweren parenteralen 
Infekten, wie z. B. bei manchen Pyodermien, bei Erysipel, Phlegmone, ja bei 
Sepsis die Ernährungsfunktion des Säuglings geschädigt wird, ohne daß Durch­
fallserkrankungen dabei auftreten. 

Was nun die Infekte selbst angeht, so sind es nicht oder nur selten die 
klassischen Infektionskrankheiten wie Masern, Diphtherie usw., sondern die 
"banalen Infekte", namentlich die sog. "grippalen" der nächsten Umgebung. 
Einer der häufigsten und wichtigsten Infekte ist die Rhinopharyngitis beim Säug­
ling. Durch die Verschwellung der Nase wird die Atmung behindert, das Saug­
geschäft gestört, und das Verschlucken von infektiösem Nasenrachenschleim 
kann zur Dyspepsie führen. Vom Nasenrachenraum aus wird durch die kurzen 
Tuben häufig das Mittelohr infiziert, und es entwickelt sich eine Otitis media. 
In anderen Fällen entsteht eine Tracheitis, eine Bronchitis und schließlich eine 
BronchoJmeumonie. Bei der letzteren ist allerdings der Infektionsweg keineswegs 
immer das Luftröhrensystem, sondern sie entsteht häufig lymphogen oder 
hämatogen. Dafür sprechen die Befunde von abszedierender Bronchopneumonie, 
die durch Bacillenembolien verursacht sind. Selbstverständlich kann die gewöhn­
liche Rhinopharyngitis auch der Ausgangspunkt für eine Allgemeininfektion 
sein. Die Kinderheilkunde hat somit an der Aufdeckung der Erreger, der Epi­
demioiogie und Immunbiologie der "banalen grippalen Infektion" das aller­
größte Interesse. 

Erst in zweiter Linie spielen als parenterale Infekte die banalen eitrigen 
Infekte der Haut, die Pyodermien, eine Rolle. Schon kleine Exkoriationen können 
beim Säugling zum Ausgangspunkt von multiplen Hautabscessen und damit 
von bedrohlichen Allgemeininfekten und schweren Ernährungsstörungen werden. 

In dritter Linie ist dann die eitrige Infektion der ableitenden Harnwege. 
die Pyurie, als auslösender Faktor einer parenteralen Ernährungsstörung zu 
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nennen. Da es sich hier meist um Colünfektion handelt, ist nach unserer Mei­
nung dieser Infekt letztlich intestinalen Ursprungs. 

Neben diesen mehr oder weniger feststellbaren lokalisierten Infekten spielen 
aber die okkulten, latenten Infekte eine wichtige Rolle. Solange ein akutes 
Fieber nachweisbar ist, wird auch eine solche Allgemeininfektion als Ursache 
einer Ernährungsstörung kenntlich, namentlich, wenn dabei Gewichtsabnahme 
und dyspeptische Erscheinungen vorkommen. Bei ganz jungen Säuglingen 
fehlt aber oft auch bei Infekten das Fieber und man findet dabei sogar Unter­
temperaturen. In solchen Fällen ergibt meist erst eine längere Beobachtung. 
ob ein Infekt vorliegt oder nicht. Immer wieder erweisen sich nämlich die ali­
mentären Schädigungen als diätetisch gut beeinflußbar, während die parente­
ralen Ernährungsstörungentrotz verschiedener Ernährungsversuche weiter gehen. 

Aus einer kurzen Nahrungsentziehung ist im übrigen ein bündiger Schluß 
deshalb nicht möglich, weil auch ein Infektfieber durch reichliche Flüssigkeits­
zufuhr bei sonstigem Fasten oft absinkt. Allerdings kehrt es dann auch bei 
Fortsetzung der Teepause wieder. Hier schon sei aber darauf hingewiesen, 
daß ein nicht angezeigtes Fasten den jungen Säugling besonders im Stadium 
der Infektion auch schwer schädigen kann: er gleitet in eine Dystrophie hinein 
und dabei sinkt seine Immunität erst recht weiter ab. Ein brauchbarer Anhalts­
punkt für die Diagnose des Infektes ist der Beginn und bis zu einem gewissen 
Grad auch das Abklingen der Störung. Die infektiös bedingten Ernährungs­
störungen setzen plötzlich ein, und vielfach hören sie ebenso wieder von selbst 
auf, während die alimentären allmählich entstehen und erst in Abhängigkeit 
von einer bestimmten Diätänderung abheilen. 

Aus alledem geht zweierlei hervor, einmal die Bedeutung einer sorgfältigen 
Untersuchung des ernährungsgestörten Säuglings auf Infektherde und All­
gemeininfekte, andererseits die wichtige Rolle, welche Infekte in der Umgebung 
eines Säuglings, sei es im Hausstand, sei es in einer Krippe oder anderen Anstalt 
für das Gedeihen und die Ernährung des jungen Kindes spielen. 

Für die praktische Kinderheilkunde ergibt sich die Forderung, jeden fieber­
haften Zustand des Säuglings mit oder ohne dyspeptische Erscheinungen, der 
mit Störungen des Allgemeinbefindens und Gewichtsabnahme einhergeht, auch 
dann als Infekt aufzufassen, wenn keine lokalisierten Krankheitserscheinungen 
im Nasenrachenraum, im Mittelohr usw. nachweisbar sind und wenn er nicht 
rasch auf diätetische Behandlung verschwindet. Andererseits muß ein nach­
gewiesener Infekt oder eine parenterale akute Ernährungsstörung stets der An­
laß sein, das Kind auf sein Gedeihen und seinen Ernährungszustand hin sorg­
fältig zu untersuchen, weil die Immunitätssenkung oft das erste, jedenfalls aber 
ein sehr wichtiges Zeichen einer beginnenden oder schon vorgeschrittenen 
Dystrophie des Säuglings darstellt. 

4. Konstitution und Ernährungsstörungen des Säuglings. 
Die Tatsache, die schon mehrfach erwähnt wurde, daß keineswegs alle 

gesunden Säuglinge nach einer feststehenden Nahrungsformel zum Gedeihen 
zu bringen sind, spricht dafür, daß Nahrungsbedarf, Nahrungsanpassungs­
fähigkeit, Nahrungsverträglichkeit und schließlich Nahrungsverwertung be­
sondere persönliche Eigenschaften darstellen. Alle Vorschriften über die natür­
liche und künstliche Ernährung des Säuglings müssen, wie wir sahen, diesen 
Besonderheiten des einzelnen Kindes von Fall zu Fall Rechnung tragen. Kon­
stitutionsanomalien erkennen wir - etwas willkürlich - erst da an, wo 
ohne äußere Schädigung und trotz Berücksichtigung der allgemein gültigen 
Pflege- und Ernährungsregeln eine gedeihliche störungsfreie Entwicklung nicht 
zu erzielen ist. 
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Aus dem weiteren Begriff der Konstitutionsanomalien ist es für das 
Säuglingsalter üblich und praktisch wichtig, drei besondere Veranlagungen 
als Diathesen oder Krankheitsbereitschaften herauszustellen, nämlich die 
exsudative Diathese, die lymphatische Diathese und die neuropathische 
Diathese. 

Säugljnge mit exsudativer Diathese erweisen sich als deutlich nahrungs­
empfindlich. Die "Exsudationen" der Haut und Schleimhäute sowie mannig­
faltige andere Erscheinungen dieser Krankheitsbereitschaft treten auf besonders 
nach Überfütterung mit Kuhmilch. Man hat anfänglich dafür das Kuhmilch­
fett verantwortlich machen wollen, neuerdings wird mehr das Kuhmilcheiweiß 
als allergisierender Faktor dabei angesehen. Wir kennen einen fetten und einen 
mageren Typ exsudativer Säuglinge. Die ersteren sind schlaff und blaß und 
neigen zu Temperatursteigerungen. Die letzteren bleiben auch bei genügend 
reichlichem Nahrungsangebot mager. Wie bei anderen allergischen Zuständen 
findet man im Blut eine oft beträchtliche Eosinophilie. Im Stoffwechsel kommt 
es zu besonders hoher Chloridretention, und man fand eine verminderte Zucker­
toleranz. Der Blutfettgehalt soll vermindert sein. In jedem Fall liegen dieser 
Diathese Stoffwechselanomalien zugrunde, die eine Anwartschaft auf akute 
und chronische Ernährungsstörungen in sich tragen. 

Bei der _lymphatischen Diathese liegt eine ererbte Minderwertigkeit des 
lymphatischen Gewebes vor, die zu den bekannten Hyperplasien der Lymph­
drüsen, des Thymus und der Milz führt. Auch diese Kinder sind außerordentlich 
nahrungsempfindlich. Im allgemeinen sind die Lymphatiker träge, blaß, schlaff, 
ja schwammig und zeigen nur geringe Körperkraft. Sie sind sehr anfällig und 
reagieren bei Infekten mit starken Gewichtsstürzen und gelegentlich mit hohem 
Fieber. Am wichtigsten ist aber bei ihnen eine gewisse Bereitschaft zu plötz­
lichem Tod. An und für sich belanglose Anlässe, so z. B. auch eine Nahrungs­
änderung, führen zu einer Art von Erstickungsanfall, der überwunden werden 
kann, aber auch in wenigen Augenblicken tödlich enden kann. 

Die neuropathische Diathese geht einher mit allgemeiner oder auch nur 
intestinaler Übererregbarkeit, die die Ernährung ganz besonders schwierig 
niacht. Solche Kinder zeigen bei jeder Nahrungsänderung schleimige, ja dys­
peptische Stühle, Neigung zu Erbrechen und ein ständiges Auf und Ab der 
Gewichtskurve. Zugegeben, daß neuropathische Säuglinge so gut wie immer 
aus einer nervösen Familienumgebung kommen und daß manche Ernährungs­
schwierigkeiten in einer Kinderklinik tatsächlich ohne weiteres ausgeschaltet 
werden können; trotzdem bleibt aber eine an die Person des Kindes gebundene, 
durch äußere Umstände nicht erklärbare Übererregbarkeit bestehen. Sie macht 
sich sogar bei Brustkindern und schon in der allerersten Lebenszeit in der Steue­
rung aller vegetativen Apparate kenntlich. Äußerlich sind die neuropathischen 
Kinder oft asthenisch, bieten Zeichen des SIGAUDschen Typus cerebralis, weisen 
eine hahnenkammähnliche Haarwelle, den nach FREUND benannten Haarschopf 
auf, weiter gespannte Gesichtszüge, Stirnrunzeln und manchmal Zwangs­
haltungen des Körpers. Da die Nahrungsaufnahme entweder nur gegen den 
Widerstand des Kindes oder doch ohne seine lustbetonte Mitwirkung erfolgt, 
entsteht meist eine Dystrophie, aus der das neuropathische Kind infolge 
seiner unnatürlichen negativistischen Einstellung nur sehr schwer wieder heraus­
zubringen ist. 

Neuropathen sind ebenfalls anfällig gegenüber den verschiedenen Infekten, 
außerdem aber erweisen sie sich auch ohne rachitische Erkrankung als krampf­
bereit und als besonders hydrolabil. Die Neigung neuropathischer Säuglinge 
zu Ernährungsstörungen ist so groß, daß bei deutlicher Ausprägung dieser 
Diathese nur wenige Kinder störungsfrei in das Kleinkindesalter gebracht 
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werden können. Aus alledem geht die große praktische Bedeutung dieser Krank­
heitsbereitschaft für die Entstehung von Ernährungsstörungen deutlich hervor. 

5. Umwelt und Ernährungsstörungen. 
Der Säugling erweist sich als außerordentlich abhängig von seiner Umwelt. 

Während mit zunehmendem Alter das gesunde Kind sich immer besser den 
gegebenen Verhältnissen seiner Umgebung anzupassen lernt., ist der junge Säug­
ling dazu noch nicht fähig. Am empfindlichsten gegenüber allen äußeren Ände­
rungen erweist sich das frühgeborene und das schwer ernährungsgestörte Kind. 
Es vermag gegenüber diesen Einflüssen, z. B. der Abkühlung oder der Über­
wärmung, seine Körpertemperatur nicht zu behaupten. Auch der an und für 
sich gesunde junge Säugling kann im Sommer Hitzeschädigungen in Form 
der choleraähnlichen "Sommerdiarrhöen" und im Winter als Erkältungsschäden 
Ernährungsstörungen erleiden, ja daran zugrunde gehen. Wärmestauung und 
echter "Hitzschlag" kommt nun keineswegs nur an heißen Orten und an heißen 
Tagen bei Säuglingen vor, sondern ereignet sich auch bei unzweckmäßiger 
Bekleidung und Bettung und ungenügender Durchlüftung der Wohnung. 

Ein großer Teil dieser Hitzeschädigungen dürfte sekundär durch Verderben 
der Kuhmilch bei der Sommerwärme, also durch bakterielle Verunreinigung der 
~ahrung des Kindes infolge der Hitze entstehen. Hinzu kommen noch andere 
Hitzewirkungen beim jungen Kind, nämlich die Pyodermien, aus denen ebenfalls 
Ernährungsstörungen entstehen. Schließlich ist noch eine weitere Folge heißen 
Wetters zu beachten, nämlich eine Überfütterung des Säuglings. Sie kommt 
dadurch zustande, daß die Mutter den Durst des Kindes statt mit Tee oder 
Wasser mit Milchnahrung zu stillen versucht. Die Folge davon ist dann eine 
akute Ernährungsstörung. 

Abkühlungsschäden zeigen sich in Form von Nichtgedeihen oder auch in 
chronisch dyspeptischen Zuständen. Die akuten Ernährungsstörungen nach 
"Erkältung" sehen wir heute in der Hauptsache als Infektionen an. Solche 
"Saisonkatarrhe" gehen durch Familien und namentlich durch Säuglingskrippen 
im Frühling und Herbst fast regelmäßig durch. Außerhalb dieser durch schlechte. 
naßkalte Witterung begünstigten Schäden ist man neuerdings auch auf andere 
meteorologische Krankheitseinflüsse aufmerksam geworden, die sich anscheinend 
beim Durchzug bestimmter Wetterstörungsfronten gerade beim jungen Kind 
schon geltend machen. Daß ein Mangel an Licht und Luft für das Wachstum, 
die Entwicklung, die Immunität und schließlich auch für die Verhütung von 
Ernährungsstörungen im weitesten Sinne des Wortes (Rachitis!) verantwortlich 
sein kann, soll hier nur kurz erwähnt werden. 

Von größter Bedeutung ist besonders beim künstlich ernährten Säugling 
die Sorgfalt und Sauberkeit für die Verhütung von Ernährungsstörungen. 
Wenn wir einerseits an die Gewinnung einer möglichst keimarmen, hochwertigen 
Kuhmilch die höchsten Anforderungen stellen, so müssen wir auch andererseits 
dafür Sorge tragen, daß eine peinliehst saubere und sorgfältige Kinderpflege 
nicht nur in den Anstalten, sondern auch im Hausstand der einzelnen Familie 
durchgeführt wird. Dabei muß naturgemäß in den Fällen, in denen die Mutter 
ihr Kind aus wirtschaftlicher Not nicht richtig und zweckmäßig ernähren und 
pflegen kann, in einem modernen Kulturstaat die Fürsorge für Mutter und Kind 
eintreten. 

In den Mütterberatungsstunden sollen aber zur Verhütung von schweren 
Ernährungsstörungen schon leichte Pflege- und Ernährungsfehler abgestellt 
werden. Hier ist auch der Ort und die Gelegenheit für den Arzt und die Für­
sorgerin, durch Belehrung und Hinweise mit alten Ammenmärchen und über­
lieferten Unsinnigkeiten in Pflege und Ernährung aufzuräumen. Die Schulung 
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der mit der Pflege der Säuglinge betrauten Mütter, Frauen und Mädchen in 
einer unseren heutigen Kenntnissen entsprechenden, zweckmäßigen Säuglings­
pflege ist für die Verhütung von Ernährungsstörungen wichtig. Es ist nach 
alledem wohl selbstverständlich, daß der schon ernährungsgestörte Säugling 
durch mannigfache Faktoren in seiner Umwelt noch weit mehr als das gesunde 
Kind geschädigt oder doch zum mindesten hinsichtlich seiner Ausheilung ernst­
lich gefährdet werden kann. 

Bei schweren Ernährungsstörungen genügt infolge der geschilderten starken 
Abhängigkeit des kranken Säuglings von seiner Umgebung die landläufige 
Pflege nicht. Hier kommt es darauf an, daß die Auswirkung unserer diätetischen 
und andersartigen Verordnungen beim Kind scharf beobachtet wird, weil schon 
kleine Abweichungen für unsere weiteren Maßnahmen wichtig sind. Ist zur 
Unterstützung des Arztes keine erfahrene Säuglingskrankenpflegerin zur Hand, 
dann empfiehlt sich die Unterbringung des Kindes in einer gut geleiteten und gut 
eingerichteten Säuglingsabteilung. 

6. Einteilung der Ernährungsstörungen des Säuglings. 
Jeder unbefangene Beobachter wird die Ernährungsstörungen des Säug­

lings grob schematisch immer wieder in akute und chronische Formen einteilen 
und bei jeder dieser beiden eine leichte und eine schwere Form unterscheiden. 
Da es nur selten möglich ist, von vornherein die Ursache der vorhegenden Störung 
zu erkennen, konnte sich die von CzERNY -KELLER vorgeschlagene einfache 
Einteilung nach ätiologischen Gesichtspunkten, nämlich in Ernährungsstörungen 
1. ex alimentatione, 2. ex infectione und 3. ex constitutione praktisch nicht 
durchsetzen. Es hat sich an Stelle davon eine kurze gedrängte Typenbezeichnung 
nach klinischen Gesichtspunkten eingeführt, die mit verschiedenen Zusätzen 
in den Schemata verschiedener Autoren wiederkehrt. Es werden folgende 
Typen, die allerdings nichts über die Ätiologie aussagen und eigentlich nur den 
Grad und die Art der Ernährungsstörung angeben, unterschieden: Dyspepsie, 
Toxikose, Dystrophie, Atrophie. 

Die Typen von Ernährungsstörungen sind Symptomkomplexe und zugleich 
Stadien von allgemeinen Ernährungsstörungen, die ineinander übergehen 
und sich verbinden können. Aus verschiedenen ursächlichen Faktoren kann 
bei den Ernährungsstörungen des Säuglings das gleiche klinische Bild entstehen 
und andererseits kann ein und dasselbe ursächliche Moment verschiedene Krank­
heitsformen hervorrufen. 

Ein grober Ernährungsfehler kann das Bild des schweren Brechdurchfalls 
oder der Toxikose entstehen lassen, ebenso wie ein parenteraler oder enteraler 
Infekt. Der letztere wieder kann einmal eine leichte Dyspepsie oder aber in 
einem anderen Fall eine schwere Toxikose erzeugen. Für eine exakte Diagnose 
und für die anzuordnende Diätetik ist zweifellos das ätiologische Moment wichtig. 
Es empfiehlt sich also neben der Typenbezeichnung eine ätiologische Kenn­
zeichnung - soweit das eben im einzelnen Fall möglich ist - beizufügen. Es 
sollte also nicht heißen: "Toxikose", sondern je nachdem "alimentäre" oder 
"parenterale" Toxikose usw. 

Im folgenden wird bei den chronischen Ernährungsstörungen der Dystrophie 
nicht - wie noch vielfach üblich - eine Atrophie gegenübergestellt, da diese 
"Pädatrophie" oder wie man früher sagte "Dekomposition" wesensgleich mit 
der Dystrophie ist. Sie stellt nämlich nur ihren schwersten Grad dar. Man 
kommt also mit drei Typenbezeichnungen aus: Dyspepsie, Toxikose, Dystrophie. 
Ich schlage dafür folgende deutsche Krankheitsbezeichnungen vor, die meines 
Erachtens ebensogut verständlich sind: Verdauungsstörung, Brechdurchfall, 
Darrsucht. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Aufl. IOa. 
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Wir teilen die Ernährungsstörungen des Flaschenkindes ein in: 
Akute Ernährungsstörungen 

leichter Grad, Dyspepsie (Verdauungsstörung), 
schwerer Grad, intestinale Toxikose (Brechdurchfall). 

Chronische Ernährungsstörungen. 
Subakute und chronische Dyspepsie (chronische Verdauungsstörung), Dystrophie 
(Darrsucht). 

lU. Die akuten Ernährung~törungen des Flaschenkindes. 
Die zwei Grundtypen der akuten Ernährungsstörungen des Flaschenkindes, 

die Dyspepsie und die intestinale Toxikose stellen Krankheitsbilder dar, denen 
zweifellos eine gewisse Selbständigkeit zukommt, insofern nämlich jedes für 
sich allein vorkommt; manchmal dagegen geht auch die leichte Verdauungs­
störung unter unseren Augen in den schweren Brechdurchfall über, so daß 
man den Eindruck gewinnt, es handele sich nur um zwei Grade ein und derselben 
Grundstörung. 

Die Beschäftigung mit der Krankheitsentstehung beider Zustände im folgen­
den läßt es verständlich erscheinen, wieso beide Verlaufsarten vorkommen, 
weil nämlich das Störungsfeld zwar verschieden ist, aber doch das eine mit dem 
anderen in engster Verbindung steht. Aus dieser rein wissenschaftlichen, aber 
auch praktischen Erwägung heraus soll die Ätiologie beider Grundtypen der 
akuten Ernährungsstörungen hier gemeinsam erörtert werden. 

Atiologie. Wir unterscheiden zweckmäßigerweise die Ursachen, also die 
unmittelbaren, oft zeitlich genau bestimmbaren Veranlassungen der Störungen 
von den Bereitschaften dazu, die zwar ebenfalls bedeutungsvoll, aber doch weniger 
gewiß und handgreiflich sind. 

Ursachen. a) Di,t enterale Injektion. Für die Entstehung akuter Ernährungs­
störungen sind von den spezifischen infektiösen Magendarmerkrankungen prak­
tisch die Ruhr und der Paratyphus von Bedeutung. Beide oft seuchenartigen 
Darminfekte verlaufen beim Säugling nicht in der klassischen, für das ältere 
Kind (siehe Infektionskrankheiten) und den Erwachsenen bekannten Form, 
sondern verschleiert unter dem Bild einer leichten oder auch schweren akuten 
Ernährungsstörung. Erst eine bakteriologische oder serologische Untersuchung 
bei Verdachtsmomenten (Blut im Stuhl, hohes Fieber, Milzvergrößerung, Fälle in 
der Umgebung!) klärt die Sachlage. 

Von den verschiedenen Erregertypen spielen die wichtigste Rolle die E-Ruhr 
(KRUSE-SONNE) und der Paratyphus-B-Bacillus. Selbst echter Typhus und 
echte Ruhr (SHIGA-KRUSE-FLEXNER) kommen vor und es werden in einzelnen 
Fällen auch seltenere Ruhr-, Typhus- und Enteritiserreger gefunden, ohne daß 
das Krankheitsbild nach Schwere oder Verlaufsart Besonderes bietet. Lange 
umstritten war die Bedeutung der Milchsaprophyten, namentlich der Coli­
bacillen, für die Entstehung von Enteritis und akuten Ernährungsstörungen 
beim Säugling. Man nahm an, daß der Colibacillus unter bestimmten Bedin­
gungen pathogen werden und eine Ileocolitis hervorrufen könne. Heute läßt 
man für vereinzelte Fälle eine solche perorale Coliinfektion unter zwei Be­
dingungen gelten, einmal bei besonders hoher Colibacillenverunreinigung der 
Milch und da, wo etwa bei großer Sommerhitze die Salzsäureproduktion so 
stark herabgesetzt ist, daß die Keime ungeschädigt den Magen durchwanderll 
können. 

Im allgemeinen aber ist heute erwiesen, daß auch eine ziemlich colibacillen­
reiche Milch von den meisten Säuglingen anstandslos vertragen wird. Wenn 
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außerhalb der genannten spezifisch-pathogenen Keime doch noch Gruppen­
infektionen von Säuglingen vorkommen, so sind diese nicht durch Verunreinigung 
der Milch mit Coli VPrursacht, sondern durch ein uns noch heute unklares Agens, 
wahrscheinlich ein Virus. 

b) Parenterale Infektion. Bei den verschiedensten außerhalb des Magen­
darmkanals angreifenden Infekten kommt es zu dyspeptischen Erscheinungen 
und zwar am häufigsten bei den grippalen Infekten des jungen Säuglings. Die 
parenterale Infektion ist namentlich in Anstalten die praktisch wichtigste 
Ursache aller leichten und mittelschweren akuten Ernährungsstörungen. Aus 
diesen entwickelt sich oft noch nach Tagen eine akute intestinale Toxikose. 

c) Ernährungsfehler. Der wichtigste Ernährungsfehler für die Entstehung 
akuter Ernährungsstörungen ist die Überfütterung. In vielen Fällen handelt 
es sich dabei um eine relative Überfütterung, d. h. die Nahrungsverträglichkeit 
wird überschätzt. Besonders häufig kommt das bei jungen Flaschenkindern, 
aber auch bei Rekonvaleszenten vor. Ein einseitiges Überangebot an zucker-, 
mehl- oder fettreicher Nahrung ist selten. Infizierte oder zersetzte Nahrung 
spielt bei der Dyspepsie und Toxikose bei uns kaum noch eine Rolle. 

d) Als wichtige Pflegefehler sind hier alle Vernachlässigungen der Sauber­
keit bei der Nahrungszubereitung, bei der Hautpflege und bei der Bettung und 
Wartung zu nennen. Fütterungsfehler führen zu Erbrechen, Appetitlosigkeit 
und zu akuten Verdauungs- und Ernährungsstörungen. Von großer Bedeutung 
für die gute Nahrungsverwertung ist regelmäßige geduldige Fütterung, Sorge 
für Behaglichkeit, Fernhaltung von Unruhe, Sicherung ungestörten Schlafes und 
Zufuhr von frischer Luft und Licht. Durch eine vernünftige Abhärtung wird 
die Anfälligkeit vermindert und Appetit und Laune des Kindes verbessert. 

e) Von atmosphärischen Einflüssen ist bekanntlich die Sommerhitze oft 
Ursache besoiiders schwer, ja tödlich verlaufender Brechdurchfälle. Entweder 
handelt es sich dabei um hitzschlagartige Schädigungen im Sinne von anfäng­
lichen Reizungen und folgenden Lähmungen des Zentralnervensystems oder 
um Durstwirkungen mit relativer Überfütterung, schließlich auch um die Folgen 
der durch die Wärme gesteigerten bakteriellen Milchzersetzung. 

Erkältungen spielen wohl nur gelegentlich beim Zustandekommen akuter 
Ernährungsstörungen eine Rolle. Bei "fieberhaften" Erkältungen liegt eine 
grippale Infektion vor. 

Bereitschaften. a) Unnatürliche Ernährung. Jede künstliche Ernährung des 
Säuglings birgt die Gefahr in sich, daß bei der schwankenden Nahrungsver­
träglichkeit leichte Verdauungsstörungen auftreten, aus denen sich schwere 
Brechdurchfälle entwickeln. Über die Schwierigkeiten der Durchführung der 
künstlichen Ernährung ·wurde im Vorhergehenden (siehe S. 122) das Notwendige 
ausgeführt. Die Kuhmilch ist im Vergleich zur Frauenmilch minder geeignet, 
weil sie die Verdauung stärker belastet, im intermediären Stoffwechsel durch 
ihren hohen Salz- und Eiweißgehalt besondere Verhältnisse schafft und sich 
auf die Dauer ohne entsprechende Zukost als insuffizient erweist. Nur bei 
sachgemäßer, sorgfältiger Durchführung der Kuhmilchernährung bleibt das 
Kind frei von alimentären Störungen. Trotzdem ist auch ein richtig ernährtes 
Flaschenkind infolge seiner geringen Immunität anfälliger. Wiederum sind es 
gerade die banalen grippalen Erkrankungen, die bei ihm häufig als parenterale 
akute Infekte zu akuten Ernährungsstörungen Veranlassung geben. 

b) Chronische Ernährungsstörungen, besonders Hungerdystrophien sind der 
Ausgangspunkt für immer neue akute Dyspepsien und Toxikosen. 

c) Alle Trimenonkinder, besonders aber schwächliche Frühgeburten zeigen 
eine ausgesprochene Bereitschaft zu akuten Durchfallsstörungen. 
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d) Säuglinge mit organischen Erkrankungen besonders solche mit angeborenen 
Herzfehlern, dann naturgemäß die Kinder mit Lippen- und Gaumenspalten 
erkranken häufig an Dyspepsien. 

e) Konstitutionell anomale Säuglinge, namentlich Kinder mit neuropathischen 
Zeichen oder auch solche mit exsudativer Diathese zeigen eine gewisse Neigung 
zu dyspeptischen Störungen. Der Brechdurchfall bei solchen Kindern ist meist 
eine lebensbedrohliche Ernährungsstörung. 

I. Die akuten Dyspepsien. 
a) Die wichtigsten pathologischen Vorgänge bei der dyspeptischen 

Störung. 
Im Mittelpunkt der dyspeptischen Störung steht nicht der Durchfall, der 

zwar oft ihr eindruckvollstes klinisches Zeichen ist, sondern die pathologische 
ssoo Umänderung des Chymus. Nur in selt~nen 
9 Fällen handelt es sich um eine abnorme 

5'100 Zersetzung des Mageninhaltes allein, son­

sooo 

Abb. 1. Parenterale Dyspepsie. 
21. 10. Bel dem gesunden, bisher aus· 

gezeichnet gedeihenden Brustkind trat plötz­
lich Fieber auf, bis ilber 39°, als dessen Ur­
sache am folgenden Tag eine Angina lacunaris 
festgestellt werden konnte. Ohne daß schlechte 
Stühle aufgetreten waren, nahm das Kind von 
einem Tag zum anderen fast 200 g an Ge­
wicht ab. 

23. 10. Die Temperaturen sind heute 
wieder zur Norm zurückgekehrt, dementspre­
chend hat sich auch der Rachenbefund ge­
bessert, die Rötung ist zurückgegangen, die 
Eiterpfröpfe sind verschwunden. Die Ge­
wichtskurve ist wieder in steilem Ansteigen 
begriffen, lediglich etwas wässerige Stühle, die 
seit gestern aufgetreten sind, sind als leichte 
enterale Folgen des Infekts noch vorhanden. 

27. 10. Der Infekt und dessen Erschei­
nungen von seiten des Magendarmtrakts sind, 
ohne daß eine Absetzung von der Muttermilch 
notwendig gewesen wäre, und ohne Eingreifen 
therapeutischer .Maßnahmen, überwunden wor­
den. Es wurden nur Enelbinhalswickel ge­
macht. Das Allgemeinbefinden des Kindes ist 
wieder ausgezeichnet. 

dern meist erstreckt diese sich auch auf den 
Inhalt des oberen Dünndarms. Im Magen 
selbst betrifft die Störung in erster Linie 
das Kuhmilcheiweiß und die Fette, während 
eine abnorme Vergärung der Kohlehydrate 
im allgemeinen erst im Dünndarm statt­
findet. Im Duodenum und im oberen Dünn­
darm können die eiweiß- und fettspaltenden 
Fermente bekanntlich nur dann ihre opti­
male Wirksamkeit entfalten, wenn die Re­
aktion schwach alkalisch ist. Zur Aufrecht­
erhaltung einer solchen Reaktion tritt beim 
Flaschenkind wegen des hohen Eiweiß- und 
Salzgehaltes der Kuhmilch zur Bindung der 
reichlich entstehenden Säuren eine erhöhte 
Sekretion von Darmsaft auf. 

Unter normalen Verhältnissen wird noch 
im Dünndarm die vollständige Zerschlagung 
des Kuhmilcheiweißes in die letzten Spalt­
stücke und die Verseifung des Kuhmilch­
fettes in weitgehendem Maße zu Ende ge­
führt; auch der größte Teil des Milchzuckers 
ist schon gespalten, so daß es zur Anlockung 
von Gärungserregern höchstens im unteren 
Dünndarm kommt. Erst im Dickdarm sorgen 
die dort reichlich vorhandenen Bakterien 
durch Gärung und Fäulnisprozesse für die 
weitere völlige Zersetzung des Restes der 
Nährstoffe. 

Beim Brustkind überwiegt bekanntlich im unteren Dickdarm die Gärung; 
sie wird durch ein Überwiegen der grampositiven Bacillus bifidus Flora unter­
halten. Beim Kuhmilchkind besteht die Flora im wesentlichen aus Bacterium 
lactis aerogenes und Bacterium coli. Diese letzteren können sowohl Gärung 
als Fäulnis erregen je nach dem im Darm vorherrschenden Nährsubstrat. 

Man kann sagen, daß das Flaschenkind am besten gedeiht, solange sich 
Fäulnis- und Gärungsvorgänge etwa die Waage halten. Bei einer geordneten 
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V crdauung und optimalen Resorption der Nährstoffe erfolgt in regelmäßigen 
Zeitabständen von der Nahrungsaufnahme ab jeweils Füllung und Leerung der 
einzelnen Abschnitte des gesamten Verdauungstraktes, wie der An- und Ab­
transport der Materialien bei der Fließarbeit in einer modernen Fabrik. 

Bei einer Dyspepsie des Säuglings gerät dieser gesamte Aufarbeitungsprozeß 
der aufgenommenen Nahrung in Unordnung und es handelt sich dabei im wahrsten 
Sinne des Wortes um eine "Verdauungsstörung". Wir können gleich hinzu­
fügen: um eine solche allein, damit von vornherein der Unterschied zur intesti­
nalen Toxikose hervorgehoben wird. 

Es leuchtet ein, daß mannigfaltige Störungen dieses Nahrungsverarbeitungs­
prozesses, und zwar an verschiedenen Stellen vorkommen können. Für das 
klinische Verständnis ist es am zweckmäßigsten, davon auszugehen, daß ein 
anomal zusammengesetzter Chymus den Magen und auch den Dünndarm ver­
läßt. Er enthält an pathogenen Substanzen in erster Linie reichlich niedere 
Fettsäuren, dann Bakterientoxine und schließlich durch Bakterientätigkeit 
vermehrt gebildete Amine. Diese bewirken im Dünndarm Hypersekretion, 
Hyperperistaltik und eine Hyperpermeabilität der Darmwand. Das Darmepithel 
verliert nun einerseits seine bakterienhemmende Wirkung und andererseits 
wird mit dem infolge erhöhter Peristaltik weiteren Vordringen nicht abgebauter 
Kohlehydrate in die unteren Darmabschnitte die Coliflora .in den oberen Dünn­
darm gewissermaßen angelockt. Es kommt zur endogenen Coliinvasion. Solange 
noch unverseifte Fette vorhanden sind, wird die Besiedelung des Darmes durch 
schrankenlose Vermehrung der Colibakterien gefördert und schließlich verfällt 
auch das Eiweiß der Nahrung und des Darmsaftes dem Angriff dieser Keime. 
Durch die gesteigerte Peristaltik wird der pathologisch veränderte Chymus, 
ohne daß es bei dem beschleunigten Transport zu einer Eindickung käme, durch 
die einzelnen Darmabschnitte getrieben, und es tritt Durchfall auf. Ist es durch 
die Darmwandschädigung zur Resorption von pyretogenen Stoffen gekommen, 
dann beobachten wir Temperatursteigerungen, die erst mit Aussetzen der Nah­
rung und Zufuhr von reichlich Wasser verschwinden: das alimentäre Fieber. 

Wenden wir uns nun der Frage zu, wie die den ganzen"dyspeptischen Kom­
plex beherrschende Chymuszersetzung zustande kommt, so muß es immer wieder 
verblüffen, wie geringfügig beim Flaschenkind oft die ursächliche Veranlassung 
ist. Es genügt eine einmalige Magenüberlastung namentlich ein Zuviel an Fett 
und Zucker oder andere Fütterungs- und Pflegefehler, wie sie oben genannt sind. 
In vielen Fällen spielt ein Infekt, der zu Appetitlosigkeit und Chymusstauung 
führt, eine wichtige Rolle. Die Hitzeschädigung vermindert die Salzsäure­
absonderung im Magen und ermöglicht eine perorale Infektion. 

Schließlich bedarf noch das akute Erbrechen einer kurzen Erläuterung. Es 
ist weniger die Folge der in manchen Fällen eine Rolle spielenden einmaligen 
Magenüberlastung, vielmehr dürfte es auf nervösem Wege durch Resorption 
toxischer Substanzen zustande kommen. Dafür spricht jedenfalls der Umstand, 
daß es besonders häufig bei parenteral entstandenen akuten Verdauungsstörungen 
auftritt. 

Bei der Entstehung der im Vergleich zum älteren Kind und Erwachsenen 
oft auffällig starken Allgemeinstörung dyspeptischer Säuglinge, die sich in Blässe, 
angegriffenem Aussehen, Gewichtsverlust und Mattigkeit ausprägt, spielen die 
rasch einsetzenden Verluste an Wasser, Salz und Nährstoffen wohl die wichtigste 
Rolle. Es erweist sich darin die hohe Empfindlichkeit des Flaschenkindes 
gegenüber jeglicher, auch kurzzeitiger Unterernährung. Die Resorptionsstörung 
bei der Dyspepsie ist weiter wichtig als Ursache mancher sich an eine akute 
Dyspepsie anschließende Neigung zu weiterer Abmagerung bis zur Dystrophie. 
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b) Das Krankheitsbild der akuten Dyspepsie. 
Die akute Dyspepsie des Flaschenkindes ist gekennzeichnet durch Appetit­

losigkeit, Durchfall, Erbrechen, Gewichtsabnahme, sichtliches Unbehagen oft 
mit Leibschmerzen (das Kind schreit mehr als sonst, zieht die Beine an den Leib). 
aber ohne besondere Hinfälligkeit oder gar Sopor. Keinesfalls brauchen all 
diese Zeichen bei jeder dyspeptischen Störung vorhanden zu sein. Wenn auch 
nicht jeder geringe Durchfall schon eine Dyspepsie bedeutet, so ist es doch in 
der Praxis richtiger, wenigstens das erste Auftreten von durchfälligen Stühlen 
beim Flaschenkind unter Dyspepsieverdacht zu stellen. In wenigen Stunden 
läßt der weitere Verlauf meist klarer sehen. Alle geschilderten Symptome 
dürfen nur dann als dyspeptisch gedeutet werden, wenn das Kind nur einen leicht 
erkrankten Eindruck macht. So kann die Zahl der Stühle in 24 Stunden recht hoch 

Abb. 2. Grüner, zerfahrener, wäßrig·schlcimigcr Stuhl 
bei DyspeJ'"ie. (Kieler Univ.-Kinderklinlk.) (K) 

Abb. 3. Stuhl nach Teepause, sog . .,Tcewindel". 
(Kielcr Univ.-Kindcrkllnik.) (K) 

sein: (8-10-12) oder auch die anfängliche Gewichtsabnahme nicht unbeträcht­
lich, wenn nur das Allgemeinbefinden nicht ernstlich gestört ist. Bedenklicher 
ist schon ein sich oft wiederholendes Erbrechen oder höheres Fieber. Die 
durchfälligen Stühle sind im Beginn noch gelb und massig, reagieren meist sauer, 
um allmählich grünlich-gelb, grün und dazu noch wäßrig und substanzarm zu 
werden und alkalisch zu reagieren. Sie enthalten halblinsen- bis erbsengroße 
Fettseifenklümpchen und sind schaumig; nur in besonderen Fällen sind die 
Stühle matschig-breiig und verbreiten einen fauligen Geruch. Erst bei längerer 
Dauer der Störung enthalten sie ziemlich viel Schleim (kenntlich am Glanz!) 
und einen immer größer werdenden WasserhoL Schon sehr bald werden die 
Kinder wund. 

Im allgemeinen verschwindet das Fieber in wenigen Tagen, das Erbrechen 
hört bald auf und bei richtiger Behandlung stellt sich das Gewicht ein; die 
Stühle werden seltener, nehmen die bräunliche Beschaffenheit des Hungerstuhles 
an ("sog. Teewindel"), und das Kind erholt sich von Stunde zu Stunde mehr. 
Gerade der Umstand, daß das akut dyspeptische Flaschenkind bei richtigem 
Verhalten rasch gebessert und geheilt wird, erhärtet die Diagnose. 

Es ist also meist einfach, die Diagnose einer akuten Dyspepsie beim Flaschen­
kind zu stellen. Sie befriedigt aber unsere pädiatrische Betrachtungsweise 
nicht. In jedem Fall müssen wir, und zwar nicht aus theoretischer, sondern 
aus praktischer Erwägung heraus den Grund der Störung zu ermitteln versuchen. 
Zugegeben, daß das oft nicht gelingt oder fraglich bleibt; unsere weiteren Maß­
nahmen werden nur dann sinnvoll und nützlich sein, wenn wir bei dieser 
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Gelegenheit über Füttern, Pflege, Infektionsgefährdung und Konstitution mög­
lichst klaren Aufschluß gewinnen. Erscheint ein Fehler in der Art und Menge 
der angebotenen Nahrung ebenso unwahrscheinlich wie ein solcher in der Pflege 
und Versorgung des Kindes, dann wird eine sorgfältige Fahndung auf parenterale 
oder enterale Infekte oft die Ursache aufdecken (banale grippale Infekte!). Nach 
Ausschluß aller dieser Möglichkeiten wird eine Konstitutionsanomalie zu er­
wägen sein. 

Wenn die Dyspepsie die Folge oder Begleiterscheinung einer parenteralen 
Infektion ist, so weicht doch das Krankheitsbild nur wenig von dem im all­
gemeinen hier geschilderten Bild ab. Nur der Beginn ist meist plötzlicher und 
das Fieber oft besonders heftig und vor allem länger dauernd. Im weiteren 
Verlauf fällt dann oft auf, I. die Ausheilung der Dyspepsie mit Abklingen des 
Infektes auch ohne besondere diätetische Maßnahmen, 2. die mangelhafte 
Beeinflußbarkeit des Fiebers, des Erbrechens und der Stühle durch die übliche 
Dyspepsiediät. Man könnte daraus folgern, daß eine diätetische Behandlung 
unnötig und unwirksam sei. Das ist aber nicht der Fall. Im Gegenteil ist eine 
sehr sorgfältige Ernährungstherapie angezeigt, die einerseits jede Überlastung der 
geschädigten Ernährungsfunktion vermeidet, andererseits die noch vorhandene 
Nahrungstoleranz für die bestmögliche Ernährung zur Hebung der immunisa­
torischen Kräfte voll ausnützt. 

Da bei dem parenteralen Infekt weder das Fieber noch die Zahl und Be­
schaffenheit der Stühle einen zuverlässigen Anhaltspunkt für die Leitung der 
Diät abgibt, ist die Beobachtung des Allgemeinbefindens, des Turgors, der 
Hautfarbe, der Stimmung, der Appetenz usw. ganz besonders wichtig. 

Die Prognose ist im allgemeinen gut. Durch eine Dyspepsie ernstlich gefährdet 
sind nur Frühgeburten und Lebensschwache. Neugeborene und junge Säuglinge 
(Trimenonkinder), namentlich, wenn sie von vornherein künstlich ernährt sind, 
werden durch jede akute Verdauungsstörung stärker mitgenommen als ältere 
Kinder, und ebenso erleiden auch Säuglinge, die schon einmal eine Ernährungs­
störung durchgemacht haben oder sich gar noch im Zustand mangelnden 
Gedeihens befinden, oft beträchtliche Gewichtsverluste und neigen zur Dy­
strophie. 

Stets ist eine rein alimentär entstandene Dyspepsie günstiger zu beurteilen 
als eine bei enteralem oder parenteralem Infekt. Schließlich hängt viel davon 
ab, ob die notwendige sachgemäße Pflege und besondere diätetische Behandlung 
gewährleistet ist oder nicht. 

c) Besondere Formen der akuten Dyspepsie. 
a) Dyspepsie bei enteralem Infekt. Treten bei einer enteralen Infektion des 

Säuglings die Allgemeinerscheinungen stark zurück, dann kann das Krankheits­
bild das einer leichten Verdauungsstörung sein. Oft besteht nur im Beginn 
ein oder zwei Tage Fieber. Hinweise bieten Erkrankungen an "Magendarm­
katarrh" oder an Typhus, Paratyphus und Ruhr in der Umgebung des Kindes. 
Der Beginn ist plötzlich, das Erbrechen kann heftig und häufig sein, und der 
Säugling ist oft einige Stunden sehr blaß, angegriffen und zeigt einen stark 
aufgetriebenen Leib. Der Erfahrene vermutet etwa das Einsetzen einer intesti­
nalen Toxikose, aber oft schon kurze Zeit später ist das Kind wieder ganz munter; 
nur die dyspeptischen Stühle wollen nicht verschwinden. In den folgenden 
Tagen wechseln die Stühle rasch ihre Beschaffenheit und lassen sich durch 
die eingeleitete antidyspeptische Diät nicht recht beeinflussen. Im weiteren 
Verlauf kann das Auftreten von putriden, reichlich Leukocyten enthaltenden 
Stühlen, in denen gelegentlich auch Blutklümpchen- oder Streifen auftreten, 
ferner das Hinzukommen von Tenesmen, die enterale Infektion anzeigen. Nur 
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in einem Teil der Fälle kann durch die bakteriologische und serologische Blut­
und Stuhluntersuchung der enterale Infekt aufgedeckt werden. Die Kinder 
sind, namentlich solange mit ihren Entleerungen sorglos verfahren wird, eine 
gefährliche Ansteckungsquelle auch für den Erwachsenen! 

Die Prognose ist wegen der geringen diätetischen Beeinflußbarkeit und im 
Hinblick auf die verschiedenen Komplikationen (Bronchopneumonie, Osteo­
myelitis, Perikarditis, Sepsis) immer ungünstiger - auch beim Brustkind -
als bei einer gewöhnlichen dyspeptischen Störung. 

Bei der Behandlung muß eine längere Hungerkur vermieden und die übliche 
antidyspeptische Diätetik, wie sie im folgenden geschildert wird (S. 159), sehr 
vorsichtig und meist längere Zeit durchgeführt werden. Entgegen der üblichen 
künstlichen "Heilnahrungen" ist hier Frauenmilch am Platze und im Beginn 
die Anwendung von Ricinusöl. 

fl) Dyspepsie beim Abstillen sog. Ablaktationsdyspepsie. Der schroffe Über­
gang von der natürlichen Ernährung zu der künstlichen hat eine echte alimentäre 
Dyspepsie zur Folge, was rasch daraus kenntlich wird, daß mit Aussetzen der 
Kuhmilch und Wiederanlegen des Kindes an die Brust sämtliche Erscheinungen 
verschwinden. In anderen Fällen tritt dann Durchfall auf, wenn das Abstillen 
an sich zwar allmählich und vorsichtig geschieht, aber aus lauter Vorsicht zu 
geringe Gesamtnahrungsmengen angeboten werden: es handelt sich dann um 
eine sog. Hungerdiarrhöe. Mit Steigerung der Nahrung verschwindet sie. 
Wirkliche Verdauungsstörungen treten aber nun außerdem bei allen kuhmilch­
empfindlichen Säuglingen auf. Sie erbrechen und entleeren topfige, weiterhin 
zerfahrene, schleimige Stühle und die Umstellung der Darmflora geht gelegentlich 
sogar mit Fieber einher. Das schwerste Bild der Kuhmi~chüberempfindlichkeit, 
der Kuhmilchidiosynkrasie, ist durchaus das der intestinalen Toxikose (siehe 
S. 166). Schwierigkeiten beim Absetzen von der Brust treten naturgemäß um 
so eher auf, je jünger der Säugling ist, während sie jenseits des ersten Lebens­
halbjahres selten sind. 

Die hier zweckmäßige, besondere Behandlung besteht nicht in der schema­
tischen Dyspepsiediät, sondern erstrebt einfach die allmähliche Gewöhnung an 
die artfremde Milch. Am besten eignen sich dazu wegen ihrer Leichtverdaulich­
keit und ihrer gleichmäßigen Beschaffenheit die Trockenmilchen, die in vor­
sichtig steigenden Mengen mit dem Alter entsprechenden Schleim-, Mehl- und 
Zuckermengen gereicht werden. Der sicherste Weg zur Erzielung einer raschen 
Heilung der Abstilldyspepsie ist naturgemäß die Rückkehr zur Ernährung an 
der Brust! Man kann dann innerhalb von 2-3 Wochen das Absetzen wieder 
versuchen, wobei man langsam, etwa 50 g-weise, die Frauenmilch ersetzt. 

Therapie. Schon bei der Darstellung der Ernährung des gesunden Brust­
und Flaschenkindes wurde darauf hingewiesen, daß wir in der Diätetik des 
Säuglings nicht alle praktisch nützlichen Maßnahmen theoretisch gut begründen 
können. Andererseits haben sich Ernährungsweisen immer wieder durchgesetzt 
und bewährt, die abweichen von dem, was man nach der Theorie verlangen 
müßte. Im folgenden wird aus den vielen möglichen Bebandlungsarten, die 
die diätetische Behandlung bietet, immer diejenige empfohlen und vorgeschlagen, 
die sich mit verhältnismäßig einfachen Mitteln in der Praxis durchführen läßt 
und die sich uns bewährt hat. Damit soll nicht gesagt sein, daß andere Wege 
in der Diätetik nicht auch zum Ziele führen und es auch nicht in Abrede gestellt 
werden, daß man die diätetische Behandlung des Säuglings noch einfacher 
gestalten, also schematisieren kann. Wenn man das aber tut, dann werden die 
Behandlungserfolge schlechter, zum mindesten weniger zuverlässig sein und der 
Zweck dieses Buches, den Unkundigen zu führen und zu beraten, \\ird dann 
meines Erachtens nicht erreicht. 
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Ein Wort noch über den Begriff "Heilnahrung". Wir verstehen darunter 
in der heutigen Kinderheilkunde eine besonders zusammengesetzte, den bis­
herigen Ernährungsfehler ausgleichende Nahrung, die nur zur Erzielung der Er­
holung der Ernährungsfunktion vorübergehend erreicht wird. Sie unterscheidet 
sich deshalb von einer "Dauernahrung", mit der es möglich ist, einen Säugling 
lange Zeit so aufzuziehen, daß bei ihm keine Nährschäden entstehen können. 

Die Behandlung der akuten DyPpepsie des Säuglings besteht fast ausschließ­
lich in diätetischen Maßnahmen, d. h. der Säugling erhält kurze Zeit eine be­
stimmte "Heilnahrung" unter der die Reparation erfolgen soll und wird dann 
auf die seinem Alter entsprechende "Dauernahrung" gesetzt, bei der er dann 
gut gedeiht. In der Praxis hat sich dabei etwa folgendes Schema allgemein 
durchgesetzt. 

Die Behandlung der akuten Dyspepsie des Säuglings ist im wesentlichen 
eine diätetische und es hat sich dabei etwa folgendes Schema allgemein durch­
gesetzt: 

Man beginnt mit einer "Teepause" oder Hungerkur von meist 24 Stunden, bei 
der reichlich saccharingesüßter Tee ohne jede sonstige Nahrung angeboten wird. 
Nach Aufhören der Durchfälle und Auftreten von substanzarmen, bräunlichen 
Hungerstühlen erhält das Kind eine für sein Alter und seinen Ernährungszustand 
passende Heilnahrung, die anfänglich nur etwa 1/ 4, nach weiteren 24 Stunden schon 
beinahe die Hälfte seines Nahrungsbedarfes deckt. Sie wird nun Schritt für Schritt 
in der Menge heraufgesetzt und vervollständigt, während gleichzeitig mit der 
Zugabe von Tee in entsprechender Weise zurückgegangen wird. Länger als 
48 Stunden ist die Nahrungsentziehung keinesfalls durchzuführen. In leichteren 
Fällen erreicht man schon mit 8-12 Stunden Teepause eine deutliche Besserung: 
das Erbrechen hört auf, die erhöhte Temperatur sinkt, der Durchfallläßt nach, 
das Kind zeigt trotz Gewichtsabnahme und, wie das nicht anders sein kann, bei 
etwas angegriffenem Aussehen wieder munteres Wesen, äußert Appetit und 
schläft zwischen den Teemahlzeiten ruhiger. 

Statt der Flüssigkeitszufuhr in Form von Tee kommen in Betracht: Schleime bzw. 
dünne Mehlsuppen, Salz-Zuckerlösungen und Karotten- bzw. Apfelsuppe. 

Am besten eignen sich Reis- oder im Notfall auch Gerstenschleime, die eine leicht 
stopfende Wirkung haben und das Kind besser sättigen und beruhigen als der gehaltlose 
Tee allein. Mit Vorteil verwendet man 8-10%igen, dicklichen Reisschleim (1). 

Als Salzlösungen sind empfohlen: die übliche Ringerlösung, die HEIM-JoHNsche 
Lösung (2) und die Kuhmilchmolke (3). 

Man soll Salzlösungen nur bei starken Gewichtsverlusten und in vorsichtigen. Gaben 
(etwa 120-200 g in 24 Stunden) anwenden, um Salzfieber und Ödem zu vermeiden. Am 
besten werden sie zugleich mit Schleim oder halb und halb verwandt. Wegen ihrer der 
Blutsalzmischung am meisten entsprechenden Zusammensetzung eignet sich besonders die 
Kuhmilchmolke. 

Bei älteren Säuglingen leistet die MoRosehe Karottensuppe (4) und die Apfelsuppe (5) 
meist sehr gute Dienste. Man muß sich aber darüber klar sein, daß die Säuglinge trotzdem 
ihr Hungergefühl durch Karotten- bzw. Apfelsuppe einigermaßen beseitigt wird, doch 
tatsächlich weiter hungern. Neben der wohl auf die hohe Quellfähigkeit zurückzuführenden 
stopfenden Eigenschaft reinigen diese Suppen den Darm, wie wenn durch ihn ein Stempel 
vorgeschoben würde. 

1. Trockenreisschleim nach BESSAU. Pakete zu 250 g Inhalt (M. Töpfers Trockenmilch­
werke, Böhlen bei Leipzig). 

2. HEIM-JoHNsche Salzlösung. Zusammensetzung: Natr. chlorat 5,0, Natr. bicarbonic 5,0, 
Aq. dest. ad 1000,0. 

3. Kuhmilchmolke. (1 Liter Vollmilch mit Labessenz versetzen und nach Trennung von 
Käsegerinnsel und Molke durch ein Haarsieb und Tuch die Molke abtropfen lassen. Einfach 
und billig stellt man Molke mit Calcium lact. her [I Liter Vollmilch werden mit 4-5 g 
Calc.lact. versetzt und aufgekocht; die Molke wird durch ein Seihtuch filtriert].) 

4. Karottensuppe nach MoRa. (500 g Karotten werden geschabt und zerkleinert und mit 
Wasser l-2 Stunden gekocht. Die auf etwa 200 g eingekochte Masse wird mit zwei Teilen 
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Als Heilnahrungen wendet man bei den dyspeptischen Störungen Milch­
mischungen oder Milchpräparate an, die fettarm sind, das Kuhmilcheiweiß in 
leicht verdaulicher Form enthalten und mit Nährzucker, also Maltose-Dextrin­
Gemischen statt mit Kochzucker angereichert sind (6). 

Die Frauenmilch ist wegen ihres hohen Zucker- und Fettgehaltes als anti­
dyspeptische Nahrung nicht geeignet. Ihr geringer Gehalt an Eiweiß und Salzen 
ermöglicht auch keine rasche Reparation. Überall da, wo Frauenmilch zur Ver­
fügung steht, empfiehlt es sich, die Dyspepsiebehandlung mit Büchsenbutter­
milch zu beginnen und nach 2-3 Tagen einen Teil des Nahrungsbedarfes bis 
etwa zur Hälfte mit Frauenmilch zu decken. 

Nur bei leichten dyspeptischen Erscheinungen des Brustkindes wird nach 
kurzer Teepause die Ernährung an der Brust allein fortgesetzt. (Siehe Ernäh­
rungsstörungen des Brustkindes, S. 189.) 

Für junge Säuglinge eignet sich als Heilnahrung am besten eine einwandfreie 
Medizinalbuttermilch (7) oder auch eine Trockenmilch (8). Für ältere Säuglinge 
kommen die Eiweißmilchen (9) und andere fettarme Säuremilchen in Be­
tracht (10). Die Buttermilch darf unter keinen Umständen aus dem freien Handel 
bezogen werden, weil sie meist viel zu stark gesäuert ist, unter Umständen 
Bakterien enthält und in ihrer Zusammensetzung von Tag zu Tag schwankt. 
Die Medizinalbuttermilchen dagegen sind auf einen gleichen Säuregrad eingestellt, 
sind bakterienfrei und weisen stets dieselbe Zusammensetzung auf. Ihr Säure­
gehalt liegt zwischen 7,5-8, d. h. man verbraucht zur Neutralisation von 10 ccm 
trinkfertiger Buttermilch 7,5-8 ccm einer Zehntel-Normalnatronlauge nach 
THÖRNER bzw. DoRNIO bzw. W. MoRRES. Die früher übliche Angabe von 
Säuregraden nach SoxHLET und HENKEL, die auf einer Titration mit Viertel­
Normalnatronlauge beruht, wird heute nur noch wenig gebraucht. Um unter 
allen Umständen Avitaminosen zu verhüten, enthalten alle im deutschen Handel 
befindlichen Buttermilchen heute einen etwa 1,5%igen Fettgehalt. Es wird 
ungesalzener Fleischbrühe oder auch mit Tee und Ringerlösung zu gleichen Teilen auf­
geschwemmt. Auf je 100 g Fleischbrühsuppe kommen 0,5 g Kochsalz.) 

5. Apfelsuppe. (Rohe Äpfel werden auf einer Glasreibe geschabt, durchpassiert und 
100 g dieser Hohapfelmasse werden mit 50 g Tee und 50 g Ringerlösung gut vermischt 
und je nach Verordnung mit Nährzucker [5%) versetzt). 

An Stelle dieser Apfelsuppe aus Rohäpfeln kann auch das Apfeltrockenpulver Aplona 
(Kali-Chemie, Berlm) verwandt werden (in Packungen zu 100 g): Ein Kaffeelöffel voll 
wird in 100 g Tee bzw. Tee- und Ringerlösung aufgeschwemmt und gegebenenfalls mit 
3-5% Nährzucker angereichert. 

6. Nährzucker. Nährzucker "M. Töpfer•· (M. Töpfer, G. m. b. H., Trockenmilchwerke, 
Böhlen bei Leipzig und Dietmann!'<ried). Soxhlet-Nährzucker (Nährmittelfabrik München, 
G. m. b. H., Berlin-Charlottenburg). Alete-Nährzucker nach MALYOTH (Alete G. m. b. H., 
München). Löflunds Nährzucker-:Nährmaltose (Löflund u. Co., Grunbach). (Über Mehl­
nahrungen s. S. 126). 

7. Medizinalbuttermilchen. Edelweiß-Buttermilch in Pulverform (Edelwciß-Milchwerke, 
Kempten im Allgäu). Eledon, Buttermilch in Pulverform in Dosen zu 250 g (Deutsche Ges. 
für Nestle-Erzeugni3se, Berlin-Tempelhof). Normal-Buttermilch ohne Zusatz in Dosen zu 
330 g (Deutsche Milchwerke, Zwingenberg/Hessen). Vilbeler H. A. Holländische Anfangs­
nahrung nach RIETSCHEL (M. Töpfer, G. m. b. H., Trockenmilchwerke, Böhlen bei Leipzig). 
Als Buttermilchsuppen in der Rekonvaleszenz eignen sich auch: H. S. Holländische Säug­
lingsnahrung nach KoEPPE mit 5% Zucker und F/2 % Mehl! (M. Töpfer, G. m. b. H., Böhlen 
bei Leipzig). Buco Buttermilchkonserve nach SELTER mit 6% Zucker und 1,5% Mehl 
(Deutsche Milchwerke, A.-G., Zwingenberg/Hessen) in der trinkfertigen Nahrung. 

8. Trockenmilchen. Edelweißtrockenmilchpulver nach dem KRAUSE-Verfahren hergestellt. 
In Dosen zu 500 g (gleich 4 Liter Vollmilch. Fettgehalt der fertigen Nahrung 3,3-3,8% 
(Edelweißmilchwerkc, Kempten im Allgäu). 

9. Eiweißmilch. Eiweißmilch konzentriert in Dosen zu 400 g. Die trinkfertige Zubereitung 
enthält 3% Eiweiß, 2,5% Fett, 1-1,5% Milchzucker (M. Töpfer, G. m. b. H., Trocken­
milchwerke, Böhlen bei Leipzig). 

10. Säuremilch. Milchsäuremagermilch 2% Mondamin (Maizena), 5% Nährzucker, 60fo0 
Milchsäure. Herstellung aus abgerahmter Frischmilch wie Säurevollmilch (s. S. 133). 
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dadurch erreicht, daß die Buttermilch auf längere Zeit also auch als Dauer­
nahrung Verwendung finden kann. 

Die folgenden Grundsätze, die sich bei der praktischen Durchführung der 
Behandlung der Dyspepsie bewährt haben, werden der Beachtung empfohlen. 

I. Die Flüssigkeitszufuhr muß unter allen Umständen bei Durchfallkindern 
den hohen Wasserbedarf decken. Sie soll etwa 150 g pro Kilogramm Körper­
ge~cht betragen. 

2. Reine Schleim- und Mehlsuppendiät läßt die Kinder, namentlich Säug­
linge unterhalb von 5-6 Monaten, wenn sie durch mehrere Tage hindurch 
angewandt wird, dystrophieren. 

3. Wiederaufnahme der Ernähl-ung nach der Teepause mit größeren Kuh­
milehmengen und in größeren Einzelmahlzeiten führt fast stets zu neuem Durch­
fall und ernsterer Störung. 

4. Die Heilnahrung soll unmittelbar im Anschluß an die Teepause in zunächst 
kleinen häufigen Mahlzeiten gereicht werden. Man steigert anfänglich alle 
12 Stunden, später alle 24--48 Stunden abwechselnd ihre Gesamtmenge und 
ihren Kohlehydratzusatz. Dabei soll man nicht das Erscheinen von Stühlen 
mit normaler Farbe und Konsistenz abwarten, sondern auch bei noch dünnen 
oder schleimigen Entleerungen die Nahrungsmenge stufenweise weiter steigern! 

5. Die Sorgfalt in der Pflege des durchfallkranken Säuglings muß gegenüber 
gesunden Tagen verdoppelt werden. Hierher gehört Ruhe ( !), regelmäßige 
langsame Fütterung, häufigeres Trockenlegen, peinliche Hautpflege, gute Warm­
haltung, Sorge für frische Luft im Krankenzimmer. 

Als heute wichtigste Heilnahrung ist die Medizinalbuttermilch zu nennen. 
Wir selbst bevorzugen eine Trockenbuttermilch. Für einen jungen dyspeptischen 
Säugling von etwa 3000-3500 g Gewicht eignet sich etwa folgendes Schema: 

1. Tag: Tee mit Süßstoff 600 g. 
2. Tag: 100-120 g konzentrierter (8%iger) Reisschleim mit 3% Nährzucker, 50-60 g 

Buttermilch mit 5% Nährzucker und etwa 400 g Tee, verteilt auf 6-8 Mahlzeiten. so daß 
mindestens 600 g Gesamtflüssigkeit erreicht werden. 

3. Tag: 120-150g konzentrierter (8%iger) Reisschleim mit 5% Xährzucker, 100-120 g 
Buttermilch mit 5% Nährzucker und etwa 300 g Tee ( Gesamtflüssigkeit 600 g !). verteilt 
auf 6--8 Mahlzeiten. 

4. Tag: 200 g konzentrierter (8%iger) Reisschleim mit 7% Nährzucker, 150 g Butter­
milch, 5% Nährzucker und 250 g Tee. 

5. Tag: 200 g konzentrierter (8%iger) Reisschleim mit 8% Nährzucker, 200 g Butter­
milch, 5% Nährzucker und 200 g Tee. 

Von da ab Übergang zu Buttermilch, die mit 3%igem Reisschleim zurecht­
gemacht ist und im allgemeinen 5-7% Nährzucker enthält. Die Gesamtmenge 
pro Tag soll 150-200 g pro Kilogramm Körpergewicht betragen. 

Für einen dyspeptischen Säugling von 5-6000 g Gewicht eignet sich folgendes 
Schema: 

1. Tag: Tee mit Süßstoff 7-800 g. 
2. Tag: 100g Buttermilch, 5% Nährzucker, dazu 300-350 g 8%iger Reisschleim mit 

3% Nährzucker und 300-350g Tee verteilt auf 6-8 Mahlzeiten. Ein Teil dieser 700 g Tee­
schleim kann bis zur Hälfte von Fall zu Fall durch Karotten- oder Apfelsuppe ersetzt werden. 

3. Tag 150-200 g Buttermilch mit 5% Nährzucker, 300 g 8~~iger Reisschleim mit 
5% Nährzucker und 300 g Tee, verteilt auf 6-8 Mahlzeiten. Statt der 600 g Teeschleim kann 
auch nunmehr Karotten- oder Apfelsuppe gereicht werden. 

4. Tag: 250-300 g Buttermilch mit 5% Nährzucker, 250 g 8%iger Reisschleim mit 7% 
Nährzucker und 250 g Tee, ebenfalls mit 7% Nährzucker oder 500 g Karotten- oder Apfel­
suppe (Gesamtflüssigkeit 700 g!). 

5. Tag: 350--400 g Buttermilch mit 5% Nährzucker, 200 g 8%iger Reisschleim mit 
i o/o Nährzucker und 200 g Tee mit 7% Nährzucker oder 400 g Karotten- oder Apfelsuppe. 

Vom 6.-8. Tag allmählicher Übergang auf i00-$00 g Buttermilch mit 5% Nährzucker 
ohne sonstigen Zusatz. Von da ab ersetzt man 150-200 g Buttermilch durch 1/ 2 Milch 
dünneren Flaschen- oder dickeren Tassenbrei mit 5% Rohrzucker. 
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Erst in zweiter Linie kommt besonders für ältere Säuglinge die Eiweiß­
milchkonserve und schließlich eine Vollmilch als Trockenpulver in Frage. Bei 
der Eiweißmilchbehandlung geht man am besten ziemlich schematisch vor: 

Für einen dyspeptischen Säugling von 5-6000 g Gewicht eignet sich folgendes 
Schema: 

I. Tag: Tee mit Süßstoff 800-1000 g. 
2. Tag: 300 g Eiweißmilch (aus auf 1/ 3 verdünnter Konserve nach Vorschrift hergestellt! 

mit 5% Nährzucker, dazu 500 g 5%iger Reisschleim mit 5% Nährzucker. 250 g dieses 
Schleimes können durch Karotten- oder Apfelsuppe ersetzt werden. 

3. Tag: 400 g Eiweißmilch mit 5% Nährzucker und 400 g 5%iger Reisschleim mit 5% 
Nährzucker. Ein Teil dieses Schleimes kann je nach Appetit durch Karotten- oder Apfel­
suppe ersetzt werden. 

4. Tag: 500 g Eiweißmilch mit 7% Nährzucker und 300 g 5%iger Reisschleim, ebenfalls 
mit 7% Nährzucker. Dieser Schleim kann je nach Appetit durch Karotten- oder Apfelsuppe 
ersetzt werden. 

5. Tag: 600 g Eiweißmilch mit 7% Nährzucker und 200 g 5%iger Reisschleim mit 7% 
Nährzucker. Der Schleim kann durch Karotten- oder Apfelsuppe ersetzt werden. 

6. Tag: 700 g Eiweißmilch, 7% Nährzucker und 100 g 5%iger Reisschleim mit 7% 
Nährzucker oder statt Schleim Karotten- oder Apfelsuppe. 

7. und 8. Tag: 800 g Eiweißmileh, 7% Nährzucker. 
Vom 9. Tag ab kann man einen Teil der Eiweißmilch durch Gemüsebrei oder durch 

einen 1/ 2-Milch-Flaschen- oder Tassenbrei ersetzen. 

Als Ersatz der Originaleiweißmilch kommen in Betracht: die Larosanmilch, 
die Calciamilch und andere Anreicherungen von Halbmilchen mit Milcheiweiß­
präparaten. Sie sind aber nicht so wirksam wie die Eiweißmilch selbst, wohl 
vor allem deshalb, weil sie keine Sauermilchen sind. 

Erst in dritter Linie kommen auch zur Dyspepsiebehandlung die Säure­
milchen in Betracht. Entsprechend der oben angegebenen Grundsätze muß die 
Milch vor der Säuerung entrahmt werden. Ob dann mit Citronensäure oder 
Milchsäure oder schließlich mit Citronensaft gesäuert ·wird, spielt bei der 
Herstellung (siehe S. 133) keine Rolle. 

Mit den gewöhnlichen Milchmischungen kann in leichten Fällen, besonders 
auch beim älteren Kind, die akute Durchfallsstörung ebenfalls behandelt werden. 
Dabei müssen anfänglich höhere Milchverdünnungen, also statt der alters­
entsprechenden Zweidrittelmilch Halbmilch oder statt Halbmilch Eindrittel­
miich genommen werden. Der leicht vergärbare Rohrzucker muß stets durch 
Nährzucker ersetzt und ein Zusatz von Mehl gemacht werden. Die Anwendung 
ist wegen der immer wieder vorzunehmenden Änderungen um ein quantitatives 
und qualitatives Hungern zu vermeiden, umständlicher als die Anwendung 
der oben genannten antidyspeptischen Heilnahrungen. Diese eignen sich auch 
für die Mutter, die keine besondere Erfahrung und Geschicklichkeit in der 
Säuglingspflege besitzt. 

Beendet ist die diätetische Behandlung der Dyspepsie erst dann, wenn das 
Kind auf die seinem Alter entsprechende vollwertige und einfache Ernährung 
umgesetzt ist und dabei gedeiht. Man muß dabei allerdings einen gewissen 
erhöhten Nahrungsbedarf des rekonvaleszenten Säuglings berücksichtigen, darf 
aber nach erreichter Erholung keineswegs eine von der Mutter nur zu gern 
getriebenen Überfütterung unterstützen. 

Bei der Behandlung der häufigsten Form der akuten Dyspepsie, der nach 
oder bei parenteraler Infektion, ist es besonders wichtig, das Kind in seiner Wider­
standsfähigkeit gegen Infekte nicht durch unnötige Hungerkuren zu schwächen. 
Man macht also nur eine kurze Teepause und versucht auch mit der Heilnahrung 
möglichst rasch auf den normalen Erhaltungsbedarf heraufzusteigen. Wichtig 
ist bei den infektgeschädigten Säuglingen, den Appetit, der oft stark darnieder­
liegt, zu fördern. Früher, als bei den rein alimentären Störungen soll man auch 
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versuchen, die Nahrung in der Reparation mit Obstsäften und anderen Vitamin­
spendern zu vervollständigen. In manchen besonderen Fällen kann eine Blut­
übertragung oder Übergang zu reiner Frauenmilch zur Hebung der Infekt­
resistenz angebracht sein. Neben allen diesen Maßnahmen wird, wo es angängig, 
der Infektionsherd (Otitis media! Pyelitis!) zu behandeln sein. 

2. Die intestinale Toxikose. 
a) Die wichtigsten pathologischen Vorgänge bei der intestinal­

toxischen Störung. 

Unter intestinaler Toxikose, der schweren Form der akuten Ernährungs­
störung, verstehen wir eine meist mit Brechdurchfall, stets mit Bewußtseins­
trübung einhergehende schwere Stoffwechselkrise, in welcher der Säugling 
rasche und hochgradige Wasserverluste erleidet und in akute Lebensgefahr 
gerät. Jede Zufuhr von Nahrung verschlechtert den Zustand, während Nahrungs­
entzug und Wasserzufuhr noch Heilung bringen können; man spricht deshalb 
auch von "alimentärer" Toxikose. 

Die "dyspeptischen" Erscheinungen finden sich, wie gesagt, meistens in 
hohem Grad ausgeprägt. Neben dem Durchfall, Erbrechen und alimentären 
Fieber, wie sie oben bei der akuten Dyspepsie näher geschildert wurden, haben 
wir es bei dieser Stoffwechselkrise noch mit drei besonderen pathologischen 
Vorgängen zu tun, nämlich mit einer Exsikkose, einer Acidose und einer Toxikose, 
dfe untereinander in engem Zusammenhang stehen. 

Die Exsikkose, äußerlich kenntlich am Turgorverlust, dem Stehenbleiben der 
aufgehobenen Hautfalte, dem Einsinken der Bulbi und der Fontanelle und dem 
Gewichtssturz, prägt sich am deutlichsten in der Bluteindickung aus. Eine ganze 
Reihe von pathologischen Befunden stehen in unmittelbarem oder mittelbarem 
Zusammenhang mit der Exsikkose. Im strömenden Blut finden wir eine P,ohe 
Leukocytose von 20-40000 Leukocyten und eine Anhäufung von _Reststick­
stoff und von anorganischen Phosphaten. Infolge der Wasserverarmung besteht 
eine Oligurie mit Ausscheidung von Eiweiß und Zylindern. Im intermediären 
Stoffwechsel leidet infolge der Wasserverarmung die Verwertung der Amino­
säuren, wie wir z. B. an der vermehrten Ausscheidung von Aminosäuren erkennen 
können. Auch die Kohlenhydratverbrennung ist gestört, denn wir können ver­
fütterte Zucker im Rarn nachweisen. 

Es muß also sowohl der Darm wie die Leber nicht mehr in der Lage sein, 
die einfache Aufspaltung z. B. von Disacchariden in Monosaccharide vorzu­
nehmen. Auf die besondere Oxydationshemmung in der Leber weist der Um­
stand hin, daß verfüttertes Eiweiß oder auch einzelne Aminosäuren nur mangel­
haft abgebaut werden. Es geht also mit der Exsikkose im intermediären Stoff­
wechsel eine allgemeine Oxydationshemmung einher. 

Eine wichtige Folge der- hohen Alkaliverluste bei den bestehenden Durch­
fällen und der Oxydationshemmung im intermediären Stoffwechsel ist die 
Acidose. CZERNY hat die veränderte Atmung der intoxizierten Säuglinge als 
Säureatmung gedeutet, und es steht heute in der Tat fest, daß nicht nur das 
Kohlensäurebindungsvermögen und die Alkalireserve im Blut erniedrigt sind, 
sondern auch, daß im Harn die Säureausscheidung und der Ammoniakkoeffizient 
erhöht sind. Für die Acidose ist nicht die Exsikkose und die durch sie wohl 
verursachte Nierenschädigung in der Hauptsache verantwortlich zu machen; 
auch die gestörte Fett- und Kohlenhydratverbrennung sind es nicht allein, die 
zu einer relativen Übersäuerung des Organismus, wie etwa bei der diabetischen 
Säurevergiftung, führen, zumal eine Ketonurie zu fehlen pflegt; vielmehr müssen, 
wie erwähnt, die hohen Alkaliverluste bei den bestehenden Durchfällen einerseits, 
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weiter die sofort einsetzende Inanition und vermutlich auch eine enterale 
Säuerung als die Faktoren angesehen werden, die bei der bestehenden Wasser­
verarmung und Oxydationshemmung die Acidose fördern und unterhalten. 

Man hat den ganzen Symptomkomplex der intestinalen Toxikose des Säug­
lings auf die Exsikkose zurückführen wollen. Infolge heftigen Erbrechens und 
starker Durchfälle, so stellte man sich vor, kommt es zu so beträchtlichen Wasser­
verlusten auch in den Geweben, daß hier toxische Abbauprodukte entstehen, 
die das Vergiftungsbild und die Acidose verursachen. So einfach liegen die Ver­
hältnisse nun bestimmt nicht. Aus der Klinik der Säuglingstoxikosen wissen wir, 
daß die Schwere des Vergiftungsbildes keineswegs immer der Heftigkeit des 
Brechdurchfalls oder dem nachgewiesenen Wasserverlust entspricht. Ja wir sehen 
Fälle, in denen ein leichter parenteraler Infekt eine Toxikose verursacht, ohne 
daß überhaupt beträchtliche Durchfälle bestehen. Allerdings konnte man in 
solchen "trockenen" Fällen nachweisen, daß durch die Perspiratio insensibilis, 
also im besonderen durch die Lungen, eine erhebliche Wasserabgabe, die den 
Gewichtsverlust erklärt, erfolgt. Trotzdem kann die Wasserverarmung allein 
das Krankheitsbild nicht bedingen, weil "\\ir auch starke Wasserverluste bei 
Säuglingen feststellen können, die nicht toxisch werden. 

Wir kennen bei vielen hydrolabilen Säuglingen ein rasches Auf und Ab in 
der Gewichtskurve, ohne daß sich diese Kinder gerade als besonders zu toxischen 
Ernährungsstörungen geneigt erweisen. Die klinische Beobachtung lehrt nun 
weiter, daß die Zufuhr von Wasser, auch per infusionem, keineswegs den toxischen 
Zustand regelmäßig beseitigt, wie das bei exsikkierten Versuchstieren, wenigstens 
im Beginn noch gelingt. Es kann sich also nicht, wie man einfach angenommen 
hat, lediglich um Wasserverarmung infolge "Gewebedurstes" handeln, sondern 
es inuß eine Störung vorliegen, bei der die Wasseraufnahme irgendwie gehemmt 
ist. Besonders oft kann im Beginn und auf dem Höhepunkt der Toxikose auch 
durch reichliche Wasserspeisung des Organismus, manchmal nicht einmal durch 
intravenöse Dauertropfinfusion, das Krankheitsbild wesentlich gebessert oder 
auch nur beeinflußt werden, bis dann nach ein oder zweimal24 Stunden sozusagen 
mit einem Schlag die erwünschte Besserung eintritt. Jedesmal sehen wir dann 
aber das wichtigste und bedrohlichste Toxikosesymptom zugleich verschwinden, 
nämlich die Bewußtseinstrübung, das komatöse Wesen, kurzum die Toxikose. 

Diese Feststellungen sprechen mit manchen anderem zusammen dafür, daß 
die Allgemeinvergiftung in der Hauptsache, ja vielleicht auch allein die Ursache 
der Exsikkose und der Acidose ist. Das toxisch geschädigte Gewebe ist nicht 
mehr imstande, wie unter normalen Verhältnissen Wasser aufzunehmen und fest­
z~halten. Aus der Fortdauer der Gewichtsabnahmen, die oft in keinem Ver­
hältnis mehr zu dem schon abklingenden Brechdurchfall stehen, kann jedenfalls 
nur der Schluß gezogen werden, daß der intoxizierte Organismus sogar Wasser 
aus seinem Körperbestand abgibt, obgleich er sich doch schon im Zustande 
bedenklicher Wasserverarmung befindet. In einem Teil der Fälle gelingt es nun 
durch gleichzeitige Salzzugaben dieser schließlich zu Entquellung der Gewebs­
kolloide führenden Entwässerung ein Ende zu setzen. Daraus folgt, daß nicht 
nur intracelluläres Wasser, sondern auch zellwichtige Salze zu Verlust geraten. 
Bei der zur Einsparung von Wasser einsetzenden Oligurie verlassen die Salze 
den Körper auf dem Darmweg. 

Wenn nach alledem die Gewebevergiftung, die Toxikose, im Mittelpunkt der 
drei genannten pathologischen Vorgänge steht, so erhebt sich die Frage, was für 
ein Gift diese Wirkungen hervorruft. Früher, als man noch glaubte, fast aus­
schließlich Ernährungsfehler für die Toxikose verantwortlich machen zu sollen, 
nahm man an, daß es bei akuten Verdauungsstörungen zur Resorption von 
vermehrt gebildeten giftigen Eiweißabbauprodukten, nämlich hauptsächlich von 



Die intestinale Toxikose. 163 

Aminen oder von Bakterientoxinen, nämlich von Coliendotoxinen, aw; dem 
Darm kommt. In neuererZeitwurde die überragende Bedeutung der parenteralen 
Infektionen für die Entstehung der Toxikose erkannt. 

Es ist nun wahrscheinlich, daß bei parenteralen Infekten die toxische Schädi­
gung über den Umweg einer Schädigung der Verdauungsvorgänge wirksam wird. 
Jedenfalls muß man als unvoreingenommener Beo.bachter daran festhalten, daß, 
gleichgültig,. ob ein Ernährungsfehler, ein Infekt oder etwa große Sommer­
hitze der Ausgangspunkt für die schwere akute Stoffwechselkrise war, es stets 
zu einer rein alimentären Störung kommt, weil nämlich die Nahrung wie ein ver­
abreichtes Gift wirkt! In Frage kommt naturgemäß nur die Milch als schädliche 
Nahrung und zwar in den meisten Fällen die Kuhmilch, sehr selten die Frauen­
milch. Von den einzelnen Milchbestandteilen wirkt nun zweifellos das Eiweiß 
beim toxikosebereiten Säugling am giftigsten. Erst in zweiter Linie lösen Milch­
fett, dann Zucker und Molke, die ja auch Eiweiß enthält, erfahrungsgemäß 
ein Rezidiv aus; offenbar aber erst dann, wenn der intermediäre Stoffwechsel 
schon oder noch irgendwie geschädigt ist. Vom Eiweiß wissen wir jedenfalls, 
daß es an die Verdauung schon im Magendarmkanal, dann aber auch im inter­
mediären Stoffwechsel beim jungen Kind die größten Anforderungen stellt. 
Anders ausgedrückt ist der Eiweißabbau am längsten auf seinem Weg vom Magen 
bis zum Zellprotoplasma störbar und die bei anomalen Verdauungs- und 
Resorptionsverhältnissen auftretenden Spaltprodukte stellen hier unter Um­
ständen schwere Gifte dar. Weiter ist bekannt, daß Wassermangel im inter­
mediären Stoffwechsel den regelrechten Eiweißabbau verhindert. 

Es ist nicht einfach so, daß aus dem Darmlumen beim Eiweißabbau ent­
stehende Gifte, also z. B. Amine, in großer Menge resorbiert werden und den 
Organismus gewissermaßen überschwemmen, sondern es ist wahrscheinlicher, 
daß in und jenseits der Darmwand toxische Stoffe nicht mehr unschädlich 
gemacht werden, wenn Darmepithel - Leber - und andere an der Entgiftung 
beteiligte Zellen funktionell geschädigt sind. Da es nun bei der Infektschädigung 
auch regelmäßig zu Eiweißzerfall im Fieber und zur Toxinresorption kommen 
kann, spielen wahrscheinlich Stoffwechsel- und Bakteriengifte von Fall zu Fall 
eine ähnliche Rolle. Wichtig ist deshalb das Versagen der gesamten Giftabwehr. 
Unter normalen Verhältnissen wird, wie wir in eigenen Versuchen zeigen konnten, 
der gesunde Säuglingsorganismus mit den bei der Kuhmilchverdauung stets im 
Darm entstehenden Aminen fertig, d. h. er macht sie unschädlich. Versagt 
indessen die Giftabwehr, dann tritt offenbar als erstes Zeichen der Vergiftung die 
Unfähigkeit hervor, das Wasser festzuhalten, und es kommt im Rahmen der 
gesamten "toxischen Reaktion" zur Exsikkose und Acidose. 

Wie die meisten Ernährungsstörungen des Säuglings ist also auch die akute 
alimentäre Toxikose nicht auf eine einzige, sondern auf mehrere mögliche Ur­
sachen zurückzuführen. Von den exogenen Noxen ü herwiegt heute die parenterale 
Infektion, von den endogenen die Kuhmilchempfindlichkeit. Manchmal stellt 
die intestinale Toxikose eine heilbare Stoffwechselkrise von nur wenigen Stunden 
dar, oft aber erstreckt sie sich über Tage und manche enden auch dann noch 
tödlich. Sie geht stets mit einer erhöhten Durchlässigkeit der Capillaren und im 
besonderen der Darmwand einher. Damit wird einerseits die Aufnahme von noch 
nicht resorptionsfertigen Verdauungsprodukten, Bakterien- und Stoffwechsel­
giften ermöglicht, andererseits erleidet der Organismus Verluste an wasser­
wichtigen Salzen, Glykogen, Fermenten, Vitaminen und Hormonen. Es kommt 
somit bei der toxischen Gewebsschädigung in allen Fällen zu einer mehr oder 
weniger hochgradigen lnanition. 

Neben dem Gewichtssturz sind Hemmung des Eiweißansatzes, kenntlich 
an der negativen Stickstoffbilanz und fast völlige Resistenzlosigkeit gegenüber 

11* 
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Infekten sowie Störungen der normalen Funktion des Nervensystems die un­
mittelbaren FolgeiL Es wird so verständlich, daß namentlich Trimenonkinder 
und schon leicht ernährungsgestörte ältere Säuglinge, auch wenn sie die intesti­
nale Toxikose als solche überwinden, schwer dystrophieren, oder daß sie noch im 
Anschluß an die Toxikose infolge ihrer Widerstandslosigkeit an einem Infekt 
erkranken und ihm erliegen. Eine der häufigsten Todesursachen ist hier die 
Bronchopneumonie. 

Überblickt man die pathologischen Vorgänge bei der intestinalen Toxikose 
des Säuglings, so sieht man, daß sie nur aus den Besonderheiten des noch labilen, 
an die artfremde Nahrung noch ungenügend angepaßten Stoffwechsels des jungen 
wachsenden Organismus erklärbar sind. 

b) Das Krankheitsbild der intestinalen Toxikose. 
Von den klinischen Zeichen ist das Bild einer Vergiftung (toxisches Wesen 

des Säuglings) die wichtigste und zugleich bedeutungsvollste Erscheinung. Am 
frühesten erkennt man die Änd~rung im Gesichtsausdruck; das Kind hat ängstlich 
gespannte und rasch verfallende Gesichtszüge. Die Augen sinken in die Höhlen 
zurück, die Gesichtsfarbe wird blaß und fahl. Es tritt heftiges Erbrechen und 
starker Durchfall auf, und das Körpergewicht stürzt geradezu ab. Es ist nicht 
selten, daß die intoxizierten Kinder in wenigen Tagen mehrere hundert Gramm 
abnehmen. Der Wasserverlust tritt zutage am Einsinken der Fontanelle und 
am Stehenbleiben der aufgehobenen Hautfalte, namentlich ;tm Bauch. 

Inzwischen kann sich die Erregung steigern bis zu allgemeinen Krämpfen, 
an die sich oft ein bedrohlicher Kollaps mit schlechtem Puls, Leisewerden der 
Herztöne, Tachykardie und Cyanose anschließt. In anderen Fällen wird das 
Kind, nachdem es kurze Zeit viel geschrien hat, mit einem Mal auffallend schläfrig 
und teilnahmslos. Es erkennt Personen nicht, zeigt einen starren, in die Weite 
gerichteten Blick, das Gesicht wird maskenartig bewegungslos und schließlich 
stellt sich ein ausgesprochener Sopor ein. Die Bewegungen werden langsam, 
pathetisch nach Art des Flockenlesens, automatisch oder katalepsieähnlich. Das 
Kind nimmt die sog. Fechterstellung ein. Früh tritt auch schon eine auffällige 
Änderung des Atemtypus auf. Entweder atmet das Kind auffallend langsam 
und vertieft, wie wir es bei der Säureatmung im diabetischen Koma zu sehen 
gewohnt sind, oder noch häufiger "hecnelt" es wie ein gehetztes Wild, atmet 
also sehr rasch, oberflächlich und unregelmäßig. 

Die Stimme, anfangs noch laut und gellend, wird gebrochen und schwach. 
Jeden Tropfen Flüssigkeit nimmt das Kind gierig auf, um allerdings oft größere 
Mengen bald wieder zu erbrechen. Der Verfall schreitet fort. Die anfänglich 
noch substanzreichen, meist stark sauer reagierenden Stühle werden schleimig­
flüssig, schließlich übel fade riechend und beinahe rein wäßrig. Trotz Kühler­
werdens der Extremitäten steigt das Fieber. Im Harn, der hochgestellt ist, 
kann man Eiweiß, hyaline und granulierte Zylinder und manchmal, solange das 
Kind noch Nahrung bekommt, auch Zucker nachweisen. Das Blut zeigt oft schon 
im Beginn eine beträchtliche polynucleäre Leukocytose von 20--40000! Das 
Verschwinden der großen Mononucleären und die Linksverschiebung sind im 
allgemeinen nach unseren eigenen Untersuchungen verdächtig auf Infektschädi­
gung. Jedenfalls ist Linksverschiebung ohne Infekt ein schlechtes prognostisches 
Zeichen. Über der Lunge bekommt man wegen der toxischen Lungenblähung 
hellen Klopfschall, unter dem eine beginnende, meist paravertebral sitzende 
Bronchopneumonie der Wahrnehmung entgehen kann. 

Prognose. Trotz des lebensbedrohlichen Bildes ist der Zustand des intoxi­
zierten Säuglings nicht hoffnungslos, vorausgesetzt, daß das Kind nicht schon 
vor der Toxikose lebensschwach und ernährungsgestört war und vorausgesetzt, 



Die intestinale Toxikose. 165 

daß es nicht schon zu schweren pathologischen Organveränderungen, in Sonder­
heit zu starker Fettleber, gekommen ist. 

Es gibt wenig Zustände beim jungen Kind, die durch unsachgemäße Behand­
lung so unheilvoll beeinflußt werden, wie die alimentäre Toxikose! Die Prognose 
hängt deshalb in hohem Grade von der richtigen Behandlung und der best­
möglichen Pflege des Kindes ab. 

Verlauf. Hochtoxische Fälle, auch solche, die nicht mit heftigen Durch­
fällen und Erbrechen einhergehen, können im Verlauf von l-2 Tagen trotz 

Abb. 4. Intestinale Toxikose. Verfalle"'ncs Aussehen, abwesender Blick, "Fechtcrstrllung" der Arme, stehende 
Hautfalte am Bauch. (Kieler Univ.·Kinderklinik.) (K) 

aller Maßnahmen zugrunde gehe11. Am häufigsten verschlimmert sich das 
geschilderte Krankheitsbild nur in den ersten 2-3 Tagen bis zum Koma, um 
dann bei sachgemäßer Behandlung, je nach Alter, Kräfte- und Ernährungs­
zustand in 24-48 Stunden eine Wendung zum Guten oder - zum tödlichen 
Ausgang zu nehmen. Im allgemeinen können Fälle, die sich innerhalb von 3 bis 
4 Tagen entgiften, noch geheilt werden. Der weitere Verlauf der Reparation 
ist mindestens noch eine Woche durch Rezidive und Komplikationen gefährdet 
und erst nach etwa 2-3 Wochen sieht man, ob die schwere Stoffwechselkrise 
nicht doch zur Dystrophie geführt hat. 

c) Einige besonde re Formen der intestinalen Toxikose. 

tc) Toxikose bei enteralem Infekt. Wie schon mehrfach erwähnt, kann sich 
besonders häufig unter einer Toxikose beim jungen Kind ein enteraler Infekt 
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A bb. 5. Maskengesicht und verfallene Gesichtszüge auf der Höhe 
der Erkrankung. 

Abb. 6. Gesichtsausdruck nach der erreichten Reparation bei 
demselben Kind. (l!' rankfurter Univ.-Kinderklinik.) (P) 

Abb. 5 und 6. Intestinale Toxikose des Säuglings. 
(Frankfurter Univ.-Kinderklinik.) (P) 

mit Erregern der Typhus-, 
Paratyphus- oder Ruhrgruppe 
verbergen. Die Erkennung ist 
nicht immer leicht, da die 
Herauszüchtung des Erregers 
aus dem Stuhl Inißlingt und 
dieAgglutinationsproben beim 
jungen Säugling wenig zuver­
lässig sind. Verdächtig ist ein 
besonders plötzlicher Beginn, 
hohes Fieber, ungenügender 
Einfluß derTeediät und natur­
gemäß das Auftreten von 
Enteritisfällen in der Umge­
bung. Die Gefahr einer unter 
Toxikose verlaufenden ente­
ralen Infektion ist besonders 
groß, namentlich auch wegen 
der bedenklichen Komplika­
tionen: Bronchopneumonie, 
Osteomyalitis, Sepsis, Menin­
gitis. Beider Behandlung wird 
man versuchen müssen, Init 
kürzerer Teepause und rascher 
ansteigenden Nahrungsmen­
gen voranzukommen. Wegen 
der hohen Bedeutung der 
Vitaminzufuhr bei diesen In­
fektionen muß man dafür sor­
gen, daß frühzeitig B1- und 
C-Vitamin zugeführt wird. 

j1) Besondere intestinale 
Toxikosen alimentärer Art. 
1. Die sog. Kuhmilchidiosyn­
krasie ist glücklicherweise ein 
seltenes Vorkommnis. Brust­
kinder, die zum erstenmal mit 
Kuhinilch ernährt werden, er­
kranken unter einem der ge­
schilderten intestinalen Toxi­
kose ähnelnden Bilde mit: 
Erblassen, Verfall , hohem 
Fieber, Gewichtssturz,Durch­
fall und Erbrechen, um sich 
nach 1-2 Tagen zu erholen, 
wenn sie wieder voll auf 
Frauenmilch umgesetzt wer­
den. Es kann kein Zweifel 
daran bestehen, daß es sich 
um eine Überempfindlichkeit 
gegenüber dem Kuhmilch­

eiweiß, also um eine Allergie handelt. Es wurden im übrigen als schöner Be­
weis dieser Auffassung auch Fälle mit hoher Eosinophilie und Schleimabgängen 
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aus dem Darm (Enteritis anaphylactica) beschrieben. Allerdings gibt es auch 
Neuropathen, die bei dem Umsetzen auf jede andere Nahrung erbrechen und 
Durchfälle produzieren. Derartige unechte Fälle dürfen uns aber nicht ab­
halten, die echten Kuhmilchidiosynkrasien, die tatsächlich vorkommen, zu 
erkennen und richtig zu behandeln. Man wird bei der allmählichen Gewöhnung 
an die Kuhmilch mit Vorteil erst kleine Mengen von Pulvermilch anwenden. 

2. Die Kachexietoxikose. Manche dystrophierten Kinder verfallen unerwartet 
bei einer Nahrung, die sie bisher störungsfrei vertragen haben besonders dann, 
wenn die Nahrungsmenge -oft unerheblich -gesteigert wurde, in eine echte 
intestinale Toxikose. Auf sachgemäße Toxikosebehandlung hin erholen sich 
manche Kinder zwar oft noch, ein Teil geht trotz aller eingeleiteter Maßnahmen 
zugrunde. Die Obduktion ergibt außer der mehr oder weniger hochgradigen 
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Abb . i. Alimentäre Toxikose, 

allgemeinen Macies keine Anhaltspunkte für einen Infekt oder eine besonders 
stark entwickelte Fettleber u. dgl. Es muß sich also auch in diesen Fällen um 
ein Versagen des intermediären Stoffwechsels im Sinne der echten intestinalen 
Toxikose handeln. Jede Unvorsichtigkeit in der Diätetik der Dystrophiker 
kann sich im Auftreten ,einer solchen toxischen Schädigung rächen. Hierher 
gehören im übrigen auch Fälle schwerer Dystrophie bei Pylorospastikern. 

Die Progrwse dieser Kachexietoxikose ist schlecht. Die Behandlung bietet 
keine Besonderheiten. 

Therapie. Die Behandlung der intestinalen Toxikose muß von vornherein 
auf drei Ziele gerichtet sein. I. Das Kind so schnell wie möglich zu entgiften, 
2. die Dehydratation aufzuhalten und 3. den Kollaps zu bekämpfen. 

Zur Entgiftung ist, da ja die Nahrung wie ein Gift wirkt, die strengste, so­
fortige Hungerkur, also ein Aussetzen der Nahrung auf mindestens einmal, 
oft auf 2- und 3mal 24 Stunden dringendes Erfordernis. Zur Beseitigung der die 
Vergiftung unterhaltenden Ingesta ist namentlich in den Fällen, in welchen 
offenbar unzweckmäßige Nahrung verabreicht wurde eine Magen-, ja sogar 
auch eine Darmspülung angezeigt. Abführmittel zu geben, empfiehlt sich nicht, 
da sie das toxische Bild verschlechtern können und meist nichts nützen. Nur 
Kinder, die ganz im Beginn der Toxikose in Behandlung kommen, erhalten dann, 
wenn sie älter als ein halbes Jahr sind und übelriechende Stühle entleeren, eine 
einmalige Dosis Ricinusöl (5 g pro dosi) . 
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Bei der Bemessung der Nahrungsenthaltung muß man sich darüber klar 
sein, daß der Hunger zwar möglichst kurz und streng sein soll, daß er aber auch 
so lange durchgeführt werden muß, bis das Ziel der Entgiftung, so weit das mög­
lich ist, erreicht wurde, weil eine öftere Wiederholung der Hungerkur nicht 
möglich ist. Jeder Hunger greift den jungen wachsenden Organismus sehr 
stark an und setzt die Nahrungsverträglichkeit herab. 

Um die Dehydratation aufzuhalten, muß man auch schon vor erfolgter Ent­
giftung für reichliche Flüssigkeitszufuhr sorgen. Man soll den Wasserbedarf noch 
höher, als bei der Dyspepsie, nämlich auf etwa 200 g Wasser pro Kilogramm 
Körpergewicht bemessen. Nach Möglichkeit wird man die Flüssigkeit in Form 
von Tee, von Salzlösungen oder süßer Molke auf dem natürlichen Weg, also oral 
beibringen, weil dann ihre Wirkung am besten ist. Bei starkem Brechreiz gibt 
man alle 20-30 Minuten, ja alle 10 Minuten wenige Kubikzentimeter (5 bis 
10 ccm) eiskalt während der ersten 4--6 Stunden. Wegen der schon geschilderten 
Ödemgefahr ist es empfehlenswert, nur 1/ 4 bis 1/ 2 des gesamten Flüssigkeitsbedarfs 
durch Salzlösungen (Ringerlösung oder Ringerlösung mit 5% Traubenzucker) 
oder süße Molke zu decken; die übrige Flüssigkeitsmenge reicht man in Form 
von Tee, später von Tee mit Schleim. 

In hochtoxischen Fällen kann man mit Aussicht auf Erfolg 24 Stunden nach 
voraufgeschickter subcutaner oder intravenöser Ringer-Traubenzucker-Infusion 
eine oder wiederholte kleine Blutübertragungen von 40-60 ecru machen. 

Zur Entgiftung eignet sich auch die intravenöse Injektion von Trauben­
zuckerlösung mit Campolon (z. B. 18 ccm 5%ige Traubenzuckerlösung + 2 ecru 
Campolon, an 2 oder 3 aufeinanderfolgenden Tagen wiederholt!) oder Blut­
plasma. Das Blutplasma soll infolge seines Albumingehaltes vermehrt Wasser 
binden und infolge seines Globulingehaltes entgiftend wirken. Die Campolon­
Traubenzuckerinfusion ist draußen in der Praxis durchführbar, während die 
Blutplasmainfusion vorläufig noch eine Methode der Kliniken ist. Wenn Plasma 
nicht zur Verfügung steht, kann der Versuch gemacht werden, mit Homoseran 
eine Entgiftung herbeizuführen. 

An die Teepause schließt man in den Fällen, in denen nicht von vornherein Salz­
lösungen verabreicht wurden, während 2-3mal 24 Stunden eine milchlose Über­
gangsdiät an. Sie besteht aus Salzlösung, Tee und Schleim, dann aus Karotten­
oder Apfelsuppe ebenfalls mit Schleim, der nun dicklich gemacht wird und der 
nun ganz vorsichtig stufenweise durch die eigentliche Heilnahrung ersetzt wird. 

Zur Bekämpfung des Kollapses sind ein heißes Bad (steigend auf 40° C) und 
Analeptika angezeigt. Goflein {von einer 20%igen Lösung 4-6mal 5 gtt in 
24 Stunden), Sympatol (von der 10%igen Lösung 3-4mal 5-10 gtt in 24 Stun­
den), Ephetonin liquid. comp. (3mal 3-5 gtt in 24 Stunden) wirken vorbeugend. 

Im akuten Kollaps Hypophysin (subcutan 0,4--0,6 ccm 3mal in 24 Stunden), 
unter Umständen zusammen mit Str11chnin. nitric. (2/ 10 mg pro dosi, zweimal 
täglich). Von längerer und zuverlässigerer Wirkung: Hexeton (0,2-0,3 ccm 
etwa 3mal in 24 Stunden). 

In verzweifelten Fällen: Adrenalin ( 1 : 1 000) 1 ccm! und bei Atemstörungen 
Lobelin oder lcoral. 

Bei Krämpfen und starken Aufregungszuständen ist oft die Anwendung 
eines Narkoticums unerläßlich. Man versuche erst mit einigen Tropfen Novalgin 
auszukommen. Gelingt es nicht, das Kind damit ruhig zu stellen, dann spritzt 
man am besten Luminalnatrium (von der 20%igen Lösung 0,4-0,6 ccm einmal 
in 24 Stunden). Ältere Säuglinge bekommen statt dessen 1/ 2 Allionalzäpfchen. 
Cave Chloralhydrat! Cave Opiate! 

A.ls Heilnahrungen eignen sich bei der Toxikose am besten die entfettete 
Frauenmilch, die Medizinalbuttermilch und die Milchsäure-:\lagermilch. 
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Wenn das Kind entgiftet ist und aus einem etwa vorgekommenen Kollaps sicher 
herausgebracht ist, dann beginnt man, ähnlich wie bei der Dyspepsiebehandlung 
(siehe diese S. 159), mit der den Verhältnissen von Fall zu Fall augepaßten Heil­
nahrung mit kleinsten Mengen. Den Tee bzw. Schleim oder die Molke ersetzt man 
und steigt damit stufenweise an, um dann schließlich wieder zu der dem Alter 
entsprechenden Milchmenge und Milchmischung überzugehen. Im Vergleich zur 
Dyspepsiebehandlung muß man aber hier bei den schwer geschädigten Säuglingen 
viel langsamer unter größter Vorsicht, oft erst einen über den anderen Tag, die 
Nahrungsmenge steigern. Am besten wird die Diätetik aus den folgenden Sche­
mata klar. Sie sollen natürlich nur ungefähre Richtlinien darstellen. 

Für einen jungen, intoxizierten Säugling von 3000-3500 g Gewicht eignet 
sich etwa folgendes Schema: 

l. Tag: 10mal mindestens 30, besser 60 ccm Tee (bei Erbrechen 7-8mal 15 bis 

2. Tag: 

3. Tag: 

4. Tag: 

5. Tag: 

6. Tag: 

20 ccm Tee eiskalt und per Sonde 2-3mal 100-150 ccm Tee; 
gegebenenfalls Infusion von 100-150 ccm Ringerlösung mit 
5% Traubenzucker, Gesamtflüssigkeitsmenge von 500-600g!) 

10 1 1 10-20 ccm Molke 
ma I 20-30 ccm Tee mit 2% ~ährzucker 

t 
10-20 ccm Molke 

10mal 10-20 ccm Tee mit 3% Nährzucker 
20-30 ccm Karotten- oder Apfelsuppe 

j10-15 ccm Molke 
10mal \20-30 ccm Karotten- oder Apfelsuppe 

10 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 

{ 
20-30 ccm Karotten- oder Apfelsuppe 

10mal 20 ccm 5% iger Reisschleim 
15 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 

115-20 ccm Karotten- oder Apfelsuppe 
10mal \20 ccm 5 o/o iger Reisschleim 

20 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 
7 T 10 1 { 25-30 ccm 10%( !)iger Reisschleim 

· ag: ma 30 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 
8 T 8 1 { 20-25 ccm 10o/oiger Reisschleim 

· ag: ma 45 ccm Dosenbuttermilch mit 5-7% Nährzucker 
9 T 8 1 { 10-15 ccm 10o/oiger Reisschleim 

· ag: ma 55 ccm Dosenbuttermilch mit 5-7 o/o Nährzucker 
10. Tag: 5mal 100 ccm Dosenbuttermilch mit 7% Nährzucker 

Die angegebenen Nahrungs- und Verdünnungsflüssigkeiten werden, je nach­
dem das Kind gut oder schlecht trinkt, gemischt oder einzeln verfüttert. Die 
Zahl der Mahlzeiten muß ebenfalls danach eingerichtet werden, wie das Kind 
die Nahrung nimmt. Erstrebenswert ist es natürlich, das Kind möglichst früh­
zeitig auf die üblichen 5 Mahlzeiten herunterzusetzen. 

Für einen jungen, intoxizierten Säugling von 3000-3500 g Gewicht, bei 
dem Frauenmilch zur Verfügung steht, eignet sich etwa folgendes Schema: 
Hl. Tag: 10mal mindestens 30, besser 60 ccm Tee (bei Erbrechen 7-8mal 15 bis 

20 ccm Tee, eiskalt und per Sonde 2-3mal 100-150 ccm Tee; 
gegebenenfalls Infusion von 100-150 ccm Ringerlösung mit 
5% Traubenzucker, ~samtflüssigkeitsmenge von 500-600 g!) 

2. Tag: 

3. Tag: 

4. Tag: 

5. Tag: 

6. Tag: 

130 ccm Tee 
10mal 10-15 ccm entfettete Frauenmilch 

120-30 ccm 5o/oiger Reisschleim mit 5% Nährzucker 

t 
10-20 ccm Tee 

10mal 15--20 ccm entfettete Frauenmilch 
20-30 ccm 5%iger Reisschleim mit 5% Nährzucker 

1
10-20 ccm Tee 

10mal 20-25 ccm entfettete Frauenmilch 
20-30 ccm 5%iger Reisschleim mit 5% Nährzucker 

10 1 I 25-30 ccm entfettete Frauenmilch 
ma I 30-40 ccm 5o/oiger Reisschleim mit 5% Nährzucker 

{ 
25-30 ccm entfettete Frauenmilch 

10mal 15 ccm 5o/oiger Reisschleim mit 5% Nährzucker 
10 ccm Dosenbuttermilch mit 5 o/o Nährzucker 



170 

7. Tag: 

8. Tag: 
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{ 
25 ccm entfettete Frauenmilch 

10mal 15 ccm 5%iger Reisschleim mit 5% Nährzucker 
20 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 

{ 
15 ccm 5%iger Reisschleim mit 5% Nährzucker 

10mal 30 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 
15 ccm Voll.Fraucnmilch 

9 d 10 T 10 I 150 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 
· un · ag: ma 125 ccm Voll-Frauenmilch 

11 d !2 T 8 l { 40 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 
· un · ag: ma 40 ccm Voll-Frauenmilch 

Von da ab langsamer Übergang auf 5 Mahlzeiten von etwa 100-120 ccm Frauen­
milch, oder, wenn das nicht angängig ist, auf Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker und 
P/2 % Mondamin (sog. Buttermilchsuppe) in derselben Tagesmenge etwa 500-600 ccm. 

Für einen intoxizierten, etwas älteren Säugling von 4000-5000 g Gewicht 
eignet sich etwa folgendes Schema: 
I. Tag: IOmal 60-80 ccm Tee (bei Erbrechen 7-8mal 50-60 ccm Tee, eis-

2. Tag: 

3. Tag: 

kalt und per Sonde 2-3mall00-l50 ccm Tee; gegebenenfalls 
Infusion von 100-150 ccm Ringerlösung mit 5% Traubenzucker) 

10 I { 20--25 ccm Molke 
ma 40--60 ccm Tee mit 2% Nährzucker 

10mal { 20-25 ccm Molke 
40-60 ccm Karotten- oder Apfelsuppe 

4 T 10 1 { 45-60 ccm Karotten- oder Apfelsuppe 
· ag: ma 10-20 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 

5 T 10 1 1 40--50 ccm Karotten- oder Apfelsuppe 
· ag: ma 120-25 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 

6 T 10 1 1 40--50 ccm Karotten- oder Apfelsuppe 
· ag: ma I 25-30 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 

7 9 T 8 1 1 40 ccm Karotten- oder Apfelsuppe 
.- · ag: ma 1 50 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 

10 12 T 5 I { 30 ccm Schleim mit 5% Nährzucker 
.- · ag: ma 120 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker 

Von da ab langsam auf 800 ccm Dosenbuttermilch mit 5% Nährzucker mit Pi2 % Mon­
damin (sog. Buttermilchsuppe) übergehen, unter allmählichem Fortlassen des Schleim­
zusatzes. 

Auf einige Besonderheiten bei der Behandlung der intestinalen Toxikose sei hier noch 
kurz eingegangen. 

Wenn das Kind nach einer "Teepause" von dreimal 24 Stunden noch nicht 
aus dem toxischen Zustand herausgebracht werden konnte, dann ist von einer 
weiteren Fortsetzung der Hungerkur nichts mehr zu erwarten, und man muß 
nun mit kleinen Nahrungsmengen beginnen. Man soll in solchen Fällen auch 
unter allen Umständen die Wasserverarmung in der üblichen Weise bekämpfen, 
da sich dann doch manchmal noch alles zum Guten wendet. 

Rückfälle in den toxischen Zustand können sich noch innerhalb der ersten 
2-3 Wochen auf anscheinend ganz geringfügige Diätfehler hin ereignen. Man 
ist dann gezwungen, zwar wiederum eine kurze Teepause einzulegen, darf aber 
keine allzulange Hungerschädigung mehr wagen. Man muß bei der Wieder­
aufnahme der Ernährung sogar rascher als das erstemal zu einigermaßen den Er­
haltungsbedarf deckenden Tagesmengen (etwa 70 Calorien pro Kilogramm) an­
steigen. Ein solches Kind muß dann unter Umständen Tag und Nacht mit einer 
nur etwa 4stündigen Nachtpause durchgefüttert werden. 

Nicht alle Fälle von Toxikose bedürfen einer gleichzeitigen Wasser- und 
Salzzufuhr. Man kann neben Salzfieber auch eine deutliche allgemeine Ver­
schlechterung des Zustandes, besonders auch erneute Durchfälle bei unnötigem 
Salzangebot beobachten. Leider ist es nur durch schwierige Untersuchungen 
möglich, sich von Fall zu Fall Einblick in die Verhältnisse des Mineralhaushaltes 
zu verschaffen. Aus diesem Grund empfiehlt sich anfänglich eine gewisse Zurück­
haltung mit der Verabfolgung von Salzlösungen. 
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Ähnliches gilt für die "sauren" Nahrungen, mit denen in manchen Fällen 
kein rascher diätetischer Erfolg erzielt wird. Wenn man sich daran erinnert, 
dann kann man durch Umsetzen des Kindes von Buttermilch oder Säuremager­
milch auf entfettete, nicht gesäuerte Trockenmilch, natürlich in entsprechender 
Verdünnung, oder am besten auf entfettete Frauenmilch oft die Reparation 
sofort in Gang bringen. 

Um das oft hartnäckige Erbrechen zu beseitigen, wendet man gelegentliche, 
keinesfalls tägliche ( !) Magenspülungen an. 

Die folgenden Grundsätze, die sich bei der praktischen Durchführung der 
Behandlung der intestinalen Toxikose bewährt haben, werden der Beachtung 
empfohlen: 

l. Die Aussicht, einen Säugling aus einer intestinalen Toxikose heraus­
zubringen, ist desto besser, je früher eine strenge Hungerkur begonnen und durch­
geführt wird. 

2. Die Wasserzufuhr soll immer erst auf dem natürlichen Weg (also per os) 
versucht werden, bevor sie durch parenterale Infusionen bewerkstelligt wird. 
Das Wasserangebot soll reichlicher sein als bei der Dyspepsie, nämlich es soll 
etwa 200 ccm pro Kilogramm Körpergewicht betragen. 

3. Die Anwendung von Salzlösungen zur Wiedererreichung einer genügen­
den Wasserbindung muß anfänglich mit wenig Salz und am besten unter gleich­
zeitigem Angebot von Traubenzucker geschehen. 

4. Als Heilnahrungen eignen sich die antidyspeptischen Nahrungen, aber 
nur in vielen kleinen Einzelgaben, die äußerst vorsichtig gesteigert werden 
dürfen. Eine zu schnelle Reparation zu erzwingen, birgt die Gefahr des Rück­
falls in die Toxikose in sich, eine zu langsame die der Dystrophie. 

5. Das Kind im toxischen Zustand bedarf nicht nur peinlichster, aufopfernder 
Pflege und l-2stündlicher Fütterung, es muß auch bei Fieber mit Wärm­
flaschen versorgt und mit größter Sorgfalt vor Hitze, Abkühlung und Infekten 
behütet werden. Bei Erbrechen stets nachfüttern. Bei Kollapsneigung Kreis­
laufmittel geben. 

Bei dem bestehenden seltenen Lidschlag ist auch die Befeuchtung der 
Conjunktiven mit physiologischer Kochsalzlösung und gelegentlich l Tropfen 
Paraffinöl dringend angezeigt. 

lV. Die chronischen Ernährungsstörungen des }'laschenkindes. 
Wir unterscheiden zwei Gruppen von chronischen Ernährungsstörungen 

des Flaschenkindes, die nicht unter allen Umständen miteinander zu tun haben. 
Das eine ist die Gruppe der subakuten und chronischen Dyspepsien, bei der Ver­
dauungsstörungen im Vordergrund stehen, ohne daß eine tiefgreifende Verände­
rung der Ernährungslage und des Gesamtstoffwechsels vorliegt. Die zweite 
Gruppe umfaßt alle Fälle chronischen Nichtgedeihens, teils mit, teils ohne 
erhebliche Verdauungsstörungen, bei denen der Gesamtstoffwechsel in Mit­
leidenschaft gezogen wird, ja bei welchen manchmal die Frage der Ernährbarkeit 
aufgeworfen werden muß. Wir bezeichnen diese besondere Form der chronischen 
Ernährungsstörung als Dystrophie. 

Wenn trotz der Verschiedenheit der beiden Gruppen die erstere als leichte 
Form bezeichnet wird, so ist das ungenau. Es gibt auch ernste chronische 
Dyspepsien und andererseits leichte Dystrophien. Die schematische Abstufung 
in eine leichte und eine schwere Form auch der chronischen Ernährungsstörungen 
kommt einfach daher, daß dyspeptische Störungen anfänglich leichter Art in 
schwere Dystrophien übergehen können. 

Wir suchen in der Praxis bei den akuten Ernährungsstörungen zu erkennen, 
ob toxische Züge vorhanden sind, weil dann sofort die Prognose ernster zu stellen 
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ist; bei den chronischen Ernährungsstörungen fragen wir uns ebenfalls im Hin­
blick auf die Prognose im allgemeinen, ob schon Zeichen des Dystrophierens 
vorliegen oder nicht. Ihrem Wesen nach gehören die subakuten und chronischen 
Dyspepsien zu den "dyspeptischen", nicht zehrenden Störungen, die Dystrophien 
stellen dagegen dem jungen wachsenden Organismus eigentümliche "Zehrkrank­
heiten" dar ohne entsprechende primäre organische Veränderungen. 

1. Die subakuten und chronischen Dyspl'psien des Flaschenkindes. 
Wir verstehen unter subakuter und chronischer Dyspepsie nicht nur sich 

länger hinziehende dyspeptische Störungen, die aus einer rasch einsetzenden 
Indigestion hervorgegangen sind, sondern auch Zustände von Appetitlosigkeit, 
gelegentlichem oder habituellem Erbrechen und fortgesetzter Neigung zu 
schlechten Stühlen. Wesentlich ist, daß die Säuglinge dabei leidlich gut, manch­
mal sogar recht gut gedeihen. Manchen solcher chronischen Dyspepsien liegen 
enterale Infekte zugrunde, bei anderen spielen Ernährungsfehler, namentlich 
die Unterernährung, eine Rolle. In der Mehrzahl handelt es sich aber um an sich 
harmlose Funktionsanomalien des Darmes, die konstitutionell begründet sind. 
Man sagt wohl auch von solchen Kindern, daß sie einen besonders "empfind­
lichen" Darm haben, weil nicht nur jede Nahrungsänderung zu dyspeptischen 
Erscheinungen führt, sondern auch, weil es oft schwierig ist, eine Ernährungs­
weise ausfindig zu machen, bei der das Kind keine schleimigen oder zerhackten 
Stühle zeigt, nicht gelegentlich erbricht usw. 

Ätiologie. Im allgemeinen kommen dieselben Schädigungen, die zu akuten 
Ernährungsstörungen führen (siehe diese S. 150), auch hier ursächlich in Frage. 
Besonders wichtig ist es nach dem Vorausgeschickten, auf enterale, schleichende 
Infekte zu achten. Im Gegensatz zu den akuten Ernährungsstörungen spielen 
hier Konstitutionsanomalien eine wichtige Rolle. 

Krankheitsbild. Subakute und chronische Dyspepsien sind gegenüber den bis­
her geschilderten Ernährungsstörungen dadurch gekennzeichnet, daß dabei, 
wie betont, das Allgemeinbefinden der Kinder nur wenig beeinträchtigt ist. 
Vielfach steht das gelegentliche Speien oder auch richtiges Erbrechen und das 
Auftreten von häufigen schlechten, zerfahrenen "dyspeptischen" Stühlen gerade­
zu im Widerspruch zu dem sonst guten Aussehen und Gedeihen. In anderen 
Fällen sind die Säuglinge dabei blaß, haben einen säuerlichen, oft auch käsig 
ranzigen Mundgeruch, zeigen wechselnden Appetit und werden infolge der 
häufigen Entleerungen wund. Ein Stehenbleiben im Gewicht und die Zeichen 
des allmählichen Fettschwundes zeigt die beginnende Dystrophie (siehe diese) 
an und erlaubt die Diagnose subakute oder chronische Dyspepsie nicht. 

Manche infektiös bedingten chronischen Verdauungsstörungen gehen mit 
dyspeptischen Stühlen einher, bei denen der hohe Schleimgehalt und die ge­
legentlich darin auftretenden Blutpünktchen auf eine Enterokolitis hinweisen. 
Bei häufig rezidivierenden parenteralen Infekten entwickelt sich das Bild einer 
chronischen Dyspepsie, die dadurch gekennzeichnet ist, daß sie auf diätetische 
Maßnahmen wenig anspricht und überhaupt einen sehr wechselnden Verlauf 
zeigt. Hierher gehören auch die Fälle, in welchen die Mutter immer wieder 
versucht, durch Schleim-Mehlsuppendiät und Nahrungseinschränkung die Stühle 
zu bessern, wobei sie tatsächlich das Kind zu knapp ernährt (sog. "Hunger­
diarrhöe", "Milchfehlerdiarrhöe" u. a. m.). 

In manchen Fällen lassen sich Konstitutionsanomalien, so z. B. Neuro­
pathie, nachweisen, während bei anderen Kindern ohne typische konstitutionelle 
Anomalien die Neigung zu Erbrechen und schlechten Stühlen unabhängig von 
der Nahrung und Pflege als einziges Symptom eines "nervösen" Darms hin-
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genommen werden muß. Ist das Auftreten und Verschwinden der immer wieder­
kehrenden leichten dyspeptischen Erscheinungen von einer bestimmten Art 
der Ernährung abhängig, so hat man es wahrscheinlich mit allergischen Reak­
tionen zu tun, wie sie bekanntlich nach Kuhmilch, aber auch allein auf Zugabe 
von Fett, Eiweiß, Mehl, Gemüse u. dgl. schon beim Säugling vorkommen. 

Die Differentialdiagnose kann sehr schwierig sein. Eine recht sorgfältige 
Fahndung auf Infekte auch scheinbar geringfügiger Natur (chronische Otitis 
media, Pyurie, die Pyodermie usw.) schützt ebenso vor Irrtümern, wie die Fest­
stellung, ob das Kind richtig und ausreichend ernährt wird. Wichtig ist die 
Abgrenzung der Dystrophie im weiteren Sinne des Wortes (Avitaminosen! 
Dystrophie des älteren Kindes, sog. Verdauungsinsuffizienz nach ScHÜTZ­
HEUBNER-HERTER !). 

Die Behandlung soll weder mit einer "Teepause" noch mit vorsichtig anstei­
genden kleinen Milchmengen versucht werden (Dystrophiegefahr !). Im Gegen­
teil besteht von vornherein die Anzeige, von jeglicher Unterernährung abzusehen 
und den Magen-Darm in normaler Weise zu belasten. Stopfmittel leisten nichts. 
Große Eiweißgaben führen zu fauligen Stühlen und verhindern Rückfälle nicht. 
Am besten gibt man eine dem Alter entsprechende Brei-, Mehl- und Gemüsekost 
(geriebene Rohäpfel, Banane usw.) unter anfänglicher Heranziehung von Säure­
milchen (Trockenbuttermilch, Säurevollmilch). Besteht keine Fettempfindlich­
keit, so erzielt man oft mit der CZERNY-KLEINSCHMIDTschen Buttermehlnahrung 
Verschwinden der schlechten Stühle und des Erbrechens und bestes Gedeihen. 

2. Die Dystrophien des Säuglings. 
Als Dystrophien des Säuglings bezeichnen wir diejenigen chronischen Er­

nährungsstörungen, bei denen das Kind bei leichteren Graden mangelhaft 
gedeiht und verkümmert, bei schwereren Graden einer fortschreitenden Ab­
zehrung anheimfällt und atrophiert, ohne daß eine Organerkrankung als Ursache 
nachgewiesen werden könnte. Diese chronischen Ernährungsstörungen, die 
manchmal an die allerschwersten Siechtumszustände der Erwachsenen erinnern, 
brauchen keineswegs mit Verdauungsstörungen verknüpft zu sein, wenn schon 
im Verlauf solche Erscheinungen häufig von Zeit zu Zeit auftreten. Der dystro­
phierte Säugling gedeiht nicht, auch da nicht, wo er noch eine für ein gesundes 
Kind voll ausreichende Nahrung umsetzt, ja er nimmt dabei oft in wahren 
Gewichtsstürzen ab und erweist sich in schweren Fällen von "Pädatrophie" als 
unernährbar. Die Ernährungsfunktion ist somit bei allen Dystrophien meist 
in erheblichem Grade beeinträchtigt oder schlechthin aufgehoben. 

Ätiologie. Ursachen. a) Ernährungsfehler. Die wichtigste Ursache sind 
Ernährungsfehler im Trimenonalter und zwar quantitative oder qualitative 
Unterernährung. Entweder erhalten die Kinder aus Angst vor den schädlichen 
Wirkungen der Kuhmilch eine zu gehaltlose Milchmischung, oder aber die Milch 
wird in ihrem Nährwert durch zu lange Koch- und Sterilisierverfahren beein­
trächtigt. In anderen Fällen setzt die Mutter mit oder ohne ärztliche Ver­
ordnung den Säugling bei Auftreten schlechter, "durchfälliger" Stühle immer 
wieder mehrere Tage auf Schleim- und Mehldiät. Andere Mütter haben große 
Angst vor der Durchfall erzeugenden Wirkung des Zuckers und setzen der 
Flaschennahrung zu wenig Zucker zu. 

Auch eine Überfütterung kann, wenn sie länger geübt wird, bei einseitig 
zusammengesetzter Nahrung schließlich zu schweren Dystrophien nach dem 
Beispiel des Milch- oder Mehlnährschadens führen. 

b) Akute Ernährungsstörungen, namentlich die intestinalen Toxikosen, sind 
häufg die Ursache einer Dystrophie. 
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c) Infekte, sowohl enteraler wie parenteraler Art, sind oft deutlich die Ver­
anlassung zu langedauernden Ansatzstörungen. 

d) Von Pflegefehlern sind es hauptsächlich die Fütterungsfehler, wie un­
regelmäßige Mahlzeiten, zu hastiges Füttern u. a. m., die eine Dystrophie zur 
Folge haben. In manchen Anstalten mit zu wenig Pflegepersonal sind nicht ge­
deihende Säuglinge besonders oft zu finden. (Siehe unten auch "Hospitalismus".) 

Bereitschaften. a) Die wichtigste Bereitschaft für alle Grade der Dystrophie 
zeigt das junge Flaschenkind. Hier kommt die oben schon geschilderte schlechte 
Anpassung des jungen Kindes an die Kuhmilch zum Ausdruck. 

b) Lebensschwäche und Frühgeburt, beide oft gemeinsam vorkommend, machen 
das Kind empfänglich für Ernährungsstörungen im allgemeinen, dystrophische 
Zustände im besonderen. 

c) Eine gewisse Bereitschaft zu dystrophieren zeigen Kinder mit bestimmten 
Konstitutionsanomalien, besonders solche mit exsudativer Diathese und mit 
Neuropathie. Bei den letzteren ist es oft schwierig, ihnen eine dem Alter ent­
sprechende Nahrung in regelmäßigen Mahlzeiten beizubringen. Alle Säuglinge 
mit "nervösem" Erbrechen sind naturgemäß dystrophiegefährdet, wenn sie 
nicht besonders sorgsam, ausreichend und vollständig ernährt werden können. 

d) Der Hospitalismus führt zu allen Graden der Dystrophie. Wir verstehen 
darunter eine Schädigung der Säuglinge durch Massenpflege. Je jünger das 
Kind ist, desto schlechter verträgt es eine schematische Pflege und Fütterungs­
weise, wie sie in stark belegten Krippen oft aus Geld- und Personalmangel 
nicht vermeidbar ist. Hinzu kommen Schädigungen durch umlaufende grippale 
und andere Infekte. 

e) Mancherlei organische Erkrankungen, besonders solche, die mit allgemeiner 
Körperschwäche oder Kreislaufstörungen, mit Mißbildungen der Mund- und 
Verdauungsorgane oder mit Schwachsinn einhergehen, sind so gut wie stets 
von schwerer chronischer Ernährungsstörung begleitet. 

a) Die wichtigsten pathologischen Vorgänge bei der dystrophischen 
Störung. 

Vergleicht man einen dystrophisohell Säugling äußerlich mit einem gleich­
alten gesunden Kind, so fällt in leichten Fällen lediglich sein mangelndes Fett­
polster und seine Blässe und welke Beschaffenheit der Haut auf, in schweren 
dagegen ist nicht nur die Abzehrung erschreckend, sondern auch der Wachstums­
stillstand kann erheblich sein. Jeder unvoreingenommene Beobachter wird ohne 
weiteres den verkümmerten Säugling als "verhungert" bezeichnen. Die Wachs­
tumshemmung ist offenbar die Folge eines längeren Hungerzustandes. Der erste 
pathologische Vorgang, der somit nähere Betrachtung verdient, ist die Inanition. 

Sämtliche Untersuchungen des Stoffwechsels ergeben die klassischen An­
zeichen des Hungerstoffwechsels. Aus Körperanalysen geht hervor, daß der 
Fettbestand von etwa 12% des gesunden Säuglings auf 3% und weniger herab­
gesetzt, also aufgezehrt ist. Wir wissen, daß es Fälle gibt, in denen das Körper­
gewicht unter die QuESTsehe Zahl, d. h. unter ein Drittel des ursprünglichen 
Gewichtes herabgesunken sein kann, ohne daß die Kinder sofort an Ermattung 
sterben. Im N-Haushalt finden wir auch schon im Beginn Unterbilanzen. Eine 
Vermehrung des Harnstoffgehaltes im Blut und Liquor sind Ausdruck einer 
verschlechterten Nahrungsausnutzung und eines Gewebeverzehrs. 

Im Kohlehydrathaushalt kann man zwei wichtige Zeichen der Inanition fest­
stellen, nämlich einerseits eine Hypoglykämie, andererseits eine besonders hohe 
Zuckertoleranz. Der Fettstoffwechsel ergibt eine um etwa 5-10% verminderte 
Fettresorption und als typisches Hungerzeichen eine gewisse Alkalipenie- Im 
Mineralhaushalt findet man schon oft im Beginn verschlechterte Asche 
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namentlich Alkalibilanzen. Die Wasserverluste des hungernden Kindes, das 
seine Gewebe einreißt, kommen in den Gewichtsstürzen zur Erscheinung. 

Den Hungerstoffwechsel bestätigen die pathologisch anatomischen Befunde. 
Sämtliche Organe zeigen eine, allerdings verschieden starke Gewichtsverminde­
rung und erweisen sich als atrophiert. Wir finden Glykogen- und Lipoidschwund 
und als Zeichen der Blutzerstörung beträchtliche Hämosiderose in Leber und 
Milz. Irgendeine typische organische Gewebeveränderung, die nicht durch 
Inanition zu erklären wäre, fehlt gewöhnlich. 

Wir haben also einen rein funktionellen lnanitionszustand vor uns. Nichts 
liegt näher, als die Annahme, daß äußerer Hunger, also Mangel an Nährstoffen, 
die Dystrophie verursacht. In der Tat lassen sich die in der Ätiologie genannten 
Ursachen in der Hauptsache auf den Generalnenner Hunger bringen; denn ob 
die Mutter aus Angst vor Schädigung dem Kind zu wenig anbietet oder ob es 
bei einem Infekt appetitlos wird, oder ob ihm in der Rekonvaleszenz nach akuten 
Ernährungsstörungen nicht eine seinem gesteigerten Nahrungsbedarf ent­
sprechende Nahrungsmenge gereicht wird, stets ist die Folge: eine allgemeine 
Unterernährung. Allerdings muß man noch zweierlei berücksichtigen. Zunächst 
die Tatsache, daß es auch eine qualitative Unterernährung gibt, also einen 
Zustand, bei dem ein bestimmter Nährstoff garnicht oder in zu geringer Menge 
angeboten wird. Hierher gehört zum größten Teil der Mehlnährschaden und 
der Milchnährschaden. Hierher gehören auch die Avitaminosen, bei denen sich 
eine ganz spezifische Dystrophieform bei Mangel eines bestimmten Vitamins 
entwickelt. Zum Verständnis der im Verlauf von Dystrophien auftretenden 
Verschlimmerungen in Form von Gewichtskatastrophen mit und ohne Ver­
dauungsstörungen muß dann als weitere Tatsache in Betracht gezogen werden, 
daß unter jeder fortschreitenden Inanition beim jungen wachsenden Organismus 
die Nahrungsverträglichkeit immer weiter verschlechtert wird. So kommt es, 
daß, obgleich der Fehler in der bisherigen Ernährung richtig gestellt und der 
entsprechende Nährstoff in ausgiebiger Menge gereicht wird, doch das Kind 
nicht mehr ohne weiteres aufgefüttert werden kann. Seine Nahrungsverträglich­
keit ist so gering geworden, daß es die ihm notwendige optimale Nahrung nach 
Menge und Qualität nicht mehr verträgt. 

Auf diese Weise werden eine Reihe dystrophisoher Zustände befriedigend 
erklärt, und man hat entsprechend dem Stande unserer Kenntnisse über Nah­
rungsbedarf und Ernährungskrankheiten die Dystrophien einfach als "Fehl­
nährschäden" bezeichnet. Neuerdings wurde in Anlehnung an die Lehre von 
den Avitaminosen die Pädatrophie geradezu als die Folge einer völligen Vitamin­
verarmung des Körpers bezeichnet. 

Diese Auffassungen werden nun den Tatsachen doch nicht in allen Punkten 
gerecht. Um bei der letztgenannten Theorie zu beginnen, so ist sie doch schon 
deshalb kaum stichhaltig, weil einmal die Zufuhr von Vitaminen, auch von den 
verschiedenartigsten, den schwer dystrophierten Säuglingen nichts nützt und 
zweitens, weil echte Avitaminosen eigentlich recht spezifische Krankheitsbilder 
zu machen pflegen und nicht nur allgemeine Verhungerungszustände erzeugen. 

Aber selbst zugegeben, daß eine derartige, allerdings reichlich unklare, all­
gemeine Vitaminverarmung vorläge; wie sollte sie in Fällen zustande gekommen 
sein, in denen eine für das gesunde Kind völlig ausreichende Nahrung gereicht 
wurde ? Es bleibt eben noch eine Frage zu klären, die nämlich nach der Progres­
sion des dystrophischen Zustandes. 

Gelingt es nämlich nicht, die Dystrophie im Beginn und noch im leichten 
Grade zu heilen, dann beobachten wir - stets bei der schweren Dystrophie, 
der "Pädatrophie" - auch noch nach Zeiten scheinbarer Reparation, daß das 
Kind weiter abnimmt und verkümmert trotz ausreichender Ernährung! Hier 
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kommen wir mit den oben gegebenen Erklärungen der Dystrophie durch äußeren 
Hunger und Herabsetzung der Nahrungsverträglichkeit allein nicht mehr aus : 
hier hungert das Kind, wie CzERNY sich ausgedrückt hat: aus inneren Gründen . 
Es kommt zu PinPm Leerlauf des Ernährungsvorganges, d . h. die Nahrung 
nährt nicht mehr. Wir finden dann nicht etwa eine mangelnde Aufarbeitung , 
ein Liegenbleiben der Nahrung im Magendarmkanal, sondern ein Verpuffen 
der in den Nährstoffen zugeführten potentiellen Energie. Die Nahrung bewirkt 
nicht mehr, wie beim gesunden Säugling, Ansatz, sondern Körperverzehr. Auch 
Vitamine, Salze und Wasser , wenn reichlich angeboten, werden zwar auf­

genommen, sie vermögen aber den 
krankhaften Gewebeabbau ebenfalls 
nicht mehr aufzuhalten. Das schwer 
dystrophierte Kind zehrt seine Ge­
webe auf, aber nicht weil ihm be­
stimmte Baustoffe fehlen, wie die 
Hunger- bzw.Vitamintheorieannimmt, 
sondern weil sein intermediärer Stoff­
wechsel eine völlige Umkehr erfahren 
hat. Praktisch ist seine Ernährungs­
funktion erloschen: das Kind ist un­
ernährbar geworden. 

Über das Wesen des dystrophischen 
Zustandes läßt sich auch heute nur 
soviel aussagen, daß es sich, da die 
einzelnen Organsysteme, abgesehen 
von einer gewissen Atrophie, sich als 
intakt erweisen, um eine allgemeine 
Gewebeschädigung handeln muß. Die 
Gewebe decken ihren Nährstoffbedarf 
nicht mehr aus den mit der Nahrung 
aufgenommenen Nährstoffen, sondern 
brennen diese ab, wie wenn es sich 

Abb. s. Gesichtsausdruck bei schwerer Dystrophie. dabei um ein überflüssiges Angebot 
(Kieler Univ.·Kinderklinik.) (K> handelte. Dementsprechend finden wir 

entgegen den Hungerzuständen beim 
Gesunden die Oxydationsvorgänge nicht vermindert, sondern eher noch ge­
steigert. Das dystrophierte Kind paßt sich in seinem Hungerzustand, um mit 
VolT zu reden, "nicht der Not an" und schränkt seine Verbrennungen ein, sondern 
es steigert sie sogar noch. 

Man gewinnt den Eindruck, daß die - in der Hauptsache wohl durch lange 
fortgesetzten Hunger -geschädigten Gewebe des wachsenden Organismus eine 
gewisse Autonomie, wie wir sie etwa bei embryonalen Geweben kennen, wieder­
gewinnen. Nur so ist jedenfalls das mangelhafte Ineinandergreifen von Ver­
dauungsvorgängen und sämtlichen Oxydationsvorgängen im intermediären 
Stoffwechsel einigermaßen verständlich. Eine solche Assimilationsstörung in­
folge Hungers mit einer ausgesprochenen Dissimilationsneigung auch bei aus­
reichendem Nahrungsangebot ist, das muß hier hervorgehoben werden, eine 
Besonderheit des wachsenden Organismus. Wir finden sie unter denselben Bedin­
gungen wie beim menschlichen Säugling als sog. "Darrsucht" auch beim jungen 
Tier. 

b) Das allgemeine Krankheitsbild der Dystrophie. 
Der dystrophische Zustand beginnt, wie erwähnt, oft noch während einer 

akuten Durchfallsstörung oder im Anschluß an einen Infekt da, wo ein Säugling 
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sich von dieser an und für sich leichten Störung einfach nicht mehr recht erholen 
will. Statt eines raschen Gewichtsanstieges nach Abklingen eines solchen akuten 
Durchfalls oder eines Infektfiebers bleibt das Gewicht stehen, pendelt - oft 
wochenlang! - um einen bestimmten Wert herum und fällt in ernsteren Fällen 
bei jedem Versuch der Kahrungssteigerung steil ab. Das wichtigste Merkmal 
des Krankheitsbildes ist die immer deutlicher hervortretende Verschlechterung 
des allgemeinen Ernährungszustandes. 

Das Kind ist schlecht gelaunt, schläft wenig, schreit viel. Die Haut wird 
blaß, die prallen Glieder werden schlaff und fühlen sich weich an, das Fett­
polster beginnt in gesetzmäßiger Reihenfolge zu schwinden erst am Bauch , 
dann am Rücken und den Lenden und schließlich an den Gliedmaßen und 

Abb. 9. Schwere Säuglingsdystrophic, sog. Pädatrophie. Abmagerung IJis zur Macies bei Dystrophie 9 Mon. 
alt. Gewicht 3500! Sollgewicht 5300. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

zuletzt im Gesicht. Am längsten erhalten bleibt das BICHATsche Wangenfett­
polster. So kommt es, daß manche Säuglinge, solange sie bekleidet sind, noch 
einen leidlich guten Eindruck machen, der schwindet, sobald man sie sich nackend 
zeigen läßt. Perioden von Verstopfung wechseln oft mit solchen von schlechten, 
gehäuften Stühlen ab. Speien und Erbrechen kommt häufig vor. Die Temperatur 
zeigt oft große Schwankungen, jedenfalls weit größere als beim gesunden Kind. 
Bei fortschreitender Verkümmerung treten Untertemperaturen auf. Der Puls 
sinkt ab und wird klein. Infolge des Fettschwundes werden die Gefäße oft als 
Stränge sichtbar. Die Atmung wird im Verlauf der Dystrophie flach und flacher 
und die Lungenlüftung wird schlecht (Gefahr der Entwicklung einer para­
vertebralen Bronchopneumonie !) . Die Immunität verschlechtert sich bis zur 
Widerstandslosigkeit gegen banale Infekte verschiedenster Art. Mit der fort­
schreitenden Abmagerung bis zum Marasmus ("Voltairegesicht") macht sich 
meist eine meteoristische Auftreibung des Bauches als Folge der Darmaufblähung 
geltend. 

Als wichtigste Kennzeichen der dystrophischen Störung sind folgende drei 
Erscheinungen anzusehen: 1. Die immer schlechter werdende N ahrungsverträglich­
keit, die sich darin ausdrückt, daß jeder Versuch, mehr oder anders zusammen­
gesetzte Nahrung zu reichen, zu schlechten Stühlen führt oder doch mindestens 
keine bleibende Gewichtszunahme mehr erzielt. 

In vorgeschrittenen Fällen finden wir 2. die paradoxe Nahrungsreaktion, die 
darin besteht, daß auf jede Nahrungsänderung, besonders eine Nahrungszulage­
im Gegensatz zum gesunden Säugling - ein beträchtlicher Gewichtssturz eintritt. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Aufl. 12 
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Als 3. Zeichen ist die abrwrme Hungerreaktion anzusehen, bei der an Stelle 
eines Stehenbleibens oder leichten Absinkens des Körpergewichts nach kurzer 
"Teepause" ein starker Gewichtssturz, oft mit Kollaps und Verfall, einsetzt. 

Diese in ihrem Wesen miteinander eng verwandten Reaktionen bieten in 
der geschilderten Reihenfolge zugleich Anhaltspunkte für die Beurteilung der 
Schwere der vorliegenden dystrophischen Störung. Ein dystrophierter Säugling 
ist im allgemeinen nicht mehr zu retten, wenn sein Körpergewicht unter die 
QuESTsehe Zahl, d. h. unter ein Drittel (34%) seines ursprünglichen Gewichtes 
heruntergesunken ist. Oberhalb dieser Grenze ist der Grad der Abzehrung 
nicht immer maßgebend für die Beurteilung der Schwere der Erkrankung, und 
es ist dafür wichtiger, festzustellen, ob und inwieweit eine Störung der Er­
nährungsfunktion vorliegt. 

Der Verlauf der Dystrophie ist ein rascher und ungünstiger bei lebens­
schwachen, frühgeborenen, aber auch den meisten übrigen jungen Kindern. 
Gefahrbringend sind auch bei lange sich hinziehenden Fällen, die schon eine 
Besserung zeigen, alle Infektionen, auch die banalen, an sich leichten. Hat man 
beim Säugling eine Dystrophie festgestellt, so ist es für die Behandlung wichtig, 
soweit als irgend möglich die in Betracht kommenden ursächlichen Faktoren 
bei dem vorliegenden Fall klarzustellen. 

Da von Ernährungsfehlern in erster Linie die Unterernährung als Dystrophie­
ursache in Betracht kommt, und zwar die quantitative wie auch die qualitative, 
ist es wichtig, auf Grund möglichst eingehender Ermittelung der bisherigen 
Ernährung festzustellen, ob dem Kind eine genügende und eine richtig zu­
sammengesetzte Nahrung angeboten wurde. Bei der Berechnung legt man das 
Geburtsgewicht und davon ausgehend das Sollgewicht zugrunde. Erst in zweiter 
Linie kommen andere Ursachen der sekundären Dystrophie, wie Tuberkulose 
ocfer Lues, schließlich auch ein angeborener Herzfehler usw. differentialdiagno­
stisch in Betracht. 

Therapie. In Anbetracht der Tatsache, daß bei allen dystrophischcn Zu­
ständen eine allgemeine Inanition vorliegt, muß die wichtigste Aufgabe der 
Behandlung darin bestehen, den Säugling sozusagen um jeden Preis aus dem 
Hungerzustand herauszubringen. Das erscheint da einfach, wo eine Fehlernährung 
klar zutage liegt, wie etwa bei ungenügendem Kohlehydratangebot durch ein­
seitige Kuhmilchfütterung oder bei der MöLLER-BARLOwschen Krankheit. 
Hier besteht die Behandlung im wesentlichen darin, die in der Nahrung zu wenig 
angebotene Substanz, also im ersten Fall Kohlehydrate, im zweiten Fall 
Vitamin C in genügender Menge anzubieten. Von der Diätetik bei diesen beson­
deren Dystrophieformen wird im folgenden noch die Rede sein. Hier soll zu­
nächst nun die Behandlung unklarer Dystrophieformen in großen Zügen ge­
schildert werden. Es kann darüber kein Zweifel bestehen, daß bei diesen nicht 
klar übersichtlichen Verkümmerungszuständen die Wiederauffütterung des 
Kindes außerordentlich schwierig ist. Das ganze Rüstzeug der Säuglings­
diätetik wurde und wird auch heute noch von manchen Ärzten herangeholt 
und versucht, zu unrecht. 

Bei kritischer Sichtung erweisen sich eigentlich nur wenige Wege gangbar, 
auf denen man das verhungerte Kind aus seinem bedenklichen Zustand heraus­
führen kann. Im folgenden sollen einige wichtige Grundsätze für die Diätetik 
kurz angegeben werden. 

I. Eine einfache Auffütterung durch Vervollständigung der bisher gereichten 
~ahrung und Steigerung der Nahrungsmenge führt nur da zum Ziel, wo die 
Dystrophie erst kurze Zeit besteht, das Kind nicht an dyspeptischen Störungen 
leidet, frei von Infekten ist und gut trinkt. 
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2. Dyspeptische Störungen erfordern eine kurze Teepause von etwa 8 bis 
12 Stunden, nach welcher rasch auf das Erhaltungsmaß 70 Calorien pro Kilo­
gramm und ein über der Norm liegendes Kostmaß von 150-200 Calorien ohne 
ängstliche Rücksicht auf schlechte Stühle angestiegen werden muß. 

3. Für jede Dystrophiediätetik gilt das Losungswort: Wiederauffütterung! 
Das heißt keine unnötigen Hungerkuren, keine calorienarme "Schonungskost", 
keine Nahrungszumessung auf das Istgewicht, sondern auf das Sollgewicht, keine 
Flüssigkeitsüberschwemmung, keinen Scheinansatz durch salzreiche Gemische! 

4. Die calorische Anreicherung der Nahrung erfolgt am besten immer zuerst 
mit Kohlehydraten, dann mit Eiweiß und zuletzt mit Fett! 

5. Um die notwendige calorienreiche Ernährung durchzuführen, sind konzen­
trierte Nahrungen notwendig. Am besten eignen sich hierzu die Trockenmilch­
pulver. Ob eine sog. saure Nahrung (Buttermilch, Säuremilchen) oder eine süße 
Nahrung zweckmäßig ist, ergibt der vorsichtige Ernährungsversuch. In jedem 
Fall ist die Umsetzung auf fettreiche Nahrung erst in der zweiten Hälfte der 
Behandlung empfehlenswert. 

6. Junge dystrophierte Säuglinge sind mit einiger Sicherheit anfänglich nur 
durch Frauenmilch, die gegebenenfalls entfettet und schon bald durch Beigabe 
von Buttermilch ergänzt werden muß, zu ernähren. 

7. Neben der diätetischen Behandlung ist die sorgsamste Pflege (sach­
verständige Fütterung, Wärmehaltung, Hautpflege, Schutz vor Infekten) für 
den Erfolg der Auffütterung maßgebend. 

8. Als Hilfsmittel haben intramuskuläre Blutübertragungen (3mal wöchent­
lich 10-20 ccm), Bluttransfusionen (10-20 ccm pro Kilogramm Körpergewicht) 
und Traubenzuckerinfusionen (35% Calorose 20---40 ccm) eine gewisse Bedeutung. 

Für einen jungen dystrophierten Säugling von ungefähr 2500 g Istgewicht 
('Sollgewicht 3000 g) eignet sich etwa folgendes Schema: 

I. Tag 6mal 20-25 ccm entfettete Frauenmilch, 40 ccm 
5% Schleim mit 3% Nährzucker 

2. Tag 6mal 30-35 ccm entfettete Frauenmilch, 30 bis 
35 ccm 5% Schleim mit 5% Nährzucker . 

3. Tag 6mal 30-35 ccm entfettete Frauenmilch, lO bis 
15 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, 15 ccm Schleim, 
5% Nährzucker 

4. Tag 6mal10-15 ccm Vollfrauenmilch, 15-20 ccm But­
termilch, 5% Nährzucker, 30-35 ccm 5% Schleim mit 
5% Nährzucker 

5. Tag 6mal 15-20 ccm Vollfrauenmilch, 20-25 ccm 
Buttermilch, 5% Nährzucker, 20 ccm 5% Schleim mit 
5% Nährzucker 

6. Tag 6ma1 20-25 ccm Vollfrauenmilch, 25-30 ccm 
Buttermilch, 5% Nährzucker, 20 ccm 5% Schleim mit 
5% Nährzucker 

7. Tag 6mal 25-30 ccm Vollfrauenmilch, 40 ccm Butter­
milch, 5% Nährzucker, 15 ccm 5% Schleim mit 5% 
Nährzucker . . . . . . 

8. Tag 6mal 40 ccm Vollfrauenmilch, 40 ccm Buttermilch, 
5% Nährzucker, F/2 % Mehl ... - ....... . 

9. Tag 6mal 90 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, F/2 % 
Mehl . . . . . 

10. Tag 6mal 90 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, F/2 % 
Mehl 

Gesamt­
ealorien 

der Tages­
menge 

107 

137 

163 

202 

218 

257 

298 

324 

351 

351 

Calorien 
pro Kilo­

gramm 
Istgewicht 

(42) 

(54) 

(65) 

(77) 

(84) 

(98) 

(llO) 

(120) 

(130) 

(130) 

12* 

Calorien 
pro Kilo­
gramm 

Soll­
gewicht 

35 

45 

54 

67 

7l 

85 

98 

104 

109 

109 
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ll. Tag 6mall00 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, 11/ 2% 

Gesamt- I Oalorien 
calorien pro Kilo­

der Tages- gramm 
menge Istgewicht 

Oalorien 
pro Kilo­
gramm 

Soll­
gewicht 

Mehl . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 390 (139) IIS 
12. Tag 4mal100 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, F/2% 

Mehl, 2mal 100 ccm Buttermilch mit Einbrenne . . . !40 (157) 133 
13. Tag 2mall00 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, F/2 % 

Mehl, 4mal 100 ccm Buttermilch mit Einbrenne. 490 (168) 144 
14. Tag 6mal 100 ccm Buttermilch-Einbrenne mit 3% 

Butter, 3% Mehl, 4% Zucker . . . . . . . . . . . 540 (ISO) 154 

Für einen dystrophierten Säugling am Ende des ersten Trimenons von rund 3000 
bis 3500g Istgewicht ( Sollgewicht etwa 4000g) eignet sich etwa folgendes Schema: 

l. Tag 6mal 20-25 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, 
F/2 % Mehl, 50 ccm Schleim 5%ig . . . . . . . . . 

2. Tag 6mal 30-35 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, 
Fj 2 % Mehl, 40 ccm 5% Schleim . . . . . . 

3. Tag 6mal 40 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, 11/ 2 % 
Mehl, 35 ccm 5% Schleim, 3% Nährzucker .. 

4. Tag 5mal 60 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, F/2 % 
Mehl, 30 ccm 5 o/o Schleim, 5-% Nährzucker . . 

5. Tag 5mal 80 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, F/2% 
Mehl, 20 ccm 5 o/o Schleim, 5 o/o Nährzucker . . 

6. Tag 4mal 90 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, F/2 % 
Mehl, 1mal 90 ccm Säsanahrung1 . . . . . . 

7. Tag 3mal 90 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, 2mal 
100 ccm Säsanahrung, F/2% Mehl . . . . . . . . . 

8. Tag 2mal 100 ccm Buttermilch, 5% Nährzucker, P/2 % 
Mehl, 3mal 100 ccm Säsanahrung ........ . 

9. Tag 4mall00ccm Säsanahrung, lmallOOccm I:I Zwie-
backbrei .................... . 

10. Tag 4mall00 ccm Säsanahrung, lmal100 ccm I: I Zwie-
backbrei .................... . 

ll. Tag 4malll0 ccm Säsanahrung, lmall20 ccm I:I Zwie­
backbrei, 20 ccm Obstsaft. . . . . . . . . . . . . 

12. Tag 4mall20 ccm Säsanahrung, lmall20 ccm I: I Zwie­
backbrei, 20 ccm Obstsaft. . . . . . . . . . . . . 

13. Tag 4mal 130 ccm Säsanahrung, lmal 130 g I:I Zwie­
backbrei, 20 ccm Obstsaft . . . . . . . . . . . . . 

14. Tag 4mal 140 ccm Säsanahrung, 1mal 130 g I:I Zwie-

I Gesamt­
calorien 

der Tages­
menge 

148 

177 

213 

250 

280 

323 

355 

400 

450 

450 

504 

540 

585 

Oalorien 
pro Kilo­

gramm 
Istgewicht 

(47) 

(59) 

(71) 

(83) 

(93) 

(104) 

(llO) 

(122) 

(136) 

(136) 

(152) 

(163) 

(173) 

Oalorien 
pro Kilo­
gramm 

Soll­
gewicht 

'!7 

53 

62 

70 

78 

84 

95 

105 

105 

120 

125 

136 

backbrei, 20 ccm Obstsaft. . . . . . . . . . . . . 621 (182) 142 

Für einen dystrophierten Säugling von 3500-4000 g Istgewicht ( Sollgewicht 
etwa 5000 g) eignet sich etwa folgendes Schema: 

l. Tag 5mal 40 ccm I:I Trockenmilch 2 mit 5%igem 
Schleim3 und 5% Nährzucker, 80 ccm 5% Schleim . 

2. Tag 5mal 60 ccm I: I Trockenmilch + 5% Schleim und 
5% Nährzucker, 60 ccm 5% Schleim ....... . 

Gesamt­
calorien 

der Tages­
menge 

200 

249 

Oalorien I Oalor~en 
pro Kilo- pro Kilo-

gramm gramm 
I t . ht Soll-
s gewlC gewicht 

(57) 

(71) 

40 

50 

1 "Sä-Sa" ist ein Säure-Sahne-Präparat der Deutschen Milchwerke Zwingenberg i. H. 
Die Nahrung wird zubereitet durch Zugabe von 10 Teilen konzentrierter Sä-Sa zu 100 Teilen 
frisch hergestellter Halbmilch. 100 g fertige Sä-Sa-Nahrung enthalten 80-85 Calorien. 

2 Wir verwenden Edelweißmilch der Edelweiß-Milchwerke Kempten im Allgäu. 
3 Wir verwenden Trockenreisschleim nach BESSAU der Töpferwerke. 
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Gesamt-
calorien 

der Tages-
menge 

3. Tag 5mal 80 ccm I:I Trockenmilch+ 5% Schleim und 
5% Nährzucker, 40 ccm 5% Schleim ........ 298 

4. Tag 5mall00 ccm I:I Trockenmilch+ 5%iger Schleim 
und 5% Nährzucker, 20 ccm 5% Schleim 347 

5. Tag 5mal120 ccm I:I Trockenmilch+ 5%iger Schleim 
I und 5% Nährzucker . . . 396 

6. Tag 5mal120 ccm II:I Trockenmilch+ 5%iger Schleim 
und 5% Nährzucker 420 

7. Tag lmal120 ccm Citronen-Vollmilch aus Trockenmilch, 
4mal 120 ccm II:I Trockenmilch+ 5%iger Schleim 
mit 5% Nährzucker 475 

8. Tag 1mal120ccm Citronen-Vollmilch aus Trockenmilch, 
4mal120 ccm II: I Trockenmilch + 5 %iger Schleim mit 
mit 5% Nährzucker 475 

9. Tag 2mal130ccmCitronen-Vollmilch, 3mal120ccmii:I 
Trockenmilch+ 5%iger Schleim mit 5% Nährzucker 504 

10. Tag3mal130ccmCitronen-Vollmilch, 2mall20ccmii:I 
Trockenmilch+ 5%iger Schleim mit 5% Nährzucker 

I 
546 

11. und 12. Tag, 4mal 130 ccm Citronen-Vollmilch, 1mal 
150 g Gemüsebrei . . . . . . . . . . . . . . . . 601 

13. Tag 3mal130 ccm Citronen-Vollmilch, 1mal150 g Voll-
milch-Zwiebackbrei, 1mal 150 g Gemüsebrei .... . 658 

14. T~g 3ma~ 140 ccm _Citronen-Vollmilch~_1mal _150 g Voll-
mllch-ZWiebackbrm, 1mal 150 g Gemusebre1 . . . . . 1 687 

c) Besondere Formen der Dy­
strophie primär-alimentärer Art 

(Fehlnährschäden). 
JJO(J[ .".., g 

lJ!tl? 
(!l 

3100 

1000 

181 

Calorien Calorien 
pro Kilo- pro Kilo-
gramm gramm 

Soll-Istgewicht gewicht 

I 

(85) 59 

(96) 69 

(110) 79 

(117) 84 

(125) 90 

(125) 90 

(136) 100 

(147) 109 
I 

(157) 120 

(173) 131 

(180) I 145 

a) Dystrophie durch Unterernährung 
(sog. Hungerdystrophie). Eine tatsäch­
liche Unterernährung des Säuglings 
kommt sehr viel häufiger vor, als all­
gemein angenommen wird. Wir finden 
sie bei Brust- und Flaschenkindern 
etwa gleich häufig (siehe auch S. 190). 
Bei der künstlichen Ernährung erhält 
namentlich das junge Kind, wenn die 
Mutter Angst vor einer Schädigung 
durch Kuhmilch hat, ungenügende 
Milchmengen oder gehaltlose Ver­
dünnungen auch mit zu wenig Zucker 
und Mehl; ältere Kinder bekommen oft 
nicht die ihrem Alter entsprechende 
dickliche Breikost; in Anstalten wird 
manchmal dem Umstand, daß bei 
Massenpflege das Calorienangebot 
höher angesetzt werden muß, als 
beim Säugling in Einzelpflege, nicht 
Rechnung getragen; auch der höhere 
Nahrungsbedarf besonders lebhafter, 
besonders großer und schwerer Säug­
linge und der, die sich in Heilung 

Abb. 10. Dystrophie nach parenteraler Infektion. 
Durch eine Mastitis der Mutter wird das Kind 

infiziert. 
I. Unterlippenfurunkel, der das Trinken sehr er-

schwert. 
II. Generalis. Furunkulose, die Dyspepsie bewirkt. 
Folge : hochgradige Dystrophie. 
Anfnahmegewicht 3000 g gegenüber Sollgewicht 

5000 g. 
Zunächst ärztliche Behandlung der Furunkulose 

sowie der Dyspepsie durch Nahrungsumstellung: Tee­
pause. Karottenflasche Dosen-Buttermilch. Danach 
wirksam einsetzende Dystrophiebehandlung. 

Vorsichtige Steigerung von I-I Trockenmilch 
innerhalb von 5 Tagen, beginnend Energiequotient 
von 40 allmählich auf 80 steigernd. Dabei bereits 
stetige Zunahme. Am 6. Tag II:I Trockenmilch mit 
Energiequotient 85. Am 7. bis 10. Tag wie oben lang­
same Steigerung. Zufuhr hochcalorischer Nahrung. 
Wieder gute Gewichtszunahme beiguten Stühlen. Vom 
11. Tag Vervollständigung auf altersgemäße Ernährung 
durch Brei und Gemüse, so daß ein Energiequotient 
von schließlich 150 erreicht wird. 

von Infekten befinden, wird oft nicht berücksichtigt. Die an Speien und Er­
brechen leidenden Kinder geraten, wie wir es bei Pylorospastikern ja jederzeit 
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sehen, in schwerste Hungerschäden, nämlich dann, wenn es nicht gelingt, sie 
sorgfältig nachzufüttern oder von ihrem Erbrechen zu heilen. Schließlich wird 
nach dyspeptischen Störungen, bei Neigung zu zerhackten, schleimigen oder 
dünnen Stühlen oder bei Ekzemkindern aus therapeutischen Gründen zu un­
recht manchmal wochenlang eine planvolle, aber äußerst bedenkliche Unter­
ernährung getrieben. 

Die Folgen dieser wie auch immer begründeten Unterernährung sind die 
verschiedenen Formen leichter bis schwerster Dystrophie, wie sie oben in all­
gemeinen Zügen geschildert wurde. Als wichtige Hinweiszeichen für die Er­
kennung des Hungerzustandes möge noch folgendes dienen: 

Im allgemeinen hat ein hungernder Säugling aus Mangel an Nahrungs­
schlacken nur selten Stuhl (sog. "S_cl}einobstipation"), oder er entleert einen 
dunkel gefärbten, zähen trockenen Hungerkot. Bei manchen bisher gut genährten 
Säuglingen tritt bei rasch einsetzendem Hunger oder Einführung von Rohkost 
u. dgl. auch Durchfall auf (sog. "Hungerdiarrhöe"), der, falsch gedeutet, zu 
weiterem "Heilfasten" Veranlassung geben kann! Während bei den Dystrophien 
anderer Ätiologie die meteoristische Auftreibung des Bauches schon früh in Er­
scheinung tritt, sieht ml).n bei der Dystrophie durch Hunger den Bauch klein 
werden und einfallen, also einen sog. Hungerbauch. Weitere wichtige Anzeichen 
des Hungerns sind Erregung und heiseres Schreien, das allmählich infolge zu­
nehmender Schwächung in Schläfrigkeit und Apathie übergeht, dann eine 
gewisse Steifigkeit der Glieder bis zum Opisthotonus infolge Hungerschädigung 
der Muskulatur und in besonderen Fällen Neigung zu Wassereinlagerung, also 
ein Hungerödem. 

Die Behandlung besteht naturgemäß in der Auffütterung des Kindes nach 
den für die Dystrophiediätetik im allgemeinen aufgestellten Richtlinien. Handelt 
es sich noch, wie gewöhnlich, um leicht dystrophierte Kinder, dann empfiehlt es 
sich, Tag für Tag die Nahrung um 50-100 g zu steigern und verhältnismäßig 
rasch planmäßig zu einem gewissen Luxusangebot von 150-200 Calorien pro 
Kilogramm Körpergewicht voranzugehen. Bei jüngeren Säuglingen sind hierzu 
die Trockenmilchpulver, besonders die Vollmilchpulver, sehr geeignet. Wir 
beginnen von vornherein mit einer Zweidrittelmilch mit Schleim- oder Mehl­
abkochung und 5% Nährzucker, die wir schon nach wenigen Tagen zu Voll­
milch mit 5% Zucker konzentrieren 1. Nach einigen weiteren Tagen ersetzen 
wir erst eine, dann eine zweite Flasche durch Vollmilchbrei und warten die völlige 
Reparation dabei ab. 

Für ältere unterernährte Säuglinge, die noch nicht schwer dystrophiert sind, 
eignet sich eine Säurevollmilch 2 unter Zufütterung von Vollmilchbrei. In be­
sonderen Fällen kommt die Buttermehlnahrung 3, die Säsanahrung 4, namentlich 
auch die Buttermehlvollmilch 5 und der Buttermehlbrei 6 in Frage. Diese fett-

1 Edelweiß-Vollmilchpulver (Milchwerke Kempten im Allgäu). 1 Teil Pulver ergibt 
mit 7 Teilen abgekochtem Wasser eine Vollmilch. 

2 Säuremilchen: auf 100 g Vollmilch 2% Mondamin, Gustin o. dgl. und 6% Nährzucker, 
dazu 1 Teelöffel 0,6% Milchsäure oder 4-5 g frischen Citronensaft oder 1 Citronensäure­
tablette (Fa. Benckiser, Ludwigshafen). 

Als Säurevollmilchkonserve: Aletemilch (der Alete Pharmac. Fabrik München). Für 
100 ccm Citronensäure-Vollmilch sind 17,5 g Pulver mit 100 ccm abgekochtem Wasser auf­
zulösen. Pelargonmilch. Pelargon (Deutsche Nestle-Ges. Berlin) stellt ein Milchsäure-Voll­
milch-Pulver ohne Kohlehydratzusatz dar. Zur Herstellung von 100 g Milchsäurevoll­
milch werden 14 g Pulver in 90 g einer Schleim-Zucker- oder Mehlsuppe gelöst. 

a Buttermehlnahrung: Halbmilch, deren Verdünnungsflüssigkeit aus einer Einbrenne 
von 5 g Butter, 5 g Mehl und 5 g Kochzucker besteht. 

4 Säsanahrung (der Deutschen Milchwerke Zwingenberg), Säuresahnepräparat, von 
dem einer Halbmilch auf 100 g 2 Teelöffel (10 g) in der Kälte zugesetzt wird. 

5 Einbrenne aus 5 g Butter, 3 g Mehl und 7 g Kochzucker auf 100 g Vollmilch. 
G Brei aus: 5 g Butter, 7 g Mehl und 5 g Kochzucker auf 100 g Vollmilch. 
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reicheren Nahrungen dürfen selbstverständlich nicht bei Neigung zu dünnen 
Stühlen und bei schwerer kranken Kindern verordnet werden. Zweckmäßiger­
weise ersetzt man stets vorsichtig erst eine, dann eine zweite Flasche, um erst 
bei guter Fettverträglichkeit das Kind dann ganz umzustellen. Im allgemeinen 
soll nach 3-4 Wochen allmählich zu der dem Alter entsprechenden Kost über­
gegangen werden. 

b) Dystrophie durch einseitige ~lehlernährung (sog. Mehlnährschaden). Das 
früher übliche Aufpäppeln der Säuglinge mit Schleim- und Mehlabkochungen ist 
heute kaum mehr üblich; es 
kommt aber vor, daß die 
Mutter eine vom Arzt verord­
nete Schleim- bzw. Mehldiät 
unerlaubt über längere Zeit aus 
Angst vor schlechten Stühlen 
oder anderen Schädigungen 
durch Kuhmilch durchführt. 
Je jünger der Säugling dabei 
ist, desto rascher dystrophiert 
er bei einer einseitigen Mehl­
kost. Bei manchen Kindern 
genügt es auch schon, sie recht 
milcharm und kohlehydrat­
reich zu füttern, um sie schwer 
zu schädigen. 

Dieser Fehlnährschaden be­
steht keineswegs allein in der 
qualitativen Unterernährung, 
also dem Mangel an Eiweiß, 
Salzen, Fett und Lipoiden so­
wie an bestimmten Vitaminen, 
sondern zugleich in einer quan­
titativen calorischen Unter­
ernährung, da der Nahrungs­
bedarf mit dem im Übermab 
gereichten Mehl nicht voll ge­
deckt wird. Es kommt bei 
dieser falschen Ernährung zu 
einer ausgesprochenen Stoff­

Abb . II. Mehlnährschaden. Ödem d~s Gesichts bei der 
hydrämischcn Form. (Kieler 'Gniv.-Kinderklinik .) (Kl 

wechselstörung im Sinne einer Gewebeinanition. Je nach dem Grad der Ein­
seitigkeit der Nahrung, dem Alter des Kindes und schließlich seiner Konstitution 
entwickelt sich eine hydropisch-pastöse oder eine atrophisch-hypertonische Form 
des Mehlnährschadens. Die Neigung, Wasser einzulagern, ist nach unseren 
Untersuchungen wohl mehr an die Konstitution des Kindes gebunden, als eine 
Folge des Kohlehydratübermaßes, wie man früher wohl a1mahm. Hinzu kommt 
die Inanitionsschädigung der Gewebe, wie sie für den Erwachsenen als "Hunger­
ödem" beschrieben ist. In schweren Fällen kommt es zu erheblichen Mineral­
und Eiweißverlusten. Ausdruck der Salzverluste ist die mangelnde Salzsäure­
ausscheidung im Magen und der Chlorverlust im Harn. Stets wird die Infekt­
resistenz geschädigt. Daran dürften die bestehenden Hypo- bzw. Avitaminosen 
(siehe diese S. 194) ursächlich beteiligt sein. 

Das Krankheitsbild des Mehlnährschadens ist vielgestaltig. Im Beginn 
machen manche Kinder einen ganz frischen und munteren Eindruck; sie nehmen 
gut zu, namentlich, wenn ihnen noch einigermaßen genügend Milch neben dem 
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:Mehl angeboten wird. Bei näherer Untersuchung erweist sich aber dieser Ansatz 
als wenig erfreulich und stetig; es treten Gewichtsschwankungen auf, die Kinder 
werden schwammig, pastös und blaß und zeigen eine Neigung zu Pyodermien, 
grippalen Erkrankungen verschiedener Art und bekommen wohl auch stark 
saure, schaumige und kleistrige Stühle. Auf dieses erste, noch verschleierte 
Bild der Dystrophie folgt dann, oft im Anschluß an einen Infekt, eine Gewichts­
katastrophe und die Kinder verfallen in eine Toxikose, aus der sie oft nicht 
mehr herausgeholt werden können. In anderen Fällen zeigen sich recht charakte­
ristische Dystrophieformen. 

Bei der hydropischen Form des Mehlnährschadens zeigen die Kinder eine 
gewisse Gedunsenheit bis zur Ausbildung eines echten Ödems, das in der Haupt­
sache ein Hungerödem ist. 

Bei der atrophischen Form tritt eine unaufhaltsam fortschreitende Ver­
kümmerung auf, die dem Bild einer besonders schweren Hungerdystrophie 
gleicht; vielleicht ist die große Trockenheit der Haut und ihr fahlgraues Kolorit 
besonders ausgeprägt. Schon innerhalb weniger Tage kann sich - für den Laien 
unbegreiflich schnell - der schwerste Marasmus entwickeln. In besonderen 
Fällen finden sich als Zeichen des Vitamin A-Mangels (siehe diesen S. 221) eine 
Xerosis corneae et coniunctivae. Während des Dystrophierens macht sich als 
Ausdruck der Hungerschädigung des Muskelgewebes eine gewisse Rigidität der 
Muskeln bemerkbar. Man spricht hierbei auch von einer hypertonischen Form 
des Mehlnährschadens. Die Säuglinge setzen nicht nur passiven Bewegungen 
einen gewissen Widerstand entgegen, sondern sie liegen auch mit angezogenen 
und "verkrampften" Gliedern oft mit nach hinten geneigtem Kopf wie Menin­
gitiskranke im Bettchen. Diese Hypertonie der Muskulatur kommt offenbar 
bei verschiedenen schweren akuten Hungerzuständen (Oesophagusatresie !) vor, 
ist aber bis zu einem gewissen Grade kennzeichnend für den Mehlnährschaden. 
Angeblich sollen sich gelegentlich bei Mehldystrophikern auch Tetaniezeichen 
finden. 

Die Prognose des Mehlnährschadens ist, abgesehen von den Fällen, die noch 
nicht lange bestehen und frühzeitig richtig behandelt werden können, stets ernst, 
auch bei älteren Säuglingen. Auch wenn es gelingt, die Reparation des schwer 
gestörten Stoffwechsels anzubahnen, so verliert man doch einen Teil der Kinder 
an dazutretenden Infekten. 

Die Behandlung muß naturgemäß darin bestehen, die bisher fehlenden Nähr­
substanzen in genügender Menge in der Nahrung anzubieten. Es wäre deshalb 
eine Art "Kontrastnahrung", nämlich eine solche, die statt reichlich und ein­
seitig, wie bisher Kohlehydrate, nunmehr ausreichende Mengen von Eiweiß, 
Fett, Vitaminen und Mineralstoffen enthält, am folgerichtigsten. Bei der vor­
geschrittenen Dystrophie ist aber garnicht daran zu denken, das Kind ohne 
weiteres auf eine solche vervollständigte Kost zu setzen. Die stark eingeschränkte 
Nahrungsverträglichkeit auf der einen Seite und die beim Mehldystrophiker 
meist besonders ausgeprägte Neigung zur Gärungsdyspepsie verbietet ein solches 
Vorgehen. Es gelingt deshalb nur schrittweise, die "Kontrasternährung" durch­
zuführen und von Tag zu Tag die Nahrung zu vervollkommnen. Bei allen jungen 
und schwerkranken Mehldystrophikern beginnt man am besten mit halb- oder 
ganz entfetteter Frauenmilch, der man am besten Buttermilch zusetzt (siehe 
Schema auf K 179). Man wird in manchen Fällen etwa nach Art einer Ent­
ziehungskur mit der Zugabe von Schleim- und Mehlabkochungen nur ganz 
allmählich aufhören. 

Bei älteren Säuglingen kann man wiederum mit V orteil eine allmähliche 
Anreicherung der Nahrung mit Vollmilchpulver vornehmen oder bei Neigung 
zur Gärungsdyspepsie auch die Eiweißmilchkonserve mit verhältnismäßig hohem 
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Zucker- und ::\Iehlgehalt heranziehen. ht eine Gärung;;uyspepsic oder eine 
Toxikose eingetreten, dann muß die oben geschilderte strenge Diätetik dieser 
akuten Ernährungsstörungen durchgeführt werden, natürlich mit sehr viel 
geringerer Aussicht auf Erfolg, als bei einem bis dahin gesunden Kind. 

Schließlich muß noch erwähnt werden, daß bei jeder diätetischen Behandlung 
von Mehldystrophikern im Anfang Gewichtsabnahmen vorkommen, die zur Ein­
leitung der Reparation gehören. Diese sog. initiale Verschlimmerung, die der 
Wasserabgabe des geschädigten Gewebes entspricht, kann mehrere Tage fort­
dauern, bis dann das Kind sich "einstellt" und nach einigen weiteren Tagen 
nun regelmäßig zuzunehmen beginnt. Alles in allem dauert die Reparation 
viele Wochen, ja 2-3 Monate, näm­
lich so lange, bis der Umbau der 
schwer geschädigten Gewebe in ge­
sunde mit normaler Zellzusammen­
setzung erfolgt ist. Meist sind die 
Kinder noch lange Zeit Infekten 
gegenüber fast völlig widerstands­
los, so daß sie nicht nur durch alle 
möglichen Infekte immer wieder 
zurückkommen, sondern durch sie 
auch ernstlich gefährdet sind. 

c) Dystrophie durch einseitige 
llilchernährung (sog. Jfilchniihr­
schaden). Unter Milchnährschaden 
verstehen wir eine chronische Er­
nährungsstörung, bei der durch eine 
längere Zeit durchgeführte einsei­
tige Ernährung mit reichlich Kuh­
milch diese dystrophierende Wir­
kungen entfaltet. Es ist schon 
lange bekannt, daß eine gewisse 
Überfütterung der Kinder mit Kuh­
milch dann verhältnismäßig gut 
vertragen ·wird, wenn der junge 
Säugling gleichzeitig Zucker und 
Mehl oder wenn der ältere Säugling 
Beifutterung erhält. Daraus ist 
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Abb. 12. Mehlnährschaden. 
Hochgradig drstrophicrt durch einen typischen Mehl­

nährschaden kommt das Kind zur Aufnahme. 
Geburtsgewicht: 3825 g. Gewicht mit 5 Monaten 3720 g. 
Da die Mutter seit 7 Wochen nur noch 2mal stillen 

konnte und das Kind schätzungsweise nur noch 20 g 
Muttermilch erhielt, fütterte sie 6mal täglich 150 g Wasser 
mit Gries angedickt zu. Die Mutter gab dem Kind keine 
Kuhmilch, da es anfänglich die zugefütterten Mahlzelten 
erbrach und die Mutter das Erbrechen auf Unverträg­
lichkeit der Kuhmilch schob. 

Teepause. Sehr vorsichtiges Einschleichen mit eiweiß­
reicher Nahrung nach wochenlanger Karenz unter Belbe­
haltung der Kohlehydrate. 

Nachdem das Kind am 5. Tage nur mit D-ßuttermilch 
ernährt wurde und diese gut verträgt, wird es langsam 
auf hochcalorische Nahrung ( Säsa) umgesetzt, um eine 
schnellere Gewicht.-.uoahme herbeizuführen. 

Durch die Ernährung mit Säsa machte das Kind sehr 
gute Fortschritte, es nimmt täglich zu, die Stühle bleiben 
gut. 

schon der Schluß erlaubt, daß Kuhmilch allein zu einer Art Mangelkrank­
heit führt und somit eine für viele Säuglinge ungeeignete "Dauernahrung" 
darstellt. 

Das junge Kind ist besonders empfindlich gegenüber einem zu geringen 
Kohlehydratangebot, das ältere Kind außerdem gegenüber einem Unterangebot 
an Extraktstoffen und Vitaminen. So kommt es, daß bei einer allzu reichlichen, 
vor allen Dingen aber einseitigen Milchernährung die Säuglinge nur im Beginn 
zunehmen und unter Umständen eine schlaffe Mästung erleiden. Auf die Dauer 
verschlechtert sich aber ihr Allgemeinbefinden, sie werden appetitlos, blaß und 
schlaff und fangen an, im Gewicht stehen zu bleiben. Es treten Kalkseifenstühle 
auf und gleichzeitig sind im Stoffwechsel Zeichen einer Alkalipenie festzustellen. 
Schließlich kommt es zu beträchtlichen Gewichtsstürzen, die Immunität sinkt, 
und es kann sich der schwerste Grad der Dystrophie, eine "Pädatrophie", ent­
wickeln. Der im Anfang der Störung noch verhältnismäßig leicht zu erzielende 
Erfolg einer qualitativen Änderung der Nahrung im Sinne einer Kohlehydrat­
anreicherung spricht - jedenfalls beim jungen Säugling - dafür, daß die 
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Milchdystrophie ganz allgemein der Ausdruck einer partiellen Inanition an 
Kohlehydraten ist. 

Das Fehlen genügend großer Kohlehydratmengen hat eine Verlangsamung 
der Peristaltik, das Überangebot von Eiweiß ein Vorherrschen der Fäulnis zur 
Folge. Es kommt mm zur Kalk-Seifenstuhlbildung , weil die kuhmilchreiche 
Nahrung einmal reichlich Eiweiß, Fett und Kalk enthält und zum zweiten, 
weil bei dem verlangsamten Chymustransport eine Umwandlung des Gallen­
farbstoffes in Bilirubincalcium und Urobilinogen erfolgt. Gleichzeitig ist die 
Gallensekretion herabgesetzt. An und für sich sind die Kalkseifenstühle kein 

AIJb . 13. ~lilchoährschadeo. Kind am Ende des ersten Jahres mit 
allen Zeichen dcr1)berfütterunl!. Gewicht 16,0 ( Sollgewicht 12,1). 

(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

Zeichen einer besonderen Er­
nährungsstörung, sondern zei­
gen nur an, daß eine bestimmte 
kohlehydratarme, dafür eiweiß­
und fettreiche Nahrung ge­
reicht wurde. Dabei ist gutes 
Gedeihen möglich . 

Das Dystrophieren beiMilch­
Überfütterung ist in erster Linie 
darauf zurückzuführen, daß 
trotz ausreichendem, ja beson­
ders hohem Caloricnangebot 
das große Kohlehydratbedürf­
nis des jungen wachsenden Or­
ganismus nicht gedeckt wird. 
Daneben kommt es zti einer 
Umänderung des Eiweiß- und 
Fettstoffwechsels mit den Zei­
chen einer relativen Acidose' 
wohl als Folge der Oberlastung 
des intermediären Stoffwechsels 
mit Eiweißabbauprodukten . 

Ausdruck dieser Störung ist 
die erhöhte Ammoniakausschei­
dung im Harn. Auch der 
Mineralhaushalt wird in Mit-
leidenschaft gezogen. Die all­

gemeine Stoffwechsclverlangsamung dürfte auch für die geradezu regelmäßige 
Entstehung einer Rachitis bei Milchdystrophikern verantwortlich zu machen 
sein (S. 203, Rachitisentstehung). 

Schließlich kommt es bei längerer einseitiger Milchüberfütterung zu einer 
Gewebeinanition un.d damit zur Dystrophie mit allen Zeichen der Assimilations­
störung. 

Die Prognose ist im allgemeinen nicht ungünstig, namentlich da, wo der 
Ernährungsfehler erkannt wird, noch bevor es zum Eintritt schwerer Gewichts­
katastrophen gekommen ist. Getrübt wird die Prognose durch das Dazwischen­
treten von sekundären Infekten. 

Die Behandlung des Milchnährschadens gestaltet sich einfach, wo offensicht­
lich eine Überfütterung mit Milch allein getrieben wurde und der Säugling 
noch nicht schwer dystrophiert ist. Man schränkt dann die Milchzufuhr auf 
600 oder 500 ccm am Tag ein und sorgt für ein langsam ansteigendes reichliches 
Kohlehydratangebot in Form von etwa 4%iger Mehlsuppe mit 5-7% Koch­
zucker. Bei jungen Säuglingen verwendet man am besten die Buttermilchsuppe 
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mit 1-2% l'.lehl und 5-7% Kochzucker (auch als H.S.-Konserve 1). Diese 
fettarme Nahrung wird man am besten nach Einleitung bei Reparation durch 
Buttermehl-Einbrenne 2 oder Säsanahrung 3 ersetzen. 

Für Kinder, die älter als 3 Monate sind, eignet sich die KELLERsehe Malz­
suppe4 oder unser Säuglingsmalz 5 in Form einer 2/ 3 Milch. Der Urundsatz, der 
be1 diesen Nahrungen verfolgt wird, ist der, den Milchkonsum einzuschränken 
und die erforderliche, verhältnismäßig hohe Kohlehydratmenge in Form von 
Zucker, Mehl und Malz zu geben. Milchzucker allein fördert den Ansatz schlecht 
und gärt leicht. Er ist für die Erzeugung einer Gärungsflora im Dickdarm 
wichtig, kann aber nur in ganz bestimmten Nahrungen, so z. B. in der RESSAU­
sehen "Bifidusmilch", mit Erfolg Verwendung finden 6 • :Qie Verabreichung von 
Nährzuckern zusammen mit Mehl hat sich praktisch bewährt. Die Erfolge sind 
meist sehr gut. Nicht mehr geeignet für diese Therapie sind naturgemäß alle 
schwer dystrophierten Fälle, für die nur eine ganz vorsichtige Auffütterung, 
gegebenenfalls mit Frauenmilch in Betracht kommt. 

d) Dystrophien sekundär-alimentärer Art 
(Ernährungssc h wierig kei ten). 

Außer den "Fehlnährschädcn" kommen nur Verkümmerungszustände beim 
Säugling vor, die sich bei verschiedenen nicht primär alimentären Schädigungen 
allmählich entwickeln. Hier handelt es sich nicht um die Auswirkungen einer 
unzweckmäßigen Nahrung, sondern um Begleiterscheinung oder Folge von 
venwhiedenen Krankheitszuständen auf die Ernährungsvorgänge. 

In erster Linie dystrophieren Kinder mit Mißbildungen, sei es, daß sie wie 
bei Hasenscharten, Wolfsrachen us\L die Nahrung nicht recht zu sich nehmen 
können, sei es, daß sie sie wieder ausbrechen (Pylorospasmus, Pylorostenose) 
oder nicht richtig verarbeiten können (Darmstenose, Gallengangsatrcsien). In 
zweiter Linie sind Säuglinge mit bestimmten organischen Erkrankungen Dystro­
phieanwärter. In dritter Linie sieht man Säuglinge mit subakuten und chro­
nischen Infekten besonders leicht kümmern. Schließlich bieten Konstitutions­
anomalien, worauf schon wiederholt hingewiesen wurde, Ausgangspunkt für alle 
Grade der Dystrophie. 

Man kann diese Dystrophieformen als Folge von "Ernährwlgsschwierig­
keiten" zusammenfassen. Es ist selbstverständlich, daß überall, wo es nicht 
ohne weiteres gelingt, die dem Alter und der körperlichen Entwicklung ent­
sprechende Nahrungsmenge einem jungen Kinde beizubringen, die Inanition 
Ursache der Dystrophie werden muß. Im einzelnen Fall handelt es sich also 
stets um eine besondere Form der sekundär-alimentären Hungerdystrophie, 
auch da, wo zeitweilig noch eben genügend Nahrung beigebracht werden kann. 
Es ist dabei immer wieder erstaunlich, daß Säuglinge, solange die Unterernährung 
geringfügig und nicht einseitig auf bestimmte lebenswichtige Nahnmgsstoffe 
beschränkt vorkommt, viele Wochen ohne beträchtliche Gewichtsabnahmen 
durchhalten. Solche Kinder sind auch - das zeigen die dystrophierten Pyloro-

1 VILBELER, H. S., Konserve von l\1. Töpfers Milchwerken, Böhlen bei Rötha, mit 5o/o 
Rohrzucker und I ,5 o/o Mehl. Konzentriert in Dosen zu 200 g. 

2 Buttermehlschwitze von 3 g Butter, 3 g Mehl und 4 g Zucker auf 100 Konserven­
buttermilch. 

3 Säsa-Nahrung (Säure-Sahne-Konserve der Deutschen Milchwerke, Zwingenberg), 
I Teelöffel auf 100 ccm Halbmilch mit 5% Zucker in der Kälte zusetzen. 

4 1/ 3 Milch mit 5o/o Weizenmehl und lOo/o Löflunds Malzsuppenextrakt. 
6 Säuglingsmalz der M. Töpferwerke. 2fa Milch mit 4-5o/o Mehl und 5o/o Kochzucker 

werden in der Kälte mit l Meßglas Säuglingsmalz versetzt. 
6 Bifidusmilch nach BESSAlJ. Dtsch. med. Wschr. 1938, Nr. 12. - Mschr. Kinderheilk. 

68, 297 (1937). 
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stenotiker- nach Behebung der Ursache der Ernährungsschwierigkeit verhältnis­
mäßig rasch wieder zur Zunahme und völligen Reparation zu bringen. Ähn­
liches gilt für die sekundär-alimentären Dystrophien bei Neuropathen. 

Die Prognose hinsichtlich der sekundären Ernährungsstörung ist also ver­
hältnismäßig günstig. Sie hängt naturgemäß in hohem Grade davon ab, wie die 
primäre Krankheit sich entwickelt. 

Die Beharullung ist eine so besondere, daß allgemeingültige Richtlinien hier 
nicht gegeben werden können. Die Diätetik der einzelnen Ernährungsschwierig­
keiten wird in den einschlägigen Abschnitten, so z. B. bei der Pylorostenose, bei 
der Hasenscharte, bei Neuropathie usw. kurz besprochen. 

V. Die Ernährungsstörungen des Brustkindes. 
Trotzdem die Ernährung an der Brust als die beste und zuverlässigste Säug­

lingsernährung gilt, muß doch festgestellt werden, daß es auch Ernährungs­
störungen des Brustkindes gibt und daß sie sogar recht häufig vorkommen. 
Allerdings unterscheiden sie sich in dreifacher Hinsicht wesentlich von denen 
des Flaschenkindes: 1. sind sie, abgesehen von ganz besonderen Fällen, pro­
gnostisch günstig zu beurteilen. 2. gibt es nur einige wenige Formen der Er­
nährungsstörungen des Brustkindes und 3. sind sie ursächlich meist übersichtlich. 
Das wird durch folgende Überlegungen verständlich. 

Während das Kuhmilchkind eine Nahrung erhält, die in ihrer Zusammen­
setzung schwankt und bei deren Auswahl und Herstellung, wie wir sahen, so 
zahlreiche Fehler gemacht werden können, erhält das Brustkind eine ganz 
gleichmäßig beschaffene artgemäße, lebensfrische und unverdorbene "Muster­
nahrung", die nach ihrer Beschaffenheit niemals - in unseren Breiten! - zur 
Ursache einer Ernährungsstörung werden kann. Die immer wieder behauptete 
Minderwertigkeit der Milch normal ernährter Frauen ist ebensowenig erwiesen, 
wie die Qualitätsänderung durch Menses, Aufregung, Diätfehler und Erkran­
kungen der stillenden Mutter. Jedenfalls haben sorgfältige, kritische Nach­
prüfungen zwar von Fall zu Fall gewisse Abweichungen von der Norm in der 
Zusammensetzung der Milchen verschiedener Frauen ergeben, so z. B. eine 
Herabsetzung des Eiweiß- und Salzgehaltes der Milch lange laktierender Frauen 
oder einen erhöhten Cholingehalt während der Menses, aber keine dieser Ände­
rungen können, wie Verfütterung dieser Milchen an gesunde Säuglinge lehren, 
Ernährungsstörungen verursachen. 

~ur eine Ausnahme ist bisher unbestritten, nämlich die bei Beri-Beri-kranken 
Müttern, sog. Brustmilchintoxikation. Wahrscheinlich werden auch noch andere 
in den Tropen vorkommende echte Avitaminosen der stillenden Mutter an einer 
Erkrankung des Brustkindes ursächlich beteiligt sein. Bei uns kommen Avitami­
nosen so hohen Grades, in denen auch die Muttermilch eine "insuffiziente" 
~ahrung wird (s. S. 199}, nicht vor. Wenn wir schließlich berücksichtigen, daß 
selbst die abgezogene Milch von fieberhaft erkrankten Ammen, an den gesunden 
Säugling verfüttert, keine Ernährungsstörung hervorruft, dann kommen wir 
zu dem Schluß, daß bei uns "Milchfehler" der Frauenmilch praktisch keine 
Rolle spielen. 

Damit fällt die große Zahl von möglichen qualitativ-alimentären Schädi­
gungen beim Brustkind fort. Es gibt dann also nur quantitativ-alimentäre 
Ernährungsstörungen beim Säugling an der Brust. Hier spielt ein Zuviel und 
ein Zuwenig an Tagesmilchmenge eine wichtige Rolle. Selbstverständlich können 
sich auch bei einem Brustkind enterale und parenterale Infekte ereignen, und 
wir kennen deshalb dyspeptische und dystrophische infektiös bedingte Er­
nährungsstörungen. Sie verlaufen aber infolge der hohen Immunität des Brust-
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kindes meist leicht und harmlos. Zuletzt bleibt noch eine Gruppe von Ernäh­
rungsstörungen übrig, nämlich die bei konstitutionell anomalen Kindern. Es 
gibt eigentlich keinen besseren Nachweis für den endogenen Charakter einer 
Ernährungsstörung als den Umstand, daß ein Säugling auf die seinem Alter 
und Gewicht entsprechende Frauenmilchfüttenmg "abwegig", d. h. mit einer 
Ernährungsstörung reagiert~ 

Bei den Ernährungsstörungen des Brw>tkindes läßt sich nun das ursprüng­
liche, von CzER~Y für alle Ernährungsstörungen vorgeschlagene Einteilungs­
schema nach ätiologischen Gesichtspunkten infolge der Übersichtlichkeit der 
möglichen Schädigungen anwenden. 

Die Ernährungsstörungen des Brustkindes sind solche: 
l. ex alimentatione, nämlich E.l'it. nach Überernährung und Unterernährung 

an der Brust, 
2. ex infectione, nämlich enterale und parenterale E.St., 
3. ex constitutione, nämlich dyspeptische und dystrophische E.St. 
Damit läßt sich eine gute Übersicht über die bei einem Brustkind üblicher­

weise vorkommenden E.St. gewinnen. Es wird in diesem Schema zugleich 
bündig die gesamte Ätiologie dargestellt und wir werden darin auf die für die 
Behandlung wichtige Unterscheidung von exogener und endogener Krankheits­
ursache hingewiesen. In der praktischen Kinderheilkunde ist es indessen üblich, 
die E.St. des Brustkindes einfach in drei klinisch wichtige Symptomenkomplexe 
einzuteilen, nämlich: 

l. Die Dyspepsie des Brustkindes. 
2. Das Nichtgedeihen des Brustkindes. 
3. Die Obstipation des Brustkindes. 

1. l>ie Dyspepsie des Brustkindes. 
Das plötzliche Auftreten von Durchfall mit Speien und Erbrechen ist auch 

ohne gleichzeitiges Fieber beim Brustkind ein Hinweissymptom auf einen Infekt. 
Besonders gilt das da, wo ein höherer Fieberstoß auftritt und das Kind schreit, 
schlecht schläft und blaß wird. In solchen Fällen wird die sorgfältige Unter­
suchung oft einen Infektherd im Nasopharynx, Mittelohr usw. aufdecken. Von 
den enteralen Infekten ist die Ruhr auch beim Brustkind, das an infizierten 
Gegenständen lutscht, keine Seltenheit. 

Eine Überfütterung mit Frauenmilch kommt eigentlich nur da vor, wo ein 
Kind, das bisher knapp ernährt wurde, an eine reichlich fließende Ammenbrust 
angelegt wird. 

Eine Unterernährung kann umgekehrt da zu dyspeptischen Symptomen 
führen, wo ein bisher ausreichend gestilltes Kind plötzlich auf Hungerration 
gesetzt wird. 

Mehr subakut verlaufende Dyspepsien weisen Xeuropathen und Kinder 
mit der LEINERSehen Erythrodermia desquamativa (s. Hautkrankheiten!) auf. 

Ganz selten ereignen sich Dyspepsien mit toxischen Zuständen, die eigentlich 
stets der Ausdruck schwerer enteraler Infektion sind. 

Das Auftreten von einigen grünen, zerhackten, dünnbreiigen Stühlen allein 
berechtigt da nicht zur Diagnose "Dyspepsie", wo das Kind gedeiht und keine 
weitere Störung seines Allgemeinbefindens zeigt. 

Die Behandlung der Dyspepsie des Brustkindes gestaltet sich meist einfach. 
In ganz leichten Fällen geht man auf 4 oder 5 zeitlich streng geregelte Mahl­
zeiten und setzt die Trinkzeit auf 3-5 :Minuten herab. Yor dem Anlegen bietet 
man dem Kind etwa 40-50 ccm Tee mit Süßstoff an und läßt die Brust nach 
dem Absetzen durch Abspritzen entleeren. Bei schwereren Fällen ist eine kurze 
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Teepause, wie beim dyspeptischen Flaschenkind zweckmäßig, und man ist 
gelegentlich auch gezwungen, den Hauptteil der Nahrung abspritzen zu lassen, 
um sie zu entfetten und in kleinen Mahlzeiten (6-7) mit dünnem Schleim 

'(3%igem Reisschleim mit 5% Nährzucker) zu reichen. Stets wird man schon 
am 2. oder 3. Tag wieder zu 2, dann zu 3 kurzen Brustmahlzeiten zurückzukehren 
versuchen. Entgegen dem Verhalten bei künstlich genährten Kindern soll man 
auch bei Weiterbestehen dünner Stühle das Kind wieder mit steigenden Mengen 
Frauenmilch ernähren. Nur in den seltenen Fällen schwerster Dyspepsie mit 
toxischen Zügen ist man genötigt, die bei der intestinalen Toxikose beschriebene 
strenge Diät mit entfetteter Frauenmilch durchzuführen. 

Ein teilweises oder völliges Absetzen von der Brust ist eigentlich nur bei 
der "sauren Begleitdyspepsie", der LEINERsehen Erythrodermie erforderlich. 

Das Auftreten von "grünen" und "dyspeptiscben" Stühlen bei Neuropathel). 
und anderen, anscheinend völlig gesunden Säuglingen kann diätetisch nur wenig 
beeinflußt werden. In erster Linie soll man die Ernährung der stillenden Mutt~r 
überprüfen. Zu reichlicher Obstgenuß (Apfelsinen! Birnen!}, Abführmittel (um 
das Dickwerden zu vermeiden!) und Nicotinabusus kann Ursache dünner Stühle 
beim Kind sein. In manchen Fällen findet sich kein solcher Diätfehler bei der 
Mutter. Hier hilft die Zugabe von Natr. bicarb. oder Natr. citric., von Kalk­
wasser und von Milcheiweißpräparaten (Nutrose, Plasmon, Lactana u. ä.). Am 
wichtigsten ist. es, die Mutter von der sorgenvollen Vorstellung, "ihre Milch 
tauge nichts", abzubringen und die Ernährung an der Brust weiter durchzuführen. 

2. Das Nichtgedeihen des Brustkindes. 
Wenn das Kind trotz regelmäßigen Anlegens nur ungenügend zunimmt, 

unruhig wird und an Turgor verliert, dann besteht stets der Verdacht, daß es 
an der Brust hungert. Man kann nur durch Wägung nach zwei hintereinander­
liegenden Mahlzeiten genau feststellen, ob eine Hypogalaktie vorliegt oder 
nicht. Keinesfalls darf man sich durch noch verhältnismäßig gutes Aussehen 
der Kinder oder durch regelmäßi"ge Stuhlentleerung und das Auftreten von 
grünen, zerfahrenen, schleimigen Stühlen ("Hungerdiarrhöe") von der Annahme 
einer Inanition ablenken lassen. Eip. Brustkind, das während mehrerer Tage 
nicht zunimmt, ist immer dystrophieverdächtig. Findet man eine sicher aus­
reichende Tagesnahrungsmenge, dann fahnde man auch nach verschleierten 
enteralen oder parenteralen Infekten. Wenn dann auch hierfür keine Anhalts­
punkte zu finden sind, dann achte man auf konstitutionelle Abwegigkeiten. 
Oft können Neuropathen wegen ihrer Unruhe und Übererregbarkeit nicht zu 
einem befriedigenden Gedeihen an der Brust gebracht werden. Allerdings 
stammen neuropathische Säuglinge auch von neuropathischen Eltern ab oder 
kommen doch aus einer neuropathischen Umgebung. Es ist deshalb wichtig, 
auf Pflegefehler zu achten. Auch viele magere exsudative Kinder kümmern 
an der Brust und schließlich kommen debile Säuglinge oft trotz der natürlichen 
Ernährung nicht voran. 

Die Behandlung der meisten Fälle von Nichtgedeihen an der Brust deckt sich 
mit der der Hypogalaktie. In manchen Fällen hat man einfach damit Erfolg, 
daß man das Kind häufiger, also 6 oder 7mal (statt wie üblich 5mal) anlegen 
läßt. Ist es nicht möglich, eine Steigerung des Muttermilchangebotes durch­
zusetzen, dann bleibt nur der Übergang zu Zwiemilchernährung (1 oder 2 Mahl­
zeiten Zufütterung von Buttermilchsuppe, Buttermehlnahrung oder Säsa­
nahrung) übrig. Auch bei den Konstitutionsanomalien bleibt oft nichts anderes 
übrig, als beizufüttern. Die Ernährung und Aufzucht der Neuropathen ist 
ein Kapit~i für sich, auf das hier hingewiesen sei (s. Neurose, Erziehung). 
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3. Die Obstipation des Brustkindes. 

Viele Brustkinder leiden angeblich an Verstopfung, d. h. sie entleeren nur 
selten, nämlich jeden 2., 3. ja 5. Tag und noch seltener Stuhl. Dieser Stuhl 
erweist sich als vollkommen normal. Er ist nicht besonders eingedickt, sondern 
salbenweich und von normaler, oft goldgelber Farbe. Hier handelt es sich 
garnicht um eine Obstipation, sondern um ·seltene Stuhlentleerung von den die 
Frauenmilch besonders gut ausnutzenden Brustkindern. Die Kinder sind 
garnicht krank, leiden auch nicht an einer funktionellen Darmstörung, sondern 
sie gedeihen gut, sind bester Stimmung und nehmen regelmäßig an Gewicht zu. 

Eine Scheinobstipation liegt da vor, wo hungernde Kinder wenig, meist 
stark eingedickten, oft dunkelbraun wie Mekonium gefärbten Stuhl entleeren. 
Meist findet man den klemen Bauch auch schon eingesunken, sog. Hungerbauch 
und kann andere Zeichen der beginnenden Hungerdystrophie nachweisen. 

Eine echte Obstipation, also Stuhlverhaltung, kann beim Säugling harmlose 
und ernste Ursachen haben. Harmlos ist die Einhaltung des Stuhles aus Schmerz­
hemmung bei Fissuren und Rhagaden am After. Harmlos ist auch die Ob­
stipation, die die Mutter durch ängstliches tägliches Klystieren mit dem Gummi­
bällchen oder gar durch digitales Ausräumen des Reetums ( !) unterhält. Der 
Brustsäugling ist infolge der Schlackenarmut der Frauenmilch und ihrer die 
Dickdarmperistaltik oft wenig anregenden Faeces besonders zu Verstopfung 
geneigt. :Bei jeder nicht durch diese Ursachen erklärbaren Verstopfung ist an 
ernste Ursachen zu denken, also an etwa angeborene Darmstenose oder an das 
Gegenteil: ein Megacolon congenitum, an Tumoren, Hernien und die im Säuglings­
alter ernste Blutungen verursachenden Hämorrhoiden. Schließlich wird bei 
auffälliger Verstopfung auch einmal eine Athyreose in Betracht zu ziehen sein. 

Die Behandlung besteht - mit Ausnahme der organischen Erkrankungen -
in Steigerung der Nahrungsmenge bei den Inanitionsverstopfungen. Jegliches 
Klystieren und Darmausräumen ist zu widerraten. Zur Erzielung eines weichen 
und genügend schlackenreichen Stuhles eignet sich die Zufütterung von Karotten­
masse oder Rohäpfeln oder Bananen. Die oft empfohlenen Zucker- und Malz­
zugaben bessern gewöhnlich nicht, sondern sie mästen nur. Im allgemeinen 
kann man sich bei allen harmlosen Obstipationen abwartend verhalten und wird 
versuchen, mit d~r Zugabe von Obst- oder Gemüsesuppe oder Brei zur Brust 
auszukommen. Abführmittel sind unzweckmäßig. 
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Die Avitaminosen und Hypovitaminosen 
im Kindesalter. 

Von E. ROMINGER-Kiel. 

Mit 16 Abbildungen. 

I. Allgemeines über die Bedeutung der Vitamine 
für den wachsenden Organismus. 

Die Entdeckung der Vitamine geht zurück auf die grundlegende Beobachtung 
einer Wachstumshemmung bei jungen Tieren durch Entfernung bestimmter 
Ergänzungsstoffe aus der Nahrung. Allmählich wurden dann außer der Störung 
des Wachstums auch noch andere Krankheitserscheinungen als typisch für 
einen bestimmten Vitaminmangel in der Nahrung erkannt. Während nun auch 
heute noch über viele Einzelheiten in der Vitaminlehre Widersprüche bestehen 
und oft völlig entgegengesetzte Anschauungen und Lehrmeinungen vertreten 
werden, herrscht Einigkeit darüber, daß das junge wachsende Tier der am 
feinsten und zuverlässigsten auf Mangelschäden ansprechende Organismus ist. 

Für das junge wachsende Kind müssen demzufolge die Vitamine in der 
Nahrung eine besonders große Bedeutung besitzen. In der Tat kommen Schä­
digungen durch Vitaminmangel auch heute in unseren Breiten noch am häufigsten 
beim Säugling und dem jungen Kleinkind zur Beobachtung. Das hat seinen 
Grund in den schon in den vorhergehenden Abschnitten beschriebenen Be­
sonderheiten des Stoffwechsels und der Ernährung des Kindes. In Kürze 
handelt es sich dabei um folgende Eigentümlichh eiten. Der noch im Wachsen 
begriffene Zellstaat des jungen Kindes weist scnon da Ausfallserscheinungen 
im Gewebeaufbau und der Gewebefunktion auf, wo der ausgewachsene Orga­
nismus, namentlich, wenn es sich nur um einer vorübergehenden Mangel an 
Ernährungsstoffen handelt, noch wenig oder gar nicht leidet, deshalb nämlich, 
weil er nur auf seine Körperbestandserhaltung angewiesen ist und über ver­
hältnismäßig große Vitamindepots verfügt. Das junge Kind hat nun ent­
sprechend seinem etwa 2-3mal so lebhaften Stoffwechsel außerdem natür­
licherweise schon einen besonders hohen Vitaminbedarf. Dieser wird unter 
normalen Bedingungen durch die natürliche Ernährung an der Mutterbrust 
beim Säugling gedeckt; er bleibt aber unbefriedigt bei jeder länger dauernden 
fehlerhaften künstlichen Ernährung. 

Im Gegensatz zum Erwachsenen hat das junge Kind keine freie Kostwahl, 
sondern wird so ernährt, wie seine Mutter oder Pflegerin es für richtig hält. 
Irrfolge seiner Instinktschwäche nimmt der Säugling auch lange Zeit eine jede 
einseitig zusammengesetzte, ja eine recht eintönige Nahrung, durch die schwere 
chronische Ernährungsstörungen, Dystrophien (s. S. 173) entstehen können. Bei 
einem Teil dieser Nährschäden treten Zeichen der typischen Avitaminosen auf, 
bei einem anderen größeren Teil lassen sich wenigstens Hypovitaminosen an 
gewissen Folgeerscheinungen erkennen, so z. B. am Sinken der natürlichen 
Widerstandsfähigkeit gegenüber Infekten. In beiden Fällen gedeiht das Kind 
nicht mehr recht und bleibt schließlich nicht nur im Gewichtswachstum, sondern 
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auch im Längenwachstum zurück. Damit tritt dann die wichtigste und für 
fast sämtliche Avitaminosen beweiskräftige Schädigung ein: die Wachstums­
hemmung. Aber nicht nur eine längere Zeit durchgeführte einseitige insuffiziente 
Ernährung kann beim jungen Kind zur Mangelkrankheit führen, sondern es 
können auch akute Ernährungsstörungen und Fieberzustände einen Vitamin­
mangel zur Folge haben; dies ist z. B. dann der Fall, wenn in der Rekonvaleszenz 
einer akuten Verdauungsstörung oder bei Infekten dem nachweislich auf das 
Mehrfache gesteigerten Vitaminbedarf nicht Rechnung getragen wird. Es ent­
steht so oftmals ein Kreislauf der Schädlichkeiten, indem bei einer akuten 
Ernährungs- oder Verdauungsstörung ein Vitaminmangel eintritt, der seiner­
seits die Resistenz gegenüber Infekten herabsetzt. Die Folge davon ist eine 
erhöhte Anfälligkeit mit vermehrtem Vitaminmangel und nachfolgender Er­
nährungsstörung usf., bis sich schließlich eine hypo- oder avitaminotische 
Dystrophie entwickelt. Den Beweis liefert die Therapie dadurch, daß durch ein 
wesentlich erhöhtes Vitaminangebot oft die Ernährungsverhältnisse rasch ge­
bessert und die normale Infektresistenz wieder hergestellt werden. Infolgedessen 
gilt es, unser Augenmerk bei der Ernährung des Kindes auf ganz bestimmte 
Zusammenhänge zwischen Vitaminmangel und Körperaufbau zu richten; mit 
anderen Worten müssen wir neben der quantitativen auch eine qualitative 
Ernährung durchführen. Von der Bedeutung gewisser Minimumstoffe, zu denen 
bestimmte Eiweißkörper, Lipoide und Salze gehören, war in den vorausgehenden 
Abschnitten schon die Rede; im folgenden soll nun insonderheit von den 
Vitaminen und ihrer besonderen Bedeutung für die Kinderernährung das Wich­
tigste und heute Gesicherte dargestellt werden. 

Die Lehre von den Vitaminen ist heute schon ein wichtiger Abschnitt der Ernährungs­
physiologie und ihre Grundlagen, besonders auch die physiologische Chemie der wichtigsten 
Vitamine können hier vorausgesetzt werden. Im folgenden soll daher in der Hauptsache 
nur das Wichtigste aus der pathologischen Physiologie und die Klinik der Vitaminmangel­
zustände des Kindesalters dargestellt werden. Die drei wichtigsten hier zu schildernden 
Avitaminosen des Kindes. sind die Rachitis und Spasmophilie (Tetanie), die Dystrophia 
alipogenetica (Xerophthalmie) und der infantile Skorbut (MÖLLER-BARLOW). 

Die Wissenschaft vom wachsenden Organismus muß sich naturgemäß mit 
der Bedeutung der neu gefundenen lebenswichtigen Wirkstoffe für den Körper­
aufbau besonders beschäftigen. Überblickt man nun die Folgen, die beim 
wachsenden Organismus bei Fehlen der Vitamine in der Nahrung oder bei einer 
Minderversorgung damit eintreten, dann lassen sich einige Hauptschädigungen 
herausstellen, die für das Verständnis der Krankheitsbilder dieser Mangel­
zustände im Kindesalter wichtig sind. 

Allgemein hemmt Vitaminmangel das Wachstum und setzt die normale 
Widerstandsfähigkeit gegenüber Infekten herab. Im besonderen geschädigt 
werden die Blutbildung, dann der Aufbau und die Entwicklung des Skelets, 
der Haut und Schleimhäute und der Drüsen mit innerer Sekretion. Enge Be­
ziehungen bestehen zwischen den Vitaminen und der Darmflora. 

1. Yitamine und Wachstum. 
Ohne Vitamine ist Wachstum nicht möglich. Nach den grundlegenden, eingangs schon 

erwähnten Versuchen von HoPKINS in Amerika und STEPP in Deutschland galt das fett­
lösliche A-Vitamin als das Wachstumsvitamin. Bei A-Mangeltieren ist das Zurückbleiben 
im Wachstum eine völlig gesetzmäßige Erscheinung. Diese Tiere beginnen sofort zu 
wachsen, wenn man ihnen A-Vitamin oder seine Provitamine, z. B. das a.-, ß- und y-Carotin 
zulegt. Damit in gutem Einklang stehen die dem Kinderarzt bekannten zwei klinischen 
Bilder von Wachstumsstörung, die Coeliakie (siehe HEUBNER-HERTERBche Krankheit) 
und der Mehlnährschaden (siehe S. 183). Bei der ersten Störung kommt, wie wir heute wissen, 
ein A-Mangel durch Fettresorptionsstörung, bei der letzteren Ernährungsstörung durch 
ungenügende Milchzufuhr zustande. Auch bei Großstadtkindern konnte ein Zurückbleiben 
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in Körpergewichts. und Längenwachstum recht überzeugend auf A-Mangel zurückgeführt 
werden. Eine einwandfreie Beeinflussung des Wachstums im Tierversuch ist nun weiter 
nachgewiesen für die Vitamine B1, Ba, C und D. Ein B1-Mangel kommt praktisch nur in 
den Tropen vor, kann aber vielleicht bei Säuglingen, die mit wenig Milch, reichlich "Kinder­
mehlen" und ohne Zukost ernährt werden, also wiederum bei Mehlnährschäden und Hunger­
dystrophien, eine Rolle spielen. Das Lactoflavin, Vitam1n Ba, erweist sich beim Tier als 
wichtiger Wachstumsfaktor. Beim Kind kennen wir mit einiger Sicherheit nur die Coeliakie 
(HEUBNER-HERTERSche Krankheit) als Ba-Mangelzustand. Die Wachstumswirkung des 
C-Vitamins ist seit den ersten Tierversuchen von HoLST und. FRöHLICH (1907) beim Meer­
schweinchenskorbut bekannt und dient im sog. "kurativen Wachstumstest" zum biologischen 
C-Nachweis. Bei dem Skorbut der Säuglinge, der MöLLER-BARLowschen Krankheit, bleibt 
das Wachstum stehen und zwar, weil die Tätigkeit der Osteoblasten und damit jede Knochen­
neubildung aufhört. Beim "Präskorbut" der Säuglinge. also noch bevor eine deutliche 
Störung des Skeletaufbaues eintritt, ist ein Wachtumsstillstand beschrieben worden, und 
andererseits zeigen manche dystrophierten Säuglinge allein durch C-Vitaminzulage (frische 
.Obstsäfte!) oder parenterale C-Zufuhr bei sonst derselben Nahrungszusammensetzung eine 
gewisse Beschleunigung des Wachstums. Auch im Schulkindesalter soll die reichliche 
Versorgung mit C-Vitamin deutlich das Längenwachstum fördern. 

Ans alledem geht hervor, daß alle klinisch wichtigen Vitamine für ein normales Wachs­
tum wichtig sind. Ein eigentliches "Wachstumsvitamin' für den Menschen gibt es nicht. 
Immerhin steht fest, daß das Wachstum beim jungen Kind am frühesten durch Vitamin-A­
Mangel gehemmt wird. Die Wachstumsbeschleunigung cer Vitamine bedeutet immer nur 
eine Wachstumssteigerung innerhalb der Variationsbreite; es ist also nur möglich, eine 
durch Vitamiumangel entstandene Wachstumsverzögerung zu beheben und gewissermaßen 
das normale Wachstumstempo wieder zu erreichen. 

2. Vitamine und Infektresistenz. 
Schon seit einem Menschenalter ist in der Kinderheilkunde die Tatsache bekannt, 

daß viel mehr Schäden beim jungen Kind dadurch besonders lebensbedrohlich sind, weil 
sie den Boden für Infekte vorbereiten. Diese Tatsache wird am treffendsten charakterisiert 
durch den berühmten Ausspruch PFAUNDLERS: "ex alimen~atione erkranken sie, ex infectione 
sterben sie". Zu den Nährschäden gehören auch die Avitaminosen und die Hypovitaminosen 
im Kindesalter. Aus der Klinik der Mangelkrankheiten lassen sich folgende Beweise für 
die sinkende Infektresistenz anführen: Der Rachitiker zeigt eine besondere Neigung zu 
Infektionen des Respirationstraktes; der skorbutkranke Säug~ing erkrankt erfahrungs­
gemäß besonders leicht an Bronchopneumonie und an Diphtherie; xerophthalmiekranke 
Kinder fallen sehr leicht einer Bronchopneumonie zum Opfer und von den Tropenärzten 
wird berichtet, daß Kinder mit Pellagra oder Beri-Beri häufig an Infektion sterben. 

Vom A-Vitamin wissen wir heute, daß es nur da die Infektabwehr stärkt, wo ein 
A-Mangel in der vorausgehenden Ernährung eine Rolle gespielt hat. Beim gesunden Kind 
konnte jedenfalls eine Steigerung der spezifischen und unspezifischen Abwehr durch A-Zufuhr 
nicht erwiesen werden. Dagegen läßt sich einwandfrei bei ausgesprochenem A-Manget 
eine beinahe sofort einsetzende Hebung der lokalen Gewebeimmunität nachweisen. Die 
antiinfektiöse Wirkung des A-Vitamins geht Hand in Hand mit der Beeinflussung des 
Epithels. Die Grundstörung bei der A-Avitaminose ist in einer Metaplasie.ßes Epithels 
zu suchen. Die Hornhauterweichung und Xerophthalmie beruht auf dieser Anderung der 
Gewebsstruktur mit nachfolgender banaler Infektion. Als Beweis kann die Besehleunigung 
der Epithelialisierung bei lokaler Anwendung von A-haltigen Salben, Lebertran usf. dienen. 
Manche Autoren bezeichnen deshalb das A-Vitamin 11uch als Epithel-Schutz-Vitamin. 
Eine über diesen Epithelschutz hinausgehende, allgemein die Immunität stärkende Wirkung 
kommt dem A-Vitamin beim Kind nicht zu. Auch den Vitaminen derB-Gruppehat man 
antiinfektiöse Wirkungen zugesprochen. In unseren Breiten sollen diese Vitamine nament­
lich eine Resistenzerhöhung gegenüber Infektionen mit Staphylokokken erzielen. Bekannt 
ist die Hefeanwendung bei Furunkulose, Acne usf. Neuerdings wird ilir auch ein günstiger 
Einfluß auf den unspezifischen Fluor der kleinen Mädchen zugesprochen. Es fragt sich, 
ob die beobachtete gute . .Wirkung tatsächlich auf den hohen B-Gehalt der Nahrung oder 
nicht vielmehr auf eine Anderung der Darmflora durch die Hefe zurückzuführen ist. Be­
deutend sicherer beeinflußt das D-Vitamin die Infektresistenz bei der D-Avitaminose, der 
Rachitis. Zwar verschwindet bei der richtigen Vitamin-D-Anwendung die bekannte Anfällig­
keit des Raohitikers nicht immer sofort, aber sie wird doch stets geringer. Besonders 
günstig scheinen die Wirkungen des D-Stoßes in dieser Hinsicht zu sein. Ob das D-Vitamin 
auch bei Nichtrachitikern die Immunität zu beeinflussen vermag, ist zum mindesten recht 
fraglich. Im Tierversuch wurde zwar eine Steigerung der Antikörperbildung und eine 
Vermehrung der Bactericidie des Blutes durch D-Vitarningaben festgestellt; bei Menschen 
ist dafür ein stichhaltiger Beweis nicht erbracht. Bestrahlungen mit ultraviolettem Licht 
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haben zweifellos eine recht günstige Wirkung auf die Infektresistenz der Kinder. Diese 
beruht aber nicht, wie man ursprünglich annahm, auf einer Umwandlung des Ergosterins 
in der Haut allein, sondern auf komplexen anderen Wirkungen. Häufig ist es wohl auch 
so, daß das augewandte D-Vitamin, das Vigantol, der Lebertran oder die Höhensonnen­
bestrahlung eine leichte, bisher vielleicht nicht erkannte Rachitis heilt und damit die 
allgemeine Körperverfassung bessert und die Resistenz erhöht. Allgemeine antiinfektiöse 
Wirkungen besitzt das D-Vitamin nicht. 

Vom C-Vitamin wurde am frühesten bekannt, daß es die Immunität beeinflußt. Die 
Widerstandslosigkeit aller Menschen und Tiere, die an C-Mangel leiden, gegenüber den 
verschiedensten Infekten ist sicher erwiesen. In erster Linie besteht bei C-avitaminotischen 
Zuständen eine gewisse Neigung zu Bronchopneumonien. Man fand bei Bronchopneumonie­
kranken nicht nur ein erhebliches C-Defizit, sondern auch eine beträchtliche Senkung der 
Antikörperbildung. Auf der anderen Seite vermag die Zufuhr von C-Vitamin in genügend 
hohen Dosen auch parenteral den Verlauf der Bronchopneumonie abzukürzen. Ob die 
Askorbinsäure auch bei den banalen grippalen Infektionen die Immunität zu steigern ver­
mag, wie man das von verschiedenen Seiten aus angenommen hat, steht noch dahin. 
Ebenfalls umstritten ist die Frage, ob das C-Vitamin die Widerstandsfähigkeit gegenüber 
der Tuberkulose erhöht oder nicht. Die klinischen Erfahrungen aus den Kinderheilstätten 
über die Besserung von Tuberkulosen und Steigerung der Abwehr bei Tuberkulosegefährdeten 
sind nicht eindeutig. Bei der Diphtherie hat man ein besonders starkes Absinken des 
Vitamin-C-Gehaltes im Blut und in der Nebennierenrinde nachgewiesen, die die Folge 
einer Nebennierenrindenschädigung durch das Diphtherietoxin sein soll. 

Nach alledem ist heute unbestritten, daß C-Vitamin für die Infektabwehr 
von großer Bedeutung ist. Die Askorbinsäure stellt nicht nur bei C-Avitaminosen 
die normale Gewebefunktion wieder her, sondern wahrscheinlich kommt ihr 
durch Aktivierung von Enzymreaktionen ganz allgemein eine gewisse anti­
infektiöse Wirkung zu. Ob diese Wirkung darin besteht, daß die Antikörper­
bildung gesteigert wird oder die Blutbactericidie erhöht wird oder schließlich 
der Toxinabbau erleichtert wird, steht noch dahin. Man hat deshalb das 
C-Vitamin geradezu als antiinfektiösen Kampfstoff bezeichnet. 

Nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse ist die antiinfektiöse Wirkung 
der Vitamine in erster Linie darin zu suchen, daß sie die physiologische Zell­
und Gewebsfunktion erhalten. Damit Hand in Hand fördern sie vielleicht den 
Aufbau von Antikörpern und anderen wichtigen Immunstoffen. Daraus ergibt 
sich die Forderung, bei allen infektgeschädigten oder infektbedrohten Kindern 
festzustellen, ob eine einseitige Ernährung vorausgegangen ist und die Möglich­
keit einer Hypovitaminose besteht. In keinem Fall dürfen unsere Kostver­
ordnungen die Aufgabe der genügenden Vitaminversorgung aus dem Auge 
lassen, damit nicht die Infektabwehr eine Schwächung durch Vitaminmangel 
erfährt. Infektkranke Kinder, namentlich auch fieberkranke, wird man zweck­
mäßigerweise mit frischen Obst- und Gemüsepreßsäften versorgen, um ihnen 
das für die Infektabwehr wichtige C-Vitamin zu verschaffen. 

3. Vitamine und Blutbildung. 
Beim jungen wachsenden Organismus treten viel häufiger als etwa beim Erwachsenen 

als Begleiterscheinung einer längere Zeit fortgeiletzten unnatürlichen oder ungenügenden 
Ernährung alimentäre Anämien auf. Es handelt sich dabei in der Hauptsache um Schädi­
gungen der Erythropoese, um Dyshämatopoesen durch Nahrungsfaktoren. Einige beruhen 
davon höchstwahrscheinlich auf VitaminmangeL Bei anderen Blutveränderungen, z. B. 
hämorrhagischen Zuständen, üben vitaminartige Stoffe deutliche Wirkungen aus. 

Der am besten gesicherte Befund ist die Wirkung der Askorbinsäure bei der skorbu­
tischen Anämie des jungen Kindes. Es handelt sich dabei um eine mehr oder weniger 
schwere hypochrome Anämie mit normoblastischer Reaktion. Diese schwindet zugleich 
mit allen übrigen Erscheinungen der MöLLER-BARLowschen Krankheit beinahe schlag­
artig auf Vitamin-C-Zufuhr ohne Zugabe von Fe, Ca oder Leber oder anderer antianämischer 
Mittel. Auch die Anämie bei Präskorbut, besonders nach Infekten, ist sicher durch 
C-Vitamin heilbar. Es handelt sich um eine spezifische antiskorbutische Wirkung der 
Askorbinsäure. 

Neben der Askorbinsäure wurden neuerdings zwei vitaminartige Substanzen entdeckt, 
nämlich das Citrin oder P-Vitamin und das Koagulationsvitamin, kurz K-Vitamin genannt. 

13* 
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Das Citrin ist ein Flavongemisch aus den Citrusfrüchten. Es beseitigt Störungen der 
Capillardurchlässigkeit, daher der Name Permeabilitätsvitamin = P-Vitamin, und Störungen 
in einer zahlenmäßigen oder funktionellen Insuffizienz der Blutplättchen. Es vermag also 
diejenigen Blutungen zu stillen, die durch Capillarwandveränderungen verursacht sind. 
Bemerkenswerterweise wirkt es auch noch da, wo durch Askorbinsäure bei solchen Zuständen 
die hämorrhagische Diathese nicht oder nicht mehr beeinflußt wird. 

Das Koagulationsvitamin, K-Vitamin, ist ein fettlösliches Naphthochinonderivat, das 
der Organismus zur Bildung des Prothrombins benötigt. Es wird unter physiologischen Um­
ständen mit der Nahrung reichlich aus grünen Blättern aller Art aufgenommen und entsteht 
auch im Darm durch die normale Darmflora. K-Mangelerscheinungen treten nur da auf, wo 
entweder Resorptionsstörungen im Darm vorliegen oder ein Abschluß der Galle vom Darm 
eingetreten ist, weil das fettlösliche Vitamin K nur in Gegenwart von Galle oder Gallen­
salzen resorbiert werden kann. Im Kindesalter kommen nun eine ganze Reihe von Zuständen 
vor, in denen möglicherweise die K-Bildung oder K-Resorption verhindert wird und hier­
durch eine Hypothrombinämie mit Blutungsneigung auftritt. Folgen einer solchen avita­
minotisch bedingten Hypothrombinämie sind aller Wahrscheinlichkeit nach die schweren 
hämorrhagischen Diathesen des Neugeborenen, besonders beim Icterus gravis, aber auch 
die Melaena neonatorum, schwer stillbare Nabelblutungen und vielleicht die Pachy­
meningosis (siehe diese). Jeder Neugeborene weist zwischen dem 2. und 6. Lebenstag 
ein starkes Absinken seines Prothrombinspiegels auf und gerät deshalb, wie man annimmt, 
in Blutungsgefahr. Durch Verabreichung von K-Vitamin mit und ohne Blutübertragung 
können diese Zustände geheilt werden. Die günstige Wirkung einer Übertragung von 
mütterlichem Blut wird neuerdings damit erklärt, daß es den Prothrombingehalt erhöht 
bzw. zur Norm zurückbringt. Man empfiehlt, durch eine Verabreichung von Vitamin K 
an die werdende Mutter, besonders in den Familien, in denen schon schwerer Ikterus oder 
hämorrhagische Diathesen beim Neugeborenen vorgekommen sind, das Auftreten dieser 
lebensbedrohlichen Zustände zu verhindern. ' 

Bei nicht skorbutischen Anämien des Kindesalters kann oftmals eine Wirkung auf die 
Blutbildung im Sinne einer Retikulocytenkrise, also der Ausschwemmung von jungen 
Erythrocyten, beobachtet werden, die aber keine Heilung der Anämie herbeiführt und 
offenbar unspazifisch ist. Dagegen kann bei der Ziegenmilchanämie und der Anämie bei 
Coeliakie (HEUBNER-HERTERBche Krankheit) in manchen Fällen ein deutlicher Heilungs­
effekt erzielt werden, der dafür spricht, daß bei den Erkrankungen eine C-Avitaminose 
oder Hypovitaminose mit im Spiele ist. 

Die Askorbinsäure hat neuerdings gerade bei Kindern als Heilstoff insofern noch eine 
gewisse Bedeutung auch bei nicht avitaminotischen Anämien erlangt, als sie das Ferro­
eisen zu stabilisieren vermag. Im askorbinsauren Eisen (also Ferro 66 im Handel) schützt 
die Askorbinsäure durch ihre hohe Reduktionskraft das Ferroeisen vor oxydativen Ver­
änderungen. 

Das A-Vitamin hat eine ausgesprochene Wirkung auf die Thrombocytopoese. Bei 
Thrombopenie erhöht V ogan die Thrombocytenzahl und setzt sie bei starker Vermehrung 
deutlich herab, reguliert oder normalisiert also die Thrombocytopoese. Bei A-Avitaminosen 
findet man in manchen Fällen hypochrome Anämien, Lenkocytosen, aber auch Fibrinogen­
mangel und Verzögerung der Gerinnung, die dafür sprechen, daß auch hier neben dem 
A-Vitamin das K-Vitamin infolge mangelhafter Fettresorption oder -zufuhr fehlt. 

Zwischen den Vitaminen der B-Gruppe und der Blutregeneration und bestimmten 
Anämien bestehen enge Beziehungen, die allerdings noch nicht restlos aufgeklärt werden 
konnten. 

Die klassische B1-Avitaminose, die Beri-Beri, kennen wir aus den Beschreibungen der 
japanischen Kinderärzte, die angeben, daß die auch bei Kindern auftretende Anämie auf 
B1-Zufuhr heilt. 

Von den übrigen Teilfaktoren des B2·Komplexes müssen wir annehmen, daß sie für 
eine normale Erythropoese unerläßlich sind. Wir kennen neben gewissen tropischen 
Anämien bei Kindern besonders zwei Anämieformen, die durch diese Wirkstoffe der B-Gruppe 
günstig beeinflußt bzw. geheilt werden können: es sind das die Ziegenmilchanämie und die 
Anämie bei Coelakie (HEUBNER-HERTERSche Krankheit). 

Bei der Ziegenmilchanämie entwickelt sich aus einer anfänglich oft nur uncharakteristi­
schen sekundären Blutarmut eine schwere Anämie von megalocytärem hyperchromem 
Typ mit starker Erythroblastase bis zu aplastischen Formen mit Knochenmarksperre, wie 
bei der echten BIERMERSchen perniziösen Anämie. Sie wird ebenso wie die Perniciosa in 
beinahe spezifischer Weise durch Leberextrakte beeinflußt. Manche Ziegenmilchanämien 
zeigen außerdem geringe skorbutische und purpuraartige Erscheinungen. Durch experi­
mentelle Untersuchungen und klinische Beobachtungen ist die Ansicht gut gestützt, daß 
die Ziegenmilchanämie auf Vitaminmangel beruht. Es fehlt möglicherweise der sog. 
"extrinsic" -Faktor von CASTLE, das Hämogep., das mit dem .,intrinsic"-Faktor der 
Hämogenase, das Antiperniciosaprinzip, das Hämon, aufbaut. · Die Milch von schlecht 
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ernährten Ziegen ist nachweislich auch arm an C-Vitamin und vielleicht an dem anti­
hämorrhagischen Vitamin: Vitamin K. 

Bei der Sprue ebenso wie bei der Coeliakie liegen Resorptionsstörungen verschiedener 
Wirkstoffe vor, die ebenfalls zur schweren Anämie führen. Jedenfalls kann man bei jungen 
wachsenden Tieren sowohl durch Fortlassen des "extrinsic"-Faktors in der Nahrung als 
auch durch Ziegenmilchfütterung ein der menschlichen Sprue bzw. der perniziösen Anämie 
ähnliches Krankheitsbild erzeugen, das durch Leber, Hefe usf. geheilt werden kann. 

Nach alledem liegen die Verhältnisse etwa folgendermaßen: Megalocytäre Anämien 
entstehen bei Fehlen des Hämogens (extrinsic Faktors) oder bei ungenügender S.E?kretion 
der Hämogcnase (intrinsic Faktors); das ist die Ursache der echten Perniciosa. Ahnliehe 
Anämieformen entstehen auch bei Resorptionsbehinderung der obengenannten Teilfaktoren 
der B-Gruppe und der eigentlichen antihämorrhagischen Vitamine; das ist oft der Fall 
bei der Sprue und der Coeliakie. Bei der Ziegenmilchanämie fehlt ein noch unbekannter 
Anämieschutzstoff, der vielleicht identisch ist mit dem Hämogen oder mit einem der 
anderen B-Teilfaktoren. Daß es sich dabei um Xanthopterin, den bekannten Farbstoff 
des Citronenfalters handelt, konnte - entgegen der Behauptung einiger Autoren - bisher 
nicht bewiesen werden. 

Da sowohl das Antiperniciosaprinzip wie die Teilfaktoren des B2-Komplexes gemeinsam 
in der Leber gespeichert werden, heilen Leberextrakte alle diese genannten megalocytären 
Anämien. 

Die Mehrzahl der Anämien im frühen Kindesalter sind sog. "Eisenmangel-Anämien" 
(siehe S. 300) und heilen zuverlässig auf Eisenmedikation hin; die schwereren seltenen 
Formen, namentlich diejenigen, die auf Eisen nicht heilen, sind stets verdächtig, zur Gruppe 
der avitaminotischen Anämien zu gehören. 

4. Yitamine und Knochenbau. 
Das für eine normale Entwicklung des Skelets wichtigste Vitamin ist das D-Vitamin, 

der Rachitisschutzstoff. Verschiedene Beobachtungen sprechen dafür, daß ein D-Mangel 
da, wo er noch nicht oder auch nicht mehr zu einer typischen Rachitis führt, doch eine 
mangelhafte Festigkeit des Knochens mit Neigung zu Knochenbrüchen zur Folge hat. 
Für die Zahnbildung beim Kind ist neben D-Vitamin ein ausreichendes Angebot von 
Vitamin A, C und B1 von Bedeutung. Es wird neuerdings die Ansicht vertreten, daß das 
Vitamin A für die Entwicklung und Erhaltung der Zähne unentbehrlich ist, während das 
D-Vitamin nur die Kalkeinlagerung auch der Zahnsubstanzen begünstigen soll. Bei der 
Cariesentstehung liegen die Verhältnisse vermutlich so, daß A-Mangel im frühen Kindes­
alter die Zahnanlage schädigt, ein Fehlen von D die weitere Entwicklung des Zahnkeimes 
stört und schließlich ein Mangel an B1 und C die Caries dann herbeiführt. Die Überwachung 
und Regelung der Kinderkost ist heute unbestritten eine der wichtigsten Maßnahmen zur 
Cariesverhütung. 

5. Yitamine und Haut. 
Von einigen Vitaminen wissen wir, daß sie zum Aufbau und zur Erhaltung einer 

normalen Hautfunktion wichtig sind. In erster Linie gilt das vom A-Vitamin. Bei A-Mangel 
beginnt die Haut Austrocknungserscheinungen zu zeigen, es entwickelt sich ein sog. 
Xeroderma (bis zur ,,Krötenhaut"). Die Trockenheit ist die Folge einer Hyperkeratose 
und einer Unterfunktion der Talg- und Schweißdrüsen. Die durch Vitamin-A-Mangel 
geschädigte Haut bietet ein gutes Angriffsfeld für die verschiedenen Pyodermiekeime. 
Auch die rosige Hautfarbe, besonders an den Schläfen und der Stirn, geht bei Kindern 
mit A-Hypovitaminose verloren, vermutlich durch die zunehmende Undurchsichtigkeit 
des Epithels als Folge der Austrocknung und Verhornung; außerdem tritt aus denselben 
Gründen eine stärkere Pigmentierung auf. Eine pathologische Pigmentierung wird auch 
bei C-Vitaminmangel beschrieben. Auffallend ist jedenfalls der Umstand, daß das C-Vitamin 
in den innersekretorischen Drüsen. die in enger Verbindung mit dem Pigmentstoffwechsel 
stehen, in der Nebenniere und Hypophyse normalerweise stark gespeichert wird. Man 
nimmt an, daß die Melanogcnbildung durch C-Vitamin gehemmt wird. Chloasmaartige 
Melanosen, z. B. der Addisonismus, sollen durch parenterale C-Vitamingaben beseitigt oder 
doch gebessert werden. Das H-Vitamin ist ein angeblich für das junge Kind unentbehr­
licher Faktor für den Aufbau der Haut. Fehlt er, dann kommt es beim Säugling zu einer 
fettigen Degeneration der oberen Epithelschichten unter dem Bilde einer Seborrhoe. Da 
ein ganz ähnliches Bild durch reichliche Zufuhr von Fett und Eiklar (rohem Eiweiß) hervor­
gerufen werden kann, nimmt man an, daß das H-Vitamin etwas mit dem Fettstoffwechsel 
und der Entgiftung des Eiereiweißes zu tun hat. Dyspeptische Erscheinungen bei Säug­
lingen sollen die proteolytische Freilegung und Verwertung des H-Vitamins verhindern 
und dadurch zu einem Status seborrhoicus führen. Alle diese hypothetischen Vorgänge 
sind noch recht unsicher und bedürfen weiterer Stützen durch die klinische Beobachtung. 
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Sie werden hier nur erwähnt, um auf die den Kinderarzt zur Zeit beschäftigenden Probleme 
in der Vitaminforschung hinzuweisen. 

6. Vitamine und Drüsen mit innerer Sekretion. 
Zwischen Schilddrüse und A-Vitamin bestehen enge Beziehungen, und zwar wirkt das 

A-Vitamin antagonistisch auf das Thyroxin. Man kann eine A-Hypervitaminose durch 
Thyroxin verhüten und heil_(:m und andererseits z. B. die Pubertätsstruma durch Vogan 
zum Verschwinden bringen. Ahnliehe antagonistische Wirkungen bei erhöhter Schilddrüsen­
tätigkeit kommen auch dem Vitamin B1 zu. Man nimmt neuerdings an, daß bei der Ent­
stehung des im Kindesalter zuerst in Erscheinung tretenden endemischen Kropfes nicht 
nur ein gewisser Jodmangel, sondern auch BcMangel eine Rolle spielen könnte. 

Vom C-Vitamin ist bekannt, daß es _einen infolge Hyperthyreoidismus gesteigerten 
Jodspiegel manchmal zu senken vermag. Über die Beziehungen des D-Vitamins zur Schild­
drüse widersprechen sich die Befunde noch vollkommen. 

Die Nebenschilddrüse hypertrophiert bei D-Mangel und verkleinert sich bei D-Zufuhr. 
D-Vitamin und Nebenschilddrüsenhormon üben deutliche Wirkungen im Kalkhaushalt 
aus. Das Parathormon und das toxische Ergosterinbestrahlungsprodukt AT 10 führen zu 
einer Hypercalcämie durch Mobilisierung der Knochenkalkdepots. Das D-Vitamin dagegen 
entkalkt in nichttoxischen Dosen den Knochen nicht, sondern verbessert beim Rachitiker 
die Kalkresorption aus dem Darm. D-Vitamin wirkt nachweislich nicht über die Neben­
schilddrüse, und die Rachitis selbst wird durch Parathormon nicht beeinflußt. 

DieNebenniere ist bekanntlich ein Hauptspeicher für das C-Vitamin. Da sich bei C-Mangel 
die Nebenniere vergrößert und schwere Veränderungen erleidet und andererseits toxische 
Schädigungen, z. B. Diphtherie, zugleich zu einer Verringerung der Adrenalinausschüttung 
und des C-Gehaltes führt, legt man im Kindesalter auf eine reichliche C-Versorgung des 
Organismus zur Erhaltung der Nebennierentätigkeit großen Wert. Aller Wahrscheinlichkeit 
nach ist das Nebennierenrindenhormon zur Phosphorylierung des Lactoflavins erforderlich. 

Die entstehende Lactoflavinphosphorsäure ist notwendig für den gesamten Stoff­
wechsel, namentlich aber für das Wachstum. 

Von einem Einfluß bestimmter Vitamine auf die Tätigkeit der Hypophyse ist bisher 
erst nur wenig bekannt geworden. Das Vitamin B1 und B2, und zwar beide zusammen, 
verstärken angeblich die blutzuckersenkende Wirkung des Insulins. Sicher gestellt ist ein 
erhöhter Verbrauch von Vitamin B1 bei reichlicher Kohlenhydraternährung, eine für die 
Ernährung im frühen Kindesalter zweileilos wichtige Feststellung. Beide Wirkungen sollen 
nun nicht über den Inselapparat, sondern über die Hypophyse erfolgen. Bemerkenswert 
ist schließlich der Nachweis von reichlich Vitamin A und seinen Vorstufen in der Hypophyse. 

Für den Aufbau und die Unterhaltung der Tätigkeit der Keimdrüsen sind die meisten 
bekannten Vitamine erforderlich, wie neben den Tierexperimenten aus der Tatsache hervor­
geht, daß bei fast sämtlichen Avitaminosen Sterilität oder Atrophie der Keimdrüse ein­
tritt. Mangelhaft ernährte Schulkinder sollen eine späte Geschlechtsreife aufweisen. Von 
besonderer Bedeutung für die Keimdrüsen ist das Vitamin A und das Vitamin E. Die bei 
Mangelzuständen beider Vitamine auftretenden Veränderungen im Tierexperiment ähneln 
sich sehr. Die Tatsache, daß die Sexualhormone ebenso wie das E- und D-Vitamin Sterin­
abkömmlinge sind, läßt vermuten, daß noch wichtige Beziehungen zwischen diesen Hormonen 
und den Vitaminen aufgedeckt werden. Eine genügende Versorgung des heranwachsenden 
Organismus mit den genannten Vitaminen ist sicher von großer Bedeutung. 

7. Vitamine und Darmflora. 
Für die Vitaminversorgung, besonders des wachsenden Organismus, hat sich das Be­

stehen einer "physiologischen" Darmflora als wichtig erwiesen. Es ließ sich zeigen, daß 
das Brustkind Vitamin B1 durch die Tätigkeit seiner Bifidusflora bildet. Die Resorption 
dieses bakteriell entstandenen Vitamins B1 soll allerdings verschwindend sein und den 
Bedarf nicht decken können. Auch das in oxydiertem Zustand aufgenommene C-Vitamin 
kann in die biologisch aktive Askorbinsäure durch das Bacterium coli und den Bacillus 
acidophilus umgewandelt werden. Sichergestellt ist schließlich auch die Synthese von 
A- und K-Vitamin durch die normale .. Darmflora. Andererseits können durch pathogene 
Keime, vielleicht aber auch durch ein Ubermaß von bakteriell erzeugten Fäulnisvorgängen 
durch die obligaten Dickdarmbakterien eingeführte Vitamine sicher zerstört werden. Für 
den Kinderarzt sind diese allerdings noch lückenhaften Feststellungen naturgemäß besonders 
wichtig. Sie liefern zunächst einmal eine Erklärungsmöglichkeit für die vielfachen Wider­
sprüche über den normalen Vitaminbedarf. Weiterhin lassen sie es aber als wahrscheinlich 
erscheinen, daß eine richtige Vitaminv.ersorgung des Kindes durch Vitaminzufütterung nur 
da mit Aussicht auf Erfolg möglich ist, wo durch entsprechende diätetische Maßnahmen 
die Verdauungsvorgänge geregelt und die Darmfloren normalisiert werden können. 
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li. Vitaminbedarf des wachsenden Organismus. 
Auf Grund der vorausgehenden Erörterungen ist ohne weiteres klar, daß 

der wachsende Organismus einen bedeutend höheren Vitaminbedarf hat, als 
der ausgewachsene. Entsprechend dem verschiedenen Wachstumstempo ist er 
am größten im frühen Säuglingsalter oder gar bei Frühgeborenen, wo er für 
einzelne Vitamine das 10-lOOfache, verglichen mit dem des Erwachsenen, 
beträgt; im Kleinkindesalter geht der Bedarf dann stark zurück, macht aber 
immer noch bei einzelnen Vitaminen etwa das 3-5fache desjenigen des Er­
wachsenen amr, um im Schulalter und der Pubertät sich allmählich dem letzteren 
anzugleichen. Infolgedessen ist die Berücksichtigung auch eines vorübergehend 
gesteigerten Vitaminbedarfes, z. B. während eines Infektes oder in der Er­
hOlungszeit nach verschiedenen Krankheiten und in Zeiten vitaminarmer Er­
nährung, so z. B. am Ende des Winters, von noch größerer Bedeutung als beim 
Erwachsenen. 

Wenn heute über die Größe des Vitaminbedarfs unter normalen äußeren Bedingungen, 
d. h. also bei der in unseren Breiten üblichen Ernährung, die Angaben noch weit auseinander­
gehen, so liegt das hauptsächlich daran, daß der "normale Bedarf" ein in weiten Grenzen 
schwankender Begriff ist. Die Berechnung, die versucht festzulegen, welche Mindestmenge 
eines Vitamins in der Nahrung eben vorhanden sein muß, um das Auftreten der typischen 
Mangelkrankheit beim Menschen zu verhüten, scheint mehr Vertrauen zu verdienen als 
die, welche anzugeben versucht, bei welcher Vitaminmenge der Organismus "gesund und 
voll leistungsfähig" ist. Bei der ersten Methode ist das Auftreten einer Avitaminose, bei 
der letzteren das einer Hypovitaminose maßgebend. Es ist nun ohne Zweifel genauer 
Il).öglich, den Eintritt echter als den vermutlicher Mangelzeichen anzugeben. Alle diese 
Überlegungen gelten aber nur für den Tierversuch und lassen sich nicht ohne weiteres 
auf die menschliche Pathologie übertragen. Auch da, wo sich einzelne dazu hergegeben 
haben, wochenlang von einer vitaminarmen Nahrung zu leben, um den "Vitaminbedarf" 
bei ihnen ermitteln zu können, wurden keine genaueren Erkenntnisse gewonnen. So zeigte 
sich nämlich, daß bei der Entstehung einer Avitaminose nicht nur die von Mensch zu Mensch 
wechselnde Vitaminverwendungs- und -speicherungsfähigkeit eine wichtige Rolle spielt, 
sondern daß offenbar verschiedene, noch unübersichtliche Schädigungen zusammenwirken 
müssen, bis echte Mangelerscheinungen auftreten. Wir Kinderärzte sind nun insofern in 
einer besonders günstigen Lage, als wir in dem von gesunden Eltern stammenden, gut 
gedeihenden Brustkind, worauf an anderer Stelle (siehe S. 111) schon hingewiesen wurde, 
ein uns von der Natur gegebenes "Musterbeispiel" einer richtigen Ernährung vor uns 
haben. Ich glaube, daß wir, wenigstens für das Säuglingsalter, gute Gründe haben, von 
dem in der Muttermilchernährung dem Kind gebotenen Vitamingehalt in unseren Berech­
nungen auszugehen. Dabei muß dann allerdings berücksichtigt werden, daß der Säugling 
sich noch während des ersten Lebensjahres allmählich an ßie unnatürliche Ernährung 
anpassen muß, und daß ihm infolge der dabei eintretenden Anderung seiner Verdauungs­
und Stoffwechselverhältnisse (Darmflora!) die verschiedenen Vitamine, die sich für seine 
störungsfreie Entwicklung als bedeutungsvoll erwiesen haben, unter allen Umständen 
eher in reichem, als knappem Maße geboten werden sollten. Im Kleinkindes- und Schul­
alter, ebenso wie in der Zeit d~r sexuellen Reifung, in der Pubertät, wird am zweckmäßigsten 
die auch von den meisten Arzten des Erwachsenen anerkannte "Gesundheit und volle 
Leistungsfähigkeit" als Maßstab für eine richtige Ernährung, auch im Hinblick auf den 
Vitaminbedarf, angesehen. 

In der folgenden Tabelle werden die Vitaminangebote für ein Brustkind 
und für ein Flaschenkind nebeneinander gestellt. Die dabei angegebenen Vitamin­
werte sind lediglich Mittelwerte aus den heute noch vielfach recht weit aus­
einanderliegenden Angaben der verschiedenen Autoren, die über die größten 
Erfahrungen auf dem Vitaminforschungsgebiet verfügen; die Werte stellen also 
nur grobe Annäherungen an die vermutlichen Mittelwerte dar. 

VitamingehaU der Nahrung eines Brustkindes. 
150 g Frauenmilch pro kg: 

90 Carotin 150 y A 53 y B1 240 y B2 8 mg C D in Spuren 

VitamingehaU der Nahrung eines Flaschenkindes. 
100 g Kuhmilch pro kg: 

30 Carotin 36 y A 45 y B1 200 y B2 2 mg C 0,2-0,4 y D 
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Das an der Mutterbrust ernährte King erhält in allererster Linie wesentlich 
mehr C-Vitamin, als ein gleichaltes künstlich ernährtes Kind, nämlich rund 4mal 
mehr. Aber auch das A-Vitamin und seine Vorstufe werden dem Säugling an 
der Brust bedeutend reichlicher, nämlich etwa in 3facher Menge angeboten, 
als einem Flaschenkind. Das D-Vitamin ist in der Frauenmilch nur in Spuren 
enthalten, während das Kuhmilchkind davon einen deutlich meßbaren, wenn 
auch nur geringen Betrag erhält. Bei der Berechnung wird davon ausgegangen, 
daß die Tageszufuhr von Frauenmilch 150 ccm pro Kilogramm Körpergewicht, 
von Kuhmilch 100 ccm pro Kilogramm, die sog. BuDINsche .Zahl, beträgt. 

Wird die Kuhmilch, wie das heute noch üblich ist, etwa aus Angst vor ihrer 
ekzemauslösenden Wirkung in sehr knappen Mengen gegeben, dann besteht 
zweifellos (immer im Vergleich zum Brustkind) ein beträchtliches Unterangebot 
von C- und die Möglichkeit einer zu schlechten Versorgung mit A-Vitamin. Trotz 
des tatsächlich höheren D-Gehaltes ist -das lehrt die tägliche Erfahrung -
besonders bei mangelnder Belichtung der Rachitisschutz beim Flaschenkind 
ungenügend, wahrscheinlich, wie erwähnt, wegen des Phosphatreichtums der 
Kuhmilch. Für die Praxis der künstlichen Ernährung des Säuglings ergibt sich 
somit die wohlbegründete Forderung, schon am Ende des ersten Trimenons 
C-Vitamin in Form von Obstsäften, dann von Gemüsebreien oder in krystalli­
nischer Form und von der Mitte des 3. Lebensmonats ab D-Vitamin als Vigantol 
oder Lebertran zu den üblichen Milchmischungen zuzufüttern. 

Am meisten gefährdet durch Vitaminunterangebot sind zweifellos Säuglinge, 
die milchfrei ernährt werden. Besonders droht hier eine Schädigung durch 
A-Mangel. Aber auch die übrigen wichtigen Vitamine müssen bei milchfreier 
Ernährung fast alle zugegeben werden. Da nun eine milchfreie Ernährung mit 

Vitamingehalt der Nahrung für ein 4 Jahre altes Kind. 

y-Dosen: 

1. Frühstück: 
150 g Kakao (Milch) 
30 g Roggen-Schwarzbrot (82 bis 

94%) 
10 g Butter . 
lOg Honig 

2. Frühstück: 
100 g Obst(schwarzeJohannisbeere, 

Apfelsine) 

Mittagessen: 
150 g Gemüse (Spinat) 
150 g Kartoffelbrei . . . . . 
30 g gebratenes Schweinefleisch . 
10 g Schmalz . 

100 g Apfelmus . 

Nachmittags: 
150g Kakao. 
50 g (2) Zwiebäcke Weizenbrot 

(60%) 

Abendbrot: 

Carotin I A 

45 

50 
0 

360 

9500 
54 

45 

54 

0 
85 
0 

0 
0 

0 
43 

0 

54 

0 

B, I B, 

68 

54 
+ 

0 

10 
60 

52 
70 

100 

68 

25 

300 

84 
1 
0 

40 

120 

300 

45 

150 g Gemüse (Karotten) . . . . 7500 0 90 90 
200 g Nudeln (Spaghetti) ... ·1 - 0 I 100 0 ! 
50 g ( 1) belegtes Roggenbrot ( 82 bis I 

mit Schinken (30 g) . . . . - - 110 100 

c 

3 

0 
0 
0 

120 
60 

4 
12 

5 

3 

0 

8 
0 

0 

D 

0,6 

0 
1 
0 

0 
0 

0,3 

0 

0,6 

0 

0 

0 • 94%) ......... "I 0 - I' 90 140 I 
und Butter 5 g . _._. __ ._,__2_5 __ ;__4_3_,__+:...___,_ __ o.:...,5-..;.. __ o __ .:__o.:...,5_ 

117579 1 279 1 897 1122o,5 1 215 3 
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Vitamingehalt der Nahrung für ein 8-10 Jahre aUes Kini. 

y·Dosen: I Carotin \ A B 1 B, C D 

1. Frühstück: I 
200 g Milch . 60 72 45 200 2 0,4 
50g Semmel 0 0 100 90 0 0 
15 g Butter . 75 128 + 1,5 0 1,5 
15g Honig 0 0 0 0 0 0 

2. Frühstück: 
100 g Apfelsine . 
100 g (2 Scheiben) Roggenbrot 

(82-94%) mit Butter 15 g 

Mittagessen: 
150 g Spinat . 
150 g Fleischbrühe 
150 g Kartoffeln . . . . . . . . 
60 g gebratenes Schweinefleisch . 
10 g Butter .. 

150 g Erdbeeren 
oder Himbeeren 

Nachmittags: 
150g Milch .. 
25 g Brötchen . 
5g Butter ......... . 
5 g Marmelade (Stachelbeerkon­

serve) 

Abendbrot: 
150 g Gemüse (Karotten) . . . . 
150 g Bratkartoffeln (Schweinefett) 
50 g Roggenbrot (82-94%) 

360 

75 

9500 
0 

45 

50 
90 

45 
0 

25 

+ 
7500 

45 
0 

10 g Butter . 
20 g Magerkäse . . :I ~o 

117920 

0 

128 

0 
0 
0 

85 
0 
0 

54 
0 

43 

0 
0 

85 
+ 

595 

60 

180 

52 
0 

105 
180 
+ 

0 
130 

40 

281,5 

0 
90 

1 
+ 

60 

0 

4 
0 

25 

0 
100 
40 

68 300 3 
50 45 0 
+ 0,5 0 

1,5 

90 90 8 
105 90 25 
90 140 0 
+ 1 0 

6 90 0 

1261 1 1460,5 1 268,5 

0 

1,5 

0 
0 
0 
1 
0 
0 

0,6 
0 
0,5 

0 

0 
0 
1 

6,5 

Ausnahme der Einleitung der Diätetik bei den akuten Ernährungsstörungen 
eigentlich entbehrlich ist, sollte man sie aufgeben; zum mindesten sollte man 
es nie dem Laien (also der Mutter) überlassen, sie anzuwenden. In der Mütter­
beratung und Fürsorge sollte man nachdrücklich davor warnen, milcharme und 
milchlose Kost längere Zeit ohne ärztliche Verordnung anzuwenden. 

Eine Anreicherung der Milch mit Vitaminen durch besonders reichliche Zu­
fuhr yon A, C undDandie stillende Mutter ist möglich, aber beim Brustkind 
in unseren Breiten offenbar nicht nötig. Nur da, wo die häuslichen Verhält­
nisse dürftig sind, muß eine Ergänzung der Ernährung der stillenden Mutter 
durch Vitaminzugaben erfolgen. Die Anreicherung der Kuhmilch mit D durch 
Fütterung der Kühe mit bestrahlter Hefe steigert unter Umständen den D-Gehalt 
der Frischmilch bis auf das 30fache. Leider sind die Ergebnisse dieser Fütterung 
nach den Erfahrungen in Amerika recht schwankend, und die Kontrolle erweist 
sich als kostspielig und schwierig. 

Der ältere Säugling kann seinen Vitaminbedarf keineswegs mehr durch Milch 
allein, auch nicht durch Vollmilch, decken. Bei ihm soll die C-Versorgung nicht 
mehr nur mit Obstsäften, sondern vielmehr durch Obst- und Gemüsebrei und 
durch Kartoffelkost (einschließlich Kochwasser !) erfolgen. 

Bei Kleinkindern und Schulkindern sind wir bezüglich des erforderlichen 
Vitamingehaltes ganz auf unsere praktische Erfahrung mit einer gemischt zu­
sammengesetzten Kinderkost angewiesen. Die beiden oben gebrachten Tabellen 
geben den ungefähren Vitamingehalt an. 
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Die Gefahr, daß ein Kleinkind eine A-Hypovitaminose erleidet, liegt im 
allgemeinen nur da vor, wo wegen Magendarmkrankheiten wochenlang eine 
gehaltlose Diät ( Apfeldiät! Schleimsuppendiät !) durchgeführt wird, oder in dem 
besonderen Fall der Coeliakie (HEUBNER-HERTERSchen Krankheit) in der Resorp­
tionsstörung. Im Schulalter und kurz vor und während der Reifeentwicklung 
verdient die Kost bei der hier häufig bestehenden Hyperthyreose besondere 
Berücksichtigung ihres Vitamin-A-Gehaltes; dies um so mehr, als Vogan den 
Grundumsatz im Sinne einer Herabsetzung zur Norm beeinflußt. Schulkinder, 
die Nachtblindheit zeigen, bedürfen ebenfalls oft einer erhöhten Vitamin A­
Zufuhr. 

B1-Vitamin muß schon deshalb in jeder Kinderkost reichlich angeboten 
werden, weil diese ja besonders kohlenhydratreich ist. Es genügt, dafür zu 
sorgen, daß schon das Kleinkind nicht nur Feinbrot und Gebäck, sondern stets 
auch in genügender Menge, d. h. bis zur Aufrechterhaltung einer regelmäßigen 
l-2mal täglichen Stuhlentleerung, Vollkornbrot erhält. 

Wichtig in der Kost des ganzen Kindesalters ist das reichliche Angebot 
von C-Vitamin. Besonders während und nach den vorwiegend im Kleinkindes­
und Schulalter auftretenden Infektionskrankheiten, aber auch bei "anfälligen" 
Kindern ist eine reichliche C-Vitaminzufuhr angezeigt. Auch bei zahlreichen 
Anämien, z. B. der häufigen sog. "Schulanämie" und allergischen Krankheiten, 
leistet das C-Vitamin Gutes. Auf die besonderen "spezifischen" Wirkungen 
wird im folgenden (s. S. 224) noch eingegangen. 

Der D-Vitamingehalt der Kinderkost ist ein so geringer, daß eine zuver­
lässige Rachitisprophylaxe oder gar -behandlung auf rein diätetischem Weg 
niemals - es sei denn mit bestrahlter Milch! - durchgeführt werden kann. 
Außerhalb der dem Kreis der Rachitis zugehörigen Erkrankungen, zu dem 
selbstverständlich auch die "Spätrachitis" des Kleinkindes und des Jugendlichen 
gehört, hat die Zugabe von D-Vitamin, besonders in Form von Lebertran, auch 
heute noch Anhänger bei der Behandlung der Skrofulose und bei der "Anfällig­
keit" der Kinder, also einer verminderten Infektresistenz. 

Für den Kinderarzt ist es noch wichtig, zu wissen, daß die Kuhmilch im Sommer einen 
etwa dreimal so hohen Vitamin C-Gehalt hat wie im Winter, daß die Kartoffel bei zu 
starker Zerkleinerung und zu langem Kochen einen großen Teil ihres Vitamin C-Gehaltes 
ebenso einbüßt wie die Milch, die im Licht und an der freien Luft gestanden hat oder zu 
lange gekocht wurde. Auch Obst und Gemüse haben ihren höchsten Vitamingehalt nur 
in frischem Zustand oder bei recht vorsichtigem Dämpfen. Immer wieder muß die Mutter 
(oder die Anstaltsköchin!) darauf hingewiesen werden, daß Milch. Obst und Gemüse, die 
Hauptvitaminspender, für das Kind möglichst frisch zur Verabreichung kommen sollten, 
und daß die Vitamine beim Kochprozeß nicht "totgekocht" werden dürfen. An dieser 
Stelle ist es vielleicht wichtig, zu wiederholen, daß die Milch wegen ihrer bedenklichen 
Infektionsmöglichkeit trotzdem nicht roh gegeben werden darf, und daß sie durch kurzes 
Aufkochen oder richtige Pasteurisierung keine C-Vitaminverluste, die über 10% hinaus­
gehen, erleidet. Unsere heute im Handel befindlichen deutschen Milchpräparate für das 
Kind enthalten alle einen ungefähr ausreichenden A- und C-Vitamingehalt, sind also auch 
bei wochenlanger Anwendung im Hinblick auf die Entstehung von Xerophthalmie oder 
Skorbut unbedenklich. Andererseits wird man selbstverständlich einem Kind, das mit 
Milchpräparaten ernährt wird, eher in noch höherem Maße als bei Frischmilchernährung 
Vitamine, besonders A-, C- und D-Vitamin verordnen. 

III. Die wichtigsten Vitaminmangelkrankheiten des Kindes. 
I. Rachitis und Spasmophilie (Tetanie). 

Die Rachitis ist eine Allgemeinerkrankung des jungen, wachsenden Organis­
nms, -die gekennzeichnet ist durch eine Störung des Phosphor-Kalkstoffwechsels, 
und die verhütet und geheilt werden kann dllrch Vitamin D. Da das tertiäre 
Ca_!_ciumphosphat den für die Konsolidierung des wachsenden Knochens wich-
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tigsten Baustoff darstellt, finden wir einige Zeit nach Beginn der Erkrankung 
eine bestimmte Form der Knochenerweichung des Skelets, bei der statt normalen 
Knochens ein unregelmäßig wuchernder, kalkarmer Knochenersatz, das sog. 
osteoide Gewebe, gebildet wird. Aus dem schon fertigen Knochen wird in schweren 
Fällen ebenso wie aus der Muskulatur Phosphor und Kalk abgegeben, so daß 
das Skelet seine Festigkeit einbüßt und eine Neigung zu Knochenbrüchen und 
eine allgememe Muskelschwäche entsteht. Auch das Nervengewebe nimmt an 
der allgemeinen Stoffwechselstörung teil und schließlich kann man auch an 
bestimmten endokrinen Drüsen (Nebenschilddrüsen, Schilddrüse) Veränderungen 
feststellen, die zu Hormonmangel führen können, der seinerseits wieder den 
Gesamtstoffwechsel ungünstig beeinflußt. 

In diesen Kreislauf der Schädlichkeiten greift das D-Vitamin ausschlag­
gebend ein, insofern es auch da, wo die äußeren Veranlassungen zur Rachitis 
weiter fortbestehen, den Kalk-Phosphorhaushalt so regelt, daß die Phosphor­
und Kalkverluste fast sofort aufhören und der Um- und Aufbau der geschädigten 
Gewebe, vornehmlich des Skelets, beginnt. Die Rachitis ist somit- abgesehen 
von besonderen Fällen - eine mit recht großer Sicherheit heilbare und im all­
gemeinen verhütbare Krankheit. 

Lange, bevor die experimentelle Medizin das Vorhandensein und die Wirkung 
der D-Vitamine erkannt und erwiesen hatte, wandte man den Lebertran al101 
Rachitisheilmittel an. Als ebenso wirksam zeigte sich die Bestrahlung rachi­
tischer Kinder mit ultraviolettem Licht. Wir wissen heute, daß das Vitamin D 
in beiden Heilverfahren das wirksame Agens ist. Im Lebertran, dem Leberöl 
von Dorsch, Thunfisch und Heilbutt ist es in recht beträchtlicher Menge, in 
Milch, Butter, Eidotter und Bückling in geringer Menge als Naturprodukt ent­
halten. Bei der Sonnenbestrahlung der menschlichen Haut entsteht es durch 
den ultravioletten Strahlenanteil aus gewissen Sterinen des Unterhautfettes, 
z. B. aus dem Ergosterin. Das Ergosterin geht auch außerhalb des Körpers 
durch UV-Bestrahlung durch eine Reihe von Ionisillrungsvorgänge über ver­
schiedene Zwischenprodukte, wie z. B. Lumisterin und Tachysterin, in das 
Vitamin D2 über. Bei der Gewinnung des krystallisierten Vitamins D2 geht man 
heute vom Ergosterin der Hefe aus. Auch Nahrungsfette, so z. B. das Kuhmilch­
fett, werden durch UV -Bestrahlung antirachitisch wirksam, so daß man zur 
Rachitisverhütung und -heilung außer dem Lebertran oder dem Krystallis D2 

auch eine in besonderen Apparaten zuverlässig und gleichmäßig aktivierte Kuh­
milch verwenden kann. 

Welches sind nun die schon genannten äußeren Veranlassungen zur Rachitis? 
In erster Linie ist die unnatürliche Ernährung schuld an der Rachitisentstehung, 
und zwar nicht etwa in dem Sinn, daß die Kuhmilch-Mehl-Breinahrung weniger 
Knochenmineralien und D-Vitamin als die Frauenmilch enthielte, sondern 
offenbar deshalb, weil diese Ernährung den Kalk-Phosphorhaushalt auf das 
Stärkste belastet. Bei der Ernährung mit Kuhmilch erhält der Säugling viel 
reichlicher Kalk und Phosphor, als wenn er mit Frauenmilch ernährt wird. 
Trotzdem können wir bei den Flaschenkindern, die rachitisch werden, feststellen, 
daß, noch bevor Skeletveränderungen auftreten, der Gehalt des Blutes an 
organischem Phosphor sinkt. Der Ca-Gehalt des Serums ist bei unkomplizierter 
Rachitis annähernd normal, manchmal sogar leicht erhöht. Der normale Kalk­
wert beim Säugling beträgt 9-11 mg-%, der Phosphorwert 5 mg-%. Der 
letztere sinkt bei florider Rachitis auf etwa 3 mg-%. Diese Befunde können 
so gedeutet werden, daß trotz reichlichen Angebotes in erster Linie der 
Phosphor aus dem Darm des Kuhmilchkindes nicht mehr in einer für den nor­
malen Knochenaufbau notwendigen Menge resorbiert und fixiert wird. Dies 
geschieht allein durch das D-Vitamin, das die Fähigkeit hat, einen oder mehrere 
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für die Knochenbildung unerläßliche Kalk-Phosphatkomplexe zu bilden. Wenn 
das D-Vitamin fehlt, dann geraten auch die aus dem intermediären Stoffwechsel 
stammenden Phosphorsalze zu Vetlust, so daß eine Phosphorverarmung der 
Gewebe entsteht. Ausdruck davon ist die genannte Hypophosphatämie. Sobald 
diese für die normale Ossifikation unerläßlichen P-Ca-Komplexe fehlen, hört 
der regelrechte Umbau des Knorpels in Knochen auf, und der Kalk wird eben­
falls - oft überstürzt (vorübergehende Hypercalcämie) - abgegeben. 

Nach alledem ist die Knochen-Knorpelveränderung des Ra.chitikers entgegen der 
älteren Auffassung vom Wesen der Ra.chitis lediglich ein sekundärer Vorgang! Zwei Tat­
sachen sind besonders wichtig für die Rachitisentlitehung, einmal der Umstand, daß 
rachitischer Knochen (osteoides Gewebe) in normalem Serum sich regelrecht mineralisieren 
läßt, was nicht gelänge, wenn es abgeartetes, primär erkranktes Gewebe wäre, und zweitens 
die Tatsache, daß jedes hochwirksame Antirachiticum (Vitamin D, Lebertran, Besonnung) 
immer zuerst den Blutphosphor heraufsetzt, bevor es die Skeletveränderungen beeinflußt. 
Es verbessert somit die Phosphorresorption und verhindert die krankhafte Phosphoraus­
fuhr. D-Vitamin ist somit als eine Substanz von Fermentcharakter für die Bildung von 
bestimmten Kalk-Phosphorkomplexen anzusehen. Damit scheint das Problem der Rachitis­
entstehung endgültig geklärt: sie ist allem Anschein nach eine D-Avitaminose, die durch 
entsprechende Versorgung des wachsenden Organismus mit dem Rachitisschutzstoff ver­
hütet und geheilt werden kann. Wenn diese Vorstellung zutrifft, dann ist die englische 
Krankheit die häufigste urtd wichtigste Vitaminmangelkrankheit unserer Breiten über­
haupt, und zwar um so mehr, weil das D-Vitamin so gut wie gänzlich in unserer üblichen 
~ahrung fehlt. Die wichtigste D-Vitaminquelle, der Fischtran, kommt in der Nahrung 
nicht vor und der D-Gehalt der Nahrungsmittel Eigelb, Butter, Kuhmilch, der Speise­
pilze und der Fische ist äußerst gering; er genügt nicht mit einiger Sicherheit, eine Ra.chitis 
zu verhüten oder zu heilen. Gegen die Auffassung der Rachitis als einer D-Avitaminose 
spricht lediglich die Tatsache, daß der menschliche Organismus unter bestimmten Be­
dingungen, nämlich bei Sonnen- oder UV -Bestrahlung, imstande ist, die notwendige 
D-Vitaminmenge selbst zu bilden. Unsere heute gültige Begriffsbestimmung eines Vitamins 
anerkennt nur solche Stoffe als Vitamine, die der Organismus nicht selbst synthetisieren 
kann, sondern sie in der Nahrung zugeführt bekommen muß. Das ist nun bei der Ra.chitis 
nur da nötig, wo entweder die bei der gewöhnlichen Belichtung entstehenden D-Vitamin­
mengen zu gering sind oder aber da, wo eine unnatürliche, vor allem kuhmilchreiche Ernäh­
rung durchgeführt wird. 

Zweifellos ist das Verhältnis, in welchem Phosphor zu Kalk in der Xahrung angeboten 
wird, von Bedeutung. Ein Überangebot von einem dieser Elemente führt zur Verschlechte­
rung der Resorption von beiden, weil sich unlösliches Calciumphosphat bildet, das im 
Kot ausgeschieden wird. Die klinische Beobachtung lehrt folgendes: die besten Resorptions­
verhältnisse bietet die Frauenmilch. Bei nicht zu großen Mengen Kuhmilch ist die Phosphor­
und Kalkretention noch ganz gut, obwohl mehr Kalk als Phosphor angeboten wird, bei 
reichlichem Milchangebot dagegen ist sie schlecht. Ferner ist ein angemessener Fettgehalt 
der Nahrung wichtig. Solange der Chymus mehr zur sauren als zur alkalischen Reaktion 
neigt, ist die Phosphorresorption günstig. Reichliche Kohlenhydrate in Form von Mehlen 
verschlechtern die Phosphor- und Kalkretention. Auch da, wo die den Kalk-Phosphor­
haushalt ungünstig beeinflussenden Faktoren vorliegen und nicht geändert werden, wirkt 
nun bemerkenswerterwei.se das D-Vitamin: die Phosphor- und Ka~kretention bessert es, 
und zwar so, daß immer erst die des Phosphors vorausgeht, während die des Kalks nach­
folgt. Wir kennen heute schon mehrere Provitamine und Vitamine D, die sich bezüglich 
ihrer Aktivierung zu wirksamem D-Vitamin und ihrer rachitisheilenden Eigenschaften 
beim menschlichen Organismus nur wenig unterscheiden. Für das Vitamin D2 ist Ergosterin, 
für das Vitamin Da das 7-Dehydrocholesterin das Provitamin. Im Lebertran kommt in 
der Hauptsache das Vitamin Da vor. Es wirkt bei der Kükenrachitis bedeutend besser 
als das Vitamin D2 ; beim rachitischen Kind sind beide Vitamine etwa gleich wirksam. 
Die übrigen bisher bekannt gewordenen D-Vitamine (D4 und D5) sind ohne praktische 
Bedeutung. Der D-Nachweis muß auch heute noch mangels einfacherer Methoden im 
Tierversuch im Vergleich zu einer international gültigen Standardlösung geführt werden. 

Der in den D-Vitaminen entdeckte merkwürdige und einzigartige Rachitis­
schutz- und -heilstoff beseitigt sowohl die Ursachen, wie die Folgen der 
rachitischen Stoffwechselstörung. Er wirkt "ätiologisch" und "spezüisch". Bei 
nichtrachitischen Störungen wirkt er nicht oder doch nicht sonderlich. Er ver­
mittelt gewissermaßen beim Rachitiker die Ultraviolettstrahlenenergie und er­
möglicht eine mittelbare Lichtbehandlung. Man hat die Rachitis deshalb nicht 
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ohne eine gewisse Berechtigung als eine "Lichtmangelkrankheit" und nicht als 
eine "Vitaminmangelkrankheit" bezeichnet. Wenn diese Vorstellung richtig ist, 
dann muß sich eine Erklärung dafür geben lassen, warum das Brustkind offenbar 
weniger leicht an Folgen eines Lichtmangels erkrankt, als der künstlich ernährte 
Säugling. Dies kann in folgenden Überlegungen geschehen: Unter den völlig 
natürlichen, gesunden Verhältnissen des Brustkindes erfolgt die Umwandlung 
des Knorpelgewebes in Knochen, wie sie für das Wachstum und zugleich die 
Stabilisierung des Skelets erforderlich ist, offenbar in Anwesenheit von äußerst 
geringen Mengen von D-Vitamin, das aus dem mütterlichen Organismus stammt 
und wie ein Katalysator wirkt. Eine zusätzliche Zufuhr von D-Vitamin in der 
Nahrung ist weder bei der Mutter noch beim Kind nötig. Die übliche gemischte 
Kost und die in unseren Breiten geringe UV-Belichtung, die eine gesunde stillende 
Mutter durch das Tageslicht erfährt, genügen zur Bereitstellung der erforderlichen 
geringen D-Vitaminmenge gerade, um die Entstehung von Rachitis zu verhüten. 

Beim Flaschenkind mit seinem vom Brustkind namentlich bezüglich des 
Eiweiß- und Mineralhaushaltes abweichenden Stoffwechsel ist der Bedarf an 
D-Vitamin nun ein bedeutend größerer. Vielleicht bedingt das hohe Eiweiß- und 
Salzangebot der künstlichen Nahrung einen höheren D-Vitamin-Verschleiß, 
vielleicht ist auch die D-Vitaminresorption eine ungenügende; jedenfalls steht 
fest, daß beim Flaschenkind die ihm unter normalen Belichtungs- und Fütterungs­
bedingungen gebotenen D-Vitamin-Mengen häufig nicht ausreichen, und daß das 
Kind dabei auch bei bester Pflege rachitisch wird. Es liegt bei ihm eine uns im 
einzelnen noch nicht bekannte Stoffwechselschwäche vor und zwar eine Art von 
Stoffwechselträgheit, die beinahe augenblicklich durch genügend große Gaben 
von D-Vitamin, das wie ein Aktivator wirkt, behoben und verhütet werden kann. 
Es ist wichtig, darauf hinzuweisen, daß keineswegs andere, allgemein den Stoff­
wechsel beschleunigende Stoffe, wie z. B. das Thyreoidin, dabei auch nur ähnlich 
wirksam sind, wie das antirachitische Spezifikum D-Vitamin. Gesteigerte Zufuhr 
von Kuhmilch erhöht die Rachitisgefährdung, kann aber durch vermehrte 
Besonnung oder UV-Bestrahlung des Kindes ausgeglichen werden. Die Rachitis­
gefährdung des künstlich ernährten Kindes läßt sich somit auf seinen besonders 
großen Vitamin-D-Bedarf zurückführen. Dieser ist als Grund für die Entstehung 
einer "Lichtmangelkrankheit" beim Flaschenkind besonders in den dunklen 
Wintermonaten und unter unhygienischen Fütterungs- und Pflegebedingungen 
anzusehen. Die natürliche UV-Belichtung ist in unseren Breiten, namentlich in 
den Großstädten (Rauch! Dunst!) im Winter so gering, daß sich die Rachitis, 
jahreszeitlich bedingt, gegen Ende deR Winters bei uns stark häuft. Im Sommer 
pflegen die Rachitisfälle dann durch die nun wirksame Sonnenbestrahlung "von 
selbst" auszuheilen, allerdings dann meist unter Hinterlassung der bekannten 
scheußlichen rachitischen Deformitäten des Skelets. 

Die Rachitis ist eine typische W achstumskrankheit. Ein Kind, das nicht wächst 
- sieb z. B. im Stadium der Dystrophie befindet - wird nicht rachitisch. Die 
am stärksten wachsenden Skeletteile werden von der Krankheit zuerst befallen 
(Schädel, Brustkorb, Extr~mitäten). Das schnell wachsende Frühgeborene wird 
besonders leicht rachitisch; allerdings spielen bei ihm auch die oft ungenügende 
Fettresorption, die auch die Aufnahme von D-Vitamin beeinträchtigt, und die 
mangelhaften Depots an D-Vitamin und an Knochenmineralien eine Rolle. 
Schließlich ist noch erwähnenswert, daß fast jede Infektschädigung des Flaschen­
kindes der rachitischen Erkrankung Vorschub leistet, offenbar wiederum deshalb, 
weil nach solchen Krankheiten Wachstumsschübe auftreten und den D-Vitamin­
bedarf noch steigern. Neuerdings häufen sich Mitteilungen, z. B. aus tropischen 
Ländern, darüber, daß auch Kinder, die 1-2 Jahre lang ausschließlich an der 
Brust ernährt wurden, schwere Rachitisformen aufweisen. Hier handelt es sich 
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offenbar um Folgen einer ungenügenden Ernährung der stillenden Mutter (Fett­
armut!). Auch in unseren Breiten sorgen wir am besten in den letzten 3 Monaten 
vor der Entbindung ( Schwangerenfürsorge !) überall da, wo die Frau mangelhaft 
ernährt ist, durch Lebertran- oder Vigantolzugaben dafür, daß sie vor Vitamin­
mangel selbst (Osteomalacie !) wie auch ihr Kind geschützt wird. 

Krankheitsbild. Der Beginn der rachitischen Erkrankung liegt vor dem 
Auftreten nachweisbarer Skeletveränderungen. Es handelt sich ja nicht um 
eine Knochenkrankheit, sondern um eine Allgemeinerkrankung. Es kommt 

Abb. 1. Floride Rachitis bei 1 Jahr altem Kind mit 
den typischen Merkmalen: Quadratschädel. Birnfonn des 
Brustkorbes, Froschbauch und .,doppelten Gliedern" im 

Schneidersitz. (Kicler L'niv.-Kinderklinik.) (K) 

vor, daß die voll entwickelten rachi­
tischen Skeletveränderungen, die so 
eindrucksvoll sind, zu einem Zeit­
punkt festgestellt werden, an dem 
die Erkrankung schon in Heilung 
begriffen ist. Gerade dann pflegen 
ja durch die nun einsetzende Mine­
ralisation des bisher nicht genügend 
verkalkten Gewebes die Verunstal­
tungen des Skelets besonders hervor­
zutreten. Wir finden deshalb immer 
noch die Angabe, daß die Rachitis 
eine Erkrankung der zweiten Hälfte 
des 1. Lebensjahres sei. In Wirklich­
keit beginnt sie aber viel früher, 
nämlich etwa im 3. Lebensmonat. 
Das zu wissen, ist aber keineswegs 
etwa nur für das Verständnis der 
Pathogenese der Rachitis wichtig, 
sondern es ist von großer praktischer 
Bedeutung, weil der Praktiker nur 
da die Gefährdung des Kindes und 
seine Verunstaltung verhüten kann, 
wo er die ersten Anzeichen der rachi­
tischen Erkrankung erkennt. Es 
ist richtig, daß im allgemeinen die 
Rachitis im 2. Lebensjahr nur noch 
selten einsetzt, wenn das Kind wäh-
rend des 1. Lebensjahres verschont 

geblieben ist; es muß aber nachdrückliehst darauf hingewiesen werden, daß 
es auch Rezidive der Rachitis im 2. Lebensjahr gibt, also "Rückfälle im zweiten 
Winter", die der Behandlung bedürfen. Angeborene, fetale Rachitis, ist zwar 
beschrieben, kommt aber so selten vor, daß mit dieser Rarität praktisch nicht 
gerechnet zu werden braucht. Es handelt sich dabei um angeborene Formen 
der Osteomalacie. 

Man macht immer wieder die Erfahrung, daß die ersten vieldeutigen Zeichen 
der beginnenden Rachitis nicht erkannt werden. Der genau beobachtenden 
Mutter fällt es auf, daß ihr Kind, obgleich keine äußere Veranlassung dazu 
vorliegt, viel schreit, nachts unruhig ist und Zeichen von Schreckhaftigkeit zeigt. 
Die schlechte Stimmung wird durch all die üblichen kleinen Beruhigungsmittel, 
wie Herumtragen, Darreichen von gesüßtem Tee, frischem "Windeln", Ablenkung 
mit Spielsachen und dergleichen in keiner Weise mehr gebessert. Im Gegenteil, 
das Kind gibt deutlich zu erkennen, daß es völlig in Ruhe gelassen sein will. 
Bald macht sich auch eine Flatulenz und eine Neigung zu durchfälligen oder 
schmierigen, überliechenden Stühlen bemerkbar. Schon zu dieser Zeit treten 
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die bekannten Schweiße auf dem Kopf und im Nacken auf, durch die das Kissen 
durchnäßt wird. Weiter zeigt sich nun eine gewisse Schwäche der Muskulatur und 
ein Mangel an Eigenbewegungen, z. B. strampelt das Kind nicht so lebhaft, wie 
zuvor im Bad oder wenn es ausgepackt wird. Die Kinder liegen am liebsten still 
auf dem Rücken und beginnen höchstens, den Kopf auf der Unterlage zu wenden 
und zwar oft so stark, daß die Haare am Hinterkopf sich zu lichten beginnen, 
ja, daß eine richtige Glatze entsteht. Das 
veranlaßt manche Mutter, den Arzt zu 
Rate zu ziehen. Sie gibt dann weiter an, 
daß das Kind, das schon stehen oder 
sitzen konnte, nicht mehr auf die Beine 
zu bringen ist und bei dem Versuch, es 
aufzusetzen, jämmerlich schreit. Zu die­
sem Zeitpunkt kann man meist schon die 
ersten Skeletsymptome feststellen: Cranio­
tabes, Rosenkranz, Epiphysenauftreibung! 
Manchmal bringt die Mutter das Kind 
auch in die Sprechstunde, weil ihr auf­
gefallen ist, daß der Bauch des Kindes 
immer dicker wird. Diese Auftreibung 
des Leibes beruht auf Muskelatonie, der 
sich daran anschließenden Rektusdiastase 
und der bestehenden Flatulenz. Die meist 
dann schon bestehende Thoraxdeformität 
begünstigt die Entstehung dieses sog. 
"Froschbauches". Manche Mutter hat 
auch die Feststellung gemacht, daß der 
Har_n einen üblen ammoniakalischen Ge­
ruch verbreitet. Es ist das die Folge der 
rachitischen Azidose. Ein Teil der Kinder 
zeigt als Folge der Muskelschwäche und 
der Bänderweichheit eine ganz auffällige 
Überdehnbarkeit der Gelenke und Schlaff­
heit der Glieder. In zahlreichen Fällen 
stellen wir eine Milzschwellung fest und 
wir fühlen auch deutlich den unteren Rand 
der Leber, ohne daß dieses Organ ver-
größert wäre. Infolge der Thoraxdeformi- Abb. 2. Unfähigkeit zu stehen b~i einem 2iährigen 

schwer rachitischen Kind. 
tät und mangelnder Straffheit der Bauch- (Kicler Univ.-Kindcrklinik.) (K) 

decken ist die Leber nach vorn unten 
gedrängt. Ein anderes, wichtiges Frühzeichen der Rachitis ist das Offenbleiben 
der Fontanelle. Die Fontanelle soll sich von der Geburt an mehr und mehr 
verkleinern und soll mit 12 Monaten, spätestens mit 15 Monaten, völlig ge­
schlossen sein. Eine nach der Geburt auftretende Vergrößerung der Fontanelle 
beruht fast ausschließlich auf Rachitis. An der Schädelkapsel, namentlich am 
Hinterhaupt, kann man schon früh weiche Stellen feststellen, die typische 
Craniotabes. In schweren Fällen ist die ganze Schädelkapsel erweicht bei dem 
sogenannten PergamentschädeL Bei der Heilung der Rachitis kommt es im 
Bereiche der Tubera parietalia und frontaHa zu verstärkter Osteophytbildung, 
also zu einer Verdickung der Schädelkapsel, durch die die ganze Kopfform ver­
unstaltet wird. Liegt der Säugling, wie üblich, während der Zeit der stärksten 
Erweichung des Schädels vorwiegend auf dem Rücken, dann entsteht eine 
Abplattung des Hinterkopfes bei gleichzeitiger Vortreibung der Stirngegend. 
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Es ergibt sich daraus die Form des Caput quadratum und der Olympier­
stirn. Auch die Gesichtsknochen erfahren Veränderungen, so z. B. nimmt 
-der Oberkiefer oft eine Lyraform an, der Unterkiefer eine Trapezform. Auf 
diese Weise entstehen eine Reihe von bekannten Deformitäten, die später 
orthodontische Maßnahmen erfordern. Bekannt ist die Verzögerung des Zahn­
durchbruchs. Er beginnt normalerweise im 6. bis 8. Monat mit den mittleren, 
unteren Schneidezähnen. Nach 2-3 Monaten folgen die oberen 4 Schneidezähne. 
Mit 12 Monaten sollen alle 8 Schneidezähne vorhanden sein. Erst in der ersten 
Hälfte des 2. Jahres folgen die ersten Prämolaren. Wenn nun bei einem Säugling 
die ersten Zähne schon durchgebrochen sind und die folgenden immer nicht 
erscheinen wollen, so ist gewöhnlich die Rachitis schuld. Die während oder kurz 
nach der Rachitis durchbrechenden Zähne sind oft abnorm klein und zeigen 
Schmelzdefekte. Eine Verwechslung dieser rachitischen Anomalien mit den 
HuTCHINSONschen Zähnen bei Erblues kommt oft vor. Die Lues verunstaltet 
die bleibenden Zähne und zwar hauptsächlich die mittleren oberen Schneidezähne. 
Luische Zähne zeigen halbmondförmige Erosionen an der Schneidefläche und 
bieten die charakteristische Tönnchenform. Es unterliegt keinem Zweifel, daß 
auch die Kinder, die eine schwere Rachitis durchgemacht haben, manchmal 
schlecht gebildete Zähne mit Schmelzhypoplasien und zirkulärer Caries aufweisen. 
Man hat auch neuerdings die Ansicht vertreten, daß überhaupt die Zahncaries 
eine Folge der Rachitis sei und somit durch die Rachitisbekämpfung verhütet 
werden könne. Dagegen ist einzuwenden, daß auch andere ernstere Allgemein­
erkrankungen des Kindes, z. B. verschiedene Infektionskrankheiten, Avitami­
nosen, Stoffwechselstörungen anderer Art die noch nicht durchgebrochenen 
Zähne schädigen können. Keineswegs aber hat jedes Kind, das an Zahncaries 
leidet, Rachitis durchgemacht und nicht einmal jeder schwere Rachitiker leidet 
später an Zahncaries! 

Beinahe gleichzeitig mit der Craniotabes stellt sich als nächstwichtiges 
Rachitiszeichen eine Schwellung sämtlicher Rippenknorpelknoohenenden am 
Brustkorb ein. Auch da, wo dieser "Rosenkranz" nicht deutlich in Erscheinung 
tritt, kann, wie das Röntgenbild zeigt, die Rippenrachitis bestehen, wobei die 
Anschwellungen mehr nach der pleuralen Seite hin hervortreten. Wichtiger als 
der rachitische Rosenkranz ist die schwere Deformierung des Brustkorbes durch 
den Luftdruck von außen und den Zug des Zwerchfells von innen. Wir finden 
die Rückfläche des Brustkorbes abnorm abgeplattet, das Brustbein springt stark 
nach vorne vor und die seitlichen Thoraxteile verlieren ihre Wölbung. Es entsteht 
so die bekannte Hühnerbrust oder Kielbrust (Pectus carinatum) und da, wo das 
Brustbein eingeknic"kt wird, die Schusterbrust. Am auffälligsten ist bei diesen 
Kindern die Flankenatmung, die durch inspiratorische Einziehung bei der Atmung 
entsteht und sogar zu Einknickungen der unteren Rippen führen kann. Man 
kann in solchen Fällen rund um den Brustkorb herum eine Einziehungsfurche 
verfolgen, die der Insertion des Zwerchfells entspricht, die sogenannte IIARRISON­
sche Furche. Durch diese Einziehung bekommt der Brustkorb geradezu die 
Vorm einer Birne. Es leuchtet ein, daß diese schweren Deformitäten des Thorax 
zu einer völlig anomalen Atmung führen und die Lüftung der Lungen stark 
erschweren. Die Folge davon ist die schwer ausheilende Bronchopneumonie 
mancher Rachitiker. 

An der Wirbelsäule stellt man Verbiegungen fest, die ihren Ausdruck in dem 
"Katzenbuckel" des rachitischen Kindes finden. Es handelt sich im Gegensatz zu 
der spondylitiseben spitzwinkeligen Kyphose um eine beinahe kreisbogenförmig 
verlaufende Sitzkyphose. Sie wird ohne weiteres im Liegen oder beim Durch­
strecken der Wirbelsäule ausgeglichen. Sie ist weniger die Folge von rachitischen 
Veränderungen der Wirbelkörper selbst, als vielmehr die der Bänderweichheit. 
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Das dritte bekannte klinh;che Zeichen der Rachitis ist die Epiphysenverdickung 
an den distalen Enden beider Unterarme. Sie werden bei der Heilung durch die 
dabei einsetzende Verkalkung oft noch verstärkt, ein Vorgang, der oft fälschlich 
mit dem neuen Beginn einer rachitischen Erkrankung verwechselt wird. In 
schweren Fällen der Rachitis wird auch das Skelet der Finger mit ergriffen und 
es entstehen die bekannten Perlschnur­
finger. Die Veränderungen des Beckens 
treten beim jungen Kind nicht besonders 
in Erscheinung. Die schwersten Formen 
des platten Beckens entstehen bei der 
osteomalacischen Form der Rachitis und 
infolge mehrfacher Rachitisschübe im 
frühen Kindesalter. 

Bekannte üble Folgen der Erkrankung 
sind die rachitischen Deformierungen der 
unteren Extremitäten, also Genua valga 
und Genua vara aller Grade. Die leichte 
Verkrümmung der Tibien nach außen 
und vorn beim jungen Säugling dürfen 
nicht mit Rachitis verwechselt werden. 
Für die rachitische Verkrümmung kenn­
zeichnend ist der plumpe Knochen und 
die Epiphysenauftreibung der Unter­
schenkelknochen. 

Von großer praktischer Bedeutung ist 
das Röntgenbild der rachitischen Ver­
änderungen. Wir erkennen damit nicht 
nur den Grad der rachitischen Stoff­
wechselstörung, sondern auch den Beginn 
und Fortschritt der Heilung. Es genügt 
dazu eine heute nicht mehr kostspielige 
Aufnahme einer Vorderarmepiphyse. Das 
Röntgenbild läßt die typischen rachi­
tischen Veränderungen beinahe ebenso 
wie ein histologischer Knochenschnitt 
erkennen. Normalerweise sieht man am 
Ende der Epiphyse eine haarscharf ab­
schließende, homogene Linie, die der provi­
sorischen Verkalkungszone entspricht. 

Abb . 3. Rachitisches Kleinkind mit "Quadrat· Dahinter sieht man diaphysenwärts eine schädel", "Froschbauch", Epiphysenauftreibungen 
hellere, schmale Zone, den primordialen und O· Beinen. (Kieler Univ.-Kinderkllnlk.) <P> 

Markraum. Schon im Beginn der rachi-
tischen Erkrankung sehen wir in der Epiphysenabschlußlinie größere und 
kleinere Aufhellungen. Das Schattenband der präparatorischen Verkalkungszone 
wird immer breiter und unregelmäßiger und verschwindet schließlich ganz. An 
die Stelle der provisorischen Verkalkungszone tritt, wie wir wissen, das osteoide 
Gewebe, das man bei besonders weichen Aufnahmen wenigstens im Umriß zur 
Darstellung bringen kann. Bei fortschreitender Erkrankung sieht man die becher­
förmige Verbreiterung des Diaphysenendes, die geradezu typisch für das Stadium 
floritionis der Rachitis ist. Diese Becherform kommt so zustande, daß an den 
medianen Teilen der biaphyse die Störung der Verknöcherung am frühesten und 
am stärksten auftritt, während in den peripheren Teilen noch kalkhaltige Knochen­
subst.a.nz abgelagert wird. Schließlich kann man am Röntgenbild erkennen, daß 

Lt·hrbuch der Kinderheilkunde, 3. Aufl. 14 
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eine allgemeine Kalkverarmung des Knochens auftritt und daß die Knochen­
struktur unscharf und verwaschen wird. Selbstverständlich kann man auch die 
rachitischen Verkrümmungen, Infraktionen und Frakturen leicht im Röntgenbild 
zur Darstellung bringen. 

Bei jedem schwereren Grad der Rachitis bleiben gewisse Komplikationen nicht 
aus. Im Anfang sind es hauptsächlich Durchfallsstörungen, die das rachitische 
Kind stark herunter bringen können. Dann treten grippale Infekte auf, die sich 

Abb. 4. Quadratschädel, Einziehung der Nasenwurzel, Ver· 
kürzungdes Unterkiefero als Rachitisfolgen bei 5jährigem Kind. 

(Kieler Univ.·Kinderklinik.) (K) 

vorwiegend im Respirations­
trakt lokalisieren. Solange es 
bei einer Bronchitis bleibt, ist 
der Zustand noch nicht ge­
fährlich; anders verhält es sich 
bei der Bronchopneumonie. 
Diese Komplikation ist mit 
Recht sehr gefürchtet. Wir ver­
lieren daran einen nicht ge­
ringen Teil der rachitischen 
Kinder, auch wenn sie eine erste 
und zweite oder gar eine dritte 
Bronchopneumonie schon über­
standen haben. Es entwickelt 
sich dann schließlich die omi­
nöse, nicht mehr zur Aushei­
lung zu bringende, schlaffe 
Bronchopneumonie! Selbstver­
ständlich ist das schwer rachi­
tische Kind durch jede Infek­
tionskrankheit auf das Ern­
steste gefährdet, am meisten 
durch Keuchhusten und Ma­
sern. Daß eine tuberkulöse Er­
krankung des florid rachitischen 
Kindes eine der schlimmsten 
Krankheitskorn binationen dar­
stellt, ist einleuchtend. Die 
Anämie ist eigentlich keine ty­
pische Komplikationder Rachi­
tis. Nach Ansicht mancher 

Autoren spielt bei der sogenannten JAKSCH-HAYEMschen Pseudoleukämie die 
Rachitis eine ursächliche Rolle. Es handelt sich indessen wohl hierbei um die 
Folge von alimentären und infektiösen Schädigungen, die naturgemäß auch ein 
rachitisches Kind treffen können; da andererseits gerade das rachitische Kind 
oft falsch ernährt wird und häufig Infekte erleidet, ist es nicht verwunderlich, 
daß bei ihnen diese dem frühen Kindesalter eigentümliche Knochenmark­
schwäche auf verschiedene Reize hin in Erscheinung tritt. Die Milz wird als 
Hilfsorgan dabei in erhöhte Tätigkeit versetzt, daher dann die myeloische 
Reaktion und vielleicht die Hämolyse. Die anderen leichten Formen der 
hypochromen Anämie kommen auch beim Rachitiker vor, sprechen aber nicht 
an auf die typischen Antirachitika, sind also unspezifischer Art. Komplikationen 
von seiten des Zentralnervensystems sind bei der Rachitis nicht selten. Die 
charakteristischste "Nervenerkrankung" des Rachitikers ist die Tetanie. Ihre 
Entstehung ist meines Erachtens an eine bestimmte Heilphase der rachitischen 
Allgemeinerkrankung geknüpft und findet deshalb im folgenden ihre gesonderte 
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Besprechung. Verhältnismäßig selten finden wir bei Rachitikern psychische Ab­
normitäten, eine sogenannte "cerebrale Rachitis". Diese Kinder zeigen auf 
dem Höhepunkt der Erkrankung eine merkwürdige Apathie, die sich bis zur 
Katalepsie steigern kann. Lange, nachdem die Rachitis an sich schon abgeheilt 
ist, bleiben die Kinder geistig wenig regsam, werden "Sonderlinge" und 
brauchen ~onate, ja 
Jahre, bissieihre Alters­
genossen eingeholt ha­
ben. Es unterliegt kei­
nem Zweüel, daß wir 
es hier mit einer cere­
bralen Entwicklungs­
hemmung durch die 
rachitische Allgemein­
erkrankung zu tun 
haben. 

Die Diagnose der 
Rachitis kann bei aus­
geprägten Fällen sozu­
sagen auf den ersten 
Blick hin gestellt wer­
den; in leichterenFällen, 
namentlich da, wo das 
floride Stadium schon 
vorüber ist, bringt die 
~utter das Kind in die 
Sprechstunde, weil es 
an Blässe, Appetitlosig­
keit, Unfähigkeit zu 
Stehen und Gehen und 
an "Körperschwäche" 
leide. Ein Teil dieser 
Kinder ist fett und 
unbeweglich, sichtlich 
überfüttert und in seiner 
gesamten Entwicklung 
zurück. Gar nicht selten 
werden debile, ja idio­
tische Kinder unter der 
beschönigenden Dia­

gnose: Rachitis jahre­
lang mit antirachiti­
schen Wtteln und ~aß­

Abb. 5. Kolbige Amtreibung der Knochenknorpelgrenzen der Rippen, 
Kalkarmut der Thoraxknochen, Asymmetrie des Brustkorbes. (K) 

Abb. 6. Dasselbe Kind 1/ 2 Jahr später mit ausgeheilter Rachitis: nur noch 
geringe Amtreibung der Knochenknorpelgrenzen, normaler Kalkgehalt 

der Knochen, nur noch geringe Asymmetrie des Brustkorbes. 
(Kieler Univ-Kinderklinik.) (K) 

Abb. 5 und 6. Thoraxrachitis im Röntgenbild bei !jährigem Kind. 

nahmen behandelt (natürlich ohne Erfolg!) und mit Rachitikern verwechselt. 
Typisch für das rachitische Kind ist die Hemmung der statischen Entwicklung 

ohne eine erhebliche Verzögerung der geistigen Fortschritte in den gewöhnlichen 
Fällen. Beim Versuch, das Kind aufzusetzen oder es auf die Beine zu stellen, 
zieht es die Beine hoch und hat auch dann, wenn es früher stehen oder gehen 
konnte, offenbar völlig den Gebrauch der Beine verlernt. Die Untersuchung des 
Schädels, des Brustkorbes und der Epiphysen läßt unter Umständen unter 
Zuhilfenahme einer Röntgenaufnahme rasch erkennen, daß es sich um nichts 
anderes, als um eine Rachitis handelt. Etwas schwierig kann es sein, die Rachitis 
dann zu erkennen, wenn sie sich auf einen ganz. bestimmten Skeletabschnitt 

14* 
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beschränkt. So z. B. kann die lokalisierte Schädelrachitis längere Zeit verkannt 
werden oder andererseits den Verdacht erregen, als ob das Kind eine Hydro­
cephalie bekomme. Bei der letzteren weisen die Augensymptome und die Rigidität 
der Beine meist in die richtige Richtung. Im Verdachtsfall ist es jedenfalls 
gerechtfertigt, eine antirachitische Behandlung einzuleiten. 

Die Prognose der Rachitis ist im ganzen gut zu nennen. Sie ist desto günstiger 
zu stellen, je früher das Kind in Behandlung kommt. Man kann mit den heutigen 
hochwirksamen antirachitischen Mitteln in 6-8, ja manchmal schon in 4 Wochen 
die Rachitis zur Heilung bringen. Erwähnenswert ist dabei, daß es allerdings 
resistente Fälle gibt, die monatelang, ja jahrelang jeglicher Behandlung trotzen. 
Man erinnere sich auch dar~;tn, daß es Rezidive der Rachitis, also sogenannte 
zweite Winterrachitis gibt und daß, wovon bei Besprechung der Tetanie noch 
die Rede sein wird, die Rachitis überhaupt oft in Schüben verläuft. Verdüstert 
wird die an und für sich gute Prognose der Rachitis durch die Komplikationen, 
deren Boden sie gewissermaßen vorbereitet. Das Kind stirbt also nicht an seiner 
Rachitis, häufig aber an der Bronchopneumonie des Rachitikers! Schließlich 
sei hier nochmals darauf hingewiesen, daß die Rachitis eine der wichtigsten 
Ursachen der Verkrüppelung ist. 

Die Behandlung zerfällt in eine der Rachitis-Gefährdeten und eine der an 
Rachitis Erkrankten. Die Bedeutung der Verhütung kann gar nicht überschätzt 
werden. Nachdem wir heute die wesentlichen Ursachen der Rachitis kennen und 
andererseits eine Reihe hochwirksamer Antirachitika besitzen, muß unser Streben 
darauf gerichtet werden, die Rachitis als Volkskrankheit wirklich zum V er­
schwinden zu bringen. Die wichtigste Verhütungsmaßnahme ist die nachdrück­
lichste Stillpropaganda! Wir kennen keine Maßnahme, die auch unter ungün­
stigen äußeren Bedingungen mit derselben Sicherheit die Rachitis verhüten oder 
eine eben beginnende Rachitis zum Verschwinden bringen könnte, wie die natür­
liche Ernährung. Wir setzen heutzutage dabei voraus, daß die Mutter selbst 
eine vollwertige, gemischte Kost zu sich nimmt. Wir beginnen deshalb schon 
in der Schwangerenfürsorge mit der Ergänzung der Kost der werdenden Mutter 
da, wo es erforderlich ist. Besonders wichtig ist es, sein Augenmerk darauf zu 
richten, daß die Frau sich selbst nicht einseitig ernährt, sei es infolge Mittellosig­
keit durch Kartoffel-Kaffee-Kost, sei es infolge Zugehörigkeit zu den Nahrungs­
reformern durch übertriebenen Vegetarismus oder dergleichen. Die werdende 
Mutter muß täglich die ihr zukommende genügend große Menge Milch und Butter 
neben Schmalz und Margarine zu sich nehmen. Richtig ist auch für sie eine recht 
gemischte und im übrigen einfache Kost. Neben der Ernährung an der Mutter­
brust verlangen wir zur Rachitisverhütung eine saubere und hygienisch auch 
sonst einwandfreie Unterbringung und Versorgung des Kindes. Die Haupt­
forderungen lauten: Sonnenlicht! Bewegung! Frische Luft! Schließlich schärfen 
wir der Mutter noch ein, ihr Kind soweit wie irgend möglich vor Infekten und 
Ernährungsstörungen zu bewahren. Besondere Beachtung verdient die Abstill­
periode. Es ist das ja die kritische Zeit, in der das bisher völlig gesunde Kind 
nun rachitogenen Noxen ausgesetzt wird! Der Arzt soll das Abstillen keineswegs 
der Mutter selbst überlassen, sondern er soll ihr vorschreiben, was sie dem Kind 
neben der Brust oder ohne die Brust an Nahrung geben soll. Der nach allgemeiner 
kinderärztlicher Erfahrung am häufigsten gemachte Fehler besteht auch heute 
noch in zu frühem Absetzen von der Brust oder einem Überangebot von Kuh­
milch. Der "Milchnährschaden" (s. S. 185) führt fast stets zu Rachitis. Je 
reicher das Milchangebot, desto länger muß das Kind an Licht und Luft gebracht 
werden, um den rachitogenen Wirkungen der Kuhmilch entgegenzuwirken. 
Beim Abstillen innerhalb des l. Lebensjahres soll die Mutter, wie bei jeglicher 
Einführung künstlicher Ernährung, Rachitisprophylaxe treiben! Je früher sie 
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abstillt, desto eindringlicher muß der Arzt ihr die drohende Gefahr der Rachitis 
darstellen. Kein Flaschenkind ohne Rachitisprophylaxe! (s. S. 130). 

Die Behandlung der Rachitis verlangt soviel Aufenthalt an frischer Luft wie 
möglich! In diesem Zusammenhang sei daran erinnert, daß in Säuglingsanstalten, 
in denen viele künstlich ernährte Kinder aufgezogen werden, die Freiluft­
behandlung in weitestem Ausmaße durchgeführt werden sollte. Da, wo das 
rachitische Kind nicht mindestens P/2 Stunden über Mittag herausgebracht 

.-\.bb. 7. Schwere ,.ostcomalacische'' Form der Rachitis mit unregelmäßiger, stark verbreiterter Knochen · 
knorpelgrcnze. Verbiegung beider Unterschenkelknochen und geringem Kalkgehalt 

in den Unterschenkelepiphysen. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

werden kann, müssen wir, namentlich in den dunklen Wintermonaten, eine 
systematische Ultraviolettstrahlenbehandlung mit der künstlichen Höhensonne 
durchführen. Notwendig dazu sind in der Woche etwa 2 Bestrahlungen von 
3-5 Minuten Dauer (s. S. 130). Bekanntlich müssen dabei die Augen des 
Kindes vor dem UV-Licht geschützt werden. Alte Höhensonnenbrenner sind 
wirkungslos! Die gleichzeitige Bestrahlung mehrerer Kinder ist unzweckmäßig, 
weil durch eine schwer vermeidbare Infektübertragung mehr Schaden als Nutzen 
gestiftet wird. Da, wo die natürliche oder künstliche Lichtbehandlung nicht 
möglich ist, wendet man als das älteste Antirachitikum den Lebertran an . Heute 
soll nur standardisierter, d. h. auf seinen D-Gehalt geeichter Lebertran An­
wendung finden. Man muß ihn natürlich bei der Heilbehandlung in größeren 
Dosen anwenden als bei der Prophylaxe. Es sind täglich 4, besser 6 Teelöffel 
täglich durch 6 Wochen hindurch erforderlich. Es stehen heute eine Reihe von 
hochwertigen Lebertranen zur Verfügung, z. B. Vigantol-Lebertran, Livskraft. 
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Lebertran und andere mehr. Wenn das Kind den Lebertran seines besonderen 
Geschmackes wegen nicht nehmen will, dann verschreibt man einen aromati­
sierten Tran. 

Unter besonderen Umständen, so z. B. bei Tetaniegefahr, ist die gleichzeitige 
Verabreichung eines der vielen Kalkpräparate zweckmäßig. Wird der Lebertran 
schlecht genommen oder schlecht vertragen (Neigung zu Durchfällen), dann 
verwendet man das künstlich hergestellte D-Vitamin in Form von Vigantol. 
Bedenken gegen die Anwendung von Vigantol bestehen heute nicht mehr zu 
Recht, da die neuzeitlichen Präparate nicht mehr giftig sind. Im Gegenteil 
muß man heute darauf hinweisen, daß eine Behandlung mit ungenügenden 
Vigantolmengen nicht nur unwirksam, sondern sogar gar nicht ganz unbe­
denklich ist, weil bei einer "Anbehandlung" der Rachitis unter Umständen 
die wichtige Rachitiskomplikation einer ungenügenden Heilung, die Tetanie 
(s. S 218), herbeigeführt werden kann. Die notwendige D-Vitamin-Gabe muß 
natürlich für jeden Fall genau vom Arzt vorgeschrieben werden, da sie in 
ziemlich weiten Grenzen schwankt. Wir sind heute in der Lage, die not­
wendigen Tagesdosen gültig für alle modernen Antirachitika in internationalen 
D-Einheiten und für unser deutsches Vigantol in Milligramm anzugeben. Für 

Dosierung der Antirachitika. 
(Die Werte beziehen sich bei Vigantol auf das seit dem 1. 10. 1941 im Handel 

befindliche Präparat mit 5 mg Vitamin D2 in 10 ccm.) 

Art der Fälle I Höhensonne Vigantol 

Leichte und 
mittel­

schwere 
Fälle 

Schwere Fälle 

Prophylaxe 

Allgemeine Bestrah- I 2mal täglich 8 Tropf. 
Iungen, die etwas unter (etwa260-270y)6Wo­
der Hauterythemdosis I chen lang1 ; bei Infekt 
bleiben, in jeder Sit- vorübergehend 2mal 
zung um 3/ 4 einer Haut- täglich 10 Tropf. (etwa 
erythemdosis anstei- 330-340y)oderD-Stoß 

gend zu 0,010 g ( = 10 000 y) 
-------------------1-
Erythem-Dosis wird 3mal täglich 8 Tropf. 
mitKELLER-Dosimeter (etwa 400 y) 4; Wochen 
od. Ultraviolettschnell- lang; dann Übergang 
messer Original Hanau zu niedrigeren Dosen 
ermittelt (Messung oder D-Stoß zu 0,010 g 
monatlich) Lichtim- ( = 10000 y) 
munität vermeiden, da-
her nach 4-6 Sitzun-
gen 3 Wochen Pause. 
Dann Wiederholung 
der Kur, wöchentlich 
3 Sitzungen oder nach 
HULDSCIDNSKY 2 Mo-
nate lang wöchentlich 
2 Sitzungen ohnePause 

2mal wöchentlich 3/ 4 
Erythemdosis, nach je 
6 Sitzungen 14 Tage 
Pause. Dann Wieder­
holung während der 

I ganzen dunklen Jahres­
zeit 

2mal täglich 2-3 Tropf. 
(etwa 70-100 y) 4-6 
W ochenlang1 ; Wieder­
holung je nach Rachitis­
gefährdung 2-3mal 
während der Winter-~ 
monate; beibesonderer 
Rachitisgefährdung die 

I doppelte Dosis 

Lebertran standard. mit 
200-500 y-% D, 

täglich mindestens 4, 
besser 6 Teelöffel 

( = 40-60 y). Bei Le­
bertran-Emulsionen et­
wa die 3fache Menge ! 
Ihr D-Gehalt liegt unter 

100 y-% 

Nur konzentrierte Prä­
parate (Vicotrat Heyl, 

Vigantol) 

Täglich 4-5 Teelöffel 
standardisierten Leber­
tran(= 40-50 y). Von 
Lebertran-Emulsionen 

müßte das 3fache ge­
geben werden! Bei be­
sonderer Rachitisge­
fährdung reicht diese 

Dosis nicht aus 

1 In der genannten Zeit heilt die Rachitis mit den angegebenen Dosen Vigantol aus. 
Aus Sparsamkeitsgründen, nicht etwa wegen Vergiftungsgefahr, kann dann auf prophylak­
tische D-Gaben bei richtiger Ernährung und Pflege zurückgegangen werden. 
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die Heilung einer mittel­
schweren Rachitis sind täg­
lich 16-20 Tropfen Vigan­
tol (etwa10000-13000I.E. 
oder 260-340 y) erforder­
lich. Zur Verhütung ge­
nügen 4-6 Tropfen Vigan­
tol als Tagesgabe (etwa 
2800-4000 I .E. oder 70 bis 
100 y Vitamin D). 

Das Einsetzen der Hei­
lungsvorgänge kann zuver­
lässig zuerst an dem Ver­
halten des Blutphosphor­
und Blutkalkspiegels und 
nach einiger Zeit bequemam 
Röntgenbild des Vorderarm­
oder Schenkelknochens er­
kannt und beurteilt wer­
den. Durch diese Kontrollen 
hat die Rachitisbehandlung 
gegenüberfrüher ganzaußer­
ordentlich an Sicherheit und 
Genauigkeit gewonnen. An 
Hand dieser Feststellungen 
hat man nun ermittelt, daß 
10-15 mg Vitamin D2 oder 
D3 für die völlige Aushei­
lung der Rachitis verbraucht 
werden. Es ist nun - in 
besonderen Fällen - an­
gezeigt, diese Vitaminmenge 
in 1 ccm Öl gelöst in einer 
einmaligen Dosis dem Kind 
ohne jeden Schaden per os 
beizubringen. Schon48Stun­
den nach einem solchen 
"D-Vitaminstoß" sind die 
Heilungsvorgänge blutche­
misch nachweisbar. Nach 
wenigen Tagen bessert sich 
in auffälliger Weise als Zei­
chen der Heilung Stimmung 
und Allgemeinbefinden des 
rachitischen Kindes; im 
Röntgenbild treten Kalk­
schattenbänder auf. 

Über die Anwendung des 
D-Stoßes liegt heute schon 
eine Reihe übereinstimmen­
der Berichte dahingehend 
vor, daß bei einer solchen 
Behandlung besonders da, 

Abb. 8. Röntgenaufnahme vom 17. April. Typische hochgradige 
floride Rachitis mit ausgefransten, leicht becherförmigen 

Vorderarmepiphyseu und Infraktionen beider Vorderarmknochen. 

Abb. 9. Röntgenaufnahme vom 7. Mai. Kalkeinlagerung in Bändern 
und Streifen sichtbar. Kräftige Callusbildung. 

Abb. 10. Röntgenaufnahme vom 11. Juni. Kalkdichte Schatten­
bänder in den Epiphysen; Epiphysenlinien glatter; Infraktions­

stellen zeigen dichte Verknöcherung. 
Abb. 8-10. Abheilende Rachitis mit Infraktionen unterVigantolbe­
handlung bei 8 Monate altem Kind. (Kiel er Univ.-Kinderklinik.) (K) 
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wo eine rasche Rachitisbeeinflussung angezeigt ist, wie z. B. bei der Tetanie 
des Rachitikers, der Bronchopneumonie und ähnlichen lebensbedrohlichen 
Komplikationen, vorzügliche Erfolge zu erreichen sind. 

Die Anlegung eines D- Vitamin-Depots durch eine einmalige Verfütterung ist 
naturgemäß auch zur Rachitisverhütung ausgezeichnet geeignet. Einstweilen 
werden besonders rachitisgefährdete Kinder wie Frühgeborene und Zwillinge in 
dieser Weise geschützt. Wenn erst noch größere klinische Erfahrungen vorliegen, 
wird es vielleicht möglich sein, kurz vor der Geburt über den mütterlichen 
Organismus oder nach der Geburt durch Verabfolgung an das Kind ihm einen 
ausreichenden Rachitisschutz grundsätzlich mitzugeben. 

Ein bis in die Anfänge der D-Vitamin-Forschung zurückreichendes anderes 
Verhütungsverfahren ist das der Aktivierung der für dasKindbestimmten Nahrungs­
mittel, also der Kuhmilch, der Mehle usf. Es ist möglich, durch Verfütterung 
von bestrahlter Hefe an das Milchvieh den D-Vitamingehalt der Kuhmilch auf 
eine beträchtliche Höhe zu bringen. Die praktische Durchführung einer solchen 
"stummen" Prophylaxe ist an der notwendigen kostspieligen Kontrolle ge­
scheitert. Ein regelmäßiger Zusatz von D-Vitamin zu jeglicher Kindermilch, wie 
er in Deutschland in dem "Vipro"-Verfahren von den I.G.-Farben entwickelt 
wurde, hat naturgemäß mit denselben praktischen Schwierigkeiten zu kämpfen; 
das Verfahren verdient aber weiter geprüft zu werden. Zur Rachitisprophylaxe 
und Behandlung steht heute das Präparat l\Ionavit der Troponwerke als .\nti­
rachitikum zur Verfügung. Es besteht aus bestrahlter Hefe mit KalkzuEatz. 

Schließlich wäre noch zu erwähnen, daß eine durch UV-Bestrahlung aktivierte 
Milch, sog. "Höhensonnen"-Milch, wiederholt mit Erfolg angewandt wurde. In 
bestrahlter Milch soll das D-Vitamin l5mal wirksamer sein, als ihrem biologisch 
geprüften D2-Gehalt entspricht. Auch hier eröffnet sich ein wichtiger Weg für 
die Rachitisverhütung. 

Bestrahlte Milch wird zur Zeit in Deutschland in Form von aktiviertem 
Milchpulver (Ultractina) in den Handel gebracht. 

Von größter Bedeutung für die Behandlung des Rachitikers ist die Regelung 
der Ernährung, besonders die Abstellung von Ernährungsfehlern. Hierher gehört 
die Überfütterung mit Milch, dann die reichliche Verabreichung von Mehlpapps, 
Reis, Kartoffeln, Weißbrot usf. Dafür soll das Kind eine seinem Alter ent­
sprechende, möglichst gemischte Kost erhalten, die genügend Butter enthält 
und der man mit V orteil 2 oder 3mal in der Woche 1/ 2 oder ganzes Gelbei zusetzen 
kann. Im einzelnen gelten die Vorschläge, die in diesem Lehrbuch schon bei 
Erörterung der künstlichen Ernährung des Säuglings und Kleinkindes (s. S. 127) 
gemacht wurden. Es ist hier nur noch hinzuzufügen, daß bei manchen rachi­
tischen Kindern der Appetit stark darniederliegt und durch eine abwechslungs­
reiche Kost am besten gefördert wird. Das soll aber die Mutter nicht veranlassen, 
dem Kind alle möglichen teueren Nährpräparate und kostspieligen Obstsorten 
anzubieten. 

Haben sich Komplikationen bei der Rachitis eingestellt, dann muß das 
rachitische Kind als schwerkrank und lebensgefährdet betrachtet werden und 
braucht die allersorgfältigste Pflege! 

Solbäder haben früher in der Behandlung eine große Rolle gespielt. Wir 
wenden sie 2-3mal wöchentlich da an, wo die hygienischen Verhältnisse, nament­
lich in bezug auf die Hautpflege, zu wünschen übrig lassen. Man kann außerdem 
die Bäder zu dem Zwecke machen lassen, daß die Mutter darin ohne Schaden 
das Kind leicht massieren und es zur Bewegung anregen kann. Vor der Anwendung 
der "Säuglingsgymnastik" bei rachitischen Kindern möchten wir warnen! Es 
sind damit von Laien bei rachitischen Kindern Frakturen gesetzt worden. 
Andererseits soll die Mutter dann, wenn das Skelet sich zu konsolidieren beginnt, 
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das Kind strampeln lassen und es mehr und mehr zu eigenen Bewegungen anregen. 
Ist die Rachitis abgeheilt und sind nur gewisse Verunstaltungen zurückgeblieben, 
dann tritt eine sachgemäße Massage und Gymnastik in ihr Recht. Altbewährt 
ist die Anwendung des EPSTEINschen Schaukelstühlchens, in dem die Kinder 
sich selbst mit großem Vergnügen betätigen; in zweiter Linie ist das Kriechen 
zu fördern. Orthopädische und chirurgische Maßnahmen zur Verbesserung der 
rachitischenDeformitätkommen im allgemeinen erst im 4. Lebensjahr in Betracht. 
Warnen möchten wir vor zu früher Anwendung der Osteotomie, zu der die Eltern 
den Arzt manchmal geradezu drängen. Eine oft an den Arzt gestellte Frage 
geht dahin, ob man dem Kind die Eigenbewegung, also Sitzen, Stehen, Gehen 
gestatten dürfe. Wir sind der Meinung, daß man das Kind unbedingt einmal 
auf die Beine bringen muß, wobei man allerdings jegliche Überanstrengung oder 
Übermüdung vermeiden sollte. 

Spätrachitis (Rachitis tarda). Nicht nur in der Zeit des schnellsten Wachstums, 
sondern auch bei neuen Wachstumsschüben, so z. B. zwischen dem 5. und 7. Jahr 
und zur Zeit der Pubertät kann Rachitis auftreten. Solche Kinder und Jugend­
liche klagen über Beschwerden beim Treppensteigen, längerem Gehen und Stehen 
und bei allen körperlichen Anstrengungen. Im Beginn kommen auch häufig 
hartnäckige Kreuzschmerzen vor und schließlich gewöhnen sich die Kinder einen 
watschelnden Gang an. Allmählich entwickeln sich noch rachitische Skelet­
veränderungen, vorwiegend an den unteren Extremitäten, äußerst selten am 
Brustkorb und so gut wie nie am Schädel. Es sind im wesentlichen dieselben 
Veränderungen wie bei der frühkindlichen Rachitisform. Auch Infraktionen und 
Frakturen kommen vor. Die Beschwerden werden im Anfang oft falsch gedeutet. 
Klarheit schafft da das Röntgenbild. Wir finden eine hochgradige Kalkverarmung 
des Skelets und an Stelle der gröberen Veränderungen der Epiphysen nur feinere 
Aufhellungen, sog. LaoSERsehe Umbauzonen. Es kommen auch pathologische 
Callusbildungen an mechanisch stark beanspruchten Stellen der Meta- und der 
Diaphyse vor. Spätrachitis ereignet sich besonders da, wo die Kinder ungenügend 
ernährt sind. Es handelt sich höchstwahrscheinlich um eine Art von Hunger­
Osteomalacie. 

Rachitis bei Coeliakie (HEUBNER-HERTERsche Krankheit, chronische Ver­
dauüngsinsuffizienz, Sprue). Kinder, die an einer chronischen Verdauungs­
insuffizienz leiden, zeigen etwa mit dem 6. oder 7. Jahr, wenn sie nun stärker 
zu wachsen beginnen, spätrachitische Veränderungen. Da chronische Fett­
diarrhoe, Dystrophie und alimentäre Anämie vorausgegangen sind, betrachtet 
man diese Rachitisform als Folge einer D-Avitaminose. Jedenfalls verschwinden 
die rachitischen Erscheinm1gen recht zuverlässig nach den antirachitischen Maß­
nahmen: Lebertran oder Vigantol, reichliche Bewegung und Lichtbehandlung. 

Renale Rachitis. Bei Kindern und Jugendlichen zwischen 5 und 15 Jahren, 
die an chronischer Nierenentzündung leiden, entwickeln sich ebenfalls manchmal 
rachitische Erscheinungen. Neben der Deformierung der unteren Extremitäten 
und einer Osteoporose finden wir im Röntgenbild eigentümliche Wabenstruktur 
der verschiedensten Skeletteile. Bei diesen Kindern ist der Blutphosphor meist 
stark erhöht und der Blutkalkgehalt vermindert. Man glaubt, daß es sich um 
eine Unfähigkeit der Niere, Phosphate auszuscheiden, handelt. Die Folge davon 
ist eine Ausschwemmung des Kalkes aus dem fertig gebildeten Knochen. Anti­
rachitika helfen nicht; im Gegenteil, sie verschlechtern den Zustand, und es sind 
Todesfälle nach Ultraviolettbestrahlung beschrieben. Durch die Niereninsuffi­
zienz kommt es oft im Beginn zu Wachstumsstörungen, sog. "renaler Zwerg­
wuchs" ; im Anschluß daran entwickelt sich dann diese besondere Rachitisform. 
Es empfiehlt sich deshalb, bei Spätrachitis die Nierenfunktion zu prüfen. Wir 
haben schon in einigen Fällen bei Kindern mit Spätrachitis solche Nieren-
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insuffizienzen feststellen können. Die Prognose ist schlecht. Die Niereninsuffi­
zienz führt zu einer Störung des Mineralhaushaltes, die ihrerseits wieder ein 
normales Knochenwachstum verhindert. 

Perennierende Rachitis. Schon unter den Fällen frühkindlicher Rachitis stößt 
man auf solche, die sich völlig refraktär gegenüber unseren antirachitischen 
Maßnahmen verhalten. Diese unheilbare Rachitis geht nach neueren Anschau­
ungen mit einer Leberschädigung einher. 

ß.pasmophilie (Tetanie). Unter Spasmophilie verstehen wir einen Vber­
erregbarkeitszustand des Nervensystems mit Krampfbereitschaft, der eintritt in 
der Heilphase der rachitischen Stoffwechselstörung, wenn dabei plötzlich nach 
Art einer Krisis eine Umstimmung des Mineralstoffwechsels einsetzt. Wir finden 
ihn da nicht, wo die Rachitis - wie gewöhnlich - langsam ausheilt und vor 
allen Dingen solange nicht, als die Rachitis nicht heilt. Man kann deshalb die 
Spasmophilie als eine "Heilkrisis" der Rachitis bezeichnen. Mit den anderen 
Arten der Tetanie, namentlich denen des Erwachsenen, hat die kindliche Tetanie 
eigentlich nur eines gemeinsam, nämlich die Verminderung des ionisierten Kalkes 
im Blut bei alkalotischer Stoffwechselrichtung. Die Entstehung der Magentetanie, 
der Atmungstetanie und besonders der parathyreopriven Tetanie ist eine völlig 
andere, als die der Kindertetanie. Hier kommt es an Stelle der im Stadium 
floritionis der Rachitis vorherrschend~n Hypophosphatämie durch eine kritische 
Umstimmung des Gesamtstoffwechsels zu Hypocalcämie und Phosphatstauung 
t!n Blut. Die Übererregbarkeit des Nervensystems hängt mit der Kalkverarmung 
qnd der jäh einsetzenden Alkalose zusammen. Der Beweis dafür, daß die Spas­
mophilie eine Manifestation des rachitischen Krankheitsprozesses ist, muß darin 
erblickt werden, daß die weiter fortschreitende Heilung der Rachitis auch 
gewöhnlich ein Abklingen der tetanischen Übererregbarkeit zur Folge hat. 

Ist diese Begriffsbestimmung der Spasmophilie richtig, dann müssen die den 
Zustand auslösenden Ursachen in Zusammenhang mit plötzlichen Rachitis­
heilungsbestrebungen im Organismus stehen. Das ist nun tatsächlich der Fall. 

Am bekanntesten ist der Einfluß der ersten Sonnenwettertage im Frühling, 
die besonders bei leicht rachitischen, also zur Heilung neigenden .Kindern teta­
nische Symptome hervorrufen. Aber auch antirachitische Kuren und manche 
die Heilung einleitende Infekte wirken oft tetanigen. Am überzeugendsten ist 
das Auftreten eines spasmophilen Krampfanfalls im Anschluß an eine intensive 
Besonnung (auch mit der künstlichen Höhensonne!). 

Nicht in jedem Fall sind die durch die Umstimmung eintretenden Erreg­
barkeitssteigerungen des Zentralnervensystems leicht reversibel, und es gibt 
hartnäckig auch der antirachitischen Behandlung widerstehende Fälle, bei denen 
offenbar tiefergreifende Veränderungen, die uns noch nicht näher bekannt sind, 
Platz greifen. 

Krankheitsbild. Das Hauptmerkmal aller Formen der kindlichen Tetanie 
besteht in der mit dem konstanten galvanischen Strom nachweisbaren Über­
erregbarkeit sowohl bei Auslösung einer Anoden- wie auch einer Kathoden­
öffnungszuckung der Muskeln. Die Bestimmung erfolgt in der Weise, daß man 
feststellt, bei welcher geringsten Stromstärke eben eine Zuckung auftritt (Fest­
stellung der Minimalzuckung). Man setzt dabei die differente Elektrode auf den 
Reizpunkt des Medianus in der Ellenbeuge und die indifferente auf den Brustkorb 
und beobachtet nun das Zucken der Finger. Für die Praxis genügt es vollständig, 
die Kathodenöffnungszuckung (K.Ö.Z.) zu untersuchen. Sie liegt normalerweise 
über 5 Milliampere. Bei niedrigeren Werten liegt Übererregbarkeit vor. Eine 
mechanische ühererregbarkeit prüft man an verschiedenen peripheren Nerven. 
Das Facialisphänomen (CHVOSTEK) prüft man durch Beklopfen des Facialis an 
seiner Austrittsstelle unterhalb des Jochbogens. Ist Übererregbarkeit vorhanden, 
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dann zuckt die ganze Gesichtshälfte bis zum inneren Augenwinkel. Das Peroneus­
phänomen (Lust) tritt auf beim Beklopfen des Nervus peroneus unterhalb des 
Fibulaköpfchens. Ist es positiv, dann hebt das Kind die Außenkante des Fußes 
und abduziert ihn zugleich. Das TROUSSEAUsche Phänomen wird ausgelöst durch 
eine Kompression der Nerven und Gefäße im Sulcus bicipitalis. Es tritt nach 
einiger Zeit eine krampfhafte Haltung der Hand, namentlich der Finger auf, 
die man als Geburtshelferstellung bezeichnet. Außer diesen Zeichen der nervösen 
Übererregbarkeit findet man fast regelmäßig solche florider Rachitis. Die bisher 
beschriebenen Symptome haben alle Formen der Spasmophilie gemeinsam. Die 
Zeichen der galvanischen Übererregbarkeit sind zuverlässiger als die der mecha­
nischen. Im 2. bis 3. Lebensjahr zeigen übrigens viele Kinder ein positives 
Facialisphänomen, ohne daß sie an Spasmophilie leiden. 

Wir unterscheiden nun eine manifeste Spasmophilie von einer latenten. Die 
latente Form findet man nur dann, wenn man sie aufsucht. Sie erklärt aber 

Abb. 11. Rachitische Tetanie (Spasmophilie). 5 Monate altes leicht rachitisches Kind in Zwangslage mit per· 
sistierenden Krämpfen in den Händen und Füßen bei zugleich sichtbaren Ödemen des Hand- und Fußrückens. 

(Kieler Univ.·Kinderklinik.) (K) 

ganz allgemein die Neigung zu Krämpfen, zu Unruhe und verschiedenen unklaren 
Zwangshaltungen. 

Von der Manifestation der Spasmophilie sind drei Krankheitsbilder besonders 
wichtig: l. der Laryngospasmus, 2. die Eklampsie und 3. die Tetanie im engeren 
Sinne. 

Der Laryngospasmus oder Stimmritzenkrampf ist meist der bedrohlichste 
Zustand. Er besteht in einem Spasmus glottidis, bei dem wir ein krähendes 
Inspirium finden, das oft nur eben angedeutet ist, manchmal aber ein so schweres 
Atemhindernis darstellt, daß die Kinder in schwerste Atemnot mit Cyanose 
geraten können. Derartige Fälle von "ziehender" Einatmung können bei Tag 
und Nacht 20mal und mehr auftreten. Nicht immer ist dabei eine äußere Ver­
anlassung, etwa eine Erregung durch Schreck oder dergleichen nachweisbar. Es 
kommt auch vor, daß die Kinder mitten aus dem Schlaf aufschrecken und zu 
"ziehen" beginnen und dabei sofort in schwerste Atemnot geraten. Im Anschluß 
an einen solchen Stimmritzenkrampf sieht man auch allgemeine Krämpfe auf­
treten und in ganz seltenen Fällen kommt es sogar zum Herzstillstand. 

Die Eklampsie hat im Volksmund verschiedene Namen, so "Gichter" oder 
"Fraisen'' und ähnliches mehr. Es treten dabei tonisch-klonische Krämpfe 
großer Muskelgebiete mit Bewußtseinsverlust ein. In schweren Fällen kommt 
es zu einem Status eklampticus. Dieser allgemeine tetanische Krampfanfall 
kann oft nicht von einem echten epileptischen Anfall unterschieden werden. 
Im allgemeinen kann man sagen, daß die Prognose der tetanischen Eklampsie 
günstiger ist als die bei Stimmritzenkrämpfen. Jedenfalls tritt Herztod im Anfall 
so gut wie nie ein. 
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Die Tetanie im engeren Sinne besteht in tonischen, über Stunden bestehenden 
Krämpfen der Hände und Füße, den sog. Carpopedalspasmen. Die Mutter wird 
meistens dadurch auf die Tetaniestellung aufmerksam, daß das Kind beim 
Aufsetzen oder Baden eine eigentümliche Steifigkeit in den Beinen zeigt. Manch­
mal greifen die Kinder auch nicht mehr nach vorgehaltenen Gegenständen, 
einfach, weil sie die verkrampften Händchen nicht mehr dazu gebrauchen können. 
Solche tonischen Dauerkrämpfe können viele Tage, ja Wochen fortbestehen und 
der Behandlung hartnäckig trotzen. 

Als seltenere Vorkommnisse seien erwähnt die Bronchotetanie, Anfälle von 
Dyspnoe und Cyanose, die aussehen wie eine Bronchopneumonie oder ein Asthma­
anfall. Weiter kommen vor Atemstillstände in Expirationsstellung mit beglei­
tenden Körperkrämpfen, sog. expiratorische Apnoe und schließlich Krämpfe in 
den Sphinkteren der Blase und des Mastdarms. Diese Zustände sind kenntlich 
an einer offenbar mit Schmerzen verbundenen Verhaltung von Stuhl oder Harn. 

Die Diagnose der Spasmophilie ist im allgemeinen leicht zu stellen. Die Krampf­
zustände sind recht charakteristisch und der Beginn der Erscheinungen in einem 
ganz bestimmten Alter, nämlich gegen Ende des ersten Lebensjahres 'oder im 
Anfang des zweiten in Zusammenhang mit den rachitischen Veränderungen 
läßt eine Verwechslung mit anderen Krampferscheinungen meist nicht auf­
kommen. In besonderen Fällen kann einmal die Unterscheidung von Krämpfen 
bei entzündlichen, cerebralen Erkrankungen, also z. B. der Meningitis, der Ence­
phalitis oder der Lues cerebri diagnostische Schwierigkeiten bereiten. Es fragt 
sich dann, ob der fieberhafte Infekt einen spasmophilen Zustand hervorgerufen 
hat oder ob er selbst mit Krämpfen einhergeht. Der Nachweis vorhandener oder 
fehlender Zeichen der mechanischen Übererregbarkeit klärt die Lage. Bei etwas 
älteren Kleinkindern denke man an Affektkrämpfe, Schreikrämpfe und schließlich 
an Urämie und hypoglykämischen Shock bei Diabetes. 

Die Prognose ist gut bei der Tetanie im engeren Sinne mit Carpopedalspasmen. 
Sie ist ernst zu stellen bei Eklampsie und besonders bei Stimmritzenkrampf. 
Beide Zustände verlangen eine sofortige sachgemäße Behandlung. 

Die Behandlung beginnt in diesen beiden letztgenannten, lebensbedrohlichen 
Zuständen am besten mit einem heißen Bad, in dem die Krämpfe sich oft rasch 
lösen. Bei drohendem Atemstillstand drückt man den Zungengrund nieder, zieht 
die Zunge heraus und beginnt mit künstlicher Atmung. Bei drohendem Herz­
stillstand wendet man Excitantien an, z. B. Coramin, Cardiazol, Coffein, aber 
kein Adrenalin! Bekommt man das Kind erst außerhalb des Anfalls zu Gesicht, 
dann gibt man ihm am besten ein Sedativum, z. B. Lumina!. Zugleich spritzen 
wir intramuskulär hohe Kalkdosen. Man kann dann in den folgenden Tagen 
per os Kalk weiter geben, aber nicht in zu kleinen Dosen; so z. B. 4 g pro dosi 
und 8-10 g pro die. In manchen Fällen von to~ischen Dauerkrämpfen wirkt 
das Magnesium sulfuricum zuverlässiger als Kalk. Wir injizieren von einer 
25%igen Lösung jeweils 6 bis 8 ccm i. m. jeden Tag. 

Gut bewährt hat sich bei allen lebensbedrohlichen, spasmophilen Zuständen 
eine Hungerkur, jedenfalls eine streng milchfreie Diät während einiger Tage. 
Nach kurzer Teepause von 6-10 Stunden, bei der im Anfang oft mit Vorteil 
eine Darmentleerung durch Ricinusöl angeschlossen werden kann, leitet man 
eine Ernährung mit Gemüsebrei und schwach gesalzener Karottensuppe ein. 
Nach 2-3 Tagen geht man dann zunächst auf II: I Säuremilch über, gibt Quark, 
Kalkkeks und auch wieder Milchbreikost, beschränkt aber die Gesamtmilchmenge 
auf 400-500 g am Tag. In jedem Fall ist eine antirachitische Behandlung 
- neuerdings wird die D-Stoßbehandlung empfohlen -, die nach den oben 
geschilderten Gesichtspunkten durchgeführt wird, angezeigt. Daneben reicht 
man noch wochenlang Kalk in verhältnismäßig hohen Dosen. 
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Das in dPr Erwachsenenmedizin als antitetanisches Medikament wirksame 
A.T. lO von HoLTZ ist ein bei längerer Bestrahlung des Ergosterins entstehendes 
toxisches Umwandlungsprodukt. Es setzt durch Mobilisierung des Kalkes, vor­
wiegend aus dem Skelet, den Blutkalkgehalt herauf und beseitigt so die tetanische 
Übererregbarkeit. Bei der frühkindlichen Tetanie, die sich ja auf dem Boden 
der Rachitis entwickelt, ist als ätiologische und spezifische Behandlung die anti­
rachitische mit Vitamin D der nur symptomatisch wirksamen mit A.T. 10 vor­
zuziehen, um so mehr, als diese letztere nicht ungefährlich und sehr kostspielig 
ist. Das Präparat ist lediglich für die Behandlung der postoperativen Tetanie 
empfehlenswert. 

In der Nachbehandlung der Spasmophilie werden oft zwei Fehler gemacht. 
Einmal wird die Kontrasternährung mit milchfreier und mehlreicher Kost über­
mäßig lang durchgeführt. Das hat die Entstehung eines Mehlnährschadens zur 
Folge! Auf der anderen Seite wird aus einer Überängstlichkeit, wieder ange­
messene Milchmengen in die Kost einzuführen, das Kind einfach unterernährt. 
Die Folge ist eine Hungerdystrophie. 

Bei den gefährlichen Stimmritzenkrämpfen ist es am zweckmäßigsten, das 
Kind mit Frauenmilch zu ernähren. Sie ist eine zuverlässige antirachitische 
Nahrung, muß allerdings, um ihren Zweck zu erreichen, Wochen und Monate 
durchgeführt werden. 

Die Prophylaxe der Spasmophilie deckt sich mit derjenigen der Rachitis, 
besteht also ebenfalls in möglichst vollständiger und genügend langer Ernährung 
des Kindes an der Brust. Da, wo diese durchzuführen nicht möglich ist, soll 
Rachitisprophylaxe mit D-Vitamin, Höhensonnenbestrahlung oder Lebertran 
getrieben werden. Jede "Anbehandlung" der Rachitis mit ungenügenden Mengen 
eines Antirachitikums oder mit unzulänglichen UV-Bestrahlungen kann eine 
Spasmophilie herbeiführen und ist deshalb richtig zu stellen. 

2. A-!Uangelkrankheit im Kindesalter. 
Die Dystrophia alipogenetica (Keratomalacie, Xerophthalmie). 

Eine schwere Säuglingsdystrophie mit spezifischen Augenveränderungen ent­
wickelt sich gelegentlich als Folge fettarmer und gemüsefreier Ernährung, in der 
das Wachstums- und Epithelschutz-Vitamin, das fettlösliche A-Vitamin, in 
ungenügender Menge angeboten wird. 

Wir wissen heute, daß gewisse Pflanzenfarbstoffe, die Carotine, die Vorstufen des 
A-Vitamins darstellen. Aus ihnen bildet der Organismus, namentlich in der Leber und in 
den Xebennieren, unter Zuhilfenahme eines Fermentes, der Carotinase, durch einfache Auf­
spaltung unter \Vasseraufnahme das für ihn lebensnotwendige Vitamin A. Es besteht aus 
zwei in ihrer biologischen Wirkung gleichartigen, chemisch sehr ähnlichen Substanzen, die 
man als Vitamin A1 und Vitamin A2 bezeichnet. In manchen Fetten, namentlich im Milchfett, 
dann aber auch im Lebertran, im Eigelb und gespeichert in der Leber ist fertig gebildetes 
Vitamin A vorhanden, das mit diesen Nahrungsstoffen dem menschlichen Organismus 
zugeführt werden kann. Die Carotine finden sich in allen grünen Blatteilen neben Chlorophyll, 
also besonders in den zur Säuglingsnahrung verwandten Gemüsen: Karotten, Spinat, 
Tomaten. Auch Obst enthält Carotine, so z. B. Johannisbeeren, Himbeeren, Stachelbeeren, 
Pfirsiche, Aprikosen u. a. 

Der junge Säugling stapelt das A-Vitamin nicht oder doch nur schlecht. Er 
hat andererseits einen hohen Vitamin A-Bedarf, ist also im Vergleich zum 
Erwachsenen besonders rasch und schwerer gefährdet durch A-Mangel. Wir 
besitzen heute synthetisch hergestellte A-Vitamin-Konzentrate, z. B. das Vogan, 
das etwa hundertfach stärker wirksam ist als Lebertran, mit dem wir leicht jeden 
A-Mangel beseitigen können. Das A-Vitamin ist in erster Linie ein Wachstums­
vitamin. Außerdem ist es unerläßlich für den Lipoidstoffwechsel der Epithelien; 
es heißt deshalb auch Epithelschutzvitamin. Fehlt es, dann hören junge Tiere 
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nicht nur auf, zu wachsen, sondern sie zeigen bald Austrocknungs- und Degene· 
rationserscheinungen bestimmter Epithelien, besonders deutlich am Auge, in 
Form der Keratomalacie. Junge, wachsende Ratten zeigen weiter eine Verhornung 
der Vaginalschleimhaut, die sog. Kolpokeratose, die zur biologischen Auswertung 
des A-Vitamins dient. Ein beim Menschen beobachtetes frühes Ausfallszeichen 
ist Nachtblindheit. Der Sehpurpur besteht nämlich aus einer Eiweißverbindung 
des Vitamin A und kann bei A-Mangel nicht in genügender Menge gebildet werden. 
Schließlich tritt bei A-Mangel eine auffällige W iderstandslosigkeit gegenüber 
Infekten auf, die diese Avitaminose für das junge Kind besonders gefährlich 
macht. In der Hauptsache wird das Haften von Infektionserregern auf der Haut 
und den Schleimhäuten begünstigt durch die gen. Epithelveränderungen. 

DasKrankheitsbild der A-Avitaminosewird bestimmt durch die fortschreitende, 
schwere Atrophie, zu der sich dann die Augenveränderungen in Gestalt von 

Infiltration, Erweichung 
und Durchbruch der 
Hornhaut zugesellen. Im 
Bereich der Lidspalte 
sieht man matte, trok­
kene Flecke, das cha­
rakteristische Hornhaut-

infiltrat. Manchmal 
schon im Verlauf von 
wenigen Tagen brechen 
diese Infiltrate ein und 
es entstehen Geschwüre. 
Wenn in solchen Fällen 
nicht rasch und reich­
lich A-Vitamin zugeführt 

Abb. 12. Geschwüriger Hornhautzerfall bel Xerophthalmie. 3 1\lonate wird, dann ist der Scha-
alter Säugling. (Kiefer Univ.-Klnderklfnik. (K) den nicht mehr rück-

gängig zu machen und 
das Auge geht verloren. Eine Nachtblindheit läßt sich bei jungen Kindern 
natürlich nicht feststellen; dagegen macht sich bei ihnen schon früh ein Zurück­
bleiben des Wachstums bemerkbar, und die Dystrophie schreitet rasch fort. 
Ausdruck der Widerstandslosigkeit gegenüber Infekten sind parenteral und 
enteral entstehende Durchfallsstörungen, lang dauernde Pyurien und eine ganze 
Reihe anderer, scheinbar völlig banaler Infekte. Die Erkrankung verschlimmert 
sich besonders da rasch, wo in Verkennung des Grundleidens Milcheinschrän­
kungen oder gar Hungerkuren angeordnet werden. 

Die Diagnose der Xerophthalmie ist für jeden, der diese Veränderungen kennt, 
außerordentlich leicht. Manchmal ist aber leider dann die Schädigung schon so 
erheblich, daß selbst die sofortige Zufuhr von A-Vitamin das Auge nicht mehr 
retten kann. Es kommt deshalb darauf an, daß der Kinderarzt schon den Beginn 
der Xerophthalmie feststellt und mit der Erkennung der sog. BrTQTschen Flecke 
vertraut ist. Die Sklera zeigt schon frühzeitig im Beginn der A-Avitaminose 
eine auffallende Trockenheit, und die Cornea trübt sich in kleinen Flecken-. Es 
ist wichtig, darauf hinzuweisen, daß irgendwelche entzündlichen Erscheinungen 
völlig dabei fehlen! Verwechselt wird dieser Zustand manchmal mit der Trocken­
heit bei einem Lagophthalmus. Entwickelt sich eine Cerato-Conjunctivitis bei 
einem einige Monate alten Säugling, dann muß man stets an die Möglichkeit 
einer beginnenden Xerophthalmie denken. Noch besser ist es natürlich, wenn 
schon die hohe Anfälligkeit gegenüber Infekten und die beginnende Dystrophie 
als erste Zeichen einer A-Hypovitaminose richtig gedeutet werden. In diesem 
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Zusammenhang muß auf Grund eigener Beobachtungen darauf hingewiesen 
werden, daß längere Zeit fortgesetzte Diätkuren mit recht fettarmen, gehaltlosen 
Nahrungen schon zu einem A-Mangel führen können. Fehlt wirklich das A-Vita­
min in der Säuglingsnahrung vollkommen (milchfreie Nahrungen!), dann dauert 
es nur etwa 4 Wochen, bis die schweren Augenerscheinungen auftreten. Über 
die Rolle, die das A-Vitamin beim Körperaufbau spielt und über den A-Bedarf 
finden sich die wichtigsten Angaben im vorhergehenden Abschnitt. 

Die Prognose hängt nach alledem lediglich davon ab, wie frühzeitig die richtige 
Diagnose gestellt wird. 

Die Behandlung besteht in erster Linie in sofortiger Zufuhr von Vitamin 
A-haltigen Nahrungsstoffen, also von Lebertran, Butter, Eigelb, Milch, Leber, 
grünem Salat, Spinat, Karotten, Tomaten und andere mehr. Am schnellsten 
wirksam ist das A-Vitamin-Konzentrat Vogan, das auch schon jungen dystro­
phierten Säuglingen unbedenklich beigebracht werden kann. Es erübrigt sich, 
darauf hinzuweisen, daß natürlich wegen der meist schweren Dystrophie der 
Kinder mit stark eingeschränkter Nahrungstoleranz die Auffütterung recht 
vorsichtig nach den Gesetzen der Dystrophiebehandlung (s. S. 178) erfolgen muß. 

3. B-Mangelkrankheit im Kindesalter. 
Durch den vollständigen Mangel an den wasserlöslichen B-Faktoren entstehen 

schwere Krankheitsbilder, die bei uns nicht vorkommen: die Beri-Beri und die 
Pellagra. Trotzdem hat man neuerdings die AufmerksamkeiCauf verschiedene 
Krankheitszustände des Kindes gerichtet, die aller Wahrscheinlichkeit nach durch 
einen relativen Mangel an B-Faktoren verursacht werden. Bekanntlich sind heute 
schon eine ganze Reihe von Faktoren der B-Gruppe im Tierexperiment unter­
scheidbar. In der praktischen Kinderheilkunde hat bisher nur das Vitamin B1, 

das Aneurin, eine größere Bedeutung erlangt. 
Aus den Ländern, in denen der Reiskonsum vorherrscht, sind Zustände von 

Dystrophie bei Säuglingen bekannt, deren Mütter fast ausschließlich von poliertem 
Reis leben. Diese Dystrophie der Säuglings-Beri-Beri Ostasiens zeigt gewisse 
Züge unseres "Mehlnährschadens" der Säuglinge. Dieser entsteht ja besonders 
da, wo die Kinder mit feinstem Auszugsmehl und wenig Milch ernährt werden. 
Ein solches Mehl ist aber völlig frei von B1• Erhalten die Säuglinge außerdem 
ein hohes Zuckerangebot und so gut wie gar keine Milch, dann sind die Voraus­
setzungen für die Entstehungen einer B1-Avitaminose tatsächlich gegeben. Eine 
Umstellung auf milchreichere und auch andere tierische Nahrungsmittel ent­
haltende Kost wirkt bei der Mehldystrophie günstig. Nach alledem kann an­
genommen werden, daß manche Fälle von Säuglingsdystrophie eine gemilderte 
Beri-Beri-Krankheit darstellen. 

Vom BcFaktor wissen wir, daß er aus einer stickstoffhaltigen Substanz besteht, die 
ähnlich wie das Glutathion auch Schwefel enthält und für den Kohlehydrat-, Fett- und 
Wasserhaushalt unentbehrlich ist. Bei B1-Mangel häufen sich Stoffwechselzwischenprodukte 
wie Milchsäure und Brenztraubensäure in Geweben und im Blut, die bei Zugabe von B1 
zugleich mit den Störungen verschwinden. Das Vitamin B1 ist in Verbindung mit Phosphor­
säure das Coferment der Carboxylase, des Fermentes also, das die Carboxylgruppe aus 
Ketosäuren, z. B. eben aus der Brenztraubensäure abspaltet. Kommt dieser Prozeß nicht 
zustande, dann entstehen schwere nervöse Reizerscheinungen bis zum Ausbruch von Krämp­
fen und Lähmungen. B1 kommt in den Hüllen der Zerealien vor, dann in der Hefe und in 
den meisten vom Tier stammenden Nahrungsmitteln, wie Leber, Fleisch, Eigelb usf. 

Möglicherweise hängen beim älteren Kind und beim Erwachsenen eine ganze 
Reihe von unklaren Neuritiden, Neuralgien und einiger spastischer Störungen 
mit einem gewissen BrMangel zusammen. Als Zeichen einer BrHypovitaminose 
bei Säuglingen gelten Appetitlosigkeit, chronische Verstopfung und chronische 
pulmonale Stauung, kenntlich an der Betonung des zweiten Pulmonaltons. 
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Verdächtig sind weiter Gewichtsabnahmen, Steifigkeit und Spasmen im Bereich 
der Extremitätenmuskulaur, die bei manchen Dystrophikern vorkommen. Auch 
da, wo ein absuluter BcMangel sich nicht sicher erweisen läßt, sollte man bei 
Vorliegen der geschilderten Anzeichen einen relativen Mangel infolge hohen 
Kohlehydratangebotes in Betracht ziehen. Da man nachweisen konnte, daß 
die Bifidusflora B1 zu bilden vermag, nahm man an, daß das Brustkind schon 
allein durch seine Darmflora vor einer BcHypovitaminose geschützt sei. Neuere 
Unt<>rsuchungen ergeben nun, daß das gebildete BI nicht ausreichend resobiert 
wird. Infolgedessen erkranken auch in Ostasien die Brustkinder einer leicht 
B.:-ri-Beri-kranken Mutter. Das alimentäre Ödem beim Mehlnährschaden, wie 
auch die Exsikkose bei der intestinalen Toxikose sollen ebenfalls mit einem 
rrlativen B1-Mangel in Zusammenhang stehen, weil man bei solchen Säuglingen 
mit BcZufuhr günstige Wirkungen erzielt hat. Berücksichtigt man die geringe 
Speicherungsfähigkeit von B1, dann muß man auch alle Ursachen eines ge­
steigerten Stoffwechsels als mögliche Grundlagen eine BI-Hypovitaminose in 
Betracht ziehen. Das sind in erster Linie fieberhafte Infekte, dann erhöhte 
Muskeltätigkeit und die Hyperthyreosen. Für die praktische Ernährung des 
Kindes folgt aus alledem, daß, je höher das Kohlehydratangebot ist, auch 
desto höher die BrZufuhr sein muß. Schließlich ist bei Resorptionsstörungen 
im Darm, so z. B. bei der HEUBNER-HERTERschen Verdauungsinsuffizienz 
(Coeliakie) ebenso wie für andere Vitamine auch für das BI-Vitamin mit einer 
ungenügenden Versorgung zu rechnen. 

Das BI-Vitamin scheint auch im Kindesalter bei toxisch-degenerativen Läh-
, mungen, so bei Polyneuritis diphtherica und bei Poliomyelitis wirksam zu sein. 
Es muß dann allerdings in hohen Gaben, z. B. 2-4 mg Betaxin oder Betabion 
täglich parenteral beigebracht werden. Diese Beobachtung ist nicht unwider­
sprochen. 

Von den bisher beschriebenen ll Teilfaktoren des sog. B2-Komplexes sind 
einige schon theoretisch gut bekannt, wie z. B. das Lactoflavin, der Pellagra­
schutzstoff (Nicotinsäure), das Adermin (B6 ) und das Hämogen; trotzdem ist 
ihre praktische Bedeutung noch nicht klar erkennbar. Vorläufig sind nur 
Wirkungen auf das Wachstum, auf die Haut und auf die Blutbildung auch im 
Kindesalter nachweisbar. Die wichtigsten hierher gehörenden Mangelkrankheiten 
des Kindes unserer Breiten sind bestimmte Anämien (s. S. 316), die einheimische 
Sprue und die Coeliakie. Da sowohl das Perniciosaprinzip wie die übrigen 
Änämieschutzstoffe des Vitamin B2-Komplexes in der Leber gespeichert werden, 
heilen Leberextrakte auch die Ziegenmilchanämie. In der Kinderheilkunde wird 
heute eine B2-reiche Kost hauptsächlich bei der HEUBNER-HERTERSchen Ver­
dauungsinsuffizienz (Coeliakie) empfohlen. Eine solche Kost soll enthalten: 
Rindsleber, Rindernieren, Rinderherz, Rindfleisch, Eidotter, dann Zugaben von 
Hefe- und Leberextrakten. 

4. C-l\langelkrankheit im Kindesalter. 
Infantiler Skorbut (:llöLLER-BARLowsche Krankheit). 

Ein Mangel an C-Vitamin führt bei Kindern im Alter von If2 Jahr bis zu 
P/2 Jahren zu einem dystrophischen Zustand, der besonders gekennzeichnet ist 
durch eine hämorrhagische Diathese, zugleich mit Veränderungen am Skelet, 
und durch eine Widerstandsiosigkeit gegenüber banalen Infekten. Mit dem 
Skorbut der Erwachsenen hat der infantile Skorbut zweifellos große Ähnlichkeit. 
Beim Erwachsenen ist reiner Skorbut heute eine große Seltenheit. Die heute 
noch in tropischen Ländern beobachtete Krankheit beruht zweifellos nicht allein 
auf C-Mangel, sondern meist auch auf einem Mangel an Vitamin B1 und der 
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B2-Gruppe. Sie stellt also eine Kombination von C-Avitaminose, von Beri-Beri 
und von Sprue dar. Beim infantilen Skorbut dagegen können wir auch heute 
noch annehmen, daß er in der Hauptsache durch C-Vitaminmangel verursacht 
wird, weil nämlich die Krankheit mit allen ihren Folgeerscheinungen fast schlag­
artig auf Zufuhr von reichlich C-Vitamin verschwindet. 

Das C-Vitamin ist I-Askorbinsäure, eine Hexuronsäure, die für alle Oxydations- und 
Reduktionsprozesse der Zelle als eine Art Katalysator außerordentlich wichtig ist. Be­
kanntlich ist das C-Vitamin in verschiedenen Obstarten, hauptsächlich in den Citrnsfrüchten, 
den Apfelsinen und Zitronen, aber auch in Johannisbeeren und Hagebutten und in Gemüsen, 
so in Tomaten, im Kohl und in den Kartoffeln enthalten und kann entweder aus dem grünen 
Paprika und Gladiolen in größeren Mengen gewonnen oder auch synthetisch in kristallinischer 
Form dargestellt werden. Fehlt das C-Vitamin im Körper, dann bilden die Gefäßendothel­
zellen nicht mehr in normaler Weise intracclluläre Kittsubstanzen und die Folge davon sind 
Blutungen und an den Knochenbaustätten Störungen des Umwandlungsprozesses von 
Reihenknorpel in Knochen. Da der menschliche Organismus das C-Vitamin nicht selbst 
bilden kann, ist er auf die Zufuhr in der Nahrung angewiesen. In den Nebennieren, in der 
Leber, in der Linse und wahrscheinlich in den meisten Körperzellen sind geringe Mengen 
C-Vitamin enthalten; sie genügen aber nicht, das schnell wachsende junge Kind vor dem 
Ausbruch des Skorbut zu schützen. So kommt es, daß etwa jenseits des 5. Lebensmonats, 
am häufigsten im 7. oder 8. Monat, bei ungenügender äußerer Zufuhr von C der infantile 
Skorbut in Erscheinung tritt. Brustkinder erkranken nur äußerst selten an Skorbut, weil 
die Frauenmilch im allgemeinen 4-5mal mehr C-Vitamin enthält als die Kuhmilch. Nur 
in besonderen Fällen, da nämlich, wo die Mutter selbst infolge einseitiger oder ungenügender 
Ernährung an C-Vitamin-Mangel leidet, können auch Ernstkinder erkranken. In unseren 
Breiten sind hauptsächlich Flaschenkinder gefährdet, dann nämlich, wenn die Kuhmilch 
selbst z. B. gegen Ende des Winters nur wenig C-Vitamin enthält. Merkwürdig selten tritt 
die Erkrankung bei Flaschenkindern von den in großen Städten lebenden Familien in 
schlechter Wirtschaftslage auf. Der Grund liegt wohl darin, daß diese Kinder oft frühzeitig 
schon verhältnismäßig reichlich Kartoffeln zugefüttert bekommen, die, solange sie noch 
frisch sind oder richtig eingelagert wurden, gute C-Vitaminspender darstellen. Außerdem 
bekommen diese Kinder selten die teuren umständlich zubereiteten und kostspieligen 
Säuglingsnahrungen, die oft schon stark denaturiert sind. Skorbut tritt also viel häufiger 
gerade bei den Flaschenkindern auf, die von der Mutter überängstlich mit lange gekochter 
Milchnahrung, Kindermehlen, Kinderzuckern, Nährpräparaten usf. ernährt werden. Bei 
alldiesen Nahrungen ist der C-Vitamingehalt von vornherein gering oder er geht bei den 
übertrieben umständlichen Zubereitungsmaßnahmen verloren. 

Krankheitsbild. Die ersten Erscheinungen des Skorbutes der Kinder zu 
erkennen, ist besonders wichtig. Einmal deswegen, weil sie viel häufiger sind, 
als allgemein angenommen wird und dann auch, weil sie noch sehr rasch und 
leicht zu beheben sind. Das symptomarme Vorstadium bezeichnet man als 
"Präskorbut". Die Kinder werden in dem genannten Alter von etwa 7-8 
Monaten blaß und unlustig, zeigen Appetitlosigkeit und eine merkwürdige Be­
wegungsarmut. Sie liegen auffallend still im Bettehen auf dem Rücken und 
wollen nicht mehr strampeln, sich aufrichten oder gar stehen und gehen. Manch­
mal findet man leichte Zeichen einer beginnenden Rachitis. Aber wie der weitere 
Verlauf zeigt, hat der sich immer stärker entwickelnde dystrophische Zustand 
nur wenig mit Rachitis zu tun. D~e Sachlage wird oft geklärt durch eine plötzli<?~ 
auftretende Blutung. Im Harn tritt Blut auf oder auch die Umgebung der Augen 
zeigt striemenartige Kontusionsblutungen, als ob das Kind eine Verletzung 
erlitten hätte. In anderen Fällen macht sich die skorbutische Störung ganz 
allmählich erst geltend. Das Kind schreit beim Anfassen, beim Trockenlegen 
und Zurechtmachen und wird immer blasser, schlaffer und unbeweglicher. Die 
Beinehen werden ruhig gehalten und zwar in den Kniegelenken leicht gebeugt, 
nach außen gedreht und scheinen leicht gelähmt zu sein. Manchmal schwillt 
die Umgebung der Epiphysen oder der Gelenke an. Man findet aber keinen 
Rubor, keinen Calor und keine Fluktuation. Am Brustkorb entsteht an der 
Knochenknorpelgrenze der Rippen eine stufenförmige Abknickung, die als skor­
butisoher Rosenkranz bezeichnet wird. Es handelt sich bei allen diesen Skelet­
veränderungen nur zum Teil um Blutungen in das Periost, zum anderen Teil 
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finden tiefgreifende Veränderungen an der Wachstumszone der Knochen statt. 
Durch eine Umbildung des normalen Markgewebes in sog. Fasermark wird die 
Neubildung von Knochensubstanz infolge mangelhafter Tätigkeit der Osteo­
blasten gehemmt. Die Resorption der provisorisch verkalkten Teile der 

Abb. 13. MöLLER-BARLOWsche Krankheit (Sänglingsskorbnt) bei 
11 Monate altem Säugling mit fortschreitende ödematöser 

Schwellung der Kniee und Unterschenkel. (K) 

Wachstumszone geht in 
der gewöhnlichen Weise 
fort, während die Bildung 
neuen Knochengewebes 
ausbleibt. Die Folge davon 
ist eine Rückbildung der 
Spongiosa und der Corti­
calis der Knochen : sie wer­
den dünn und brüchig und 
hinter der Epiphysenlinie 
bricht das Knochengefüge 
vielfach ein, es entsteht die 
sog. Trümmerfeldzone. Auf 
der Höhe der Erkrankung 
kann man im Röntgen­
bild diese typischen Ver­
änderungen gut erkennen. 
Die Trümmerfeldzone er­
scheint als dunkler Schat­
tenstreifen mit zackigen 

Rändern an der Knorpelknochengrenze. An den Röhrenknochen findet man 
infolge der Abhebung des Periosts dunkle Säume, die wie Schalen den Knochen 
umgeben. 

Jede Berührung der erkrankten Skeletteile ist außerordentlich schmerzhaft. 
Umfaßt man den Femur oberhalb des Kniegelenkes und übt einen leichten Druck 

Abb. 14. (Dasselbe Kind.) Hämorrhagische Schwellung 
des Zahnfleisches bei dem durchgebrochenen 
Milchgebiß. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

von beiden Seiten aus, dann zuckt 
das Kind schmerzhaft zusammen und 
schlägt die Arme über den Kopf, sog. 
Hampelmannphänomen. 

Das Zahnfleisch ist manchmal ge­
schwollen und oft livide verfärbt. 
Wenn schon Zähne durchgebrochen 
sind, treten auch die beim Erwach­
senenskorbut so gut bekannten Zahn­
fleischblutungen und Zahnlockerungen 
auf. Blutungen in die Haut und das 
Unterhautzellgewebe nach Art der 
"blauen Flecke" sind häufig festzu­
stellen. Selten treten Petecchien auf. 
Manchmal sind die Augen nicht nur 

blutunterlaufen, sondern es kommt zu Retrobulbärblutungen mit Exoph­
thalmus. Von Blutungen in die inneren Organe sind die in die Nieren am 
häufigsten. Seltener findet man blutige Stühle und Blutbrechen. 

Von Komplikationen sind Fieberzustände und eine mehr oder weniger hoch­
gradige Anämie häufige Vorkommnisse. Die Entstehung des Fiebers ist nicht 
immer klar. Manchmal handelt es sich um Resorptionsfieber aus den beträcht­
lichen Hämatomen. In anderen Fällen stellt man einen banalen, begleitenden 
Infekt fest. Auffallend ist immer wieder, daß der Eintritt von Fieber mit dem 
Auftreten neuer Blutungen zusammen fällt. Die Anämie ist nicht einfach die 
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Folge der Blutungen, sondern sie ist der Ausdruck der Knochenmarksmetaplasie. 
Eine C-Hypovitaminose kommt nun im Kindesalter nicht allein durch eine 
ungenügende Zufuhr in der Nahrung zustande, sondern auch durch einen ge­
steigerten Verbrauch zu Zeiten starken Wachstums, wie namentlich bei fieber­
haften Infekten. Schließlich kommt es auch bei akuten und chronischen Ver­
rlauungsstörungen zu Zerstörung durch anomale Bakterientätigkeit im Magen. 
darmkanal und zu Resorptionsstörungen infolge einer beschleunigten Peristaltik. 
Die C-Vitaminverarmung 
des Organismus macht sich 
beim jungen Kind in Wider­
standslosigkeit gegenüber 
Infekten und beim älteren 
Kind ähnlich wie beim 
Erwachsenen in einer ver­
minderten Leistungsfähig­
keit geltend. Bei einer 
ganzen Reihe von Infek­
tionskrankheiten des Kin­
des wurden günstige Wir­
kungen von reichlicher 
C-Vitaminzufuhr beschrie­
ben, so bei Diphtherie, 

Keuchhusten, Masern, 
Scharlach und Grippe. 
Auch bei Tuberkulose und 
akuter Lungenentzündung 
hat man C-Defizits fest­
gestellt und hat mit C-Zu­
fuhr Besserungen erreicht. 
Besondere ,,spezifische'' 
Wirkungen soll das C-Vit­
amin bei der Diphtherie­
Toxikose entfalten, bei der 
ein starkes Absinken des 
Vitamin C- Gehaltes der 
Nebennierenrinde, dem C­
reichsten Organ, nachge­
wiesen wurde. Spezifische 
Wirkungen, ebenfalls über 

Abb. 15. ~IÜLLER- BARLOW8che Krankheit ,,Säuglingsskorbut" Das 
in Bild 13 abgebildete Kind zeigt an den distalen Enden des F••murs 
Trümmerfeldzonen. Die Knochenkerne sind aufgehellt und weisen 

einen dunklen Rand auf. (Kieler Vniv.-Kinderklinik.) (K) 

die Nebennierenrinde, erzielt man auch bei den pathologischen Pigmentierungen 
des Morbus Addison, die sich deutlich aufhellen, ja zum Verschwinden bringen 
lassen. Manche sekundäre hypochrome Anämien des Kindes lassen sich ohne 
Fe-Gaben durch reichliche C-Zufuhr heilen. Alle diese Beobachtungen sprechen 
dafür, daß eine gewisse C-Hypovitaminose im Kindesalter recht häufig ist. 

Die Diagnose des infantilen Skorbuts ist leicht in ausgesprochenen Fällen. 
Im Beginn kann sie sehr schwierig sein. Meist wird zunächst eine Rachitis 
angenommen, die ja oft gleichzeitig auch vorliegt. Ist die Schmerzhaftigkeit 
besonders groß und besteht unregelmäßiges Fieber, dann wird man eine be­
ginnende Osteomyelitis in Betracht ziehen. Besonders häufig wird aber eine 
Lähmung angenommen und zwar eine poliomyelitische. Bedenklich kann die 
Verkennung des kindlichen Skorbuts werden, wenn die Schwellung mit einem 
Absceß verwechselt wird. Es folgt daraus die Mahnung, in allen Fällen unklarer 
Dystrophie des Säuglings auch an Skorbut zu denken. Man untersuche sorgfältig 

15* 
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die Mundhöhle, mache eine Sedimentuntersuchung des Harns auf rote Blut­
körperchen und lasse sich die Ernährung des Kindes in allen Einzelheiten be­
richten. Manchmal sichert eine Röntgenaufnahme die Diagnose. 

Das RUMPEL-LEEDEsche Phänomen ist zur Diagnose nicht brauchbar, weil es bei be­
stimmten Konstitutionen des Kindes und auch bei mannigfaltigen Infektschädigungen 
vorkommt. Die Bestimmung der C-Sättigung durch Belastungsproben ist als klinische 
Methode beim Kind zu umständlich. Eher wird man den C-Gehalt des Blutes (Nüchtern­
gehalt) einmal zu diagnostischen Zwecken bestimmen. Er soll bei C-Mangelzuständen 
unter 0,50 mg-% liegen. 

Die Progrwse ist dann gut, wenn der Zustand richtig und früh erkannt wird. 
Es gibt ja kaum eine Krankheit des Kindes mit beträchtlichen Krankheits-

Abb. 16. MÖLLER-B.\RLOWsche Krankheit .,Säuglingsskorbut". Periostabhebung durch Blutung 
im Röntgenbild sichtbar. (Kieler Univ.-Kindcrklinik.) (K) 

erscheinungen, die so rasch und sicher in wenigen Tagen zum Guten gewandt 
werden kann. 

Die Behandlung besteht einfach in der reichlichen Zufuhr von C-Vitamin! 
Die normale, dem Alter entsprechende Kost enthält nur soviel C-Vitamin, als 
notwendig ist, um einen Skorbut zu verhüten, sie reicht aber nicht dazu hin, 
ihn zu heilen! Am besten gibt man dem Kind alle 3 Stunden einige Löffelehen 
frisch ausgepreßter Obstsäfte, besonders Apfelsinen-, Zitronen- und Tomatensaft. 
Es sind davon Mengen von mindestens 60-80 g täglich nötig. Außerdem soll 
das Kind, wenn es keine schwerere Verdauungsstörung hat, noch täglich frisches 
Gemüse (Spinat, Kohl usf.) und reichlich Kartoffeln, am besten in der Schale 
gekocht und gerieben, erhalten. Da, wo die Verabreichung großer Mengen von 
frischem Obstsaft auf Schwierigkeiten stößt (Durchfälle) oder die Störungen 
rasche Abhilfe verlangen, wendet man heute ein s~thetisches C-Vitamin-Prä­
parat (Cebion, Cantan, Redoxon) an, das in besonderem Fall auch intravenös 
injiziert werden kann 1• Irgend eine andere Therapie ist unnötig. Nur versäume 

1 Als therapeutische Dosis kommen täglich 100-150-200 mg I-Ascorbinsäure in 
Betracht. 
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man nicht, die schmerzenden Glieder in Watte einzupacken (Gefahr der Epi­
physenlösung !) und dem Kind durch ein harmloses Sedativum (Brom, Lumina! 
oder dergleichen) die wünschenswerte Schmerzerleichterung zu verschaffen. 

Die Prophylaxe des infantilen Skorbuts muß naturgemäß schon bei der Kost 
der schwangeren Frau und der stillenden Mutter einsetzen. Im übrigen muß 
das künstlich genährte gesunde Kind frühzeitig Obstsäfte und frische Gemüse 
bekommen, wie es im vorigen Abschnitt (S. 129) näher ausgeführt wurde. Gegen 
Ende des Winters und während der Frühlingsmonate, in denen Obst und Gemüse 
noch teuer und oft schwer zu bekommen sind, ist die Zufuhr von 8-Vitamin in 
Form der Handelspräparate in Mengen von etwa 50 mg täglich empfehlenswert. 
Ganz besonders wichtig ist es, bei fieberkranken und auf Krankendiät gesetzten 
Kindern jeden Alters darauf zu achten, daß sie reichlich mit C-Vitamin, etwa 
mit 50-100 mg Askorbinsäure täglich, versorgt werden. 
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Stoffwechsel und Ernährung älterer Kinder. 
Von E. ROMINGER-Kiel. 

Stoffwechsel und Ernährung des Kindes jenseits des Säuglingsalters bis zur 
Pubertät weisen einerseits gegenüber den Verhältnissen beim Säugling, anderer­
seits aber auch gegenüber denen beim Erwachsenen Besonderheiten auf, die 
es rechtfertigen, daß die Grundsätze einer zweckmäßigen Ernährung des Klein­
kindes und Schulkindes hier zusammenhängend dargestellt werden. Dabei 
kann auf die Physiologie der Säuglingsernährung in diesem Lehrbuch (s. S. 107) 
als Grundlage der folgenden Erörterungen hingewiesen werden, während Stoff­
wechsel und Ernährung des Erwachsenen als bekannt vorausgesetzt werden. 

Der grundlegende Unterschied gegenüber dem Säuglingsalter liegt in erster 
Linie im Übergang von der Hauptnahrung Milch zu einer gemischten und zu­
gleich festen Kost, in zweiter Linie in der Änderung der Ernährungsweise vom 
"Füttern" zum "Selbstessen". Gegenüber dem Erwachsenen macht sich in der 
Kleinkinderzeit und im Schulalter der sich noch rasch ändernde Stoffbedarf 
und der besonders lebhafte Stoffumsatz besonders geltend. Der absolute 
Nahrungsbedarf steigt ständig, während der relative, bezogen auf die Körper­
gewichtseinheit, ständig abfällt. Die immer größer werdende Nahrungsmenge 
muß nun angepaßt werden einmal der oft noch in weiten Grenzen schwankenden 
Verdauungsleistung, zweitens der hohen Muskelaktivität und drittens dem in 
Schüben vor sich gelienden Wachstum. Zieht man in Betracht, daß das Kind 
vom 2. Lebensjahr an dadurch, daß es nunmehr und mehr mit anderen Menschen 
in Berührung kommt, Ansteckungen ausgesetzt wird, dann ergibt sich als 
weitere wichtige Ernährungsaufgabe die, dafür zu sorgen, daß es genügend 
"Schutzstoffe" zu sich nimmt. Beim natürlich ernährten Säugling treten alle 
diese Schwierigkeiten solange nicht ein, als er sein Hauptnahrungsmittel, die 
Muttermilch, nach Bedarf zu sich nehmen kann, die zugleich genügend Brenn­
stoffe und Schutzstoffe enthält. Selbst der Übergang von Frauenmilch zu 
Kuhmilch ist noch bedeutend einfacher als der von der Milch als Hauptnahrungs­
mittel zu einer biologisch vollwertigen und zugleich bekömmlichen Kleinkinder­
kost. Man hat deshalb namentlich in früheren Zeiten auch noch junge Klein­
kinder qualitativ wie ältere Säuglinge, also vorwiegend mit Milch und Milch­
breien in steigender Menge ernährt, um die Schwierigkeiten des Umsetzens 
auf gemischte Kost zu vermeiden. Solche Kinder gedeihen nun keineswegs 
besser, sondern schlechter, werden appetitlos und anämisch und, was am be­
denklichsten ist, sie zeigen eine große Widerstandslosigkeit gegenüber Infekten 
und bleiben schlaff, mißlaunig und leistungsunfähig. Die .Milch erweist sich 
auch im Kleinkindes- und Schulalter zwar als wichtiges, biologisch hochwertiges 
Nahrungsmittel, das in keiner Kinderkost ganz fehlen darf; es muß aber nach 
Eintritt des Zahndurchbruchs dem Kind daneben eine derbere, mehr und mehr 
dem Erwachsenenalter angeglichene Kost angeboten werden, um die Magen­
darmfunktion zur vollen Entwicklung zu bringen, das Kauen zu üben und eine 
Überernährung mit hochwertigem Eiweiß und Fett zu vermeiden. Es ist ohne 
Zweifel schwieriger, ein Kind richtig und zweckmäßig zu ernähren, als einen 
Erwachsenen. Dieser müßte eigentlich durch seine Erziehung und seinen Ver­
stand bei der Nahrungsaufnahme einigermaßen richtig gelenkt werden, während 
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das junge Kind, instinktschwächer als manche Tiere, sich in unvernünftiger 
Weise überißt, oft unappetitliches Zeug zu sich nimmt oder auch hungert, 
wenn es nicht überwacht und richtig erzogen wird. 

Im allgemeinen verdiente somit die Ernährung des Kindes schon in gesunden 
Tagen eine größere Überwachung und Sorgfalt, als die des Erwachsenen. Zu 
beklagen ist der Mißstand, daß Erwachsene in Unkenntnis und übertreibender 
Sorge sich Entbehrungen auferlegen, um ihr Kind mit unnötigen und teuren 
Nahrungsmitteln zu ernähren, ja zu überfüttern. Der Arzt muß deshalb heute 
über die besonderen Ernährungsverhältnisse des Kindes Bescheid wissen. Es 
genügt nicht oder nicht mehr, allgemeine Ratschläge zu geben, wie "leichte 
Kinderkost", "ordentliche Milch", nicht "zuviel Fleisch" u. dgl. Vielmehr 
muß der Arzt in der. Lage sein, für jede Altersstufe einen richtigen und den 
wirtschaftlichen Verhältnissen der Familie Rechnung tragenden Kostplan für 
das gesunde und kranke Kind aufzustellen. 

I. Nahrungsbedarf und Stoft'omsatz. 
Beim Übergang von rein flüssiger Milchnahrung auf Breikost und nach 

genügender Entwicklung der Zähne auf feste Kost muß auf das Aufnahme­
vermögen und den Grad der Verdaulichkeit Rücksicht genommen werden. 
Durch eine zunehmende Vergröberung der Speisen muß das Kleinkind zum 
Kauen erzogen und sein Magendarmkanal an die Verarbeitung eines schwerer 
angreifbaren Chymus gewöhnt werden. Einerseits führt eine Überschätzung 
der Verdauungsleistung zu Ernährungsstörungen, andererseits hat ein zu langes 
Verharren bei flüssiger und breiiger Kost eine Reihe von Ernährungsschwierig­
keiten zur Folge (Kaufaulheit, Anorexie !). Wesentlich ist auch schon im Klein­
kindes- und Schulalter die Verabreichung von genügenden Mengen von Ballast­
stoffen. Schließlich ist der Geschmackswert der Kinderkost von Bedeutung, 
weil jede eintönige oder auch dem kindlichen Bedürfnis nach Wohlgeschmack 
nicht entsprechende Nahrung zu der bekannten hartnäckigen Eßunlust der 
sonst gesunden Kinder führt. Von allen diesen Faktoren wird die Sekretion 
der V erdauungssäfte, die Tätigkeit der Magendarmmuskulatur und damit die 
Resorption und Bekömmlichkeit der Nahrung mitbestimmt. 

Über den Gesamtumsatz in den verschiedenen Altersstufen sind wir ver­
hältnismäßig gut unterrichtet. Durch zahlreiche, mühevolle Stoffumsatz­
untersuchungen, namentlich beim älteren Kind durch Messungen des respira­
torischen Gaswechsels, besitzen wir brauchbare Mittelwerte für die Energie­
berechnung. Zur Berechnung des Gesamtumsatzes ermittelt man zunächst den 
sog. Ruhe-Nüchtern-Umsatz oder Grundumsatz. Er gibt den Wert derjenigen 
Calorienmenge an, die der Organismus bei vollständiger Muskelruhe in nüch­
ternem Zustande innerhalb der physikalischen Wärmeregulationsbreite umsetzt. 
Hierbei muß berücksichtigt werden, daß die mit der gewöhnlichen Nahrung 
aufgenommenen Calorien nicht voll ausgenutzt werden. Der Verlust der Energie 
im Kot ist auf 6-8% des Brennwertes der Nahrung zu schätzen und muß 
jeweils vom zugeführten Nahrungsbrennwert in Abzug gebracht werden. Einen 
guten Überblick gibt die FALKsche Tabelle. 

Im Kindesalter ist der Grundumsatz und damit auch der Nahrungsbedarf 
zwar naturgemäß niedriger als beim Erwachsenen, aber im Verhältnis zur 
Körperoberfläche und auch zum Körpergewicht ist er höher. Schon im 6. Lebens­
monat tritt diese Umsatzsteigerung, die rund 40-60% betragen kann, meßbar 
in Erscheinung und geht während des weiteren Kindesalters nur ganz allmählich 
zurück, bleibt aber auch noch während der Pubertät im Vergleich zum Er­
wachsenen erhöht. Erst etwa vom 20. Lebensjahr ab bleibt der Grundumsatz 
im wesentlichen bis ins hohe Alter konstant. 
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Alter 

Jahre 

21/2 
6 
6 
7 
7 
9 

10 
11 
14 
14 
14 

61/2 
7 

11 
ll 
12 
12 
12 
13 
14 
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Grundumsatz bei Knaben und Mädchen. 

Gewicht Länge 
Körper· 

oberfläche 

kg cm qm 

Knaben: 
11,5 
14,5 110 
18,4 110 
19,2 112 
20,8 110 0,79 
21,8 115 0,83 
30,6 131 1,05 
26,5 129 0,98 
36,1 142 1,20 
36,8 142 1,21 
43,0 149 1,34 

Mädchen: 
18,2 
15,3 107 
35,0 141 1,17 
42,0 149 1,32 
24,0 129 0,94 
25,2 128 0,95 
40,2 145 1,27 
31,0 138 1,10 
35,5 143 1,19 

Grundumsatz 

Gesamt 1/: pro kg 11 pro qm für 24 Stunden für 24 Stunden für 1 Stunde 
Calorien Calorien Calorleu 

782 
926 
970 

1067 
1153 
1036 
1338 
1151 
1310 
1285 
1525 

936 
866 

1313 
1459 
962 
938 

1362 
1217 
1299 

68,0 
63,9 
52,7 
55,6 
55,4 
47,5 
43,7 
43,4 
36,3 
34,9 
35,5 

51,4 
56,6 
37,5 
34,7 
40,1 
37,2 
33,9 
39,3 
36,6 

60,8 
52,0 
53,1 
48,9 
45,5 
44,3 
47,4 

46,8 
46,0 
45,6 
41,1 
44,7 
46,1 
45,5 

Zu dem Grundumsatz kommt beim Kind ein Energieverbrauch für den 
Anwuchs hinzu. Dieser sog. Wachstumsquotient ist verhältnismäßig klein. 
Man rechnet mit 1,5-1,87 Calorien pro I g Anwuchs. Somit sind 10-15% 
des Grundumsatzwertes für ihn in Anrechnung zu bringen. 

Zur Ermittelung des Gesamtenergiebedarfs muß beim Kleinkind und Schul­
kind noch ein Betrag für die Muskeltätigkeit eingesetzt werden. Die Stoff­
wechseluntersuchungen haben gezeigt, daß gesunde lebhafte Kinder einen etwa 
die Hälfte ihres Grundumsatzes ausmachenden Calorienwert zur Bestreitung 
ihrer Wärmeproduktion durch Muskelarbeit benötigen. Je nach Alter und 
Temperament wird dieser Zuschlag größer oder kleiner sein müssen. Für lebhaft 
sich in Spiel und Sport betätigende Kinder muß ein "Arbeitszuschlag" von 
lOO% vorgenommen werden. 

Ein wesentlicher Unterschied im Gesamtumsatz zwischen Knaben und 
Mädchen besteht nicht. Im allgemeinen ist der Calorienbedarf der Kinder 
während der warmen Jahreszeit geringer als während der kalten (Einfluß der 
Temperatur). 

Außer der Muskeltätigkeit führt die Nahrung selbst zu einer vermehrten 
Wärmebildung, es ist das die sog. spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrung. 
Die Umsatzsteigerung beträgt 10-12% in 24 Stunden. 

Diese Wirkung ist besonders dem Eiweiß eigentümlich und zwar sowohl 
dem ganzen Eiweißmolekül wie seinen Spaltstücken. Das Mehr an Wärme­
bildung wird auf den Umbau (Auf- und Abbau) der verschiedenen Nahrungs­
stoffe, in Sonderheit der Eiweiße, zurückgeführt. 

Von größter Bedeutung für die Steigerung des Grundumsatzes ist neben 
den schon genannten Faktoren das Inkretsystem. Beweise dafür liefert die 
Pathologie des Stoffwechsels (s. S. 240ff.). Höchstwahrscheinlich ist die im 
Kindesalter bestehende Grundumsatzsteigerung auf inkretorische Einflüsse 
zurückzuführen. 



Einige Besonderheiten über den Umsatz der einzelnen Nährstoffe. 233 

Zur Berechnung des Grundumsatzes benützt man die auf Grund der eingangs 
genannten (s. S. 232) Grundumsatzbestimmungen aufgestellten Voraussagetafeln 
nach HARRIS und BENEDICT, die für das Kindesalter von KESTNER und 
KNIPPING ergänzt wurden. In diesen findet man zwei Grundzahlen, eine für 
das Körpergewicht und eine zweite für Alter und Körperlänge. Die Summe 
dieser beiden Zahlen gibt unmittelbar den Grundumsatz in Calorien an. Für 
den praktischen Gebrauch mögen folgende Zahlen als Anhaltspunkte dienen. 

Täglicher Calorienbedarf des gesunden Kleinkindes und Schulkindes bei 

2 Jahre .. . 
3 Jahre .. . 
4 und 5 Jahre 
6 Jahre ... 
7 und 8 Jahre 
9 und 10 Jahre 
11 und 12 Jahre 
13 und 14 Jahre 
15 Jahre .... 

mäßiger Körperbewegung. 
925 Calorien, 

1050 
1300 
1350 
1450 
1650 
1750 
1900 
2000 

also etwa. 75 pro Kilogramm Körpergewicht 
75 " 
75 " 
70 " 
65 " 
60 " 
55 " 
50 " 
45 " 

Diese Tabellen versagen naturgemäß da, wo entweder eine abnorme Kleinheit 
der Kinder oder ein anomales Körpergewicht vorliegt. Überhaupt muß man 
sich vor Augen halten, daß alle diese Angaben nur Annäherungswerte enthalten. 
Untergewichtige und lebhafte Kinder haben einen weit höheren, übergewichtige 
und ruhige Kinder haben oft einen geringeren Gesamtumsatz. In jedem Fall 
darf die Aufstellung der Kostordnung für ein Kleinkind oder Schulkind nicht 
allein nach dem calorischen Wert erfolgen, sondern sie muß die Zusammen­
setzung der Nahrung berücksichtigen. 

li. Einige Besonderheiten über den Umsatz 
der einzelnen Nährstoffe beim Kleinkind und Schulkind. 

Die Ermittelung des Grundumsatzes ergibt nur eine der notwendigen Grund­
lagen für die Aufstellung eines allen Anforderungen der Ernährungspraxis ge­
recht werdenden Kostplanes für das gesunde Kind. Vom energetischen Gesichts­
punkt aus erscheint es gleichgültig, mit welchen Nahrungsstoffen die zur Auf­
rechterhaltung des Betriebsstoffwechsels notwendige Energie zugeführt wird. 
Die Praxis der Kinderernährung hat indessen schon immer gezeigt, daß die 
einzelnen Nährstoffe gerade beim wachsenden Organismus in bestimmten 
Mindestmengen zugeführt und in einem bestimmten prozentualen Verhältnis 
zueinander stehen müssen, um ein bestmögliches Gedeihen zu erzielen. Als 
RuBNER seine grundlegende Lehre von dem Energiewert der drei Hauptnährstoffe 
und dem Sonderwert des Eiweißes als unersetzbarem Baumaterial entwickelte, 
wurde von der Kinderheilkunde aus eine rein energetische Betrachtung des 
Stoffwechsels als zu einseitig abgelehnt. Die führenden deutschen Kinderärzte 
wiesen darauf hin, daß die verschiedenen Nährstoffe für das Kind verschieden 
wertvoll, ja unentbehrlich sind. Schon seit dem Anfang dieses Jahrhunderts 
hat man in der Kinderernährung den hohen Wert natürlicher, roher und frischer 
Nahrungsmittel erkannt und unter der Führung unseres Altmeisters CzERNY 
hat sich an Stelle der früher üblichen eiweißreichen Milchbreikost junger Kinder 
eine lakto-vegetabile, wir sagen heute: Obst- und gemüsereiche Kost neben 
einer mäßigen Milchzufuhr durchgesetzt. Die neuen Forschungen auf dem 
Ernährungsgebiet über die verschiedene Wertigkeit der Eiweiße, über Trans­
mineralisation, über Vitamine und schließlich über die Synthese der Hormone 
haben erwiesen, daß die bei der Kinderernährung gewonnenen Erfahrungen richtig 
waren. Wenn es auch heute noch nicht möglich ist, unsere aus der Ernährungs-
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praxis hervorgehenden Ernährungsvorschriften bis in Einzelheiten hinein 
theoretisch zu begründen, so ist doch durch die neuen Kenntnisse über den 
Bau- und Regelungsstoffwechsel vieles so klargestellt worden, daß wir heute 
mit besseren Gründen und Beweisen als früher unsere Forderung nach einer 
möglichst abwechslungsreichen, gemischten, namentlich auch Rohstoffe ent­
haltenden Kost für das Kleinkind und Schulkind vertreten können. Da die Rolle, 
welche die einzelnen Nährstoffe im Körperhaushalt spielen, vom Erwachsenen 
her bekannt ist und für den Säugling schon beschrieben wurde, können wir 
uns im folgenden auf eine ganz kurze Erörterung der besonderen Bedeutung 
der einzelnen Ernährungsstoffe für das Kleinkind und Schulkind beschränken. 

Die Eiweißkörper dienen auch noch jenseits des Säuglingsalters zunächst, 
wie beim Erwachsenen, zum Ersatz der ständig durch "Abnutzung" der lebenden 
Gewebe zu Verlust geratenden Eiweißmengen, zur Bildung von Wirkstoffen 
(Hormone!) und zur vollen Deckung der energetischen Bedürfnisse, soweit sie 
nicht durch Kohlehydrate und Fette befriedigt werden. Kohlenhydrate erweisen 
sich bekanntlich dabei als bessere Eiweißsparer als Fette. Das Kind braucht 
nun darüber hinaus zum Wachstum eine gewisse erhöhte Eiweißquote, die 
allerdings meist überschätzt wird. Man hat in zahlreichen Untersuchungen 
ermittelt, mit welchen Eiweißgaben pro Tag und Kilogramm Körpergewicht 
ein Kind gut auskommen kann und bezeichnet diesen Wert als praktisches 
oder hygienisches Eiweißminimum. Bei der Berechnung geht man vom sog. 
physiologischen Eiweißminimum aus, das ist die Eiweißmenge, die zugeführt 
werden muß, um nicht nur Eiweißverluste zu vermeiden, sondern auch beim 
Kind eine eben positive N-Bilanz zu erzielen. Das rund Dreifache dieses Wertes 
stimmt mit dem Wert überein, bei dem Kleinkinder und Schulkinder gesund 
qnd leistungsfähig erhalten werden. Nach unseren Untersuchungen schwankt 
auch noch das Eiweißminimum während des 3. bis zum 14. Lebensjahr zwischen 
1,1-1,5 g als Minimum und 2,5-3 g als Optimum. Für das Kleinkind von 
2-6 Jahren liegt der praktische Eiweißbedarf bei 2-2,5 g pro Kilogramm 
Körpergewicht, also etwas höher als beim Schulkind von 7-14 Jahren, wo er 
mit 1,8-2,0 gabgenommen werden kann. Das ist ein Eiweißangebot von etwa 
40-60 g täglich beim Kleinkind und von etwa 60-70 g beim Schulkind. Für 
die Ernährungspraxis bei Kindern gilt die Regel: Der Brennwert an Eiweiß 
soll mindestens 10%, höchstens 20%, also im Mittel 15% des Brennwertes 
der Gesamtnahrung ausmachen. 

Bei allen diesen Betechnungen wird vorausgesetzt, daß dabei dem Kind 
ein "hochwertiges" Eiweiß in der Nahrung angeboten wird. An Stelle des 
biologisch höchstwertigen Eiweißes, der Muttermilch, kommt für das Kleinkind 
und Schulkind in erster Linie das Kuhmilcheiweiß in Betracht. In zweiter 
Linie folgen das Eiweiß von Ei, Fleisch, Fisch und in dritter Linie von den 
verschiedenen pflanzlichen Nahrungsmitteln und in vierter von Brot und Ge­
müse. Wenn man davon ausgeht, daß das Milcheiweiß zu 100% die Eiweiß­
verluste des Körpers zu ersetzen vermag, dann kommt man zu folgender Wertig­
keitsordnung: 

Biologische Wertigkeit der Eiweißarten: 
Milch . . . . . . . . . 100} t· . h E" ·a 
Ei - Fleisch - Fisch . . . . . 95 Ierisc es !We! 
Kartoffeln - Sojabohnen . . . . 751 
Getreidegrützen . . . . . . . . . 50 fl r h E" ·a 
Hülsenfrüchte . . . . . . . . . 25 p anz IC es !Wel 
Brot und Gemüse. . . . . . . . 15 

Beim jungen Kleinkind kann noch der Haupteiweißbedarf mit etwa lf2 Liter 
Kuhmilch pro Tag gedeckt werden. Wird das Kind älter, dann ist es zweck-
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mäßig, im 3. und 4. Lebensjahr die Milchmenge auf 400 und 300 g und beim 
älteren Schulkind auf 300 und 250 g herabzusetzen und nun die übrigen Eiweiß­
spender in größeren Mengen in die Kost einzuführen. Im Schulkindesalter wird 
neuerdings auch das Eiweiß der inneren Organe, wie z. B. Leber, Niere, Thymus 
und Blutwurst in kleinen Mengen ein- oder zweimal wöchentlich empfohlen. 
Streng vegetarische Kost ist im Hinblick auf die geringe biologische Wertigkeit 
der Pflanzeneiweiße im Kindesalter nicht unbedenklich und bedarf der Ergänzung 
durch Milchzulagen (auch Magermilch). Im allgemeinen werden die Kinder 
eher zu eiweißreich, als zu eiweißarm ernährt. Man kann durch eine reichliche 
Eiweißzufuhr eine recht beträchtige N-Retention beim wachsenden Organismus 
erzielen, wobei irgendwelche Vorteile nicht, wohl aber gelegentlich Nachteile 
(s. S. 99 !) zu beobachten sind. Für die Ernährungspraxis bei Kindern gilt 
die Regel: 1/ 3 bis 1/ 2 des täglich zugeführten Eiweißes soll in Form von biologisch 
hochwertigem, animalischem Eiweiß geboten werden. 

Die große Bedeutung der Kohlehydrate als die wichtigsten Betriebsstoffe 
in der Ernährung des Kleinkindes und Schulkindes läßt sich durch zwei Tat­
sachen überzeugend beweisen: Erstens werden 60-75% des Gesamtcalorien­
bedarfes beim Kind durch KH gedeckt und zweitens sind die KH die in unseren 
Nahrungsmitteln am meisten verbreiteten und daher billigsten Nahrungsstoffe. 

Es wäre zwar theoretisch vorstellbar, daß sich die beiden Hauptenergiespender in der 
Nahrung KH und Fette in beliebigem Verhältnis, also auch vollkommen vertreten könnten. 
Das ist aber nicht möglich, weil einerseits die Nahrungsfette gewisse Bestandteile (Lipoide, 
Vitamine) enthalten, die für den wachsenden Organismus unentbehrlich sind, andererseits, 
weil der völlige Kohlenhydrathunger eine unvollständige Verbrennung der Fette und die 
Entstehung von Ketonkörpern zur Folge hat, die zur Acidose führen. 

Die neuen Forschungsergebnisse über die wichtigsten chemischen Vorgänge bei der 
Muskeltätigkeit, so z. B. der Verwertung der Kohlenhydratphosphorsäureverbindungen, der 
Resynthese der Milchsäure zu Glykogen und der Kohlenhydratbildung aus gewissen Eiweiß­
körpern lassen uns den hohen Betriebsstoffwechsel des jungen, lebhaft beweglichen Kindes 
heute besser verstehen. Wir wissen, daß ein verhältnismäßig hoher Glykogengehalt des 
Organismus für ein normales Wachstum und Gedeihen unerläßlich ist. 

Als sog. W ARBURGsches Gesetz gilt der Satz: Kein Wachstum ohne gesteigerte 
Glykolyse. Es läßt sich zeigen, daß die glykolytische Fähigkeit desto größer 
ist, je jünger das Kind ist. Wir verstehen deshalb auch, weshalb der KR-Bedarf 
des Kindes besonders groß ist. Das junge Kind nimmt bei richtiger Ernährung 
etwa 12 g KH pro kg Körpergewicht auf, der Erwachsene nur etwa 5-7 g. 
Im Einklang damit steht die Empfindlichkeit seines Blutzuckerspiegels und 
andererseits seine hohe Zuckertoleranz. Der Blutzuckerspiegel liegt im Durch­
schnitt etwas tiefer als im Erwachsenenalter; er wird angegeben für den Säugling 
mit 76 mg-%, für das Kleinkind mit 85 mg-%, für das Schulkind mit 91 mg-% im 
Durchschnitt gegenüber dem des Erwachsenen von 90-120 mg-%. Eine Blut­
zuckererniedrigung, z. B. nach Hunger, tritt rascher und stärker auf als beim 
Erwachsenen. Auf der anderen Seite liegt die "Nierenschwelle" beim Kleinkind 
höher (etwa zwischen 200 und 230 mg-%) als beim Erwachsenen ( 160 bis 
185 mg-%). 

Das Kleinkind, aber auch noch das Schulkind ist sehr empfindlich gegenüber 
KR-Hunger. Durch Hunger, Infekte und andere pathologische Einwirkungen 
geraten jedenfalls Kinder leichter und tiefer in eine Azidose als Erwachsene. 
Hier schon sei kurz darauf hingewiesen, daß überreichliche Gaben von Zucker 
nur bei Hungeracidose angezeigt sind, während es sich in vielen anderen Fällen 
von Acidose um verwickelte, intermediäre Vorgänge handelt, in deren Mittel­
punkt ein Versagen der Leber steht, das keineswegs durch Zuckergaben, sondern 
besser durch Hunger bekämpft wird. 

Im allgemeinen kann man sagen, daß in der Kinderernährung die Form, 
in der KH gegeben werden, falsch ist. Die Kinder erhalten im Kleinkindesalter 
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zuviel Mehl- und Milchbrei, Grützen und Puddings, die sie nicht genügend zum 
Kauen anregen. Sie werden kaufaul und appetitlos. Ebenso verkehrt ist es, 
Kinder mit Süßigkeiten zu überfüttern. Sie werden naschhaft, verlieren ihren 
gesunden Appetit und verderben sich ihre Zähne. Mit Recht wird gerade für 
die Kinderernährung bei uns neuerdings ein hochwertiges Vollkorn- oder Roggen­
brot gefordert, bei dem die Kleie (Vitaminspender !) im Mehl belassen wird 
und nach Möglichkeit das Getreideschrot frisch am Tage der V ermahlung ver­
backen wird. Bei sorgfältiger Herstellung ist Roggenbrot ebenso gut verdaulich 
und verträglich wie Weizenbrot. 

Die Fette werden von jeher als für die Kinderernährung besonders wichtige Nahrungs­
bestandteile angesehen. Man kann annehmen, daß eine bestimmte Fettmenge in jeder 
vollwertigen Kindernahrung enthalten sein muß, daß es also auch eine Art "Fettminimum" 
für die Ernährung des wachsenden Organismus gibt. 

Der Körper des jungen Kindes enthält bis zu 12% Fett; die Muttermilch ist verhältnis­
mäßig fettreich, so daß der Säugling durchschnittlich 4 g Fett pro Kilogramm und Tag 
zu sich nimmt. Auch das Kleinkind und Schulkind zeigt bei gemischter Kost und normalen 
Verdauungsverhältnissen eine sehr hohe Fettoleranz, ausgezeichnete Fettresorptionsfähig· 
keit und im allgemeinen ein beträchtliches Verlangen nach fettreicher Kost. Der Fett· 
bedarf d!'s Kleinkindes sinkt bis auf etwa 2 g, der des Schulkindes auf etwa 1,0 g pro Kilo­
gramm Körpergewicht. 

Die wichtigsten Fettträger der Kindernahrung sind Fcttgemische, denen lebenswichtige 
Begleitstoffe, nämlich Lipoide und Vitamine, beigemengt sind. In Betracht kommen von 
Vitaminen das A·, D· und E-Vitamin, die für den Gesamtstoffwechsel, den Körperaufbau 
und wahrscheinlich die Funktion des Inkretsyswms von größter Bedeutung sind. 

Die Phosphatide und das Cholesterin können im Organismus auch schon vom jungen 
Säugling synthetisch aufgebaut werden. Von den bisher bekannten fettlöslichen Vitaminen 
müssen das A- und E-Vitamin mit der Nahrung, also exogen, zugeführt werden. Manches 
spricht dafür, daß noch andere vitaminähnliche Stoffe, die nicht von den Lipoiden getrennt 
werden können, existieren, die wir noch nicht kennen. Sie spielen wahrscheinlich auch bei 
der Erzielung und Erhaltung einer normalen Resistenz gegen Infekte eine gewisse Rolle. 
Hier sind unsere Kenntnisse noch völlig unzureichend. 

In einer guten, hochwertigen Kinderkost soll der Fettgehalt 20-25%, höchstens 30% 
des GesamtkaloriPngehaltes betragen. 

Für die Fette können wir nicht, wie das oben für das Eiweiß geschehen 
ist, eine Wertigkeitsrangordnung aufstellen und zwar aus folgenden Gründen: 
Erstens fehlt uns eine Methode zur Ermittelung der genauen Fettbilanz, da 
die Endprodukte im Stoffwechsel nicht erfaßt und von denen des KR-Haushaltes 
unterschieden werden können. Bei ungenügender Fettzufuhr bildet der Orga­
nismus Fett aus KH. Zweitens sind uns außer den schon genannten fettlöslichen 
Vitaminen und Lipoiden, die wir übrigens auch neben den fetthaltigen Nahrungs­
mitteln zuführen können, manche Träger von "spezifischen" Fettwirkungen 
noch gar nicht bekannt. Wir sind also heute noch in der Hauptsache auf die 
klinische Erfahrung angewiesen. An Fettbegleitstoffen besonders reich sind 
Fette, die in der gewöhnlichen Kinderkost garnicht oder nur wenig vorkommen: 
Die Lebertrane und das Eigelb. In zweiter Linie folgt dann etwa das Milch­
fett, also die Butter. Tierische Depotfette, wie Speck, Schmalz und Gänse­
fett sind zwar sehr hochwertige Kraftspender, enthalten aber weder Vitamine 
noch Lipoide. Brot, Fleisch und Gemüse enthalten nur so geringe Fettmengen, 
daß sie gar nicht ins Gewicht fallen. Olivenöl, Nußöl und andere pflanzliche 
Öle spielen in Form der Margarine heute auch in der Kinderernährung eine 
große Rolle. Sie sind ausgezeichnet verträglich und als Energiespender genau 
so wertvoll wie die tierischen Fette; da, wo die Kinder im wesentlichen auf 
Margarine angewiesen sind, ist eine Zugabe von Fettbegleitstoffen, etwa in 
Form von Lebertran, unbedingt angezeigt. 

Irgendein in die Augen springender V orteil einer besonders fettreichen 
Ernährung des Kindes kann aus der Ernährungspraxis nicht angeführt werden. 
Lediglich ist erwähnenswert, daß Schulkinder, namentlich solche, die einen 
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weiten Schulweg haben, bei einer verhältnismäßig fettreichen Kost längere 
Pausen zwischen den Mahlzeiten besser durchhalten und leistungsfähiger sind, 
als wenn sie knapp mit Fett ernährt werden. Bekannt ist weiter, daß Klimate, 
die den Stoffwechsel beschleunigen, z. B. das Seeklima, eine gute Fettversorgung 
"verlangen". Optimal wird auch bei solchen Kindern der Fettbedarf mit 30 bis 
40 g Fett pro Tag (beim Erwachsenen 50-70 g) gedeckt. Schließlich sei noch 
erwähnt, daß ein zu reichliches Fettangebot naturgemäß zu Überfütterung und 
Appetitlosigkeit und besonders bei familiärer Veranlagung zu Fettsucht führt. 

Über die Bedeutung der Salze für den Aufbau- und Regelungsstoffwechsel 
ist bei der Säuglingsernährung (S. 103) das Wichtigste an Besonderheiten für 
den wachsenden Organismus schon erwähnt. Für die Ernährung des Klein­
kindes und Schulkindes beginnt wiederum, aber in höherem Grade als bei den 
schon erörterten lebenswichtigen anderen Nahrungsstoffen, die Schwierigkeit 
einer richtigen Versorgung mit Mineralstoffen zu dem Zeitpunkt, an dem von 
der Milch als Hauptnahrungsmittel abgegangen werden muß. Das Kleinkind 
kann seinen Bedarf an Salzen weder mit Brot und Fett noch allein mit Fleisch 
decken, weil es dann ungeheuere Mengen dieser Nahrungsmittel zu sich nehmen 
müßte. Daraus ist die Forderung herzuleiten, das Kleinkind nicht in der Haupt­
sache mit Mehlspeisen, Brot und Gebäck, Zucker und Süßigkeiten und Fett, 
also z. B. Butter, zu ernähren, sondern darauf Bedacht zu nehmen, daß es 
daneben die ihm angemessene Menge Milch, Käse, Gemüse und Obst erhält. 
Milch und Käse liefern besonders das für Gewebeaufbau und Gewebefunktion, 
so z. B. für die Knochenbildung, die Blutgerinnung, die Abclichtung der Gefäße, 
die Aufrechterhaltung des Ionengleichgewichts u. v. a. nötige Calcium; Kartoffeln, 
Brot und Fleisch sind wichtige Kaliumspender; Phosphor ist im Eidotter, in 
der Milch, im Fleisch und in Spinat enthalten, Eisen in Gemüsen, namentlich 
im Spinat und grünen Salat, Jod besonders im Fisch, Schwefel in fast allen 
Nahrungsmitteln. Kochsalz ist der einzige Mineralstoff, der für die Versorgung 
des Organismus mit Natrium und Chlor in reiner Form den Speisen des Kindes 
zugesetzt werden muß. Der Kochsalzbedarf muß namentlich zur Aufrecht­
erhaltung eines normalen osmotischen Druckes und zur Gewährleistung einer 
normalen Salzsäureproduktion (Appetit!) unbedingt gedeckt werden. Eine Ver­
armung des Körpers an Kochsalz, die sich in einer Hypochlorämie kenntlich 
macht, kann zu lebensbedrohlichen Zuständen führen. Der Kochsalzbedarf des 
Kindes ist gering und beträgt etwa 0,05 g pro kg täglich. 

Der Wasserbedarf des Kleinkindes ist nicht mehr so groß wie im Säuglings­
alter. Er wird zu 2/ 3 bis 1/ 2 durch Aufnahme eigentlicher Flüssigkeit und zu 
1/ 3 bis 1/ 2 durch den Wassergehalt der Gesamtnahrung gedeckt. Außerdem 
steht dem Organismus aus dem intermediären Stoffwechsel noch etwa 1/ 4 seines 
gesamten Wasserbedarfs in Form des Oxydationswassers zur Verfügung. Die 
Wasseraufnahme wird bei älteren Kindern wie beim Erwachsenen durch das 
Durstgefühl reguliert. Bei jüngeren Kindern ist diese Gefühlsäußerung recht 
unzuverlässig. Daraus folgt, daß bei starker körperlicher Tätigkeit, z. B. bei 
lebhaftem Spiel im Freien, wo durch die Perspiration und Schweiß reichlich 
Wasser abgegeben wird oder bei hoher Außentemperatur und in heißem feucht­
warmen Klima besonders für genügende Flüssigkeitsaufnahme beim Kind 
gesorgt werden muß. Auf der anderen Seite ist das Verlangen des jungen Kindes 
nach Wasser und Limonaden oft nur eine schlechte Gewohnheit, die nicht 
unterhalten werden sollte. Im allgemeinen braucht ein Kleinkind an eigent­
lichen Getränken neben der Nahrung an kühlen Tagen nicht mehr als etwa 
400 ccm. 

Über die Bedeutung der Vitamine in der Kinderkost wurde im vorher­
gehenden Abschnitt das Notwendige mitgeteilt. 
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Einen Überblick über die zweckmäßige Zusammensetzung der Haupt­
nährstoffe gibt folgende Ta belle: 

Täglicher Nahrungsbe.da.rl für gesunde Kinder im Alter von 4-5 Jahren und 
6-10 Jahren. 

Die Nahrung soll sich bei optimalen Verhältnissen aus 10-15% Eiweiß, 35% Fett und 
50% Kohlenhydrate zusammensetzen. Die eingeklammerten Zahlen geben Minimalwerte 
an (10% Eiweiß, 25% Fett, 65% Kohlenhydrate). 50% des Eiweißes soll tierischer Her­
kunft sein. Das Fett soll möglichst in Form von Butter verabfolgt werden; außerdem etwa 
2-3 Eier pro Woche. 

a) Nahrungsbedarf für ein gesundes Kind im Alter von 4-5 Jahren (1300-1400 Ca­
orien). 

Tagesmenge Fett Kohle-
Nahrungsmittel in g hydrate Calorien 

g g 

Brot •• 0 ••• 150 (150) I 8 (8) 70 (70) 314 (314) 
Butter 50 (25) I 42 (21) 378 (189) 0 0 • 0 • 

I 
Fleisch oder Wurst 50 (30) 10 (6) 4 (2) 76 (44) 
Milch .. ·. 300 (300) 10 (10) ll (ll) 14 (14) 228 (228) 
Zucker 0 0 20 (15) 

I 

20 (15) 80 (80) 
Nährmittel 20 (20) 2 (2) 15 (15) 68 (68) 
Käse ... 20 (10) I 

2 (l) 2 (l) 32 (16) 
Gemüse .. 300 (300) I 4 (4) 13 (13) 68 (68) 
Kartoffeln . 100 (200) 1 I 2 (4) 1 20 (40)1 88 (176) 1 

Obst 0 0 0 200 (400)1 24 (48)1 96 (192)1 

ll o/o (ll o/o) 38 o/o (24 o/o) I 38 (35) I 59 (35) I 51 o/o ( 65 o/o) des täglichen 
176 (215) I 1428 (1375) 

Calorienbedarfs 

b) Nahrungsbedarf für ein gesundes Kind im Alter von 6-10 Jahren (1600 Calorien). 

Tag<;smenge I Eiweiß Fett Kohle-
Nahrungsmittel hydrate Calorien mg g g g 

Brot •••• 0 • 200 (200) 

I 

ll (ll) 94 (94) 420 (420) 
Butter ..... 50 (30) 42 (25) 378 (226) 
Fleisch oder Wurst 80 (50) 16 (10) 6 (4) 119 (76) 
Milch ... 200 (200) I 7 (7) 7 (7) 9 (9) 130 (130) 
Zucker 0 0 20 (20) - 20 (20) 80 (80) 
Nährmittel 20 (20) 2 (2) 15 (15) 68 (68) 
Käse ... 20 (20) 2 (2) 2 (2) 32 (32) 
Gemüse .. 400 (400) 6 (6) 17 (17) 91 (91) 
Kartoffeln . 150 (300)1 3 (6) 1 30 (60) 1 132 (264) 1 

Obst 0 0 0 200 (400)1 24 (48) 1 96 (192) 1 

12% (ll o/o) 34% (22 o/o) 54 o/o (67%) des täglichen 
47 (44) I 57 (38) 1209 (263) I 1546 (1579) 

1 Calorienbedarfs 

Speisezettel für Kleinkinder und Schulkinder. 

Kostplan für ein Kleinkind, 2-4 Jahre alt. Gesamtcalorien: 1050 (Eiweiß: 34; Fett: 44; 
KH: 145). 

1. Frühstück: 200 g Milch mit Zusatz von 20-30 g Malzkaffee oder Tee; oder Kakao­
trunk (Magermilch mit 4-5 g Kakao, 10 g Zucker); oder Milchsuppe (10 g Grieß, Mondamin 
oder Haferflocken, 10 g Zucker); 25 g Weißbrot (1/ 2 Semmel) oder Schwarzbrot; 5 g Butter; 
5 g Marmelade, Honig oder Gelee. 

2. Frük~tück: 100 g Obst (1 Apfel), je nach Jahres~_eit oder Rohkost (geriebene Wurzeln, 
geriebene Apfel, 1/ 2 Teelöffel Honig oder Sellerie und Apfel, fein gerieben, mit Citronensaft, 
Zucker und geschlagener Sahne verrühren). 

1 Die Minimalwerte sind hier höher als die Optimalwerte, weil bei minimalem Eiweiß­
und Fettangebot der Calorienbedarf mit erhöhten Kohlenhydratmengen gedeckt werden muß. 
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Mittagessen: 150 g Gemüse (weichgekocht, nur zerdrückt, nicht mehr püriert); 150 g 
Kartoffeln (am besten in der Schale gekocht und dann zerdrückt) oder gelegentlich Brüh­
kartoffeln oder Kartoffelbrei; 20 g gewiegtes Fleisch (Kalbfleisch, Rindfleisch, gebratenes 
oder gekochtes Hühnchen, Hammelfleisch, auch innere Organe (Leber, Bries oder Schweser); 
100 g Süßspeise oder Kompott oder frisches Obst. 

Nachmittags: 1 kleine Tasse Milchkaffee; 1 Stück Zwieback oder Kuchen. 
Abendbrot: 200 g Vollmilchbrei mit Fruchtsaft; oder Fruchtgrütze mit Milch; oder 

Gemüse vom Mittag mit Kartoffeln; oder eine Eierspeise von einem Eigelb (zweimal wöchent­
lich); oder ein Rohkostgericht, aber nur l-2mal in der Woche (Blumenkohl und Apfel 
fein gerieben mit Citronensaft, Zucker und Sahne vermengt); oder Rote Rüben gehobelt, 
mit Citronensaft. Öl und Zucker; 25 g Weißbrot oder Schwarzbrot mit 5 g Butter, belegt 
mit Teewurst oder Weichkäse und Tomate oder Radics. 

Kostplan für ein 6 Jahre altes Kind. Gesamtcalorien: 1400 (Eiweiß: 41, Fett: 56, 
KH: 175). 

1. Frühstück: 200 g Milchkaffee; 50 g Schwarzbrot, Weißbrot oder Brötchen; 10 g 
Butter, 5 g Marmelade oder Honig; oder 25 g Röstflocken mit 50 g Milch und 10 g Zucker; 
oder 2-3mal in der Woche 1/ 2 Weinglas frisch ausgeprcßten Fruchtsaft mit Zucker (Apfel­
sinen, Weintrauben oder Tomaten). 

2. Frühstück: 150 g Obst (je nach Jahreszeit); oder 25 g Brot, 5 g Butter. 5 g Belag. 
Mittagessen: Xur 3mal wöchentlich Suppe (Gemüsesuppe, Fruchtsuppe oder Fleisch­

suppe); 200 g Gemüse, 30 g Kalbfleisch, 15 g Butter, 150 g Kartoffeln; oder 50 g Leber 
mit Kartoffelbrei; oder 80-100 g Fisch mit Kartoffeln; oder 300 g Eintopfgericht (Wurzeln, 
Kartoffeln-Steckrüben mit Schweinefleisch, Spitzkohl oder Wirsingkohl mit Hammelfleisch); 
oder 250 g Mehlspeise (Makkaroni, Spätzle, Reis oder Grießauflauf). Als Getränk: 3/ 4 Glas 
(Weinglas) frisches Wasser. Als Nachspeise: 100 g frisches Obst, Obstsalat oder Süßspeise; 
oder 2mal wöchentlich Rohkost: Spinat fein wiegen, mit Citronensaft und Öl anmachen; 
oder Wurzeln, Apfel und Sellerie reiben, mit Honig vermengen; oder Kohlrabi, Blumenkohl 
mit Öl und Citronensaft. 

Keine Vespermahlzeit, kein Getränk, höchstens 50 g Obst. 
Abendbrot: 200 g Grießmilchsuppe oder Grießbrei mit Fruchtsaft; oder 200 g Frucht­

grütze mit Milch; oder 200 g aufgewärmtes Gemüse mit Kartoffeln vom Mittag; 2mal 
wöchentlich eine Eierspeise oder 1 weichgekochtes Ei; 50 g Schwarzbrot oder Knäckebrot 
mit 10 g Butter, belegt mit Leberwurst, Tomate, Radies, Weichkäse oder Quark. 

Kostplan für ein 12 Jahre altes Kirul. Gesamtcalorien: 1900 (Eiweiß: 63, Fett: 73, 
KH: 240). 

1. Frühstück: 200 g Milchkaffee oder Kakao (100 g Milch, 10 g Kakao, 15 g Zucker); 
75 g Schwarzbrot oder Weißbrot und 1 Brötchen; 20 g Butter, 10 g Ma'l"me!!J-de, Honig 
oder Gelee; oder 200 g Müsli (10 g Haferflocken, 100 g Wasser, 100 g geriebene Apfel, etwas 
Citronensaft). 

2. Frühstück: 50 g Schwarzbrot, 15 g Butter, 100 g Obst. 
Mittagessen: Zweimal wöchentlich Suppe (Bouillon, Gemüse- oder Fruchtsuppc; 300 g 

Gemüse; 75 g gebratenes Fleisch (Kalbfleisch, Rindfleisch, Leber, Bries und Schwescr); 
Bries und Schweser nur leicht überbraten; 20 g Butter, 200 g Salzkartoffeln oder Kartoffel­
mus; oder 400 g Eintopfgericht (Weißkohl mit Schweinefleisch und Kartoffeln; gekochtes 
Huhn mit Reis und Kartoffeln); oder Mehlspeise (Eierkuchen, Nudelauflauf, Brotpudding 
mit Fruchttunke); oder 2mal wöchentlich 100 g Fisch mit Kartoffeln. Als Getränk: 1 Wein­
glas frisches Wasser. Als l'\achspeise: 100 g Süßspeise oder Kompott, ~lattsalat, Gurken­
salat, Toma;j:.ensalat, Obstsalat; oder Rohkost (Wurzeln mit geriebenen Apfeln, Sellerie mit 
geriebenen Apfcln); oder Rotkraut, fein hobeln, mit Zitronensaft, Öl und 1/ 2 Teelöffel Honig 
vermengen; oder Sellerie, Gurke, rote Beete, Äpfel, \Vurzeln, ganz fein geschnitten mit 
Mayonnaise angemacht oder frisches Obst. 

"Vachmitlags: Kein Getränk. 1 Brötchen oder 25 g Schwarzbrot, 5 g Butter oder 1 Stück 
Teekuchen. 

Abendbrot: 200 g Fruchtgrütze mit ~Iilch; oder 200 g Flammerie mit Fruchttunke; 
oder 150 g Bratkartoffeln mit 1 Spiegelei; oder 200 g Gemüse mit Kartoffeln vom Mittag; 
oder Gcmüse!!alat; oder eine Eierspeise; oder Rohkost: Sauerkraut, erst waschen, ganz 
fein ~iegen, Apfel und Zwiebel reiben. mit Citronensaft und Öl anmachen; oder Kohlrabi 
und Apfel gerieben, mit Citronensaft, Zucker und Sahne; 40gBrot mit 10 g Butter, belegt 
mit Schinken oder Teewurst, Tomaten, Gurken, Radies, Käse oder Quark; oder 40 g Brot, 
10 g Butter, dazu Bückling oder Sprotten. 

Schrifttum. 
Siehe am Ende des Abschnitts: "Die Stoffwechselkrankheiten des älteren Kindes." 



Die Stoffwechselkrankheiten des älteren Kindes. 
(Pathologie der Ernährung des Kleinkindes und Schulkindes.) 

Von E. ROMINGER-Kiel. 

Mit 8 Abbildungen. 

I. Unterernährungszustand, 1\lagerkeit, Magersucht. 
Von Unterernährung, Magerkeit und Magersucht spricht man bei Kindem 

ganz allgemein dann, wenn bei ihnen eine krankhafte Abnahme des Fett­
bestandes d6s Körpers gleichzeitig mit einer die Norm beträchtlich unter­
schreitenden Verminderung des Körpergewichtes besteht. Dieser Krankheits­
zustand ist gekennzeichnet durch die Herabsetzung der körperlichen und bis 
zu einem gewissen Grade auch der geistigen Leistungsfähigkeit und führt zu 
einer Reihe von subjektiven und objektiven Störungen. 

Die ausgesprochenen Fälle sind auch schon von dem Laien leicht zu erkennen; 
dagegen ist es gerade im Kindesalter oft sogar für den Arzt nicht leicht zu ent­
scheiden, ob ein Kind mit nur geringem Fettpolster und einem der Länge nicht 
entsprechenden Gewicht schon als unterernährt oder magersüchtig bezeichnet 
werden soll oder nicht. Bekanntlich macht das Kind im Laufe seiner Entwicklung 
Perioden der Fülle (Vermehrung des Fettpolsters und Verlangsamung des 
Längenwachstums) und Perioden der Streckung (Beschleunigung des Längen­
wachstums ohne gleichzeitige entsprechende Vermehrung der Fetteinlagerung), 
also einen Wachstumsrhythmus durch, den man berücksichtigen muß, um nicht 
eine krankhafte Erscheinung dahinter zu vermuten. Die Beziehungen zwischen 
Länge und Gewicht werden aber außerdem noch durch die individuelle, familiäre 
und rassenmäßige Variation dieser Werte kompliziert. Es geht also nicht an, 
durch einen einfachen Vergleich mit den Altersdurchschnittszahlen ein Kind 
mit Untergewicht als unterernährt oder magersüchtig zu betrachten. Das 
wesentliche ist vielmehr die Feststellung eines krankhaften Fettschwundes mit 
seinen Folgeerscheinungen. 

Ätiologie. Wir unterscheiden eine exogene und eine endogene Magersucht, 
wobei allerdings zugegeben werden muß, daß in einem Teil der Fälle äußere 
und innere Ursachen zugleich eine Rolle spielen, so daß es nicht immer möglich 
ist, eine scharfe Trennung durchzuführen. Eine der wichtigsten Formen der 
Unterernährung des Kindes ist die nach heftigen fieberhaften Krankheiten, 
in deren Verlauf das Kind aus Appetitmangel zu wenig Nahrung zu sich ge­
nommen hat. Bei Kleinkindern kann ein recht bedenklicher Unterernährungs­
zustand auch da entstehen, wo in der Rekonvaleszenz nach länger dauernden 
Krankheiten, so z. B. nach Keuchhusten oder einer Pyurie, dem gesteigerten Nah­
rungsbedarf hauptsächlich auch in der Zufuhr von gemischter Kost (Vitamine!) 
nicht Rechnung getragen wird. Das Kind bleibt dann oft appetitlos und verliert 
völlig das normale Hunger- und Sättigungsgefühl und gerät in den Zustand 
einer "Il~rvösen Anorexie". Ältere Kinder, die nicht zu regelmäßigen Mahlzeiten 
angehalten werden, ihre Mahlzeiten rasch hinunterschlingen oder sich zwischen 
den Mahlzeiten Süßigkeiten verschaffen, magern ab und kommen in den Ver­
dacht, an ernsten "zehrenden" Krankheiten, namentlich an Tuberkulose, zu 
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leiden. In besonderen Fällen kommt auch eine p:sychopathische Nahrungs­
verweigerung vorwiegend bei Mädchen, die sich der Pubertät nähern, in Betracht. 
Der Kinderarzt sieht immer wieder Fälle, in denen Kinder durch ihr "Nicht­
essen" und ihre selbst verursachte Magersucht ihre Eltern nicht nur in schwerste 
Sorgen versetzen, sondern geradezu tyrannisieren. 

Unter den endogenen Ursachen der Magerkeit sind neuro-endokrine Ab­
weichungen von der Norm wohl die wichtigsten. 

Am eindeutigsten ist der Einfluß der Schilddrüse mit einer Steigerung der Verbrennungen. 
Aber auch bei Erkrankungen der Hypophyse, des gesamten Mesencephalons, der Epiphyse, 
der NelJennieren und der Sexualdrüsen treten Abmagerungen auf, die ohne eine Steigerung 
des Grundumsatzes, ja gelegentlich auch mit einer Umsatzminderung einhergehen, deren 
Ursache unklar ist (Oxydationshemmung? Assimilationshemmung ?). 

Am wenigsten geklärt sind von den endogenen Faktoren die konstitutionellen Einflüsse. 
Höchstwahrscheinlich handelt es sich hierbei ebenfalls um neuroendokrine Besonderheiten, 
die angeboren sind. Es gibt nicht nur in Familien immer wieder magersüchtige Individuen, 
sondern auch Rassen, bei denen die meisten Menschen von Kind auf mager sind und es 
bleiben. 

In der Theorie der kindlichen }rfagersucht ist somit noch vieles heute unklar. Vom ener­
getischen Gesichtspunkt ist eigentlich nur die thyreogene Magersucht mit ihrem nach­
weißlich gesteigerten Stoffwechsel leicht verständlich, während sämtliche übrigen inkre­
torisch bedingten Magersuchten nur unter der Annahme einer Hemmung der Fettbildung 
und des Fettansatzes zu erklären sind. \Vir müssen annehmen, daß die Mastfähigkeit ebenso 
abhängig ist von chemisch hormonalen wie von rein nervösen Einflüssen. Der Fettbestand 
des Körpers wird von den vegetativen Zentren des Diencephalons (Stoffwechselzentrum 
unter dem Tuber cinereum) reguliert. Es ist wahrscheinlich, daß auch manche heute noch 
als rein hormonale Störungen aufgefaßten Abmagerungen durch Erkrankung oder Mit­
wirkung dieser mesencephalen vegetativen Zentren zustande kommen (z. B. die postence­
phalitische Magersucht). 

Die klinischen Erscheinungen der Unterernährung und Magersucht bestehen 
außer uem schon genannten mehr oder weniger hochgradigen Fettschwund bis 
zur Macies, der das Skelet überall hervortreten läßt, in einer allgemeinen Muskel­
erschlaffung, die allerdings wegen der oft anfänglich noch bestehenden guten 
Muskelleistung, z. B. beim Spiel und Turnen und der großen Agilität nicht 
gleich in Erscheinung tritt. Die fettarme Haut ist meist trocken und schlaff 
und von blaßgelbem Kolorit. Bei längerem Bestehen oder Fortschreiten werden 
die Kinder leistungsunfähig und lassen zum Teil im Unterricht nach. Schließlich 
stellen sich eine Reihe von Beschwerden ein, von denen die Appetitlosigkeit, 
undefinierbare Kopf- und Gliederschmerzen und nervöse Übererregbarkeit oder 
andererseits Müdigkeit und Abstumpfung, Nachtblindheit, hartnäckige pyo­
dermische Infektionen u. a. den krankhaften Zustand mehr und mllhr erkennen 
lassen. Von ernsteren Komplikationen ist die Hungertetanie, die Hungerostea­
pathie und das Hungerödem zu nennen. Die beiden ersteren sahen wir gelegent­
lich bei sehr schwer erkrankten Kindern von Rohköstlern, die "Ödemkrankheit" 
nur in Form des Mehlnährschadens bei Säuglingen (s. S. 183). 

Über die "Hemeralopie" ist das Wichtigste bei den Avitaminosen (S. 222) 
ausgeführt. 

Die folgenden Formen endokriner Ursache sind bei der Differentialdiagnose 
in Betracht zu ziehen: 

1. Thyreogene 1J,fagersucht. Es handelt sich hier um Kinder, die trotz reichlicher Nah­
rungszufuhr nicht zunehmen und eine deutliche Steigerung ihres Grundumsatzes zeigen. 
Man findet bei ihnen auch die anderen Zeichen einer erhöhten Schilddrüsentätigkeit: mäßige 
Struma, MöBIUSsches und STELLWAGsches Zeichen, Zittern der vorgestreckten Hände, 
Schweiße, Heißhunger. Im Beginn auffallend sind hier oft die rote Zunge und die roten 
Lippen, die wie geschminkt aussehen; weiter eine Spannung der Adduktoren der Ober­
schenkel, große Lebhaftigkeit, Unruhe und gelegentlich Sklerodermie. 

2. Hypoph'lfsäre Magersucht. a) Srl\11\IONDs hypophy!Ji.ire Kachexie ist ein schwerer Unter­
ernähruhgszustand mit Herabsetzung der Oxydationen, der auf organische, z. B. auch 
postencephalitische Veränderungen der Hypophyse (Vorderlappen) und der mesencephalen 
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Stoffwechselregulationszentren und schließlich aller übrigen Drüsen mit innerer Sekretion 
zurückzuführen ist. 

b) J[age.rsu,cht mit hypophysürem Hochwuch.~ entspricht in wenig ausgeprägten Formen 
etwa dem STILLERsehen Habitus und wird erkannt an den die Magerkeit begleitenden 
Wachstumsdiskorrelationen: Die Spannweite überragt die Körperlänge, die Unterlänge 
die Oberlänge. Dt·r Grundumsatz ist nicht verändert. Die Genitalentwicklung ist normal. 

c) .J~agersucht mit hypophysürem Hochwuchs und Genitalhypoplasie. Diese Kinder ver-
halten s1ch im großen und ganzen wie die vorigen, lassen aber eine regelrechte Entwicklung 

ihrer Geschlechtsorgane und der sekundären Geschlechts­
merkmale, wie z. B. die Sexualbehaarung vermissen, 
ohne wie bei der FRÖHLICHsehen Krankheit (siehe diese) 
fettsüchtig zu werden. 

Abb. 1. 

3. Die Lipodystrophia progressim Smo~s ist dadurch 
von den anderen Formen der Magersucht gekennzeichnet, 
daß der Fettschwund fast ausschließlich das Gesicht, 
die Arme und den Oberkörper befällt, während z. B. 

Abh. 2. 

Abb. 1. Magersucht. Äußerste Abmagerung bei einem 13jähril(rn Mädchen ohne Organbefund. 
(Kieler Univ. Kinderklinik.) (K) 

Abb. 2. Dasselbe Kind; Gesichtsausdruck. 

die Beckengürtelpartie sogar einen erhöhten Fettansatz aufweisen kann. Es handelt sich 
um eine umschriebene Trophoneurose unklarer Art. Die von uns selbst beobachteten Fälle 
wiesen ebenso, wie die anderer Autoren keine Grundumsatzerhöhung auf und waren durch 
Insulintherapie nicht beeinflußbar. 

4. Die neurale .Magersucht als Folge spinaler und neuritiseher Erkrankungsprozesse 
kommt auch im Kindesalter vor, desgleichen die Lipatrophia circumscripta im Bereich 
peripherer Neurinome. 

5. Die adrenale hype.rgenitelle .Magersucht ist gekennzeichnet durch eine sehr auffällige, 
schon vor der Zeit einsetzende Entwicklung abnorm großer Genitalorgane mit reichlicher 
Behaarung als Folge einer Überfunktion der Nebennierenrinde. Man spricht beute auch 
von dem "gcnitoadrenalen Syndrom" oder dem "Interrenalismus". Das \Vachstum solcher 
Kinder ist stark beschleunigt, daher zeigen sie oft eine ausgesprochene Magersucht. Es 
handelt sich dabei um keine echte, eigentliche Pubertas praecox wie bei Zirbeltumoren, 
weil es nicht zur Bildung von reifen Spermatozoen kommt. Man fand Hypertrophien und 
Adenome der Nebennierenrinde, die allerdings manchmal auch vorkommen, ohne den 
genito-adrenalen Symptomenkomplex während des Lehens auszulösen. 
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Aus alledem geht hervor, daß die Diagnose und Prognose der kindlichen 
Magersucht große Schwierigkeiten bereiten kann. 

Die Behandlung hat, insofern Operation von Tumoren nicht in Frage kommt, 
eine Überernährung durch Appetitsteigerung und erhöhte Calorienzufuhr zum 
Ziel, erst in zweiter Linie wird eine Arzneimittel- bzw. Hormontherapie zu ver­
suchen sein. 

Bei jeglicher Mastdiät sind Kohlehydrate und Fette die Hauptmastmittel, 
während das Angebot an Eiweiß wegen seiner spezifisch-dynamischen Wirkung 
zweckmäßigerweise nicht über die Norm gesteigert wird. Besonders geeignet 
sind bei jüngeren Kindern gezuckerte Sahnebreie aus Hafermehl, Zwiebackmehl, 
Kindermehlen, Grieß und Reis, ferner verschiedene Mehlspeisen und reichlich 
Kartoffelgerichte in schmackhafter Form. Als Fett eignet sich in erster Linie 
Butter, dann Fett in Form von Fleisch, Fisch, Fettkäse und Rahm. Auch 
Öl in Salaten und mit Gemüsen und Fischen ist ein wichtiger Calorienträger. 
Wichtig ist eine reichliche Vitaminversorgung durch Vollkornbrot, frische Obst­
siifte, gezuckerte Früchte und Salate. Zweckmäßig sind Pepsin in saurer Lösung, 
z. B. das wohlschmeckende Citropepsin und Bittermittel zur Förderung des 
Appetits. 

Als wirksamste Unterstützung der Mastdiät kommt das Insulin in Betracht. 
Das Kind erhält zweimal täglich 5-10 Einheiten Insulin etwa 1/ 2 Stunde vor 
den beiden Hauptmahlzeiten, die, wie beschrieben, reichlich Kohlehydrate· ent­
halten, gespritzt. Die danach eintretende geringfügige Hypoglykämie ver­
ursacht ein deutliches Hungergefühl. In manchen Fällen genügt auch schon 
ein "Traubenzuckerfrühstück" (DEPPISCH und HASE:SÖHRL). Das Kind erhält 
50--80 g ·Traubenzucker ~ Wasser oder Tee gelöst 21/ 2-3 Stunden vor dem 
Aufstehen. Die dem Blutzuckeranstieg nach etwa 3 Stunden folgende Hypo­
glykämie ruft ein ausgesprochenes Hungergefühl hervor, das dann mit einem 
entsprechend reichlichen Frühstück befriedigt wird. Zweckmäßig ist es, be­
sonders stark abgemagerte Kinder noch spät abends einen Becher mit Zucker 
und etwas Sahne angereicherter Vollmilch trinken zu lassen. In diesem be­
sonderen Fall ist auch die Verwendung einer einwandfreien rohen Milch, die 
besonders gern getrunken wird, angezeigt. Am besten steigert man die 
Nahrungszufuhr schrittweise und gibt viele kleine Mahlzeiten, anfänglich in 
flüssiger oder breiiger Form. 

Eine ätiologische Horrrwntherapie ist in besonderen Fällen angezeigt. Zur 
Hemmung einer gesteigerten Schilddrüsentätigkeit wurden Jod, Dijodthyrosin, 
Thyronorman, Tierblut (Solvitren) und Vitamin A-Präparate empfohlen. Vit­
amin C senkt den Blutjodspiegel und wirkt günstig auf den Kohlehydratstoff­
wechsel. Auch das thyreotrope Hormon der Hypophyse kommt in Betracht. 
In manchen Fällen, so namentlich bei Hypophysenvorderlappeninsuffizienz, hat 
sich neuerdings die Verwendung von Hypophysenvorderlappen oder totalen 
Hypophysenpräparaten bewährt. 

Von Arzneimitteln ist im Kindesalter das Arsen immer wieder empfohlen 
worden. Auch die Kombination von Eisen mit Arsen hat immer noch An­
hänger. Eines der zahlreichen modernen Vitamin-Kombinationspräparate ist da 
angezeigt, wo es schwierig ist, dem Kind genügend reichlich frische und rohe 
Nahrungsmittel beizubringen. Auch die schon erwähnten Bittermittel sind zur 
Anregung des Appetits oft recht nützlich. 

Ruhe- und Liegekuren, namentlich in Verbindung mit klimatischen Kuren, 
steigern in schweren Fällen die Wirkung der Mastkur; Reizklimata sind zu 
vermeiden. Leichte Muskelübungen, also sog. Gesundheitsturnen, ist, sobald 
das Kind einigermaßen wieder zu Kräften gekommen ist, für den Erfolg der 
Behandlung mindestens ebenso wichtig wie die Liegekur. 

16* 
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II. Überernährung - Fettsucht. 
I. Vorkommen-.A'tiologie. Unter Überernährung und Fettsucht versteht man 

einen Zustand von krankhafter Zunahme des Fettbestandes des Körpers bei 
erheblicher Überschreitung des der Altersstufe, insonderheit der Körperlänge 
entsprechenden Körpergewichtes, der mit einer Beeinträchtigung der Bewegungs­
fähigkeit, manchmal auch der geistigen Regsamkeit und mancherlei Beschwerden 
einhergeht. 

Ebenso wie bei der Magersucht, deren Gegenstück in vielfacher Beziehung 
die Fettsucht darstellt, ist es oft nicht leicht, zu beurteilen, ob ein sehr reichliches 
Fettpolster noch den normalen Zuständen von Fülle entspricht oder nicht 
(s. Magersucht). Man kann bei manchen fettleibigen Kindern den abnormen 
Fettsanatz leicht auf eine einfache Überernährung zurückführen, während bei 
anderen Fällen die geschlechtsspezifische Fettverteilung, z. B. der feminine Typ 
der Fetteinlagerung (Mammae, Mons veneris, Hüften, Gesäß) bei Knaben von 
vornherein auf eine krankhafte Fettsuchtsform hinweist. 

Man kann also ätiologisch wieder wie bei der Magersucht eine exogene Mast­
fettsucht von einer sog. endogenen Fettsucht unterscheiden, wobei allerdings 
gegen diesen Schematismus dieselben Einwendungen gemacht werden können. 
Auch hier treffen wir familiäre, rassenmäßige und individuelle Verschiedenheiten 
in der Mastfähigkeit. Man muß also neben echten endokrinen Störungen noch 
eine besondere konstitutionelle Mastfähigkeit annehmen, bei der wir bisher patho­
logische Besonderheiten der innersekretorischen Drüsen nicht angeben können. 
Diese letztere, häufige Form der kindlichen Fettleibigkeit hat man auch als 
Adipositas-Gigantismus bezeichnet. Es spielt bei dieser Form der exogene 
Faktor der überreichlichen Ernährung fast stets eirie wichtige Rolle. Von der 
einfachen exogenen Mast- oder -Faulheitsfettsucht unterscheidet die kon­
stitutionelle Fettsucht sich dadurch, daß sie nicht ohne weiteres bei knapper 
Ernährung, wie jene, verschwindet. 

Theorie der Fettsucht. Stoffwechseluntersuchungen bei fettleibigen Kindern 
ergeben bei der exogenen Mastfettsucht, ebenso bei der konstitutionellen Fettsucht 
einen größeren Sauerstoffverbrauch, als der eines gleichalten und gleichlangen 
normalen Kindes. Die-frÜhere Lehre, daß das Fettgewebe keine Wärme pro­
duziere, also sich an den Lebensprozessen nicht beteilige, ist neuerdings ebenfalls 
widerlegt worden. Allerdings sind wir mit unseren heutigen Methoden nicht 
in der Lage, Unterschiede im Verhalten von "normalem" und "pathologischem" 
Fettgewebe aufzudecken. 

Bei der endogenen Fettsucht wird gelegentlich eine Herabsetzung der spezi­
fisch-dynamischen Wirkung der Nahrung gefunden. Bei den Hypothyreosen 
finden wir vielfach eine deutliche Herabsetzung des Grundumsatzes. Es ist 
aber nicht ohne weiteres zulässig, aus einer solchen etwa gar einmaligen Grund­
umsatzverminderung auf eine Hypothyreose zu schließen. In der Mehrzahl 
der Fälle ist bei den fettsüchtigen Kindern der Grundumsatz höher als der 
von Kind~rn von vergleichbarem Alter und Gewicht. 

Beziehungen zur Adipositas haben außer der Schilddrüse noch die Geschlechtsdrüsen 
(Fettansatz bei verspäteter Pubertas, bei Eunuchen, im Klimakterium) mit typischer 
geschlechtsspezifischer Fettverteilung, die Hypophyse (Fettsucht bei Hypophysentumoren) 
und die Glandula pinealis. In den wenigsten Fällen von den letzteren abzugrenzen sind die 
Einflüsse der subthalamisehen Stoffwcchselzentren. Nach Encephalitis verschiedener Genese 
kann man im Kindesalter solche Fettsucht entstehen sehen. 

Nach Ansicht mancher Autoren gehen unter normalen Verhältnissen temporäre Impulse 
von den Keimdrüsen und der Hypophyse auf die Schilddrüse aus, die allein durch·ihr Inkret 
die Brennvorgänge steigert und so den Organismus vor Überfettung schützt. Fehlen diese 
Impulse, so wird zu reichlich Fett abgelagert. Neuerdings wird die Existenz von zwei 
bestimmten, im Vorderlappen der Hypophyse gebildeten Hormonen angenommen: ein dem 
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Insulin entgegengerichtetes Kohlehydratstoffwechselhormon und ein Fettstoffwechsel­
hormon. Nach anderer Ansicht muß peripher im Fettgewebe selbst eine krankhafte Funk­
tion, eine gesteigerte lipomalöse Tendenz ( Lipophilie) für die Entstehung der Fettsucht 
verantwortlich gemacht werden. Darüber sind sich alle Autoren einig, daß in einer großen 
Reihe von Fällen endogene und exogene Faktoren zusammenwirken. 

Klinik der kindlichen Fettsucht. Das Übergewicht beträgt meist mehrere 
Kilogramm und kann in einzelnen Fällen zu einem der Elephantiasis ähnlichen 
Aspekt führen. Außer dem Fettkragen 
am Hals, der Fettschürze am Bauch 
und den Fettwülsten auf der Innenseite 
der Oberschenkel, treten besonders bei 
jüngeren Kindern starke Fettpolster an 
den Oberarmen, auf Hand- und Fuß­
rücken hinzu, die dann um so grotesker 
wirken, wenn die Hand- und Fußgelenke 
schlank bleiben. Bei der femininen Fett­
verteilung bleibt das Gesicht kindlich, 
die Genitalien klein und die sekundären 
Geschlechtsmerkmale gelangen nicht zur 
Ausprägung. Entsprechend der Fett­
belastung sind die Kinder kurzatmig, 
leicht ermüdbar und phlegmatisch; sie 
schwitzen leicht, neigen infolgedessen zu 
Wundwerden der Haut, die oft blaß und 
schwammig ist. Eine erhebliche Anämie 
ist meist nicht nachweisbar; beim jungen 
Kind hat eine einseitige Mast aller­
dings gelegentlich eine sekundäre Anämie 
(JAKSCH-HAYEMscher Typ) zur Folge. 
Bei fast allen reinen und einem großen 
Teil der gemischten, vorwiegend auf 
Überfütterung beruhenden Fettsuchts. 
formen wird ohne sichtbares Ödem reich· 
lich Wasser und Salz retiniert, das bei 
entsprechender Therapie in Form einer 
wahren Harnflut abgegeben wird (sog. 
Salz-Wasserfettsucht). Herzbeschwerden, 
überhaupt Kreislaufstörungen, kommen 
im Vergleich zum Erwachsenen selten 
vor. Dagegen macht sich eine gewisse 
Widerstandslosigkeit gegen Infekte geltend. 
Hämorrhoiden und Varicen findet man 
gelegentlich wie beim Erwachsenen, da­
gegen nur ausnahmsweise Obstipation. 

Abb. 3. Leichte Fettsucht. 
(Kiefer Univ.-Kinderklinik.) (P) 

Einige besondere Formen . Von besonderen Formen ist zu nennen die Pnbertätsfetl.,'ucht, 
namentlich bei Mädchen, die sich in der Präpubcrtas unverkennbar entwickelt, manchmal 
unter Verzögerung der einzelnen Pubcrtätszeichen, z. B. Auftreten der Menses, die dann 
wieder lange Zeit ausbleiben u. a. m. und der keine ernsten• Bedeutung zukommt. Sie kann 
als eine Forme fruste der genital-hypophysären Fettsucht aufgefaßt werden. zumal sie 
oft bei Knaben mit Andeutung femininer Fettlokalisation einhergeht. 

Die Dystrophia adiposogenitalis (Typus FRÖHLICH, siehe diese Abschnitte: Innere 
Sekretion) stettt einen besonders charakteristischen endokrinen Fettsuchtstypus dar. Wir 
sehen ihm ähnliche Bilder sich auch im Gefolge einer Enccphalitis, einPr Cerebraspinallues 
und nach Scharlach, Keuchhusten, ~lcningitis -epidemica und Typhus entwickeln. Da nach 
unserer heutigen Auffassung Hypophyse und Zwischenhirn funktionell zusammengehören. ist 
eine Trennung in rein hypophysäre und rein zentral bedingte Formen nicht durchführbar. 
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Der Morbus Cushing kommt, wenn auch selten, schon im Kindesalter vor. Die 
Fettanhäufung betrifft ausschließlich den Stamm, das Gesicht und den Hals, läßt aber 
die Extremitäten und namentlich die Hüften frei. :Mit der eigentümlich lokalisierten 
Fettanhäufung entwickelt sich eine Osteoporose, besonders der Wirbelsäule und der 
Rippen. Als Zeichen einer Hyperfunktion der Kebennierenrinde findet sich Hochdruck, 

Abb. 4. Mastfettsucht bei zwei Brüdern. Links der ältere wiegt mit 12 Jahren bei 1M cm Länge 61 ,2 kg (Soll­
gewicht 40,0 kg); rechts der jüngere wiegt mit 10 Jahren bei 152 cm Länge 47,8 kg (Sollgewicht 39,7 kg). 

(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

Hypertrichose und ein Hypogenitalismus. Ursache der Krankheit ist ein basophiles Hypo­
physenadenom. 

Die DERCUMsche Krankheit (Lipomatosis dolorosa) mit Auftreten unsymmetrisch liegen­
der Fettknoten und verschiedenen hypophysären Symptomen (Hirndruck, Muskelschwä.che, 
Verblödung) kommt schon bei jungen Kindern, allerdings selten, vor. Man hat diese schmerz­
haften Fettgeschwülste auch allmählich wieder völlig verschwinden sehen. 

Behandlung. Die diätetische Behandlung hat eine Herabsetzung der Gesamt­
calorien zum Ziel, namentlich aber der Fett- und Kohlehydrate-Calorien unter 
Schonung des Eiweißbestandes und gegebenenfalls eine Verhütung von Wasser­
und Salzretention. Die Diät ist in allen Fällen von exogener Mastfettsucht 
die wichtigste und oft einzig notwendige Behandlungsmaßnahme, sie ist aber 
auch bei den konstitutionellen und endokrinen, also schlechthin allen endogenen 
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Fettsuchtsfällen im Kindesalter unerläßlich und wird von denselbPn Grund­
sätzen beherrscht. 

In leichteren Fällen genügt es, die Kinder zu einer geringeren :Nahrungsaufnahme, die 
etwa 1/ 3 und später 1/ 2 der bisherigen ausmacht, zu erziehen und ihnen den Genuß von Kuchen, 
Süßigkeiten, dick bestrichenen Butterbroten und das unsinnige Trinken von Milch, Wasser 
und Limonaden abzugewöhnen. Die Fettration pro Tag auch für das zur Zubereitung der 
Speisen zu verwendende Fett wird je nach Alter und errechnetem Caloriengehalt ein für 
allemal festgesetzt, z. B. auf 20-30 g. Die Gesamtcalorienzahl wird dabei anfänglich um 
etwa 2/ 3 , später um 1/ 3 geringer angesetzt als dem tatsächlichen Körpergewicht entsprechen 
würde. Hierbei werden wöchentliche Gewichtsabnahmen von 500g bis 1 kg erreicht, die für 
eine allmähliche milde Entfettung ausreichen. 

In allen extremen Fällen von Fettsucht müssen die Kinder, schon um zu erlernen, wie 
sie leben und wieviel und was sie essen dürfen, in ein Kinderkrankenhaus aufgenommen 
werden. Hier können auch strenge Entfettungskuren mit Gewichtsabnahmen von 1 bis 
P/2 kg in der Woche durchgeführt werden. 

Die für den Erwachsenen angegebenen berühmten Entfettungskuren, z. B. die BANTING· 
Kur, die EBSTEIN-Diät oder die ScHROTHsche Kur haben sich zum Teil wegen ihrer Ein­
seitigkeit und der Schwierigkeit "ihrer Durchführung in der Kinderheilkunde nicht ein­
gebürgert. An ihrer Stelle wendet man im modernen Kinderkrankenhaus kombinierte 
Diäten an, die vor allem einen verhältnismäßig hohen, d. h. den Bedarf voll deckenden 
Eiweißgehalt bieten und auch dem kindlichen Kohlehydrat- und Fettbedarf Rechnung 
tragen. 

Eiweiß wird in der Dauerkost wegen seiner hohen spezifisch-dynamischen 
Wirkung als tierisches Eiweiß in Form von magerem Fleisch und Fisch ver­
hältnismäßig reichlich angeboten. Als weitere Eiweißspender kommen dann 
mäßige Mengen von Quark und Buttermilchspeisen sowie Vollkornbrot in 
Betracht. Daneben ist eine gemüse- und obstreiche Kost mit beschränkten 
Kartoffelmengen empfehlenswert. Im Beginn der Entfettungskur werden 
Obsttage eingeschaltet, an denen außer Obst und Kaffee und Tee als Getränk 
nur noch Reis, am besten in Form von Milchreis, angeboten wird. Mindestens 
3mal in der Woche soll ein Hauptgericht allein aus fettarmer Rohkost bestehen. 
Statt der früher üblichen Milchtage (Karellkur) haben sich Buttermilchtage 
(pro Tag 3/ 4 Liter bis l Liter Buttermilch) im Kindesalter gut bewährt. An 
allen diesen eingeschalteten Fastentagen muß das Kind in den ersten Wochen 
wenigstens Bettruhe einhalten. Bei der Herstellung der Dauerkost empfiehlt 
es sich, zum Süßen der Speisen und Getränke Süßstoff (Sukrinetten) und zum 
Salzen ein kochsalzarmes Diätsalz (z. B. Diätosal) zu verwenden. Die Trink­
menge muß überwacht werden und darf einschließlich Obst (100 g Obst= 100 g 
Flüssigkeit) P/2 Liter nicht überschreiten. Zweckmäßigerweise wird in allen 
Fettsuchtsfällen mit erukgener Komponente die Diätbehandlung durch Medi­
kamente unterstützt. In erster Linie eignen sich dazu Schilddrüsen- und Hypo­
physenpräparate. Voraussetzung für ihre Anwendung ist ein völlig intaktes 
Herz. Beginn langsam, vorsichtig, bei nur mäßiger Kostbeschränkung, Weiter­
behandlung am besten intermittierend, also z. B. 4-5 Tage Thyreoidin, 2 bis 
3 Tage Pause usw. Wir bevorzugen das einfache MERCKsche Pulver, Thyreoidin 
sicc. in Dosen von 0,1 bis zu 0,3 pro die. Von anderen Hormonpräparaten, 
Zirbeldrüsen-, Hypophysen und Ovarialpräparaten kommt Epiglandol, Prä­
physon, Inkretan u. a. in Betracht. 

Fettsucht bei insulinbehandelten Diabetikern, namentlich Mädchen in der 
Präpubertät, spricht auf die übliche Diät nicht an und bedarf meist schwieriger 
Insulinhypophysen- und Sexualhormonbehandlung im Krankenhaus. 

In zweiter Linie sind Laxantia besonders zur Bekämpfung der gleichzeitig 
bestehenden Obstipation anzuwenden. Wir bevorzugen die magnesiumsulfat­
haltigen Bitterwässer, wie Hunyadi-Janos, Apenta, Mergentheimer Wasser und 
lassen davon früh nüchtern und nachmittags 1/ 2- 3/ 4 Weinglas trinken, so daß 
täglich l-2 dünnbreiige Entleerungen eintreten. 
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In dritter Linie können auch Diuretica Verwendung finden. Sie eignen 
sich besonders für Fälle von sog. Salz-Wasser-Fettsucht. Am einfachsten ver­
schreibt man einen diuretisch wirkenden Tee, also z. B. die Species diureticae. 
Stark wirksam, aber teuer und schlecht einzunehmen ist der Harnstoff, der 
zudem in großen Dosen, etwa 30-40 g pro die et dosi verabreicht werden muß. 
Besser genommen wird Ituran. Auch Schilddrüsenpräparate wirken meist deut­
lich diuretisch. Von Quecksilberprä paraten, die im allgemeinen bei intakten Nie­
ren gut vertragen werden, kommt etwa Salyrgan (als Zäpfchen) 2-3mal wöchent­
lich in Betracht. Man beginnt vorsichtig mit 1/ 2 Zäpfchen und mit 2-3 Tagen 
Pause, steigert aber nicht über 3mal wöchentlich ein ganzes Zäpfchen. 

111. Diabetes mellitus. 
V &rkommen- Ätiologie. Der Diabetes ist eine im Kindesalter zwar nicht 

sehr häufige, aber nach Ansicht der meisten Kinderärzte leider sich immer 
mehr verbreitende ernste Erkrankung, die sich grundsätzlich zwar nicht von 
der des Erwachsenen unterscheidet, aber in Entstehung, Verlauf und Behandlung 
doch eine Reihe von wichtigen Besonderheiten bietet, die im folgenden kurz 
dargestellt werden sollen. 

Schon beim Säugling kommt Zuckerkrankheit vor, ist aber noch außer­
ordentlich selten, um im weiteren Verlauf der Kindheit anzusteigen mit zwei 
deutlichen Prädilektionsaltern, nämlich einer Häufung im 3. Lebensjahr (Dia­
betes infantilis) und einer im 13. Lebensjahr (Diabetes puerilis), wobei beide 
Geschlechter etwa in gleicher Weise beteiligt sind. In der Präpubertät erkranken 
scheinbar mehr Mädchen als Knaben. 

Die Erblichkeit ist beim Kinderdiabetes häufig nachgewiesen (z. B. auch 
bei eineügen Zwillingen). Der Erbgang kann dominant sein, ist aber offenbar 
häufiger rezessiv und zeigt eine deutliche Anteposition (Auftreten in immer 
früherem Alter) und damit meist eine Verschlimmerung der Prognose. Der 
Diabetes tritt gelegentlich abwechselnd mit Fettsucht in einzelnen, namentlich 
in jüdischen Familien auf, ohne daß aber andere endokrine Störungen nach­
gewiesen werden können. 

Von besonderer Bedeutung für die Entstehung des Diabetes bei (erblich 
belasteten?) Kindern sind die fieberhajten Injektionskrankheiten und zwar auch 
leichte, z. B. grippale Infekte. Der Häufigkeit nach sind sie etwa folgender­
maßen zu ordnen: Masern, Grippe, Scharlach, Mumps, Typhus, Diphtherie. 
Die Syphilis spielt dabei keine Rolle. 

Auch nach Trauma (Kopftrauma, Bauch- bzw. Lebertrauma) wird Diabetes 
beobachtet und im Gefolge von Schädigungen des Zentralnervensystems (Ence­
phalitis, Meningitis, Tumoren), besonders auch nach großen Anstrengungen 
und Erschöpfungen. Angeblich soll eine fehlerhafte Ernährung, nämlich ein 
Übermaß von Süßigkeiten, für den Ausbruch eines Diabetes verantwortlich 
zu machen sein ( ?). Zahlreiche Fälle von kindlichem Diabetes bleiben ätiologisch 
unklar. 

Aus der The&rie der Zuckerkrankheit sollen hier nur in großen Zügen die 
wichtigsten Ergebnisse der neueren Forschung kurz geschildert werden, die 
für das Verständnis der klinischen Erscheinungen und der Behandlung des 
kindlichen Diabetikers notwendig sind. 

Während man kurze Zeit nach der Entdeckung des Insulins annahm, daß 
die Zuckerkrankheit die Folge einer isolierten Erkrankung des Inselapparates 
der Bauchspeicheldrüse und die Folge des Ausfalls des lnselhormons, des In­
sulins, sei, hat man diese Auffassung nach Bekanntwerden von manchen dagegen 
sprechenden Tatsachen allmählich aufgeben müssen. Es kommen zwar Fälle 
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von Diabetes mit pathologischen Befunden am Inselapparat vor, sie sind aber 
besonders im Kindesalter außerordentlich selten. Bei der Entstehung, Besserung 
und Verschlimmerung der Zuckerkrankheit spielt, wie man weiterhin erkannte, 
nicht allein das Insulin eine Rolle, sondern es treten noch andere Hormone, 
nämlich die der Hypophyse, der Nebennieren und der Schilddrüse in Wirk­
samkeit. Man muß deshalb heute anerkennen, daß beim Diabetes eine Gleich­
gewichtsstörung im endokrinen System, nicht allein eine mangelhafte Insulin­
produktion des Inselapparates, vorliegt. Es ist sogar wahrscheinlich, daß es 
Fälle von Diabetes gibt, bei denen die Tätigkeit des Inselapparates normal 
oder sogar gesteigert ist. Die Verhältnisse liegen also, wie wir heute wissen, 
sehr viel verwickelter als man noch vor wenigen Jahren annahm. 

Das im Mittelpunkt stehende pathologische Geschehen beim Zuckerkranken 
ist höchstwahrscheinlich eine gesteigerte Zuckerbildung aus Eiweiß und Fett 
in der Leber bei gleichzeitiger Ausschüttung des Glykogens aus Leber und Mus­
kulatur. Diese gesteigerte Glykogenese und mangelhafte Fixation des Glykogens 
in der Leber und der Muskulatur ist eine Folge der Störung im Hormongleich­
gewicht. Diese wiederum ist zurückzuführen auf eine heredofamiliäre, kon­
stitutionelle oder auch durch eine akute Krankheit erworbene Minderwertigkeit 
des endokrinen Systems. Die gesteigerte Zuckerbildung tritt ein bei Insulin­
mangel oder bei Unwirksamwerden des Insulins durch ein Übergewicht anderer 
Hormone. Hieraus erklärt sich die Wirkung des eingespritzten Insulins beim 
Diabetiker: Es hemmt - allerdings nur vorübergehend - die gesteigerte 
Zuckerbildung und fördert die Glykogenfixation. Dadurch wird die Über­
schwemmung des Organismus mit Zucker aufgehalten, die Zuckerbildung aus 
Fett und Eiweiß hört auf und es treten nach Beseitigung der schweren Störung 
des Muskel-Leber-Zuckerkreislaufs auch keine Ketonkörper im Blut mehr auf. 
Der Blutzucker sinkt, die Zuckerausscheidung im Harn wird geringer und die 
Ketonurie verschwindet. Bei Herstellung des richtigen Hormongleichgewichtes 
kommt wieder eine normale Glykogenspeicherung und ein den Bedürfnissen 
des Organismus entsprechender Glykogenabbau, also eine regelrechte Ver­
wertung der Kohlehydratvorräte zustande, deren Ausdruck die Einstellung 
des Blutzuckers auf etwa 80-90 mg-% ist. Die Wirkung einer richtig gewählten 
Insulindosis ist also symptomatisch ausgezeichnet, ätiologisch gleich Null. 
Das Insulin beseitigt alle, auch die schwersten lebensbedrohlichen Folgezustände 
der diabetischen Störung, wenn es rechtzeitig und in genügender Dosis angewandt 
wird, es vermag aber die schwere hormonal bedingte Kohlehydratstoffwechsel­
störung nicht zu heilen. Bezüglich Einzelheiten zur Theorie des Diabetes muß 
hier auf die Lehrbücher der Physiologie und der inneren Medizin verwiesen 
werden. 

Klinik des kindlichen Diabetes. Der Diabetes bei Kindern tritt im Gegensatz 
zum Erwachsenen meist plötzlich in Erscheinung, z. B. im Anschluß an einen 
Infekt mit einem Köma oder mit den charakteristischen Symptomen, die sich 
offenbar rascher ausprägen als beim Erwachsenen und deshalb bei genauer 
Beaufsichtigung der Kinder kaum entgehen können. Es sind das die Polyurie, 
die Polydipsie, die Polyphagie und die Glykosurie. Auch den Laien fällt auf, 
daß das Kind bei bestem Appetit abmagert, müde, verstimmt und gereizt ist 
und daß es manchmal in seinen Leistungen in der Schule beträchtlich nach­
läßt. Schon aus dem Aspekt der Kinder läßt sich ein Diabetes vermuten. Der 
Ernährungszustand ist oft bis zur Macies reduziert, die Haut und die Schleim­
häute sind trocken; gelegentlich fällt eine Pfirsichröte des Gesichts ( Rubeosis 
diabetica) und bei länger behandelter Krankheit eine Xanthosis (Carotinämie !) 
der Haut des Körpers auf. Prurigo, Furunkulose und Paradentose sind beim 
Kind selten. Häufiger wird über Bauchschmerzen, neuralgische Schmerzen und 
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Kopfschmerzen geklagt, und von den verständigen Kindern wird selbst an­
gegeben, daß sie körperlich und geistig nicht mehr leistungsfähig seien. Bei 
näherer Untersuchung fällt dann der obstartige Geruch der Atemluft (Aceton­
geruch) auf und gelegentlich als Vorbote eines Komas ein maculöses Exanthem. 
Die Untersuchung des Harnes ergibt ein erhöhtes spezifisches Gewicht (1030 bis 
1040) und Zucker, manchmal auch schon Ketonkorper, spärlich Eiweiß und 

Abb. 5. Abgemagert. Gewicht 33,3 kg Abb. 6. Dasselbe Kind mit Insulin <•ingesl!'llt. 
( Sollgewicht 44,2). Gewicht 40,0 kg ( Sollgewicht 44,2). 

(Kieler Univ.·Kinderklinik.) 
Abh. 5 und 6. Diabetes mellitus. (K) 

Zylinder. Ein wenig gefärbter, heller Harn mit hohem spezifischem Gewicht 
ist diabetesverdächtig! 

Die Menge des in 24 Stunden zu V crlust geratenden Zuckers ist beträchtlich und beträgt 
200, 400, 1000 g und darüber. Zum Nachweis eines echten Diabetes dient vor allem eine 
Erhöhung des Nüchternblutzuckerwertes, nämlich auf über 120 mg-% und ein Anstieg 
der alimentären Blutzuckerkurve über etwa 220 mg-%. In allen vorgeschrittenen Fällen, 
namentlich im Koma und Präkoma, steigt der Blutzucker rasch auf das Doppelte und noch 
höher an. Blutzucker und Harnzucker stehen auch beim diabetischen Kind in keinem 
konstanten Verhältnis, und auch aus diesem Grunde ist eine genaue Blutzuckerbestimmung 
im Nüchternzustand für die Diagnose ausschlaggebend. 

Den wichtigsten Symptomenkomplex, gewissermaßen die Perturbatio critica 
der diabetisehen Erkrankung stellt das Coma diabeticum dar. Schon in dem 
ihm vorausgehenden Präkoma kündigt sich eine Acidosis an, die dann im voll 
entwickelten Koma ausgeprägt vorhanden ist. Als weitere Vorboten des Komas 
treten beim Kind manchmal ein maculöses Exanthem, häufig Erbrechen, 
Magenschmerzen, Stuhlverstopfung, trockener Zungenbelag und zunehmende Er­
schöpfung auf. Manchmal wird eine beginnende Bewußtseinstrübung mit 
starker Müdigkeit verwechselt. In diesem Präkoma kann der Grad der Säuerung 
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der Gewebe und des Gesamtorganismus durch die Bestimmung der Keton­
körperausscheidung und durch den Nachweis einer Verminderung der Alkali­
reserve des Blutes erkannt werden. Beide Methoden werden bei besonderen 
Fällen in der Klinik angewandt. 

Das voll entwickelte Koma ist gekennzeichnet durch den Elchwund des 
Bewußtseins, die KusSMAULsehe pausenlose Atmung, den raschen Verfall und 
die Kreislaufschwäche (äußerste Pulsbeschleunigung 160-200; kühle Ex­
tremitäten). Die Austrocknungserscheinungen gehen mit einem beträchtlichen 
Gewichtssturz einher. Der Blutzuckerspiegel erreicht im Koma die höchsten 
Werte (400-700 mg-%). Das Koma kann in jedem Stadium des kindlichen 
Diabetes auftreten! Unbehandelt, d. h. heutzutage ohne Insulin, geht das 
Kind im Koma zugrunde. 

l'erschiedene Formen und Verlauf. Im Gegensatz zum Erwachsenen kennen wir im 
Kindesalter eigentlich nur mittelschu;ere und schwere Diabetesfälle. Mittelschwer nennt 
man diejenigen, die sich durch Diät und Insulin verhältnismäßig rasch aus einem Koma 
und einer Acidose herausbringen lassen, und die, so eingestellt, zwar gelegentlieh Zucker 
ausscheiden, aber voll leistungsfähig sind und blühend aussehen. Die schweren Formen 
haben keine Eiweißtoleranz mehr, sind ohne Insulin überhaupt nicht zuckerfrei zu bekommen 
und gehenunbehandelt in einigen Monaten zugrunde. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Das Coma diabeticum der Kinder kann da, wo Harn 
nicht zu gewinnen ist, oder eine Blutuntersuchung nicht sofort durchführbar ist, verwechselt 
werden mit dem Coma uraemicum, einer beginnenden 1~/eningitis oder Encephalitis, einer 
Synkope, einer Vergiftung mit acetonämischem Erbrechen, wegen der Leibschmerzen mit 
Appendicitis und Peritonitis und schließlich mit einem hypoglykämischen Zustand. Die 
Entscheidtmg bringt in jedem Fall schließlich der Kachweis eines erhöhten Blutzucker­
g_ehaltes. Praktisch wichtiger ist die Differentialdiagnose lieim Diabetes ohne Koma im 
Kindesalter. Es kommen beim jungen Kind häufig nichtdiabetische Glykosurien vor. 
Hierher gehören die alimentäre Glykosurie, z. B. die Laktosurie beim Säugling und die 
transitorische Glykosurie nach alimentärer Überlastung ( Kindergesellschaften !) und be­
sonders bei fieberhaften Infektionskrankheiten, bei Asphyxie, Krämpfen und anderen 
toxischen Einwirkungen. Eine renale Glykosurie kommt, da es sich um eine angeborene 
Besonderheit handelt, auch schon im Kindesalter vor. Die Zuckerausscheidung erweist 
sich hier als weitgehend unabhängig von der Kohlehydratzufuhr, und der Blutzucker­
gehalt ist normal oder erniedrigt. Besonders wichtig ist in allen unklaren Fällen von 
Diabetes der :Nachweis, ob sich auch bei Zuckerbelastung diese Kinder wie normale ver­
halten oder nicht. Hierzu verfolgt man die Blutzuckerkurve nach probeweiser Belastung 
mit zweimaliger Gabe von30-50 g Glucose je nach dem Alter im Abstand von 11/ 2 Stunden. 
Das gesunde Kind zeigt nach der ersten Belastung einen nur geringfügigen, kurze Zeit 
dauernden Anstieg des Blutzuckers auf höchstens 150 mg-%, um auf die zweite Gabe gar 
nicht mehr oder nur kaum merklich zu reagieren. Anders das zuckerkranke Kind ! Der 
Anstieg des Blutzuckers ist nicht nur sehr viel stärker, nämlicherfolgt auf etwa 180 mg-%, 
200 oder mehr, sondern die hervorgerufene Hyperglykämie dauert auch länger, etwa 
3/ 4 Stunden und darüber an, und der Blutzucker sinkt nur allmählich zur Norm oder einem 
darüber liegenden Wert ab. Besonders bemerkenswert ist aber dann ferner das Ergebnis 
der nach P/2 Stunden (gerechnet von der ersten Zuckergabe!) wiederholten Glucosedosis: 
es erfolgt ein neuer und meist sogar noch höherer Anstieg als nach der ersten Belastung. 
Man bezeichnet dieses für den Zuckerkranken kennzeichnende Verhalten als TRAUGOTT­
Staubeffekt. Man deutet das so, daß durch die erste Zuckergabe beim Gesunden schon 
soviel Insulin produziert wird, daß die zweite Gabe sich gar nicht mehr in einer Blut­
zuckererhöhung ausdrücken kann, während der Zuckerkranke sozusagen mit der ersten 
Zuckergabe infolge seiner geringen· Insulinproduktion noch nicht fertig geworden ist. Der 
TRAUGOTT-Staubeffekt zeigt jedenfalls die Insuffizienz des diabetischen Organismus, größere, 
wiederholte Zuckergaben zu verwerten, mit großer Zuverlässigkeit an. Bei der Erkennung 
einer renalen Glykosurie im Kindesalter ist die Beobachtung des TRAUGOTT-Staubeffektes 
von großer Bedeutung. Kinder mit renaler Glykosurie zeigen im übrigen weder eine Polyurie, 
noch eine Polydipsie und sind auch nicht, wie echte Diabetiker leistungsunfähig. Man nahm 
früher an, daß dabei die Niere abnorm "zuckerdurchlässig" sei; nach den neuesten Kennt­
nissen über die Nierentätigkeit muß es sich um eine Störung des Rückresorptionsmechanismus 
der Dextrose in den Tubuli handeln. Es sind Fälle bekannt geworden, in denen eine renale 
Glykosurie in einen ech~n Diabetes überging, so daß die Diagnose "renale Glykosurie" 
nur nach sorgfältiger Untersuchung und Beobachtung gestellt werden sollte. Überhaupt 
muß an dieser Stelle darauf hingewiesen werden, daß manche reduzierenden Substanzen im 
Kinderharn vorkommen, die eine positive TRüMMERsehe Probe geben und Fehldiagnosen 
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veranlassen. Bei der großen Verantwortung, die der Erkennung der Zuckerkrankheit im 
Kindesalter zukommt, ist es unerläßlich, einen verdächtigen Harn stets auch mit der Gär­
probe oder der Phenylhydrazinprobe oder am besten polarimetrisch zu untersuchen und 
nicht allein die Nüchternblutzuckerbestimmung, sondern auch die beschriebene Zuckerbe­
lastungsprobe bei einem solchen Kind durchzuführen. 

Die Behandlung des kindlichen Diabetes ist aus folgenden Gründen schwieriger 
und noch verantwortungsvoller als beim Erwachsenen. Der Kinderdiabetes 
ist, wie betont, eine meist schwere, fortschreitende Stoffwechselerkrankung, 
die einen wachsenden Organismus betrifft, mit einem etwa 2-3mal so lebhaften 
Stoffwechsel wie ihn der Erwachsene besitzt. Das Kind hat nicht, wie der 
Erwachsene, Einsicht in seine schwere Krankheit und setzt den notwendigen 
Eingriffen und unangenehmen therapeutischen Maßnahmen oft große Schwierig­
keiten entgegen, zumal es nicht um seine Selbsterhaltung besorgt ist. Hinzu 
kommt, daß es häufiger als der ältere Mensch Infektionskrankheiten erleidet, 
durch die sein diabetiseheB Leiden besonders verschlechtert wird. Schließlich 
erweist sich der junge wachsende Or~anismus insulinempfindlicher, mehr zur 
Acidose geneigt und leichter disponiert zur diabetischen Nephropathie als der 
Erwachsene. 

Die wichtigsten Behandlungsmaßnahmen auch beim kindlichen Diabetes 
bestehen in der Anwendung einer der Schwere des Falles und dem Alter an­
gepaßten Diät und der Injektion von Insulin. Nur in wenigen Fällen, wir 
schätzen sie auf 10-12%, können wir mit einer antidiabetischen Diät allein 
auskommen. Insulin allein bei sog. frei gewählter Kost halten wir bei zucker­
kranken Kindern auf Grund der oben kurz dargelegten theoretischen Erwägungen 
und aus der praktischen Erfahrung heraus, nicht zuletzt auch schon aus Gründen 
einer sparsamen Verordnung für unrichtig. Die Befürworter der freigewählten 
Kost gehen von der heute nicht mehr stichhaltigen Auffassung aus, daß die 
Zuckerkrankheit lediglich auf dem Mangel eines einzigen Hormons, des Insulins, 
beruhe. Sie müßten dann allerdings nach Ausgleich des Hormonmangels durch 
Insulin das Kind nun wie ein gesundes Kind ernähren. Das hat sich ihnen aber 
nicht bewährt, und sie müssen das Kind ganz nach Appetit essen lassen, was 
es will, wobei eine gewisse Luxusernährung, die bedeutende Gefahren in sich 
birgt, nicht vermieden werden kann. Eine allgemeine Calorienbeschränkung ist 
nun nicht nur für den gestörten Kohlehydrathaushalt, sondern auch für den 
Hormonhaushalt nützlich und neben einer lebhaften Muskeltätigkeit vielleicht 
das einzige uns zu Gebote stehende Verfahren, die Zuckerkrankheit zu heilen 
oder doch zu bessern. Insulin allein wirkt, davon war schon oben die Rede, 
nur symptomatisch. Richtig dagegen ist es, unter dem Schutze des Insulins 
nicht nur den für das Wachstum unerläßlichen Eiweißgehalt, sondern auch den 
antiketogen wirksam werdenden, genügend hohen Kohlehydratgehalt in der 
Nahrung der zuckerkranken Kinder zu gewährleisten. Zweifellos hat man eine 
Zeitlang in dem Bestreben, die Kohlehydrattoleranz zu bessern, eine viel zu 
weitgehende Beschränkung der Kohlehydratcalorien getrieben. Nachdem sich 
gezeigt hat, daß die Schonung der Kohlehydrattoleranz durch möglichst geringe 
KR-Mengen in der Nahrung nicht allgemein heilend oder bessernd wirkt und 
nachdem sich andererseits eine Anreicherung der Nahrung an KH als eine 
gewisse Unterstützung der Insulinwirkung erwiesen hat, ist man in der Kinder­
heilkunde mit dem KR-Angebot in der Diabetikerkost gegenüber früher frei­
gebiger geworden. Das Hauptziel der Behandlung besteht heute darin, den Stoff­
wechsel des zuckerkranken Kindes nicht durch ein zu hohes Gesamtcalorienan­
gebot zu belasten, die für den Körperaufbau notwendige Eiweißmenge anzubieten 
und durch eine an Kohlehydrat und Fett ausgeglichene Nahrung unter Insulin­
gaben die Ketosis zu vermeiden. Wünschenswert ist dabei, die Zuckeraus­
scheidung auf ein Minimum herabzudrücken. 
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Der Energiequotient soll bei Kindern unter 4 Jahren 60-70 Calorien, 
zwischen 4 und 8 Jahren 50-60 Calorien, über 8 Jahren 30-40 Calorien be­
tragen. 

An Eiweiß braucht das Kind 1-2 g pro kg Körpergewicht. Bei der Er­
mittelung der nötigen Mengen von Fett und Kohlehydraten bewährt sich als 
grober Anhaltspunkt: Fett doppelt soviel wie Eiweiß, al;;o 2-4 g pro kg und 
KH wiederum doppelt soviel wie Fett, also 4-8 g pro kg anzubieten. Der 
bei dieser Kostzusammensetzung auftretende Zuckerverlust durch den Harn 
wird dann mit Insulin ausgeglichen. Bei der Ermittelung der notwendigen 
Insulindosis geht man von der bekannten Tatsache aus, daß eine Insulineinheit 
die Verwertung von etwa 2 g KH gewährleistet. 

Am meisten zu empfehlen ist eine möglichst der normalen Kost angenäherte, 
im allgemeinen knappe, aber möglichst sättigende und abwechslungsreiche 
Ernährung. Auf einen genügenden Vitamingehalt, namentlich einen gewissen 
Reichtum an B1 und C-Vitamin, von denen behauptet wird, daß sie die Insulin­
wirkung steigern, ist zu achten. Bei dem großen Bedürfnis des Kindes nach 
Zucker und zuckerhaltigen Speisen kommt man häufig nicht ohne Zuhilfenahme 
von Süßstoff (Sukrinetten) und sog. Ersatzkohlehydraten aus. In Betracht 
kommen bei der Herstellung von "Süßspeisen" Salabrose und Sionon. Auch 
von den übrigen, allerdings recht teueren Diabetikernahrm1gsmitteln: Luft­
brot, Diabetikerschokolade, Kompott usw. wird man in einzelnen Fällen Ge­
brauch machen müssen. Richtig eingestellt ist das diabetische Kind dann, 
wenn es bei völligem Wohlbefinden an Gewicht und Länge zunimmt, keinen 
oder nur einige wenige Gramm Zucker ausscheidet und sein Harn frei von 
Aceton und Acetessigsäure ist. In den Fällen, in denen die Ketonkörper aus 
dem Harn nicht verschwinden, muß man entweder die Fettmenge herabsetzen 
oder gleichzeitig die Kohlehydrate und die Insulindosen steigern. Das Insulin 
wird morgens und abends etwa 1f7. Stunde vor den Hauptmahlzeiten gespritzt. 
Nur in schweren Fällen muß man zu häufigeren Injektionen übergehen. Die 
Einstellung geschieht am zweckmäßigsten in einem Kinderkrankenhaus und 
dauert meist 1-2 Monate. Die Eltern erlernen dann, die Injektionen vorzu­
nehmen; älteren Kindern kann man das auch selbst überlassen. 

Bei Infekten schränkt man sofort die Nahrung ein, um den Stoffwechsel 
zu entlasten. Hier bewährt sich auch die Einschaltung eines Hungertages 
(Obsttag). Manchmal genügt die Herabsetzung der zugestandenen Fettration, 
während die Erhöhung der Insulindosis nur unter Kontrolle erfolgen kann. 

Diät für ein 3-4 Jahre altes diabetiselies Kind. 

Gesamtcalorien: 1170. Energiequotient: 66. Eiweiß: 36 (10%). Fett: 70 (60%). 
KH: 100 (30%). 

Morgens: 200 g Tee oder Kaffee ohne Zucker, 50 g Schwarzbrot, 10 g Butter keine 
Marmelade, 200 g Milchsuppe (100 g 1\lilch, 100 g Wasser, 10 g Haferflocken oder 10 g 
Grieß). 

2. Frühstück: 100 g Obst (je nach Jahreszeit). 
Mittags: 150 g Fleischbrühe von Kalbs- oder Rinderknochen, 300 5 Gemüse, z. B. 

Weißkohl, Rotkohl, Blumenkohl, Rosenkohl, Grünkohl, Rüben, Spargel, Bohnen; keine 
Erbsen, keine Wurzeln. Das Gemüse wird in Salzwasser gekocht, mit Butter abgeschmeckt. 
Keine Mehlschwitze anwenden! 100 g Kartoffeln, 50 g Fleisch, 20 g Butter. Als Nach­
speise 100 g Obst, Blattsalat oder Gurkensalat oder Tomatensalat. Oder Fruchtspeise 
von ungesüßtem Saft mit Gelatine angedickt und mit Citrone und Süßstoff abgeschmeckt. 

Nachmittags: 1 Tasse Milchkaffee, 25 g Schwarzbrot, 5 g Butter. 
Abends: 200-300 g Gemüse mit 10 g Butter oder Rohkost von Weißkohl, Rotkohl, 

Blumenkohl usw. mit Zitrone angemacht. 50 g Schwarzbrot, 10 g Butter, 5 g Mettwurst 
oder Schinken, 5 g Tomaten oder 10 g Quark. Zweimal wöchentlich 1 Ei, gekocht oder 
gebraten, dann aber mittags nur 25 g Fleisch. 
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Komabehandlung. Im Koma sind angezeigt: sofortige Insulingaben unter Blutzucker­
kontrolle, reichliche FlÜBBigkeitszufuhr und Exzitantien und Hunger! In der Praxis spritzt 
man einem Kind mit diabetischem Koma 40-50 Einheiten Insulin, unter Umständen auch 
gleichzeitig ein Exzitans und liefert es so schnell wie möglich zur stationären Behandlung 
in das Kinderkrankenhaus ein. Dabei muß natürlich angegeben werden, was für Maßnahmen 
zur Komabehandlung schon eingeleitet wurden, insbesondere, wieviel Insulin gespritzt 
wurde. Nur in einem Krankenhaus, in dem eine fortlaufende Blutzuckerkontrolle, die 
Möglichkeit ausgiebiger Infusionen und eine Tag und Nacht durchgeführte sorgfältige Pflege 
gewährleistet ist, besteht die Aussicht, das Kind aus dem Koma sicher herauszubringen. 

Als Infusionsflüssigkeit kann man eine physiologische Kochsalzlösung mit 5% Trauben­
zucker verwenden oder z. B. eine der gebrauchsfertigen sterilen isotonischen Lösungen, 
wie sie in jeder Apotheke erhältlich sind. Uns hat sich zu diesem Zweck bewährt das Tuto­
fusin mit 5% Traubenzuckerzusatz. Außerdem empfiehlt es sich, dem Kind einen warmen 
Einlauf mit einer etwa 3%igen Lösung von Natrium bicarbonicum zu machen (1 Teelöffel 
Natr. bicarb. auf 100 Flüssigkeit). Die Frage, ob eine Alkalizufuhr und wie hoch eine 
Dextrosezugabe erforderlich ist, ist noch umstritten. Immerhin steht es fest, daß die Aus­
schwemmung der Ketonkörper durch Alkalizufuhr in manchen Fällen schneller erfolgt als 
ohne Alkalizusatz und auch die Dextrosezugabe beschleunigt die Entsäuerung. Die beiden 
genannten Infusionsflüssigkeiten können da, wo eine intravenöse Infusion auf Schwierig­
keiten stößt, auch intramuskulär, ja intraperitoneal gespritzt werden. Man braucht davon 
bei einem Kleinkind etwa 300 ccm, bei einem älteren Kind etwa 500 ccm, die man in dazu 
geeigneten Fällen am besten durch intravenöse Dauertropfinfusionen beibringen kann. Von 
Exzitantien kommen Coramin, Strychnin und Strophantin in Betracht. Die Insulindosis 
wird in der Klinik nach der Höhe des Blutzuckerspiegels, der anfänglich alle 2, dann alle 4 
und schließlich alle 8-12 Stunden bestimmt wird, bemessen. Im Verlauf jeder Insulin­
behandlung kann sich besonders bei jungen Kindern schlagartig ein hypoglykämischer 
Shockzustand, der auf einem raschen Sinken des Blutzuckergehaltes beruht, entwickeln, 
wobei die Zuckerausscheidung im Harn hoch sein kann! Dieser Zustand beginnt mit 
Schwitzen bei Untertemperatur ( !), starrem Blick, Zittern, Schwächegefühl und Schläfrig­
keit, um dann in einen Zustand der Bewußtlosigkeit überzugehen, den der Nichterfahrene 
für ein neues diabetisches Koma hält. Vor diesem Irrtum schützt manchmal die Beobachtung 
von tonisch-klonischen Krämpfen, einer gewissen Muskelrigidität, die normale oder wenig 
veränderte Atmung, dasFehlen von Erbrechen und der beim Koma typischen Pulsverklei­
nerung. Sicher erkannt wird aber die hypoglykämische Reaktion nur an der Senkung des 
Blqtzuckergehaltes. 

Die Gefahr eines akuten Herztodes im Koma ist beim Kind geringer als beim Erwach­
senen, dagegen ist die Austrocknung gewöhnlich stärker und macht wie gesagt, rectale, 
subcutane oder intravenöse Flüssigkeitszufuhr notwendig. Während des Komas erhält 
das Kind keine Nahrung und auch nach Überwindung des Komas fügt man zweckmäßiger­
weise einen Obsttag ein, um dann erst die Diät mit verhältnismäßig viel Kohlehydraten 
und wenig Eiweiß und Fett aufzubauen. Dabei soll die Calorienzufuhr allmählich so gesteigert 
werden, daß schon nach wenigen Tagen mindestens der Grundumsatz erreicht wird. 

Der hypoglykämische Zustand läßt sich durch Verabreichung geringer Mengen Zucker 
(10-20 g) meist in sehr kurzer Zeit beheben. Nur in schweren Fällen mit völliger Bewußt­
losigkeit ist eine Traubenzuckerinfusion intravenös (etwa 15 ccm einer 20-30%igen Lösung) 
oder subcutan (einer 5%igen Traubenzuckerlösung) notwendig. Ist eine solche Trauben­
zuckerlösung nicht zur Hand, dann spritzt man Adrenalin (1: 1000) oder Hypophysin in 
!ler üblichen Ampullendosierung. 

Die Hypoglykämie muß man bei Kindern um so sorgfältiger vermeiden, als sie meist 
nicht, wie der Erwachsene, schon die ersten Anzeichen des Shockzustandes angeben können. 
Sie wird vermieden durch eine gute Einstellung und dadurch, daß man da, wo die Diät 
nicht ganz zuverlässig eingehalten wird, lieber im Harn eine kleine "Zuckerspitze", also 
eine geringe Zuckerausscheidung bestehen läßt. Es ist zweckmäßig, die Eltern oder die 
Umgebung des zuckerkranken Kindes darauf hinzuweisen, daß, wenn das Kind aus irgend­
welchen Gründen das übliche Quantum seiner Nahrung nicht zu sich nimmt oder erbricht 
oder an Durchfall leidet, sofort seine Insulinmenge herabgesetzt werden muß. 

Von den modernen Iljflulinpräparaten haben nur die Zink-Insulin-Protaminate auch in 
der Kinderheilkunde eine gewisse Bedeutung erlangt. Das Ziel bei der Anwendung solcher 
langsam zur Resorption gelangenden Insuline ist es, eine über möglichst lange Zeit hin­
durch währende, an sich geringe, aber gleichmäßige Versorgung des Blutes mit Insulin zu 
erreichen. Die Zahl der Insulininjektionen kann in manchen Fällen von kindlichem Diabetes 
bei der Anwendung von Depotinsulin auf 2 und in seltenen Fällen auf 1 Injektion am Tag 
herabgesetzt werden. Allerdings ist bei der Umstellung von Altinsulin auf Depotinsulin 
die Aufnahme des Kindes in ein Kinderkrankenhaus und die sorgfältige Einstellung erforder­
lich. Hierbei stößt man immer wieder auf Fälle, die die Umstellung auf Depotinsulin nicht 
ohne eine Verschlechterung der Stoffwechsellage vertragen. Nicht bewährt hat sich im 
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Kindesalter eine kombinierte Behandlung mit Altinsulin und Depotinsulin. Bemerkenswert 
ist noch der Umstand, daß beim Depotinsulin die hypoglykämische H.eaktion erst 3 bis 
4 Stunden nach Injektion auftritt und deshalb manchmal anfänglich der Beobachtung 
entgeht. Ohne gleichzeitige diätetische Behandlung ist auch mit dem Depotinsulin beim 
kindlichen Diabetes nicht auszukommen. 

Sämtliche Insulinersatzmittel, neuerdings namentlich l\letalle, also z. B. Uran, Eisen, 
Kupfer enthaltenden l\littel verringern zwar vorübergehend die Glykoneogenese, aber 
offenbar unter gleichzeitiger Schädigung der Leber. 

Jedes zuckerkranke Kind gehört unter ärztliche Überwachung und seine Umgebung 
muß auf die Gefahren der Krankheit (Acidose, Hypoglykämie, Infektion) nachdrücklich 
hi.ngewiesen werden. Der hohe Wert einer geregelten Lebensweise und der :\luskeltätigkeit 
(Übungen im Freien) muß besonders betont werden. Der Kinderarzt soll darauf achten, 
daß die zuckerkranken Kinder keinesfalls zu reichlich ernährt odPr gar gemästet werden 
und daß während Infekten durch eine Steigerung der Insulinmenge bei gutem Appetit oder 
durch eine straffere Diät der drohenden Verschlimmerung durch Acidose und Koma vor­
gebeugt wird. Infektionsherde, wie z. B. Zahngranulome, Tonsilleneiterungen u. a. m. 
können unter dem Schutz genügend hoher Insulingaben unbedenklich und mit Vorteil 
entfernt werden. 

Die Prognose des kindlichen Diabetes ist seit der Entdeckung des Insulins 
eine wesentlich günstigere. Trotzdem ist auch heute noch der kindliche Diabetes 
eine sehr ernste, bei jungen Kindern meist tödlich endende Erkrankung, be­
sonders auch wegen der nach Infekten so gut wie stets eintretenden Progression. 
Bei älteren Kindern wird unter ständiger Insulin- und Diätbehandlung die volle 
Schulfähigkeit erhalten, und es sind jedem Erfahrenen seit der Insulinära Fälle 
bekannt, die ohne Verschlimmerung das Erwachsenenalter erreicht haben und 
bei blühendem Gesundheitszustand einen Beruf ergreifen und ihn voll ausüben 
konnten. 

Der Tod tritt am häufigsten, nämlich in etwa 60-70% der Fälle, während 
eines Komas ein, in anderen Fällen erfolgt er unter den Erscheinungen der 
Niereninsuffizienz (diabetische Nephropathie) oder im Kollaps. Im allgemeinen 
kann man sagen, daß die Prognose um so günstiger ist, je älter das Kind bei 
Beginn der diabetischen Erkrankung ist. 

IV. Rekurrierendes Erbrechen mit Acetonämie 
(Acetonämisches Erbrechen). 

l\Ian versteht hierunter ein zwischen dem 2. und 8. Lebensjahr am häufigsten 
auftretendes, nur dem Kindesalter eigentümliches Krankheitsbild von sich in 
unregelmäßigen Abständen wiederholendem, daher "rekurrierendem", typisch 
anfallsweise in Erscheinung tretendem, protrahiertem und schwer stillbarem 
ErfJrechen mit rasch fortschreitender Hinfälligkeit, bei dem Aceton im Blut, 
Harn und der Ausatmungsluft erscheint und gleichzeitig eine I! ypoglykämie 
besteht. Es entwickelt sich oft sehr rasch ein schwerer Intoxikations-, Ex­
sikkations- und Prostrationszustand, der in 2---4 Tagen ebenso plötzlich, wie 
er aufgetreten ist, wieder verschwindet, worauf sich das Kind rasch erholt, der 
aber auch - wenn auch selten - tödlich enden kann. 

Klinik. Der Brechanfall wird ausgelöst durch einen Diätfehler (fette Kost), 
einen akuten fieberhaften Infekt, ein drastisch wirkendes Arzneimittel (Abführ­
mittel, Wurmmittel u. a.) oder aber, und das scheint besonders wichtig, durch 
rein nervöse Einflüsse (Verstimmung, Erregung, Schreck u. ä.). Nur selten 
gehen dem Erbrechen Kopfschmerzen, allgemeine Müdigkeit, Abspannung, 
Erregung oder Leibschmerzen und ein oder zwei acholische Stühle voraus. 

Das Erbrechen erfolgt gußweise und zwar nach Art des nervösen Erbrechens 
ohne Mühe, ohne weitere Veranlassung und offensichtlich· oJme Nausea. Meist 
wird jedes neue Erbrechen von den Kindern angesagt und oft selbst registriert! 
Zwischen den einzelnen Ergüssen, die in 24 Stunden 20, 30, ja 50mal erfolgen 
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können, liegen oft nur einige Minuten, aber auch mehrere Stunden; alles bei 
dem Erbrechen ist völlig unregelmäßig und unabsehbar. Nahrung, ja auch 
schon ein paar Schlucke Tee oder Wasser werden sofort wieder ausgebrochen. 
Das Erbrochene selbst besteht aus anfänglich saurem Mageninhalt, dann aus 
gallig gefärbtem Wasser und Schleim. Kennzeichnend für das Krankheits­
bild ist der rasche Verfall, die Zeichen schwersten Flüssigkeitsverlustes (§e­
wichtsabnahme, Turgorverlust, Zurücksinken der Bulbi, Trockenwerden der 
Schleimhäute), das Einsetzen der KussMAULsehen Atmung und die allgemeine 
Prostration mit Somnolenz und schließlich Sopor. Der Puls wird sehr schlecht, 
verschwindet schließlich, und die Kinder können im Kollaps zugrunde gehen. 
Meist ist das glücklicherweise nicht der Fall. Fast ebenso schnell, wie sich der 
schwere Zustand entwickelt hat, bessert er sich, in anderen Fällen dauert er 
mehrere Tage. 

Begleitet wird dieses an- und abschwellende Erbrechen von der schon ge­
nannten Acetonbildung und Ausscheidung, die meist in der Atmungsluft so 
stark ist, daß das ganze Zimmer den obstartigen, etwas säuerlichen Geruch 
annimmt. In besonderen Fällen werden alle 3 Ketonkörper (Aceton, Acetessig­
s~ure und ß--Oxybuttersäure) im Harn nachgewiesen. 

Der pathogenetisch bedeutsamste Befund ist die Hypoglykämie, die auf 
ein Versagen der Leber hinweist. Pathologisch-anatomische Untersuchungen 
ergaben in vereinzelten Fällen degenerative Veränderungen in den Nieren und 
der Leber, vor allem fettige Degeneration. 

Theorie. Nach Ansicht der einen Autoren handelt es sich bei dem schweren 
anfallsweisen Erbrechen um eine reine "Neurose", die geradezu als mono­
symptomatische Hysterie aufzufassen sei. Die Acetonämie, wie die Hypoglyk­
ämie und die Exsikkation sind danach sekundäre Begleiterscheinungen des 
heftigen Erbrechens, das zu Salzsäureverlust aus dem Magen, zu Wasser­
verlust und zu einem ernstlichen Hungerzustand führt. Die Brechattacke selbst 
wird bei diesen Kindern, die vielfach vegetativ stigmatisiert sind, durch Er­
regung, Fiebershock usw. rein nervös über einen erhöhten Adrenalintonus aus­
gelöst. Andere Autoren sehen das rekurrierende Erbrechen als Ausdruck einer 

• Kohlehydrat-Fettstoffwechselstörung an, in deren Mittelpunkt das Versagen 
· der Leber stehe. Durch das Auftreten toxischer Stoffwechselprodukte werde 
erst das Erbrechen ausgelöst. In der Tat spricht manches dafür, daß die un­
genügende Fett- oder Kohlehydratverwertung in der Leber dem acetonämischen 
Erbrechen vorausgeht. Fest steht jedenfalls, daß ein einfacher Hungerzustand, 
in dessen Verlauf Acetonkörper auftreten, auch bei Kindern, die schon wiederholt 
an rekurrierendem Erbrechen litten, das Krankheitsbild nicht auszulösen ver­
mag und daß oftmals der eigentlichen Brechkrankbeit eine Reihe von Pro­
dromen wie Appetitlosigkeit, Verstopfung, belegte Zunge, Bauchschmerzen und 
allgemein schlechtes Befinden vorausgeht. . 

Die Mannigfaltigkeit der auslösenden Faktoren braucht nicht ausschließlich 
auf ein "nervöses" Leiden hinzuweisen, sondern kann auch so gedeutet werden, 
daß diese Kinder einen leicht störbaren intermediären Kohlehydrat-Fettstoff­
wechsel besitzen, der unter normalen Umständen suffizient ist, bei verschiedenen 
Belastungen aber sofort zusammenbricht. In diesem Sinne sprechen die Beob­
achtungen, daß unter Diätfehlern besonders Überfütterung mit Fett und Süßig­
keiten eine Rolle spielen und daß manche "Acetonämiker" außerhalb der Attacke 
keine Neurosezeichen aufweisen. Das schließt dann nicht aus, daß nervöse 
oder "sensible" Kinder besonders zu Stoffwechselstörungen geneigt sind, weil 
ihre vegetative Steuerung labil ist. 

Verlauf und Prognose. Der einzelne Anfall dauert in leichten Fällen nur 
wenige Stunden, gewöhnlich 2-4 Tage, in besonderen Fällen auch eine Woche 
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und sogar länger. 1\Ieist erholt sich das Kind erstaunlich rasch, sowie das Er­
brechen aufhört, andererseits sind auch Todesfälle im Kollaps nicht aus­
geschlossen. Die Anfälle wiederholen sich in unregelmäßigen Abständen gewöhn­
lich alle paar Monate und ziehen sich Jahre lang bis in das Pubertätsalter hin. 
Wiederholt ist dann der Übergang in Migräne beschrieben worden. Im all­
gemeinen ist somit die Prognose günstig. 

Die Diagnose und Ditferentialdiagnose des allgemeinen Erbrechens ist von 
größter Bedeutung! Dabei ist die starke Acetonausscheidung schon im Beginn 
(Atmungsluft !) und die Vorgeschichte wegleitend. Verwechselt werden kann 
der meist sehr bedrohlich aussehende Zustand mit Appendicitis, Peritonitis und 
Meningitis, in besonders liegenden Fällen auch einmal mit einem Coma diabeti­
cum oder einer Hypoglykämie bei einem Diabetiker. 

Behandlung. Im Anfall ist unbedingte körperliche und psychische Ruhig­
stellung, unter Umständen unter Zuhilfenahme eines Narkoticums (per. inj. 
oder rectal) angezeigt. Empfohlen wurden Lumina! (0,1-0,15 suhcutan pro 
dosi) und als besonders das Brechzentrum beruhigende Mittel Nautisan (1/2 bis 
I Suppos.), Atropin (3 x täglich 0,05-l.O mg !) oder Papaverin (0,02-0,03 mg) 
bis 3mal in 24 Stunden bei älteren Kindern. Jede perorale Nahrungszufuhr ist 
zwecklos. Am wichtigsten ist, nach den obigen theoretischen Erörterungen eine 
reiche Zufuhr t•on Zucker zu erzwingen. Also z. B. Dauertropfeinlauf oder intra­
venöse Infusion von 5%igen Traubenzuckerlösungen, und zwar bei ersterem 
von 1-P/2 I, bei letzterem von 200-500 ccm, um die Exsiccose zu bekämpfen. 
Nach Abklingen des Erbrechens beginnt man mit eisgekühlten Zucker- oder 
Zucker-Obstsaftlösungen (z. B. 10-20% Dextropurlösung) in kleinen Schlucken 
und geht dann zu Milch, Breinahrung und fester Kost über. 

In sich länger hinziehenden schweren Fällen gehören die Kinder ins Kinder­
krankenhaus, um bedenkliche Pflegefehler zu vermeiden und intravenöse Salz­
wasser-Zuckerinfusionen zu erhalten. Hier sind dann auch Kollapsmittel an­
gebracht. 

Im Intervall muß die Ernährung der Acetonämiker überwacht und geregelt 
werden. Jede Überfütterung mit Fett und Süßigkeiten muß vermieden und eine 
unter Umständen bestehende Obstipation durch entsprechende einfache, 
schlackenreiche (Rohkost!) bekämpft werden. Die Kinder sollen ein ruhiges, 
wohl geregeltes Leben führen und durch Gesundheitsturnen und Sport gekräftigt 
werden. Auf eine gegen ihre "Nervosität" gerichtete Erziehung ist besonders 
zu achten. 

V. Speicherkrankheiten (Thesaurismosen). 
1. Die Glykogenspeicherkrankheit. 

(Hepatonephromegalie, v. GIERKEsche Krankheit.) 
Es handelt sich bei dieser seltenen Krankheit um eine eigenartige Störung 

des Kohlehydratstoffwechsels, bei der Glykogen vorwiegend in der Leber 
gespeichert und so dem normalen Verbrauch im Stoffwechsel entzogen wird 
und bei der ein Zurückbleiben im Wachstum beobachtet wird. Die Krankheit 
setzt bald nach der Geburt, jedenfalls noch im Säuglingsalter ein, besteht viele 
Jahre, um dann mit Stillständen und allmählichen Hesserungen schließlich aus­
zuheilen. Die meisten Kinder erliegen bis zum Alter von 3 bis 4 Jahren inter­
kurrenten Infekten, in einzelnen Fällen wurde auch der Übergang in einen 
Diabetes mellitus beobachtet. Die Krankheit ist rezessiv erblich, kommt häu­
figer bei Knaben als bei Mädchen vor und wurde auch schon bei mehreren Ge­
schwistern einer Familie beobachtet. 

Die Krankheit beginnt mit einer Auftreibung des Bauches, die sehr bald 
auf eine Vergrößerung der Leber, besonders auch des linken Leberlappens Zurück-
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geführt werden kann, wodurch manchmal ein Milztumor vorgetäuscht wird. Die 
Oberfläche der Leber ist durchaus glatt, Ascites und Milztumor fehlen. Es 
besteht kein Ikterus und Urobilinausscheidung im Harn fehlt. Es entwickelt 
sich eine gewisse Fettsucht, zum mindesten eine Pastosität mit schwammiger 
Hautbeschaffenheit, besonders. im Gesicht, so daß auch Kleinkinder ein "Baby"­
oder "Vollmond"-Gesicht behalten. Meist zeigen die Kinder Verlangen nach 
häufigen Mahlzeiten, ja Heißhunger. Sie sind blaß, müde und schlapp und neigen 

zu Kollapsen. Die frühinfantilen 
P~oportionen bleiben erhalten und 
desgleichen die dem frühen Kindes­
alter bis zu einem gewissen Grade 
zukommenden Fettanhäufungen 
am Nacken, an den Hüften und 
am Schamberg. Eine vergleichende 
Messung mit Alterskameraden er­
weist die als Symptom wichtige 
Wachstumshemmung. Die geistige 
Entwicklung ist völlig normal. 
Die Röntgenaufnahmen des Ske­
lets zeigen einehochgradige Osteo­
porose sämtlicher Knochen und 
eine Verzögerung der Knochen­
kernentwicklung. Das wichtigste 
auf die Störung des Kohlehydrat­
haushaltes hinweisende Zeichen ist 
ein stark erniedrigter Blutzucker­
gehalt, der etwa bei 40-50 mg-%, 
manchmal aber noch viel tiefer 
liegt. Dabei fehlen auch bei 
äußerst niedrigem Blutzuckerge­
halt meist alle hypoglykämischen 
Erscheinungen. Sowohl im Nüch­
tern- als auch im Tagesharn tritt 
Aceton auf. Nach Adrenalininjek­
tion kommt es nicht zu einem 
Blutzuckeranstieg, und die Kinder 
sind außerordentlich empfindlich 
gegenüber Insulin. Als Zeichen 
einer mangelhaften Zuckerverwer­

Abb. 7. Glykogenspeicherkrankheit 2iähriges Kind mit 
starker Vergrößerung des Leibes, Bauchvenenzeichnung 
ohne Ascites; pastöses Gesicht, abgemagerte Glieder. Die 
Glykogenspeicherkrankheit \\Urde wenige Tage nach Auf-

nahme des Bildes durch Obduktion bestätigt. 
(Kicler Univ.-Kinderkllnik.) (K) 

tung findet sich oft eine verstärkte und verlängerte Verdauungslipämie. Auf­
fällig ist eine erhebliche Immunitätssenkung, die zur Folge hat, daß die Kinder 
leicht an interkurrenten Infekten erkranken und ihnen infolge ihres gestörten 
und leistungsunfähigen Stoffwechsels auch oft erliegen. 

Pathologisch-anatomisch ist vor allem die hochgradige Glykogenspeicherung 
in der Leber und der Niere, die v. GIERKE (1929) zuerst beschrieben hat und die 
er mit der Bezeichnung Hepato-Nephromegalia glycogenetica zum Ausdruck 
bringt, gekennzeichnet. Inzwischen wurden Glykogenspeicherungen auch in 
anderen Organen, so in Herz, Gehirn und quergestreifter Muskulatur nach­
gewiesen. Auch im Fettgewebe und in den Kernen fand man reichlich Glykogen. 
Nach längerem Bestand der Krankheit entwickelt sich eine Fettleber oder eine 
besondere destruktive Leberveränderung, die SIEGM~D als Speicherungs­
cirrhose bezeichnet. Die postmortale Glykogenolyse, die normalerweise schon 
nach wenigen Stunden einen weitgehenden Glykogenschwund normaler Organe 
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bewirkt, bleibt aus, so daß noch nach Tagen keine nennenswerte Verminderung 
des Glykogengehaltes eingetreten ist. 

Theorie. Die verschiedenen geschilderten Krankheitszeichen dieser eigen­
artigen Stoffwechselkrankheit können in befriedigender Weise durch einen 
ganz bestimmten pathologischen Stoffwechselvorgang erklärt werden, dessen 
Ursache aber noch völlig dunkel ist. Der pathologische Vorgang ist die Speiche­
rung des Glykogens in den Organzellen, ohne daß die normale Rückverwandlung 
des Kohlehydratspeicherstoffs in Zucker erfolgt. Infolge dieser "sinnlosen" 
Speicherung vergrößern sich die glykogenhaltigen Organe und Gewebe, nament­
lich die Leber, während der Organismustrotz der außerordentlich großen Kohle­
hydratreserven in den Zustand eines endogenen Zuckermangels gerät. Er findet 
seinen Ausdruck in der Erniedrigung des Nüchternblutzuckers, der allgemeinen 
Hinfälligkeit und der Kollapsneigung und dem Heißhunger. Zu hypoglykämi­
schem Shock kommt es meist deshalb nicht, weil sich der Organismus auf den 
niedrigen Blutzuckergehalt ganz allmählich eingestellt hat. 

Die Glykogenspeicherung wird von den einen Autoren auf eine besondere 
Art von Glykogen zurückgeführt, das durch die Diastase, die in völlig normaler 
Menge und Wirksamkeit vorhanden ist, nicht angegriffen werden kann. Andere 
Autoren erörtern die Möglichkeit eines Hyperinsulinismus, so daß die Krank­
heit eine Art Gegenstück zum Diabetes mellitus bieten würde. Durch eine 
zentrale Hormongleichgewichtsstörung würden sowohl der Kohlehydratstoff­
wechsel als auch das Wachstum beeinflußt. Für diese Annahme sprechen die 
Fälle, die später in Diabetes mellitus übergegangen sind. Wenn dagegen an­
geführt wurde, daß bei Hyperinsulinismus niemals Ketonkörperausscheidung 
auftreten könne, so ist dieser Einwand heute nicht mehr überzeugend, weil wir 
auch bei anderen endokrinen Störungen einen Umschlag in der vegetativen 
Steuerung kennen und Schwankungen und verschiedene Phasen der Besserung 
und Verschlechterung gerade im Verlauf der Glykogenspeicherkrankheit üblich 
sind. Die Ansicht v. GIERKEs geht dahin, daß es sich bei der sicher angeborenen 
Krankheit um ein Fortbestehen einer fetalen Insuffizienz handelt, um eine 
Störung einer "werdenden Funktion" der Leber und der übrigen Gewebe. Was 
die Beziehung der Wachstumsstörung zur Kohlehydratstoffwechselstörung 
angeht, so ist der Kohlehydrathunger keinesfalls allein an dem Minderwuchs 
schuld; vielleicht - so hat man vermutet - übt die Leber als wichtigstes Stoff­
wechselorgan gesetzmäßig einen Einfluß auf die gesamte Entwicklung aus, 
vielleicht kommt ihr auch eine Art inkretorischer, humoraler Wirkung zu. 

Differentialdiagnose. Das Krankheitsbild ist gut gekennzeichnet, und seine 
wesentlichen Merkmale sind in ausgesprochenen Fällen kaum zu übersehen. Es 
gibt nun Fälle, in denen das eine oder andere wichtige Merkmal fehlen kann, 
und dann \\ird die Abgrenzung, namentlich gegenüber der Fettleber und gelegent­
lich auch den Cirrhosen, die sehr ähnliche klinische Erscheinungen machen, 
schwierig. Das Fehlen eines Milztumors und eines Ikterus läßt die Lipoidosen 
(siehe unten), die Cirrhosen und den hämolytischen Ikterus ausschließen. Eine 
gewisse Ähnlichkeit besteht mit der partiellen Fettsucht bei Morbus Gushing, 
der aber nicht zu der enormen Lebervergrößerung führt und bei dem ein Adre­
nalismus besteht. Vergrößerungen der Leber sind bei jungen Kindern nicht 
allzu selten. Der Verdacht auf Glykogenspeicherkrankheit wird erst da auf­
treten, wo sich neben der Lebervergrößerung eine Wachstumshemmung und 
Zeichen einer Kohlehydratstoffwechselstörung nachweisen lassen. 

Eine ätiologische oder sicher wirksame Behandlung der Glykogenspeicher­
krankheit kennen wir nicht. Dem Kohl'.:)hydrath).mger der Kinder muß durch 
häufige, kleine Kohlehydratmahlzeiten Rechnung getragen werden. Wichtig 
ist eine sorgfältige Pflege und Schutz vor den für diese Kinder besonders 

17* 
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gefährlichen Infekten. Eine Röntgenbestrahlung des Lebertumors wird - mit 
angeblich gutem Erfolg - empfohlen. 

2. Die Lipoidosen. 
Von den zahlreichen bekannt gewordenen Ablagerungskrankheiten betreffen 

drei den Lipoidfettstoffwechsel und sind von einer gewissen klinischen Bedeutung. 
Bei der GAUCHERsehen Krankheit kommt es zur Speicherung von E:..erasin, 

einem Cerebrosid, in-Milz, Leber, Lymphknoten und Knochenmark, wooei m 
dfesen Organen große Speicherzellen von opakem Aussehen nachgewiesen 
werden können: die sog. Gaucherzellen. Das Hauptkrankheitszeichen ist die 
langsame, aber stetig fortschreitende Vergrößerung der Milz, zunächst ohne 
sonstige Erscheinungen. Allmählich vergrößert sich auch die Leber, und es 
entwickelt sich eine geringgradige sekundäre Anämie zugleich mit Leukopenie 
und Thrombopenie. Die Haut nimmt im Gesicht und an den Extremitäten an 
den dem Licht ausgesetzten Stellen eine schmutzig bräunliche Färbung an (Hämo­
chromatose). Im Lidwinkel entstehen gelbliche Verdickungen der Conjunctiva. 
Schließlich treten Knochenfrakturen und Blutungen auf und in vereinzelten 
Fällen nervöse Symptome wie allgemeine Muskelhypertonie, Strabismus und 
sogar Verblödung. Die Krankheit beginnt schon im frühen Kindesalter, schreitet 
ganz langsam über 10 und 20 Jahre fort und macht ihre schwereren Erschei­
nungen meist erst im Erwachsenenalter. Während des Kindesalters braucht 
nichts weiter nachweisbar zu sein, als der langsam zunehmende Milztumor und 
eine gewisse Hinfälligkeit, vor allem eine Widerstandslosigkeit gegenüber In­
fekten. Die Krankheit ist familiär, ihre Vererbung ist dominant. 

Die Differentialdiagnose ist meist schwierig und kann oft nur durch eine 
Punktion der Milz oder des Knochenmarks oder erst autoptisch gestellt werden. 
Zur Besserung des an sich unheilbaren Leidens wurde wiederholt eine Milz­
exstirpation - im Erwachsenenalter - durchgeführt. 

Die NIEM.Al'IN-PICKsche Krankheit ist die Folge einer im Organismus weit 
verbreiteten Speicherung von Lecithin und anderen Phosphatiden vorwiegend 
in der Milz, im lymphatischen Gewebe, im Knochenmark, in den Nebennieren 
Ünd im Thymus; auch in der Niere, der Herzmuskulatur und im Nervengewebe 
finden sich die Phosphatide. Pathologisch-anatomisch sind die Speicherzellen 
als schaumige, vakuolisierte, sog. "Schaumzellen" charakteristisch. Es tritt im 
Vergleich zur GAUCHERsehen Krankheit eine viel raschere und hochgradigere 
allgemeine lipoide Zellzerstörung auf, die einen ausgedehnten Parenchymschwund 
zur Folge hat. Die Krankheitserscheinungen bestehen in einer starken Vergröße­
rung von Milz und Leber und Schwellung der tastbaren Lymphknoten. Manchmal 
kommt es zu Ascites und Stauungserscheinungen. In besonderen Fällen findet 
man Idiotie und einen kirschroten Fleck in der Mitte der Fovea centralis, die 
Kinder erblinden. Es ist das das Bild der sog. amaurotischen Idiotie t•on TAY­

SACHS. Die Krankheit beginnt schon im Säuglingsalter, bevorzugt Mädchen und 
Kinder jüdischer Abstammung und schreitet so rasch fort, daß die Kinder nur 
einige Monate oder bestenfalls l-2 Jahre alt werden. Der Tod erfolgt im Zustand 
schwerer Kachexie. Wie bei der GAUCHERsehen Krankheit kann die Diagnose 
manchmal durch Punktion der Milz oder des Knochenmarks oder schließlich 
postmortal durch den Nachweis der "Schaumzellen" bestätigt werden. Düfe­
rentialdiagnostisch kommt etwa ein hämolytischer Ikterus, kenntlich an der 
verminderten Erythrocytenresistenz, oder eine Pseudoleucaemia infantum, 
kenntlich an dem besonderen Blutbild, in Frage. Von der GAUCHERSehen 
Krankheit, die naturgemäß in Erwägung gezogen werden muß, wurde schon 
beschrieben, daß bei ihr die Milzvergrößerung lange Zeit vorherrscht, ferner 



Die Lipoidosen. 261 

L,.!lukopenie und Thrombopenie nachgewiesen werden können. Der gutartige 
Verlauf der GAUCHERSehen Krankheit gegenüber dem raschen Fortschreiten 
der NIEMANN-PICKsehen Lipoidose ist diagnostisch wertvoll. 

Auch bei der NIEMANNsehen Krankheit kommt als einzige, allerdings nur 
vorübergehend wirksame therapeutische Maßnahme eine Milzexstirpation in 
Frage. 

Bei der HAND-SCHÜLLER-CHRISTIANschen Krankheit wird in den Körper­
zellen Cholesterin gespeichert , und es entwickelt sich ein vielgestaltiges, aber 

.\ hh. 8. HAND-SCHtlLLER-CHRISTIANsche Krankheit: Unregelmäßige Aufhellungen der Schädelkapsel, die 
durch Knochengewebsdefekte verursacht sind . (Kieler Univ.-Kinderkllnik.) (K) 

gut abgrenzbares Krankheitsbild. In erster Linie ist das Skelet betroffen. Im 
Röntgenbild kann man vor allem an den Schädelknochen, dann am Becken, 
den Oberschenkeln und der Wirbelsäule unregelmäßige Aufhellungen, die durch 
Knochengewebsdefekte verursacht sind, nachweisen. Manchmal treten ein 
Exophthalmus und hypophysäre Symptome, wie Diabetes insipidus und Fett­
sucht auf; in manchen Fällen beobachtet man Gelbsucht, Stomatitis, Locker­
werden der Zähne, Zwergwuchs und Infantilismus. Die Milz ist meist ebenso 
wie die Leber nur leicht vergrößert, es kann aber auch zur Ausbildung mächtiger 
Milz- und Lebertumoren kommen, je nach der Lokalisation der Ablagerungen. 
Im Blut läßt sich eine beträchtliche Cholesterinvermehrung nachweisen. Im 
Gegensatz zu den geschilderten Lipoidosen läßt sich bei der HAND-SCHÜLLER­
CHRISTIANschen Krankheit weder eine rassische ·noch familiäre Erkrankungs­
bereitschaft feststellen. Befallen werden vorwiegend Kinder im Kleinkindes­
und frühen Schulalter. Der Verlauf ist ein chronischer mit Verschlimmerungen 
und Remissionen. 
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Die Diagnose gilt als gesichert, wenn die Trias "Schädeldefekte, Augen­
störungen, Diabetes msipidus" vorliegt. 

Bei der Behandlung hat sich eine fettarme Kost bewährt. Empfohlen "urden 
Schilddrüsenpräparate und bei Polyurie und Polydipsie Hinterlappenpräparate 
(Pituitrin l-3mal täglich 0,5-1,0 pro die). Die Röntgenbestrahlung der befal­
lenen Skeletpartien soll lang dauernde Remissionen bewirken. 

Zu den Lipoidspeicherkrankheiten gehört offenbar auch die Lipoidnephrose, 
die eine zwar seltene, aber vorwiegend im Kindesalter auftretende Erkrankung 
darstellt. Die Lipoidspeicherung betrifft vorwiegend die Nieren (sog. große, 
weiße Niere) und der Harnbefund ist der einer chronischen tubulären degene­
rativen Nierenaffektion. Infolgedessen wird die Krankheit bis heute meistens 
unter die eigentlichen Nierenkrankheiten eingereiht. Pathologisch-anatomisch 
weist die vergrößerte, weiche und weißliche Niere eine fettige Degeneration der 
Zellen, namentlich der proximalen, gewundenen Tubuli auf. Das Vorhandensein 
von doppelt lichtbrechenden, also lipoiden Substanzen ist pathognomonisch. 
Das Krankheitsbild besteht in stark verbreiteten Ödemen, Blässe und gastro­
intestinalen Störungen verschiedener Art. Meist sind die Kinder völlig appetitlos 
und sehr leistungsunfähig. Im Harn findet sich sehr reichlich Eiweiß (über 
20 pro Mille!), Zylinder und Fetttröpfchen, die im polarisierten Licht doppelt 
brechend sind; es fehlen die Erythrocyten. Der Blutdruck ist nicht gesteigert; 
es besteht keine Azotämie. Der Gesamteiweißgehalt des Blutes ist vermindert, 
besonders der Albuminanteil, während der Globulinanteil relativ vermehrt ist. 
Ödeme treten auf, wenn der Bluteiweißgehalt unter einen bestimmten Wert 
sinkt, weil dann das Plasmawasser nicht mehr im Blute festgehalten wird. Ver­
mehrt sind der Cholesterin-, Fett- und Kochsalzgehalt des Blutes. Der Grund­
umsatz ist meist stark herabgesetzt. Der Verlauf ist chronisch mit Besserungen, 
Ausschwemmung des Ödems und Verschwinden der Eiweißausscheidung, dann 
wieder mit Verschlimmerung und die Krankheit kann sich über Jahre hinziehen 
und tödlich enden. Meist erliegen die Kinder dann einem interkurrenten Infekt. 
Eine besonders hohe Empfindlichkeit besteht gegenüber Pneumokokkeninfek­
tionen, und die meisten dieser Kinder erleiden eine Pneumokokkenperitonitis, 
so daß die Pneumokokken lange Zeit als die Erreger der Lipoidnephrose galten. 
Die Prognose des Leidens ist aber auch bei Hinzukommen einer Sekundär­
infektion ( Pneumokokkenperitonitis !) nicht ganz trostlos. Einige Kinder erholen 
sich oft im Anschluß an einen Infekt, so z. B. nach Varicellen oder Masern 
und verlieren ihre Neigung zu Lipoidspeicherung. Wir selbst erlebten zwei 
solche völlige Ausheilungen. Die Behandlung ist eine diätetische und muß dahin 
gerichtet sein, die oft hohen Eiweißverluste auszugleichen und die Ödeme aus­
zuschwemmen. Im übrigen soll durch Vitaminzufuhr und optimale Ernährung 
die Anfälligkeit bekämpft werden. 

Von den seltenen Eiweißstoffwechselerkrankungen haben nur drei im Kindes­
alter eine gewisse Bedeutung, nämlich die Alkaptonurie, die Porphyrinurie und 
die Cystinurie. 

Das Wesen der Alkaptonurie besteht darin, daß der Abbau von den beiden 
chemisch verwandten Aminosäuren, dem Phenylalanin und dem Tyrosin auf 
einer Zwischenstufe, nämlich der Homogentisinsäure, stehen bleibt. Diese gibt 
bei Alkalizusatz einen schwarzbraunen Farbstoff. Die Ursache der Stoffwechsel­
störung ist unbekannt, sie tritt familiär auf. Schon im Säuglingsalter macht 
sich die Dunkelfärbung der mit zersetztem Urin benetzten Windeln bemerkbar. 
Beschwerden bestehen zunächst nicht. Es kann aber zu Ablagerungen der Homo­
gentisinsäure in Knorpel, Sehnen, Bändern und der Gefäßintima (sog. Ochronose) 
kommen. Auch an Ohr, Nasenknorpel und Skleren treten oft bläuliche Ver­
färbungen auf. Ablagerung in den Gelenken kann zu schweren deformierenden 
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Arthritiden führen. Die Behandlung ist eine diätetische und besteht in Ver· 
meidung von Eiweiß mit hohem Gehalt an aromatischen Aminosäuren. 

Die Porphyrinurie tritt im frühen Kindesalter fast ausschließlich als an­
geborene und unbeeinflußbare Eiweißstoffwechselanomalie auf. Die Kinder 
sind außerordentlich lichtempfindlich und reagieren mit einer Hydroa vaccini­
forme, einem Bläschenausschlag, der unter stark pigmentierter Narbenbildung 
abheilt. Auch Verfärbung der Zähne kommt vor. Es können sich z. B. im 
Anschluß an Infekte bei diesen Kindern Intoxikationen unter ileusartigen 
Koliken mit tödlichem Ausgang ereignen. Durch die Ausscheidung großer 
Mengen von Porphyrin nimmt der Harn eine portweinähnliche Farbe an. Der 
Nachweis des Hämatoporphyrins (bekanntlich ein eisenfreies Derivat des Hämo­
globins) geschieht spektroskopisch. 

Bei der Cystinurie tritt diese schwefelhaltige Aminosäure dann im Harn auf, 
wenn das Kind größere Mengen Eiweiß in der Nahrung aufnimmt. Vermutlich 
steht die Leber im Mittelpunkt dieser Eiweißstoffwechselstörung, die die Um­
wandlung des Cystins in Cystein normalerweise besorgt und nun aus unklaren 
Gründen beim Cystinuriker versagt. Cystin ist in saurer Lösung schwer löslich 
und kann in den Nieren und den ableitenden Harnwegen auskrystallisieren und 
dadurch Steinbildung (siehe unten) veranlassen. Im Harn weist man Cystin 
am besten durch die Kochprobe mit Kalilauge und Bleiacetat (Schwarzfärbung!) 
nach. 

VI. Steinbildung, Lithiasis. 
Durch Niederschlagsbildung der im Harn normalerweise in Lösung befind­

lichen Salze kommt es auch schon im Kleinkinder- und Schulalter zur Konkre­
mentbildung und entsprechenden Steinleiden. Steinbildend sind die Harnsäure, 
der phosphorsaure Kalk, der oxalsaure Kalk und in seltensten Fällen das Cystin. 
Daneben gibt es auch eine vermehrte Salzausscheidung ohne Konkrementbildung. 
Es handelt sich bei diesen Zuständen weniger um eine lokale Erkrankung als um 
eine Diathese, die dem Zeichenkreis des "Arthritismus" zugeteilt wird und erblich 
ist. In manchen Fällen kann man aus der Vorgeschichte eine Überernährung, 
namentlich mit Fleisch, Räucherwaren, Gewürzen u. dgl. erheben und erzielt 
Heilung oder Besserung durch diätetische Behandlung. Aus diesem Grunde 
werden die folgenden Zustände bei den Stoffwechselstörungen des älteren Kindes 
erörtert. 

Phosphaturie (besser Kalkariurie). Man versteht hierunter die Ausscheidung eines 
milchig trüben Harns (Milchpisser), dessen Trübung durch Beimengung von reichlich phos­
phorsaurem Kalk und kohlensauren Kalksalzen und Magnesia verursacht ist, ohne daß eine 
entsprechende vegetarische Kost oder Alkalien gereicht werden. Die Kinder selbst klagen 
offenbar nur dann, wenn die Umgebung sie durch den auffälligen Befund erschrocken 
nach ihren Beschwerden fragt über Harndrang, Leibschmerzen, Müdigkeit und Kopf­
schmerzen. Es handelt sich wohl durchweg um Neuropathen. Der Zustand, der als Folge 
einer Sekretionsneurose der Niere gilt, ist ohne ernstere Bedeutung; eine Bereitschaft zur 
Steinbildung und vielleicht zu Infektionen der Harnwege wird angenommen. 

Die Behandlung besteht in erster Linie in Maßnahmen zur Behebung der bestehenden 
nervösen Übererregbarkeit, die man durch Bromgaben unterstützen kann. Im übrigen 
gibt man eine verhältnismäßig fleischreiche Kost, nach welcher die neuropathischen Kinder 
besonders verlangen und sorgt für reichlich Bewegung in frischer Luft (Gesundheitsturnen)· 

Oxalurie. Für eine Steinbildung ist die vermehrte Ausscheidung von Oxalsäure, die an 
sich keine Krankheitszeichen zu machen pflegt, wichtiger als die Phosphaturie, mit der 
zusammen sie einhergehen kann. Die Bildung von Oxalsäuresteinen hängt nun keineswegs 
allein von einer bestehenden Oxalurie ab, wird aber durch sie gefördert. Bei unklaren Leib­
schmerzen, Colonspasmen, Colica mucosa und Verdacht einer Nieren- oder Ureterendrock­
empfindlichkeit verdient die Ausscheidung von Oxalsäurekrystallen bei Kindern Beachtung. 
Nur in solchen Fällen ist eine vorbeugende Behandlung durch Beschränkung der Oxal­
säurezufuhr in der Nahrung angezeigt, um wenigstens auf die exogene Quelle der Oxalurie 
einzuwirken. 
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Cystinurie. Der Harn enthält Cystin (bis zu 1,8 g täglich) und einige andere Diamine 
wie Cadaverin, Tyrosin, Leuein und Tryptophan als Zeichen einer besonderen konstitutio­
nellen Insuffizienz des intermediären Aminosäurestoffwechsels. 

Die Cystinsteine sind bei Kindern sehr selten. Man gibt bei Cystinurie eine eiweißarme 
Kost und sucht die Löslichkeit des Cystins durch eine Alkalisierung des Harns (z. B. durch 
Natrum bicarbonicum-Gaben) zu errPichen. 

Die Steinbildung bleibt auch bei Kindern oft lange Zeit unbemerkt, bis ent­
weder eine der genannten Salzausschwemmungen mit Hämaturie oder schon 
"Sand" oder "Gries" oder schließlich die mehr oder weniger charakteristischen 
Steinbeschwerden nachgewiesen werden. Als solche sind anzusehen: häufiges 
Wasserlassen, oft von Schmerzen begleitet, dumpfes Leibweh, Unfähigkeit, 
länger zu gehen, zu fahren oder mit den anderen Kindern zu spielen und turnen. 

Die Diagnose wird gestellt aus den geschilderten Harnbestandteilen und 
erhärtet durch die bimanuelle, rectale Untersuchung, den Uretherenkatheteris­
mus und die Röntgenuntersuchung. Die Behandlung ist Sache des Chirurgen. 
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Krankheiten der Drüsen mit innerer Sekretion. 
Von E. GLANZMANN-Bern. 

Mit 22 Abbildungen. 

I. Endokrine Drüsen, Wachstum und Entwicklung. 
Das Wachstum des kindlichen Organismus, Differenzierung und Reifung der Organe 

werden gesteuert von den Drüsen mit innerer Sekretion. Ihnen liegt es auch ob, den Zell­
und Gewebsstoffwechsel so lebhaft zu gestalten, wie er für die Bedürfnisse des Wachstums 
und der Entwicklung notwendig ist. Nicht alle endokrinen Drüsen lassen eine Mitbeteiligung 
an den Wachstumsvorgängen erkennen, und auch bei den eigentlichen "Wachstumsdrüsen" 
macht sich der Einfluß in den verschiedenen Perioden der Kindheit in unterschiedlicher 
Weise geltend. Einzelne endokrine Drüsen, wie z. B. der Thymus zeigen eine frühzeitige 
Blüte und ein verhältnismäßig rasches Verwelken. Manches spricht dafür, daß in der ersten 
Lebenszeit der mächtig entwickelte Thymus einen großen Einfluß auf das Wachstum ausübt. 
Xach BIEDL tritt schon Ende des ersten Lebensjahres eine eklatante Umsatzsteigerung 
ein als Ausdruck einer Prävalenz der Schilddrüse, welche vor allem die weitere Differenzierung 
des Organismus fördert. In der Periode der ersten Streckung übernimmt der Hypophysen· 
vorderlappen mit seinem Wachstumshormon die Führung. Bei der zweiten Fülle vom 8. 
bis 10. Lebensjahr finden wir relative Stabilität im Inkretsystem. Vom ll.-15. Lebensjahr 
setzt nun in der Präpubertät in einer zweiten Streckungsperiode plötzlich ein rapides Längen· 
wachsturn ein. Auch dieses steht unter der Herrschaft des Wachstumshormons des Hypo· 
physenvorderlappens. Dieser gibt aber auch thyreotropes Hormon an die Schilddrüse ab, 
welche für die mächtige Umsatzsteigerung sorgt, die das Wachstum ermöglichen soll, para· 
thyreotropes Hormon an die Nebenschilddrüsen zur Bereitschaftsstellung des Kalkes für 
das rasch wachsende Skelet. Die Blütezeit des Thymus neigt dem Ende zu, wobei seine 
Involution die Entwicklung der Keimdrüsen stark fördert. Die eosinophilen Zellen des 
Hypophysenvorderlappens produzieren das Wachstumshormon, das das Längenwachstum 
in der Präpubertät steigert, ähnlich wie eine Pflanze in die Höhe getrieben wird, ehe sie 
Blüten und Früchte tragen soll. Nun treten aber in der Hypophyse an Stelle der eosino· 
philen Zellen mit ihrer somatotropen Wirkung durch einen Reifungsvorgang mehr und 
mehr basophile Zellen auf, die gonadotrope Hormone produzieren und die Keimdrüsen 
zur Bildung von Sexualhormonen anregen. Diese Sexualhormone führen dann zur Um­
gestaltung des ganzen Organismus in der Pubertät. 

1. Krankheiten des Thymus. 
Physiologisches. Der Thymus ist immer noch nicht allseitig als Drüse mit innerer 

Sekretion anerkannt, er steht aber mit dem System der endokrinen Drüsen in engster 
Wechselbeziehung. So bewirkt Kastration Persistenz und Hyperplasie des Thymus. Ent­
fernung der Nebennieren führt zu Vergrößerung des Thymus, Thymushyperplasie zu Ver­
kleinerung der Nebennieren. Bekannt ist das Vorkommen von Struma- und Thymushyper­
plasie beim Neugeborenen und beim Basedow. Thymektomie führt zu Hemmung des 
Wachstums und der Entwicklung. Injektionen von Thymusextrakten fördern Wachstum, 
Entwicklung und frühe Reifung der Keimdrüse. Der Thymus ist außerordentlich empfind­
lich auf Ernährungseinflüsse. Bei Unterernährung, Inanition, ja selbst bei bloßem Vitamin­
mangel ist der Thymus das erste Organ, das sich bis auf geringe Reste zurückbildet, wobei 
namentlich die Thymusrindenzellen (lymphocytenähnlich) schwinden. 

BoMsKOV gelang es neuestens, aus der Walhypophyse ein thymotropes Hormon zu ge­
winnen, welches mit dem diabetogenen Hormon identisch ist und auf dem Umweg über den 
Thymus zu einer Senkung des Leberglykogens führt. Weiter wurde in der Lipoidfraktion 
des Thymus ein Hormon extrahiert, welches im Tierversuch außerordentlich starkesWachsturn 
auslöst, Lymphocytose bedingt und die Keimdrüsen zur Rückbildnng bringt. Es gelang 
ferner einen sog. Status thymico-lymphaticus experimentell hervorzurufen mit seiner großen 
Labilität gegenüber geringsten äußeren Einflüssen. Diese ist darauf zurückzuführen, daß 
bei übermäßiger Wirkung des Thymushormons nicht nur die Leber völlig glykogenarm wird, 
sondern auch das Herzmuskelglykogen stark abnimmt. 
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a) Thymushyperplasie. 
Größe und Gewicht des Thymus ist schon normalerweise großen Schwan­

kungen unterworfen. Es gibt Thymushyperplasien, welche keine klinischen 

A!Jb. 1. Thymushyperplasie. 

Abb. 2. Dasselbe Kind. In Heilung 6 Wochen später nach 2 x je 50 r bei 150 kV und 3 Al 
Röntgenbestrahlung. (Kiclcr Univ.-Kinderklinik.) (K) 

Symptome machen. In andern Fällen erzeugt die Thymushyperplasie in- und 
exspiratorischen Stridor durch Druck auf die Trachea in der Gegend des Jugu­
lums oder der Bifurkation. Hintenüberbeugen des Kopfes verstärkt die Stenose, 
welche sich auch durch Einziehungen des Epigastriums und der Thoraxflanken 
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verrät. Die Stenose führt zu Dyspnoe, dem sog. Asthma thymicum, das oft noch 
eine kardiale Komponente enthält und sich zeitweise zu heftigen Erstickungs­
anfällen mit Cyanose steigern kann. 

Das_~EHNsche Zeichen zum Nachweis der Thymushyperplasie besteht darin, 
daß man bei stärkster Exspiration bei hintenübergebeugtem Kopf den vor­
gewölbten Thymus als eine Schwellung im Jugulum tasten kann. Doch ist das 
Zeichen unsicher. Gelegentlich kann man eine Dämpfung perkutieren, welche 
das Sternum zu beiden Seiten überragt. Wertvoll ist das Röntgenbild, es muß 
aber mit großer Kritik betrachtet werden, weil der verbreiterte Gefäßschatten 
bei der Exspiration und bei Zwerchfellhochstand einen großen Thymus vor­
täuschen kann. Der Thymusschatten bildet ein vertikales Band, das das Sternum 
rechts und links überragt und wie eine Pellerine auf den Herzschatten herab­
sinken kann. 

Behandlung. Nur wenn die Thymushyperplasie Symptome macht, ist eine 
Behandlung notwendig. Methode der Wahl ist die Röntgentherapie. Wir geben 
eine Oberflächenwirkungsdosis von 60-120 r = 10-20% der Hauterythemdosis 
bei 40 cm. Fokushautabstand mit 3 mm. Aluminium- oder Kupferfilter mit mög­
lichst kleinem Feld (4 X 5 cm). Die gleiche Dosis wird 2 Tage später wiederholt. 
Es folgt dann nach 4-6 Wochen, wenn nötig, eine Nachbestrahlung. Da zu­
nächst eine Verschlimmerung eintreten kann, sollen die Kinder in klinischer 
Beobachtung bleiben. Der Erfolg zeigt sich im Schwinden des Stridors, des 
Asthma thymicum und der Erstickungsanfälle. In leichteren Fällen führen nach 
meiner Erfahrung Einreibungen mit 5%iger Jodkalisalbe über der oberen 
Sternumpartie zu röntgenologisch nachweisbarem Rückgang der Thymus­
hyperplasie. 

b) Status thymico-lymphaticus und plötzliche Todesfälle 
bei Kindern. 

Die Beziehungen zwischen großem Thymus und Hypertrophie der lymphatischen 
Organe zu plötzlichen Todesfällen sind zweifelhaft geworden, seitdem man solche Befunde 
fast immer hat erheben können, wenn die Kinder ohne vorausgehendes Kranksein, das 
sonst zu einem raschen Schwund dieser Organe führt, verscheiden. Den überraschenden 
Todesfällen anscheinend gesunder Kinder können andere Ursachen zugrunde liegen, z. B. 
Myokarditis oder sehr rasch verlaufende unerkannte Infekte, Capillärbronchitis, Lungenödem 
usw. Für einen großen ungeklärten Rest trifft vielleicht BoMsKova neueste Erklärung zu 
(s. oben). 

2. Krankheiten der Schilddrüse. 
Physiologisches. Der wichtigste Bestandteil des inneren Sekretes der Schilddrüse ist 

das Thyroxin. Es ist ein Paraoxydijodphenyläther des Dijodthyrosins. Dieses Thyroxin 
ist in der Schilddrüse als prosthetische Gruppe gebunden an einen eiweißartigen Komplex, 
das Thyreoglobulin. Erst durch diese Schienung bekommt das Thyroxin seine volle Wirk­
samkeit. Die biologisch wichtigste Komponente des Thyroxins ist das Jod und die Schild­
drüse stellt das Zentralorgan für den Jodstoffwechsel dar. Das Jod entstammt der Nahrung. 
Der Blutjodspiegel beträgt normalerweise 10--15 y-%. Der Blutjodspiegel ist erniedrigt 
bei Hypothyreose, erhöht bei Hyperthyreose. Er spiegelt somit den Funktionszustand 
der Schilddrüse wider. Die Schilddrüse braucht organisches Jod für die Bildung von 
Dijodthyrosin und Thyroxin. 

Das Schilddrüsenhormon aktiviert den GesamtstoffwechseL Charakteristisch ist, daß 
das Schilddrüsenhormon erst nach einer gewissen Latenzzeit zur vollen Wirkung gelangt. 
Man hat deshalb angenommen, daß es auf dem Umweg über nervöse Bahnen wirkt. Der 
Angriffspunkt liegt letzten Endes in den Zellen selber. Das Schilddrüsenhormon steigert 
die oxydativen Verbrennungsprozesse, wirkt also ähnlich wie gewisse Vitamine, z. B. wie 
Vitamin B1 *· Bei Schilddrüsenmangel ist der Sauerstoffverbrauch herabgesetzt, bei Über­
schuß an Schilddrüsensekret ist er erhöht. Der Eiweißumsatz, der Kohlenhydrat- und 
Fettstoffwechsel werden durch die Schilddrüsenzufuhr gesteigert. Zucker wird in der Leber 

* RoMINGER: Avitaminosen usw. s. S. 198 u. 223. 



268 E. GLANZMANN: Krankheiten der Drüsen mit innerer Sekretion. 

aus Glykogen mobilisiert, der Blutzuckerspiegel kann steigen, der Zucker wird zur Bestrei­
tung erhöhter Verbrennungen benötigt, es kann auch zu Glykosurie kommen. Die Schild­
drüse hat Einfluß auf den W asserstoffwechsel, Thyro:rin wirkt in den Geweben entquellend 
und dadurch diuretisch. Thyroxin erhöht den Phosphatspiegel im Blut und fördert dadurch 
indirekt auch die Kalkretention im Skelet. 

Das Schilddrüsenhormon übt eine fördernde Wirkung auf verschiedene Organsysteme 
aus, auf Herz und Kreislauf, auf die Darmbewegungen, auf die Diurese, auf den Zustand 
der Haut und die Schweißsekretion, auf die Blutbildung usw. Diese belebende Wirkung 
äußert sich auch in der Wachstumsförderung. Schilddrüsenmangel führt zu einer deutlichen 
Wachstumshemmung. Von besonderem Interesse ist die Wirkung der Schilddrüse auf die 
Differenzierung des Organismus. Es kann dies sehr hübsch demonstriert werden an Kaul­
quappen, Salamander, Axolotl. Es kommt zu einer 
Beschleunigung der Metamorphose unter gleichzeitiger 
Hemmung des Längenwachstums und Bildung z. B. 

Abb. 3. Kongenitale Athyreose. (Kieler Un!v.-Kinder­
klinik.) (K) 

Abb. 4. Myxödem. 
Gießener Univ.-Kinderklinik.) 

von Zwergfröschen. Die Schilddrüse erhält Nachricht vom Hormonhunger des wachsenden 
Organismus durch das Nervensystem (Sympathicus) und durch das thyreotrope Hypo­
physenhormon. 

a) Kongenitale Athyreose. 
Infolge Mißbildung oder entzündlich degenerativer, fetaler Prozesse kann 

es zu einem vollständigen Schilddrüsenmangel kommen. Gleichwohl zeigen sich 
unmittelbar nach der Geburt noch keine Ausfallserscheinungen, weil das mütter­
liche Schilddrüsenhormon in der ersten Tagen und Wochen noch eine protektive 
Wirkung entfalten kann. Bei Ernährung an der Brust kann diese Schutzwirkung 
des mütterlichen Schilddrüsenhormons noch weiter verlängert werden. Dann 
aber kommen die klinischen Symptome des Schilddrüsenmangels zum Vorschein. 
Die Säuglinge zeigen ein auffallend ruhiges und interesseloses Verhalten, sind 
schläfrig und selbst gegenüber der Nahrungsaufnahme bekunden sie eine stumpfe 
Gleichgültigkeit und machen oft große Schwierigkeiten bei der Ernährung. Die 
Haut ist dick, kühl, trocken, rauh und zeigt eine eigentümliche grau-gelbliche 
oder bräunliche Pigmentierung. Das Gesicht sieht aufgequollen aus, die 
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Lidspalten sind eng. Am Hals, besonders in den hinteren seitlichen Halspartien 
und oberhalb der Sc.hlüsselbeine findet sich eine auffallende Weichteilpolsterung 
durch ein weiches, schwammiges Gewebe, welches besonders in den Supra­
claviculargruben die Form eines epaulettenartigen, symmetrischen J\Iyxolipoms 
annehmen kann. Dieses sog. Myxödem, dem die Krankheit die gebräuchlichste 
Bezeichnung kongenitales Myxödem verdankt, beruht auf einer Infiltration des 
Unterhautzellgewebes mit einer schleimähnlichen, eiweißreichen Gewebsflüssig­
keit. Am übrigen Körper ist die Haut derb, schlaff, vielfach in weiten Falten 
abhebbar. Der Bauch ist groß, der Nabel steht tief und wir beobachten eine ziem­
lich konstante Nabelhernie. Der Haarwuchs ist 
schütter, die Haare sind trocken und brüchig, 
oft finden sich kleine Stellen unregelmäßiger 
Alopecie. Die Augenbrauen sind sehr schwach 
behaart, die Nägel können deformiert, dünn und 
brüchig sein. Der Mund wird meist offen ge­
halten und aus ihm quillt eine große Zunge vor. 
Auch diese Makro~dossie beruht auf einer ähn­
lichen myxödematbsen Infiltration der Schleim­
häute, welche auch den Pharynx betrifft. Die 
Schleimhäute der Nase und des Rachens sind 
verdickt und blaß. Adenoide Vegetationen unter­
stützen noch die Erschwerung der Nasenatmung 
und erzeugen das eigentümliche Röcheln und 
Grunzen. Die Infiltration betrifft nicht selten 
auch die Kehlkopfschleimhaut und bedingt eine 
rauhe und heisere Stimme. 

Die Kinder bleiben im Längenwachstum zu­
rück, weil die Knorpelzellbildung und damit die 
normale enchondrale Ossifikation stark verzögert 
ist. Es kommt so zu einem thyreogenen Zwerg­
wuchs. Die Epiphysenfugen, die Synchondrosen 
schließen sich nicht oder nur stark verspätet, 
die große Fontanelle bleibt abnorm lange offen. 
Die ausbleibende Synostose am Os tribasilare 
trägt zu der Ausbildung des für die Athyreose 
charakteristischen breiten Nasenrückens und 
der leichten Einziehung der Nasenwurzel bei. 

Abb. 5. Rückstand der Ossifikation der 
Knochenkerne bei einem 9 Monate alten 
Mädchen. Es fehlen Os capitatum und 

Os hamatum. 
(Kieler Univ.-Kinderklinlk.) (K) 

Bei der angeborenen Athyreose entwickeln sich die Knochenkerne nicht. 
Unter normalen Verhältnissen treten das Os hamatum und capitatum im 1.-2., der 

Epiphysenkern des Radius im 2.--4. Halbjahr, das Os triquetrum im 2.-3. Jahr auf. Mit 
5 Jahren sollen alle 7 Handwurzelkerne vorhanden sein. Das Röntgenbild orientiert uns 
also über den Rückstand der Ossifikation. Wir sehen auch im Röntgenbild, daß die Ver­
kalkung an den Rändern der Vorderarmknochen eine dichte ist. Nicht selten sieht man eine 
Reihe von queren Schattenbändern, sog. Jahresringen, ein Zeichen dafür, daß das Knochen­
wachstum periodisch erfolgt und mit ausgesprochenen Wachstumsstillständen abwechselt. 
Myxödem und Rachitis schließen einander wohl nur deshalb aus, weil bei der Athyreose 
kein oder äußerst langsames Wachstum erfolgt, während Rachitis sich nur am wachsenden 
Skelet äußern kann. Wird durch eine spezifische Behandlung das Skeletwachstum angeregt, 
so kann gleichzeitig gar nicht selten eine rachitische Ossifikationsstörung zum Vorschein 
kommen. 

Auch in der Zahnentwicklung bleiben die Kinder stark zurück. Hypoplasien der Zähne, 
die dann besonders leicht sekundärer Caries anheimfallen, gehören zum Bilde der konge­
nitalen Athyreose. 

Der Grundumsatz ist bei der Athyreose stark, um 30-60%, herabgesetzt. 
Die Assimilationsgrenze für Traubenzucker ist erhöht, d . h. eine alimentäre 



270 E. ÜLANZMAID<: Krankheiten der Drüsen mit innerer Sekretion. 

Glykosurie tritt selbst auf sehr hohe Zuckergaben nicht ein. Die Kinder neigen 
zu Frösteln und Untertemperaturen infolge der verminderten Wärmebildung. 
Namentlich fühlen sich die Extremitäten kühl an und sind oft mehr weniger 
livide verfärbt. Die Rectaltemperaturen schwanken zwischen 35 und 36 Grad. 
t:;chweißsekretion fehlt bd der geringen Wärmebildung vollkommen. Auch die 
Herztätigkeit ist deutlich verlangsamt. Im Elektrokardiogramm sehen wir 
außer dieser Bradykardie sehr geringe Exkursionen der Kammerkomplexe. 
Vorhof- und Terminalschwankung kommen kaum oder überhaupt nicht zum 
Vorschein. Es ist dies auf den hohen Leitungswiderstand der Haut zurück­
zuführen. Benutzt man statt der Plattenelektroden, Nadelelektroden, so 

Abb. 6. Abb. 7. 
Abb. 6 und i. Athyreose vor (Abb. 6) und nach (Abb. i) der Behandlung mit Thyroxin. Wilhelm S., 
z•;, !lfonate alt. Vom 24. 10.-31. 11. Thyroxin 0,5-1,0 ccm täglich. Vom 31. 10.-10. 11. Thyreoidin pulv. 

Mcrck 0,1 täglich. (Kieler Univ.-Kindcrklinik.) (K) 

erscheint das Elektrokardiogramm normal. Die Respiration erscheint ebenfalls 
verlangsamt. Die Darmtätigkeit ist sehr träge, es besteht eine hartnäckige 
Obstipation, es kann mehrere Tage dauern bis das Kind eine Stuhlentleerung 
hat. Gelegentlich werden Megarectum und Megacolon angetroffen. Von dem­
selben Torpor ist offenbar auch das Knochenmark ergriffen. Es besteht eine 
verzögerte Blutneubildung, die sich meist in einer hypochromen Anämie äußert. 
Uas Volumen der roten Blutkörperchen ist vergrößert (Makro- oder Hyper­
globulie). Die Zahl der neutrophilen Polynukleären ist herabgesetzt und es 
wird eine relative Lymphocytose gefunden. Der Cholesteringehalt des Blutes 
ist erhöht. Blutgerinnung und Senkung sind beschleunigt. 

Die Muskulatur ist meist hypotonisch, was sich namentlich in der Auftreibung 
des Leibes verrät. In den Beinen beobachten wir dagegen nicht selten eine hyper­
tonische Spannung mit Steigerung der Sehnenreflexe. 

Die geistige Entwicklung ist außerordentlich verzögert, der Intellekt, das 
Gedächtnis bis zur völligen Idiotie vermindert. Die Kinder lernen nicht sprechen, 
oder ihr Sprechvermögen beschränkt sich auf einige unartikulierte Laute. Die 
Bewegungen sind verlangsamt. Der Gang wird spät erlernt und ist oft aus­
gesprochen spastisch. 
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Am Hals ist nichts von Schilddrüse zu fühlen, man kann Larynx und Trachea 
wie bei einem anatomischen Präparat durch die Haut hindurch abtasten. Dieser 
Befund beweist jedoch mit Sicherheit bloß, daß Kropfbildung fehlt, aber nur 
wenig bezüglich des Verhaltens der eigentlichen Schilddrüse. Letztere kann 
gleichwohl bei der Autopsie an normaler Stelle und in normaler Größe ge­
funden werden. Bei einer wirklichen Athyreose ist dagegen von einer Schild­
drüse auch anatomisch nichts mehr nachzuweisen. 

Aub. s. Auu.\l. 
Abb. 8 und 9. Leichtes "erworuenes" Myxödem. Vor und nach der Bchandlun~ mit Thyrcoidin . 

(Jeden 2. Tag 1 Tablette 0,1.) (Kiefer Univ. ·Kinderklinik.) (K) 

Erreicht das Kind mit Athyreose ein Alter von 12-14 Jahren, so bleibt in 
der Regel die Pubertätsentwicklung aus. Die Genitalorgane bleiben klein, 
infantil. Scham- und Achselhaare erscheinen nicht oder nur spärlich. Es besteht 
eine primäre Amenorrhöe. Die Brüste entwickeln sich nicht. Doch sind ver­
einzelt Metrorrhagien und starke Entwicklung der Brüste beobachtet worden. 

b) Erworbenes Myxödem. 
Es kann in jedem Alter auftreten im Anschluß an schwere Infektionskrank­

heiten, wie Masern, Keuchhusten, Diphtherie, Erysipel, Angina, FEERSche 
Krankheit usw. Es kommt zu einer manifesten oder latenten, akuten Thyreoiditis 
mit Ausgang in Sklerose der Schilddrüse. Die Ausfallserscheinungen sind ähn­
lich wie bei der angeborenen Form des Myxödems, nur sind sie gemildert und 
man kann z. B. aus dem Grad der Ossifikation im Handgelenk, aus der Körper­
größe und dem geistigen Entwicklungszustand ungefähr den Zeitpunkt be­
stimmen, zu welchem das erworbene Myxödem aufgetreten ist. 
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c) Hypothyreosen. 
Hier ist die Schilddrüse in ihrer Funktion nur partiell geschädigt und es 

kommen mehr oder weniger abgeschwächte und vereinzelte Ausfallserscheinungen 
zutage. Die Kinder zeigen ein rundliches, bräunlich-blasses, leicht gequollenes 
Gesicht, namentlich in der Gegend der Augenlider. Die Haare sind trocken, 
etwas spärlich. Auch am übrigen Körper zeigt die Haut eine leichte Andeutung 
von Myxödem, sie ist trocken, rauh und rissig. Oft deutet nur eine leichte 
Wachstumshemmung oder das verspätete Auftreten von Knochenkernen, eine 
Neigung zu Obstipation und eine verzögerte geistige Entwicklung, ein phleg­
matisches Temperament und eine gewisse Fettsucht auf eine Hypothyreose hin. 
Seltener besteht motorische Hemmungslosigkeit. Auch diese Hypothvreosen 
zeigen einen zur Zeit der Pubertät immer deutlicher werdenden InfaLJismus 
mit Hypogenitalismus und ausbleibender Pubertätsentwicklung. 

Die Behandlung der A- und Hypothyreose besteht in der Zufuhr von Schild­
drüsenpräparaten per os, um das fehlende Hormon zu ersetzen. Dies gelingt 
wohl am besten mit Hilfe von getrockneten Schilddrüsen in Form von Schild­
drüsentabletten z. B. Thyreoidintabletten Merck oder Burroughs Welcome oder 
Elityran. Man gibt S'äuglingen täglich 1/ 2 Tablette zu O,I, zerdrückt in etwas 
Wasser oder Milch und steigt bis zu täghch I Tablette von 0,1. Bei größeren 
Kindern beginnen mit O,I täglich und steigen bis 3mal 0,1. Von Thyreoid­
dispert gibt man 2 X 5 oder 10 Einheiten pro die. Während diese getrockneten 
Schilddrüsenpräparateper os sehr gut wirken, so ist dies bei dem reinen Hormon 
Thyroxin (I mg 2mal täglich) nicht der Fall. Das reine Thyroxin muß injiziert 
werden, subcutan O,OOOI-5 in I OfoJger Lösung. Unbedingt notwendig ist es, 
die Schilddrüsenmedikation kontinuierlich lebenslang durchzuführen. Jegliche 
länger dauernde Unterbrechung rächt sich schon nach 8-I4 Tagen durch eine 
deutliche Verschlimmerung des gebesserten Funktionszustandes. Charakte­
ristisch für die Schilddrüsenwirkung ist eine gewisse Latenzzeit von einigen 
wenigen Tagen, dann aber zeigt sich eine deutliche Besserung. Die Gesichtszüge 
werden prägnanter, der Gesichtsausdruck lebhafter und intelligenter. Die Zunge 
wird kleiner, die Verstopfung, die auf kein anderes Mittel reagiert, verschwindet. 
Untertemperaturen werden normal. Knochenkerne treten auf. Die Zahn­
entwicklung wird beschleunigt, die Kinder werden geistig regsamer, die ver­
waschene Sprache wird deutlicher usw. Leider lassen aber gerade die geistigen 
Defekte bei der Athyreose sich kaum überwinden, oder erheblich günstig beein­
flussen. Es handelt sich hier eben um frühembryonale schwerste Schädigungen 
des Nervensystems. Im großen ganzen aber sind die Erfolge der Schilddrüsen­
behandlung, namentlich bei den Hypothyreosen, ganz ausgezeichnete. Am Über­
dosierungen zu vermeiden schaltet man zweckmäßigerweise von Anfang an 
wöchentlich einen Tag Ruhepause, z. B. am Sonntag ein. Toxische Erschei­
nungen bei der Schilddrüsenmedikation infolge Überdosierung äußern sich in 
hyperthyreotischen Symptomen, wie erhöhtem Stoffwechsel, Abmagerung, 
Unruhe, Herzklopfen und Pulsbeschleunigung, Erbrechen und Durchfälle, 
Hyperthermie usw. Bei stärkerer und anhaltender Gewichtsabnahme ist es 
am besten, die Schilddrüsentherapie vorübergehend zu unterbrechen und nach­
her wieder mit kleineren Dosen zu beginnen. 

d) Hyperthyreose. 
Die mit hyperthyreotischen Symptomen einhergehende Schilddrüsenvergrößerung 

(Struma) als Grundlage eines Morbus Basedow ist bei Kindern sehr selten. Als auslösende 
Ursache kommen Schreck, plötzliche Gemütsbewegung, Traumen usw. in Betracht. Das 
Primum movens dürfte in den vegetativen Zwischenhirncentren zu suchen sein, welche 
die Hypophyse zur abnorm reichlichen Ausschüttung von thyreotropem Hormon Y('r­
anlassen. 
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Die Hyperthyreose zeigt 3 Kardinalsymptome: I. Kropf (Struma), 2. Taehykardie, 
3. Exophthalmus. Als weiteres häufiges Symptom ist Muskelzittern anzuführen. 

Struma findet sich bei der Hyperthyreose des Kindes konstant. Die Schilddrüse ist 
mäßig vergrößert, von regelmäßiger und elastischer Konsistenz. Es handelt sich um eine 
vasculäre Struma. Man nimmt klopfende Gefäße und bei der Auskultation schabende 
Gefäßgeräusche wahr. 

Bei Kindern steht die Tachykardie im Vordergrund. Pulsfrequenz schwankt zwischen 
120 und 140, das Herz zeigt häufig eine leichte Erweiterung. Anorganische Geräusche sind 
nicht selten. Das Herzklopfen erschüttert meist die Thoraxwand und bringt sie zum 
Vibrieren. Zeichen von Herzschwäche kommen bei kindlichem Basedow kaum vor. Die 
Karotiden zeigen lebhaftes, sieht. 
bares Klopfen, besonders wenn das 
Kind den Kopf nach hinten hält. 
Der Exophthalmus ist bei Kindern 
viel weniger ausgesprochen als beim 
Erwachsenen. Deshalb sind auch die 
zahlreichen Augensymptome beim 
Basedowexophthalmus des Erwach­
senen wie seltener Lidschlag, Zu­
rückbleiben des oberen Lides bei 
Blicksenkung, Konvergenzschwäche 
usw. bei Kindern weniger und un­
gleich ausgebildet. Das feine Zittern 
der Extremitäten bei Erwachsenen 
findet sich im Kindesalter seltener, 
dafür mehr choreaähnliche moto­
rische Unruhe. Psychische Verände­
rungen sind: Reizbarkeit, Zorn- und 
Weinanfälle, mangelnde Konzentra­
tionsfähigkeit usw. Weitere Störungen 
sind Wallungen, Schweiße, ferner 
Diarrhöen, Neigung zu Polyurie und 
Glykosurie, zu Hyperthermie, Kopf­
schmerzen. Es kommt leicht zu 
Abmagerung. Das Wachstum kann 
beschleunigt sein (mit vorzeitigem 
Auftreten der Knochenkerhe). Der 
Stoffwechsel ist gesteigert bis 30 bis 
50% über dem Grundumsatz. Im 
Blut findet man oft Leukopenie mit 
relativer Lymphocytose. Die Blut­
gerinnung ist etwas verzögert. 

Der Verlauf des kindlichen Base­
dows ist meist ein gutartiger. Immer­
hin muß mit einer Letalität von 
etwa 9% gerechnet werden. Ein- Abb. 10. Bascdow. (Kiclcr Univ.-Kindcrklinik.) (K) 

zeine Symptome, wie besonders die 
Tachykardie, können auch nach Abklingen der übrigen Erscheinungen noch lange be­
stehen bleiben. 

Häufiger als klassische Fälle von Morbus Basedow finden sich mehr bei Mädchen als bei 
Knaben nicht voll ausgeprägte Krankheitsbilder, sog. }'ormcs frustes. Ganz bekannt ist 
das Pubcrtätsbasedowoid mit leichter Pubertätsstruma, Tachykardie, gelegentlich mit Herz­
dilatation, reizbarer Stimmung, Glanzauge, Schweißausbrüchcn, Diarrhöen usw. Es handelt 
sich um vorübergehende Erscheinungen, die mit dem Eintreten der Reife wieder ver­
schwinden. 

Pathogenese. Der Morbus Basedow und auch die frustanen Formen oder Bascdowoide 
gehen pathogenetisch auf die verstärkte Produktion und Ausschwemmung des Schild­
drüsenhormons zurück. Histologisch zeigt die Basedowstruma das Bild einer sehr aktiven 
Schilddrüsentätigkeit mit hohem Epithel, das stark wuchert und mit außerordentlicher 
Kolloidarmut der Bläschen. Das Sekret wird offenbar sehr rasch aus der Schilddrüse ab­
geführt. Das histologische Bild ist also geradezu das Negativ zu dem bei ruhender Schild­
drüsentätigkeit oder gar bei der Hypothyreose angetroffenen, mit den mit Kolloid prall 
angefüllten Follikeln und niedrigem Epithel. Hyperthyreotisehe Zustände lassen sich repro­
duzieren durch erhöhte Jodzufuhr sog. Jodbasedow, doch ist die Jodtoleranz beim Kinde 
eine so gute, daß ein Jodbascdow im Kindesalter kaum vorkommt. Erscheinungen der Hyper­
thyreose lassen sich dagegen hervorrufen durch Überdosierung von Schilddrüsenpräparaten. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Aufl. 18 
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Ebenso ist das thyreotrope Hypophysenvorderlappenhormon imstande, eine übermäßige 
Schilddrüsentätigkeit auszulösen. Es wird deshalb in neuerer Zeit die Frage erhoben, und 
gewinnt mehr und mehr an Wahrscheinlichkeit, daß der Morbus Basedow letzten Endes 
eine Erkrankung der Zwischenhirnzentren mit von da aus ausgelöster Hypersekretion von 
Hypophysenvorderlappenhormon sei. 

Behandlung. Körperliche und geistige Ruhe. In schweren Fällen auch Bettruhe. Calorien­
reiche Ernährung mit besonderer Berücksichtigung der Vitamine A und D (Lebertran), even­
tuell auch Vitamin C. Diese Vitamine haben eine beruhigende Wirkung auf die Schilddrüsen­
tätigkeit. Auch zur Beruhigung des Nervensystemes, besonders des vegetativen, empfiehlt sich 
ähnlich wie bei der FEERSchen Krankheit eine Behandlung mit Bellergal (Bellafolin 1/ 10 mg 
zur Vagusdämpfung, 3/ 10 mg Gynergen zur Sympathicushemmung, 20 mg Phenobarbital = 
Lumina! zur Hirnstammberuhigung). Interessant ist, daß man auch durch Jodzufuhr eine 

Beruhigung der Schilddrüsentätigkeit erreichen 
kann. Man gibt 2 X 5 Tropfen LuooLScher Lö­
sung (Jod 1,0, Jodkali 2,0, Aq. dest. 100,0). 
Man beginnt mit 2 X 5 Tropfen und steigt all­
mählich im Verlauf von etwa lO Tagen bis auf 
2 x 15 Tropfen (Gegenanzeige: bei Jodbasedow). 
Man kann so ausgezeichnete Behandlungsresul­
tate erhalten, wenn man die Jodtherapie län­
gere Zeit fortsetzt unter steter Anpassung an 
den Grad der Hyperth)Teose. Unter dem Ein­
fluß des Jodes wird das Schilddrüsensekret 
wieder vollwertiger und es zeigt sich wieder 
Kolloidansammlung in den Schilddrüsenbläs­
chen. Die Behandlung mit Lugol hat eine be­
sondere Indikation auch, um die Patienten für 
eine eventuelle Operation vorzubereiten, und 
die Prognose des operativen Eingriffes zu ver­
bessern. Ein solcher kommt bei Kindern jedoch 
fast gar nicht in Frage, weil im Gegensatz zum 
Basedow des Erwachsenen die Prognose bei 
konservativer Behandlung gut und andererseits 
das Operationsrisiko nicht unbedenklich ist. 
Eine Röntgenbehandlung der Basedowschild­
drüse wird wegen der Gefahr von Verwach­
sungen, die einen später notwendigen chirur­
gischen Eingriff sehr erschweren, von den 
Chirurgen mit Recht abgelehnt, zumal auch die 
erzielten Erfolge nicht sehr befriedigend sind. Abb. 11. Struma congenita. (Bcrner Univ .­

Kinderklinik.) 

e) Kropf (Struma). 
DE QuER V AIN spricht von einer endemischen Thyreopathie. Diese ist aus­

gesprochen ortsgebunden. Es gibt Kropfdörfer und in unmittelbarer Nähe ge­
legene kropffreie Ortschaften. Ja, es gibt sogar Kropfhäuser, in denen die Be­
wohner, selbst wenn sie wechseln, immer wieder kropfig werden, namentlich in 
den Erdgeschoßwohnungen (Eugster). Aus einer kropffreien Gegend zu­
gewanderte können im Endemiegebiet und in solchen Häusern an Kropf er­
kranken. Kropfkranke Mütter übertragen die Kropfnoxe auch auf das Kind 
im Mutterleibe. Zieht eine solche kropfbehaftete Mutter in eine kropffreie 
Gegend, so kann das erste Kind noch mit Kropf behaftet sein, die folgenden 
sind es nicht mehr. Die endemische Thyreopathie hat mit dem Ortswechsel 
ihre Macht verloren. Die Kropfnoxe kann somit nicht an den Genotypus ge­
bunden sein, wenn auch die Resistenz gegen Kropf.erblich verschieden sein kann, 
sondern die Kropfnoxe führt zu einer nicht idiotypischen, sondern paraphorischen 
oder paratypischen protoplasmatischen Schädigung des Keimes. Die aus dem 
endemiefreien Gebiet in das Endemiegebiet Zugewanderten und deren Kinder 
werden in gleicher Abstufung kropfig wie Ortsansässige der betreffenden Orte. 

a) Der Kropf beim Neugeborenen. Unter Kropf versteht man eine langdauernde Ver­
größerung der Schilddrüse, die teils als Hyperplasie, teils als echte Geschwulst aufzufassen 
ist. Es hat sich nun gezeigt, daß die Durchschnittsgewichte der Schilddrüse bei Neugeborenen 
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je nach den verschiedenen, von endemischer Thyreopathie befallenen oder freien Gegenden 
ein sehr verschiedenes ist. In Bern 8,2 g, in München 6 g, in Königsberg 3,5 g, in Kiell,9 g. 
WEGELIN gibt an, daß das Höchstgewicht in einer kropffreien Gegend 3 g beträgt. Ein 
Gewicht von 6 g sei als sicher kropfig zu betrachten. Er fand in Bern 80-90% Kropferkran­
kungen beim Neugeborenen. Nicht so selten findet sich ein gewaltiger Tumor von 30 und 
mehr Gramm. Das ganze Organ ist meist vergrößert, sowohl Isthmus wie Seitenlappen. 
Die Seitenlappen legen sich oft stark nach rückwärts zwischen Trachea und Oesophagus, 
mitunter sogar hinter den Oesophagus. Die beiden Seitenlappen können rückwärts zu­
sammenstoßen und Trachea und Oesophagus zirkulär umschließl'n. Dieser tiefliegende 
Kropf kann bei oberflächlicher Beurteilung übersehen werden. Die Trachea wird beim 
Neugeborenen meist von vorn nach hinten komprimiert, im Gegensatz zur seitlichen Kom­
pression beim Erwachsenen. 

Auffallend ist die Cyanose des Kopfes, die von ganz ausgesprochener Form 
bis zu leichter bläulicher Verfärbung der Lippen und Wangen alle Grade erreichen 
kann. Schon in ·der Ruhe besteht diese livide Verfärbung im Gesicht und an 
den Extremitäten. Sie steigert sich zu schwerer Cyanose, sobald das Kind 
preßt und schreit. Die Venen schwellen beträchtlich an. Man hört schon in 
der Ruhe .einen inspiratorischen Stridor, der mit Dyspnoe und inspiratorischen 
Einziehungen im Jugulum, Epigastrium und an den Rippenbögen verbunden 
ist. Vornüberbeugen des Kopfes vermehrt den Stridor, ja es kann zu schweren 
Erstickungsanfällen kommen und nicht so selten tritt in einem solchen sogar 
der Tod ein. Die Stimme ist heiser und weinerlich. Die Ernährung ist mehr 
weniger stark gestört, das Saugen macht Schwierigkeiten wegen der Dyspnoe 
und auch das Schlucken ist behindert, wenn der Oesophagus von der Struma 
komprimiert wird. 

FEER hat zuerst darauf hingewiesen, daß man bei der Struma neonati häufig ein deutlieh 
vergrößertes Herz mit einem Quotienten von 1,63, statt normal 1,82-2,2 findet. Mit­
unter ist das Herz so groß, daß es an ein Cor bovinum erinnert. Es handelt sich dabei sowohl 
um eine Hypertrophie als auch um eine Dilatation des Herzens. FEER beschuldigt als Ur­
sache die Kropfnoxe. Oft findet sich neben der Struma congenita auch eine echte Thymus­
hyperplasie, welche den Mittelschatten im Röntgenbild verbreitert. Interessant ist, daß 
das große Herz auf Jodbehandlung sich sehr rasch verkleinert. 

Die Struma congenita wird häufig verwechselt mit Asphyxie, mit Blähhals 
infolge vorübergehender Kongestion der Schilddrüse, mit kongenitalem Herz­
fehler wegen der starken Cyanose, mit Thymushyperplasie, Aspirationspneumonie 
wegen des dauernden Lufthungers. 

Dankbar ist die Therapie der Struma neonati. Die einfache mechanische 
Maßnahme der La_gerung des Kopfes in starker Retroflexion durch Unterschieben 
einer Nackenrolle führt zu einer ganz auffallenden Erleichterung der Respiration. 
An die richtige Lagerung schließt man dann täglich Einreibung mit folgender 
Salbe an: Ung. kalü jodati 5%, 5,0, Tinct. jodi guttas II, Lanolin 5,0. Oft genügt 
schon l-2malige Salbeneinreibung, um die Struma neonati zur völligen Rück­
bildung zu bringen. FEER empfiehlt neuerdings beim Kropf der Neugeborenen 
täglich 1 mg NaJ oder KJ. HAMBURGER und RUPILIUS, GLANZMANN haben 
schon nach kleinen Dosen Jod Gewichtsstürze, schleimige Stühle, schließlich 
raschen Verfall und Exitus nach wenigen Tagen beobachtet. Es wird deshalb 
eine einmalige Dosis von 1/ 10 mg Jodkali empfohlen. Das Jod erscheint in seiner 
Wirkung wie ein Katalysator, homöopathische Dosen genügen. 

p) Der Kropf beim Kleinkind; Schul- und Pubertätskropf. Die Struma 
neonati verschwindet gegen Ende des ersten Lebensmonats, sie kann aber 
dann nach Monaten, besonders gegen Ende des ersten Lebensjahres wiederum 
zum Vorschein kommen. Mehr und mehr Kinder zeigen im späteren Klein­
kindesalter eine Struma, so daß in den Kropfgebieten oft 3/ 4 der Schulkinder 
bereits in der ersten Klasse mehr weniger von Kropf befallen erscheinen. Diese 
Strumen zeigen dann wieder in der Präpubertät und Pubertät hauptsächlich bei 
Mädchen ihre stärkste Entwicklung. Man spricht von einem sog. Pubertätskropf, 

18* 



276 E. ÜLAXZMANN: Krankheiten der Drüsen mit innerer Sekretion. 

bedingt durch den Hormonhunger des rasch wachsenden Organismus. Im 
ganzen Kindesalter herrscht bei der Struma die diffuse Schwellung der Schild­
drüse vor. Struma nodosa ist selten und ihre eigentlichen Knoten beginnen 
meist erst zur Pubertätszeit zu wachsen. 

Die Struma verrät sich durch eine Vergrößerung des Halsumfanges und durch 
die Lage der Anschwellung vor und seitlich der Trachea. Normalerweise ist die 
Schilddrüse weder sieht- noch fühlbar. Bei retrosternalem Sitz kommt die Struma 

erst bei starkem Hinten­
überbeugen des Kopfes 
zum Yorschein. Eine 
Geschwulst am Hals ge­
hört dann der Schild­
drüse an, wenn sie sich 
beim Schlingakt mit­
bewegt. Eine erhebliche 
Struma macht durch 
den Druck auf die Tra­
chea Atembeschwer­
den, Keuchen, heisere 
Stimme, Cyanose usw. 
Bei älteren Kindern 
kann durch eine große 
Struma infolge behin­
derter Atmung auch 
jede Körperbewegung, 
sogardas Sprechen stark 
beeinträchtigt sein. 

Die Mehrzahl der 
Strumen machen nur 
mechanische Folgeer­
scheinungen. Die Funk­
tion der Schilddrüse 
erscheint nicht beein­
trächtigt. Diese Kröpfe 
bezeichnet man als eu­
thyreotisch. Nicht so 
selten sind aber die 
Strumen im Kindesalter 

Al>b. 12. Kropfherz bei Struma nconati. (Berner t:Jli\·.-Kindcrklinik.) mit hypothyreotischen 
Symptomen vergesell­

schaftet. Namentlich bei den Pubertätsstrumen sieht man auch hyperthyreo­
tische Symptome im Sinne eines Pubertätsbasedowoids. 

Kretinismus. Die bedenklichste Folge der endemischen Thyreopathie ist 
der Kretinismus. Der Grund dazu wird schon intrauterin gelegt, indem die 
Kropfnoxe sowohl die Mutter als auch den Fetus betrifft. Meist ist die Mutter 
mit einer starken Struma behaftet. Schon frühzeitig in der Embryonalentwick­
lung kann die Schädigung der Schilddrüse des Fetus so schwer sein, daß diese 
atrophisch wird. Es entwickelt sich später ein Kretin ohne Kropf. Oder das 
Kind wird mit einer Struma nconati geboren und kann schon bei der Geburt 
kretinoide Gesichtszüge zeigen. Diese können vorübergehend zurückgehen 
und erst allmählich entwickeln sich dann mehr und mehr die Erscheinungen 
des Kretinismus. Die Kinder lernen nur mühsam Gehen, vielleicht einige Worte 
sprechen. Jede Schulbildung erscheint jedoch ausgeschlossen. Bei weniger 
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schwerer Beeinträchtigung der Schilddrüsenfunktion, namentlich bei kropf­
tragenden Kretinen besteht noch ein gewisser Grad von Bildungsfähigkeit, 

Abb. 13. Dasselbe Kind 10 Tage später nach nur 2maliger Anwendung von 2,5% Jodkalisalbe. 
(Berner Uuiv.-Kinderklinik.) 

Abb. 14. Struma mit Hypothyreose und Rachitis. Abb. 15. Struma nodosa (Rezidiv). (Berner Univ.· 
(Berner Univ.·Kinderklinik.) Kinderklinik.) 

so daß die Primarschule mit 2-3maligem Sitzenbleiben absolviert werden 
kann. Namentlich bei Kretinismus ohne Kropf kommt es zu mehr oder weniger 
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ausgesprochenem Zwergwuchs, mit gedrungenem Körperbau, kurzen Beinen, 
dicken plumpen Gesichtszügen, verdickten Lippen, breitem Mund, stumpfer 
Nase, Hypogenitalismus mit später fehlenden sekundären Geschlechtsmerk­
n1alen, trottelhaftem Gang und tölpelhaftem Benehmen. Mitunter ist der Gang 
ausgesprochen spastisch. Die Haut zeigt einen grau-gelben Farbton, mit einem 
mehr oder weniger bräunlichen Anflug. Die Haut ist trocken und neigt zu 
Schuppung. Der Haarwuchs ist spärlich, die Haupthaare sind borstig und 
struppig. Der Schädel ist brachycephal, die Nasenwurzel eingezogen wegen 
Wachstumshemmung am Os tribasliare. Der Gesichtsschädel zeigt eine affen­

Ahb. 16. Krl'tinismus. (Rcml'r l"ni\· . . 
Kin<lcrklinik .) 

ähnliche Prognathie des Unterkiefers. Die 
Knochenkerne treten verzögert auf, es 
finden sich Jahresringe ähnlich wie bei 
den Hypothyreosen. Der Knochenbau ist 
im allgemeinen plump, seltener grazil. An 
der Hüfte finden sich schon frühzeitig, 
gelegentlich schon im 4. Lebensjahr, ein­
oder doppelseitig perthesähnliche Ostco­
chondritis des Hüftgelenkkopfes, welche 
später zu Coxa vara, zur charakteristischen 
Kretinenhüfte führt, welche den watscheln­
den Gang der Kretinen noch verstärkt. 
Die Hände sind auffallend kurze und breite 
Patschhände mit kurzen dicken Fingern, 
die in zu weiter runzeliger Haut stecken. 
Die Hautcapillaren zeigen wie bei den 
Hypothyreosen das Fehlen der typischen 
Haarnadelform. Sie haben einen ganz 
primitiven Architypus. Psychisch zeigen 
die Kretinen verschiedene Grade geistiger 
Debilität. Sie sind meist gutmütig, humor­
voll, dankbar, sexuell indifferent, neigen 
zu ruhigem und unbekümmertem Lebens­
genuß. Die Mehrzahl der Veränderungen 
beim Kretinismus lassen sich auf eine 
Hypothyreose zurückführen und durch die 

spezifische Therapie bis zu einem gewissen Grade günstig beeinflussen. Doch 
gehen andere Symptome über den Rahmen der ausschließlichen Thyreopathie 
hinaus, so in erster Linie die bei Kretinen recht häufigen Innenohrschäden 
mit nicht seltener angeborener Taubstummheit. Abnorme Krümmungen von 
Ulna und Radius und der Mittelphalangen mit Unfähigkeit zur Streckung 
iin Ellenbogengelenk und in den Fingergelenken, ferner der Tiefstand des 
Humeruskopfes (Humerus varus), die häufigeren, schon im Kleinkindesalter 
anzutreffenden deformierenden Veränderungen und mangelhaften Anlagen 
des Femurkopfes stehen wahrscheinlich auch nicht direkt in Abhängigkeit 
vom SchilddrüsenmangeL Jedenfalls lassen sich diese Osteochondriten nicht 
durch Schilddrüsentherapie beeinflussen . Das Myxödem der Athyreose kann 
bei Kretinismus fehlen, es gibt aber auch Fälle, die besonders im Gesicht 
einen sehr deutlichen myxödematösen Habitus zeigen. Die Taubstummheit, 
so wie andere durch die aktiYe Schilddrüsensubstanz unbeeinflußbare Be­
gleiterscheinungen des Kretinismus, namentlich auch die intellektuellen, psy­
chischen und nervösen Störungen faßt man neuerdings als parallele Schädi­
gungen der immer noch unbekannten Noxe auf frühembryonale nervöse Appa­
rate auf. 
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.A:tiologie des Kropfes. Die genaue Natur der Kropfnoxe ist trotz vieler Arbeit immer 
noch unbekannt. PFAUNDLER hat zuerst die Radiumemanationslehre begründet und LANG 

hat für diese sog. Bodenaufschlußtheorie weitere Stützen erbringen können. Die orts. 
gebundene Natur der Kropfnoxe in bestimmten Alpengegenden usw. (Urgestein), ihre Über­
tragung mit dem Trinkwasser würde so verständlich. In Kropfgegenden hat man ein Jod­
unterangebot mit der Nahrung feststellen können. Im Tierexperiment gelingt es durch 
jodarme Fütterung sowohl Kropf zu erzeugen, als auch durch Zufuhr von Jod den Kropf 
zu verhüten oder zu heilen. Gleiches gilt auch vom Menschen. Eine kalkreiche, einseitige 
Milchernährung, kalkreiches Trinkwasser schädigen die Jodresorption aus dem Darm und 
begünstigen durch Kalküberladung die Strumenbildung. In umgekehrten Sinne wirken 
das Sonnenlicht, das ultraviolette Licht der Quarzlampe und bestrahlte Ergosterinpräparate. 
Sie machen den Kalküberschuß unschädlich, bessern den Jodstoffwechsel und das Jodbin­
dungsvE;rmögen des Organismus und wirken so ausgesprochen beruhigend auf die Schild­
drüse. .Ähnlich aber nicht so stark ist der Einfluß von Vitamin C und auch von Vitamin A. 
Ungünstige hygienische Verhältnisse, wie ungesunde, nicht unterkellerte feuchte Erdgeschoß­
wohnungen, Schmutz, schlechtes Trinkwasser, vitaminarme Ernährung, Kalküberschuß usw. 
begünstigen die Kropfbildung. 

Prophylaxe der endemischen Thyreopathie. In der Schweiz wurde in Gegenden 
mit endemischem Kropf die Schuljugend prophylaktisch mit Jod behandelt. 
Verabreicht wurde meistens wöchentlich eine Schokoladentablette mit 0,06 g 
Jodostarm oder Majowa (Dr. WANDER) mit 3 mg NaJ. Die Schweizer Kropf­
kommission schlug eine einmalige Dose von 1 mg KJ pro Woche vor. Die Er­
folge waren überall gut, so aaß der Kropf der Schuljugend stark zurückging oder 
verschwand. In Deutschland werden zur Kropfprophylaxe Dijodylkügelchen 
(RIEDEL) zu 0,5 oder 1 mg Jod pro Woche verwendet. 

Das Bedürfnis bei der ganzen Bevölkerung, auch bei den Erwachsenen, die 
Kropfbildung zu verhüten und zu beschränken hat dazu geführt, dem Speisesalz 
Jod zuzusetzen. Einem Kilogramm Kochsalz werden in der Schweiz 5 mg KJ 
beigemischt, oder 1 g_ auf 200 kg. Bei einer durchschnittlichen täglichen Auf­
nahme von 10 g jodiertem Kochsalz würden täglich 50 y Jodkali oder 38 y Jod 
aufgenommen. Die Deckung des Jodbedarfs aus dem jodierten Kochsalz allein 
ist für das Kind noch nicht genügend, weil es etwa 100 y braucht. Es ist deshalb 
noch auf die Jodzufuhr durch die anderen Nahrungsmittel angewiesen. Nach 
allgemeinen Erfahrungen hat dieses jodierte Kochsalz bei Kindern einen aus­
gezeichneten und sichtbaren Erfolg. So sind namentlich bei Gebrauch von 
jodiertem Kochsalz durch die schwangeren Mütter die Strumen der Neugeborenen 
außerordentlich selten geworden. Jodschäden sind bei Kindern von ganz ver­
schwindenden Ausnahmen vor der Pubertät nicht beobachtet worden. Dagegen 
wurden vereinzelt Hyperthyreosen bei erwachsenen Frauen gemeldet. Die 
Toleranz für Jod ist beim Kind bis zur Pubertät viel größer als beim Erwachsenen. 

Therapie der endemischen und sporadischen Thyreopathie. Zur Behandlung 
des gewöhnlichen Kropfes im Kindesalter hat sich das Jod bewährt. Sehr beliebt 
ist die Einreibung mit der 10%igen Jod-Jodkalisalbe, täglich ein erbsen­
großes Stück durch 3 Wochen am Halse oder an einer beilehigen Hautstelle, 
z:-B. am Oberschenkel. Statt dieser Salbe kann man auch l0%iges Jodva­
sogen oder Jodex verwenden. Innerlich gibt man am besten Jodnatrium in 
einer wäßrigen Mixtur, und zwar so viele Dezigramm im Tag, als das Kind Jahre 
zählt. Aber auch mit viel kleineren Dosen, je nach dem Alter 1-5 mg pro Tag 
kann man gute Resultate erzielen, z. B. Kalü jodati 0,02-0,1, Aquae dest. ad 
200 2mal täglich 1 Teelöffel in Milch. Höhere Joddosen sind zu vermeiden, da 
sie bei einer parenchymatösen, in ihrer jodverarbeitenden Funktion nicht ge­
hemmten Struma nicht selten zu einer Überproduktion des spezifischen Schild­
drüsenhormons und somit auch zu allgemeinen hyperthyreotischen Erschei­
nungen wie Gewichtsstürzen, Abmagerung, Durchfällen führen können. Auch 
Schilddrüsenpräparate können zur Behandlung der Struma verwendet werden. 
Bei euthyreotischen Strumen wirken sie nur nach Maßgabe ihres Jodgehaltes, 
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sind eigentlich nicht angezeigt, wohl aber ist ihr Einfluß sehr günstig, wenn die 
Struma mit mehr weniger ausgeprägten hypothyreotischen Erscheinungen ein­
hergeht. Auf die Sonderstellung der Struma neonati und ihre gelegentliche 
besondere Jodempfindlichkeit haben wir bereits früher hingewiesen. 

3. Die Nebenschilddrüsen (Parathyreoideae, Epithelkörperchen). 
Physiologisches. Diese kleinen am oberen und unteren Pol und in der Mitte der Rücken­

fläche der Thyreoidea zu beiden Seiten gelegenen Organe haben zur Hauptaufgabe die Regu­
lierung des Kalkhaushaltes. Exstirpation der Parathyroideae führt zu Hypocalcämie und 
Erscheinungen der Tetanie. Injektion des aus den Nebenschilddrüsen gewonnenen sog. 
Colliphormons führt zu Hypcrcalcämie und zur Heilung der Ausfallserscheinungen. Über 
20-22 mg-%, also das Doppelte des Normalen kann jedoch die Hypcrcalcämie, die nach 
4-6 Stunden ihr Maximum erreicht, nicht gesteigert werden. 

a) Hyperfunktion der Epithelkörperchen. 
Die Adenombildung bewirkt eine Erhöhung des Scrumkalkspiegels. Der Kalk stammt 

aus Entkalkung der Knochen. Ostcoklasten sind im Übermaße tätig. Es kommt im all­
gemeinen zu einer Osteoporose mit Ausbildung eines Fasermarkesan Stelle des blutbildenden 
:\Iarkes, man spricht deshalb von einer Ostitis fibrosa generalisata. Charakteristisch ist die 
Ausbildung von umschriebenen, cystisch aussehenden Aufhellungsherden (Ostitis cystica 
von RECKLINGJIAUSEN). Die schwere Skeleterkrankung führt bei Kindern zu Gelenk- und 
MuskPischmcrzcn, Gehstörungen, pseudorachitischen Verkrümmungen usw. Der Kalk 
wird hauptsächlich mit dem Urin ausgeschieden. Operative Entfernung des Epithelkörpcr­
Phcnadenoms führt prompt zur Besserung, oft sogar zur Heilung. 

b) Hypofunktion der Epithelkörperchen, 
bzw. Entfernung derselben bei Strumcktomien erzeugt das klassische Syndrom der Tetanie 
mit Hypocalcämie und mit erhöhtem Serumphosphatspiegcl. Zufuhr des spezifischen 
EpithPikörpcrchcnhormons, des sog. Colliphormons, im Handel als Parathormon Lilly 
erhältlich, behebt in entsprechenden Dosen bei Kindern (10-20 Einheiten) vorübergehend 
sowohl die Störung des Kalkphosphorstoffwechsels als auch die klinischen Erscheinungen 
der Tetanie. Eine symptomatische Heilung kann aber auch durch die gleichenunspezifischen 
Mittel (Kalksalze, Salmiak, HCI, Magnesiumsalzc, Narkotiea, wie Chloralhydrat oder Lumi­
na!) erzielt werden, die sich bei der Bekämpfung der rachitogenen infantilen Tetanie be­
währen. Interessant ist, daß die parathyreoprive Tetanie geradezu spezifisch beeinflußt 
wird durch das Präparat A. T. 10. Es handelt sich um eine 0,5%igo Lösung von Dehydro­
tachysterin in Öl, ein Bestrahlungsprodukt des Ergosterins, welches nur noch Spuren von 
Vitamin D, dafür aber einen starken Calcinosefaktor besitzt. Man hat nun gefunden, 
daß dieses reine Präparat A. T. 10 in Dosen von 30-50 Tropfen die gewöhnliche Spasmo­
philie, die auf dem Boden einer Rachitis erwächst, nicht beeinflußt. Es geht daraus hervor, 
daß trotz der symptomatischen Gleichheit die parathyrcoprive und die rachitogene infantile 
Tetanie pathogenetisch verschieden sein müssen. EscHERICII hatte noch angenommen, 
daß Epithelkörperchenblutungen im Anschluß an das Geburtstrauma die infantile Tetanie 
auslösen. Doch ließen sich solche nicht regelmäßig nachweisen. Überdies würden sie die 
lange Latenzzeit von der Geburt bis zum Erscheinen selbst der ersten latent tetanischpn 
ZPichPn nur schwer erklären. Bd den neuerdings öfters bPschriebenen Fällen von an­
~wborcnPr TPtaniP oder von tetanischen Manifestationen in den ersten Lebenstagen wurde 
die für die Epithelkörperchentetanie obligate Hypocalcämie vielfach vermißt. Die Wirksam­
keit dPs rPinen Vitamins D2 auch auf die Erscheinungen der Tetanie, selbst wenn die Rachitis 
klinisch latent ist, spricht dafür, daß die Tetanie der Säuglinge in erster Linie mit einem 
Mangel an antirachitischem Vitamin etwas zu tun hat, welches bekanntlich den Kalk­
phosphorstoffwechsel reguliert, und zwar bei der Tetanie in umgekehrtem Sinne wie bei der 
Rachitis: Senkung des Phosphatspiegels und Hebung des Calciumspiegels im Blutl. 

Eine Sonderstellung dürfte die sog. puerile Tetanie einnehmen, zu der man Fälle von 
chronisch rezidivierender Tetanie bei älteren rachitisfreien Kindern rechnet. Die tetanischen 
Erscheinungen, die Hypocalcämie sind gleich wie bei der infantilen Tetanie, aber es gesellen 
sich noch bestimmte Ausfallserscheinungen hinzu, wie sie von der chronisch parathyreo­
priven Tetanie der Tiere und der Erwachsenen bekannt sind, nämlich Haarausfall, trophische 
Störungen an den Nägeln und an den Zähnen und Schichtstar. Die Tetanieanfälle treten 
intermittierend auf. Die Grundlage der Erkrankung dürften meist Bildungsfehler oder 

1 S. auch Kapitel über Rachitis und Tetanie von RoMINGER, S. 218. 
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atrophische Veränderungen der Epithelkörperchen sein. Für die Behandlung derartiger 
Fälle wäre das Präparat A. T. 10 ähnlich wie bei der parathyreopriven Tetanie der Erwach. 
senen zu empfehlen. 

4. Krankheiten der Hypophyse. 
PhysiologiBche8. Die Hypophyse ist eine kleine Drüse, welche in einer besonderen Loge, 

der Sella turcica in der Schädelbasis sitzt, ein Anhang des Gehirns, insbesondere des Zwischen­
hirns, mit dem sie durch einen Stiel verbunden ist. Dieser Stiel enthält zahlreiche Nerven­
fasern, welche zum Teil sekretorische Funktionen haben, zum Teil sensible Bahnen darstellen. 
Durch diese Nervenbahnen entstehen innigste Beziehungen mit den vegetativen Zentren 
des Zwischenhirns. Hypophyse und Zwischenhirn beeinflussen sich auf humorale Art durch 
die innere Sekretion und auf neuralem Wege, wenn unter außerordentlichen Umständen 
im Notfall eine rasche Regulation erforderlich ist. Ei:r,1e Läsion der Hypophyse kann sekundär 
die vegetativen Zentren im Hypothalamus in Mitleidenschaft ziehen und umgekehrt kann 
eine Schädigung des Hypothalamus z. B. durch Hydrocephalus die innere Sekretion der 
Hypophyse stören. Die Hypophyse und die benachbarten Zentren des vegetativen Nerven­
systems bilden eine funktionelle Einheit. 

CusmNG hat die Hypophyse als das endokrine Gehirn bezeichnet, von dem aus mehr 
oder weniger die gesamte innere Sekretion auch der anderen endokrinen Drüsen geleitet 
wird. Der Vorderlappen produziert vor allem in seinen acidophilen Zellen das Evans Wachs­
tumshormon. Dann ferner das thyreotrope Hormon, das die Tätigkeit der Schilddrüse 
anfacht und die gonadotropen Hormone, das Prolan A oder Follikelreifungs- und das Prolan B 
das Luteinisierungshormon. Quelle der gonadotropen Hormone sollen die basophilen Zellen 
sein. Weitere Hormone wirken auf die Nebenschilddrüsen und auf die Nebennierenrinde 
fördernd ein. 

Mächtig greift der Hypophysenvorderlappen durch besondere Stoffwechselregulatoren 
in den intermediären Stoffwechsel ein. Wichtig ist ein Hormon, welches dem Insulin ent­
gegenwirkt, Hyperglykämie und Glykosurie erzeugt. In manchen Fällen von Diabetes 
beim Erwachsenen scheint dieses Hormon eine noch wichtigere Rolle zu spielen, als die 
mangelhafte Insulinbildung. Diese Fälle zeichnen sich dadurch aus, daß sie insulinrefraktär 
sind. Im Gegensatz dazu ist der kindliche Diabetes meist außerordentlich insulinempfindlich, 
es scheint also dieses Hypophysenhormon beim kindlichen Diabetes keine erhebliche Rolle 
zu spielen 1 • Bekannt ist, daß man den experimentellen Pankreasdiabetes des Hundes durch 
Hypophysenexstirpation heilen kann. Ein anderes Hormon wirkt a~ den Fettstoffwechsel 
und fördert vor allem die Ketonkörperbildung aus Fetten. Ob die Überproduktion dieses 
Fettstoffwechselhormons die eigentümlichen Krisen von acetonämischem Erbrechen bei 
Kindern auszulösen vermag, ist noch ungewiß. 

Der Hinterlappen der Hypophyse, die sog. Neurohypophyse produziert vor allem 2 ver­
schiedene Hormone, die unter verschiedenen Namen Hypophysin, Pituitrin, Pituglandol in 
den Handel kommen: I. ein uteruswirksames, kontraktionssteigerndes, sog. oxytocisches, 
wehenförderndes Prinzip und 2. ein vasopressorisches, d. h. blutdrucksteigerndes und gleich­
zeitig Diurese hemmendes Prinzip. Letzteres spielt eine besonders große Rolle beim Diabetes 
insipidus. 

DiagnoBtiBch€8. Vergrößerungen der Hypophyse, verursacht durch Hyperplasie oder 
Geschwulstbildung (Adenome, Hypophysengangstumoren usw.) machen einesteils spezi­
fische Ausfalls- oder Reizerscheinungen, andererseits üben sie unspazifische Druckwirkungen 
auf das Hirn aus, insbesondere auf das Chiasma. Sie erzeugen eine charakteristische bitempo­
rale Hemianopsie, symmetrische oder mehr unilaterale Opticusatrophie. Wichtig ist beim 
Verdacht hypophysärer Störungen die Untersuchung des Verhaltens der Sella turcica. Sie 
kann außerordentlich verkleinert sein, die Gestalt einer flachen Bohne annehmen, oder 
aber mehr oder weniger stark erweitert sein, wobei das Dorsum sellae steil aufgerichtet und 
zu einer weit ausgezogenen Lamelle verdünnt erscheinen kann. Man kann die Sellarfläche 
mit Millimeterpapier ausmessen und mit entsprechenden Normalzahlen vergleichen. Brücken­
bildung zwischen den Procesaus clinoides anteriores und posterioras haben nicht ohne weiteres 
pathologische Bedeutung. Wichtiger ist der Sellarwinkel, d. h. der Winkel zwischen einer 
durch die Schädelbasis und durch das Dorsum sellae gezogenen Linie. Normalerweise nähert 
sich dieser Winkel 90 Grad. Bei vielen hypophysären Störungen findet man eine mehr oder 
weniger steil ansteigende Schädelbasis und einen mehr weniger weit offenen Sellarwinkel. 
(Erheblich größer als 90 Grad.) 

a) Erkrankungen des Hypophysenvorderlappens. 
a) Hypophysärer Zwergwuchs. Die Ursache des hypophysären Zwergwuchses 

liegt in verschiedenartigen Erkrankungen des Vorderlappens der Hypophyse. 
1 S. Diabeteskapitel von RoMINGER: Krankheiten des Stoffwechsels älterer Kinder, 

S.249. 
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Entwicklungsstörungen, teratologische Bildungsfehler, wie etwa ein Hypophysen­
gangstumor, weiterhin embolisehe Prozesse, Hydrocephalus, Lues, maligne Neu­
bildung usw. 

Infolge des vikariierenden Eingreifen des mütterlichen Vorderlappenhormons ist auch 
eine angeborene Unterfunktion der Adenohypophyse bei Neugeborenen noch nicht wahr­
nehmbar. Im Gegensatz zum primordialen Zwergwuchs kommen die Kinder mit normalen 
Längen- und Gewichtsmassen auf die Welt. Die Funktionsstörung macht sich dann aber 
doch bald schon nach den ersten Lebenswochen durch Abflachen der Wachstumskurve 
hemerkbar. Erfolgt die partielle oder totale Zerstörung des Vorderlappens, z. B. durch 
Tumorbildung erst im extrauterinen Leben, so werden auch die Ausfallserscheinungen erst in 
diesem späteren Stadium der Entwicklung manifest, d. h. die Kinder bleiben in dem Stadium 
stehen, welches sie in der bisherigen Entwicklung erreicht haben. 

Die Kinder bleiben im Längenwachstum zurück. Es beruht dies auf einer 
Verzögerung der epiphysären Knorpelwucherung und der präparatarischen 
Verkalkung. Die Epiphysenfugen bleiben offen. Das Skelet ist aber nicht 
plump und dick wie häufig beim Myxödem, sondern grazil mit verdünnter 
Corticalis und sogar mit Osteoporose, gelegentlich auch Osteosklerose, Akro­
mikrie und Splanchnomikrie. Die kindlichen Proportionen bleiben durc"haus 
erhalten. Differentialdiagnostisch gegenüber dem a- oder hypothyreotischen 
Zwergwuchs ist besonders wichtig die intakte Intelligenz. Leichte Erscheinungen 
der Hypothyreose, die gelegentlich das klinische Bild des hypophysären Zwerg­
wuchses begleiten, sind auf den Ausfall von thyreotropen Hormonen zurück­
zuführen. Eine Hemmung der Entwicklung der Keimdrüsen und der äußeren 
Genitalien mit oder ohne Kryptorchismus ist nicht immer vorhanden. Nicht 
selten Greisenhaut (Geroderma 1). Infolge des Ausfalles der gonadotropen Hor­
mone aus den basophilen Vorderlappenzellen kommt es zu einem völligen 
Ausbleiben nicht nur der Wachstumssteigerung in der Präpubertät, sondern 
auch der sexuellen Reifung und der sekundären Geschlechtsmerkmale. Es 
treten keine Pubes, keine Achselhaare auf, die Menstruation stellt sich nicht ein. 
Die führenden Merkmale der hypophysären Wachstumshemmung infolge Er­
krankung des Vorderlappens sind somit: l. proportionierter Zwergwuchs, 
2. sexueller Infantilismus, 3. ungestörte Intelligenz. 

Greift der lokale Prozeß auch auf den Hinterlappen und den Hypothalamus 
über, so können sich weitere Symptome hinzugesellen, z. B. Diabetes insipidus, 
oder Adipositas. 

Die Behandlung des hypophysären Zwergwuchses besteht in der Zufuhr 
von Hypophysenpräparaten, z. B. Gesamtextrakte aus der Hypophyse, oder 
besonders Vorderlappenpräparate wie Präphyson, oder Preloban. Man ver­
wendet intramuskuläre Injektionen, Prähormon (Promorita), Suppositorien 
oder Tabletten per QS. Leider sind diese Hypophysärenpräparate in ihrer 
wachstumsfördernden Wirkung nicht so wirksam, wie wir es wünschen möch­
ten. Sie können um so eher ermutigende Erfolge haben, je früher sie an­
gewendet werden. Amerikanischen Autoren ist es immerhin gelungen, mit 
Hilfe von Spezialpräparaten des Wachstumshormons [Antuitrin G (Growth) 
Parke-Davis) hypophysäre Wachstumsstörungen bei Kindern nahezu vollständig 
zu überwinden. Dieses Wachstumshormon mußte mit größter Konsequenz und 
Gewissenhaftigkeit ein halbes bis l Jahr lang injiziert werden, auch dann, wenn 
zunächst ein eklatanter Erfolg auszubleiben schien. Gelegentlich kann man die 
Wirkung der Hypophysenvorderlappenpräparate wie Präphyson täglich eine 
Ampulle oder 2- bis 3mal täglich eine Tablette noch unterstützen durch gleich-

1 Eine ähnliche Mischung von Infantilismus mit Zwergwuchs und frühzeitiger 
seniler Kachexie mit vollständiger Kahlheit und Sklerodermie findet sich bei der Progerie 
(GILFORD). Die Ursache dieses Leidens ist bisher unbekannt (Hypophyse, Nebennieren, 
Thymus?). 
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zeitige oder alternierende Darreichung von Thyreoidin 0,1-0,2 pro die, oder 
auch durch Hoden- und Eierstockpräparate. Zur Überwindung des sexuellen 
Infantilismus wird auch eine Behandlung mit gonadotropen Hormonen vom 
Typus des Prolans empfohlen, dem neuerdings in den eigentlichen Sexual­
hormonen ein ernsthafter Konkurrent erstanden ist. 

tJ) Hypophysäre Kachexie oder SIMMONDssche Krankheit ist im Kindesalter außer­
ordentlich selten. Man sieht sie am ehesten noch bei Hypophysentumuren. Beim wachsenden 
Organismus führt eine totale Zerstörung des Hypophysenvordcrlappens in erster Linie zu 
Wachstumshemmung. Nur allmählich entwickelt sich das 
klinische Bild der hypophysären Kachexie. Zum Zwerg­
wuchs gesellen sich hinzu hochgradige Anorexle, stark_e 
Abmagerung mit völligem Fettschwund, überalterte Ge­
skhtszüge mit spitzer Nase und eingefallenen Wangen, 
Ausfall der Haare und Zähne, Anämie. Infolge des Ausfalls 
der verschiedenen Vorderlappenhormone kommt es zu einer 
pluriglandulären Insuffizienz: Mangel des thyreotropen 
Hormons führt zu Herabsetzung des Grundumsatzes, zu 
Frösteln und Hypothermie. Ausfall des corticotropcn Hor­
mons bedingt eine Senkung des Blutdrucks (Hypotonie). 
Hypoglykämie wird erzeugt durch die Insuffizienz des 
contra-insulären Hypophysenhormons. Genitalhypoplasie 
oder Dystrophie durch Wegfall der gonadotropen Hor­
mone. Im Kindesalter erfolgt die Zerstörung des Hypo­
physenvorderlappens jedoch oft so langsam und unvoll­
ständig, daß das Evans Wachstumshormon noch ungestört 
normales Wachstum unterhalten kann. Gelegentlich 
kommen auch Reizwirkungen vor neben den Ausfalls­
erscheinungen, Hypercalcämie durch parathyreotropes 
Hormon und Genitalhyperplasie durch gonadotrope Hor­
mone. Auch der Hypophysenhinterlappen kann sich mit­
beteiligen und zu Diabetes insipidus führen. 

Die Prognose der echten SmMONDSschen Krankheit ist 
durchaus infaust. Es kommt zu schwerer Adynamie und 
Apathie und Exitus unter komatösen Erscheinungen. 

Im Gegensatz dazu gibt es eine hypophysäre Mager­
sucht (v. BERGMANNS Krankheit), welche klinisch durch­
aus an die SrMMONDSsche Krankheit erinnert, aber pro­
gnostisch günstig ist. Sie tritt bei Mädchen in den Ent­
wicklungsjahren auf (sog. Pubcrtätsmagersucht). Im Vor­
dergrund steht eine starke nervöse Appetitlosigkeit, Apa­
thie und Indolenz und eine ganz erhebliche Abmagerung 
verbunden mit unterdrückter oder verzögerter Sexual­
funktion. Die Menses bleiben aus, der Urin enthält weniger 
gonadotropes Hormon wie normal. Es handelt sich wahr- Abb. I 7. Fettsucht und Wachstums-

b "nli h · ""b h d h 1 F nk · hemmung bei Hypophysentumor. 
sc er c um eme voru erge en e ormona e u t10ns- Länge: 125 cm (Soll: 135,5 cm). Ge-

sehwäche desHypophysenvorderappens. Manhat glänzende· wicht: 35,5 kg (Soll: 24,3 kg). Dazu 

Erfolge, Wiederherstellung des normalen Gewichts und Ver- •. Röntgei_Jbil~_des Sc_h~dels. 
schwinden der Amenorrhöe durch Präphyson und Preloban, (Kwier Umv.-Kmderkhmk.) (K) 

selbst per os dargereicht, beobachtet. Manche betrachten 
als beste Therapie Hypophysenimplantationen: Kalbs- oder Rinderhypophyse wird steril 
in physiologischer Kochsalzlösung zerkleinert und diese Emulsion der magerSüchtigen 
Patientin injiziert. Einzelne sahen gute Erfolge nach kombinierter Behandlung mit gona­
dotropem Vorderlappenhormon und Östrogenen Substanzen. Die Substitutionstherapie des 
Hypophysenvorderlappens führt zu einem Funktionsreiz der nur vorübergehend darnieder­
liegenden Tätigkeit derselben. 

I') Dystrophia adiposo-genitalis. Bei der echten Dystrophia adiposo-gcnitalis, 
oder der FRÖHLICHsehen Krankheit ist das Wachstum normal, oder es besteht 
ein hypophysärer Zwergwuchs. Charakteristisch ist die Kombination einer 
Fettsucht mit eigenartiger Fettverteilung und einer Unterentwicklung der Geni­
talien. Die Fettsucht zeigt den sog. Gürteltypus, d. h. die Fettanhäufung 
findet sich besonders am Schultergürtel, Oberarmen und Brüsten und am Becken­
gürtel, an den Hüften, am Gesäß, am Unterbauch und Schamberg. Die Fuß-
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und Handgelenke sind dagegen eher schmal, so daß sich sowohl die oberen wie 
die unteren Extremitäten nach der Peripherie zu stark verjüngen. Die Haut wird 
als alabasterartig, zart und weiß bezeichnet. Charakteristisch ist ein unmodel­
liertes Puppen- oder Vollmondgesicht, bei Kindlichkeit der übrigen Körper­
formen. Die Genitalien sind unterentwickelt, der kleine Penis mit oder ohne 
Hypospadie, die kleinen Hoden verschwinden fast wie in einer Fettbadehose. 
Häufig besteht ein- oder doppelseitiger Kryptorchismus. Bei Mädchen sind die 
äußeren und inneren Genitalien infantil und hypoplastisch. Die Menarche 
tritt nicht oder ganz verspätet ein. Die Pubertätsumwandlung, wie der Stimm­
wechsel und die Sekundärbehaarung bleiben aus. Die Intelligenz ist meist völlig 

Abb. 18. Hypophysentumor (s. Abb. 13). Flächeninhalt der Sella 203 mm', normal 69 cmm. 
(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

ungestört. Der Charakter passiv, phlegmatisch, unterwürfig, der Grundumsatz 
ist in der Regel nicht vermindert. 

Die Prognose der echten Dystrophia adiposo-genitalis ist meist ernst, denn 
es liegen organische Veränderungen der Hypophyse vor, z. B. Adenome aus den 
chromophoben Zellen des Hypophysenvorderlappens oder andere Tumoren mit 
hypophysären Drucksymptomen, Kopfschmerz, Erbrechen, bitemporale Hemi­
anopsie usw. In anderen Fällen steht mehr eine Erkrankung der vegetativen 
Zentren im Hypothalamus im Vordergrund, z. B. im Anschluß an Encephalitis 
(nicht selten nach Encephalitis lethargica), auch an Hydrocephalus, Meningitis, 
Lues, Kopftrauma usw. In Tierexperimenten genügt allein schon die Durch­
trennung des Hypophysenstieles, um eine Dystrophia adiposogenitalis zu er­
zeugen. 

In einen Topf mit der echten FRÖHLICHsehen Krankheit wird oft ein anderer 
Typus geworfen und dabei übersehen, daß es sich um ein durchaus eigenartiges 
Syndrom handelt, das nach LAURENCE-BIEDL benannt wird. Es handelt sich 
um eine rein cerebral bedingte Fettsucht, aber kombiniert mit Hexadaktylie, 
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Retinitis pigmentosa mit Hemeralopie, gelegentlich Gehörstörungen, mehr 
weniger deutlichen Intelligenzdefekten (siehe multiple Abartungen). 

d) Die Pseudodystrophia adiposo-genitalis mit Gigantismus. Die Pseudoform 
hat im Gegensatz zur echten Dystrophia adiposo-genitalis eine gute Prognose, 
indem es sich meist nur um vorübergehende Funktionsstörungen der Hypophyse 
bzw. der dazugehörigen Zwischenhirnzentren handelt. Wir können diese Pseudo­
form oft schon von Geburt an feststellen. Diese Kinder haben meist Geburts­
gewichte von 4000-5000 g 
und Körperlängen von 52 bis 
54 cm. Es handelt sich um 
Riesenkinder, die ihre über­
stürzte fetale Entwicklung auch 
bis in die Pubertätszeit fort­
setzen können und ihre Alters­
genossen wegen ihrer Adi­
positas nicht nur an Gewicht, 
sondern auch infolge stark 
gesteigerten Längenwachstums 
an Körperlänge weit über­
ragen. Zur Dystrophia adiposo­
genitalis , die den gleichen 
Charakter hat wie bei der 
FRÖHLICHsehen Form gesellt 
sich also noch ein Gigantismus 
im Sinne eines eunuchoiden 
Hochwuchses. Er ist die Folge 
übermäßiger Wirkung des hypo­
physären Wachstumshormons 
bei gleichzeitiger Insuffizienz 
der gonadotropen Hormone 
mit Ausfall der Bremsung des 
Wachstums durch die normaler­
weise einsetzende Wirkung der 
Sexualhormone. Die Sella tur­
cica verhält sich in den ein­
zelnen Fällen verschieden, in 
den einen Fällen normal, mei­
stens ist sie aber doch ver­
kleinert und die Gestalt einer 
flachen Bohne annehmend. Die 
Kinder zeigen eine Neigung zu 

Abh. Hl. Echte FRÖHUCHsche Krankheit. Länge: 162 cm 
(Soll: 159 cm). Grwirht: 77,6 kg (Soll: 40,5 kg) 

(Kiclcr t;ni\·.-Kinderklinik.) (K) 

Hypoglykämie, indem das Fettgewebe den Zucker wegfrißt . Dies bedingt eine 
abnorme Eßgier, welche ihrerseits die Mastfettsucht begünstigt. 

Im Charakter zeigen diese Fälle häufig phlegmatische Temperamentabstump­
fung, sie verhalten sich passiv und unterwürfig. Schizoide Züge kommen vor, 
andere wieder zeigen seltener große Hemmungslosigkeit, Hyperagilität und 
Instabilität mit hypomanischen Verhaltensweisen. 

Im Blutbild ist oft eine Lymphocytose auffällig, welche bis ins Erwachsenen­
alter bestehen bleiben kann. 

Irgendwelche cerebrale Herdsymptome fehlen. Ist einmal nach einer gewissen 
Verzögerung die Reife eingetreten, so können sich die Erscheinungen der Fett­
sucht, der Genitalhypoplasie, welche sehr häufig mit Kryptorchismus verbunden 
ist, nahezu völlig zurückbilden. 
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Die Behandlung der Dystrophia adiposo-genitalis und ihrer Pseudoform ist 
zunächst eine vorwiegend diätetische, gegen die Mastfettsucht gerichtete 1 . Sie 
erfordert eine mehr weniger starke Beschränkung der Calorienzufuhr. Sehr 
günstig wirkt die Rohkostbehandlung z. B. mit Salaten und Früchten, welche 
gestattet, in einem großen Volumen wenig Calorien zuzuführen und doch ein 
Sättigungsgefühl zu erzeugen. Durch vorsichtige Leitung der Ernährung kann 

Abb. 20. Dystr. adip. Pscudolorm. 
Gigantismus. Länge: 148,5 cm (Soll: 
146cm). Gewicht: 62,6kg(Soll: 36,6kg.) 

(Kieler Unlv.·Kinderklinik.) (K) 

man der konstitutionellen Neigung zur Adipositas 
erfolgreich entgegentreten. Es ist dies um so not­
wendiger, als die Entwicklung der Adipositas, auch 
der sog. Mastfettsucht immer mehr oder weniger 
den Hypogenitalismus fördert, das Wachstum 
der Genitalorgane hemmt und die Sexualreifung 
hintanhält. Es ist, wie wenn das Fettgewebe die 
gonadotropen und auch die Sexualhormone in 
abnormer Weise selber binden würd('. Die Diät­
behandlung wird unterstützt durch Hypophysen­
präparate wie totale Hypophysenextrakte, Prä­
physon, Preloban und entquellende und stoff­
wechselsteigernde Schilddrüsenpräparate. Zur 
Behandlung der Genitalhypoplasie, insbesondere 
auch des Kryptorchismus bilden Präparate aus 
Schwangerenharn vom Typus der Prolanide (Prä­
hormon, Prolan, Pregnyl usw.) die Methode der 
Wahl. Sie führen, falls keine Verwachsungen be­
stehen, zu einem Descensus testiculorum. Ein 
empfehlenswertes Injektionspräparat ist das An­
tuitrin S (d. h. sexuell Parke-Davis). Den Prola­
nideo aus Schwangerenharn ist in neuester Zeit 
ein ernsthafter Konkurrent in dem synthetisch 
hergestellten, reinen und gewichtsmäßig dosier­
baren männlichen Sexualhormonen erstanden. 
Namentlich bei Jünglingen in der Präpubertät 
oder Pubertät ist die Behandlung des Hypo­
genitalismus mit männlichem Sexualhormon z. B. 
Testosteronpropionat (Perandren) schon mit Er­
folg versucht worden. Perandren in öliger Form 
zur Injektion, in Salbenform zu Einreibungen 
(2 ccm werden an einem haarlosen Hautbezirk, 
z. B. auf der Bauchhaut vor dem Schlafengehen 
jeden Tag kräftig während 20Minuten eingerieben) 

und in Tablettenform (2mal täglich l Tablette). Auch bei Mädchen mit Dy­
strophia adiposo-genitalis sollen nach APERT Hodenextrakte wirksam sein. 

l') Riesenwuchs und Akromegalie. Auch abgesehen von den Fällen von Pseudodystrophia 
adiposo-!!;enitalis mit Gigantismus ist in der Pubertät die Funktion der acidophilen Vorder­
lappenzellen schon unter physiologischen Verhältnissen gesteigert. Nicht so selten können 
vorübergehende akromcgaloide Merkmale, z. B. große plumpe Hände und Füße, starke Ent­
wicklung des Kinns auftreten. Zugleich erfahren häufig auch die Eingeweide und damit 
der Leib eine mehr weniger starke Massenzunahme (Splanchnomegalie). Es finden sich alle 
Übergänge von einem noch proportionierten Riesenwuchs bei Jugendlichen mit ihren offenen 
Epiphysenfugen zu der Akromegalie der Erwachsenen, wobei infolge des Epiphysenfugen­
schlussesnur mehr ein Wachstum in die Breite möglich ist, welches vorwiegend die Akren 
(Hände, Füße, Nase, Unterkiefer, Jochbögen) und die Eingeweide betrifft. 

Die eigentliche Akromegalie beruht meist auf einem Adenom der acidophilen Vorder­
lappenzellen. Es kommt zu Verbreiterung der Sella turcica, zu erhöhtem Hirndruck, Kopf-

1 S. auch Ro~nNGER: Stoffwechselkrankheiten des älteren Kindes, S. 246. 
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schmerzen, Sehstörungen, Apathie, Rückgang der geistigen Konzentrationsfähigkeit usw. 
Akromegalie bei Kindern und Jugendlichen ist außerordentlich selten. Therapeutisch kommt 
nur Röntgentherapie in Betracht. 

b) Erkrankungen des Hypophysenhinterlappens. 
a) Diabetes insipidus. Im Hinterlappen oder im Hypophysenstiel, oder den 

dazugehörigen vegetativen Zentren lokalisierte Läsionen ähnlicher Art wie bei 
der Dystrophia adiposo-genitalis, z. B. Encephalitis, Trauma, Tumor, Lues, 
Hydrocephalus u. dgl. vermögen das charakteristische Syndrom des Diabetes 
insipidus auszulösen. Die 3 wesentlichen Anteile dieses Syndroms sind: I. Die 
enthemmte Diurese. Es kommt zu einer primären Vermehrung der Harnmenge 
und zu einer sekundären Polydipsie. Die Kinder leiden an einem quälenden 
Durst, verlangenimmer zu trinken, sogar den eigenen Urin, wenn sie sich nicht 
Wasser verschaffen können. Der Urin ist wasserhelL Es werden pro Tag mehrere 
Liter entleert. Das spezifische Gewicht ist sehr niedrig 1005-1002. Der Urin 
enthält kein Eiweiß und in der Regel keinen Zucker, kein Aceton. Die Polyurie 
ist eine zwarlgsmäßige, auch bei Einschränkung der Flüssigkeitszufuhr bleibt 
sie weiter bestehen. 2. Mangelnde Konzentrationsfähigkeit für Chloride im Urin. 
Zulagen von 3-5 g Natriumchlorid erhöhen die Natriumchloridkonzentration 
nicht über diejenige des Blutes (540 mg-% ). 3. Der Organismus hat die Fähig­
~eit verloren den Chloridspiegel im Blute scharf auf einen Wert von 540 bis 
580 mg-% einzustellen bzw. 360 mg-% im Serum. Der Chloridspiegel ist auf­
fallend labil, es kann Minusschwankungen geben, Hypochlorämie, häufiger aber 
Plusschwankungen im Sinne der Hyperchlorämie. Gelegentlich kommt es auch 
zu ij:yperglykämie, welche ähnlich wie die Hyperchlorämie auf Störungen im 
Bereich der Hypophyse bzw. der diencephalen Zentren zurückzuführen ist. Es 
kommt dann auch zu vorübergehenden Glykosurien, oder zu Kombination des 
Diabetes insipidus mit echter Zuckerkrankheit. 

Es gibt einen Diabetes insipidus occultus, bei dem wohl die Hyperchlorämie besteht, 
aber keine vollständig enthemmte Diurese nachzuweisen ist. Der Organismus vermag auch 
hier die Chiaridkonzentration im Urin nicht über diejenige des Blutes zu erhöhen, aber 
bei einer Urinmenge von bloß 1500 vermag er immerhin pro Tag 8-9 g Kochsalz aus­
zuscheiden. 

Kinder sowohl mit manifestem wie mit okkultem Diabetes insipidus sind sehr kochsalz­
empfindlich. Kochsalz kann hier direkt als Gift wirken, es kann Erbrechen, ja gelegentlich 
sogar Koma auslösen (FANCONI). . 

Differentialdiagnostisch kommen in Betracht hauptsächlich Neuropathie mit nervöser 
Polydipsie, z. B. auch bei Adenoiden, Schrumpfniere, Diabetes mellitus usw. 

Behandlung: Die Flüssigkeitszufuhr darf nur vorsichtig eingeschränkt werden. 
Brüske Flüssigkeitsbeschränkung kann zu schweren Allgemeinstörungen und 
selbst zu Kollaps führen. Die Diät muß kochsalzarm sein aus 2 Gründen. 1. wegen 
der Hyperchlorämie und 2. weil Kochsalz einen starken Reiz auf die Diurese bei 
gesunden Nieren ausübt. Die enthemmte Diurese wird durch Kochsalz noch ver­
schlimmert. Man bevorzuge wasserreiche Nahrungsmittel, Gemüse, Obst usw. 

Der Diabetes insipidus ist auf einen Ausfall des Hypophysenhinterlappen­
hormons zurückzuführen, die Behandlung besteht deshalb in subcutanen Injek­
tionen von Pituitrin, oder Hypophysin l-2mal 0,5-1 ccm. Eine Ampulle 
Hypophysin enthält 3 Vögtlineinheiten im Kubikzentimeter. Man gibt im 
Säuglingsalter eine Vögtlineinheit oder 2-3 Teilstriche, bei Kleinkindern etwa 
zwei Vögtlineinheiten, 5-6 Teilstriche, bei älteren Kindern etwa 3 Vögtlin­
einheiten, 7-10 Teilstriche. Die Methode der Wahl, weil weit einfacher, ist die 
permuköse Behandlung in Form von Schnupfpulver, z. B. Tonephin (BAYER), 
welches prisenweise in die Nase aufgenommen wird (0,05-0,1 = 10 Einheiten 
pro die in Verreibung mit Sacch. lactis. I : 5 in die Nase, auf 3-4mal eine 
Prise verteilt). 
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5. Krankheiten der Nebennieren. 
Physiologisches. l\Ian unterscheidet im wesentlichen zwei Nebennierenhormone, das 

Rindenhormon oder Corticosteron, das sich vom Cholesterol ableitet und mit den Sexual­
hormonen nahe verwaii.ut ist und das Hormon des Nebennierenmarkes, das Adrenalin. Die 
Nebennierenrinde ist ein lebenswichtiges Organ. Das Kardinalsymptom aer Nebennieren­
insuffizienz ist die allgemeine Hinfälligkeit und Muskelschwäche. Nach VERZAR kommt es 
beim Ausfall des Rindenhormons zu einer Unterbrechung der Phosphorylierungsprozesse in 
erster Linie bei der Flavinphosphorsäure (Vitamin B2). Das gelbe Atmungsferment leidet 
und damit auch die so wichtigen Phosphorylierungen im arbeitenden Muskel. Glucose 
und Fette werden nur als Phosphorsäureester, wie übrigens auch das Vitamin B2 resorbiert. 
Beim Ausfall des Rindenhormons kommt es deshalb auch zu schwersten Resorptionsstörungen 
von Traubenzucker und Fett im Darm. Weniger verständlich durch diese Theorie sind die 
Veränderungen im Mineralstoffwechsel. Der Gehalt des Blutes an Chloriden, an Natrium, 
an Glucose sinkt bei der Nebenniereninsuffizienz stark ab (Hypochlorämie und Hypo­
Nebenniereninsuffizienz zur Kompensation der Natrium- und Chlorverluste stark an. Die 
glykämie). Das Kalium, der Reststickstoff und auch das Cholesterin steigen dagegen bei 
Abgabe des Nebennierenrindenhormons wird gesteuert durch das kortikotrope Hormon 
der Hypophyse. Das Nebennierenmark produziert das Adrenalin. Die Adrenalinausschüt­
tung steht vor allem unter dem Einfluß der Nervi splanchnici bzw. der Reizung der ent­
sprechenden vegetativen Zentren im Zwischenhirn und im Hirnstamm. •Das Adrenalin 
tonisiert das sympathische Nervensystem und die von diesem innervierten Organe und regu­
liert nach REIN den Blutzufluß der arbeitenden Organe. Es hat daher einen großen Einfluß 
auf die Sicherungs- oder Notfallsreaktion, wenn in gefährlichen Situationen ganz besondere 
Anforderungen an die tätigen Organe gestellt werden müssen. Wahrscheinlich wirken Rinden­
hormon und Adrenalin mehr oder weniger synergistisch. Doch ist der nähere Mechanismus 
noch nicht aufgeklärt. Interessant ist der Reichtum der Nebennierenrinde an Ascorbinsäure, 
Vitamin C und anderen reduzierenden Substanzen, wie z. B. Glutathion. Diese haben die 
Aufgabe, das Adrenalin gegen Oxydation zu schützen. 

a) Akute Ne bennierenins uffizienz. 
Schon beim Neugeborenen kommen in Gemeinschaft mit anderweitigen Geburts­

blutungen Hämorrhagien in die Nebennieren vor. Diese Blutergüsse können so starke Grade 
annehmen, daß die vergrößerten Nebennieren mit den gespannten Kapseln als Tumoren 
gleichsam als Blutcysten zu palpieren sind. Selbst Perforationen in die Bauchhöhle und 
Verblutung in dieselbe können zur Beobachtung kommen. Fortschreitende Anämie, fäku­
lentes Erbrechen, Durchfälle ergänzen das klinische Bild. Es kann auch ein pneumonie­
ähnliches Bild, sog. Pseudopneumonia infantum vorherrschen. Führt die Nebennieren­
blutung bei Neugeborenen nicht zum Tode, so können die Hämatome mit Verkalkung aus­
heilen und eventuell noch später im Röntgenbild nachweisbar sein und auch den Grund 
für spätere Nebenniereninsuffizienzen abgeben. 

b) Das Syndrom von WATERHOUSE-FRIDERICHSEN. 
Meist Säuglinge und Kleinkinder, seltener Erwachsene erkranken plötzlich mit einem 

Schrei, Erbrechen, gelegentlich Krämpfen, Durchfällen, Blässe abwechselnd mit Cyanose 
ängstlichem Gesichtsausdruck, Purpuraeruptionen, Petechien und ausgedehnten Suffusionen 
(intravitalen "Totenflecken"). Das Blutbild zeigt mehr weniger ausgesprochene Neigung 
zu Thrombopenie, sehr starke Alteration des weißen Blutbildes mit schweren degenerativen 
Veränderungen an Protoplasma und Kern der Polynucleären und der rundkernigen Zellen mit 
reichlicher Vakuolisierung. Zahlreiche Reizformen. Die Eosinophilen sindtrotzdes schweren 
Krankheitsbildes in fast normaler Zahl in der Blutbahn enthalten ( GLANZMANN und BAMAT· 
TER). Hypoglykämie wurde von MAGNUSSEN, BAUMANN, BAMATTER u. a. f~stgestellt. Der 
Reststickstoffgehalt wurde teils erhöht (BAUMANN), teils normal befunden . .Ätiologisch han­
delt es sich um eine Sepsis. Meningokokken konnten wiederholt, sogar in Blutausstrichen, 
nachgewiesen werden (BAMATTER, KAMBER). Charakteristisch ist der autoptische Befund 
einer doppelseitigen Apoplexie in beide Nebennieren. Der Verlauf ist in 2-24 Stunden 
letal, ausnahmsweise erst nach 36--48 Stunden. 

Außer bei Sepsis findet sich auch bei verschiedenen Infektionskrankheiten akute Neben­
niereninsuffizienz, z. B. nach Diphtherie, Scharlach usw. Klinisch zeigen sich schwerste 
Kreislaufsinsuffizienz, Absinken des Blutdruckes, kleiner fliegender Puls, Cyanose, kühle 
Extremitäten, bei Säuglingen oft epileptiforme Krämpfe. Auch nach Operationen und Ver­
brennungen können sich klinisch ähnliche Zeichen der Nebenniereninsuffizienz einstellen. 

Für die Behandlung kommt die Injektion von Nebennierenrindenpräparaten, Kortiko­
steron, am besten mit Kombination von Ascorbinsäure in Frage, ferner bei Meningokokken­
sepsis Cihazol (Sulfathiazol s. S. 782) evtl. in Kombination mit Meningokokkenserum 
intramuskulär. 
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c) ADDISONsche Krankheit. 

Die chronische Insuffizienz der Nebennierenrinde und das entsprechende 
klinische Bild, die Anmso~sche Krankheit wird im Kindesalter nur ganz aus­
nahmsweise beobachtet. Ihr liegt fast durchweg die Tuberkulose der Neben­
nieren mit Zerstörung der Rindensubstanz zugrunde. Aber auch Sklerose und 
Verkalkungen im Anschluß an frühere Blutungen können vorliegen. Die kli­
nischen Symptome sind: Allgemeine übermäßige Pigmentierung von bräun­
li~her Farbe besonders im 
Gesicht, am Hals, an den 
Händen, an den Schleim­
häuten dcr Lippcn und des 
l\1undcs, Blässt:>, Anämie. 
Mattigkeit und Adynamie 
der Muskulatur , Magen­
darmstörungen und Ab­
magerung, Blutdrurksen­
kung, Senkung des Grund­
umsatzes und sehließlieh 
tödliche Kachexie . Das Blut 
ZC'igt eine Senkung der Chlo­
ride , insbesondere auC'h dps 
Natriums und eine Hypo­
glykämie. Dagegen einen 
Anstieg deR Choleflterins, des 
Kaliums und besonders des 
Reststickstoffs. Der ExituR 
erfolgt unter den Erschei­
nungen eines Komas. 

Häufiger als ausgespro­
chene Fälle von Morbus Ad­
dison trifft man im Kinde:-;­
alter solche Forme:-; frusteR 
von sog. Addisonismus als 
primäre nicht selten fami­
liäreKonstitutionsanomalie. 
Es handelt sich um auf-
fallend magere , stark bräun- Abb. 21. Addisonismus . (Kicler Univ.-Kindcrklinik.) (P) 

lieh pigmentierte, im Wachs-
tum zurückbleibende Kinder mit verzögerter Pubertätsentwicklung (Infantilis­
mus). Charakteristisch sind rasche Erschöpfbarkeit, Muskelschwäche, Tachy­
kardie, niedriger Blutdruck. 

Behandlung. In letzter Zeit gelang es mit Nebennierenrindenhormon­
präparaten z. B. Corticosteron oder Cortin besonders auch akute Krisen außer­
ordentlich günstig zu beeinflussen und auf diese Weise die früher infauste Pro­
gnose der Erkrankung erheblich zu bessern. Zuerst werden große Dosen Cortico­
steron gegeben, später werden sie auf l-2mal wöchentlich 1-5 ccm Cortico­
steron reduziert. Interessant ist, daß reichliche Zufuhr von Kochsalz z. B. 
Zulage von 10 g Kochsalz und 5 g Natriumcitrat bei kaliumarmer Kost auch 
ohne Hormonbehandlung imstande ist, die Erscheinungen des Addison und 
auch des Addisonismus durch die Änderung des Blutchemismus weitgehend 
zu bessern. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, :l. Aufl. 19 
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d) Beteiligung der Nebennieren an anderen Krankheitszuständen 
In der Kinderheilkunde spielt eine gewisse Nebennierenrindeninsuffizienz besonders 

bei der Coeliakie mit und verschuldet dort die schwere Resorptionsstörung der Kohlen­
hydrate und Fette. Interessant ist, daß man in der Tat bei Coeliakie nicht selten bräunliche 
Pigmentierungen findet, die an Addison erinnern. (Siehe Kap. GoEBEL, Verdauungskrank­
heiten.) 

Nach RIETSCHEL und KüHL und GLANZMANN spielen die Nebennieren auch eine wichtige 
Rolle bei der FEERSchen vegetativen Neurose oder Akrodynie. Es kommt einerseits zu In­
suffizienzerscheinungen der Rinde (Adynamie usw.), andererseits zu übermäßiger Adrenalin­
ausschüttung mit dem Kernsyndrom der Akrodynie, der Blutdrucksteigerung, Tachykardie 
und Hyperglykämie. 

II. Die Beziehungen der endokrinen Drüsen zur Physiologie 
und Pathologie der Pubertät. 

Der Mechanismus der Auslösung der Pubertät ist immer noch rätselhaft. Die gonado­
tropen Hormone der Hypophyse werden schon im Kindesalter produziert und selbst mit dem 
Urin ausgeschieden. Aber erst zur Pubertätszeit beginnen die Keimdrüsen auf die gonado­
tropen Hormone zu reagieren und unter ihrem Einfluß selber Sexualhormone zu bilden. 
Es scheint, daß während der Kindheit die Zirbeldrüse oder Epiphyse die Wirksamkeit der 
gonadotropen Hormone hemmt. Die Pubertätsentwicklung setzt ein, wenn diese Hemmung 
wegfällt. Die gonadotropen Hormone können nur wirken, wenn die Keimdrüsen da sind, 
im Gegensatz zu den eigentlichen Sexualhormonen, welche gerade beim kastrierten Organis­
mus die Ausfallserscheinungen aufheben. Man unterscheidet zwei verschiedene gonado­
trope Hormone: 1. Prolan A wirkt auf die Reifung der Follikel und die Abgabe von Follikel­
hormon, 2. Prolan B löst die Corpus-Juteumbildung und Abgabe von Corpus-luteum-Hormon 
oder Progesteron aus. Die Ovarien ihrerseits beeinflussen auf das stärkste die Produktion 
der gonadotropen Hormone. Je höher der Spiegel des Follikelhormons im Blute steigt, 
um so mehr wird die Abgabe von Prolan A gebremst und dabei die Ausschüttung von Pro­
lan B ausgelöst, welches zur Progesteronabgabe aus dem Corpus luteum führt. Steigt der 
Progesteronspiegel genügend an, so wird umgekehrt die Prolan B-Produktion vermindert 
und die Hypophyse zur Ausscheidung von Prolan A gereizt. Diese Reize werden durch 
das Nervensystem vermittelt. Das Follikelhormon bewirkt beim Mädchen progressives 
Wachstum des Uterus, Umwandlung der äußeren Genitalien, Wachstum und Schwellung 
der Brüste, Erscheinen der sekundären Geschlechtsm&kmale, Pubes usw. Unter dem 
Einfluß des Follikulins kommt es zur Eireifung. Das Platzen des GRAAFBchen Follikels 
wird wahrscheinlich durch nervöse Regulation ausgelöst. Die Umwandlung desselben in 
eine temporäre endokrine Drüse, das Corpus luteum, bewirkt den Übergang der Uterus­
schleimhaut unter dem Einfluß des Progesterons in die sog. Sekretionsphase, welche für 
die Eieinbettung einen günstigen Boden schafft. Nach 14 Tagen erfolgt der Follikelsprung. 
Gegen den 26. Tag des Zyklus findet sich im Blut des reifenden Mädchens ein Maximum von 
Ovarialhormonen, Follikulin und Progesteron. Dadurch wird die Sekretion der gonado­
tropen Hormone der Hypophyse ganz zurückgedrängt. Infolgedessen degeneriert das 
Corpus luteum. Die neu gebildeten Schichten der prägraviden Phase der Uterusschleimhaut 
stoßen sich ab, es kommt zur menstruellen Blutung. Der menstruelle Zyklus ist beendet, 
aber sogleich setzt ein neuer ein, weil mit dem Absinken der weiblichen Sexualhormone 
eine erneute Sekretion zunächst von Prolan A mit Förderung des Follikelwachstum ein­
geleitet wird. 

In ähnlicher Weise lösen gonadotrope Hormone der Hypophyse vom Typus der Prolane 
Wucherungen des Keimepithels, Spermienbildung und Abgabe von männlichen Sexual­
hormonen aus, welche das Wachstum der äußeren Genitalien vermehren und die Zeichen 
der Reife, die sekundären Geschlechtsmerkmale Pubes, Achselhaare, Bart zum Vorschein 
bringen. 

Interessant ist, daß männliche und weibliche Sexualhormone chemisch sehr ähnlich 
gebaut sind. Sie leiten sich wie die Nebennierenrindenhormone von Sterinskeleten ab. 
Die männlichen Sexualhormone sind im wesentlichen gesättigte Verbindungen (Androsteron 
oder Testosteron), die weiblichen Sexualhormone sind ungesättigt (Östron, Progesteron usw.). 

Puberlas praecox. 
Man kann im wesentlichen drei verschiedene Formen der Frühreife unterscheiden: 
a) Die pineale Frühreife. Sie ist meist auf Zirbeldrüsentumoren zurückzuführen, bei 

denen außer den allgemeinen Symptomen auch lokale Kompressionserscheinungen zu be­
stehen pflegen, die sich namentlich in der Vierhügelgegend auswirken. Die Genese dieser 
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pineal bedingten Pubertas praecox ist noch unklar. )[an könnte annehmen, daß normaler­
weise die Zirbeldrüse im Kindesalter eine hemmende Wirkung hat auf die Pubertätsent­
wicklung. Fällt diese Hemmung weg, so kommt es zu frühzeitiger Pubertätsentwicklung 
mit fast voller Reife nur bei Knaben. Die Kinder werden dabei altklug, die Prognose ist 
schlecht. 

{J) Hypergenitale Frühreife im Gefolge von Geschwülsten meist maligner Art, z. B. 
Sarkome bzw. Teratome der Hoden oder sog. Granulosazelltumoren der Ovarien, welche 
große Mengen Follikulin produzieren. Die Pubertas praecox kann sehr frühzeitig, gelegent­
lich sogar vor der Geburt oder in den ersten 
Lebensjahren in Abhängigkeit von solchen 
Geschwülsten auftreten. Auch hier kommt 
es zu einer rapiden Körperentwicklung ohne 
entsprechende psychische Reife, zum Auf­
treten der sekundären Geschlechtsmerkmale 
und zu Menstruation bei Mädchen. Ovarial­
tumoren können mit Ascites einhergehen. 
Die Probepunktion fördert eine blutig tin­
gierte Flüssigkeit zutage. Tuberkulinreaktion 
negativ. Operativer Eingriff kann raschen 
Rückgang der Symptome und wenigstens 
vorübergebende Heilung bewirken. 

y) Pubertas praecox bei Nebennieren­
rindentumoren. Es handelt sich meistens 
um maligne Hypernephrome des Rinden­
gewebes. Dieses Rindengewebe produziert 
bei beiden Geschlechtern männliches Ge­
schlechtshormon (Adrosteron). Bei Kna­
ben zeigt sich gesteigertes Wachstum, be­
sonders kräftige Ausbildung der Muskulatur 
(kindlicher Herkulcs), sehr intensiver Haar­
wuchs, kräftige Entwicklung der P1;1_bes. 
Das Krankheitsbild zeigt weitgehende Ahn­
lichkeit mit der pinealen Frühreife, nur fehlen 
die Hirndruckerschcinungen. An den äußeren 
Genitalien zeigt sich eine Makrogenitosomia 
ohne eigentliche Genitalfunktion. Die Psyche 
bleibt mehr oder weniger infantil, auch Fett­
sucht kommt vor. Da die :1\ebennierenrinden­
tumoren auch beim weiblichen Geschlecht 
männliches Genitalhormon produzieren, so 
findet eine Geschlechtsumwandlung statt, 
im Sinne eines Virilismus, der sich durch 
das Fehlen der Mammae, durch tiefe Stimme 
durch die männliche Muskulatur, Hyper­
trichose, männliche Haarverteilung und Be­
grenzung der Pubes sowie oft durch einen 
Pseudohermaphroditismus (penisartig ver­
längerte Klitoris) offenbart. Man spricht 
auch von einem Interrenalismus oder inter-

Abb. 22. Pubertas praecox (hypergenltale Frührel!e) 
mit gleichaltrigem Yergleichsklnd. (Kieler Unlv.­

KinderkUnik.) (K) 

renaler Frühreife. Die Behandlung besteht in operativer Entfernung des Nebennieren­
rindentumors, eventuell in Röntgenbestrahlung. Nach erfolgreicher Operation bilden sich 
alle Erscheinungen des Interrenalismus oder genito-adrenalen Syndroms wieder zurück 

111. Einwirkung mütterlicher Sexualhormone 
auf den Neugeborenen. 

Die Belieferung mit mütterlichem Hormon ist für den Fetus bis kurz vor der Geburt 
offenbar eine Lebensnotwendigkeit. Je unreifer die Frucht zur Welt kommt, desto stärker 
macht sich die vorzeitige Entziehung des mütterlichen Hormons bemerkbar. Bei den 
schwächlichen Frühgeburten unter 2000 g Geburtsgewicht läßt sich der therapeutische 
Effekt im Sinne einer Substitutionstherapie mit Follikelkormon klinisch einwandfrei beob­
achten. H. BrscHOFF gibt vom 2. Lebenstag an an jedem zweiten Tag 2000 E. Progynon 
intramuskulär. Auch bei untergewichtigen Säuglingen der ersten Lebenswochen empfiehlt 
er Progynon, wenn sie von der dritten Lebenswoche an nach dem Aufbrauch der mütter­
lichen oder placentaren Hormone nicht mehr recht gedeihen wollen. 

19* 
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Der Ausfall des mütterlichen Vorderlappenhormons nach der Geburt führt zu einer 
uneingeschränkten Wirkung des Follikelhormons. Dieses bewirkt Brustdrüsenschwellung 
der Neugeborenen beiderlei Geschlechts, Schwellung der äußeren Genitalien bei Mädchen, 
ja sogar gelegentlich Blutungen aus der Vagina. Nach PmLIPP können auch der Uterus, 
vor allem die Cervix mit ihrer Schleimhaut an diesem hormonalem Geschehen nach der 
Geburt bedeutenden Anteil nehmen. So lange noch Prolan im kindlichen Organismus wirk· 
sam und nachweisbar ist, kommt es nicht zu Brustdrüsenschwellung, erst wenn dieses 
Prolan aufgebraucht ist, kommt die Wirkung des Follikelhormons, welche länger andauert, 
zum Vorschein. 

Schrifttum. 
GYÖRGY, P.: Dieses Lehrbuch, l. Aufl. 
JoRES, A.: Klinische Endokrinologie. Berlin: Julius Springer 1939. 
NOBEL, KoRNFELD u. WAGNER: Innere Sekretion und Konstitution im Kindesalter. 

Wien: Wilhelm Maudrich 1937. 
QuERVAIN, F. DE u. C. WEGELIN: Der endemische Kretinismus. Berlin u. Wien: Julius 

Springer 1936. 
WIELAND, E.: Die Athyreose und Hypothyreose im Kindesalter. Leipzig: Johann 

Ambrosius Barth 1940. - WIELAND, THO:MAS, BEUMER: Handbuch der Kinderheilkunde, 
4. Aufl., Bd. 1, herausgegeben von M. v. PFAUNDLER und A. ScHLOSSMANN. Berlin: 
F. C. W. Vogel 1931. 



Krankheiten des Blutes. 
Von E. GLANZMANN-Bern. 

Mit 21 Abbildungen. 

I. Die embryonale Blutbildung. 
Die ersten roten Blutkörperchen entstehen aus undifferenzierten Bindegewebszellen in 

der Umgebung von Gefäßen im Dottersack. Diese frühembryonalen roten Blutkörperchen 
sind charakterisiert durch die kernhaltigen Megaloblasten und kernlosen Megalocyten, die 
durch eine mehr ovale oder elliptische Form ausgezeichnet sind. Die Blutbildung erfolgt 
dann überall im Mesenchym, sie ist somit ini Körper des Embryo weit verbreitet. In der 
6. Woche der Entwicklung wird die Leber zu einem Zentrum der Blutbildung. Der Einfluß 
der Leber führt nun zu einer zweiten Generation von roten Blutkörperchen, welche durch 
rundliche Formen charakterisiert sind (Normoblasten und Normocyten). Gegen Ende des 
zweiten Monats nimmt die Milz ihre bärnatopoetische Tätigkeit auf. Erst im dritten Monat 
wird auch das Knochenmark zu einem wichtigen Sitz lebhafter Blutbildung. Zu Beginn 
des vierten Monats erscheinen dann auch Granulocyten und Lymphocyten. Am Ende der 
Fetalzeit übernimmt das Knochenmark bereits fast die gesamte Blutbildung an Stelle von 
Leber und Milz. Jm Säuglings- und frühen Kindesalter bis etwa zum 7. Lebensjahr finden 
wir in den Knochen überall physiologischerweise rotes Mark, weil das Wachsturn an und 
für sich große Ansprüche stellt. Werden unter krankhaften Bedingungen diese Anforde­
rungen noch mehr gesteigert, so kommt es zu Erweiterung der Markräume mit sekundären 
Veränderungen am Skelet (z. B. an den Röhrenknochen. Osteophyten am Schädel usw.). 
Ein anderer Ausweg ist der Rückschlag in die embryonale Blutbildung mit dem Auftreten 
von Blutbildungsherden in der Leber, in der Milz usw. 

II. Das Blut beim Neugeborenen. 
Der Hämoglobingehalt des Blutes beim Neugeborenen ist sehr hoch, 100---140% Hämo­

globin. Dieses noch fetale Hämoglobin zeichnet sich durch größere Resistenz und stärkeres 
Sauerstoffbindungsvermögen aus. Die Zahl der roten Blutkörperchen beträgt meist 51/ 2 
bis 8 Millionen, dementsprechend erinnert die krebsrote Hautfarbe des Neugeborenen an den 
Teint einer echten Polycythämie. Es besteht ferner eine Leukocytose von 20000--30000. 
Die Blutplättchen schwanken zwischen 100000---400000. Vereinzelte kernhaltige rote 
Blutkörperchen (Normoblasten) sind beim Neugeborenen keine pathologische Erscheinung. 
Auch die Jugendformen der roten Blutkörperchen, die sog. Reticulocyten sind bis auf 35 
bis 70%0 erhöht. Sie enthalten die durch VitaHärbung (Brillantkresylblau) darstellbare 
sog. Substantia reticulo-filamentosa (Netzwerk blaugefärbter Körnchen und Fäden). Auch 
unter den Weißen finden sich vereinzelt Myelocyten und Jugendformen. 

Verfolgen wir das Blut von Neugeborenen von Tag zu Tag, so sehen wir, daß sowohl 
Hämoglobin als rote Blutkörperchen in den ersten Tagen abnehmen, z. B. sinkt das Hämo­
globin in 2 Wochen von 105 auf 90%, die Zahl der Roten von 6 Millionen auf etwa 5 Millionen. 
Die Normoblasten verschwinden etwa mit dem 5. Tag aus dem Blut, die Reticulocyten er­
reichen um den 11. Tag ilir Minimum. 

Der hohe Hämoglobingehalt und die Polyglobulie des Neugeborenen weisen darauf hin, 
daß der Fetus mit Bezug auf die Sauerstoffversorgung ungünstiger gestellt ist, da er in seinen 
Arterien nirgends rein .arterielles Blut besitzt. Dieser chronische Sauerstoffmangel im 
fetalen Leben hat die gleiche Wirkung wie ein solcher unter anderen Umständen, z. B. 
beim Leben in großen Höhen, wo ebenfalls als Anpassungserscheinung eine Polyglobulie 
auftritt. Mit der Geburt t.ritt nun die weit günstigere Sauerstoffversorgung durch die 
Lungen ein. Die Polyglobulie wird überflüssig. Der Überschuß der roten Zellen wird zer­
stört durch Phagocytose in Zellen des sog. reticuloendothelialen Systems, in der Milz, in 
den KUPFERsehen Sternzellen der Leber und auch im Knochenmark. Aus dem Hämoglobin 
entsteht allhepatisches Bilirubin. Der Bilirubinspiegel, der schon vor der Geburt hoch ist, 
steigt noch mehr, so daß in sehr vielen Fällen die Ikterusgrenze überschritten wird (Physio­
logischer Icterus neonatorum). Beim Blutzerfall wird ferner Hämosiderin im reticulo-

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 19a 
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endothelialen System abgelagert und vermehrt das Eisendepot. Ändern sich die fetalen 
Zirkulationsverhältnisse z. B. bei Kindern mit kongenitalen Herzfehlern und Mischungs­
cyanose nicht wesentlich, so bleibt die fetale Polyglobulie unverändert weiter bestehen 
(s. GoEBEL, Krankheiten des Neugeborenen). 

III. Physiologische Eigentümlichkeiten im Sänglingsalter. 
Von großem Einfluß auf die besondere Labilität des blutbildenden Apparates 

beim Säugling ist das rasche Wachstum. Das wachsende Kind muß nicht nur 
wie der Erwachsene seinen normalen Blutgehalt durch dauernden Ersatz physio­
logischer Verluste wieder aufrecht erhalten. Die roten Blutkörperchen haben 
eine beschränkte Lebensdauer von ungefähr 30 Tagen, und müssen immer wieder 
ersetzt werden. Es muß also das Gleichgewicht zwischen Blutzellbildung und 
Zerstörung aufrecht erhalten werden. Beim rasch wachsenden Kind muß darüber 
hinaus noch die Blutmenge vermehrt werden. Der Säugling muß z. B. ent­
sprechend der Zunahme des Körpergewichts im ersten Halbjahr seine Blutmenge 
verdoppeln, bis zum Ende des ersten Lebensjahres sie verdreifachen. Diese 
erhöhte Leistung kommt auch in der physiologisch vermehrten Zahl von Reti­
kulocyten beim Säugling (5-15%0 gegen 2-5%0 beim Erwachsenen) zum Aus­
druck. Durch diese Wachstumsleistung ist der blutbildende Apparat einmal 
Schädigungen leichter ausgesetzt, andererseits kann er weitergehenden An­
forderungen gegenüber rascher versagen, weil er schon normalerweise maximal 
beansprucht ist. Es besteht deshalb bei Säuglingen eine entschiedene Anämie­
bereitschaft, welche um so größer ist, je rascher das Wachstum erfolgt. Je stärker 
das Kind wächst, um so schneller werden die Eisenreserven aurgebraucht auch 
bei ausgetragenen Kindern. 

IV. Das Blut bei Frühgeburten und Frühgeburtenanämie. 
Schwieriger als beim ausgetragenen Kinde sind die Verhältnisse bei den 

Frühgeburten. Hier stellt das Wachstum noch vergleichsweise viel stärkere 
Anforderungen. Das Frühgeborene muß schon im ersten Halbjahr sein Gewicht 
verdreifachen, es sucht so rasch wie möglich aus der gefährlichen Untergewichtig­
keit herauszukommen, und für die Blutbildung bestimmtes Nährmaterial wird 
zunächst eingespart und für das rasche Wachstum des übrigen Körpers verwendet. 

Beim ausgetragenen Kind fällt das Hämoglobin von den hohen Werten des Neugeborenen 
zuerst langsam, dann schnell ab bis etwa Ende des 2.-3. Monats eine gewisse Stabilisierung 
zwischen 80-90% erreicht wird. Die Erythrocytenzahlen fallen etwas weniger steil wie 
das Hämoglobin und erreichen ihren Stabilisierungspunkt bei 4,5 Millionen gegen Ende des 
3. Lebensmonats. Anders bei den Frühgeburten. Hier sinkt das Hämoglobin rascher ab, 
nämlich bis 65 o/o am Ende des zweiten Monats, und die Erythrocyten fallen auf 3-3,5 Mil­
lionen. Dann beginnt mit einem langen und starken Anstieg der Reticulocyten die Erythro­
cytenkurve sich zu heben und sie erreicht mit Beginn des zweiten Halbjahres das normale 
Niveau. Das Hämoglobin dagegen fällt noch weiter ab, bis 60-50% am Ende des vierten 
Monats und kann selbst noch im zweiten Halbjahr auf diesen niedrigen Werten stehen bleiben. 
Der Färbeindex wird erniedrigt, und es kommt zu der hypochromen physiologischen Früh­
geburtenanämie. Diese physiologische Anämie kann durch Eisen und Leber nicht verhütet 
werden, und sie wird auch nach Erreichung des tiefsten Punktes, Ende des 4. Monats oder 
noch später durch Eisen in der Regel nicht gebessert. Die Frühgeburtenanämie ist um so 
ausgesprochener, je rascher das Kind wächst. Frühgeburten, welche in gutem Zustand, 
aber relativ langsam gewachsen sind, zeichnen sich von anderen durch einen besseren Hämo­
globingehalt aus. Noch im zweiten Halbjahr und später zeigen Frühgeborene lange Zeit 
eine erhöhte Anämiebereitschaft, besonders auf alimentäre und infektiöse Schäden, weil 
bei ihnen auch die mangelhafte Eisenmitgift in den letzten Fetalmonaten eine Rolle spielt. 

V. Die fetalen Erythroblastosen. 
Es handelt sich um drei eigentümliche Erkrankungen der Feten und Neugeborenen, 

den Hydrops foetus unit:ersalis, den Icterus gravisund die Anämie der Neugeborenen. Diese 
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Mfektionen haben ein gemeinsames Band: eine ungewöhnliche Ausschwemmung von Ery­
throblasten ins strömende Blut und den pathologisch-anatomischen Befund einer für diese 
Lebenszeit ganz ungewöhnlichen Wucherung von Erythroblasten in der Leber, in der Milz 
usw., also eine eigentümliche Erythroblastose. Hydrops und Gelbsucht können in Bleich­
sucht übergehen. Diese Anämie ist charakterisiert durch die zahlreichen Erythroblasten 
und hyperchrome Makrocyten. Diese Anämie kann auch selbständig auftreten und bildet 
die prognostisch günstigste Form der fetalen Erythroblastosen. Die nahe Verwandtschaft 
der drei verschiedenen Formen geht daraus hervor, daß sie alle familiär auftreten, wobei 
sowohl Hydrops congenitus, ganz besonders aber Icterus gravis und Neugeborenenanämie 
in den betreffenden Familien alternierend ein Kind nach dem andern befallen können. 
Merkwürdigerweise werden die ersten Kinder meist verschont. Es handelt sich wohl im 

Abb. 1. Familiärer Icterus gravls cum Erythroblastose, Makrocytose, Hyperchromie. 
(Berner Univ.·Kinderklinik.) 

wesentlichen um eine Reifungsstörung in der fetalen Blutbildung. Es gelang durch Leber­
behandlung der Mutter in der Schwangerschaft in solchen Familien ein Ausbleiben z. B. des 
Icterus gravisder Neugeborenen zu erzielen. Für die Behandlung sowohl des Icterus gravis 
als auch der Neugeborenenanämie mit Erythroblastose ist die Bluttransfusion die Methode 
der Wahl. In leichteren Fällen genügen schon intramuskuläre wiederholte Blutinjektionen. 
Auch Campoloninjektionen haben uns gute Erfolge gebracht. 

VI. Erkrankungen des roten Systems. 
1. Anämien. 

Anämien entstehen im allgemeinen dann, wenn es dem Organismus nicht 
gelingt das Gleichgewicht zwischen Bildung und Zerstörung der roten Blutzellen 
aufrechtzuerhalten. Es gibt vorwiegend endogen bedingte Anämien, bei denen 
aus konstitutionellen Gründen die Roten eine abnorm kurze Lebensdauer haben. 
Es kommt deshalb zu abnorm raschem Blutzerfall, welcher sich verrät durch 
Anstieg des Bilirubinspiegels im Serum, durch vermehrte Ausscheidung von 
Urobilinogen und Urobilin in den Stühlen und im Urin. Man kann deshalb 
aus diesen Gallepigmenten einen Rückschluß ziehen auf das Maß der Blut-
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zerstörung. Die Blutneubildung können wir ermessen aus dem Prozentsatz von 
Reticulocyten im peripheren Blut. Liegt hauptsächlich ein Fehler in der Blut­
bildung vor, so kommt es nach Zufuhr eines antianämisch wirkenden Stoffes 
zu einer sog. Reticulocytenkrise, einem raschen Anstieg der Reticulocyten und 
dann zu einem Abfall. Bei den sog. hämolytischen Anämien besteht eine dauernde 
Vermehrung der Reticulocyten. Reticulocytose ist um so häufiger mit einer 
größeren oder kleineren Zahl von Normoblasten vergesellschaftet, je jünger 
das Kind ist. 

a) Vorwiegend endogen bedingte Anämien. 

1. Die erblichen hämolytischen Erythropathien (ScHULTEN). 

a) Die familiäre, konstitutionelle, hämolytische Anämie und der hämolytische 
Ikterus, sog. Kugelzellenanämie. Es handelt sich um eine nach NAEGELI durch 
:\1utation entstandene, und sich nach den MENDELschen Regeln dominant 

. .\bb. 2. Hämolytische Anämie. 
Kugelzellrn. 

(ßernrr l'niv.·Kindr rklinik.) 

fortvererbende nem~ Art roter Blutkörperchen. 
Diese zeigen einen kleineren Durchmesser in der 
Breite, dagegen einen erhöhten Dickendurch­
messer, so daß sie sich der Kugelgestalt nähern 
(Kugelzellen oder Globulocyten). Die Kugelform 
selbst bedingt ihrerseits eine verminderte osmo­
tische Resistenz, da die Kugelform bei kleinster 
Oberfläche das größte Volumen umschließt. 
Während normale Rote bei osmotischer Quellung 
sich zuerst bis zur Kugelform ausdehnen können, 
kommt es dagegen bei den Kugelzellen sehr viel 
schneller zu einem Zerreißen der Zellmembran. 
Die Hämolyse gegenüber hypotonischer Kochsalz­
lösung erfolgt demnach bei den Kugelzellen schon 
bei 0,5-0,6, ja gelegentlich sogar bei 0,7%. 
Schon bei 0,44% ist die Hämolyse vollständig, wo 

bei normalen Blutkörperchen sie erst beginnt. Die Kugelzellen zeigen auch 
gegenüber physiologischen und pathologischen Einflüssen eine geringere Wider­
standskraft, sie haben eine kürzere Lebensdauer. 

Im mikroskopischen Blutbefund zeigen sich die Globulocyten als kleine kreisrunde Zellen 
mit starkl'm Farbstoffgehalt und geringer oder fehlender Dellenbildung. Der Färbeindex 
liegt ml'istcns um l. Es fällt ferner eine starke Anisocytose auf, wobei die Makrocyten in 
der Minderzahl und oft auffallend polychromatophil sind. Diese, sowie auch andere rote 
Blutzellen zeigen in ungewöhnlicher Zahl bei der Vitalfärbung Substantia granulo-fila. 
mentosa (Reticulocyten). Im Gegensatz zu Erwachsenen findet man bei Kindern mit hämo­
lytischer Anämie nicht selten vereinzelte Normoblasten. 

Die Sternalpunktion ergibt ein sehr zellreiches, stark erythropoetisches Mark mit zahl­
reichen Normoblasten, Makroblasten sowie Erythroblastenmitosen. 

Es liegt ein konstitutionelles, angeborenes, meist familiär auftretendes Leiden 
vor, das schon in den ersten Lebenswochen und Monaten klinische Symptome 
machen kann. Die 4 Hauptsymptome sind: I. Hämolytische Anämie, 2. hämo­
lytischer Ikterus, 3. Milztumor, 4. Urobilinurie bei pigmentreichen Stühlen. Wir 
können verschiedene Typen dieses Leidens bei Kindern unterscheiden. Am 
wenigsten entwickelt ist die Krankheit, wenn nur ein Milztumor nachgewiesen 
werden kann. Am häufigsten sind im Kindesalter, neben diesen splenomegalen 
Typen, die leicht anämischen Formen, bei denen sich nur gelegentlich ein etwas 
gelbliches Kolorit zeigt. Weniger häufig als bei Erwachsenen ist bei Kindern 
der vollständig ausgebildete Typus mit hämolytischem Ikterus, Anämie und 
Splenomegalie. 
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Wie bei anderen konstitutionellen Krankheiten können nicht selten leichte 
banale Infekte (Schnupfen, Anginen usw.) hämolytische Krisen auslösen. Oft 
gewinnt man aber den Eindruck, als ob der Organismus von Zeit zu Zeit aus 
endogenen Gründen genötigt sei, sein fehlerhaft aufgebautes Blut wiederum 
zu zerstören. Es kommt deshalb zu wiederholten hämolytischen Krisen. Diese 
Krisen können verschiedene Formen annehmen. 

Febrile Anämie. Es tritt plötzlich sehr hohes Fieber auf, schwere Tachykardie, Erbrechen, 
extreme Prostration. Die klinische Untersuchung zeigt einen großen Milztumor, Leber­
schwellung, systolisches Geräusch am Herzen. Die Anämie kann rasch schwere Grade an­
nehmen. Die Schleimhäute werden blutleer. Das Hämoglobin kann in kurzer Zeit auf 
20--10%, die Zahl der Roten auf oder sogar unter eine Million fallen. Zu Zeiten schwerer 
Blutkrisen kann es zu einem sog. Knochenmarkskollaps kommen mit enormer Leukocytose, 
Myeloblasten und vielen Myelocyten. Die akute Anämie kann so schwer sein, daß sie zum 
Tode führt. Die Gefahr der hämolytischen Konstitution ist auch bei Kindern nicht zu ver­
kennen. Meist dauert aber trotz des alarmierenden Charakters die akute Hämolyse nur 
kurze Zeit, das Kind wird fieberfrei und erstaunlich rasch setzt die Regeneration der roten 
Blutzellen ein. 

Febriler Ikterus. Unter ganz ähnlichen fieberhaften Erscheinungen kommt es nicht 
nur zu akuter hämolytischcr Anämie, sondern auch zu manifestem hämolytischem Ikterus. 

Periodisches Fieber von 2-3 Tagen Dauer, ungefähr alle 2 oder 3 Monate. Nach jeder 
solchen Attacke erscheint das Kind leicht gelblich. 

Abdominale Syndrome. Die Kinder werden von heftigen Leibschmerzen im Oberbauch 
befallen und erbrechen häufig. Der Schmerz wird bei diesen Attacken durch die plötzliche 
Spannung der Leber- und Milzkapsel infolge Anschoppung dieser Organe durch den akuten 
Blutzerfall ausgelöst. 

Skeletveränderungen, ähnlich wie bei der CooLEYBchen Anämie bedingt durch die Hyper­
aktivität des Knochenmarks mit Erweiterung der Markräume zur Kompensation der ge­
steigerten Hämolyse, kommen auch bei der Kugelzellenanämie vor (besonders Turmschädel, 
sogar sog. Bürstenschädel, asiatische Gesichtsbildung mit stark vorstehenden Backen­
knochen usw.). 

Die Prognose quoad vitam ist im allgemeinen gut. Die Kinder sind oft mehr 
blaß oder leicht ikterisch als krank. Sie können sich körperlich und geistig 
gut entwickeln, nur in einzelnen Fällen kommt es zu Wachstumshemmung. 
Gefahren und gelegentlicher Exitus drohen durch die akute Anämie und durch 
Myokardschäden infolge Anoxämie 'bei protrahierten und wiederholten Krisen. 

Behandlung. Im allgemeinen erfolgt nach einer Blutkrise innerhalb eines 
Monats spontan wieder die Regeneration der zerstörten Roten. Bei diesen 
hämolytischen Attacken erleidet der Organismus einen abnormen Eisenverlust 
und der Bedarf ist erhöht für die Resynthese des zerstörten Hämoglobins. Eisen­
zufuhr von außen ist deshalb angezeigt z. B. Ferro 66 oder FerrochloriG usw: 
Ferner hat sich uns in einzelnen Fällen die Lebertherapie bewährt, etwa 50 bis 
100 g frischen Leberpüree täglich. Splenektomie behebt bei der hämolytischen 
Konstitution die Anämie sowie die hämolytischen Anfälle. Trotzdem bleibt bei 
Kindern die Globulocytose weiterhin bestehen (OPITZ). Die Indikation zur 
Milzexstirpation soll mit Rücksicht auf die meist gute Prognose des Leidens 
nicht leichtfertig gestellt werden, da sie selbst nicht ungefährlich ist. Leitende 
Gesichtspunkte für die Indikation zur Operation sind: hochgradige chronische 
Daueranämie mit immer wiederholten neuen Blutkrisen, häufigen abdominalen 
Schmerzattacken und schwerer Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens. 

fJ) Siehelzellenanämie. Charakteristisch ist die sog. Sichelzelle, welche schon im ge­
färbten Blutpräparat zum Vorschein kommt, noch deutlicher im hängenden Tropfen. Sauer­
stoffmangel begünstigt die Sichelung, welche reversibel ist. Die klinischen Erscheinungen 
können latent sein, bei der manifesten Form finden sich auch bei Kindern Zeichen gestei­
gerten Blutzerfalls, Ulcera cruris, Polyarthritis und Skeletveränderungen wie bei der CooLEY­
Anämie. Die Sichelzellenanämie kommt nur bei Neger- und Mulattenkindern vor und wird 
dominant vererbt. 

r) Elliptoeytose oder Ovaloeytose. Ein auffallend großer Prozentsatz der Erythrocyten 
zeigt ovale oder richtiger elliptische Form, ähnlich den normalen Roten des Kamels. Nur 
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in schweren Fällen hämolytische Krisen wie bei der CooLEYSchen Anämie. Leichteste Form 
der konstitutionellen hämolytischen Erythropathien, bei Weißen und Negern. 

d') Die COOLEYSehe Krankheit (Erythroblastenanämie). Sie wurde von CooLEY (1925) 
zuerst bei den Kindern italienischer und griechischer Einwanderer in Amerika entdeckt. 
Ferner wurden Fälle an der Nordküste des Mittelmeeres beobachtet, man spricht deshalb 
auch von Mediterran- oder Thalassämie. Es erkranken nacheinander mehrere Kinder in 
einer Familie. Der Beginn ist schleichend, die Kinder bleiben in der Entwicklung zurück, 
zeigen einen eigenartig blaß-gelblichen Teint, eine asiatische Gesichtsbildung, ein durch 
Milz- und Leberschwellung ausgedehntes Abdomen, das an Zöliakie erinnert, zunehmende 
Anämie und Schwäche, Widerstandslosigkeit gegen Infekte, denen die Kinder schließlich 
nach jahrelangem Kranksein im Stadium der Kachexie erliegen. Der Harn ist dunkel 
gefärbt und enthält sehr reichlich Urobilin und Urobilinogen als Zeichen des Blutzerfalls. 

Charakteristisch ist der Blutbefund mit der enormen, ausgesprochen pathologischen 
Erythroblastose. Man kann sozusagen alle Stadien der Erythropoese im strömenden Blut 
sehen, wobei aber die Erythroblasten vieHach von den normalen Formen abweichen. In den 
einen Fällen herrscht eine Fragmentocytose vor: Kaum ein einziges rotes Blutkörperchen 
ist normal groß, die Poikilocytose ist enorm. In anderen Fällen besteht eine Anisochromämie 
mit sehr ungleicher Verteilung des Hämoglobins in den Roten. Die Rotenzahlen betragen 
2-3 Millionen, können terminal auf eine Million und darunter sinken. Das Hämoglobin 
schwankt zwischen 25 und 45%, terminal 10% und darunter. 

Am ausgesprochensten unter allen hämolytischen Erythropathien sind bei der CooLEY· 
Anämie die Skeletveränderungen im Sinne einer universellen Osteoporose. Die Röhrenknochen 
sehen wie von Motten zerfressen aus. Das mächtig wuchernde Knochenmark bringt die 
Knochenbälkchen innerhalb der Markhöhle zum Schwinden. In der Diploe des Schädels wird 
die Tabula externa immer mehr usuriert, so daß schließlich die Tabula externa fehlt. Man 
sieht dann im Röntgenbild zahllose dicht stehende Stacheln (radiale Knochenbälkchen) wie 
einen Bürstenbesatz senkrecht zur Tabula interna, die erhalten geblieben ist, angeordnet. 

Die Ätiologie der CoOLEYSchen Anämie ist noch dunkel. Griechische Autoren denken 
an Zusammenhänge mit Malaria. 

Die Behandlung mit Eisen, Arsen, Leber, Röntgenbestrahlungen der Knochen haben 
bisher keine überzeugenden Erfolge ergeben. Am ehesten zu empfehlen sind Bluttrans­
fusionen. Die Progredienz des Leidens wird durch Milzexstirpation verlangsamt, doch ist 
die Operationsmortalität groß. 

Zusammenfassung. Die konstitutionellen hämolytischen Erythropathien sind 
charakterisiert: I. Durch das rassengebundene, familiäre und oft schon konge­
nitale Auftreten. 2. Durch schwere Veränderungen im Aufbau der Erythro­
c_yten, welche als vererbliche Mutationsformen aufzufassen sind (Kugelzellen, 
Sichelzellen oder Drepanocyten bei Negern, Elliptocyten bei Weißen, patho­
logische Erythroblasten bei Mittelmeervölkern). 3. Der fehlerhafte Bau und 
die konstitutionelle Minderwertigkeit der Roten führt zu dauernder oder krisen­
haft verstärkter Hämolyse und Anämie (hämofytischer Ikterus, Urobilinurie, 
Hepatosplenomegalie). 4. Es kommt zu lebhaftester regenerativer Knochen­
markstätigkeit, welche schließlich zu Markwuehenmg führt. Letztere bedingt 
bei den schweren Formen eigentümliche Veränderungen im Skeletsystem, 
besonders im Schädelskelet (asiatische Gesichtsbildung, Bürstenschädel), am 
ausgesprochensten bei der CooLEY-Anämie, gelegentlich aber auch bei der 
Kugel- und Sichelzellenanämie. 

2. Aregeneratorische und hyporegeneratorische Kinderanämien. 
Es handelt sich um eine Trias von Symptomen, Frühgeburt, Debilität, oft verbunden 

mit multiplen Mißbildungen (Herzfehler, Hypoplasien des Genitalapparates usw.) und 
kongenital aplastische Anämie (BENJAMIN). Neuere Untersuchungen von WILLI und EssER 
haben eine lymphoide Knochenmarksmetaplasie ergeben, wobei die lymphoiden Zellen 
wahrscheinlich aus dem Reticuloendothel hervorgehen. Die Erythropoese erscheint dadurch· 
gehemmt. Ich habe jedoch ganz ähnliche Fälle beobachtet, die nichts anderes waren als ali­
mentäre Anämien, die dadurch zustande kamen, daß die geistig debilen Kinder nur mit 
Milch ernährt werden konnten. Einschränkung der Milch, Übergang auf gemischte Kost 
und Eisenbehandlung mit Ferro 66 führte zu rascher Heilung. 

3. Endogen bedingte Anämien bei Störungen der inneren Sekretion. 
Die endokrinen Drüsen üben auch auf die Blutbildung einen regulierenden Einfluß 

aus. Am bekanntesten ist im Kindesalter der Einfluß des teilweisen oder vollständigen 
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Ausfalls der Schilddrüse. Schon KoCHER hat betont, daß es beim Myxödem zu mäßiger 
Oligochromämie (meist etwa 50% Hgb. ), Oligocytä.mie und Leukopenie mit relativer Lympho. 
cytose kommt. Die Schilddrüse übt auch im Tierversuch eine anregende Wirkung auf die 
Hämatopoese aus. Sie wirkt als Antagonist zur Milz, welche im allgemeinen die Knochen­
markstätigkeit hemmt (ASHER und DUBOIS). Die Myxödemanämie bessert sich allein nach 
Thyreoidinzufuhr, die Heilung wird aber nach meiner Erfahrung durch Eisenzugabe be­
schleunigt. 

Hypophysä.re Störungen zeigen meist ziemlich normale Blutverhä.ltnisse, gelegentlich 
kommt es aber auch zu einer gewissen Abnahme des Hämoglobins und Lymphocytose. 

Ähnlich wie beim Myxödem kommt es auch bei der ADDISONschen Krankheit zu mehr 
minder starken Anämien von meist hypochromem Charakter. Zufuhr von Nebennierenrinde 
per os oder subcutan in Form von Extrakten fördert die Blutbildung. 

4. Die perniziöse Anämie. 
Die echte essentielle perniziöse Anämie kommt bei Kindern nur außerordentlich selten 

oder fast gar nicht vor. Im Mittelpunkt der Genese steht die Achylie; besonders die mangel­
hafte Sekretion einer fermentähnlichen Substanz, des sog. endogenen Faktors, dessen Zu­
sammenwirken mit einem aus bestimmten Nahrungsbestandteilen stammenden exogenen 
Faktor zur Synthese des für die Hämatopoese, insbesondere für die normale Reifung der 
Erythroblasten unentbehrlichen "Perniciosaschutzstoffes" führt. Die chronische Achylie, 
die der perniziösen Anämie meist lange Jahre vorausgeht, ist eine Alterserscheinung und 
kommt im Kindesalter als Dauerbefund nur ganz ausnahmsweise vor. Strangdegenerationen 
im Nervensystem, die bei der perniziösen Anämie der Erwachsenen häufig ist, ist bei Kindern 
bisher überhaupt nicht beobachtet worden. Wir müssen streng unterscheiden zwischen 
der echten essentiellen perniziösen Anämie und Krankheiten, die mit perniziös-anämischen 
Blutbildern einhergehen, wie z. B. Ziegenmilchanämie, Zöliakie. 

Eine familiäre perniciosaartige Anämie hat F ANCONI beschrieben. Sie betraf 3 Brüder 
mit Mikrocephalie und Hypoplasie der Hoden. Es bestand eine mäßig starke hämorrhagische 
Diathese, die aber nicht die schwere progrediente, fast unbeeinßußbare hyperchrome und 
megalocytäre Anämie erklären konnte. 

5. Essentielle, hypochrome Anämie. 
Sie kommt in erster Linie bei Frauen im mittleren Lebensalter nach dem 40. Lebensjahr 

vor. Pathogenetisch liegt eine mangelhafte Eisenausnützung in der Nahrung infolge Anaci­
dität und Achylie vor. Es kommt deshalb zu Eisenmangelerscheinungen, besonders zu hypo­
chromer Anämie. Charakteristisch sind atrophische Veränderungen an der Zungenschleim­
haut, am Rachen und im Oesophagus. Trophische Störungen an den Haaren (sie werden 
spröde und glanzlos), an den Zehen- und Fingernägeln (Hohl- oder Löffelnagelbildung mit 
lamellärer Absplitterung). Im Gegensatz zur perniziösen Anämie ist das endogene Ferment 
im achylischen Magensaft nachweisbar. Die Anämie nimmt einen chronischen Verlauf, 
ist aber durch hohe Eisendosen bei dauernder Zufuhr besserungsfähig. Im Kindesalter 
habe ich bisher nur einen Fall beobachtet, charakterisiert durch Erscheinungen der Dys­
phagie und Oesophagusstenose. In einem Fall von GARSCHE zeigte die Oesophagoskopie als 
Ursache der Dysphagie plaquesartige Schleimhautatrophie mit darin eingebetteten hyper· 
keratotischen Gewebsinseln. 

6. Unklare Anämien älterer Kinder. 
Besonders ÜPITZ weist darauf hin, daß es bei älteren Kindern Anämien gibt, die in 

keines der bekannten Krankheitsbilder eingereiht werden können. Es handelt sich meist 
um gutartige hypochrome Anämien, mit ausgesprochener Lymphocytose, die an eine lym­
phatische Leukämie denken läßt. Diese Anämien können trotz aller Behandlungsversuche 
jahrelang andauern, scheinen dann aber schließlich doch zur Ausheilung zu kommen. Das 
gleichzeitige Vorkommen bei anderen Familienmitgliedern läßt an konstitutionelle Einflüsse 
denken. 

7. Anämie bei Marmorknochenkrankheit (ALBERs-ScHÖNBERG). 

HARNAPP führt die Anämien nicht allein auf die raumbeschränkende Verdickung der 
Knochenbälkchen, sondern auf eine neben der Osteosklerose bestehende Minderwertigkeit 
des Knochenmarks zurück. Es kommt zu extramedullärer Blutbildung infolge Einengung 
des Knochenmarks, ohne Zeichen gesteigerten Blutzerfalls. Das Leiden ist ausgesprochen 
familiär. Die Osteosklerose kann mit oder ohne Anämie verlaufen. 
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b) Vorwiegend exogen bedingte Anämien. 

1. Die posthärrwrrhagiscke Anämie. 
Ätiologie. Sie ist die genetisch klarste Anämieform, erfolgt s1e doch durch 

einen direkten Blutverlust nach außen. Kinder sind durch Blutungen mehr 
gefährdet als Erwachsene. Ein rascher Verlust von 1/ 4- 1/ 3 des Gesamtblutes, 
also von etwa 30 g pro Kilogramm Körpergewicht ist lebensbedrohlich. Akuten 
Verblutungstod habe ich beobachtet bei Melaena neonatorum, bei Thromb­
asthenie, bei einem 2jährigen tuberkulösen Kind mit latentem Ulcus duodeni 
und bei einem 4jährigen Mädchen mit Milzvenenthrombose. Aber auch geringe 
Blutverluste, wenn sie Tag für Tag erfolgen, wie z. B. bei chronischen hämor­
rhagischen Nephritiden, bei chronischen Hämorrhoidalblutungen können nach 
eigenen Beobachtungen im Verlauf der Jahre zu schweren Anämien führen. 

Klinik. Größere und rasche Blutverluste erzeugen auffallende Blässe, 
Körperschwäche, Übelkeit, Ohnmacht, gelegentlich allgemeine Krämpfe. 

Blutbild. Die Blutung vermindert zunächst die Blutmenge und führt zu echter Oligämie 
mit normaler Blutzusammensetzung. Durch diese Oligämie wird ein Einstrom von Gewebs­
flüssigkeit angelockt, und erst jetzt kommt es zur eigentlichen posthämorrhagischen Anämie. 
Diese wirkt als ein mächtiger Reiz auf die blutbildenden Organe, es kommt zu einer Reticulo­
cytenkrise und durch Einschwemmung hämoglobinarmer Erythrocyten zu einer Senkung 
des Färbeindexes unter I. Der Knochenmarksreiz löst auch posthämorrhagische Leuko­
cytose und Thrombocytose aus. Letztere im Verein mit einer Gerinnungsbeschleunigung 
dient als Schutzmaßnahme gegen drohende Verblutung. Die Heilungstendenz der post­
hämorrhagischen Anämie ist meist eine sehr gute, wenn ihr nicht andere Krankheitszustände 
entgegenwirken. 

Behandlung. Erste Indikation ist die Blutstillnng, zweite der Ersatz des 
Flüssigkeitsverlustes, also die Auffüllnng des Kreislaufes. Beiden Indikationen 
wird bei erheblichen Blutverlusten am besten gerecht die Bluttransfusion. 
Später muß man dem Organismus ein möglichst reichliches Blutaufbaumaterial 
zuführen. WHIPPLE nnd Mitarbeiter haben an Aderlaßhunden in schönen experi­
mentellen Untersuchungen den Wert der einzelnen Nahrnngsmittel für die 
Blutregeneration bei der posthämorrhagischen Anämie studiert. Am ungün­
stigsten erwiesen sich Körnerfrüchte, Brot und Milch. Es wurden in 14tägigen 
Perioden nur etwa 3 g Hämoglobin neugebildet. Rahm, Butter nnd Käse 
waren auch ungenügend. Grüne Blattgemüse hatten einen mäßigen Einfluß 
auf die Blutregeneration. Von den Früchten waren Aprikosen und Pfirsiche 
relativ gute Hämoglobinbildner. Weitaus am günstigsten erwies sich die Voll­
leber. Bekanntlich führten diese Studien zur Entdeckung des Leberstoffes, der 
gegen Perniciosa schützt, den es später in besonderen Extrakten zu isolieren 
gelang. Die Regenerationswirknng der Volleber ist jedoch nicht vonliegend 
nnd ausschließlich auf den Antiperniciosastoff zurückzuführen, sondern auch 
auf andere Bausteine für die Blutbildnng wie Histidin, Tryptophan usw. und 
besonders auf ihren Gehalt an Schwermetallen wie Eisen, Kupfer, Mangan 
usw. nnd Vitaminen. Bei Verabreichung von Volleber wurden in den 14tägigen 
Perioden z. B. 100 g Hämoglobin von den anämisierten Hunden neu gebildet, 
bei gleichzeitiger Zulage von Eisen, z. B. 140 g, d. h. Leber- und Eisenwirkung 
addierten sich. 

2. Alimentäre Anämien. 
Der Begriff der alimentären Anämie wurde von CZERNY auf dem internatio­

nalen Pädiaterkongreß 1912 in Paris geprägt. Man versteht darunter Anämien, 
welche überwiegend durch fehlerhafte Ernährung entstehen, und andererseits 
durch Diätänderung einer mehr weniger raschen Heilung zugeführt werden 
können. 

«) Die Kubmilehanämie. Sie entsteht dann, wenn Säuglinge über die Halb­
jahreswende hinaus ohne Zugabe von Beikost in Gestalt von Gemüse, Kartoffeln, 
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Fleisch, Obst ausschließlich oder ganz vorwiegend mit Kuhmilch ernährt werden. 
Besonders disponiert zur alimentären Anämie sind Frühgeburten, Zwillinge, 
debile oder sonst konstitutionell minderwertige Kinder, nervöse Säuglinge, 
bei denen der Übergang auf gemischte Kost wegen Nahrungsverweigerung 
große Schwierigkeiten bereitet. So wird die einseitige Milchernährung oft bis 
ins 2.--4. Lebensjahr fortgesetzt. 

Klinisches Bild. Gegen Ende des 1. oder anfangs des 2. Lebensjahres bieten 
dann die Kinder das Bild des Milchnährschadens (s. auch S. 185). Der Stuhl 
ist hart, knollig, von heller Farbe und wird nicht selten nur alle 2-3 Tage 
entleert. Der Bauch ist groß, die Leber oft deutlich angeschwollen. Die Milz 
ist nur gelegentlich am Rippenbogen tastbar, nur selten kommt es zu größeren 
Tumoren. Entsprechend der Überfütterung mit Kuhmilch findet sich meist ein 
mehr oder weniger starker Grad von pastöser Adipositas. Fette Säuglinge, welche 
rasch Gewicht angesetzt haben, zeigen größere Neigung zu alimentärer Anämie 
als langsam wachsende. Die blassen fetten 
Kinder, deren geringe Resistenz gegen Infek­
tionen vom Kliniker gefürchtet ist, sind meist 
solche, welche durch all zu rasches Wachstum 
ihren Eisenvorrat frühzeitig erschöpft haben. 
Die Kinder zeigen eine zunehmende Blässe, 
die sehr hohe Grade erreichen kann. Es liegt 
aber nicht nur eine Blässe, sondern eine wahre 
Anämie vor. Dies kann man daran erkennen, 
daß auch die Schleimhäute (Lippen, Konjunk­
tiven) und die Ohrmuscheln im durchfallen­
den Licht entfärbt sind. Wird die eisenarme 
Milchernährung jahrelang durchgeführt, so kann 

h B b ht h Abb. 3. Kuhmilchanämie, Pessarformen, es nac unseren eo ac ungen zu sc werer Mikrocytose. (Berner Univ.-Kindcrklinik.) 
Wachstumshemmung (Dystrophie), sti;irkster 
Blutarmut (10-20% Hämoglobin) und hochgradigster Eisenverarmung des 
Organismus kommen. 

Blutbild. Es ist von hypochromem, chlorotischem Typus, d. h. der Hämoglobingehalt 
ist stärker gesenkt auf 60---30% Sahli, als die Erythrocytenzahl (4--3 Millionen). Der 
Färbeindex ist erniedrigt auf 0,8---0,4. Die roten Blutkörperchen sind abnorm blaß, oft nur 
an den Rändern gefärbt, sog. Pessarformen. Anisocytose und Poikilocytose mit oft auffallend 
kleinen Erythrocyten, sog. Mikrocyten. Reticulocyten finden sich meist nur bei Anämien 
unter 50% Hämoglobin in mäßigen Mengen. Erythroblasten fehlen oder beschränken sich 
auf spärliche Normoblasten. Das weiße Blutbild zeigt Neigung zu Leukopenie und Lympho­
cytose. Das Blutserum hat eine abnorm helle Farbe, das Serumeisen ist vermindert und 
selbst bei der Heilung der Anämie steigt der Serum-Eisenspiegel erst sehr spät, wenn der 
Eisenhunger des Knochenmarks und des Gesamtorganismus gesättigt ist. 

Pathogenese. Die älteste Lehre über die Entstehung der Säuglings- und Kleinkinder­
anämien ist wohl die BuNGEsehe Depottheorie. BuNGE fand den Körper des Neugeborenen 
sehr eisenreich, die Milch dagegen äußerst eisenarm. So enthält z. B. Frauenmilch nur I 
bis 3 mg, Kuhmilch im Mittel nur 0,5 mg Fe20 3 pro Liter. Es ist offenbar der Brustdrüse 
nicht möglich, mehr Eisen in die Milch zu sezernieren. Die Natur hat sich deshalb in der 
Weise geholfen, daß sie dem Neugeborenen in den letzten Fetalmonaten ein Eisendepot, 
besonders in der Leber als Mitgift gegeben hat, welches während der Zeit der eisenarmen 
Milchernährung allmählich aufgebraucht wird. Erscheinungen des Eisenmangels können 
sich geltend machen, wenn die eisenarme Milchernährung über die eigentliche LaktationBzeit 
hinaus fortgesetzt wird. Je rascher das Wachstum ist, um so schneller wird die Eisenmitgift 
verbraucht. 

Tierexperimentelle Untersuchungen zeigten, daß man durch einseitige Milchernährung 
bei jungen Tieren starke Wachstumshemmung und Anämie von chlorotischem Typus er­
zeugen kann. Diese experimentelle Kuhmilchanämie konnte durch Beigabe von Eisen ver­
hütet und geheilt werden, jedoch nur wenn gleichzeitig noch Kupfer als Katalysator vor­
handen war. Die hierzu erforderlichen, außerordentlich kleinen Kupfermengen sind in 
Kuhmilchproben, die nicht unter besonders strengen Kautelen gewonnen wurden, meist 
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genügend enthalten, so daß ein Kupfermangel bei Kindern kaum zu befürchten ist. Nach 
diesen tierexperimentellen Untersuchungen wäre demnach die Kuhmilchanämie im wesent­
lichen eine auf Eisenmangel beruhende Erkrankung. 

In der Klinik sind aber die Verhältnisse beim Kind nicht so einfach wie im Tierexperiment. 
Man bekommt den Eindruck, daß nicht nur der Eisenmangel eine Rolle spielt, sondern daß 
mit der künstlichen Ernährung mit Kuhmilch gewisse Schädlichkeiten verknüpft sind. Im 
Gegensatz zur Ernährung an der Brust muß der Säugling zur Bewältigung der unnatürlichen 
Nahrung eine größere Sekretionsleistung und vermehrte Verdauungsarbeit aufbringen, was 
zu einem erhöhten Blutverbrauch führt. Deshalb finden wir oft auch erhöhte Urobilinogen­
ausscheidung im Stuhl. Die Kuhmilch bindet im Magen viel Säure. Ohnehin kommt es 
dei dystrophischen und fiebernden Kindern oft zu einer starken vorübergehenden Hemmung 
ber Salzsäuresekretion im Magen. Bei einer ungenügend sauren Reaktion des Mageninhalts 

Abb. 4. JAKSCH·HAYEllSche Anämie bei Kuhmilcbernährung. (Berner Univ.·Kinderklinik.) 

ist die Abspaltung und die Löslichkeit des Eisens weitgehend erschwert. Es entgeht deshalb 
das Eisen in erheblichem Maße der Resorption. Unresorbiertes Nahrungseisen addiert sich 
mit dem Anteil des Eisens, der aus der vermehrten Blutmauserung stammt und in den Dick­
darm ausgeschieden wird. Die Bildung von unlöslichen Kalkseifen im Dickdarm mit stark 
alkalischer Reaktion bei einseitiger Milchernährung wirkt nicht nur schädlich auf die Kalk­
bilanz, sondern hemmt auch die Rückresorption des Eisens. Kalk und Eisen gehen im 
Stoffwechsel sehr häufig miteinander parallel. Diese Verhältnisse beim Milchnährschaden 
der Säuglinge sind eine Eigentümlichkeit des menschlichen Organismus und lassen sich durch 
Tierversuche nicht ohne weiteres reproduzieren. So ist es mir nicht gelungen durch ein­
seitige Milchernährung bei Ratten z. B. Rachitis zu erzeugen. 

Anders dagegen beim Säugling. Hier weist bei der Kuhmilchanämie das Skelet meist 
Zeichen einer floriden Rachitis auf, welche augenscheinlich auch mit der einseitigen Kuh­
milchernährung und Überfütterung zusammenhängt. Anämie und Rachitis sind einander 
koordiniert. Die anämischen und rachitischen Veränderungen brauchen jedoch keineswegs 
miteinander parallel zu gehen. Wir sehen schwerste Rachitis ohne Anämie und umgekehrt 
schwere Grade von Kuhmilchanämie ohne ausgesprochene Rachitis. 

Bei schwer anämischen Kindem findet man oft ein sog. Caput natiforme. Der Schädel 
erinnert von oben betrachtet an die Nates, weil die Parietalhöcker oder auch die Frontal­
höcker symmetrisch stark vorspringen und zwischen sich in der Mitte eine ausgeprägte 
längs verlaufende Furche zeigen. Es handelt sich dabei um symmetrische osteophytäre 
Auflagerungen, welche von Rachitis unabhängig sein können. Sie sind zurückzuführen auf 
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eine Knochenmarkshy}W'rplasie in den platten Schädelknochen zur kompensatorischen 
Verstärkung der Erythropoese. 

Mit der ferripriven Natur der Kuhmilchanämie steht auch die Tatsache in 
gutem Einklang, daß Frühgeburten, Zwillinge und sonst untergewichtige Kinder 
eine besondere Neigung zu Kuhmilchanämie zeigen. Hier sind eben die Eisen­
depots, die hauptsächlich erst in den zwei letzten Schwangerschaftsmonaten 
angelegt werden, ungenügend gewesen und werden vorzeitig aufgebraucht, um 
so schneller, je stärker das Wachstum und der Fettansatz bei diesen Kindern 
sind. Bekanntlich zeigen die gleichen Kinder wegen ungenügender Kalkdepots in 
den Knochen und beschleunigten Wachstums eine verstärkte Neigung zu 
Rachitis. 

Behandlung. 1. Diät. Es ist notwendig die Milch stark zu beschränken, 
etwa auf 100 ccm pro Tag nach dem Vorschlag von KLEINSCHl\liDT, denn es muß 
Raum geschaffen werden für die anderen wertvolleren Nahrungsstoffe .. Milch­
reich ernährte Kinder verlieren den Appetit auf die Beikost. Wir können einem 
anämischen Säugling in den späteren Monaten des ersten Lebensjahres folgende 
Diät vorschreiben: Morgens: 100 ccm Milch mit einem Teelöffel Orangensaft 
+ 100 ccm 5%ige Mehlabkochung + 5% Nährzucker. Beim älteren Kind statt 
dessen 100 ccm Malzkaffee + Zucker, dazu eingeweichter Zwieback oder Brot­
brocken. Mittags: Kalbsknochenbrühe mit 10% Grieß oder Reis, Kartoffelbrei, 
püriertes Gemüse, Spinat, Blumenkohl, Karotten, etwa 200 g. Dazu 1-2 Eß­
löffel gehacktes Fleisch vom Kalb, Rind, von Taube oder Huhn, Kalbsmilken 
in Püreeform, Kalbs- oder Geflügelleber roh durch die Fleischmaschine passiert 
und der Brühsuppe beigesetzt (20-50-100 g). Statt Fleisch ab und zu l Ei­
gelb, am besten roh mit etwas Orangensaft versetzt. Nachmittags: Rohes Obst, 
Banane, geschabte Äpfel oder Birnen, Aprikosen, Pfirsiche, Heidelbeeren, dazu 
aufgeweichten Zwieback, Keks oder Löffelbisquits. Abends: Griesbrei mit Fleisch­
brühe oder Gemüsebrühe oder Linsenmus (eisenreich), ferner Fruchtkompotte 
oder auch Gemüse wie mittags. 

Nützlich namentlich zur Hebung der gesunkenen Resistenz ist erhöhte 
Vitaminzufuhr in Form von Gemüsesäften, ausgepreßtem Tomaten- oder Mohr­
rübensaft, von rohen Fruchtsäften wie Orangen- oder Citronensaft, je nach 
dem Alter 30-50 ccm. An ihrer Stelle können auch Vitamin-C-Präparate 
wie Redoxon, Cebion, Cantan 1-2 Tabletten täglich verwendet werden. Kommt 
es auf rasche Wirkung an, so machen wir Injektionen von Redoxon forte als 
Vitamin-C-Stoß. 

An Stelle von Rohleber, welche wir bevorzugen, können wir auch Leber­
präparate verwenden wie Heparglandol (Roche) l-2mal täglich 1/ 2 Würfel 
in Suppe oder Brei, Hepatopson, Hepatrat, Leberpulver usw. Campolondepots 
intramuskulär 5-10 ccm in der Woche in schweren Fällen. 

2. Medikamentöse Behandlung. Das wirksamste Mittel ist das Eisen. Dabei 
ist zu beachten, daß nur das zweiwertige oder Ferroeisen wirksam ist. Viel 
verwendet wird das Ferrum reductum 0,05-0,1, Sacch. albi 0,3 2-3mal täglich 
ein Pulver. Es ist auch der wirksame Bestandteil der Feometten. Besonders 
bewährt haben sich die stabilisierten Ferropräparate wie das Ferrostabil (2- bis 
3mal 1/ 2-1 Dragee) und in neuester Zeit das askorbinsaure Eisen (Ferro 66, 
Promonta) l Tropfen enthält 2,5 mg Eisen. Auch nach unseren Erfahrungen 
sind 2-3mal 5 Tropfen Ferro 66 imstande, bei guter Verträglichkeit selbst die 
hartnäckigsten Kuhmilchanämien bei Säuglingen in 3---4 Wochen zu heilen 
(RoMINGER). Es gibt jedoch Fälle, bei denen Ferro 66 versagt. Hier haben 
wir nach dem Rezept von STARKENSTEIN Erfolge erreichen können: Das Ferro­
chlorid wird durch Verwendung von Zucker in Verbindung mit Citronensäure 
gegen Oxydation geschützt. Ferri chlorati: (FeC12 + 4 H 20) 2,5, Acidi citrici 0,1, 
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Saccharose 60,0, Aquae dest. ad 100,0. MDS. 2mal täglich 1 Kaffeelöffel in 
reichlich Wasser. 

ß) Die Ziegenmilchanämie. Klinisches Bild: Im Vordergrund steht eine deut­
liche Dystrophie, welche auch ohne wesentliche Anämie bleiben kann. Die 
Säuglinge sind stark untergewichtig, mager, der Turgor ist herabgesetzt. Die 
Ziegenmilchanämie wird im allgemeinen bei jüngeren Kindern beobachtet als 
die Kuhmilchanämie, also bereits im Alter von 5-9 Monaten. Leichtere und 
vorübergehende gastrointestinale Störungen, Erbrechen, Durchfall, Verstopfung 
sind nicht selten. Nach monatelanger Ziegenmilchernährung stellt sich schwere 

Appetitlosigkeit und deutlicher Wider­
wille gegen Ziegenmilch ein. Die Ge­
sichtsfarbe ist sehr blaß mit einem Stich 
ins Gelbliche. Nicht selten sind Haut­
blutungen und polsterartige Ödeme an 
Händen und Füßen. Konjunktiven 
und Mundschleimhaut sind auffallend 
blaß. Es kann zu hochroten Zungen­
entzündungen und oberflächlichen Ge­
schwürsbildungen kommen, die an die 
HuNTERsehe Glossitis bei der perni­
ziösen Anämie erinnern. Rachitis kann 
fehlen oder nur leicht angedeutet sein. 
Hochgradige Empfindlichkeit der 
Knochen an den Beinen, wohl bedingt 
durch kleine subperiostale Blutungen, 
kann an Skorbut denken lassen. Am 
Herzen finden sich häufig anämische 
Geräusche. Die Leber überragt meist 
den Rippenbogen um 1-2 Querfinger, 
gewöhnlich besteht ein mäßiger, eben 
tastbarer Milztumor, der aber auch 
bei schwerster Ziegenmilchanämie feh­
len kann. Der Urin enthält gelegent­
lich Urobilinogen und Urobilin, der 
Stuhl meist reichlich Urobilin. 

Abb. 5. Ziegenmilchanämie. 
(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

Blutbild. Charakteristisch ist der hyperchrome Typ des roten Blutbildes. Hypochrome 
Formen sind zwar auch bei der Ziegenmiichanämie bekannt, aber weit seltener als bei der 
Kuhmilchanämie. Die Hyperchromie kommt dadurch zustande, daß die roten Blutkörper­
chen bei der Ziegenmilchanämie verhältnismäßig viel stärker abnehmen als der Hämoglobin­
gehalt. Der Färbeindex ist gleich 1 oder meist über 1. Die Ziegenmilchanämie ist in der 
Regel bedeutend schwerer als die üblichen Formen der Kuhmilchanämie. Die Hämoglobin­
werte bewegen sich meist um 30% Sahli herum, können sich aber auch bis 20--10% in 
selteneren Fällen vermindern. Die Roten zeigen Zahlen von drei bis zu einer Million und ter­
minal sogar darunter. 

Die Ziegenmilchanämie zeigt sieh besonders gern in der JAKSCH-HAYEMschen Form. 
Diese ist charakterisiert durch Hepatosplenomegalie und ein besonderes Blutbild, das auf 
den ersten Blick an eine Leukämie erinnern könnte (Anaemia pseudoleucaemica infantum). 
Es besteht nämlich: 1. ei!J.e sehr starke Erythroblastos_e mit sicheren Megaloblasten, Makro­
blasten, Normoblasten und zahlreichen oft rosettenförmigen Kernzertrümmerungsfiguren. 
Im roten Blutbild herrschen große hämoglobinreiche, oft polychromatische Megalocyten 
(Ovalocyten) vor. Nicht selten basophile Punktierung, oder rote Tüpfelung, gelegentlich 
sog. CABOT-SCHLEIPsche rote Ringe, mitunter auch in Achterform. 2. Ausgesprochene 
Leukocytose, 20000--30000 und darüber, wenn keine Infekte bestehen vorwiegend Lympho­
cyten. Die Segmentkerne zeigen oft eine Rechtsverschiebung, d. h. eine Vermehrung der 
Kernsegmente. Die Zahl der großen Mononukleären sinkt häufig auf 1- 2%. Beide Erschei­
nungen erinnern an ein ähnliches Verhalten des weißen Blutbildes bei der echten perniziösen 
Anämie. Die Blutplättchen sind manchmal vermindert bis unter 50000. Bei besonders 
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schweren Formen von Ziegenmilchanämie kommt ein fast vollkommen aplastisches _Blut­
bild vor, wobei Erythroblastase und Leukocytose fehlen und nur etwa 2-3%0 Rctwulo­
cyten nachzuweisen sind (wie bei der Perniciosa). 

Verlauf und Prognose. Dystrophie und Anämie können so schwer werden, 
daß sie zum Tode führen. Meist kommt es zu terminalen Pneumonien. 

KMchenmarkspunktion und Autopsiebefunde. WILLI fand auch im Knochenmarks­
punktat bei Ziegenmilchanämie massenhaft Megaloblasten, wie bei der Perniciosa. Meist 
eintöniges Bild daneben mit 1\lyeloblasten mit blasigen hellen Kernen. Gelegentlich auf­
fällige Vermehrung eosinophilcr }lyelocyten. Extramedulläre Blutbildungsherde in der 
Milz und in der Leber. :Manchmal zentrale Nekrosen und fettiger Zerfall der Leberläppchen. 
Verfettung des Myokards (Tigerung). 

Pathogenese. ::lie ist trotz vieler Arbeit immer noch nicht vollkommen aufgeklärt. 
Interessant ist, daß RoMI!"GER und BoMSKOV bei jungen Ratten nur dann durch Ziegenmilch­
fütterung eine schwere Anämie experimentell auslösen konnten, wenn es zu spruearti!!en 
Fettdiarrhöen und entsprechenden Resorp­
tionsstörungen kam. Es ist ganz klar, daß 
bei der Ziegenmilchanämie der Eisenmangel 
nicht dieselbe Rolle spielt wie bei der fcrri­
priven Kuhmilchanämie. Es ist deshalb un­
möglich die Ziegenmilchanämie nur als eine 
schwerere .Form eines sonst gleichartigen 
Krankheitsprozesses der alimentären Anämie 
zu betrachten. Die Ziegenmilchanämie rea­
giert in der Regel nicht auf Eisen, dagegen 
wirken Leber und Leberpräparate, Hefe 
(GYÖRGY) in ähnlich spezifischer Weise wie 
bei der perniziösen Anämie. Die Rcticulo­
cytenkrise ist nach unseren Beobachtungen 
sogar noch ausgesprochener ( HEUBERG ER) und 
nach \VILLI ändert sich auch im Knochen­
mark schlagartig das Bild der Heifungsstö­
rung und der Sperre. Die Proerythroblasten 
und ~lcgaloblasten schwinden rasch und 
machen Normoblasten und Reticulocytcn 
Platz. Die skorbutähnlichen Erscheinungen 
weisen auf einen Vitamin-C-Mangel hin. Ein Ahh. 6. JAKSCH-HAYEMsche Anämie bei Mangel an Lactoflavin konnte in der Ziegen- Ziegenmilchernahrung. (llerncr Univ.-Kindcrklinik.) 
milchnicht nachgewiesen werden (SOTHMANN). 
Wahrscheinlich fehlt es an dem sog. extrinsic factor (CASTLE), Hämogen REIMANN aus dem 
Vitamin-B2-Komplex, welcher notwendig ist zur Synthese des Antiperniciosaprinzips. 

Behandlung. Ersatz der Ziegenmilch durch Kuhmilch im Rahmen einer 
gemischten Kost. Tä_gliche Zulage von Püree aus roher Leber, 25-50-100 g 
oder Leberpräparate wie Heparglandol 1/ 2-l Würfel in Suppe, Hepatopson 
oder Hepatrat liquid. teelöffelweise. Wöchentlich Campolondepots 5-10 ccm 
intramuskulär. Hat die ursprünglich hyperchrome Anämie durch rasche Zu­
nahme der Roten hypochromen Charakter angenommen, erst dann erweist sich 
die Zugabe von Eisenpräparaten, besonders Ferro 66 nützlich (GYÖRGY). Frische 
Fruchtsäfte, Orangen, Citronen-Tomatensaft unterstützen die Heilung und heben 
die Resistenz. GYÖRGY sah gute Erfolge von Hefe (Vita min-E-Komplex). 

3. Anämie bei Mehlnährschaden (KLEINSCHMIDT) . 
Keben Eisenmangel hindert das Fehlen wichtiger Hauptnährstoffe (Eiweiß, Fett) und 

Ergänzungsstoffe (Vitamine der B-Gruppe, Vitamin C und Vitamin A) die Erythropoese. 

4. Anämie bei· Avitaminosen. 
Bei Vitamin-A-Mangel kommt es zu Anämie und Thrombopenie. Auch beim Vitamin-B­

Komplex, besonders Vitamin B2 bestehen Beziehungen zu Mangelanämien z. B. bei Ziegen­
milchernährung, Zöliakie usw. Vitamin-C-Mangel kann nicht nur Skorbut verschulden, 
sondern auch bei Kindern hypochrome Anämien erzeugen, die in spezifischer Weise durch 
Vitamin-C-Zufuhr zur Heilung zu bringen sind (RoMINGER). SEYDERHELM und GREBE 
sahen nach Vitamin-C-Injektionen eindeutige Steigerungen der Reticulocytenzahlen. Anämie 
bei Rachitis dagegen wird nicht bccinflußt, auch wenn Vitamin D die Rachitis heilt. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Aull. 20 
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Eine Polyavitaminose durch schwere Resorptionsstörungen besteht bei der Zöliakie, 
der infantilen Sprue. Aber auch die Resorption der Mineralstoffe und damit auch des 
Eisens leidet. Fast regelmäßig kommt es daher zu hypochromen Anämien. Aber auch 
perniziös-anämische Blutbilder wurden beschrieben, auch Umschlag des chloranämischen 
Blutbildes in das perniziöse und umgekehrt. Eosinophilie kommt auch unabhängig von der 
Lebertherapie vor. Ein deutlich tastbarer Milztumor findet sich nicht selten. Die Anämie 
bei Zöliakie kann auffallend rasch heilen bei kombinierter Behandlung mit Leber (per os) 
und gleichzeitiger Zufuhr von Ferro 66, das selbst von diesen Fällen noch auffallend gut 
resorbiert wird (s. auch RoMINGER, Avitaminosen). 

c) Parainfektiöse und postinfektiöse Anämien. 
Pathogenese. Es besteht ein Circulus vitiosus. Alimentäre Anämien, z. B. in­

folge Eisenmangels setzen die Widerstandskraft gegenüber Infektionen deutlich 
herab. Es kommt leicht zu pyogenen Infektionen, z. B. Otitismedia purulenta, 
zu Abscessen, Phlegmonen, Osteomyeliten, zu wiederholten grippalen Infekten 
mit langwierigem, komplikationsreichem Verlauf. Bronchopneumonien, nicht 
selten kompliziert mit Lungenabsceß und Empyem bilden die häufigste Todes­
ursache bei alimentärer Anämie. Die Neigung zu septischen Prozessen bei 
anämischen Säuglingen ist groß. 

Solche pyogene Infekte wirken ihrerseits wiederum anämisierend, teils durch 
direkte Blutschädigung, durch Toxine, Hämolysine usw., teils durch Beein­
trächtigung der Ernährung, Anorexie, Herabsetzung der Salzsäuresekretion im 
Magen, verminderte Eisenresorption. Ferner wissen wir neuerdings von dem 
tiefgreifenden Einfluß der Infekte auf den EisenstoffwechseL Das Eisen wird 
von seiner Bestimmung der Hämoglobinbildung im Knochenmark abgelenkt 
und für andere Zwecke, z. B. Entgiftung von Toxinen zum Teil im reticulo­
endothelialen System verwendet. Es erklärt dies zwei merkwürdige Tatsachen: 
I. Sowohl ferriprive Ernährung wie Infekte können zum klinisch gleichen Bild 
der Eisenmangelanämie führen. 2. Die Eisentherapie selbst in großen Dosen 
bleibt meist nutzlos, so lange der fieberhafte Infektionszustand besteht. 

Man spricht wegen der eigentümlichen Verkettung von Anämie und Infekt 
mit Recht auch von alimentär-infektiösen Anämien. Die verhältnismäßig leichten 
alimentären Anämien werden durch die gehäuften Infekte klinisch immer 
schwerer, und es kann sich schließlich auf diesem Boden da~ §yndrom von 
JAKSCH-HAYEM mit Leber- und Milztumor und dem bekannten pseuaoleukämi­
schen Blutbild entwickeln. 

Klinisches Bild. Es fällt die fahle Blässe mit einem deutlichen Stich ins gelb­
liche oder grünliche auf, als Folge hämolytischer Vorgänge, mit Erhöhung des 
Bilirubinspiegels im Blute, Leberschwellung und Milztumor in verschiedenem 
Maße gesellen sich hinzu. Im Urin häufig Urobilinogen vermehrt und Urobilin. 

Blutbild. Meist einfache hypochrome Anämie von 50--40---30---20% Hämoglobin und 
Roten-Zahlen bis 3-2-l Million, selten tiefer. Namentlich bei Säuglingen Anisocytose, 
Poikilocytose, Polychromasie, einige Normoblasten. Reticulocyten verhältnismäßig spärlich 
infolge toxischer Knochenmarkssperre. Im weißen Blutbild polynukleäre Leukocytose mit 
Linksverschiebung, nicht selten frühzeitig Jugendformen, Myelocyten und selbst vereinzelte 
Myel!?blasten. 

Atiologie. Bei jeder auffallenden Anämie mit fahlgelber Blässe und unklarer fieber­
hafter Erkrankung soll man besonders bei Säuglingen an eine ursächliche Pyurie denken. 
Von spezifischen Infektionskrankheiten führen der Typhus abdominalis, die Diphtherie, 
nach eigenen Beobachtungen auch der Keuchhusten nicht selten zu mehr weniger schweren 
Anämien. Dies gilt auch von der WEILSehen Krankheit. Streptokokken, Staphylokokken­
sepsis usw. gehen oft mit schwerer Anämie mit kernhaltigen Roten einher. 

Wir haben auf die Mitwirkung hämolytischer Vorgänge bei der Entstehung der infek­
tiösen Anämien bereits hingewiesen. Solche treten besonders stark hervor bei der folgenden 
Form: 

Akute hämolytische Anämie. Typ LEDERER-BRILL. Ziemlich akuter Beginn mit Fieber, 
dann hämolytischer Ikterus, Milz- und Lebersehwellung, Leibschmerzen, Erbrechen, Durch­
fälle. Im Urin Bilirubin, Urobilin oder Blutfarbstoff. Blutbild: Schwere hyperchrome 
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~nämie mit guter Markregeneration, Leukocytose und Erythroblasten im peripheren Blut. 
Atiologisch unbekannter Infekt, eventuell mit allergischer Komponente (BRENNER). Gegen 
eine Krise bei familiärer hämolytischer Anämie spricht differentialdiagnostisch der nicht 
familiäre Charakter, das Fehlen der Kugelzellen und der Resistenzverminderung. Prognose 
gut. In leichten Fällen Spontanhcilung. Bei schweren Formen Bluttransfusion und Leber­
therapie. 

Chronische Infektionen. Die rheumatische Infektion geht nicht nur mit auffallender 
Blässe, besonders bei Endokarditis einher, sondern auch mit leichteren, seltener schwereren 
Anämien. Nach eigener Beobachtung kann die im Kindesalter seltene Endokarditis lenta 
in einer anämischen Form verlaufen, meist progressiv schwere Grade erreichen, mit einer 
Leukocytose von 20000--40000, gelegentlich auch aplastisch mit Leukopenie. 

Tuberkulose. Leichte chloranämische Formen bei beginnenden Fällen sind häufig. 
Selten sind schwere Anämicn mit Erythroblastase und sehr großem Milztumor bei supra­
miliarer Säuglingstuberkulose (eigene Beobachtung). 

Syphilis. Die kongenitale Lues kann beim Säugling schwere Anämie mit leicht ikteri­
scher Verfärbung der Haut, Hepato- und Splenomegalie erzeugen. Es finden sich alle 
Übergänge von einfacher Anämie bis zur JAKSCH-HAYEMschen Form mit reicher Erythro­
blastase und Leukocytose. 

Protozöenkrankheiten des Blutes und der hämatopoetischen Organe. Malaria. Konstante 
Anämie verschlimmert sich zur Zeit der periodischen Fieberanfälle. Malariaplasmodien in 
den Roten; Erythrocytcn werden deformiert, erbleichen, zeigen rote ScHÜFFNER-Tüpfelung, 
basophile Punktierung, Reticulocyten und Erythroblasten, Splcnomegalie, rasche Erholung 
nach den Anfällen, definitiv nur unter dem Einfluß des Chinins. Bei chronischer Malaria 
Daueranämie. 

Leishmaniose ( Kala-Azar) in Mittelmeerländern. Starke progressive Splenomegalie. 
Parasiten lassen sich durch Milz- und Knochenmarkspunktion nachweisen. Hypochrome, 
meist mäßige Anämie von aregencratorischem Charakter mit Leukopenie und Thrombo­
penie. Vorzugsweise erkranken Kinder im Alter von 6 Monaten bis zu 3 Jahren. Früher 
schwere Prognose mit geringer Reparationstendenz und hoher Letalität hat sich durch 
Behandlung mit Tartarus stibiatus wesentlich gebessert. 

Anämien durch Darmparasiten: JVurmanämien. 
Pathogenese. Teils chronischer Blutentzug durch blutsaugende Parasiten, blutige Durch­

fälle, teils toxische Einwirkung auf das Blut und die Hämatopoese. Diagnostisch wichtig 
Eosinophilie (4-15%, selten hohe Werte 58--80%). In schweren Fällen z. B. von As­
karidenintoxikation kann jedoch die Eosinophilie fehlen. 

Askariden, Oxyuren, 1'änien führen inkonstant und fast immer nur zu leichten hypo­
chromen Anämien. Bothriocephalus Iatus bei Bewohnern der Meeresküsten erzeugt in­
konstant nur bei konstitutionell disponierten sehr schwere hyperchrome Anämien vom 
Charakter der Perniciosa mit Eosinophilie von 5~10%. Die Anämie heilt gewöhnlich 
nach Entfernung des Darmparasiten. 

Trichocephalus dispur bewirkt eher durch Blutsaugen und hämorrhagische Durchfälle 
gelegentlich auch nach eigenen Beobachtungen schwerere, selbst tödlich verlaufende pro. 
grcssive Anämien. 

Behandlung der alimentär-infel.:tiösen Anämien durch Bluttransfusion. Man verwendet 
die indirekte Methode mit Citratblut (10 ccm 3.8% Natr. citric.-Lösung auf 90 ccm Blut 
intravenös in irgendeine zugängliche Vene). 15-20 ccm Citratblut pro Kilogramm Körper­
gewicht genügen, um die Empfängcrcrythrocyten um eine Million pro Kubikmillimeter zu 
steigern (ÜPITZ). Blutgruppenbestimmung notwmdig. Kontraindikationen: Kreislauf. 
schwäche bei Infekten, hohes :Fieber usw. Die großen Transfusionen müssen, wenn nötig, 
nach 2-3 Tagen wiederholt werden. Der Blutstatus bessert sich schlagartig, die Resistenz 
gegen die Infektion wird gesteigert, das Knochenmark wird stimuliert. Bei der sog. Immuno­
transfusion wird der Spender vorher mit Vaccineinjektionen vorbereitet. Zum Ersatz der 
großen Transfusionen dienen kleine intra!lmskuläre Blutinjektionen von 5-10--20 ccm. 
l-2mal in der Woche. 

d) Anämien infolge Umweltschäden. 
Stuben- bzw. Proletarieranämie. Sie kann 4 Ursachen haben: I. Quantitativ und vor 

allem qualitativ unzureichende Nahrung, wobei wieder Eisenmangel von größter Bedeutung 
ist. 2. Häufung von Infekten infolge des dichten Zusammenlebens der gesamten Familie. 
3. Mangel an aktinischen Reizen durch das Wohnen in ungenügend belichteten Räumen 
(Keller, Höfe usw.). 4. Mangel an frischer und bewegter Luft durch zu lange dauernden 
Stuben- und Schulzimmeraufenthalt. 

Manchmal besteht mehr eine vasomotorische Blässe als eine eigentliche Anämie. Aber 
Kinder, die in einer solchen Umwelt leben. haben nur etwa in der Hälfte der Fälle einen 
völlig normalen Blutstatus. Die andere Hälfte zeigt Hämoglobinwerte von bloß 60--70%, 
und Erythrocytenzahlen von 4-3,5 Millionen und darunter. 

20* 
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Die große soziale Bedeutung des unternormalen Blutstatus liegt in der erniedrigten 
Resistenz gegen Infekte. Solche Kinder erkranken doppelt so häufig an Infekten, wie 
Kinder mit normalem Blutstatus. 

Therapie. Bessere Ernährung, Gemüse, Obst, Fleisch. Sonnige Wohnungen, viel Auf­
enthalt an der Sonne und in der freien Luft, Ferien im Gebirge oder an der See. 

Chlorose. Die Tatsache, daß die Chlorose der jungen Mädchen heute kaum mehr an­
getroffen wird, spricht gegen die frühere Auffassung, sie sei konstitutionell und endokrin 
bedingt und für die Anschauung, daß sie im wesentlichen durch Umweltschäden ausgelöst 
war, wie klöstet:~che und sitzende Lebensart, einengende Kleidung, Korsett der jungen 
Mädchen usw. Anderungen der Lebensweise, bessere Ernährung (Gemüse und Früchte), 
mehr Aufenthalt in der freien Luft und an der Sonne, Sport im Sommer und Winter haben 
das Leiden zum Verschwinden gebracht. 

Allgemeinsymptome sind: Alabasterweiße Hautfarbe, Müdigkeit, Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Obstipation, Dysmenorrhöe. 

Das Blutbild ist charakterisiert durch mäßige Hämoglobinabnahme bei unveränderter 
Erythrocytenzahl (hypochrome Anämie bei erniedrigtem Färbeindex). Prompte Heilung 
auf große Eisengaben. 

2. Polycythämie. 
Die abnorme Vermehrung der Zahl der Roten, die Polycythämie bzw. Polyglobulie 

ist sehr viel seltener als ihre Verminderung. Wir sprechen von Polyglobulie, wenn die Zahl 
der Roten 5,5 Millionen im Kubikmillimeter übersteigt. 

Scheinbare Polyglobulien kommen zustande durch Bluteindickung bei Wasserverlusten, 
durch Brechdurchfälle beim Säugling, abundante Schweiße bei FEERScher Krankheit usw. 

Vorübergehende Polyglobulie sehen wir beim Aufstieg in große Höhen (6-7-8 Millionen 
Rote) infolge Sauerstoffmangels. 

Dauernde Polyglobulie bei kongenitalen Herzfehlern, besonders Pulmonalstenose mit 
hochgradiger Cyanose (Morbus coeruleus) 6-8-10 Millionen Rote oft verbunden mit 
Hyperglobulie (Zunahme des Durchmessers von 7-9 #)· 

Idiopathische Polycythae mia vera. 
V AQUEZ-Form mit Cyanose und Milztumor. 
GAISBÖCK-Form mit Hypertonie ohne Milztumor. 
Beide Formen kommen ganz überwiegend bei Erwachsenen vor. Bei Kindern haben 

WIELAND und HoTTINGER eine hereditär-familiäre Form bei 5 von 8 Kindern einer selbst 
polycythämischen Mutter beschrieben. Hochrotes cyanotisches Aussehen der Haut, in 
einigen Fällen fehlend, Milztumor im Gegensatz zu V AQUEZ nicht nachweisbar. Blutdruck 
im Unterschied zu GAISBÖCK normal, subjektive Beschwerden, Kopfschmerzen, Schwindel­
anfälle, leichte Ermüdbarkeit und Kurzatmigkeit. Hämoglobin 100-150%. Rote 8 bis 
12 Millionen. Therapie: Röntgenbestrahlung der langen Röhrenknochen, rein symptoma­
tisch Aderlaß. 

VII. Erkrankungen des weißen Systems. 
Physiologisches VerhaUen des weißen Blutbildes im Verlauf der kindlichen Entwicklung. 

Das Neugeborene hat nach OPITZ mit Leukocytenzahlen von 12000-20000 und 60-70% 
neutrophilen Leukocyten 20-30% Lymphocyten, ein weißes Blutbild, das dem der Mutter 
entspricht. Bald aber stellt sich das weiße Blutbild des Säuglings ein Init 8-12000 Leuko­
cyten, 15--40% Neutrophilen und einer vorherrschenden Lymphocytose von 54-75%. 
Diese Lymphocytose nimmt allmählich ab. Im 5. Lebensjahr halten sich Neutrophile und 
Lymphocyten bei Leukocytenzahlen von 6000-10000 das Gleichgewicht. Von da an 
fangen allmählich die neutrophilen Leukocyten (Polynukleäre, Granulocyten) zu überwiegen, 
bis das Blutbild des Erwachsenen erreicht wird Init 6-8000 Leukocyten, 51-67% Neutro­
philen, 21-35% Lymphocyten (s. S. 68). 

Der Einfluß endokriner Drüsen auf das weiße Blutbild. Das Vorherrschen der Lympho­
cyten im Säuglings- und frühen Kindesalter steht vermutlich unter dem Einfluß der Prä­
valenz des Thymus. Hyperthyreose macht Lymphocytose, vielleicht durch Überaktivierung 
des Thymus. Entwicklungshemmungen bei Erkrankungen der endokrinen Drüsen wie A­
und Hypothyreose, Insuffizienz der Hypophyse (Dystrophia adiposo-genitalis) führen 
häufig zu einer Persistenz der Lymphocytose auch beim älteren Kind. Dagegen kann bei 
frühzeitiger Vergreisung (Geroderma) vorzeitig das Blutbild des Erwachsenen auftreten, 
z. B. gelegentlich auch bei Athyreose. 

Physiologisches VerhaUen des weißen Blutbildes bei Kindern auf Reize. Bei Kindern 
pflegt das weiße Blutbild auch auf physiologische vegetative Reize heftiger zu reagieren 
wie beim Erwachsenen, z. B. mit Bezug auf die Verdauungsleukocytose, Schreilympho-
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cytose bei Säuglingen, Lymphocytose im Hungerzustand, Leukocytose bei banalen In. 
fekten usw. Zu den Konstitutionsanomalien zählt die familiäre Eosinophilie und die PELGER­
sche Kernanomalie (familiäres Überwiegen der neutrophilen und eosinophilen Stabkernigen 
über die Segmentkernigen). 

Das weiße Blutbild bei Infektionskrankheiten. Wichtig ist die genauere morphologische 
Analyse der Neutrophilen, vor allem ihre Differenzierung in Stabkernige (degenerative und 
regenerative) und Segmentkcrnige. Vermehrung der Stabkernigen auf Kosten der Segment­
k~rnigen bezeichnet man als Linksverschiebung, starke Kernsegmentierung (Kerne mit 
mehr als 3 Segmenten) unter Abnahme der Stabkernigen als Rechtsverschiebung. Bei der 
Linksverschiebung bei Infektionen beobachtet man im Plasma häufig basophile Schlieren 
und gröbere sog. toxische Granula. 

Die Abwehrreaktionen gegen Infekte im weißen Blutbild verlaufen meist nach folgenden 
3 Phasen: 

l. Neutrophile Kampfphase mit neutrophiler Leukocytose und Linksverschiebung, 
Ancosinophilie. 

2. Monocytäre Abwehr- oder Überwindungsphase mit Vermehrung der Monocyten, sie 
zeigt an, daß Aufräumungsarbeiten an den Kampfstätten eingeleitet werden. 

3. Lymphocytär-eosinophile Heilphase, d. h. Lymphocytose und Eosinophilie in der 
Rekonvaleszenz. 

Die meisten, vor allem Kokkeninfekte verlaufen nach diesem Schema: Akute Eiterung 
und akute Sepsis, Appendicitis acuta, Angina, Scharlach (Ausbleiben der Aneosinophilie, 
vom 2.-3. Exanthemtag an zunehmende Eosinophilie, Döhlekörperchen in den Neutro­
philen), Diphtherie, Pneumonia crouposa und Bronchopneumonie, Empyem, Peritonitis, 
Meningitis epidemica und andere eitrige Meningiten, Polyarthritis acuta rheumatica, später 
gelegentlich mit Eosinophilie. 

Differentialdiagnostisch wichtig ist das Vorkommen von Infektionen mit relativer und 
absoluter Lymphocytose wie Pertussis (schon im Frühstadium), lymphämoides Drüsenfieber 
(sog. buntes Blutbild). 

Infektionen mit Leukopenie und relativer Lymphocytose sind Typhus, Paratyphus, der 
Morbus Bang, Morbilli, Rubeolen, Parotitis epidemica, Grippe und besonders hochgradig 
beim Dreitagefieberexanthem (Neutropenie fast bis zur Agranulocytose, 80 bis über 90% 
Lymphocyten). 

Von diesen gewöhulich mit Leukopenie verlaufenden Infekten zu unterscheiden ist die 
Leukopenie infolge frühzeitiger Erschöpfung der Abwehr bei malignem Verlauf normaler­
weise mit absoluter Leukocytose einhergehender Krankheit, z. B. Appendicitis perforativa, 
Peritonitis usw. 

Auffallend wenig Veränderungen an den Neutrophilen, geringe Linksverschiebung zeigen 
Encephalitis und Poliomyelitis. 

Agranulocytosesyndrome bei Kindern ( Aleukia haemorrhagica, Panmyelophthise). Wäh­
rend die an Agranulocytose grenzenden Befunde beim Dreitagefieberexanthem gutartig 
sind, ist dagegen die eigentliche Agranulocytose prognostisch infaust. Die von ScHULTZ 
zuerst bei Frauen im Alter von 30---50 Jahren beschriebene Agranulocytose mit Fieber, 
nekrotischer diphtheroider Angina, Schleimhautulcerationen, leichtem Ikterus unter 
progressiver Leukopenie mit Agranulocytose bis 5--0% bei unverändertem rotem und 
Plättchenblutbild, somit ohne hämorrhagische Diathese meist rasch zum Tode führende 
Affektion habe ich selbst in 2 Fällen in reiner Form bei 2-3jährigen Kindern beobachtet. 
Häufiger sehen wir dagegen bei Kindern sog. Agranulocytosesyndrome, indem die Knochen­
marksinsuffizienz nicht nur das weiße System betrifft, sondern auch auf die Erythropoese 
übergreift und zu progressiver aplastischer Anämie führt, oder es wird der Plättchenapparat 
mitergriffen, und es kommt zu Thrombopenie und hämorrhagischer Diathese. Das voll­
ständige Agranulocytosesyndrom umfaßt Agranulocytose, Thrombopenie und progressive 
aplastische Anämie. Die Kinder können nekrotische Angina oder einen nicht näher zu präzi­
sierenden, septischen Infektionszustand mit kleineren und größeren Ulcerationen der Mund­
schleimhaut, am weichen Gaumen, an den Lippen usw. zeigen. Die erste, ja die zweite 
Attacke können mit Hilfe von Bluttransfusionen, Pentosenukleotidinjektionen usw. (täglich 
2-10 ccm je nach Alter) überwunden werden und schließlich erliegt das Kind doch einer 
weiteren Attacke. Das Knochenmark zeigt Schwund der Granulocyten, Megakaryocyten, 
Erythroblasten und besteht fast nur noch aus Myeloblasten. Übergangsfälle zur akuten 
Myeloblasteuleukämie auch im peripheren Blut kommen anscheinend vor. In einer eigenen 
Beobachtung war das Knochenmark äußerst zellarm. 

Leukämoide Reaktionen. Besonders im frühen Kindesalter kommt es im Anschluß an 
Infekte zu Blutbildern, die an Leukämie erinnern können, wobei es sich aber nicht um 
echte Leukämie mit ihrer stets infausten Prognose, sondern nur um vorübergehende sog. 
leukämoide Reaktionen handelt. Man unterscheidet: 

1. M yeloische Reaktionen mit hoher Leukocytose, mit Myelocyten, ja sogar Myeloblasten 
neben mehr oder weniger schwerer Anämie bei septischen Prozessen verschiedenster Art, bei 

Lehrbuch der Kinderheilkunde. :3. Aufl. 20a 
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Pneumonie, bei Lues congenita, hämolytischem Ikterus, bei der Anäemia pscudo\eucaemica 
infantum (JAKSCH·HAYEM). Die Leukocytose kann Werte von 30000-50000, ja gelegent· 
lieh sogar über 100000 Zellen erreichen. Es finden sich alle Übergangsformen von Myelo­
blasten, Myelocyten zu ,Jugendformen, Stabkernigen bis zu den reifen Segmentkernigen. 
Ein sog. Hiatus leucaemicus fehlt im Gegensatz zur echten Leukämie. 

2. Lymphatische Reaktionen. Besonders beim Säugling erlahmt die neutrophile Kampf­
phase oft sehr rasch und macht einer mehr lymphatischen Reaktion Platz, und zwar auch 
bei Infektionen, die beim älteren Kind mit länger dauernder neutrophiler Leukocytose 
einhergehen. Die lymphatische Reaktion kann einerseits einer mehr konstitutionellen Eigen· 
tümlichkPit entsprechen. die sich bei verschiedensten Infekten in ähnlicher Weise zeigt, 

Abb. i. Multiple Lymphdrüsenschwellung bei akuter lymphati8cher 
Leukämie. Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

oder sie kann Ausdruck einer 
besonderen Infektion sein wie 
Pertussis, Drüsenfieber, Ruhe. 
olen, Exanthema subitum. 
Charakteristisch für Ruheoien 
und noch mehrfür das lymphä­
moide Drüsenfieber ist das sog. 
bunte Blutbild mit Lympho. 
hlastcn. plasmazelligen Lym­
phocyten (sog. Drüsenfieber­
zellen) mit allen Übergängen 
zu volleptwickelten Plasma­
zellen. zahlreiche Monocytoide. 
Die stärkere Alteration des 
lymphocytären Blutbildes ist 
hier die prognostisch gut­
artige. 

1. Die akute Leukämie. 
Die meisten leukämi­

schen Erkrankungen neh­
men im Kindesalter einen 
akuten bis subakuten Ver­
lauf von wenigen Tagen 
bis Wochen oder Monaten. 
Bei manchen auffallend 
rasch zum Exitus führen­
den, anscheinend banalen 
Infekten wie Angina, Bron­
chopneumonie usw. kann 
nur die exakte hämato­
logische Untersuchung den 

wahren Charakter einer dem unheilvollen Geschehen zugrunde liegenden, leuk­
ämischen Affektion aufdecken. 

Der Beginn der akuten Leukämie erfolgt nur in seltenen Fällen stürmisch und 
ist selbst dann meist nur das Zeichen einer akuten Verschlimmerung eines un­
bemerkt gebliebenen Vorzustandes. In den meisten Fällen ergibt die Anamnese, 
daß bereits seit einigen Wochen zunehmende Blässe, Müdigkeit, Appetitlosigkeit, 
Abmagerung, Asthenie, wiederholtes, schwer stillbares Nasenbluten, kleinere 
und größere Blutflecken auf der Haut, anscheinend rheumatische Knochen­
und Gelenkschmerzen, zeitweise verbunden mit Fieberregungen vorausgegangen 
sind. Oft tritt in diesem Stadium eine ulcero-nekrotische Angina auf, die leicht 
mit Diphtherie verwechselt wird. Im Anschluß daran schwellen die Halsdrüsen 
kaum merklich etwas an. Meist macht sich auch eine leichte Schwellung der 
Leber und Milz geltend. 

Je nach den führenden Symptomen können wrr verschiedene klinische 
Formen unterscheiden: 

n) Anämische Form. Die Anämie, anscheinend zunächst banaler Natur steht im Vorder­
grund, sie tr<;~tzt jedoch jeder Behandlung und wird deutlich progredient. 
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b) Hämorrhagische Diathese ist das führende Symptom . Sie verläuft unter dem Bilde 
eines Morbus Werlhof mit wiederholtem, schwer stillbarem .I\ asenbluten das rasch zu bedroh­
licher Anämie führt, Blutungen am Zahnfleisch und sonst in der Mundschleimhaut, Petechien 
und großen durch Traumen ausgelösten Ekchymosen. Akuten Verblutungstod haben wir 
beobachtet. Es kann auch zu Retina- und selbst Hirnblutungen mit Konvulsionen und Hemi­
plegien kommen. 

e) Bepato-Iienale Form. Der Bauch nimmt auffällig an Umfang zu, bP.dingt durch 
Leber- und Milztumor, der in diesen Fällen bis ins Becken herunter reichen kann. 

d) !Uediastinaltumor steht im Vordergrund mit stridoröser Atmung, Reizhusten, Venen­
stauung am Thorax und röntgenologisch nachweisbaren Lymphdrüsenschwellungen im 
Hilusgebiet. Nicht selten meist 
hämorrhagische Ergüsse in den 
Pleurahöhlen. 

e) Anginöse und bueeo-pha­
ryngeale Form. Der Befund er· 
innert an eine Diphtherie oder 
PLAUT-VINCENTsche Angina, die 
Stomatitis mit den Blutungen 
und Ulcerationen und fuliginösen 
Belägen an Skorbut. 

f) JtliCKULICZsehes Syndrom. 
Leukämische Infiltration der 
Tränen- und Speicheldrüsen, oft 
verbunden mit einer leichten Dun­
sung des ganzen Gesichtes. 

g) Chlorom. Multiple meist 
parostale Wucherungen am Schä­
del und an der Orbita (Protrusio 
bulbi) von grünlicher Farbe. Es 
gibt aber auch ein farbloses, sog. 
Leukochlorom. 

Alle diese verschiedenen kli­
nischen Formen der akuten Leuk­
ämie können sowohl bei Myelosen 
wie bei Lymphadenosen vor­
kommen. 

Das rote Blutbild zeigt eine 
progressive, meist hypcrchroruc 
Anämie ( Färbeindex l) mit verein­
zelten Normoblasten. Die Roten 
sinken schließlich unter eine 
Million. 

Für das Kindesalter ist 
charakteristisch, daß die akute 

Abb. 8. Lymphatische Leukämie hPi Sjährigem Mädchen. 
(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

Leukämie sogar mit Leukopenie verlaufen kann. Man spricht dann von Aleuk­
ämie. Bei akuten Schüben kommt es zu mäßigen Leukocytosen 20000-30000 
(Subleukämie), gelegentlich zu Leukocytenzahlen über 100000-500000 bis zu 
1 Million. 

Für die Diagnose ist das qualitative Blutbild besonders bei A- und Sub­
leukämie von größter Bedeutung. Nach unseren Erfahrungen bin ich zur Über­
zeugung gekommen, daß auch im Kindesalter ähnlich wie bei den Envachsenen 
die meisten akuten Leukämien zu den Myclosen gehören. Es herrschen im Blut­
bild die Myeloblasten vor mit feinfädiger Chromatinstruktur, häufig in Form 
der sog. Paramyeloblasten mit abnormen Kernlappungen, seltenen oder fehlenden 
Nukleolen. Man kann diese letzteren unmöglich als Stammzellen bezeichnen, 
denn sie sind ausgesprochen pathologische Elemente, die sich nicht mehr weiter 
zu Myelocyten, Jug~ndformen , Stab- und Segmentkernigen entwickeln. Deshalb 
fallen diese Zwischenstufen aus, und es stehen die pathologischen Myeloblasten 
unvermittelt neben reifen Leukocyten (Hiatus leucaemicus nach NAEGELI). 
Dieser fehlt bei den gutartigen leukämoiden Reaktionen. Die Paramyeloblasten 
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geben häufig auch keine Oxydasereaktion mehr, welche sonst für myeloische 
Elemente charakteristisch ist. Die Mikromyeloblasten sehen zum Verwechseln 

lymphocytenähnlich aus, daher 
wohl die Angabe des Überwiegens 
der lymphatischen Natur der akuten 
Leukämie im Kindesalter. Aber der 
Protoplasmasaum ist bei den Mikro­
myeloblasten äußerst gering oder 
fehlt ganz. Es soll jedoch nicht be­
stritten werden, daß es bei Kindern 
seltenere akute Lymphadenosen gibt 
mit weit überwiegenden typischen 
kleinen Lymphocyten (über 90%) 
mit ganz monotonem Blutbild. 

Die Blutplättchen sinken oft schon 
frühzeitig unter 30000. Ein strikter 
Parallt·lismus zwisehen Plättehenzahl und 
Grad der hämorrhagischen Diathese he­
steht offenbar nicht. Die Blutungszeit 
ist verlängert, die Gerinnungszeit bleibt 
normal, die Hetraktilität fehlt, die S<"n­
kungsgcschwindigkeit ist erhöht. 

Sämtliche Formen der akuten 
Leukämie führen nach kürzerer oder 
monatehnger Dauer, nur gelegentlich 
durch Remissionen unterbrochen, un­
aufhaltsam zum Tode. Die Therapie 
ist machtlos. 1'\eben Arsen können 
höchstens Bluttransfusionen meist 
rasch wieder vorübergehende Re­

Abb. 9. Chloroleukämie. (Kirlrr l:ni\·.·Kinderklinik.) (K) 
missionen erzwingen. Röntgenbe-

strahlungen, sogar bloße Röntgenaufnahmen können besonders bei aleukämi­
schen Fällen zu tödlichen Verschlimmerungen führen. 

Abb. 10. Paramyeloblastenleukämie (Blut). 
(Bcrnrr Univ.·Kinderklinik. ) 

Abb. 11. Paramyeloblastenleukämie (Knochenmark.) 
(Bcrner üniv.-Kinderklinik.) 

2. Die chronische Leukämie. 
lUyelosen herrschen auch hier durchaus vor, und entwickeln sich schleichend, meist bei 

älteren Kindern in der Präpubertät oder Pubertätszeit. Beherrscht wird das klinische Bild 
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von dem enormen, harten Milztumor, der bis ins Becken und in die rechte Bauchseite herunter­
reichen kann und jederzeit an den deutlich abtastbaren Einkerbungen am medialen Rand 
zu erkennen ist. Lymphknoten fehlen, können aber besonders bei malignen Fällen mit aus­
gedehnter myeloischer Metaplasie auch in generalisierter Form auftreten, so daß eine lympha­
tische Systemerkrankung vorgetäuscht werden kann. Das Sternum und andere Knochen 
sind häufig druckempfindlich. 

Das Blutbild zeigt mäßige bis hochgradige Anämie mit vereinzelt kernhaltigen Roten. 
Die Leukocytenzahlen sind bis zur Weißblütigkeit gesteigert, mehrere Hunderttausend 
bis zU: einer Million. Myeloblasten sind spärlich, abgesehen von akuten Schüben, es herrschen 
jugendliche, neutrophile, eosinophile und basophile Myelocyten vor mit allen Ubergängen zu 
Jugendformen, Stab- und Segmentkernen, während die reifen Lymphocyten auf wenige 
Prozente reduziert sind. Die Plättchen sind meist normal 
oder sogar vermehrt, nur terminal vermindert. 

Die Prognose ist bei langsam etwa 2-5 Jahre dauern­
dem Verlauf schließlich ebenso infaust, wie bei den akuten 
Formen. 

Therapeutisch erweist sich Arsen nützlich. Ferner sind 
zu empfehlen vorsichtig geleitete, felderweise Milzbestrah­
lungen in langen Intervallen unter dauernder Kontrolle des 
Blutbildes. Thorium X in Form von Doramad 20-100-300 
elektrostatische Einheiten, etwa 3 Injektionen in Abständen 
von einer Woche. 

Die Weißblütigkeit war in einem selbstbeobachteten 
Fall, bei einem l2jährigen Mädchen, so stark, daß im ana­
tomischen Präparat multiple Infarkte in der :Milz und in 
der Lunge nicht wie gewöhnlich rot, sondern weiß aussahen. 

Chronische Lymphadenosen. Im Kindesalter sind nur 
ganz wenige Fälle bekannt geworden. Sie charakterisieren 
sich wie beim Erwachsenen durch generalisierte Lymph-
drüsenschwellungen mit mäßigem :Milztumor und durch ein 
sehr monotones Blutbild mit 90% und darüber meist reifen 
Lymphocyten. 

Das Wesen der leukämischen Erkrankungen ist immer 
noch in tiefes Dunkel gehüllt. Die Theorien schwanken 
zwischen der Infektions- und Tumorätiologie (Krebs der 
blutbereitenden Organe). l!'ür letztere Auffassung spricht 

• 
Abb.l2. 

Mikromyeloblastenleukämie. 
(Berner Univ.-Kinderklinik.) 

das gelegentliche Vorkommen von echten Tumoren bei Leukämien, der vollkommen aty­
pische Charakter z. B. der Paramyeloblasten. 

3. Besondere Erkrankungen des lymphatischen Apparates. 
Entsprechend der im Kindesalter vorhandenen Neigung zur Hyperplasie der lympha­

tischen Organe treffen wir Drüsenschwellungen im Kindesalter ungemein häufig an. Bekannt 
ist die Mikropolyadenie bei dystrophischenund atrophischen Säuglingen, bekannt die Drüsen­
ketten am hinteren Rande des Sternocleidomastoideus bei exsudativen Kindern als Ausdruck 
rezidivierender Katarrhe des Nasen-Rachenraums oder ekzematöser Reizung in der Kopf­
haut. Weiche Kieferwinkeldrüsen mit periadenitischem Ödem sind charakteristisch für 
Diphtherie, große und harte Kieferwinkeldrüsenschwellungen treffen wir bei der Scharlach­
angina. Banale Lymphadeniten sind bei Säuglingen nicht selten nach unscheinbarer Pha­
ryngitis oder Stomatitis mit großer Neigung zu eitriger Einschmelzung. Diese kann gefördert 
werden dnrch Antiphlogistine, Kataplasmen, Rotlichtbestrahlungen oder Röntgen oder 
intramuskuläre Injektionen von Yatren-Casein forte, l-2 ccm. Akute Lymphadeniten 
gehen oft auch nach Prontosil per os l - 3mal täglich 1/ 2-l Tablette rasch zurück. 

Tuberkulöse Drüsen sind charakterisiert durch Kugelform und Härte (Verkäsung), 
Neigung zu Verbackung mit der Haut, Einschmelzung und Fistelbildung. Tuberkulin­
reaktionen in der Regel stark positiv. 

Luische Lymphome sind derb, unempfindlich, verwachsen und erweichen nicht. Es 
finden sich die HuTCHINSONsche Trias, Rhagaden, eventuell Narben, Knochen- und Gelenk­
veränderungen, Wassermann positiv, die Drüsen enthalten Spirochäten. 

PFEIFFERsches -Drüsenfieber, lymphämoides Drüsenfieber ( GLANZMANN) , infektiöse 
Mononukleose. Im Rahmen einer generalisierten Erkrankung des lymphatischen Systems 
mit Leberschwellung und Milztumor, mit Neigung zu diphtheroiden Anginen und zu Re­
zidiven zeigt sich ein sog. buntes, weißes Blutbild mit Leukocytose, seltener Leukopenie 
im Beginn und hochgradiger Lymphomonocytose bis 60-90% und darüber. Die Lympho­
cyten sind meist größer wie normal, mit oft eingebuchteten Kernen und basophiler bläu­
licher Verfärbung der Plasmaränder. Diese plasmazelligen Veränderungen herrschen vor, 
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eigentliche Plasmazellen sind spärlicher als bei Rubeolen. Lymphoblasten mit hellen Kernen, 
ferner monocytoidc Monoblasten ohne feine Azurgranulation können zeitweise vorherrschen. 
Doch kann das monocytoide Blutbild jederzeit in das lymphoidzellige übergehen. Trotz des 

AIJIJ. 13. Drüscnficuerzellen. 
(Berner llniv. Kinucrklinik.) 

leukämieähnlichen Bildes gutes Allgemeinbefin­
den. Rotes Blutbild und Plättchenapparat in­
takt, Prognose nach oft wochenlangem Verlauf 
immer gut (s. DEGKWITZ, Infektionskrank­
heiten). 

Lymphogranulomatose, malignes Granu­
lom oder HoooKINsche Krankheit. Es sind 
schon Fälle im Säuglingsalter beschrieben; 
meist sieht man aber das Lymphogranulom 
im Schulalter und bei Jugendlichen. Der 
Beginn ist schieichend mit Schwellung 
einer Lymphdrüsengruppe am Halse. Die 
einzelnen Lymphknoten verbacken mit­
einander zu einem stark vorspringenden 
Paket ohne Verwachsung mit der Haut, 
indem sie sich wie Nüsse in einem Sack 
als nicht sehr derbe, rundliche, ovale Ge­
bilde tasten lassen. Bald zeigt sich ein 

ähnliches Lymphknotenpaket in einer oder beiden Axillen, oder in den Leisten­
gegenden. In der Haut über den Drüsen kommt es leicht zu Lymphstauung. 
MICKULICZsches Syndrom mit symmetrischer Schwellung der Tränen- und 
Speicheldrüsen habe ich auch beim Kind im Rahmen einer generalisierten 

Abb. H. Lyruphogranulom. (Berner Univ. Kinderklinik.) 

Lymphogranulomatose gesehen. 
Die Lymphknoten vereitern in 
der Regel nicht, doch habe ich 
einmal Vereiterung der Axillar­
drüsen nach Röntgenbestrahlung 
beobachtet. Statt in den peri­
pheren Drüsen kann die erste 
Lokalisation auch in den thora­
kalen (Mediastinaltumor) oder 
in den abdominalen Knoten 
sitzen. Fast immer findet man 
einen tastbaren, harten Milz­
tumor, anatomisch charakteri­
siert durch Einlagerung grau­
weißer Flecken und Knoten, des­
halb erinnernd an Bauernwurst 
oder Porphyr (Porphyrmilz) . 
Auch stärkere metastatische 
Lokalisation im Knochenmark 
kommt vor. Mit fortschreitender 
Generalisierung stellt sich all­
gemeine Lymphdrüsenschwel­
lung ein, ftrner intermittieren­

des Fieber, wobE:>i etwa lOtägige Fieberperioden mit ebenso langen, freien Inter­
vallen abwechseln (PEL-EPSTEINscher Typus) und progrediente, mehr weniger 
schwere Anämie. Hämorrhagische Diathese ist sehr selten im Gegensatz zur 
Leukämie, zu welcher Diagnose der klinische Befund verführen könnte. 

Das weiße Blutbild zeigt keinerlei leukämische Züge, gelegentlich hohe neutrophile 
Leukocytose. In anderen Fällen normale Leukocytenzahlen oder sogar Leukopenie, beson­
ders nach Strahlentherapie. Charakteristisch ist die progressive Lymphopenie in vorgeschrit-
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tenen Fällen. In etwa einem Viertel der Fälle deutliche Eosinophilie (bis 33% und darüber). 
Die Thrombocyten sind nicht selten vermehrt. 

Juckende Dermatosen (Prurigo, Erythrodermien) habe ich auch bei Kindern mit Lym· 
phogranulomatose beobachtet. Im Urin oft Urobilinogen und in den Fieberperioden positive 
Diazoreaktion. 

Die Diagnose kann gesichert werden durch histologische Untersuchung exstirpierter 
Drüsen, oder durch bloße Drüsenpunktion, besonders durch den Nachweis der sog. STERN· 
BERGsehen Riesenzellen mit ihren abenteuerlichen Kernformen in dem aus Fibroblasten, 
Epitheloid- und Plasmazellen und oft sehr zahlreichen eosinophilen Zellen bestehenden 
Granulationsgewebe. 

Es handelt sich ätiologisch wohl um eine eigentümiiche Infektionskrankheit mit noch 
völlig unbekanntem Erreger. Gegen Tuberkulose sprechen die bei Lymphogranulom meist 
völlig negativen Tuberkulinreaktionen. Doch kommen Kombinationen mit Tuberkulose vor. 

Der Verlauf kann ziemlich akut sein, und in wenigen Monaten zum Exitus führen. 
Andere Fälle ziehen sich 2-3 Jahre hin. Terminal kommt es zu Anämie und Kachexie. 

Behandlung. Die DrüsPnschwellungen bei Lymphogranulom sind ein zuerst dankbares 
Objekt der Röntgenbehandlung. Sie schmelzen wie Schnee an der Sonne dahin. Das Leben 
kann dadurch deutlich verlängert werden. Ob endgültige Heilungen vorkommen, ist noch 
ungewiß. Im Intervall zwischen den Bestrahlungsserien soll Arsen gegeben werden. 

Lympbosarkomatose (KU~DRAT). Wie beim Lymphogranulom lokaler Beginn einer 
infiltrativen, malignen Wucherung in einer Lymphdrüsengruppe, vorwiegend intrathorakal 
oder abdominal. Etappenweise Metastasierung in anderen Lymphknoten! Milz und Leber 
bleiben unbeteiligt; die DrüsPnpakete sind groß, hart, unempfindlich und können je nach 
ihrer Lokalisation zu besonderen Verdrängungs- und Kompressionserscheinungen führen. 
Das Blutbild zeigt außer mitunter extremer Lymphopenie keinen charakteristischen patho­
logischen Befund. Doch sind Übergänge in echte Leukämie besonders terminal gesehen 
worden. Der Verlauf ist auch ohne dies in l-2 Jahren unter zunehmender Kachexie stets 
letal. Therapie: Röntgenbestrahlung zeitigt oft auffallend rasche Rückbildung der Lymph­
knoten. Unterstützt wird die Behandlung durch Arsen, FowLERSche Lösung je nach dem 
Alter 3mal l-3-9 Tropfen Arsenfortonal, 2-3mal 1/ 2-l Tablette. Leider ist ein Dauer­
erfolg nicht zu erreichen. 

4. Blutungskrankheiten. 
Mechanismus der Blutstillung und Blutungsbereitschaften bei seiner Störung. Zum Zu­

standekommen einer Blutung gehört eine Gefäßverletzung. Das Trauma braucht um so 
geringer zu sein, je mehr die Gefäßresistenz herabgesetzt ist. In der Gefäßwunde kommt es 
normalerweise zuerst zu einer Plättchenagglutination und einem Plättchenthrombus. Rote 
und weiße Blutkörperchen bilden weiteres Verstärkungsmaterial zum Aufbau des Abwehr­
dammes. Nun setzt die Blutgerinnung ein und nach derselben sorgt die Retraktilität der 
Plättchen gewissermaßen für die Wundnaht. Es spielen somit eine Rolle: 

a) Gefäßresistenz. Sie ist meßbar durch den Staubindenversuch nach RuMPEL-LEEDE, 
durch die Saugglockenmethode, durch das Kneifphänomen in der Infraclaviculargrube 
(JÜRGENS). Abnorm leichter Blutaustritt auf Mikrotraumen findet sich bei der hämor­
rhagischen Diathese der Neugeborenen, bei Thrombopenie, Hämophilie, Thrombasthenie usw. 

b) Plättcbenmangei-Tbrombopenie. Ausfallserscheinungen infolge des FehJens des 
Plättchenthrombus sind verlängerte Blutungszeit, Ausbleiben der Retraktilität, Neigung zu 
Nachblutungen trotz normaler Gerinnung. 

c) }'unktionsstörungen der Plättchen bei normaler Zahl. rx) Fehlende Agglutinations­
fähigkeit bei morphologisch normalen Plättchen und normaler Retraktilität. Verlängerte 
Blutungszeit, schwere hämophilieähnliche hämorrhagische Diathese; Thrombopathie Typus 
Von WILLEBRANDT-JÜRGENS. 

ß) Normale Agglutination, normale Blutungszeit, morphologisch stark veränderte Plättchen 
(Innenkörper nur vereinzelt stehende oder fehlende Granula, Mikroplättchen, Riesen­
plättchen usw.). Fehlende oder stark verlangsamte Retraktilität (Thrombasthenie GLANZ· 
MANN, erste Entdeckung der erblichen Thrombopathien). 

y) Verminderte Agglutination, verlängerte Blutungszeit, morphologisch stark alterierte 
Plättchen, fehlende oder verlangsamte Retraktilität (Typus GLANZMANN-NAEGELI). 

d) Störungen des Blutgerinnungsmechanismus. Der Mechanismus der Blutgerinnung 
verläuft nach folgenden zwei Phasen: 

I. Thrombinbildung aus: Prothrombin + Thrombokinase + Calciumionen = Thrombin. 
li. Thrombin + Fibrinogen = Fibrin. Die Störungen des Gerinnungsmechanismus 

können beruhen auf: 
rx) Prothrombinroongel. Gibt man einem Plasma Thrombokinase und Calciumsalze in 

genügender Menge bei, so kann eine dann noch bestehende Gerinnungsverzögerung nur auf 
Prothrombinmangel beruhen. Hypoprothrombinämie findet sich beim Morbus haemor­
rhagicus neonatorum, Zöliakie im Zusammenhang mit Vitamin-K-MangeL 
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ß) Thrombokinaserrw.ngel. Infolge Störung der Abgabe thromboplastischer Substanzen 
bei abnorm resistenten Blutplättchen. Echte Härrw.philie. 

y) Fibri1wgenrrw.ngel. Afibrinogenämie, kongenitale und erworbene Fibrinopenie (RABE 
und SALOMON, ÜPITZ und FREY, GLANZMANN u. a.). 

5. Blutungskrankht•itcn infolge ausschließlicher oder vorwiegender Herabsetzung 
der Gefäßresistenz. 
a) Avitaminosen. 

Beziehungen der Vitamine zur Capillarresistenz, zu den Blutplättchen und 
zur Blutgerinnung. Am wichtigsten ist der Vitamin-C-Mangel. Er erzeugt die 

Abb. 15. Hämorrhagische Diathese nach 
Streptokokkensepsis. 

(Kieler Unlv.-Kinderklinik.) (K) 

bekannte Angiodystrophie bei der MöLLER­
BARLOWschen Krankheit der Säuglinge 
und dem Skorbut der kleinen Kinder, mit 
Lockerung der Kittsubstanzen. Die Fol­
gen sind die Skorbutblutungen in Haut, 
Unterhautzellgewebe, Muskulatur, unter das 
Periost, ins Zahnfleisch, Hämaturie usw. 
Diese Blutungen stehen und heilen spezi­
fisch auf die Zufuhr von Vitamin C in 
frischen Fruchtsäften, oder auf Ascorbin­
säure. Darüber hinaus hat man offenbar 
mehr medikamentöse Heilwirkungen des 
Vitamins C bei verschiedenen Blutungsübeln 
klinisch feststellen können, z. B. auf die 
P\l!pura ScHÖNLEIN- RENOCR bei gleich­
zeitiger C-Hypovitaminose, wie sie auch bei 
rheumatischer Infektion häufig angetroffen 
wird. Ferner wurde bei Thrombopenien Ver­
mehrung der Blutplättchen nach Zufuhr von 
Ascorbinsäure beschrieben. Bei Hämophilie 
günstige Wirkung auf die Blutkoagulation 
durch Aktivierung des Thrombins. Doch 
sind leider, z. B. bei Thrombopenie und 
Hämophilie die Resultate noch wenig ver­

läßlich und sehr ungleichmäßig. Am wichtigsten scheint die Hebung der 
Capillarresistenz bei verschiedenen Blutungskrankheiten zu sein. 

Vitamin P (Citrin, Permeabilitätsvitamin, SzENT-ÜYÖRGY) ein Flavon, verschieden von 
Ascorbinsäure, isoliert aus Citronen und Paprika, hat eine erhöhende Wirkung auf die 
Capillarresistenz und setzt die Permeabilität herab. Citrin wirkt günstig bei verschiedenen 
Fällen von Purpura, auch bei Thrombopenie, bei hämorrhagischen Diathesen bei Infektions­
krankheiten, nach unserer Erfahrung auch bei chronischer hämorrhagischer Nephritis 
und Pachymeningosis haemorrhagica (CATEL). 

Vitamin-A-Mangel führt experimentell und klinisch zu Thrombopenie mit und ohne 
hämorrhagischer Diathese. Vitamin-A-Verabreichung, z. B. Vogan, Provitamin Carotin 
steigern die Thrombocytenzahl. 

Vitamin-K-Mangel führt bei Hühnchen nach DAM zu hämorrhagischer Diathese, welche 
auf Vitamin-K-Zufuhr heilt. Vitamin K ist ein fettlösliches Naphthochinonderivat. Vit­
amin-K-Mangel bewirkt Hypoprothrombinämie. Diese wird durch K-Zufuhr prompt be­
hoben. VitaminK bedarf zur Resorption der Galle. Ikterus bei angeborenem Verschluß 
der Gallenwege führt zu hämorrhagischer. Diathese durch Vitamin-K-MangeL Der Morbus 
haemorrhagicus neonatorum wird neuerdings mit einer K-Avitaminose in Zusammenhang 
gebracht. Fäulnisvorgänge im Dickdarm, die beim Neugeborenen noch fehlen, gestatten erst 
die Synthese von Vitamin K durch Darmbakterien. Bestehen Gärungsdurchfälle wie z. B. 
bei Zöliakie, so kann es zu Hypoprothrombinämie mit Purpura fulminans kommen infolge 
Vitamin-K-Mangels. 

b) Blutungsübel bei Infektionen. 
Infekte verschiedenster Art können auf verschiedenen Wegen zu Blutungsübeln führen, 

am häufigsten wohl durch infektiös-toxisch-mechanische Gefäßschädigungen z. B. Blutungen 
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beim Keuchhusten im Ge])iet der oberen Hohlvene, Blutungen infolge Embolien und Throm­
bosen z. B. bei Meningokokkensepsis, bei subakuter Endokarditis usw. (plurifokale Blutungs-

Abb. 16. 8 Monate alter Säugling. Blutungsübel bei Infekt. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

übel nach PFAUNDLER). Tödliche septische Blutungen habe ich beobachtet aus Empyem­
höhlen. Der Infekt kann aber auch das Knochenmark und das Blut direkt schädigen und zu 
schwerer thrombopenischer Purpura führen, z. B. Typhus, toxische Diphtherie. Endlich 

Abb.17. Purpura SCHÖNLEIN-HENOCH. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

gibt es para- und besonders postinfektiöse Blutungsübel, bei welchen allergische Reaktionen 
die Hauptrolle spielen, z. B. hämorrhagische Form akuter Exantheme, postinfektiöse 
Kokardenpurpura (SEIDLMAYER), eigentümliche Fälle von Purpura fulminans nach Broncho­
pneumonie (GLANZMANN), nach Variaellen (KNAUER usw;). 
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c) Die anaphylaktoide Purpura, Purpura ScHÖNLEIN-HENOCH. 

Die drei Kardinalsymptome sind: 1. Hautblutungen, 2. Gelenkerscheinungen 
(Purpura rheumatica ScHÖNLEIN), 3. abdominale Koliken mit Blutstühlen (Pur­
pura abdominalis HENOCH), 4. (fakultativ) hämorrhagische Nephritis. 

Der Krankheitszustand entwickelt sich meist schleichend mit mäßigem Fieber 
und Allgemeinerscheinungen. Die Purpuraflecken treten schubweise in Gestalt 

Abb. 18. Anaphylaktoide Purpura: (Kieler Un(v.­
Kinderklinik.) (K) 

von stecknadelkopf- bis erbsen­
großen, meist symmetrischangeord­
neten Petechien auf. Die Lieblings­
lokalisationen sind: Die Umgebung 
der Fußgelenke, Fußrücken, Unter­
schenkel, Umgebung der Kniege­
lenke, Gesäßgegend, Streckseite der 
Oberarme und Vorderarme mit Be­
vorzugung der Ellenbogengelenke. 
Selten finden sich Blutpunkte auf 
der Mundschleimhaut, ab und zu 
Nasenbluten. Nicht selten treten 
die Blutpunkte im Zentrum einer 
mehr weniger urtikariellen Papel 
auf (Purpura urticans). Oder es 
finden sich multiforme Erytheme; 
flüchtige Ödeme wurden besonders 
auf der Stirn beobachtet, ferner an 
Hand- und Fußrücken, am Skro­
tum. Nach dem ersten Aufstehen 
schießen die Petechien gern als 
sog. orthostatische Purpura an den 
Beinen wieder auf. 

Leichte Gelenkschmerzen und 
Schwellungen mit einem geringen 
Ödem der Gelenkkapsel in den Ellen­
bogen-, Hand-, Knie- und Fußgelen­
ken erinnern an Gelenkrheumatis­
mus, sind jedoch weniger heftig 
und flüchtiger, und es kommt nie 
zu Endokarditis. 

Zu diesem klinischen Bild ge­
sellen sich in einzelnen Fällen hef­
tige abdominale Koliken, wobei das 
Abdomen weich, das Colon häufig 
druckempfindlich ist. Dabei werden 

mehr oder weniger zahlreiche Stühle entleert, die meist bräunlich gefärbten 
Kot, daneben aber noch reichlich Schleim- und BlutHatschen enthalten. In 
anderen Fällen kommt es zu teerfarbenen, oder rein blutigen Stühlen. Auch 
Hamaturie als Zeichen einer echten hämorrhagischen Nephritis mit meist lang­
wierigem Verlauf kommt vor. 

Blutbefund. Blutungszeit normal, Gerinnungszeit und Retraktilität normal, Blut­
plättchen selten und nur rasch vorübergehend vermindert, meist normal oder vermehrt. 
Leichte Leukocytose, ab und zu Eosinophilie. Rumpel-Leede meist negativ. 

Pathogenese. Das Krankheitsbild erinnert an die Serumkrankheit, daher der 
Name anaphylaktoide Purpura. Es handelt sich wohl um eine besonders heftige 
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allergische Antigen-Antikörperreaktion an den Endothelien der Capillaren. Die 
Familienanamnesen nach SEIDLMAYER haben Anhaltspunkte für eine allergische 
Diathese ergeben. Auslösende Faktoren können sein: I. Alimentäre Allergie, 
infolge Überempfindlichkeit gegen Milch, Eier, Kartoffeln, Weizenmehl, rote 
Pflaumen, Schweinefleisch, Wurst, Zwiebeln, Himbeeren, Schokolade. 2. Leichte 
Infekte, Pharyngitiden, Anginen, Stomatiten, Otiten usw., ähnlich wie bei 
Gelenkrheumatismus. 

Therapie. Gegen die rheumatoiden Schmerzen Pyramidon, Novatophan, 
Melubrin. Pyramidon und Melubrin dichten und festigen zudem noch die Gefäß­
wand (Pyramidon in großen Dosen z. B. 3-4mal 0,3). Zur Herabsetzung der 
erhöhten Permeabilität verwende ich Injek­
tionen von Calciumgluconat intramuskulär 2 bis 
5 ccm der l0%igen Lösung, kombiniert mit 
Redoxon (Ascorbinsäure) oder Citrininjek­
tionen. Zur Desensibilisierung intramuskuläre 
Injektionen von 2-4 ccm Dip~therie- oder 
Normalpferdeserum. Bei der abdominalen Form 
Weglassen des eventuell bekannten Nahrungs­
allergens, blande flüssig-breüge Diät ohne 
Milch und feucht-warme Umschläge auf den 
Leib; gegen die Koliken Spasmo- Cibalgin­
suppositorien (1/2) oder Bellafolin l: 2000 3 mal 
5-10 Tropfen. 

Die Prognose der ScHÖNLEIN -HENOCHschen 
Form ist meist gut, die wiederholten Schübe 
können sich oft allerdings wochen-und monate­
lang hinziehen. Ungünstig war die Prognose 
bis jetzt meist bei der sog. Purpura fulminans 
(HENOCH) . Erstaunlich rasch treten flächen­
hafte Ekchymosen auf, welche ganze Extremi­
täten und selbst das Gesicht mit einem Male 
bläulichschwarzrot verfärben. Nicht selten 
wird die Haut blasig abgehoben. Schleimhaut­

Abb. 19. Werlhof. 
(Klcler Univ.·Kindcrkllnik.) (K) 

blutungen fehlen, ebenso Thrombopenie. Ich habe die Purpura fulminans 
stets als die Gipfelform innerhalb der allergischen Purpuragruppe betrachtet. 
Dafür spricht auch das nicht seltene Auftreten postinfektiös z. B. bei Scharlach 
in der dritten Woche, nach Varicellen, nach langwieriger Grippe, nach Pneu­
monie usw. Der Organismus hat im V er lauf der vorangehenden Infektion einen 
höchsten Grad von Überempfindlichkeit erreicht. Verlauf meist stürmisch, 
tödlich, in neuester Zeit wurden aber auch Heilungen beobachtet. 

6. Blutungskrankheiten auch mit Veränderungen in der Blutzusammensetzung. 
a) Der Morbus maculosus WERLHOFII oder die essentielle 

Throm bopenie. 
Meist ohne Fieber und bei gutem Allgemeinbefinden zeigen sich zuerst 

Petechien, besonders an den Beinen. Daneben findet man jedoch stets da und 
dort größere Flecken und ausgedehnte Ekchymosen regellos über den Körper 
verteilt und meist von zufälligen traumatischen Einwirkungen, wie z. B. Druck 
der Strumpfbänder, Druck der Bettschüssel usw. abhängig. Durch Kneifen 
lassen sich mit Leichtigkeit Ekchymosen erzeugen. An Stellen von subcutaner 
Injektion entstehen regelmäßig blaue Verfärbungen. Die blauen bis schwärz­
lichen Ekchymosen nehmen durch Umwandlung des Blutfarbstoffes allmählich 
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grünliche und schließlich bräunlich-gelbliche Färbung an ( Leopardenfell RENOCHs). 
In der Regel fehlen andere Hauterscheinungen wie Urticaria, flüchtige Ödeme, 
Gelenkerscheinungen, abdominale Koliken usw. 

Dagegen bestehen meist Schleimhautblutungen, Nasenbluten, Blutungen aus 
den Mundwinkeln, Lippenrhagaden, aus dem Zahnfleisch, am weichen Gaumen, 
Blutbrechen und Teerstühle, Hämaturie. Diese wiederholten Blutverluste nach 
außen füliren ziemlich rasch zu mehroderweniger schweren anämischen Zuständen. 

Abb. 20. Werlhof. (Essentielle Thrombopenie.) (Kieler vniv.·Kinderklinik.) (K) 

Blutbefund. Es besteht eine hochgradige Thrombopcnie (Plättchen meist unter 30000) 
Im übrigen ist das Blutbild kaum veranderl. Die Blutungszeit ist verlängert (weit über 
3 Minuten) bei meist normaler Gerinnungszeit. Recht charakteristisch ist das Fehlen der 
Rctraktilität des Gerinnsels. Es wird kein Tropfen Serum ausgepreßt. Stauungsversuch am 
Oberi!-rm nach RuMPEL·LEEDE ergibt dasAufschießen zahlreicher Petechien in der Ellenbeuge. 

Atiologie. Sie ist beim echten Werlhof noch unbekannt und wahrscheinlich in der Kon­
stitution verankert. Angeborene Thrombopenie beim Neugeborenen werlhofkranker Mütter 
wurde wiederholt beobachtet. Die Megakaryocyten im Knochenmark, die Stammzellen der 
Blutplättchen verhalten sich verschieden, in den einen Fällen sind sie stark vermehrt, 
zeigen aber Reifungsstörungen und sind nicht imstande normale Blutplättchen abzuschnüren. 
In diesen Fällen spielt vielleicht eine splenopathische Markhemmung eine wichtige Rolle. 
In anderen Fällen sind die Megakaryocyten auffällig vermindert. 

Verlauf. Bei der akuten Form führen die Blutungen in die Haut und beson­
ders aus den Schleimhäuten zu einer erheblichen Anämie, diese wirkt als Reiz 
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auf das Knochenmark, führt eine Plättchenkrise herbei, welche das hämor­
rhagische Syndrom zu raschem Abklingen bringt. Es kann bei einer einmaligen 
Attacke bleiben, aber nach Monaten oder Jahren kann sich eine gleiche.Blutungs­

attacke wiederholen. Bei den chronischen Formen dauert der Plättchenmangel 

an und die Patienten leiden an einer chronischen, nur zeitweilig besonders stark 

exacerbierenden Neigung zu Blutungen. 
Therapie. I~ schweren Fällen Bluttransfusionen. Besonders zuverlässig wirken 

einmalige intravenöse Injektionen 10-20 ccm einer 1 %igen sterilen, wäßrigen 

Kongorot- (GRÜBLER-) Lö­
sung. Zu versuchen sind 
ferner intramuskuläre In­
jektionen von Koagulen, 
Sangostop, Manetol usw. 
Stryphnon 0,12--0,2 mg 
pro Kilogramm Körper­
gewicht. Bei Blutungen in 
der Nase Tamponade mit 
Stryphnongaze oder Koa­
gulengaze, bei Blutungen in 
der Mundhöhle Aufstreuen 
von Stryphnonpulver. Zur 
Auslösung der Plättchen­
krise intramuskuläre In­
jektionen von 10-20 ccm 
frischem Blut, Milchinjek­
tionen l-5 ccm, subcutan 
Redoxon, Cantan, Cebion, 
doch ist die Wirkung un­
sicher. Ähnliches gilt vom 
V ogan und Carotin 2mal 
5 Tropfen, ebenso vom 
Citrin. Darreichung von 
Le her- und Leberextrakten 
(Hepartrat, Hepatopson) 
scheint die Ausbildung Abb. 21. 3'/, Jahre altes Mädchen. Symptomatischer Werlhof usw. 
der Plättchen zu fördern. (K!eler Univ.-KinderkUnik.) (K) 

Arsenkuren im Intervall erweisen sich nützlich. Auf die Milzexstirpation kann 
im Kindesalter meist verzichtet werden. 

b) WERLHOF-Syndrome. 
Von der essentiellen Thr.ombopenie sind abzutrennen symptomatisch gleiche Erkran- . 

kungen mit nachweisbarer Atiologie. 
In erster Linie kommen hier in Betracht leukämische Erkrankungen, wobei die leuk­

ämischen Wucherungen die Knochenmarksriesenzellen erdrücken und zu schwerer Thrombo­
penie führen. Das Agranulocytosesyndrom geht bei Kindern sehr häufig mit Thrombopenie 
und hämorrhagischer Diathese einher. Leichtere symptomatische Thrombopenien treffen 
wir bei schweren Anämien mit perniciosaähnlichem Blutbild, z. B. Ziegenmilchanämie. 

Schwere infektiös- toxische Schädigungen des Knochenmarks, z. B. bei Typhus, Di­
phtherie, Sepsis können zu Thrombopenie und WERLHOF-Syndrom führen. 

Gewisse Vergiftungen von Benzol, Benzin und Arsenverbindungen können Thrombo­
penie und WerThof auslösen. Eine gewisse Überempfindlichkeit gegen Medikamente, beson­
ders Sedormid spielt eine wichtige Rolle. 

c) Heredo-familiäre hämorrhagische .Diathesen infolge Funktions­
störungen der Plättchen bei meist normaler Zahl. 

Schon bei der essentiellen Thrombopenie und den WERLHOF-Syndromen hat sich gezeigt, 
daß ein strikter Parallelismus zwischen dem Grade der Thrombopenie und der Schwere 
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der hämorrhagischen Diathese nicht besteht. Es müssen deshalb neben Gefäßveränderungen 
auch die funktionellen Fähigkeiten der Blutplättchen in Betracht gezogen werden. Hämor­
rhagische Diathesen infolge Funktionsstörungen der Plättchen bei normaler Zahl sind, wie 
oben erwähnt, die Thrombasthenie GLANZMANN, die Thrombopathien vom Typus WILLE­
BRANDT-J ÜRGENS. 

7. Hämorrhagische Diathesen infolge Störungen der Blutgerinnung. 
Die wichtigsten sind: 

a) Morbus haemorrhagicus neonatorum (Hypoprothrombinämie) 
(LEIF-SALOMONSEN). 

Bei gewissen Neugeborenen, häufiger nach erster und schwerer Geburt treten meist 
am 2.-3. Lebenstag Blutungen infolge einer eigenartigen, nach der ersten Lebenswoche 
wieder verschwindenden hämorrhagischen Diathese auf. Die Blutungen werden durch 
Traumen ausgelöst. Sie lokalisieren sich in der Haut, im Nabel, in den Schleimhäuten der 
Nase und des Mundes, in der Magendarmschleimhaut (Melaena), seltener sind Blutungen 
im Gehirn, in den Nebennieren und transitorische Hämaturien. Die Blutung führt zu 
sekundärer Anämie und verhältnismäßig häufig zum Verblutungstod. Das weiße Blutbild 
ist im Gegensatz zur Sepsis nicht verändert. Die Thrombocytenzahl entspricht der Norm 
bei Neugeborenen (100000 gelten noch normal). Die Blutungszeit ist normal, dagegen ist 
die Gerinnungszeit noch mehr verlängert als schon bei normalen Neugeborenen infolge 
Prothrombinmangels. Retraktilität und Fibrinogengehalt sind normal. Vitamin-K-Mangel 
führt zu Hypoprothrombinämie. Zufuhr von Vitamin K verkürzt in diesen Fällen die Ge­
rinnungszeit. Wahrscheinlich kann Vitamin K in dem zunächst sterilen Magendarmkanal 
des Neugeborenen nicht synthetisiert oder noch nicht genügend resorbiert werden. 

Die echte M elaena neonatorum mit Blutbrechen oder teerfarbigen Stühlen bis zur Ent­
leerung flüssigen Blutes nimmt eine gewisse Sonderstellung ein. Zeitlich entspricht ihr Auf­
treten dem Morbus haemorrhagicus neonatorum, aber die hämorrhagische Di~;tthese ist nicht 
allgemein (Blutungen nur im Magen-Darmkanal ohne oder mit Erosionen oder Ulzerationen) 
und die Verzögerung der Gerinnungszeit kann häufig fehlen. 

Therapie. Bluttransfusion (20 ccm Mutterblut) in den Sinus longitudinalis führt das 
fehlende Prothrombin zu und bringt die Blutungen sofort zum stehen. Intramuskuläre 
Blutinjektionen wirken unsicherer, genügen aber oft bei reiner Melaena neonatorum. Vit­
amin K-Zufuhr per os oder intramuskulär (Synkavit Roche 10 mg). 

b) Die echte Hämophilie. 
Die echte Hämophilie ist eine familiäre, stets rezessiv geschlechtsgebunden, 

vererbte Blutungsbereitschaft. Das hämophile Gen ist mit dem männlichen Ge­
schlechtschromosom gekoppelt und wird beim weiblichen Geschlecht durch das 
gesunde weibliche Geschlechtschromosom verdeckt und an der Manifestation 
verhindert. Der hämophile Großvater vererbt die Anlage auf seine Töchter, welche 
als Konduktoren gelten. DieseTöchter übertragen mit dem belasteten Geschlechts­
chromosom die Anlagen auf die Enkel des Großvaters nach dem MENDELschen 
Vererbungsgesetz. Die überaus seltenen sporadischen Fälle von Hämophilie be­
ruhen vermutlich auf einer entsprechenden Mutation des Keimplasmas. 

Klinisches Bild. Blutungen auf hämophiler Grundlage können schon bei 
oder kurz nach der Geburt in Erscheinung treten. Häufiger begegnet man 
ihnen aber oft sogar nach einer symptomfreien Säuglingsperiode im Kleinkindes­
alter, weiterhin in zunehmendem Maße bis nach der Pubertät, meist anläßtich 
leichter Schleimhautwunden, z. B. Zungenbiß, Zahnextraktion, Exkoriationen 
in der Nasenschleimhaut, oder nach sehr leichten Traumen in Form von Haut­
blutungen oder größeren intramuskulären Hämatomen. Auch Hautwunden 
zeigen schwer stillbare, ja tödliche Blutungen. Die Blutungsneigung zeigt aller­
dings deutliche Schwankungen, indem blutungsreiche und blutungsfreie Perioden 
oft miteinander abwechseln. Bei großer Blutungsneigung treten auch Spontan­
blutungen auf. Von besonderer pathognomonischer Bedeutung sind die Gelenk­
blutungen (Hämarthros). Solche treten gewöhnlich in den Ellenbogen- und 
Kniegelenken auf, und führen oft rezidivierend nicht selten zu destruktiven, 
an Arthritis deformans erinnernden Gelenkveränderungen meist mit starker 
Motilitätsbeschränkung. Die hämophilen Blutungen in der Haut äußern sich 
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in flächenhaften Sugillationen (nie Petechien!), oft findet sich ein blutungsfreies 
Zentrum mit tastbarem Fibrin mit mehr oder weniger ringförmigen Sugillationen 
in der Umgeblmg. Es kann ferner kommen zu Magendarmblutungen, zu sehr hef­
tiger Hämaturie, zu subduralen Hämatomen am Schädel mit nervösen Druck- und 
Ausfallserscheinungen, Blutungen in der Umgebung des Rückenmarkes mit Para­
plegie usw. Erhebliche Blutverluste nacl). außen führen rasch zu schwerer Anämie. 

Blutveränderungen. Die Blutungszeit (bestimmt in der üblichen Weise nach Stich in 
die Fingerbeere oder ins Ohrläppchen) ist normal. Offenbar erfolgt die Plättchenaggluti­
nation in normaler Weise und deshalb dürfen auch Venenpunktionen gefahrlos ausgeführt 
werden. Gestört ist der Gerinnungsvorgang, und zwar dadurch, daß die Blutplättchen 
abnorm resistent sind und nicht in nützlicher Zeit die zur Aktivierung des Prothrombins 
erforderliche Thrombokinasemenge liefern können. Infolge dieses Verhaltens kann das 
Hämophilieblut in vitro stundenlang flüssig bleiben. Kommt es dann schließlich doch zum 
Plättchenzerfall, so wird Thrombin gebildet, und es kommt nachträglich zur Gerinnung. 
Der hämophile Blutkuchen läßt einen oberen weißen von einem unteren roten Teil unter­
scheiden, weil die roten Blutkörperchen Zeit hatten, zu sedimentieren. Die Retraktilität ist 
normal. Das hämophile Plasma läßt sich durch Zusatz von Thrombokinase, besonders gut 
durch Schilddrüsenpreßsaft, rasch zur Gerinnung bringen, ebenso durch Zusatz von normalen 
Blutplättchen. Hämophile Blutplättchen bewirken dagegen bei plättchenfreiem Normal­
plasma viellangsamer eine Gerinnung (Fmno). Die morphologisch normalen Blutplättchen 
sind oft sogar in erhöhter Zahl vorhanden. 

Behandlung. Die wichtigste Maßnahme ist die Vorbeugung der Blutungen 
durch gute Überwachung der Kinder. Bei der lokalen Behandlung der bestehen­
den Blutung hat sich die örtliche Anwendung von ganz frischem Serum, frischem 
Muskel oder Schilddrüsenpreßsaft wegen seines Thrombokinasegehaltes bewährt. 
Eigenartig ist die blutstillende Wirkung frischer Frauenmilch bei der Hämophilie. 
Die blutende Stelle wird mit Kompression, Tamponade, Kauterisation, Um­
stechen, Unterbindung und Auflegen der obengenannten gerinnungsfördernden 
Mittel behandelt. Außerdem kommen noch in Frage Koagulen, Klauden, Adre­
nalin, Stryphnon. Fernblutstillung: Die Bluttransfusion spielt die erste Rolle, 
besonders nach starken Blutverlusten. NUtzlieh haben sich uns auch intravenöse 
Injektionen von Vitamin C (Ascorbinsäure) in Form von Redoxon erwiesen. 
Außerdem können auch Injektionen von lOo/oiger Kochsalzlösung intravenös 
5 ccm oder intramuskuläre Injektionen 5-10 ccm der lOo/oigen Calciumgluconat­
Lösung Sandoz versucht werden. Das vitaminhaltige Geheimmittel Nateina hat 
sich uns nicht bewährt, auch die auf falschen theoretischen Vorstellungen auf­
gebaute Therapie und Prophylaxe mit Ovarialpräparaten ist heute fast allgemein 
verlassen. 

8. Anhang: Hepato-lienale Erkrankungen. 
Ihr hervorstechendes klinisches Merkmal ist die monosymptomatische Spleno- oder 

die kombinierte Splenohepatomegalie. Hepatolienale Krankheitsbilder kommen vor bei 
akuten Infektionen, z. B. Typhus, Bang, Drüsenfieber usw. Ferner bei chronischen Infekten 
wie Lues und Tuberkulose. Sehr große Milztumoren bei Malaria und Kala-Azar. Hepato­
lienale Syndrome treffen wir außerdem bei Blutkrankheiten, z. B. JAKSCH-HAYEIII, bei 
hämolytischer Anämie, bei Leukämie, Lymphogranulomatose usw., ferner bei Kreislauf­
störungen, z. B. bei kardiatuberkulöser Cirrhose (Zuckergußleber und l\filztumor). Bei der 
sog. BANTISchen Krankheit finden wir zunächst Splenomcgalie mit Anämie, schleichend 
entwickelt sich eine Lebercirrhose mit Ascites. Interessante hepatolienale Krankheitsbilder 
stehen oft bei Stoffwechselkrankheiten im Vordergrund, besonders bei den sog. Speiche­
rungskrankheiten. 

a) Blutbefunde bei Speicherungskrankheiten (Thesaurismosen). 
ct) GAUCHERsehe Krankheit. Der Blutbefund isttrotzdes enormen bis ins Becken reichen­

den Milztumors, der an eine lienale Leukämie erinnert, uncharakteristisch: Leichte bis 
mittelschwere Anämie, Lcukopenie mit relativer Lymphocytose, manchmal Thrombopenie 
mit leichter hämorrhagischer Diathese. Nachweis der GAUCHER-Zellcn im strömenden Blut 
nur sehr selten möglich, dagegen im Knochenmarks- und Milzpunktat. Es zeigen sich sog. 
Schaumzellen, wobei das Protoplasma mit seinen eigenartigen Fibrillen an zerknittertes Seiden­
papier erinnert. Zwischen den Fibrillen ist oder war Kcrasin, ein Cerebrosid, gespeichert. 
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{J) NIEliiANN·PI:CKsche Krankheit. Im :Blute findet sich gewöhnlich nur eine gewisse 
Anämie und Leukopenie. Im Gegensatz zum Gaueher lassen sich vakuolisch degenerierte, 
maulbeerförmige Reticulumzellen mit Phosphatidspeicherung im strömenden :Blut nicht so 
selten nachweisen, ebenso durch Milz- und Knochenmarkspunktion. 

r) IIAND-SCIIVLLER-CHRISTIANSChe Krankheit. In den meisten Fällen sind Leber und 
Milz, wenn überhaupt, nur unbedeutend beteiligt. Das :Blutbild ist vielfach kaum verändert. 

d) Infektiöse Reticuloendotheliose, ABT-LETTERER·SIWEsche Krankheit. Es handelt sich 
nach meiner Auffassung nicht um eine neue Krankheitseinheit, sondern um ein Syndrom 
mit fieberhaftem Infektionszustand, Schüben von Purpura, sieht- und fühlbaren SchwG.l­
lungen am Schädel mit Aufheilungsherden (Landkartenschädel) wie bei ScHÜLLER-ÜHRI­
STIAN), aber auch in anderen Knochen, Hepatosplenomegalie, progressive hypochrome 
Anämie und schließlich nach Thrombocytose vielfach Thrombopenie ohne charakteristisches 
weißes :Blutbild. :Bisher sind nur wenige Fälle bekannt. Verlauf nach einig(:ln Wochen, 
seltener Monaten und Jahren bis jetzt in allen Fällen tödlich. Es liegt wohl eine besonders 
schwere septische Verlaufsform der HAND-SCHÜLLER-ÜHRISTIA.Nschen Krankheit im Säug­
lings, und frühen Kindesalter vor. Eine eigene :Beobachtung zeigte histologisch alle Über­
gänge von der reinen Reticuloendotheliose (ohne Lipoid-Cholesterinspeicherung) bis zur voll 
entwickelten Lipoidgranulomatose mit Xanthombildung in den ältesten Krankheitsherden. 

E) Die Glykogenspeicherkrankheit mit Leberschwellung ohne Milztumor geht manchmal 
mit mäßig schweren hypochromen und hyperchromen Anämien, relativer und absoluter 
Lymphocytose und leichter :Blutungsbereitschaft einher (s. RoMINGER, Stoffwechselkrank­
heiten des älteren Kindes). 

b) Throm bophle bitische Splenomegalie. 
(Milzvenenstenose.) 

Die drei Kardinalsymptome sind: 
a) Profuse Blutungen aus dem Magen-Darmkanal. Plötzlich aus bestem Wohlbefinden 

auftretendes, heftiges Blutbrechen, oder blutige Stühle. Diese Massenblutungen aus dem 
Magen-Darmkanal rezidivieren von Zeit zu Zeit in kürzeren oder oft auch jahrelangen Inter­
vallen. Akuten Verblutungstod im Rezidiv habe ich beobachtet. 

{J) Posthämorrhagische Anämie mit Leukopenie und Thrombopenie irrfolge splenopathi­
scher Markhemmung. 

r) Splenomegalie. Die Milz überragt den Rippenbogen um 2-4 Querfinger, kann 
gelegentlich aber auch bis zum Becken reichen. Charakteristisch ist, daß der Milztumor sich 
vor der Blutungsattacke vergrößert und vermehrte Spannung zeigt. Kommt es zu profusen 
Blutungen aus den varicösen Erweiterungen des mit den Venen des Oesophagus und des 
Magens gebildeten Kollateralkreislaufes, so erhält das in der Milz gestaute Blut plötzlich 
Abfluß und der Milztumor verkleinert sich zusehends. Nach Sistieren der Blutung nimmt 
der Milztumor allmählich wieder an Größe zu. 

Der thrombophlebitische Prozeß kann schließlich auch auf andere .Äste oder auf den 
Stamm der Pfortader über~ifen. Es kommt dann zu Ascites und nicht selten zu Durch­
fällen, ~)1 starken Erweiterungen der Venen der Bauchdecken. 

Die Atiologie ist unklar. Nabeleiterung oder Furunkulose soll schon in der ersten Lebens­
zeit zu Pylephlebitis geführt haben. In 2 eigenen Beobachtungen entwickelte sich das 
Leiden nach Diphtherie und anscheinend nach einer Hernienoperation. Es ist auch an eine 
übermäßig große Flutkammerbildung in der Milz zu denken, so daß es zu einem Mißver­
hätnis zwischen dem Milzblut und den Abflußmöglichkeiten kommt. 

Therapie: Im akuten Anfall Bekämpfung der -Hämatemese mit Eisblase, Nahrungs­
karenz, Nährklysmen und Hämostypticis (Koagulen per os 5,0 auf 200 teelöffelweise, oder 
intramuskulär, Sangostop, Manetol usw.) Milzexstirpation selten im Notfall bei der akuten 
Attacke, meist im Intervall. Der Erfolg hängt davon ab, ob es sich um eine isolierte Milz­
venenstenose handelt oder ob auch die anderen Pfortaderäste bzw. der Stamm mitergriffen 
sind. 
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Akute Infektionskrankheiten des Kindesalters. 

Von R. DEGKWITZ-Hamburg. 

Mit 10 Abbildungen. 

Infektionskrankheiten, die wegen besonderer Eigenschaften ihrer Erreger 
oder einer spezifischen Altersdisposition des Menschen nur im Kindesalter auf­
treten, gibt es nicht. Ob der mittlere Erkrankungstermin für eine Infektions­
krankheit in einem bestimmten Beobachtungsgebiet in das Kindes- oder Er­
wachsenenalter fällt, hängt im wesentlichen von dem Charakter der Umwelt ab. 

Ist eine bestimmte Art von Krankheitserregern dauernd in einem Beobach­
tungsgebiet vorhanden, so muß sich ein Einzelindividuum um so sicherer mit 
ihnen infizieren, je länger es lebt. Für den Durchschnitt der Bevölkerung ergibt 
sich ein mittleres Erkrankungsalter, das der in dem betreffenden Gebiet durch­
schnittlich vorhandenen Keimmenge, ihrem Infektionsvermögen und der Be­
schaffenheit der Umwelt entspricht. Ist die Keimmenge groß und ihre Konta­
giosität hoch und fördert der Charakter der Umwelt den Kontakt zwischen 
Mensch und Keim, so wird die Krankheit endemisch und der mittlere Erst­
erkrankungstermin fällt in das Kindesalter. Hinterläßt die erste Infektion eine 
Immunität, so muß der Anteil der Immunen innerhalb der verschiedenen 
Altersklassen mit steigendem Alter wachsen und die endemische Krankheit 
ausschließlich oder vorwiegend zur Kinderkrankheit werden. 

Charakterisiert man die Umwelt nach der Höhe ihres "Zivilisationsgrades", 
d. h. der Wohnungsdichte, der allgemeinen Beschaffenheit der Wohnräume, 
der Zahl und Vollkommenheit der Verkehrsmittel - also der Größe des indivi­
duellen Lebensraumes -, der körperlichen Sauberkeit der Bevölkerung, ihrer 
Gebrauchsgegenstände und Wohnräume, den hygienischen Anforderungen für 
die Beschaffenheit von Trinkwasser und Lebensmitteln und der Sorgfalt, mit 
der Abfälle (menschliche Dejekte, Nahrungsmittelreste) aus dem allgemeinen 
Lebensraum entfernt werden, so erkennt man, daß die Häufigkeit der verBchiedenen 
lnfektionBkrankheiten und der mittlere ErkrankungBtermin je nach der Zivili­
BationBhöhe in altersgemäß gleichartig zusammengesetzten Bevölkerungsgruppen 
ganz verBchieden sind. 

Welche Krankheiten in einem bestimmten Beobachtungsgebiet endemiBch 
werden, hängt neben gewissen klimatischen Faktoren im wesentlichen von seiner 
ZiviliBationBhöhe ab. Geht man von der Tatsache aus, daß eine gewisse Wohnungs­
dichte nur von einem bestimmten Zivilisationsgrade ab möglich ist und ein un­
erläßliches Minimum von Verkehrsmitteln verlangt und diese wiederum trotz 
des engen Zusammenlebens den Lebensraum des einzefuen erweitern und eine 
starke Durchmischung der Bevölkerung herbeiführen, daß dagegen die Wohnungs­
dichte im unzivilisierten Milieu gering, der Lebensraum des einzelnen klein 
und sein Zusammentreffen mit anderen Menschen auf wenige Individuen be­
schränkt ist, so kann a priori gesagt werden, daß, sich in einer unzivilisierten 
Umwelt keine Krankheitserreger halten können, die obligatorisch Parasiten des 
Menschen sind. 

Kann sich ein Krankheitserreger außerhalb des menschlichen Organismus 
nicht längere Zeit auf unbelebten Substraten oder lebenden Zwischenwirten 
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lebens- und infektionstüchtig erhalten und ist infolged~ssen für die Übertragung 
der Krankheit ein Kontakt zwischen Mensch und Mensch notwendig, so muß 
er bald aussterben, wenn er in eine unzivilisierte Umwelt gerät und seine Erst­
reaktion mit Empfänglichen eine Immunität hinterläßt. Die Wahrscheinlichkeit, 
daß in einem solchen Milieu immer wieder rechtzeitig empfängliche und infektiöse 
Menschen zusammentreffen oder nach einer eventuellen Durchseuchung aller 
Empfänglichen die von dem Geburtennachschub gelieferten Kinder immer 
wieder infiziert werden, bevor der Krankheitserreger auf den immun gewordenen 
Rekonvaleszenten abstirbt, ist so gering, daß solche Keime im unzivilisierten 
Milieu nicht endemisch werden und nicht ausschließlich oder vorwiegend als 
Erreger von Kinderkrankheiten auftreten können. Das gilt für Masern, Röteln, 
Pocken, Windpocken, Keuchhusten, Scharlach, Diphtherie, Poliomyelitis acuta u. a. 
Werden Krankheiten dieser Art zufällig in ein unzivilisiertes Milieu verschleppt, 
unter dessen Bevölkerung sich keine oder nur wenige Immune befinden, so 
treten sie epidemisch auf, befallen Menschen jeden Lebensalters und erlöschen 
nach kurzer Zeit wieder. 

Kann sich dagegen ein Krankheitserreger außerhalb des menschlichen Orga­
nismus auf toten Substraten oder lebenden Zwischenwirten vermehren oder 
zum mindesten längere Zeit infektionstüchtig erhalten, so daß die Krankheits­
übertragung nicht von Mensch zu Mensch geschehen muß, sondern schon durch 
den Kontakt mit der Umwelt eintreten kann, so sind die Voraussetzungen ohne 
weiteres gegeben, daß er in einem unzivilisierten Milieu endemisch wird (Malaria, 
Gelbfieber, Flecktyphus, Pest, Cholera, Typhus, Ruhr). An sich ist es durchaus 
denkbar, daß ein Einzelner in einem solchen Milieu lebt und trotz seiner 
Empfänglichkeit nicht erkrankt. Ihm ist ja bekannt, aus welcher Richtung 
Gefahr droht, welche Zwischenwirte (bei Malaria, Gelbfieber, Flecktyphus, 
Pest) und welche toten Substrate (Wasser, Lebensmittel bei Cholera, Typhus, 
Ruhr) infektiös sind oder sein können. Gegen diese bekannten Gefahren kann 
sich der Einzelne schützen, wenn auch die individuelle Prophylaxe häufig und 
eine kollektive unter den in solchen Verhältnissen lebenden primitiven Menschen 
in der Regel so gründlich versagt, daß die genannten Krankheiten zu Kinderkrank­
heiten werden. Neben den genannten drohen dem Einzelnen aber auch Gefahren 
durch menschliche Infektionsquellen. Nicht so sehr von Erkrankten als von 
unerkennbaren Keimstreuern, die als Dauerausscheider nach einer überstandenen 
Krankheit, aber auch ohne klinisch krank gewesen zu sein, virulente Keime 
streuen. Zwischen zivilisierten Menschen selbst, die in einem solchen Milieu leben, 
ist diese Gefahr gering. Wenn es bei Krankheiten dieser Art zum Keimträger­
turn kommt, so sind die Krankheitserreger in der Regel im Urin oder Stuhl 
enthalten und eine Infektion ist nur möglich, wenn diese Dejekte auf andere 
Menschen übertragen werden. Ein Krankheitsempfänglicher kann daher ohne 
Gefahr mit einem Cholera-, Typhus- oder Ruhrkranken sprechen, ja ihn sogar 
pflegen und Dauerausscheider in seiner Umgebung haben, wenn in der richtigen 
Weise mit Stuhl und Urin umgegangen und eine entsprechende körperliche 
Hygiene gebraucht wird. Ist dies der Fall, so kann eine Krankheitsübertragung 
nur durch engen körperlichen Kontakt erfolgen. 

In zivilisierten Ländern und ihren Zivilisationszentren, den Städten, ist die 
Umwelt vom Menschen so gestaltet worden, daß sich Keime der oben genannten 
Art (Malaria-, Gelbfieber, Flecktyphus-, Pest-, Cholera-, Typhus-, Ruhrerreger) 
in ihr nicht mehr dauernd halten können. Durch die Vernichtung der Zwischen­
wirt-Brutstätten, die Gestaltung der Wohnräume und die kollektive Standardi­
sierung der Trinkwasser-, Lebensmittel- und Abfälleversorgung sind die Existenz­
bedingungen dieser Krankheitserreger so verschlechtert und der Kontakt 
zwischen ihnen und den Menschen so erschwert worden, daß sie nicht mehr 
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endemisch werden können. Werden sie in ein zivilisiertes Milieu verschleppt, 
so hemmten der Charakter der Umwelt, die persönliche Sauberkeit, die Hygiene 
der Wohnungen und Gebrauchsgegenstände, die Ableitung keimhaltiger Dejekte 
aus dem allgemeinen Lebensraum, die Lebensmittelkontrolle, die staatliche 
Trinkwasserversorgung, die vom Staate verlangten Absperrungsmaßnahmen um 
den Erkrankten herum und die Kompliziertheit des. Infektionsmodus ihre Ver­
breitung. Sie können nur noch kleine Epidemien, aber nie mehr Endemien 
hervorrufen. 

Während nun der Einzelne und die Gesamtheit mit steigender Zivilisation 
vor den Krankheiten immer sicherer werden, die im unzivilisierten Milieu ende­
misch sind, wächst im gleichen Maße die Wahrscheinlichkeit, andere Infektions­
krankheiten zu erwerben. Masern, Röteln, Pocken, Windpocken, der Keuchhusten, 
die Diphtherie, der Scharlach, die Poliomyelitis u. a., die in wenig zivilisiertem 
Milieu nur gelegentlich epidemisch auftreten, sind in zivilisierten Ländern 
endemisch und zu unvermeidbaren Attributen der Zivilisation, zu Zivilisations­
seuchen geworden. Die vor allem in den Städten besonders starke Durch­
mischung der Menschen bietet diesen, nur auf Menschen vermehrungsfähigen 
Keimen die Möglichkeit, immer wieder rechtzeitig einen Empfänglichen zu 
infizieren, bevor sie auf rekonvaleszenten und immunen Menschen absterben. 
Dieser Umstand würde aber an sich nicht genügen, die genannten Krankheiten 
zu unvermeidlichen Zivilisationsseuchen zu machen , wie das am Beispiel der 
Lues gezeigt werden kann, die keine beträchtliche Durchseuchung einer zivili­
sierten Bevölkerung herbeizuführen vermag. Zu der Eignung der Umwelt kommt 
hinzu, daß der Infektionsmodus bei den Zivilisationsseuchen ein außerordentlich 
einfacher ist. Zur Übertragung von Mensch zu Mensch ist kein enger körper­
licher Kontakt notwendig. Die Erreger sind im Naso-Pharynx enthalten und 
werden beim Husten, Sprechen und Niesen meterweit vom Infektiösen verstreut. 
Während ein Krankheitsempfänglicher bei entsprechender Vorsicht ohne Gefahr 
mit einem Ruhr-, Typhus- oder Cholerakranken sprechen, ja ihn pflegen kann, 
ist das bei den Zivilisationsseuchen unmöglich. Eine Begegnung kann zur 
Infektion genügen. Zu der Eignung der Umwelt und dem einfachen Infektions­
modus kommt noch ein drittes wesentliches Moment hinzu. Während bei der 
in unzivilisierten Ländern endemischen Krankheitsgruppe die Infektionsquellen 
(Zwischenwirt, Wasser, Lebensmittel, Abfälle) bekannt sind, die Gefahr der 
Infektion von Mensch zu Mensch wegen des komplizierten Infektionsmodus 
gering und die Zahl der Keimträger niedrig ist, wird bei den Zivilisations­
seuchen jeder Kranke eine Zeitlang, entweder vor der Erkrankung, wenn er noch 
nicht als krank erkennbar ist (Masern, Keuchhusten, Pocken, Windpocken) 
oder nach ihr (Diphtherie, Scharlach u. a.), zum Keimträger. Bei manchen 
Zivilisationsseuchen kommt es in einem relativ hohen Prozentsatz zum Keim­
trägerturn ohne vorhergegangene, klinisch erkennbare Erkrankung. Daß die 
Infektionserfolge solcher Keimstreuer um so größer sein müssen, je höher die 
Wohnungsdichte und je besser die Durchmischung der Bevölkerung sind, und 
daß der mittlere Erkrankungstermin der Empfänglichen der Wohnungsdichte 
parallel gehen muß, liegt auf der Hand. Infolgedessen ist das durchschnitt­
liche Erkrankungsalter in der Stadt niedriger als auf dem flachen Lande und 
in den Städten innerhalb der Proletarierviertel am niedrigsten. Verständlich 
ist auch, warum jeder Versuch, die Verbreitung der Zivilisationsseuchen durch 
Isolierung der Erkrankten und durch Desinfektionsmaßnahmen in ihrer nächsten 
Umgebung zu verhindern, nutzlos bleiben muß. Während die Infektions­
quellen bei den aus den zivilisierten Ländern verschwundenen Krankheiten im 
allgemeinen bekannt und Keimträger relativ selten sind und die von ihnen be­
dingte Gefahr infolge des komplizierten Infektionsmodus zwischen zivilisierten 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 21a 



328 R. DEGKWITZ: Akute Infektionskrankheiten des Kindesalters. 

Menschen nicht allzu groß ist, sind die Hauptinfektionsquellen der Zivilisations­
seuchen die gesunden Keimträger, die vor oder nach ihrer Krankheit innerhalb der 
Bevölkerung mit dem denkbar einfachsten Infektionsmodus Keime verstreuen, 
für den Laien, häufig aber auch für den Arzt unerkennbar und damit unangreif­
bar. Wer sich in zivilisierten Ländern unter Menschen begibt, wird zwangsläufig mit 
den Keimen der Zivilisationsseuchen infiziert und das um so früher, je höher die 
Wohnungsdichte und je besser die Verkehrsmittel in seiner unmittelbaren Umgebung 
sind und je häufiger er infolgedessen mit anderen Menschen zusammentrifft. 

Dem scheint zu widersprechen, daß wohl alle Stadtbewohner an bestimmten, 
als unvermeidbar bezeichneten Infektionskrankheiten erkranken (Masern, 
Keuchhusten, Windpocken), von anderen aber nur ein Bruchteil der Be­
völkerung (Tuberkulose, Diphtherie, Scharlach, Poliomyelitis anterior). Zwischen 
den beiden Krankheitsgruppen besteht in der Tat insofern ein Unterschied, als 
die Erreger der ersten praktisch absolut pathogene Keime sind, bei denen auf 
die Erstinfektion in der Regel eine Erkrankung folgt, während das aus noch 
unbekannten Gründen bei der zweiten nur ausnahmsweise der Fall ist. Gemein­
sam ist aber den beiden Krankheitsgruppen, daß eine Infektion, gleichgültig, 
ob ihr eine Erkrankung folgt oder nicht, zur Immunität führt. Die Erreger 
der Scharlach-, Diphtherie- usw. Gruppe können entsprechend ihrer Natur 
als fakultativ pathogene Keime schwere Erkrankungen oder leichteste, klinisch 
gerade noch faßbare und unter diesen Umständen meist völlig unspezifisch 
aussehende, aber auch absolut unterschwellig verlaufende Reaktionen hervor­
rufen. Den klinischen Krankheitsbildern, den Abortivfällen und den unter­
schwelligen Reaktionen ist aber gemeinsam, daß sie den Organismus immuni­
sieren. Ob für eine praktisch ausreichende Immunität allerdings ein einziger 
"stummer Infekt" ausreicht oder ob dazu. mehrere notwendig sind, ist un­
bekannt. Daß aber die Durchseuchung und Immunisierung gleichartig zu­
sammengesetzter Populationen unter gleichen Umweltsbedingungen durch die 
beiden Gruppen von Zivilisationsseuchen die gleichen sind, daß praktisch jeder 
zivilisierte Mensch nicht nur von den Erregern der Masern-, Keuchhusten-, Wind­
pockengruppe, sondern auch von Scharlach-, Diphtherie- und ähnlichen Erregern 
infiziert und immunisiert wird, und daß nur der äußere Ablauf dieser Reaktionen 
innerhalb der beiden Krankheitsgruppen differiert und bei der einen obligat 
und bei der anderen fakultativ oberachwellig verläuft, zeigt sich daran, daß nicht 
nur in beiden Gruppen die Altersverteilung der klinisch greifbaren und als spezi­
fisch erkennbaren Erkrankungen die gleiche ist und von den gleichen Faktoren ab­
hängt, sondern daß dies auch für die Altersverteilung der Immunen der Fall ist. 

Das Blut von Menschen, die gegen die genannten Zivilisationsseuchen 
immun sind, enthält meist Immunstoffe, deren Existenz, Konzentration 
und Altersverteilung durch die Übertragung und den Schutzversuch an emp­
fänglichen Menschen (Masern-, Scharlach-, Keuchhusten-, Poliomyelitis­
prophylaxe mit Eekonvaleszenten- oder Erwachsenenserum) oder durch andere 
immunbiologische Reaktionen (Pirquet-, Dick-, Schicktest) nachweisbar sind. 
Zu den klassischen Zivilisationsseuchen gehört auch die Tuberkulose, deren 
fakultativ pathogene Erreger durch Tröpfcheninfektion von Keimstreuern 
verbreitet werden, die für den Laien meist unerkennbar sind. Infektion, Um­
stimmung und die in diesem Falle nur relative Immunität sind an der Tuber­
kulinüberempfindlichkeit des betreffenden Menschen nachweisbar. Am be­
quemsten geschieht das bei Kindern mit der PmQUETschen Reaktion, die eine 
Abwandlung der ursprünglichen, KocHsehen Methode darstellt. Gleichgültig 
ob es sich nun um eine akut oder chronisch verlaufende Zivilisationsseuche 
handelt, ob Durchseuchung und Immunisierung einer Bevölkerungsgruppe 
klinisch, durch die Erfassung der als spezifisch erkennbaren Krankheiten oder 
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immunbiologisch, durch den Nachweis von Blutantikörpern oder mit Immun­
testen festgestellt werden, unter gleichen Umweltsbedingungen, z. B. in der 
gleichen Großstadt, verläuft die Alterskurve der Masern-, Keuchhusten-, Wind­
pocken-, Scharlach-, Diphtherie- und der initialen Tuberkuloseerkrankungen und 
die Kurve der Altersverteilung der gegen diese Krankheiten immunen Menschen 
im Prinzip völlig gleich. :Mit dem Beginn der Nestflucht, gegen Ende des ersten 
Lebensjahres, macht sich die Durchseuchung bemerkbar, um je nach der Woh­
nungsdichte schon im Kleinkindes- oder im frühen oder späteren Schulalter 
vollendet zu werden. Mit dem Abschluß des Kindesalters sind städtische Be­
völkerungen, von wenigen Ausnahmen abgesehen, mit den genannten Zivili­
sationsseuchen durchseucht. Der Anteil der Blutantikörper Führenden oder 
positive Immunitätsreste Darbietenden und die Zahl der Erkrankenden verhalten 
sich in den verschiedenen Altersgruppen vom Ende des ersten Lebensjahres ab 
umgekehrt proportional. Die Tatsache, daß an diesem Zeitpunkt weder gegen die 
Erreger der Masern-, Keuchhusten-, Windpocken-, noch gegen die der Diphtherie­
und Scharlachgruppe Antikörper aufzufinden sind, daß dies aber in der Stadt 
am Ende der Kindheit bei beiden Gruppen der Fall ist und die Scharlach- und 
Diphtherieantikörper bei geringerer Wohnungsdichte ebenso seltener werden wie 
die gegen Masern, Keuchhusten und Windpocken, gilt als Hauptbeweis dafür, 
daß die Durchseuchung und Immunisierung gegen Diphtherie und Scharlach 
ebenso wie gegen Masern, Keuchhusten, Windpocken eine allgemeine ist, obwohl 
an den ersteren nur ein Bruchteil der Menschen erkrankt. Da beim Menschen 
ebenso ~e bei anderen Säugetieren die Blutantikörper der Mutteia:Iapjäzentä.r und 
:öiif der _Milch auf .ihr Kind übertragen werden können, ist der menschliche Säug­
Jiiigili- den ersten 3--4 Lebensmonaten vor den Zivilisationsseuchen geschützt, 
deren Immunität auf Blutantikörpern beruht und gegen die seine Mutter immun ist. 

Da kein Stadtbewohner der Infektion mit den Keimen der Zivilisations­
seuchen entgeht, bleibt nichts anderes übrig, als dem unvermeidbaren Ereignis 
seine Gefahren zu nehmen. In idealster Weise kann diese Frage so gelöst 
werden, daß man zu einem wählbaren Zeitpunkt durch eine Schutzimpfung 
eine aktive Immunität in Gang bringt, die vor der genuinen Erkrankung schützt, 
wie das mit der Pockenschutzimpfung geschehen ist und durch die aktive 
Diphtherieschutzimpfung geschehen soll. Für die anderen Erkrankungen be­
stehen zur Zeit solche Möglichkeiten nicht. Für sie geben uns aber die gleichen 
Faktoren, von denen sie zu unvermeidlichen Zivilisationsseuchen gemacht 
werden, ein Mittel in die Hand, ihre Gefahren zu verringern oder ganz aus­
zuschalten. An den akuten Infektionskrankheiten sterben vorwiegend Kinder 
der ersten 3 Lebensjahre, die Letalität ist beim Ausgang des Kleinkindesalters 
und im Schulalter sehr gering. Es würde daher zunächst genügen, für die 
Mehrzahl oder zum mindesten für besonders bedrohte Kinder den Krankheits­
termin ins Schulalter zu verschieben. Da die Immunität gegen die klassischen 
Infektionskrankheiten des Kindesalters zum Teil durch humorale Antikörper 
bedingt ist, können infektionsbedrohte Kinder mit dem Blutserum von Rekon­
valeszenten vor der Infektion und Infizierte vor den Folgen der Infektion ge­
schützt und es kann auf diesem Wege versucht werden, das genannte Ziel zu 
erreichen. Eine weitere Möglichkeit dafür ergibt sich aus dem Umstand, daß 
die Erreger der Zivilisationsseuchen praktisch ubiquitär sind und von ihnen 
nicht nur Empfängliche, sondern auch Immune immer wieder infiziert werden. 
Infolgedessen enthält das Blut der städtischen Erwachsenenbevölkerung, vor allem 
das von Frauen und von solchen Personen, die viel mit Kindern zusammen­
kommen, wegen der immer wieder erfolgenden Superinfektionen so große Mengen 
von ImmunkiYrpern, daß sie für den Schutz infektionsbedrohter Säuglinge inner­
halb der Familie oder zum mindesten zu einer Abschwächung des Krankheits-
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verlaufes gebraucht werden können. Der beträchtliche und für eine Prophylaxe 
oder Abschwächung der drohenden Erkrankung meist ausreichende Antikörper­
gehalt des Erwachsenenblutes ist nicht allein auf die evtl. vor Jahrzehnten 
überstandene spezifische Erkrankung, sondern auf die "Ubiquität" der Erreger 
und die daraus folgenden immer wiederkehrenden Superinfektionen zurückzu­
führen. Ohne diese würde der Blutantikörpertiter des erwachsenen Menschen 
aller Voraussicht nach so lange Zeit nach der Erkrankung ebenso niedrig sein, 
wie das bei anderen Säugetieren der Fall ist, die vor ähnlich langer Zeit 
immunisiert wurden. 

Außer durch spezifische Maßnahmen kann die Gefährlichkeit der akuten 
kindlichen Infektionskrankheiten, zum mindesten der zu Pneumonieerkrankungen 
disponierenden Masern, Keuchhusten und Grippe auch durch "unspezifische" 
verringert werden. Da diese Krankheiten die Kinder der Armenbevölkerung 
meist schon im Säuglings- und Kleinkindesalter, also während der Rachitiszeit 
befallen, die Rachitis unter solchen Kindern besonders häufig ist und schwer 
verläuft und eine Kombination der genannten Krankheiten mit der Rachitis in 
hohem Maße zu Pneumonie und Pneumonietod disponiert, können durch eine 
planmäßige Rachitisprophylaxe viele Kinder am Leben erhalten werden. 

I. Masern (Morbilli). 
Unter Masern wird eine akute Infektionskrankheit verstanden, an der in 

zivilisierten Ländern jeder Mensch erkrankt, die durch ein spezifisches Virus 
hervorgerufen wird und bei der in außerordentlich regelmäßigen Zeitabständen 
nach der Ansteckung Fieber, katarrhalische Erscheinungen und ein nach Gestalt 
und Verteilung charakteristischer, großfleckiger Ausschlag auf Haut und Schleim­
häuten auftreten. 

Die Masern sind erst im 17. Jahrhundert durch SYDENHAM von den anderen exanthema­
tischen Erkrankungen als Krankheit sui generis abgesondert worden. Zweifelsohne waren 
sie aber im vorderasiatischen und europäischen Kulturkreis schon lange vor dieser Zeit 
verbreitet. 

Vom Beginn bis zum Ende seiner Infektiosität beherbergt der Masernkranke 
Masernerreger in den Sekreten seitter oberen Schleimhäute. Im Blut sind sie 
24 Stunden vor bis 48 Stunden nach Exanthembeginn enthalten und haften 
vor allem an den Leukocyten. Ob sie mit Urin und Kot ausgeschieden werden, 
ist ungewiß. Da Blut, Nasen-, Rachen- und Bronchialsekrete ihr Ansteckungs­
vermögen bewahren, wenn sie bakteriendichte Filter passiert haben und die 
Filtrate mit den üblichen bakteriologischen Methoden geprüft steril bleiben, 
muß der Masernerreger zu der Klasse der sog. Vira gerechnet werden. Vira 
sind dadurch gekennzeichnet, daß sie wegen ihrer Kleinheit Filter passieren, 
von denen Bakterien und Bacillen zurückgehalten werden, auf gewöhnlichen 
toten Nährböden nicht zur Vermehrung gebracht werden können und im Hell­
und Dunkelfeld unsichtbar bleiben (Pocken-, Varicellen-, Wut-, Gelbfieber-, 
Maul- und Klauenseuche-Erreger). Die Züchtung des Erregers ist in Misch­
kulturen mit langsam wachsenden Bakterien und auf der Allantois des be­
fruchteten Hühnereies geglückt. 

Außerhalb des menschlichen Körpers ist das Masernvirus sehr wenig wider­
standsfähig. Infolgedessen kommen Krankheitsübertragungen durch Gebrauchs­
gegenstände nicht vor und die Ansteckung geschieht praktisch stets von Mensch 
zu Mensch. Masernzimmer brauchen am Ende der Erkrankung nicht desinfiziert 
zu werden. Die Krankheit kann durch den besuchenden Arzt auch nicht von 
einer Krankenstation auf die andere und noch viel weniger von einem Haus 
ins andere gebracht werden, während diese Möglichkeiten bei den Pocken und 
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dem Scharlach durchaus gegeben sind. Gesunde Keimträger, die, wie bei der 
Diphtherie, dem Typhus, Paratyphus oder der Ruhr nach der Krankheit oder 
ohne subjektiv krank gewesen zu sein, virulente Erreger beherbergen und 
verstreuen, gibt es bei Masern nicht. Wenn infolgedessen ein Mensch an Masern 
erkrankt, so muß er an einem Zeitpunkt, der sich bei der großen Regelmäßigkeit, 
mit der die klinischen Symptome nach der Infektion auftreten, mit sehr hoher 
Wahrscheinlichkeit errechnen läßt, mit einem ansteckenden Masernkranken 
zusammengetroffen sein. Die Ansteckung geschieht wegen des Gehaltes der 
oberen Schleimhautsekrete an Masernerregern fast ausschließlich auf dem 
Wege der Tröpfcheninfektion. 

Da praktisch jeder ungemaserte Mensch vom 6. bis 8. Lebensmonat ab bei 
der ersten Infektionsgelegenheit an Masern erkrankt und vom Masernerreger 
Entfernungen überbrückt werden, die sicheren Schutz vor Bacillen und Bakterien 
gewähren, deren Verbreitung ebenfalls durch Tröpfcheninfektion geschieht 
(P/2 m), wird für das Masernvirus ebenso wie für andere Vira eine höhere Schwebe­
fähigkeit in der Luft postuliert und diese Eigenschaft auf ihre Kleinheit zurück­
geführt. Es sind Fälle von Krankheitsübertragungen durch Ventilschächte und 
durch offene Türen zwischen Krankheitszimmern, ohne daß Verkehr stattfand, 
beschrieben worden. Die hohe Kontagiosität des Masernvirus ,und anderer 
Vira kann darauf, aber auch auf eine höhere Empfänglichkeit (Disposition) 
des Menschen für pathogene Vira als für bakterielle und bacilläre Krankheits­
erreger oder auf beide Momente zurückgeführt werden, so daß schon wenige, 
zufällig über die äußerste Reichweite von größeren Hustentropfen hinaus­
gelangende Keime eine spezifische Erkrankung verursachen können. Die 
Empfänglichkeit des ungemaserten Menschen für das Masernvirus ist vom 6. bis 
8. Lebensmonat ab eine absolute und vom Alter unabhängige. 

Von den gebräuchlichen Laboratoriumstieren erkranken nach massiven 
Infekten mit Sicherheit nur Affen. Ihre Empfänglichkeit für das Virus ist aber 
nicht annähernd so allgemein wie beim Menschen und die Zahl der Resistenten 
groß. Die Krankheitsbilder sind meist uncharakteristisch. 

Inkubation. Der Maserninfektion folgt eine 9-10-11 Tage lange symptom­
l~0nkubation, während der jedes Krankheftsgefühl fehlt und an deren Ende 
als einziges objektiv faßbares, pathologisches Symptom eine leichte Leukopenie 
mit einer relativen und absoluten Lymphopenie eintritt. Der Masernkandidat 
ist :während dieser Zeit nicht infektiös. 

Symptome. Am 10.-11. Tage nach der Ansteckung tritt eine Nasopharyngitis 
und daneben gefegentlich eine Angina auf, die von subfebrilen oder leicht 
fieberhaften Temperaturen begleitet ist. Nach 12-24 Stunden folgen Conjunc­
tivitiden und Bronchitiden wechselnder Schwere mit Temperaturen zwischen 
38 und 39°, die mit leichten Remissionen 3--4 Tage lang in dieser Höhe be­
stehen bleiben. Diese fieberhafte katarrhalische Periode wird als Prodromi oder 
Prodromalstadium bezeichnet. Beim klassischen Fall entsteht durch die laufende 
Näse;-den-verschwollenen Naseneingang, die allgemeine Gedunsenheit, die Rötung 
und Schwellung der Conjunctiven, das Tränen der Augen, die eingetrockneten 
Conjunctivalsekrete an den Wimpern und die ausgesprochene Lichtscheu das 
typische Maserngesicht, an dem der Charakter der Krankheit schon vor dem 
Erscheinen des Ausschlags deutlich erkennbar ist. Zu diesem typischen Bild 
kommen dann noch andere charakteristische Erscheinungen: das häufige Husten 
und Niesen der Masernkranken und ihre weinerliche Verstimmung. Während 
dieser Zeit findet man in den Tonsillen. den Hebleimhäuten des Mundes, des 
Nasopharynx und der tieferen Atmungswege, den Schleimhäuten des Darmes 
und in den Lymphfollikeln Riesenzellen mit 50-IOO zentral angehäuften Kernen, 
die eine spezifische histologische Reaktion des Maserninfektes darstellen. 
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Der HWJten ist zu Beginn trocken, kurz und raub. Auskultatorisch sind nur 
trockene Rasselgeräusche hörbar. Die Bronchialsekrete sind spärlich und zäh. 
Reichlicher ist das Sekret der Nasenschleimhäute, das anfangs serös ist und in der 
Exanthemzeit eitrig wird. Die Entzündung der Conjunctiven betrifft vor allem 
die Conjunctiva palpebrarum, während die des Bulbus weniger befallen ist. 
Die Mundschleimhaut ist häufig diffus gerötet und die Zunge belegt. Die beim 
Säugling im Prodromalstadium nicht seltenen Durchfälle und Cystitiden lassen 
an eine entzündliche primäre und spezifische Beteiligung der unteren Schleim­
häute denken, obwohl es sich natürlich auch um sekundäre, unspezifische Er­
scheinungen handeln kann, wie sie auch bei anderen parenteralen Infekten 
beobachtet werden. Das subjektive Krankheitsgefühl geht in der Regel der 
Schwere der Schleimhautentzündungen parallel. 

Die katarrhalischen Erscheinungen des Prodromalstadiums sind oft nicht 
so ausgesprochen, daß sie bei der Häufigkeit von Nasopharyngitiden und 

Allll. 1. Frischer !llasernausschlal(. 
(,Kleler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

Bronchitiden im Kindesalter ohne weiteres 
den Verdacht auf eine spezifische Infek­
tion aufkommen lassen. Ihre Spezifität ist 
vor dem Erscheinen• des Exanthems nur 
bei den Fällen mit aller Sicherheit zu er­
kennen, die KoPLIKsche Flecken aufweisen . 
Etwa bei 60-80% aller Masernkranken er­
scheinen vom l. oder 2. Tage der Prodromi 
ab auf der Wangenschleimhaut, vor allem 
gegenüber den Backenzähnen, bald spär­
lich, bald in größerer Zahl bläulich-weiße, 
wie Kalkspritzer aussehende, meist nicht 
ganz Stecknadelkopfgröße erreichende 
Flecke, die für Masern pathognomonisch 
sind und bei keiner anderen Krankheit 
beobachtet werden. Solche KoPLIKschen 
Flecke, die aus verfetteten Epithelien und 

Zelldetritus bestehen, sind nicht nur auf der Wangen-, sondern gelegentlich 
auch auf der Conjunctiva-, Vulva-, Vaginal- und Rectalschleimhaut beobachtet 
worden. Gegen Verwechslung mit Speiseresten, Soor oder anderen Dingen 
schützt ihre Unabwischbarkeit. Von stomatitiseben Veränderungen (Aphth.en) 
unterscheiden sie sich durch ihre geringere Größe und ihren ausschließlichen Sitz 
an der Wangenschleimhaut. 

Mit dem Beginn der prodromalen Nasopharyngitis, auch wenn die Tempera­
turen noch nicht deutlich fieberhaft sind, wird der Kranke ansteckend. Der 
Gipfelpunkt des Ansteckungsvermögens liegt an dem Übergang zwischen In­
kubation und Prodromalstadium. Nicht nur, weil da in der Regel noch jedes 
Krankheitsgefühl fehlt, die katarrhalischen Erscheinungen nicht als spezifisch 
und gefährlich erkennbar sind und die Infektionserfolge eines solchen sich frei 
bewegenden Keimstreuers wesentlich größer sein müssen als zu dem Zeitpunkt, 
wo ihn sein Krankheitsgefühl bettlägerig macht und das sichtbare Exanthem 
sein Ansteckungsvermögen plakatiert - ceteris paribus ist ein Kind an diesem 
Zeitpunkt im Krankensaal auf größere Entfernung hin infektiös und die Ver­
breitung der Krankheit viel schwerer zu verhindern als nach dem Erscheinen 
des Exanthems. 

Mit großer Regelmäßigkeit erscheint am 14. oder 15. Tage nach der Infektion, 
also am 4.-5. Fiebertag, meist nach einer besonders deutlichen Remission, unter 
einem erneuten, die früheren Temperaturen übertreffenden Fieberanstieg (bis 
zu 40° und mehr) der MasernaWJschlag auf Haut und Schleimhäuten . Masern-
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flecke auf den Schleimhäuten werden Eoontheme genannt. Sie gehen dem 
Exanthem um 12-20 Stunden voraus. 

Bei einem Teil der Fälle werden ebenso wie bei anderen exanthematischen 
Erkrankungen Tage oder Stunden vor dem spezifischen Ausschlag flüchtige, 
in ihrer Gestalt wechselnde Vorexantheme beobachtet. 

Unter einer deutlichen Steigerung des Krankheitsgefühls schießen mit dem 
erneuten Temperaturanstieg zunächst hinter dem Ohr, am Hals und an den 
Wangen stecknadelkopfgroße, blaßrote, um Follikelmündungen gelegene runde 
Efflorescenzen auf, die sich zunächst nicht über die Haut erheben, aber in 
den folgenden Stunden wachsen und zusammenfließen und dadurch die für 
den Masernausschlag charakteristischen, großen, 
zackigen und unregelmäßig gebildeten, dunkel­
roten, im Gegensatz zum Scharlachausschlag 
ins Violette spiel~nden Flecken bilden. Solche 
voll ausgebildete Masernflecke erheben sich dann 
über das Niveau der gesunden Haut und lassen 
bei tangentialer Betrachtung in ihrer Mitte 
l-2 Knötchen (Follikel- oder Talgdrüsen) er­
kennen. Zwischen den einzelnen Masernflecken 
liegen stets größere oder kleinere Bezirke nor­
maler blasser Haut, so daß ein ausgesprochen ge­
flecktes Aussehen des Kranken zustande kommt. 

In den ersten 24 Stunden verdichtet sich der 
Ausschlag vor allem im Gesicht, am Hals, an 
den Wangen und den Schultern, wobei sowohl 
die ersten Flecke größer werden und zusammen­
fließen als neue aufschießen. An den Stellen , an 
denen der Ausschlag zuerst erscheint, erreicht er 
auch seine höchste Intensität . Am 2. Exanthem­
tage breiten sich die Flecken auf Brust, Bauch 
und Extremitäten aus, wobei sie am Rumpf 
dichter als an den Extremitäten und an den 
Unterschenkeln und Unterarmen am dünnsten 
stehen. Diese Verteilung des Exanthems ist für 
l\Iasern ebenso charakteristisch tcie Farbe, Gestalt 

Abb. 2. :lfasernausschlag in seiner Ver· 
t eilung über den Körper. 

(Gesicht abgeblaßt.) 
(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

tmd Größe der Einzeljlecken. Zwischen dem 2. und 3. Tage ist das Exanthem 
in voller Blüte. Dann beginnt es in dt>r gleichen Reihenfolge wie es kam, ab­
zublassen, indem die frischroten Flecken, die anfänglich auf Druck völlig ver­
schwinden, einen Stich ins Bräunliche bekommen, in der gedrückten Haut 
erkennbar bleiben und nach dem Verschwinden der natürlichen Röte bräunliche 
Pigmentierungen hinterlassen, die gelegentlich wochenlang bestehen bleiben. 
Erscheinen, Blüte und J"erschu·inden des Masernexanthems dauern im Durch­
schnitt 4--5 Tage . Danach setzt eine kleieförmige Abschuppung der Haut vor 
allem an Kopf und Rumpf ein, die nach Tagen oder Wochen vollendet ist. Hand­
teller und Fußsohlen zeigen dabei im Gegensatz zum Scharlach keine Schuppung. 

12-20 Stunden vor Exanthembeginn treten auf der Schleimhaut der Wangen, 
des weichen Gaumens, der Uvula und der Tonsillen zackige, unregelmäßig 
gestaltete, das normale Schleimhautniveau überragende Flecke der gleichen Art 
auf wie an der Haut. Dieses Masernenanthem ist eine ebenso regelmäßige und 
obligatorische Erscheinung wie das Exanthem. Die KoPLIKschen Flecke können 
bei normalen Masern fehlen, das Enanthem niemals. 

Von dem geschilderten klassischen Masernexanthem gibt es eine Reihe von 
A.bu·eichungen. Am Kopf und Rumpf häufiger als an den Extremitäten kommt 
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es gelegentlich zum Zusammenfließen einer größeren Anzahl von Masernflecken 
und zu flächenhaften Rötungen, die als Inseln auf der gefleckten Haut liegen 
(konfluierende Masern). Durch den Masernerreger und seine Gifte wird die 
Durchlässigkeit der Hautgefäße erhöht, wie das schon aus der Pigmentation 
der Masernflecke und der Neigung Masernkranker zu Hautblutungen bei leichter 
venöser Stauung hervorgeht. In manchen Fällen wird diese Durchlässigkeit 
so groß, daß es schon in der Blütezeit des Exanthems zu starken Blutaustritten 
und zur Bildung "hämorrhagischer Masern" kommt. Diese Blutungsneigung 
ist nicht wie bei anderen Infektionskrankheiten (den Pocken z. B.) als "signum 
mali ominis" zu betrachten. Dichte und Intensität des Exanthems sind lokal 
beeinflußbar. Beide werden durch alle Faktoren erhöht, von denen die Durch­
blutung der Haut gesteigert wird (heiße Bäder, spezifische und unspezifische 
Entzündungen, Traumen). Liegt die Zirkulation aus irgend einem Grunde 
darnieder, so entstehen blasse und spärliche Exantheme. Da ~ie Kombination 
von Masern und Kreislaufstörung eine höhere Letalität hat als Masern bei 
ungcschädigten Kindern, wird ·vom Laienpublikum wie in vielen anderen Fällen 
Ursache und Wirkung verwechselt und der unter diesen Umständen häufig un­
günstige Ausgang auf "ng,ch innen geschlagene Masern" zurückgeführt. 

Dem Abblassen des Exanthems geht die Entfieberung parallel, die meist 
lytisch verläuft. Zu den 3-4 Tagen Prodromalfieber kommen bei unkompli­
zierten Masern ebenso viele Fiebertage der Exanthemzeit, so daß normale 
.1.lfasernkinder 7-8 Tage lang fiebern. 

Das Krankheitsgefühl, das sich mit dem Erscheinen des Exanthems stark 
steigert und bei jüngeren Kindern garnicht so selten zu apathischen, an der 
Grenze des Bewußtseins liegenden Zuständen führt, verschwindet, sobald sich 
das Exanthem zurückzubilden beginnt und die Entfieberung einsetzt. Bei 
unkomplizierten Erkrankungen tritt dieser Umschwung "über Nacht" ein. 
Sein Ausbleiben ist häufig ein zuverlässigeres Anzeichen für eine kommende 
Komplikation als die Temperaturkurve. 

Die katarrhalischen Erscheinungen der Prodromi steigern sich mit dem Er­
scheinen und der Ausbreitung des Exanthems. Der trockene Husten wird 
heftiger, die Nachtruhe empfindlich gestört, der bronchitisehe Befund aus­
gesprochener. Bei Säuglingen und jungen Kleinkindern führt die Bronchitis 
häufig zu einer ganz beträchtlichen Dyspnoe. 

Im Urin besteht häufig eine Albuminurie, in der Blütezeit des Exanthems 
regelmäßig eine pos~tive Diazoreaktion und bei rückläufigem Exanthem eine 
Urobilinuric, die in ihrer Stärke der Pigmentierung parallel geht. Am Kreis­
lau/system sind Sondererscheinungen nicht feststellbar. Die Stühle sind bei 
Säuglingen und jungen Kleinkindern ebenso wie bei anderen spezifischen und 
unspezifischen Allgemeininfektionen häufig durchfällig. Die Drüsen um die 
obere Körperapertur herum, in deren Quellgebieten sich die katarrhalischen 
Erscheinungen abspielen, schwellen erwartungsgemäß häufig an, aber nicht 
in annähernd dem gleichen Maße, wie das von Scharlach-, Rubeolen- oder 
tuberkulösen Drüsen zu beobachten ist. Die Milz ist in der Regel nicht vergrößert. 
Die schon Ende der Inkubation beginnende, in den Prodromis verstärkte und 
auf dem Höhepunkt des Exanthems ihren Gipfel erreichende Leukopenie mit 
der relativen und absoluten Lymphopenie, geht mit der Entfieberung zurück 
und ist von einer Hyperleukocytose gefolgt. Regelmäßig wird auch bei un­
komplizierten liasernfällen das S ervensystem in Mitleidenschaft gezogen. Die 
während der Prodromi zu beobachtende we'i.nerliche Verstimmung und die bei 
jungen Kindern während des Erseheinens des Exanthems auftretenden, an 
der Grenze des Bewußtseins gelegenen apathischen Zustände, sind charak­
teristische Begleiterscheinungen klassischer Masern. 
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Das Ansteckungsvermögen des Masernkranken ist auf der Höhe des Exanthems, 
wenn man es mit bacillären und bakteriellen Erkrankungen vergleicht, die eben­
falls mit Tröpfcheninfektion verbreitet werden, noch groß, aber schon deutlich 
geringer als zu Beginn der Erkrankung. Am 3. und 4. Exanthemtage fällt die 
Infektiosität stark ab und ist am 5. und 6. Tage nach Exanthembeginn erloschen. 
Der Masernkranke ist also im Durchschnitt 8-10 Tage lang ansteckend. 

Unkomplizierte Masern bei normal konstitutionierten Kindern verlaufen 
außerordentlich gleichartig. Nicht nur, daß der Beginn der Prodromi und das 
Erscheinen des Exanthems mit sehr geringen Streuungen auf die gleichen Termine 
nach der Infektion fallen, auch die Schwere der Erkrankung, das Maß des sub­
jektiven K.rankheitsgefühls, der objektive Befund an den Schleimhäuten, Fieber­
verlauf und -höhe sind einander außerordentlich ähnlich und der gesamte 
Symptomenkomplex viel eintöniger als bei irgend einer anderen Kinderkrank­
heit. Abnorm leichte und auch im Symptomenbild von dem klassischen Krank­
heitsbild abweichende Masern sieht man dagegen relativ häufig bei Säuglingen 
zwischen dem 3.-6. Lebensmonat. Dieser Einfluß des Alters kann zunächst, 
nichts vorausnehmend, folgendermaßen erklärt werden: Erfahrungsgemäß er­
kranken Säuglinge in den ersten 3 Monaten überhaupt nicht an Masern, wenn 
ihre Mütter die Krankheit überstanden haben und immun sind. Die mütterliche 
Immunität geht diaplazentar und mit der Milch auf den Säugling über, wird 
aber nach dem 3. Lebensmonat unsicher und es treten dann während der Zeit 
ihres allmählichen Verschwilldeos abgeschwächte und abgewandelte Masern auf: 
Masern ohne Prodromi, mit Exanthem und Enanthem am l. Fiebertage, Masern 
ohne katarrhalische Erkrankungen der Schleimhäute und Masern mit abortiven 
Exanthemen. Wahrscheinlich ist das Gros der angeblich nicht Durchmaserten 
in Städten während dieser Lebensmonate an atypischen Masern erkrankt. 
Veränderungen des klassischen unkomplizierten Krankheitsverlaufes nach der 
malignen Seite kommen bei normal Konstituierten zweifelsohne zur Beobachtung, 
obwohl es im Einzelfall sehr schwer zu entscheiden ist, ob tatsächlich lediglich 
die Reaktion Masernvirus-Mensch das maligne Krankheitsbild produziert oder 
ob nicht doch eine Komplikation, ein dritter Faktor, den Sonderverlauf be­
stimmt. Masern können schon im Prodromalstadium toxisch sein, am häufigsten 
wird das aber in der Exanthemzeit beobachtet. Charakteristische Symptome sind 
abnorm hohe Temperaturen (41 ° und mehr), Schädigungen des Kreislaufs, 
Lähmung der Vasomotoren, Vergiftung des Zentralnervensystems (Delirien, Be­
wußtlosigkeit) und abnorm blasse und livide Exantheme. Gelegentlich tritt 
eine Neigung zu Haut- und Schleimhautblutungen in Erscheinung und in anderen 
Fällen diffuse Durchfälle. Ob die gelegentlich schon in der Prodromalperiode 
auftretende Toxität, die in der Regel von einer Capillarbronchitis begleitet ist, 
eine reine Masernwirkung oder von vornherein komplizierte Masern darstellt, 
ist solange nicht mit Sicherheit zu entscheiden, als der Erreger nicht einwandfrei 
kultiviert werden kann und ein brauchbares Versuchstier aufgefunden ist. 

Immunität. Die Masern hinterlassen ebenso wie die Pocken und andere 
Reaktionskrankheiten (s. Erklärung dieses Begriffes S. 336) mit ganz seltenen 
Ausnahmen eine lebenslange Immunität. Diese Beziehung zwischen Mensch und 
Masernerreger ist ebenso regelmäßig wie die generelle Empfänglichkeit für das 
Virus und die zwangsläufige Erkrankung in zivilisierten Ländern. Anamnestische 
Angaben über mehrfache Masernerkrankungen sind zunächst als äußerst seltene 
Ausnahmen mit dem gleichen Mißtrauen aufzunehmen wie die Ableugnung 
einer Durchmaserung von Erwachsenen oder Halberwachsenen, die in Städten 
aufgewachsen sind. 

Bei den Versuchen, die Reaktionen zwischen Mensch und Masernerreger 
zu analysieren, die zu dem oben beschriebenen Symptomenkomplex führen, d. h. 
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beim Studium der Masernpathogenese und -immunbiologie ist verständlicherweise 
vor allem nach der Bedeutung der langen Inkubation und den Entstehungs­
mechanismen des Exanthems gefragt worden. 

Einer natürlichen Maserninfektion folgt eine 10-lltägige symptomlose 
Inkubation, während der das infizierte Individuum nicht ansteckend ist. Nach 
einer künstlichen Infektion mit unnatürlich großen Erregermengen (infektiöse 
Bronchial-, Nasen- und Rachensekrete oder Blut) ändert sich daran nichts, 
wenn die oberen Schleimhäute als Eintrittspforten verwandt werden, die offen­
sichtlich als die viae naturales bei Spontaninfekten anzusehen sind. Solchen 
massivsten Infekten folgen in der Regel normale Masern und nicht etwa besonders 
schwere. Werden aber die oberen Schleimhäute umgangen und große Mengen 
infektiösen Materials in oder unter die Haut oder intramuskulär injiziert, so 
treten selbst bei massivsten Dosen kurz nach der Injektion weder lokale noch 
allgemeine Reaktionen auf und auch beim Erscheinen des Exanthems sind an 
der Injektionsstelle Lokalreaktionen nicht erkennbar. In diesen letzten Eigen­
schaften unterscheiden sich die Masern von den Pocken- und Windpocken­
erregern, die an den Impfstellen spezifische Lokalreaktionen (Pusteln) hervor­
rufen. 

Zur Erklärung für die primäre Ungiftigkeit von Masernerregern, selbst 
wenn man sie parenteral in großen Mengen injiziert, und das Auftreten des 
Exanthems nach der langen symptomfreien Inkubation, ist von PIRQUET auf 
we Mechanismen hingewiesen worden, die durch parenterale Injektionen primär 
ungiftigen, artfremden Serums in Gang gebracht werden. Bestimmte artfremde 
Eiweißarten - und als artfremdes Eiweiß können auch ganz allgemein Krank­
heitserreger betrachtet werden - sind aus chemischen oder physikalischen 
Gründen außerstande, mit dem Organismus zu reagieren und daher ungiftig. 
Da aber jedes unter Umgehung der Darmwand in den Organismus gelangende 
Eiweiß, das nicht individual-, blut- oder zelleigen ist, zum mindesten als Fremd­
körper wirken muß, weil der Organismus durch vielfache Sicherung gegen 
das Eindringen art- oder individualfremden Eiweißes in seinem inneren Verband 
geschützt ist, setzt er spezifische Abwehrmaßnahmen zur Entfernung des 
injizierten toten Eiweißes oder der eingedrungenen Krankheitserreger in Gang. 
Er beginnt Stoffe (Antikörper) zu bilden, die in spezifischer Weise mit dem 
artfremden Eiweiß reagieren, es chemisch oder physikalisch verändern und, 
wie man es auch nennen könnte, abbauen oder verdauen. Zu dieser Antikörper­
bildung braucht er eine gewisse Zeit (Inkubationszeit). Die Produkte der nun 
einsetzenden Antigen-Antikörperreaktion sind giftig. Wenn genügend Anti­
körper gebildet sind und eine krankmachende Konzentration der Antigen­
Antikörperreaktionsprodukte erreicht ist, beginnt nach einer Ansteckung mit 
primär ungiftigen ~ankheitserregern wie dem Masern- oder Pockenvirus das 
Prodromalstadium und nach einer Seruminjektion die Serumkrankheit. Die 
Dauer der Inkubation hängt also bei Krankheiten dieser Art (Masern, Pocken, 
Windpocken) nicht von dem Wachstumstempo der Erreger, sondern von der 
Geschwindigkeit ab, mit der vom Organismus spezifische Antikörper gebildet 
werden. Krankheiten dieser Art sind als "Reaktionskrankheiten" bezeichnet 
worden. 

Die etwa gleich lange Inkubation nach der parenteralen Injektion nicht vermehrungs­
fähiger Antigene (Seruminjektion) und die Tatsache, daß sofort oder nach kurzer Zeit 
nach der Injektion Krankheitserscheinungen auftreten, wenn ein Organismus schon einen 
spezifischen Antikörper gegen ein bestimmtes Antigen enthält und ihm dieses Antigen paren­
teral injiziert wird, beweisen die Richtigkeit dieser Auffassung. Das sinnfälligste Beispiel 
für diese Beziehungen zwischen Inkubationszeit und Antikörpergehalt des Organismus ist die 
Erscheinung des anaphylaktisehen Shocks, der Sekunden oder Minuten nach einer Injektion 
primär ungiftiger Eiweiße auftritt, wenn das betreffende Individuum vor einer gewissen Zeit 
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schon einmal mit dem gleichen Antigen injiziert wurde und Antikörper gebildet ha.t 
(aktive Anaphylaxie) oder wenn ihm vor der Antigenapplikation von einem antikörper· 
ha.ltigen Tier fertige, gegen das Eiweiß gerichtete Antikörper einverleibt wurden (passive 
Anaphylaxie). 

Hat ein Mensch eine Reaktionskrankheit überstanden (Masern, Pocken, 
Windpocken) und enthalten seine Körpersäfte spezifische Antikörper (Immun­
stoffe), so verlaufen die Dinge bei einer Superinfektion so, wie das beim ana­
phylaktischen Shock geschildert wurde. Der fertige Antikörper reagiert sofort 
mit dem Antigen (den Krankheitserregern) und baut ihr Eiweiß in Minuten­
frist ab. Da die bei Spontaninfektionen in Frage kommenden Eiweißerreger­
mengen minimale sind, reichen die in solcher Antigen-Antikörperreaktion ent­
stehenden giftigen Produkte nicht aus, um subjektiv oder objektiv feststellbare 
krankhafte Erscheinungen auszulösen. Die Reaktion verläuft unterschwellig, der 
betreffende Mensch ist "immun". Was also in der Versuchsanordnung des ana­
phylaktischen Shocks zu Krankheit und Tod führte, funktioniert unter natürlichen 
Bedingungen als ein zweckmäßiger Immunitätsmechanismus. Man kann übrigens 
auch im klassischen anaphylaktischen Experiment die Antikörper-Antigenreaktion 
unterschwellig verlaufen lassen, wenn man entsprechend niedrige Antigenmengen 
verwendet. Der Arzt muß davon in besonderen Fällen vor der Serumanwendung 
Gebrauch machen (s. die BEBREDKASche Reaktion S. 394). 

PIRQUET hat am Beispiel der Pockenschutzimpfung gezeigt, welche Reaktionen auf­
treten, wenn ein Immuner mit einem vermehrungsfähigen Antigen reinfiziert wird. Beim 
hochimmunen Vaccinierten tritt nach einer Revaccination überhaupt keine Reaktion auf. 
Der kinetische Teil des Immunitätsmechanismus (die fertigen Antikörper) funktioniert so 
gut, daß sofort alle Erreger abgebaut werden und eine so geringe Giftmenge bei der Reaktion 
entsteht, daß keine oberachwelligen Reaktionen auftreten. Ist die Immunität nicht mehr 
hochwertig und keine fertigen Antikörper vorhanden, so treten trotzdem nach verkürzten 
Inkubationszeiten leichtere Impferscheinungen auf als beim Erstva.ccinierten. Diese Er· 
scheinungen sind auf die Funktion des potentiellen Teils des Immunitätsmechanismus 
zurückzuführen, die Eigenschaft des Immunen, rascher Antikörper zu bilden als der Erst· 
vaccinierte. Es tritt infolgedessen eine Antigen.Antikörperresktion zu einer Zeit auf, während 
der sich die Erreger noch nicht im gleichen Umfang vermehrt haben wie bei Erstvaccinierten 
und infolgedessen entstehen mildere lmpfreaktionen. PIRQUET hat die Reaktitmen des Im­
munen, die von denen des Erstinfizierten abweichen, allergische genannt. 

Komplikationen. Der oben geschilderte klassische Masernverlauf wird oft 
durch Komplikationen gestört, für deren Entstehung im Masemerreger, im 
erkrankten Individuum und in seiner Umwelt gelegene disponierende Momente 
aufgezeigt werden können. Die häufigsten und gefährlichsten sind Erkrankungen 
des Respirationstractus und seiner Adnexe (Mittelohr). Es handelt sich dabei 
mii. echte Komplikationen in dem Sinne, daß neue :Faktoren in das Wechselspiel 
Masernerreger-Mensch eintreten und nicht etwa vom Masernerreger selbst oder 
dem erkrankten Menschen Sonderreaktionen produziert werden, wie das bei der 
Beschreibung besonders leichter und schwerer Masern weiter vom geschildert 
wurde. Das geht am augenscheinlichsten aus der Tatsache hervor, daß Kompli­
kationen im Verlauf der Masern am häufigsten jenseits der Exanthemblüte, 
also zu einem Zeitpunkt auftreten, wo der Kranke nicht mehr ansteckend ist. 
Nur in besonderen Fällen, vor allem bei schweren Rachitikem, kann man Kom­
plikationen von seiten des Respirationstractus schon in der Prodromalzeit beob­
achten. 

Bronchitiden, Bronchopneumonien und Mittelohrentzündungen sind die häu­
figsten Masernkomplikationen. Ihre Erreger sind Pneumokokken, Influenza­
bacillen, Streptokokken, Staphylokokken usw., kurz das ganze Heer der die 
oberen Schleimhäute bevölkernden Keime. In der Regel handelt es sich um 
M ischinfektionen, die besonders schwer verlaufen, wenn an ihnen hämolytische 
Streptokokken beteiligt sind. In der Mehrzahl der Fälle ist der Maserntod ein 
Tod an Bronchiolitis oder Pneumonie. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 3. Aufl. 22 
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Bleibt der Temperaturabfall und die rasche Besserung des subjektiven Be­
findens nach dem Überschreiten des Exanthemhöhepunktes aus, so kann mit 
hoher Sicherheit eine Komplikation vorausgesagt werden. Das klinische Bild der 
im Verlauf der Masern auftretenden Bronchitiden, Bronchopneumonien. Mittel­
ohrentzündungen, Pleuritiden und gelegentlichen Iobären Pneumonien weicht von 
den (s. Abschnitt WISKOTT) geschilderten Bildern nicht ab. Eigentümlich ist 
ihnen aber eine auflallend schlechte Heilungstendenz und die Neigung zu bösartigen 
Verlaufsformen, über die weiter unten eingehender gesprochen werden wird. 

Zunächst ist noch auf einige für die Masern charakteristische oder zum 
mindesten bei ihnen besonders häufige Komplikationen hinzuweisen. Schon in 
der Prodromalperiode ist eine Miterkrankung der Kehlkopfschleimhäute an der 
heiseren Stimme und der Rauheit des Hustens zu erkennen. Manchmal steigern 
sich diese Erscheinungen, so daß es zur völligen Stimmlosigkeit, zu regelrechtem 
Crouphusten, zur inspiratorischen Dyspnoe und zur echten Larynxstenose kommt. 
Häufiger als dieser schon in der Prodromalperiode auftretende primäre ist der 
s_ekundäre Maserncroup, der auf der Höhe des Exanthems, aber auch noch 
3-4 Tage später auftreten kann. Die zu Croup und Stenose führende Laryngitis 
kann eine morbillöse, eine unspezifische, aber auch eine diphtherische sein. Der 
ungünstigste Fall ist der letztere, weil die Kombination von Masern mit Diphtherie 
eine hohe Letalität aufweist. In der Praxis ist daher jeder primäre oder sekun­
däre Maserncroup als ein diphtherischer zu behandeln und ohne Verzug Anti­
toxin, und zwar in wesentlich höheren Mengen zu applizieren als bei gewöhn­
lichen Diphtheriestenosen. Operative Eingriffe (Tracheotomie, Intubation) sind 
wegen der schon oben erwähnten schlechten Heilungstendenz möglichst hinaus­
zuschieben und zu versuchen, mit der Wirkung der Serum- und Dampfbett­
behandlung des Croups auszukommen (s. dazu S. 391). 

Öfter als bei anderen Infektionskrankheiten kommt es während und nach den 
Masern zu aphthösen und ulcerösen Stomatitiden, zu Furunkulosen und ulcerösen 
Prozessen der Haut mit einer auffallenden Neigung zu Nekrosen, die sich gelegent­
lich zu dem als N omabekannten Symptomenkomplex steigern. Von der Wangen­
oder Vulvaschleimhaut ausgehend kommt es zur Entwicklung einer feuchten, 
mit mächtiger Ödembildung einhergehenden, rasch fortschreitenden und zu einem 
mißfarbigen, putriden Gewebszerfall führenden Gangrän (Noma), die in der 
Regel tödlich endet. 

Weniger gefährlich als die Kombination von Masern und Diphtherie ist das 
Hinzutreten anderer akuter Infektionskrankheiten. Am bedenklichsten sind die 
Kombinationen Masern-Keuchhusten und Masern-Grippe, weil sich in diesen Fällen 
die Neigung zu bronchiolitischen oder bronchopneumonischen Komplikationen 
verdoppelt. Durch die Kombination Masern-Scharlach wird die Diagnose er­
schwert, wenn beide Exantheme gleichzeitig auftreten, die Prognose aber nicht 
wesentlich verschlechtert. Harmlos sind Kombinationen wie Masern-Varicellen 
und Masern-Röteln. 

Ganz anders verlaufen aber die Dinge, wenn sich Masern mit einer floriden 
Thoraxrachitis oder einer Tuberkulose kombinieren. Im I. Fall kommt zu dem 
schon weiter vorn erwähnten Moment der schlechten Heilungstedenz entzünd­
licher Prozesse noch ein mechanisches dazu, das die Disposition für Pneumonien 
vermehrt: Der weiche, kräftigen in- und exspiratorischen Muskelkontraktionen 
nachgebende und damit eine genügende Lüftung der Lunge und eine ausreichende 
Expektoration verhindernde rachitische Thorax. Die zweite Kombination ist 
deswegen besonders gefährlich, weil die während und nach der Masern­
erkrankung allgemein verringerte Abwehrkraft gegen belebte Krankheitserreger 
(schlechte Heilungstendenz) bis zu einem völligen Zusammenbruch (Anergie) 
der Abwehrmechanismen gegenüber Tuberkelbacillen absinkt. Die Masern 
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wurden mit Recht immer wieder als Schrittmacher der Tuberkulose bezeichnet. 
Sie verschlimmem tuberkulöse Erkrankungen und lassen ruhende tuberkulöse 
Infekte wieder aufflammen. Auf Masernjahre folgen Zeiten gehäufter tuber­
kulöser Erkrankungen. 

Diese Beziehungen zwischen Masern und Tuberkulose erscheinen verständlich, 
seitdem bekannt ist, daß die Überempfindlichkeit des Tuberkulösen gegen Tuber­
kulin (Tuberkelbacillen-Leibessubstanz), mitder PIRQUETschenHautreaktion oder 
einem anderen V erfahren geprüft, während der Masernerkrankung und gelegent­
lich Wochen bis Monate nach ihr verschwindet, wie das sonst nur bei Keuch­
husten, schwer kachektischen Zuständen, bei Miliartuberkulose oder phthisiseben 
Endzuständen beobachtet wird. Erblickt man in der Allergie gegen Tuberkulin 
eine zweckmäßige Reaktion, wie das weiter oben S. 328 u. 339 dargelegt wurde, so 
ist die ihrem Verschwinden folgende Ausbreitung tuberkulöser Prozesse verständ­
lich. Da nicht bei jedem Masernfall vollkommene Anergie auftritt und das Ver­
sch·winden der Allergie also keinem "Alles-oder-nichts-Gesetz" gehorcht, tritt 
nicht in jedem Falle eine Aktivierung der Tuberkulose ein. Sie ist aber doch so 
häufig, daß in der Praxis eine erschwerte Rekonvaleszenz oder irgendwelche un­
klaren Krankheitserscheinungen nach .Masern zunächst trotz des Fehlens einer 
Tuberkulinüberempfindlichkeit als Symptom eines aktivierten tuberkulösen Pro­
zesses aufgefaßt werden müssen. Ebenso wie gegen das primär ungiftige Tuber­
kulin tritt eine Verringerung der Allergie gegenüber anderen primär ungiftigen 
Eiweißarten während und nach der Erkrankung auf (gegen Serumeiweiß, Vaccine­
und V aricellenerreger). 

Die Widerstandslosigkeit von Masernkranken gegen Diphtherieinfektionen, 
die zusammen mit der schlechten Heilungstendenz der Masempneumonie, der 
Neigung zu Stomatitiden, Furunkulosen, Nekrosen und der Aktivierung tuber­
kulöser Prozesse als Ausdruck einer allgemeinen Anergie aufgefaßt werden muß 
und als "Status morbillosus" und, wenn sie, wie das meist der Fall ist, die 
Krankheit überdauert, als "Status postmorbillosus" bezeichnet wird, kann nicht 
in der gleichen Weise erklärt werden wie die Anergie gegenüber Tuberkelbacillen. 
Das Allergen (Antitoxin) gegen das primär toxische Diphtherietoxin ver­
schwindet nicht, wie das von der Tuberkulinallergie beschrieben wurde, und die 
Haut noch nicht mit Diphtherie infizierter Menschen bleibt gegen das Toxin 
empfindlich und zu einer entzündlichen Gegenreaktion fähig. Aller W ahrschein­
lichkeit nach sind es daher spezifische Zelleistungen, die durch die Reaktion 
zwischen Masernvirus und dem Organismus geschädigt werden und zu einem 
Versagen der Immunität gegen primär und sekundär giftige Antigene führen. In 
~<innfälliger Weise geht dem Status morbillosus schon in der Prodromalzeit eine 
Verringerungproduktiv entzündlicher Prozesse voraus: Nässende Ekzeme trocknen 
ein, der Eiterfluß infizierter Wunden versiegt, bei Nephritiden verschwinden 
die Formelemente aus dem Urin, der Liquor eitriger Meningitiden wird klar usw. 

Durch den Status morbillosus und den Status postmorbillosus gewinnen die 
Masern erst ihre nationalökonomische Bedeutung und ihren Einfluß auf die Gesamt­
mortalität des Kindesalters. Die Opfer des Masernvirus allein, die Zahl der an 
toxischen Masern Sterbenden spielt demgegenüber gar keine Rolle. Erkrankt 
aber der Mensch im Säuglings- oder frühen Kleinkindesalter an Masern, zn einem 
Zeitpunkt, wo er infolge bestimmter anatomischer Eigentümlichkeiten seines 
Respirationstraktes an sich leichter eine Pneumonie bekommt als in späteren 
Jahren, so führt diese Altersdisposition für Pneumonien zusammen mit der 
~lasemanergie schon zu einer wesentlichen Vermehrung pneumonischer Kom­
plikationen gegenüber späteren Lebensaltem und gegenüber anderen, den Re­
spirationstrakt befallenden Erkrankungen (z. B. grippale Infekte). Kommt aber 
zu der Altersdisposition und dem Status morbillosus noch ein dritter Faktor 
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hinzu, beeinträchtigt eine Thoraxrachitis das altersgemäß geringere Vermögen 
zu einer Vergrößerung des durchschnittlichen Inspirationsvolumens und damit 
zu der Möglichkeit einer raschen Expektoration entzündlicher Sekrete, so häufen 
sich die Pneumonien und die Letalität steigt außerordentlich an. PFAUNDLER 
hat berechnet, daß rachitische Masernkranke viermal häufiger Pneumonien 
bekommen als gleichaltrige nichtrachitische Masernkinder und, einmal pneu­
moniekrank, wieder viermal häufiger an ihrer Pneumonie sterben als gleichaltrige 
nicht rachitische Masernpneumoniker. Die Faustregel, daß der Gefahr, an 
Masern zu sterben entronnen ist, wer erst im Schulalter erkrankt, muß im 
wesentlichen auf den Umstand zurückgeführt werden, daß dann die Rachitis­
zeit vorbei ist. Die Letalitätshöhen im Schul- und Vorschulalter verhalten sich 
ceteris paribus (gleiche Zeiten und gleiches Milieu) etwa wie 1: 10. Das Ver­
schwinden schwerer und mittelschwerer Rachitisformen würde von einem ganz 
wesentlichen Einfluß auf die Zahl der Maserntodesopfer sein. 

Mit der für den Arzt sehr naheliegenden Frage, ob es möglich ist, die Masern­
erkrankung für den einzelnen oder das Gros der Kinder zu verhüten oder auf 
spätere, ungefährlichere Termine zu verschieben, stehen wir vor dem Problem 
der Masernendemiologie, deren Gesetze in der Einleitung und der Schilderung 
typischer Zivilisationsseuchen aufgezeigt wurden. 

Epidemiologie. Kämen frische Masernfälle in eine dicht wohnende und in ihrer Gesamt­
heit empfängliche Bevölkerungsgruppe und würde als prophylaktische Maßnahme sofort 
jeder über die \Vohnräume oder -häuser hinausgehende Verkehr unterbunden, so könnte 
das Entstehen einer Epidemie mit Sicherheit vermieden werden. Es müßte sogar gelingen, 
durch eine solche 30tägige Weltquarantäne das Masernvirus auszurotten. Die zu Beginn 
Infizierten würden spätestens nach 9-11 Tagen infektiös werden und die Empfänglichen 
innerhalb ihrer Familien infizieren. Diese würden dann wiederum zwischen dem 18. und 
20. Quarantänetag ansteckend, aber die Erreger müßten auf ihnen spätestens a.m 27. bis 
28. Tage zugrunde gehen und das Virus generell absterben, weil dann keine Empfänglichen 
mehr da. wären, auf die es überspringen und sein Leben fristen könnte. 

In großen Städten gibt es das ganze Jahr über Masern. Es kommt aber 
auch in ihnen ebenso wie in kleinen Städten und auf dem flachen Lande, in 
uie das Virus meist aus den Großstädten eingeschleppt wird, nach gewissen 
Abständen zu einem explosionsartigen Aufflammen der Endemie, und zwar dann, 
wenn der Prozentsatz der Ungemaserten eine gewisse Höhe überschritten hat. 
Da sich infolge der durchschnittlich hohen Wohnungsdichte in Großstä-dten dieses 
Aufflammen der Endemie öfters wiederholt als in kleinen Städten und auf dem 
flachen Lande, ist das mittlere Erkrankungsalter als Funktion der W ahnungsdichte 
auch in ihnen niedriger als in kleinen Städten und liegt in diesen wiederum 
unter dem des flachen Landes. Innerhalb der großen Städte selbst ist wieder 
das mittlere Erkrankungsalter der Kinder am niedrigsten, die am dichtesten 
wohnen, d. h. der Proletarierkinder. 

Diagnose. Im Prodromalstadium ist die Dia.gnose der Masern nur dann 
mit absoluter Sicherheit zu stellen, wenn KoPLIKsche Flecken vorhanden 
sind. Bei 10-20% der Kinder, vor allem im Säuglingsalter, ist das aber 
nicht der Fall. Dann lassen sich aus dem Symptomenkomplex Fieber, 
Rhinitis, Conjunctivitis, rauher Husten und der auffallenden weinerlichen Ver­
stimmung nur Wahrscheinlichkeitsdiagnosen stellen, die aber an Zuverlässig­
keit den ersteren kaum nachstehen, wenn sich Beziehungen zu Masernfällen 
nachweisen lassen. Die Regelmäßigkeit, mit der das Prodromalfieber nach der 
Infektion beginnt, gestattet dann mit einer an Sicherheit grenzenden Wahr­
scheinlichkeit die Diagnose. Die zeitlichen Beziehungen zwischen dem Kontakt 
mit Masernkranken oder -verdächtigen ver~en aber an Gewicht, wenn dem 
geschilderten Symptomenkomplex eine andere Krankheit (Varicellen, Scharlach, 
Serumkrankheit, Pneumonie usw.) kurz vorausgegangen ist. Je nach der Leistungs-
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fähigkeit des Organismus, neben den genannten Reaktionen gleichzeitig Anti­
körper gegen das Masernantigen in so großem Umfang produzieren zu können, 
daß die Antigen-Antikörperreaktion zu einer toxischen Dosis von Abbau­
produkten führt, kommt es dann zu längeren Zeitintervallen zwischen Infekt 
und Krankheitsbeginn als in der Norm. Unter solchen Umständen kann der 
Beginn des Prodromalfiebers vom 9. bis auf den 17.-20. Tag nach der Infektion 
verschoben werden. 

Zeitfaktoren (Dauer des vorhergegangenen Fiebers, Kontakttag mit Masern­
kranken oder -verdächtigen) sind auch beim Exanthembeginn, auf seiner Höhe 
und nach seinem Abblassen ganz wesentliche Hilfsmittel für die Erkennung der 
Krankheit. Als Regel hat aber zu gelten, daß mit der Charakterisierung eines 
Exanthems als morbilliform, scarlatinijorm oder urticariell und der Feststellung 
seiner Verteilung auf dem Körper keine Krankheitsdiagnosen gestellt werden können 
und sollen, weil bei ganz verschiedenen Zuständen völlig gleiche Exantheme 
auftreten können. Eine Serumkrankheit kann mit morbilliformen, scarlatini­
formen und urticariellen Exanthemen einhergehen, der Scharlach Blasenaus­
schläge produzieren und eitrige Meningitiden, septische Erkrankungen oder Arznei­
mittel zum Erscheinen morbilliformer Exantheme führen. Krankheitsdiagnosen 
können nur zusammen mit dem Exanthem und anderen klinischen und ana­
mnestischen Daten gestellt werden. Die Bedeutung des Zeitfaktors wurde 
für die Diagnose der Masern schon genannt. Gleich wichtig sind die diffusen 
Schleimhautkatarrhe, das großfleckige Enanthem am ersten Exanthemtag, das 
bei Serum- und Arzneiexanthemen stets fehlt und nur noch bei Ruheoien vor­
kommt und absolut beweisend wiederum die KorLIKschen Flecken, die aller­
dings am I. Exanthemtag häufig und am 2. meist wieder verschwunden sind. 

Wird die oben angeführte Regel eingehalten, so sind die immer wieder­
kehrenden Verwechslungen zwischen Scharlach und Masern mit Sicherheit zu 
vermeiden, selbst wenn das Masernexanthem weitgehend konfluiert und scarla­
tiniform wird. Die obligate Angina und das typische Enanthem bei Scharlach, 
die diffusen Schleimhautkatarrhe und das großfleckige Enanthem bei Masern, 
Dauer und Charakter des vorexanthematischen Fiebers und das Allgemeinbild 
während dieser Zeit sind so verschieden, daß gelegentliche Ähnlichkeiten der 
Exantheme nicht über die völlige Verschiedenheit der beiden Zustände täuschen 
sollten. Übrigens sind auch bei ungewöhnlich stark konfluierenden Masern 
stets einige Stellen mit großen typischen Masernflecken zu finden. Schwieriger 
sind schon Masern und Rubeolen zu unterscheiden, eine Aufgabe, die auch in 
neuester Zeit einer Reihe von bekannten Kinderärzten nicht jedesmal mit 
Sicherheit gelungen ist. Bei Röteln sind die katarrhalischen Erscheinungen und 
das Fieber in der Regel geringer als bei Masern, die Prodromi fehlen häufig, es 
treten meist deutliche Schwellungen der Cervical- und der über dem Processus 
mastoideus gelegenen Lymphdrüsen auf und im Blut erscheinen während einer 
Leukopenie wie bei Masern reichlich Plasmazellen. KorLIKsche Flecke fehlen 
stets. Auch ein Erythema exsudativum multiforme kann Masern sehr ähnlich 
sein. Die fehlenden Prodromi, die subfebrilen Temperaturen und die minimalen 
Schleimhauterkrankungen klären aber die Situation. Bei Serum- und Arznei­
exanthemen, von denen vor allem die letzteren gelegentlich mit starker Con­
junctivitis einhergehen können, fehlen stets die Enantheme. Morbilliforme Aus­
schläge bei Sepsis, Meningitis purulenta und Flecktyphus sind in der Regel 
wegen der vom Masernbild völlig abweichenden Allgemein- und Lokalsymptome 
mit Sicherheit als unspezifische erkennbar. 

Therapie. Eine spezifische Therapie der Masern gibt es nicht. Vom Beginn 
der Erkrankung an hat der Arzt als wichtigste Maßnahme durchzusetzen, daß 
eine zielbewußte Pneumonieprophylaxe getrieben wird. Zu diesem Zweck ist vor 
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allem bei Säuglingen und Kleinkindern gegen das übliche Verdunkeln der Kranken­
zimmer einzuschreiten, das zu einem für Pneumoniedisponierte gefährlichen 
Hindämmern verführt. Die Fenster sind weit zu öffnen und für einen häufigen 
Lagewechsel im Bett und die Möglichkeit zu sorgen, daß die Kinder zeitweise 
auf dem Arm umhergetragen werden. Kommt es trotzdem zur Pneumonie 
oder ist sie, wie üblich, schon aufgetreten und dieses Ereignis die Ursache, das 
Kind in ärztliche Hände zu geben, so sind die erwähnten antipneumonischen 
Maßnahmen zu verschärfen und möglichst Freiluftbehandlung durchzuführen 
(s. Abschnitt WISKOTT). Die Augen sind durch mehrmalige tägliche Spülungen 
mit 2-4%igem Borwasser, besser mit Kamillentee, von Sekret zu befreien. Bei 
Croup- und Stenoseerscheinungen muß man die Kinder nach einer Injektion 
von mindestens 10000 Di-Antitoxineinheiten umgehend ins Dampfbett bringen, 
das sich in jedem Privathaushalt mit einigen Bettlaken und einer Spiritusflamme 
oder einem elektrischen Kocher improvisieren läßt. 2-3mal täglich eine Stunde 
J?ampfbett ist auch das wirksamste und harmloseste Mittel in Fällen von 
besonders quälendem Husten. Daneben hat sich die ll)jektion von Kalk­
präparaten als sehr wirksam erwiesen. Im Notfall müssen Kodeinpräparate 
(Dicodid) verabreicht werden. Ein kurzes heißes Bad behebt bei starkem sub­
jektivem Krankheitsgefühl und spärlichem, langsam kommendem Exanthem 
die subjektive und objektive Situation. Der Neigung zur Stomatitis kann 
durch eine schonende Mundpflege, durch Spülen und Gurgeln mit indifferenten 
Flüssigkeiten zu begegnen versucht werden (Wasserstoffsuperoxyd). Die ge­
fährlichste und mörderischste Masernerscheinung aber, die Anergie gegenüber 
Tuberkelbacillen und dem Heer der Eitererreger, kann man nach Beginn der 
Erkrankung weder verhüten noch rückgängig machen. Nach der Entfieberung 
soll das Kind auch bei komplikationslosem Verlauf 6-8 Tage im Bett und 
weitere 4 Tage auf dem Liegestuhl und am besten im Freien gehalten werden. 

lUortalität und Prophylaxe. Der Einfluß der Masern auf die Gesamtmortalität 
des Kindesalters kommt in den amtlichen Listen über die Todesursache nicht 
voll zum Ausdruck, weil das Gros der an Masernpneumonie Verstorbenen ein­
fach in der Pneumonierubrik erscheint und die Zahl der Tuberkulosetodesfälle 
die Beteiligung der Kombination Masern-Tuberkulose nicht erkennen läßt. Es 
sind daher nur Schätzungen über die wirkliche Beteiligung der Masern an der 
Gesamtsterblichkeit möglich. Ein anschauliches Bild und einen Vergleich mit 
anderen Infektionskrankheiten gibt ein Bericht BERNARDB an das Hygiene­
komitee des Völkerbundes, nach dem in Europa mit Ausschluß Rußlands und 
des Balkans von 1900-1910: 

an Masern 700 167 
" Keuchhusten 661 743 
" Scharlach . 470 235 
" Diphtherie . 589 250 

Menschen gestorben sind. Von diesen Krankheiten zeigen Scharlach und Di­
phtherie zu verschiedenen Zeiten starke Unterschiede in ihrer Häufigkeit und 
Schwere, während das bei Masern und Keuchhusten nicht in ähnlicher Weise 
der Fall ist; ihre Sterblichkeit ist aber in den letzten Jahrzehnten infolge des 
Verschwindens schwerer Rachitisfälle geringer geworden. 

Bei der weiten Verbreitung der Tuberkulose und ihrer Neigung zur Progression 
im Säuglings- und Kleinkindesalter spielt die Kombination Masern-Tuberkulose 
für die Masernmortalität und-letalitätund damit für die Gesamtmortalität dieser 
Lebensjahre eine fühlbare Rolle. Da das mittlere Erkrankungsalter von der 
Wohnungsdichte abhängt, der gleiche Faktor für den mittleren Infektions­
termin mit Tuberkelbacillen von überragender Bedeutung ist und sich unter 
den am dichtesten Wohnenden und infolgedessen besonders früh Infizierten, 
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ebenfalls wegen des Charakters der Umwelt (Wohnräume, wirtschaftliche Lage), 
die Rachitis häuft und agraviert, werden die Bedeutung de11 sozialen Momentes 
für die Masernletalität und -mortalität und die bekannten Zahlen verständlich, 
daß in 10jähriger Beobachtung in Wien die Masernletalität im ärmsten Stadt. 
teil 15 und in Harnburg 20mal höher war als im reichsten. Daß im Einzelfall 
eine schon vorher bestehende Erkrankung des tieferen Respirationstraktes oder 
eine Kombination von Masern mit einer anderen zur Pneumonie disponierenden 
Krankheit die Prognose verschlechtern muß, leuchtet ein. Auf die besondere 
Bösartigkeit diphtherischer Komplikation wurde schon hingewiesen. Als all­
gemeine Regel gilt aber, daß die Prognose der Masern neben dem Lebensalter vor 
allem davon anhängt, ob sie mit einer Thoraxrachitis oder einer Tuberkulose 
kombiniert auftreten. An dem poliklinischen Material der Großstädte beträgt 
die Masernletalität 3-5% und mehr. 

Eine wirksame Bekämpfung der Masernletalität und -mortalität ist nur durch 
prophylaktische Maßnahmen zu erreichen. Daß eine Expositionsprophylaxe 
weder kollektiv noch individuell vor Masern schützen kann, ergibt sich aus dem 
völlig unspezifisch aussehenden Krankheitsbeginn, der Flüchtigkeit des Virus, 
dem einfachen Infektionsmodus und der absoluten Empfänglichkeit des Menschen 
für Masern. Wenn der Laie die Krankheit mit Exanthemausbruch erkennt oder 
der Arzt sie während des Prodromalstadiums an den KoPLIKschen Flecken 
diagnostiziert, sind die Ungemaserten in der Umgebung solcher Menschen schon 
fast ausnahmslos infiziert. Erscheint ein Kind durch eine drohende Masern­
erkrankung gefährdet, so kann dann noch eine Isolierung versucht werden, sie 
wird aber in der Regel zu spät kommen. Auch Kollektivmaßnahmen nach dem 
Erscheinen der ersten Fälle, wie die Schließung von Schulen und Kindergärten, 
von denen aus zweifelsohne die Masern in die Familien eingeschleppt und unter 
den jüngsten, am meisten gefährdeten Kindern in der Familie verbreitet werden, 
müssen gerade für Proletariersäuglinge und -kinder, die das Gros der Masern­
opfer stellen, wirkungslos bleiben, denn von einer gewissen Dichte des W ohnens 
ab verbreitet sich die Krankheit auch bei Schulschluß unaufhaltsam in den über­
völkerten Quartieren. 

Eine wirkungsvolle prophylaktische Maßnahme zur Verringerung der Masern­
mortalität und -Ietalität würde die Verhütung schwerer und mittelschwerer 
Rachitisfälle bedeuten. Daß dieses Ziel nicht nur individuell, sondern auch 
kollektiv erreichbar ist, wird im Rachitiskapitel S. 131 dargelegt. Damit würde 
die Kombination Masern-Rachitis mit ihrer besonders hohen Pneumonieletalität 
verschwinden, gegen die Masernanergie aber natürlich nichts geschehen sein. 
Das ist nur mit. einer spezifischen Prophylaxe möglich, und zwar so, daß die 
Krankheit individuell oder kollektiv entweder auf spätere, weniger gefährdete 
Lebensjahre verschoben oder dauernd verhütet wird. 

Daß die Kinder masernimmuner Mütter während der ersten 3-4 Lebens­
monate vor der Krankheit geschützt sind und zwischen dem 4. und 6. Lebens­
monat häufig mit atypischen Masern zu erkranken beginnen, wurde weiter 
oben hervorgehoben. Diese Beobachtung ließ schon daran denken, daß im 
Blut von Masernimmunen Antikörper enthalten sein müssen (humorale Immuni­
tät}, die ebenso wie andere, von denen das direkt nachgewiesen werden konnte, 
diaplacentar oder mit der Milch von der Mutter auf das Kind übertragen werden. 
Nach der allgemeinen Auffassung sollte das aber nicht der Fall sein. Weil es 
bei pockenimmunen Menschen und Tieren nicht regelmäßig gelungen war, mit 
den üblichen immunbiologischen Methoden humorale Antikörper nachzuweisen, 
wurde die Pockenimmunität und per analogiam die der anderen typischen 
Reaktionskrankheiten und der Masern, auf sessile, celluläre, im Zellverband ver­
bleibende Antikörper zurückgeführt, obwohl der in beiden Fällen stattfindende 
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Übergang der Immunität von der Mutter auf das Kind bei dieser Auffassung 
völlig unverständlich blieb. 

Diese Frage, ob die Masernimmunität auf humorale Antikörper zurück­
zuführen ist, wurde von DEGKWITZ entschieden, der im Blut von M asernrekon­
valeszenten Stoffe nachwies, die Masernempfängliche vor dem Haften massivster 
Infektionen und Infizierte vor dem Ausbruch der Erkrankung zu schützen vermögen. 
Auf diesem Befunde wurde dann von ihm eine spezifische Masernprophylaxe 
aufgebaut, mit der individuell und in kleinen Kollektiven die Erkrankung in 
spätere Lebensalter verschoben, zu einer ungefährlichen Abortiverkrankung 
abgeschwächt oder lebenslang verhütet werden kann. 

Die Konzentration der Schutzstoffe ist am 7.-9. Tage nach der Entfieberung 
unkomplizierter Masern am größten und sinkt dann langsam ab. Im Gegensatz 
zu den Erfahrungen mit anderen humoralen Antikörpern wird sie aber nicht 
Null, denn das Blut Erwachsener, die in ihrer Jugend Masern durchgemacht haben, 
besitzt die gleichen Eigenschaften wie das Rekonvaleszentenblut, wenn sein Gehalt 
an Schutzstoffen auch niedriger ist und infolgedessen größere Blutmengen 
verwandt werden müssen als dort, um die gleichen Wirkungen zu erzielen. 
Die Immunkörper-Konzentration ist im Rekonvaleszentenblut aber meist nur 
5-7 mal höher als in dem Erwachsener. 

Die Konzentration der Antikörper im Blut von erwachsenen Menschen, die 
vor Jahrzehnten durchmasert wurden, ist viel höher als sie bei Tieren beobachtet 
wurde, die vor ähnlich langen Zeiten gegen irgend ein Antigen immunisiert 
wurden und einen hohen Bluttiter bekommen hatten. Diese Erscheinung ist 
zweifelsohne auf die im Milieu der Zivilisation häufig wiederkehrenden Super­
infektionen zurückzuführen, da das Blut auf Masernstationen tätiger Ärzte und 
Schwestern gehaltreicher ist als das von Erwachsenen, die in weniger engem 
Kontakt mit Masernkranken leben. Die immunitätserhaltende Rolle der Super­
infektionen geht auch aus einer anderen Beobachtung hervor: In Ländern, 
deren Gesamtbevölkerung gegen Pocken geimpft ist und in denen infolgedessen 
keine Pockenerkrankungen vorkommen, verschafft eine Pockenschutzimpfung 
nur einen befristeten, 5-lüjährigen Schutz, so daß Revaccinationen vor­
genommen werden müssen. Vaccinierte, in deren Umgebung Pockenerkrankungen 
vorkommen, bleiben lebenslang immun. Die "Revaccinationen" werden auto­
matisch durch die Kranken und vor allem durch die Keimstreuer besorgt, 
die ebenso wie bei den Masern zu Krankheitsbeginn unerkennbare Erreger 
streuen und die Pocken zur gleichen unvermeidlichen Zivilisationsseuche machen 
wie die Masern. Der gleiche Faktor also, der die Krankheitserreger zu einem un­
vermeidlichen tJbel macht, verschafft uns eine Waffe gegen sie, die, zielbewußt 
angewandt, der Masernmortalität und -letalität fühlbar Abbruch tun kann. 

Für die Masernprophylaxe wird sowohl Rekonvaleszenten- als Erwachsenen­
blut verwandt. Rekonvaleszentenblut, das verständlicherweise vor allem in 
Krankenhäusern erhältlich ist, wird in der Regel zu Rekonvaleszentenserum 
verarbeitet. Dabei werden die Sera mehrerer Rekonvaleszenten gemischt, um 
einen durchschnittlichen Titer zu bekommen und 2,5---3 ccm als eine Schutzdosis 
bezeichnet. In Kinderkrankenhäusern, Säuglingsheimen und Krippen, in denen 
ein reger Verkehr und Wechsel junger Kinder stattfindet, ist es unvermeidbar, 
daß Kinder in der symptomlosen Inkubation aufgenommen werden und, wenn 
ihre Prodromi beginnen, eine Anzahl Kinder anstecken, bevor die Situation 
erkannt werden kann. Um in solchen Fällen die Infizierten vor dem Ausbruch 
der Krankheit zu bewahren und eine Hausepidemie zu verhindern, wird in 
Kinderanstalten Rekonvaleszentenserum bereitgestellt und, wenn sie als Serum­
sammelstellen eingerichtet sind, wie das vielerorts im In- und Auslande der 
Fall ist, auch Serum nach außen an Ärzte abgegeben. Der praktische Arzt, 



Masern: Mortalität und Prophylaxe. 345 

der Individualprophylaxe treibt, muß in der Regel Erwachsenenblut verwenden. 
Dazu wird älteren Geschwistern des bedrohten oder infizierten Kindes oder 
den Eltern (am besten der Mutter) 20-30 ccm Blut aus der Armvene ent­
nommen und rasch, ehe es gerinnt, in die Glutaealmuskulatur injiziert. Auf 
Blutgruppen braucht dabei keine Rücksicht genommen zu werden. 

Der Erfolg der Rekonvaleszenten- und Erwachsenenblutanwendung hängt 
erwartungsgemäß von Zeit- und Mengenfaktoren ab. Es muß in jedem Falle 
ermittelt werden, ob überhaupt schon mit einer Infektion zu rechnen ist und 
wie weit diese zurückliegt. Praktisch werden die Dinge so verlaufen, daß der 
Arzt zu einem Masernkranken gerufen wird, in dessen Umgebung gefährdete 
Kinder leben. Bei der hohen Kontagiosität der Masern und der Regelmäßigkeit 
der Zeitintervalle, mit der die Prodromi nach der Infektion beginnen, 4-5 Tage 
dauern und das Exanthem am 14. Tage nach der Infektion erscheint, ist je nach 
dem Stande der Krankheit bei der Infektionsquelle der Zeitpunkt der Infektion 
der Empfänglichen leicht zu ermitteln. Wird die Diagnose schon in der Prodro­
malzeit gestellt, so gilt der Empfängliche seit ebenso vielen Tagen als infiziert, 
wie der Kranke fiebert. Beginnt das Exanthem gerade, so ist anzunehmen, 
daß sich der Empfängliche am 4. Inkubationstage befindet.· 48 Stunden nach 
Exanthembeginn ist der Masernkandidat am 6. Inkubationstage. Dieser 6. In­
kubationstag stellt den letzten Termin dar, an dem ein Maserninfizierter noch vor dem 
Ausbruch der Krankheit geschützt werden kann. Wird Rekonvaleszentenmischserum 
verwandt, so sind Masernbedrohten vor der Infektion und bis zum 4. In­
kubationstage eine, am 5. und 6. Tage der Inkubation zwei Schutzeinheiten intra­
muskulär zu injizieren. Für das Erwachsenenblut, dessen Antikörpertiter schwankt, 
können solche Dosierungsangaben nicht gemacht werden. Am besten wird so 
verfahren, daß man bis zum 6. Inkubationstage möglichst viel, mindestens 20 ccm 
und, wo es möglich ist, 30 ccm intraglutaeal injiziert, im letzten Fall allerdings an 
2 Injektionsstellen. Mütterliches Blut ist väterlichem vorzuziehen, weil sein Ge­
halt an Masernschutzstoffen wegen des häufigeren Kontaktes mit Kindern im 
Durchschnitt höher ist und Frauen den kleinen Eingriff mit wesentlich ge­
ringerer Beeinträchtigung ihres nervösen Gleichgewichtes vertragen als das an­
geblich "stärkere" Geschlecht. Blutentnahme aus der Armvene des Spenders 
und Injektion müssen rasch geschehen, damit das Blut in der Spritze nicht ge­
rinnt. Ein Risiko irgendwelcher Art trägt dabei weder der Arzt noch der Patient 
unter der Voraussetzung, daß Blutentnahme und Injektion rite und steril vor­
genommen werden und das Blut von einem gesunden Menschen stammt. Blut­
gruppen spielen, wie schon erwähnt, keine Rolle. Neuerdings wird aus Retro­
placentarblut gesunder, gebärender Frauen Mischserum hergestellt, das im 
Handel zu haben ist. Es wirkt wie Erwachsenenserum; eine Dosis von 20 ccm 
entspricht etwa einer Rekonvaleszentenserum-Schutzdosis. Extrakte aus dem 
Placentaeiweiß selbst haben sich nicht bewährt. Am 7. Inkubationstage gelingt 
der Schutz auch bei der Verwendung von Rekonvaleszentenserum nur in einem 
Drittel der Fälle. Später schützen selbst 10-20 Schutzdosen Rekonvaleszenten­
serum nicht mehr. 

Wenn die errechnete Inkubationszeit den Tatsachen entspricht, ist der Erfolg 
bei der Verwendung ausreichender Mengen Rekonvaleszentenserums sicher. 
Bei der Schilderung einer individuellen Masernprophylaxe in der Familie 
wurde weiter oben die Annahme gemacht, daß die jüngeren, schutzbedürftigen 
Kinder sich an den älteren erkrankten Geschwistern infiziert hätten. Mißerfolge 
müssen natürlich eintreten, wenn diese Voraussetzung nicht zutrifft und wenn 
sich beide, die älteren lediglich früher als die jüngeren Kinder, an der gleichen 
Infektionsquelle infiziert haben. Dann werden die jüngeren Kinder kurz vor 
dem Fieberbeginn zwischen dem 7. und 9. Inkubationstage erfolglos injiziert. 
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Diese Zusammenhänge sind den Eltern bei der Vornahme der Prophylaxe 
bekannt zu geben. 

Bei der Verwendung arteigenen Serums ist von vornherein zu erwarten, 
daß der verliehene Schutz länger dauern wird, als bei einer Serumprophylaxe 
mit artfremdem Serum, der nach 12-14 Tagen erlischt, weil das artfremde Serum 
als stärkerer Reiz auf den Organismus wirkt und rascher wieder aus ihm entfernt 
wird. Darüber hinaus aber hängt die Dauer deB mit Rekonvaleszentenserum oder 
Erwachsenenblut verliehenen MaBernBchutzeB von dem Stande der Inkubation 
bei dem Geschützten ab. Wird vor der Infektion injiziert, so ist mit einem 
3-4wöchentlichen Schutz zu rechnen. Je später aber in der Inkubation ge­
spritzt wird, um so länger hält der Schutz an. Es hat sich nachweisen lassen, 
daß in dem Blut von Ungemaserten, die 6 Tage nach ihrer Infektion erfolgreich 
mit Rekonvaleszentenserum geschützt. wurden, Masernschutzstoffe in solchen 
Mengen auftreten, daß nun mit diesem Blut andere Infizierte vor dem Ausbruch 
der Krankheit geschützt werden konnten. Während es sich bei einer Serum­
injektion vor der Infektion um eine rein passive Immunisierung handelt, sind 
schon Reaktionen zwischen dem Virus und dem Organismus aufgetreten, die 
ihn zu einer selbständigen Produktion von Antikörpern veranlassen, also zum 
Entstehen einer aktiven Immunitä;t führen, wenn da8 SchutZBerum erBt nach 
der Infektion verabreicht wird. Daß diese aktive Immunität um so deutlicher 
in Erscheinung treten muß, je später in der Inkubation gespritzt wird, je 
länger also der Kontakt Erreger-Organismus dauert und je mehr infolgedessen 
Erreger in die Reaktion eintreten, leuchtet ein. Verständlich ist auch nach 
dem, was weiter oben über die Rolle der Superinfektionen gesagt wurde, daß 
eine solche MMernprophylaxe am 5. oder 6. InkubationBtage, bei der eine selb­
ständige Antikörperproduktion in Gang gekommen ist, einen lebenBlänglichen 
Schutz gibt, wenn Wochen oder Monate nach ihr und am beBten mehrmalige 
Superinfektionen erfolgen. Ohne sie sind am 5. oder 6. Inkubationstage ge­
schützte Kinder nach 4-6 Monaten zum Teil wieder masernfähig. 

Diese Art der aktiven Immunisierung nach Schutzseruminjektionen am 5. 
oder 6. Tage verläuft stets ohne irgendwelche Lokal- und meistens ohne All­
gemeinsymptome. In manchen Fällen allerdings sind zwischen dem 14. und 
21. Tage nach der Infektion leichte Temperaturerhöhungen auf 37,6-37,8° 
als Zeichen dafür erkennbar, daß in dem betreffenden Organismus ein besonderer 
Prozeß abläuft. Infektiös werden solche Kinder nicht. 

Von diesen unterschwellig verlaufenden aktiven Masern-Immunisierungen 
bis zu klassischen Masern können alle Übergänge produziert werden, je nach­
dem man Antikörpermengen injiziert, die knapp oder weit unter der absolut 
schützenden Dosis gelegen sind. Nach solchen unzureichenden Schutzdosen, 
gleichgültig ob sie in den ersten 4 oder am 5. und 6. Inkubationstage injiziert 
werden, beobachtet man von einem fieberlosen 24stündigen Durchfall bei Säug­
lingen, einer Nachmittagstemperatur bis 38°, einigen Masernflecken hinter den 
Ohren und im Gesicht mit einem leichten 24-36stündigen Fieber und voll aus­
gebildeten Exanthemen, die ohne Prodromi und mit einer 24stündigen Tempe­
raturerhöhung auftreten, bis zu klassischen Masern alle Übergänge. Die Spezifität 
solcher Reaktionen ist häufig an ihrer Infektiosität erkennbar, die meist dann 
auftritt, wenn es zu leicht· tierherhaften Allgemeinreaktionen oder zu "Fern­
symptomen" wie einem Säuglingsdurchfall kommt, obwohl Exantheme, En­
antheme und KoPLIK.sche Flecken völlig fehlen können. Für diese oberBchwelligen 
ImpfmaBern (Morbilloide) i8tcharakteri8ti8Ch, daß sie fast ohne BUbjektiveBKrank­
heitBgefühl verlaufen, daß die Miterkrankungen der Schleimhäute fehlen oder 
minimal sind, selbst wenn die Exantheme deutlich auftreten, daß die Inku­
batiOnBzeiten verlängert Bind, gelegentlich auf 18-21 statt 9 Tagen und daß die 
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Anergie gpgenüber Tuberkelbacillen und anderen Krankheitserregern ausbleibt. Es ist 
leicht einzusehen, daß solche Oberschwelligen Reaktionen zu einer dauerhafteren 
aktiven Masernimmunität führen müssen als die nach Seruminjektionen am 5. und 
6. Inkubationstage unterschwellig entstehenden Immunitätszustände. Der Masern­
schutz nach solchen M orbilloiden ist in zivilisierten Ländern ein lebenslänglicher. 
Ob eine derartige Immunität in einem Milieu, wo die natürlichen Superinfek­
tionen durch Keimträger oder Kranke fehlen, ebenso wie nach der Pockenschutz­
impfung, nur eine befristete Zeit dauert, ist unbekannt, aber sehr wahrscheinlich 

In Anstalten, wo man mit eingeschleppten Masern auf einmal und end­
gültig fertig werden will, sind solche Morbilloide mit ihren langen und unbestimm­
ten Inkubationszeiten und ihren verkappten, schwer erkennbaren, aber infek­
tiösen Reaktionsabläufen unerwünscht. Mit ausreichenden Mengen Rekon­
valeszentenmischserum können sie aber mit hoher Sicherheit vermieden werden, 
da man ja in Anstalten den Stand der Inkubation bei den zu Schützenden viel 
zuverlässiger ermitteln kann als in der Familie. Für die Geschützten selbst sind 
selbstverständlich M orbilloide, die einen lebenslangen Schutz verschaffen, ohne die 
Gefahren der Masernkomplikationen und-anergiemit sich zu bringen, die erwünsch­
testen lmpfreaktionen. Bei der Familienprophylaxe, wo der Arzt in der Regel 
Erwachsenenblut oder das im Handel befindliche Retroplacentarblut ver­
wendet, ist daher eine Abschwächung der Erkrankung und die Produktion von 
Morbilloiden als das Ziel der Prophylaxe zu bezeichnen und anzustreben. Im 
Durchschnitt gelingt eine völlige Verhütung der Erkrankung mit Erwachsenen­
blut bei etwa 40% der Fälle. Von dem Rest sind die Mehrzahl ungefährliche 
Morbilloide und eine relativ kleine Anzahl Masern, bei denen eine Abschwächung 
nicht erkennbar ist. 

Bei der Einfachheit und Billigkeit des Verfahrens sollte bis zum 2. Lebens­
jahre viel mehr Gebrauch von der spezifischen Prophylaxe gemacht werden 
als das bisher geschieht. Bei Rachitikern, Tuberkuloseinfizierten, an anderen 
Krankheilen Leidenden oder gerade von ihnen Genesenen ist aber eine Verschiebung, 
Verhütung oder starke Abschwächung der Erkrankung mit ausreichenden Mengen 
Rekonvaleszentenserum oder Erwachsenenblut unbedingt geboten. Je mehr die 
freie Ärzteschaft Individualprophylaxe gegen die Masern in der Familie treibt 
und sich an der Kollektivprophylaxe der Rachitis beteiligt, um so rascher werden 
die Masern ihre nationalökonomische Bedeutung und ihren Einfluß auf die 
Gesamtmortalität des Kindesalters verlieren. 

II. Röteln (Rubeola). 
Als Röteln bezeichnet man eine akute, harmlose Infektionskrankheit, die 

mit einem masernähnlichen Ausschlag, einem typischen Blutbild, charakte­
ristischen Schwellungen der Lymphdrüsen, leichten Katarrhen und kurz­
dauernden, mäßigen Temperatursteigerungen einhergeht. 

Die Röteln sind erst etwa seit einem halben Jahrhundert als Krankheit "sui generis'· 
anerkannt. Da gar nicht so selten dem lokalen Aufflammen der Masernendemie Röteln 
vorausgehen oder folgen, Gestalt und Verteilung der Exanthemflecken einander ähnlich 
sind und bei den anderen Hauptvertretern der akuten exanthematischen Erkrankungen, d.em 
Scharlach und den Pocken, außerordentliche Schwankungen in der Schwere der Krankheits· 
bilder beobachtet werden, sind die Röteln so lange Zeit für leichte Masern gehalten worden. 

Der Erreger ist unbekannt; er scheint mit dem Masernerreger die Hinfällig­
keit außerhalb des erkrankten menschlichen Organismus gemeinsam zu haben. 
Es ist nicht bekannt, ob er ebenfalls zur Klasse der Vira gehört. Die Infektion 
scheint ebenso wie bei den Morbilien praktisch nur von Mensch zu Mensch zu 
erfolgen. Ob der Erreger so kontagiös ist wie das Masernvirus, ist nicht be­
kannt, weil die Disposition der Erkrankung nicht groß ist. Bei Anstalts-
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epidemien pflegt etwa die Hälfte der Kinder zu erkranken. Bei einer so 
leichten Erkrankung wie den Röteln, die meist nur dem Namen nach als Krank­
heit verlaufen, kann aber nicht von der Hand gewiesen werden, daß der Erreger 
eine ebenso hohe Kontagiosität besitzt wie das Masernvirus und alle infiziert 
werden, die Reaktion Erreger-Organismus aber bei der Hälfte rlt>r Infizierten 
unterschwellig verläuft. Die Tatsache, daß vorwiegend Kinder zwischen dem 
2. und dem 10. Lebensjahre erkranken und Erwachsene resistent sind, läßt 
durchaus an diese Möglichkeit denken. 

Die Inkubation ist in der Regel länger als bei den Masern und ihre Dauer 
nicht annähernd so regelmäßig wie dort. Sie schwankt zwischen 14 und 21 
Tagen. Meist erscheint das Exanthem ohne Prodromi. Wo sie auftreten, be­
stehen sie in einer leichtesten Nasapharyngitis und Conjunctivitis, mäßigem 
Fieber, geringem Krankheitsgefühl und einer Schwellung der eervicalen und 
occipitalen, aber auch anderer peripherer Lymphdrüsen, die in dieser Verbrei­
tung und Intensität bei Masern nicht vorkommt. In Ruheoienzeiten kann 
daran meist schon vor dem Erscheinen des Exanthems die Spezifität der Reaktion 
erkannt werden. KorLIKsche Flecken kommen nie vor. Rubeolen- sind ebenso 
wie Masernkranke schon während der Prodromi infektiös. 

Das Exanthem beginnt wie bei den Masern hinter dem Ohr und im Gesicht, 
entwickelt sich hier am dichtesten und wird distalwärts schütterer. Es ver­
breitet sich vom Gesicht rasch, in einem Tage, über den ganzen Körper und 
blaßt in der gleichen Reihenfolge wieder ab. Die Flecke bleiben kaum länger als 
24 Stunden bestehen und der Ausschlag ist meist am dritten Tage abgeblaßt. 
Häufig kommt er in deutlichen Schüben, so daß die Flecken am Kopf schon im 
Verschwinden begriffen sind, wenn die Extremitäten gerade befallen werden. 

Die Flecken selbst sind in der Regel nicht so zackig und unregelmäßig wie 
bei Masern, kleiner, blasser, nicht so dicht und weniger über der Haut erhaben. 
Es gibt aber auch Rötelausschläge, die einem blühenden Masernexanthem an 
Intensität, Größe, Gestalt und Farbe der Flecken nichts nachgeben. In anderen 
Fällen ist das Exanthem so unansehnlich, daß es nicht bemerkt wird. Konflu­
ieren die lf..ötelnflecke, so entstehen keine scharlachähnlichen, roten Flächen wie 
bei Masern, sondern am häufigsten im Gesicht eine Marmorierung der Haut. 
Ebenso wie bei den Masern erscheinen vor dem Hautexanthem Rötelnflecke auf den 
Schleimhäuten des harten und weichen Gaumens und der Wangen (Enanthem). 

Am Exanthemtage steigt die Temperatur, die manchmal schon während der 
Prodromi leicht febrile Werte erreichte, gelegentlich von 38,5 auf 39°, um 
spätestens nach 24-36 Stunden wieder abzusinken. Es werden aber auch 
Röteln beobachtet, bei denen nicht einmal subfebrile Temperaturen erreicht 
werden. Ein subjektives Krankheitsgefühl fehlt, abgesehen von den Fällen, wo 
die katarrhalischen Erscheinungen stärker sind. Solche Ausnahmen sind aber 
bei Erwachsenen häufiger als bei Kindern. 

Regelmäßiger und charakteristischer als die Exanthembilder sind die Ver­
änderungen im Blut und an den Lymphdrüsen. Während und kurze Zeit nach 
dem Exanthem besteht eine Leukopenie, die im Gegensatz zu der bei Masern 
auftretenden durch eine Verminderung der Granulocyten zustande kommt. Die 
eosinophilen Zellen verschwinden, die Lymphocyten sind absolut und relativ 
durch das Erscheinen der für Röteln charakteristischen, großen jungen Lympho­
cyten mit tiefblauem, stark vakuolisiertem Protoplasma und randständigem, 
radspeichenförmigem Kern ( Plasmazellen) vermehrt. Ihr Anteil an den Gesamt­
lymphocyten kann bis zu 25% und mehr ansteigen. Meist schon vor dem 
Exanthem, gleichgültig ob Prodromi auftreten oder nicht, schwellen die auf dem 
Warzenfortsatz und vor und hinter dem Musculus sternocleido-mastoideus ge­
legenen Lymphdrüsen und werden auf Druck schmerzhaft. Vor der Verwechslung 
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mit Drüsenschwellungen anderer Atiologie schützt neben anderen Momenten die 
Bevorzugung der Nackendrüsen, die bei Scarlatina I und II und der Tuber­
kulose fast stets frei bleiben. 

Komplikationen kommen bei Röteln nicht vor. Therapie und Prophylaxe 
sind unnötig. Die Krankheit hinterläßt eine Immunität. Auf die Differential­
diagnose gegenüber Masern wurde schon oben eingegangen. Das Fehlen der 
katarrhalischen Erscheinungen, des subjektiven Krankheitsgefühls und der 
KoPLIKschen Flecken zusammen mit den Nackendrüsenschwellungen klären in 
der Regel schon rein klinisch die Situation, so daß die verschieden langen In­
kubationszeiten und die Differenzen im Blutbild meist gar nicht herangezogen 
zu werden brauchen. Gelegentlich sind allerdings Ruheoienexantheme so in­
tensiv und so deutlich morbilliform, daß differentialdiagnostische Erwägungen 
gar nicht angestellt und ohne weiteres Masern diagnostiziert werden. Von solchen 
Fällen hört man dann die Anamnese einer zweimaligen Masernerkrankung. 
Die verschiedene Verteilung und Gestalt der Exanthemflecken, die charak­
teristische Angina und das typische Enanthem bei Scharlach sollten ernstliche 
Differentialschwierigkeiten mit dieser Krankheit gar nicht aufkommen lassen. 

111. Ringelröteln (Erythema infectiosum). 
Unter Erythema infectiosum wird eine akute Infektionskrankheit ver­

standen, bei der ein polymorpher, ring-, kranz- oder guirlandenförmiger, manch­
mal von kurzdauerndem Fieber begleiteter Ausschlag auftritt, der Gesicht, 
Schultern und die Streckseiten der Extremitäten bevorzugt und der Krankheit 
den deutschen Namen Ringelröteln verschafft hat. 

Der Erreger und die Art seiner Verbreitung sind unbekannt. Es werden vor­
wiegend Spiel- und Schulkinder befallen. Die Disposition für die Krankheit ist 
aber auch unter diesen Altersklassen gering, denn es erkranken in kleinen, gut 
übersehbaren Gruppen trotz ausreichender Infektionsgelegenheit höchstens 
ein Drittel der Kinder. Es besteht aber hier die gleiche Möglichkeit wie bei 
den Rubeolen, daß die Erreger hochkontagiös sind, alle infiziert werden, aber 
nur ein Bruchteil oberschwellig reagiert und krank wird. Die Inkubationszeit 
wird auf 7-14 Tage geschätzt. 

Prodromi fehlen. Die Krankheit beginnt in der Regel mit einem Ausschlag 
im Gesicht. Es tritt auf den Wangen, nach unten von der Nasolabialfalte, 
nach oben vom unteren Orbitalrand begrenzt, besonders deutlich auf der oberen 
Nase und unter den Augen, aber die Lippen und die Nasenflügel freilassend, 
eine erysipelartige, über die Haut erhabene, durch einen scharfen H-and abge­
grenzte, eine schmetterlingsähnliche Figur bildende Rötung und Schwellung auf, 
deren helles Rot nach 24-36 Stunden in düstere, ins Violette und schließlich 
i~ Bräunliche spielende Farbtöne umschlägt. Bei manchen Fällen besteht kurz 
vor oder beim Auftreten des Exanthems Fieber. Nach dem Gesicht werden die 
Schultern, die Streckseiten der Extremitäten und die Glutaealgegend befallen. 
Brust, Bauch und Rücken bleiben meist, Handteller und Fußsohlen stets frei. 
Es entstehen zuerst kleine hellrote Flecke, die wachsen und mit anderen zu mark­
stückgroßen, über die Haut erhabenen Exanthemflecken zusammenfließen. Das 
Abblassen setzt bei einem Teil der Efflorescenzen vom Zentrum aus unter der 
Bildung violetter oder bräunlicher Farbtöne ein, während die Fleckenränder 
noch hochrot sind; ein anderer Teil verschwindet in toto und es entstehen auf 
diese Weise ringelförmige, guirlanden- oder landkartenähnliche Zeichnungen auf 
de! Haut. Wenn die letzten Fleckenränder verblaßt sind, bleibt eine typische 
cutis marmorata zurück. Entstehen und Verschwinden des Ausschlags dauern 
6-10 Tage. 
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Prophylaxe und Therapie der Krankheit sind unnötig, Komplikationen wer­
den nicht beobachtet. 

Das Erythema infectiosum kann gelegentlich differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten mit atypischen Masern, mit Röteln, abortiven Scharlachaus­
schlägen und anderen exanthematischen Reaktionssyndromen machen. Das 
Fehlen der Prodromi, des Fiebers, der katarrhalischen Erscheinungen, des sub­
jektiven Krankheitsgefühls und das Freibleiben des Rumpfes sprechen auch 
bei stark masernähnlichem Exanthem gegen Spiel- und Schulkindermasern. 
Im 3.-6. Lebensmonat ist die geringe Ansteckungsfähigkeit und das Aus­
bleiben der Hautzeichnungen gegen Abortivmasern zu verwenden. Dieses Moment 
und das Ausbleiben der Drüsenschwellungen gestattet die Abtrennung von 
Röteln und das Fehlen von Scharlachangina und -enanthem die Differential­
diagnose gegenüber Scharlach, an den das blasse Munddreieck und das intensive 
Rot des Gesichtsausschlages auf den ersten Blick gar nicht so selten denken lassen. 
Die multiformen, exsudativen Erytheme, die im Verlauf akuter oder chronischer 
Infektionskrankheiten, aber auch bei Überempfindlichkeitsreaktionen gegen 
unbelebte Antigene auftreten und ebenfalls die Extremitätenstreckseiten bevor­
zugen, befallen vor allem Hand- und Fußrücken, die beim Erythema infectiosum 
meist frei bleiben. 

Nach den Masern, den Röteln und dem Erythema infectiosum, die mit Sicher­
heit als spezifische Erkrankungen voneinander abgegrenzt werden können, sind 
noch andere, mit groß- oder kleinfleckigen Exanthemen einhergehende Sym­
ptomenkomplexe als Krankheiten sui generis beschrieben worden (4. Krankheit, 
Exanthema subitum und andere). Aller Wahrscheinlichkeit nach handelt es sich 
um atypische Masern-, Röteln-, Erythema infectiosum-, Scharlach-, Grippe- oder 
allergische Exantheme. 

IV. Pocken (Variola). 
Unter Pocken wird eine akute Infektionskrankheit verstanden, die durch ein 

spezifisches Virus hervorgerufen wird und bei der nach einer ll-13tägigen 
Inkubation und einem unspezifisch aussehenden 3tägigen fieberhaften Prodro­
malstadium, während eines typischen Temperaturabfalls, ein nach Beschaffen­
heit und Verteilung charakteristischer, papulo-vesiculöser Ausschlag auf Haut 
und Schleimhäuten auftritt. 

Die Pocken sind neben der Tuberkulose eine der ältesten Seuchen des Menschen­
geschlechtes. Als erste einwandfrei beschriebene Pockenepidemie gilt die im Jahre 570 
nach Chr. unter dem abessinischen Belagerungsheer vor Mekka beobachtete. Im 6. Jahr­
hundert sind die Pocken anscheinend auch an der europäischen Mittelmeerküste aufgetreten, 
aber erst im 16. Jahrhundert nach Deutschland gelangt. Nach Amerika wurden sie 1517 
eingeschleppt. Im fernen Osten scheinen sie von jeher heimisch gewesen zu sein. 

Ebenso wie das von den Masern beschrieben wurde, beherbergt der Kranke 
das Pockenvirus zu Beginn seiner Ansteckungsfähigkeit in den Sekreten seiner 
oberen Schleimhäute. Aller Wahrscheinlichkeit nach ist das schon vor Beginn 
des Prodromalfiebers, am Ende der Inkubation der Fall. Die Verbreitung ge­
schieht wie bei den Masern durch Tröpfcheninfektion. Ebenso wie dort tritt der 
Krankheitserreger nur kurze Zeit vor und nach Exanthembeginn im Blute 
auf. Darüber hinaus ist er aber in den flüssigen und festen Bestandteilen der 
Haut- und Schleimhautpusteln enthalten und kann in solchen eingetrockneten 
Substraten jahrelang außerhalb des menschlichen Organismus seine Lebens­
und Infektionstüchtigkeit bewahren. Neben der direkten Tröpfcheninfektion 
werden also indirekte Übertragungen durch Kontakt mit Gebrauchsgegenständen 
eine gewisse Rolle spielen. Der Pockenkranke ist bis zur Abstoßung der ein­
getrockneten Pusteln, also etwa 5-6 Wochen lang, als infektiös zu betrachten, 
während das bei Masernkranken nur 8-10 Tage lang der Fall ist. 
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Im Gegensatz zum Masernvirus ist die Gegenwart von Pocken- und Vaccineerregern 
leicht nachweisbar, weil sie für eine Reihe von Tieren (Rind, Schaf, Meerschwein, Kaninchen) 
pathogen sind und an der Inokulationsstelle spezifische Reaktionen hervorrufen. Werden 
lebende Pocken- oder Vaccineerreger in die Haut empfän~Ziicher Menschen inokuliert, so 
ehtstehen an den Impfstellen charakteristische, septendurchzogene, mehrkammerige, gedellte 
Bläschen, die von entzündeten Höfen umgeben sind und eine klare, seröse, später durch Leuko­
cyteneinwanderung getrübte Flüssigkeit enthalten. Sicherer als durch das makro- und mikro­
skopische Bild der Hautpusteln ist das Virus durch eine spezifische Reaktion in der Kanin­
chencornea nachweisbar, die darüber hinaus eine Differentialdiagnose zwischen Pocken und 
Windpocken gestattet. Wird pocken- und vaccinehaltiges Material in flache, gröbere Horn­
hautverletzungen vermeidende Schnitte eingetragen, so treten schon nach 48-72 Stunden 
makroskopisch oder bei Lupenvergrößerung sichtbare weiße Pünktchen oder Knötchen auf, 
in denen an frischen, unfixierten Präparaten mikroskopisch hellglänzende runde, ovale oder 
sicheiförmige Gebilde in der Nähe der Epithelkerne nachweisbar sind (GUARNIERische 
Körperchen). In fixierten Präparaten färben sich diese Gebilde lebhaft mit Kernfarben 
und sind von einem hellen Protoplasmahof umgeben. Ihre Größe schwankt zwischen gerade 
sichtbaren Teilchen und einem halben Kernvolumen. \Venn die Art eines Exanthems, seine 
Verbreitung und das allgemeine klinische Bild keine einwandfreie Diagnose gestatten, so 
kaun das durch die Verimpfung von Blaseninhalt oder Xasen-Rachensekreten mit Sicher­
heit durch den Ausfall der beschriebenen Reaktion geschehen. GUARNIERische Körperehen 
werden nur von Pockenerregern produziert. Sie stellen nicht das Virus selbst dar, das 
durch bakteriendichte Filter passiert und unsichtbar ist, sondern Reaktionsprodukte zwi­
schen ihm und der Zelle. Werden in der beschriebenen Weise mit Pockenvirus beimpfte 
Kaninchenhornhäute nach 36--48 Stunden in Sublimatallwhol gebracht, so heben sich schor. 
makroskopisch erkennbar die Infektionsherde durch ihre weiße opake l'erfärbung deutlich 
von der ungeschädigten Cornea ab. Illit dieser einfachen .:\lethode von Paul gelingt auch 
die Differentialdiagnose zwischen Pocken und Windpocken innerhalb der angegebenen Zeit. 
mit Sicherheit, da mit Windpockenmaterial beimpfte Hornhautschilitte an diesem Zeit­
punkt schon wieder abgeheilt sind. In Kaninchenhoden vermehrt sich das Virus so gut. 
daß sonst nicht nachweisbare Virusmengen durch Injektion in dieses Organ und mehrere 
Hodenpassagen nachgewiesen werden können. Das Virus ist in vitro in Gewebskulturen 
und auf der Allantois des befruchteten Hühnereies gezüchtet worden. Morphologisch 
hat es PASCHEN im Jahre 1906 durch eine Anfärbung sichtbar gemacht. 

Pocken- und Masernvirus gleichen sich darin, daß sie größere Entfernungen 
überbrücken können als Bacillen und Bakterien, daß sie durch Tröpfcheninfek­
tion verbreitet werden und für nichtimmune Menschen jedes Lebensalters 
absolut pathogen sind. Ebenso wie bei allen anderen Zivilisationsseuchen, den Ma­
sern, dem Scharlach, den Windpocken, der Diphtherie, der Tuberkulose und 
dem Keuchhusten dienen die oberen Respirationsschleimhäute als Eintrittspforte 
der Krankheitserreger. 

Symptome. Der Infektion folgt eine ll-13tägige symptomlose Inkubation, 
an deren Ende der Infizierte ansteckend wird. Plötzlich und so deutlich, daß 
dieser Zeitpunkt meist genau im Gedächtnis bleibt, beginnen dann die Prodromi 
mit einem steilen und hohen Temperaturanstieg (40° und höher), mehr oder 
weniger ausgeprägten Schüttelfrösten und einem starken Krankheits- und 
SchwächegefühL Es entwickelt sich eine leichte Pharyngitis, in manchen Fällen 
eine Rhinitis, gelegentlich daneben eine Conjunctivitis. Das charakteristische 
Symptom dieser Krankheitsperiode ist aber ein auffallend starker, in der Lenden­
gegend bis zum Kreuzbein lokalisierter Kreuzschmerz, der in dieser Stärke und 
Regelmäßigkeit bei keiner anderen Infektionskrankheit beobachtet wird. Dieses 
Krankheitsstadium, dessen Spezifität ebenso wie die der :Masernprodromi nicht 
ohne weiteres erkennbar ist, dauert mit großer Regelmäßigkeit 3, selten 2 oder 
4 Tage. Es wird ebenso wie dort Prodromal- oder Initialstadium genannt. 
Häufiger als bei den Masernprodromi treten Vorexantheme auf, die morbilli­
form, roseolenähnlich oder petechial sein können. Die ersteren verschwinden 
rasch wieder, während der letzte Typ, der meist im Oberschenkel- oder Arm­
dreieck lokalisiert ist, bis weit in die nächste Krankheitsperiode hinein sichtbar 
bleibt und für Pockenprodromi pathognomonisch ist. 

Als der einzigen bei uns vorkommenden exanthematischen Infektionskrank­
heit tritt bei den Pocken das Exanthem während eines 2-3tägigen Temperatur-
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abfalls auf, der bis zur Entfieberung gehen kann. Bei sehr schweren oder schon 
während der Prodromalzeit komplizierten Fällen kann diese Erscheinung aller­
dings nur angedeutet sein. 

Am Ende des dritten Prodromaltages schießen auf den Schleimhäuten des 
Mundes und Nasenrachenraumes und auf der Haut des Gesichtes stecknadel­
kopfgroße, blaßrote, leicht erhabene Flecken auf, denen nach Stundenfrist ein 
gleichartiger Ausschlag auf Brust und Rücken und während der folgenden 
24 Stunden an den Extremitäten folgt. Das Enanthem ist am dichtesten am 
weichen Gaumen. Später erscheint es auf den Schleimhäuten des Larynx, der 
Trachea, der Zunge, des Oesophagus, der Vulva, der Vagina, der Urethra und 
des Rectums. Die Flecken auf der Haut wachsen und verwandeln sich in etwa 
5 Tagen zunächst unter Zunahme ihrer entzündlichen Rötung zu Knötchen 
mit konischen Spitzen, aus denen sich perlmutterähnliche Bläschen und schließ-­
lich die charakteristischen gedellten, mehrkammerigen, erbsengroßen Pockenblasen 
entwickeln. Das Exanthem ist ebenso wie bei den Masern im Gesicht am dich­
testen und wird distalwärts spärlicher. Die Schleimhautflecke entwickeln sich 
wie die der Haut bis zu weißlichgrauen Bläschen. In diesem Stadium wird jedoch 
ihre Entwicklung unterbrochen, weil sie ihre dünnen Epitheldecken verlieren, 
infolgedessen Erosionen entstehen und die volle Ausbildung von Pockenblasen 
ausbleibt. An Handtellern und Fußsohlen überragen die Bläschen wegen der 
Dicke und Unnachgiebigkeit der Epidermis das Hautniveau nicht oder nur sehr 
wenig und sind als opake graue Flecke sichtbar. 

Die Bläschenbildung auf der Haut, vor allem aber ihr Zerfall und die Ge­
schwürsbildung auf den Schleimhäuten gehen mit mehr oder weniger starken 
subjektiven lokalen Beschwerden einher: Brennen, vermehrter Speichelfluß, 
Schluckbeschwerden, Schmerzen bei der Nahrungsaufnahme, Heiserkeit. Je 
weiter sich aber Exanthem und Enanthem ausbreiten, um so mehr verschwinden 
die Allgemeinerscheinungen wie das Fieber, das Kopfweh, der Kreuzschmerz 
und das starke initiale Schwächegfühl. Am 5.-6. Tage nach Exanthembeginn 
ist die Eruptionsperiode beendet. 

Am 8.-9. Krankheitstage beginnt sich der Bläscheninhalt in der gleichen 
Reihenfolge, in der die Pocken erschienen, durch Leukocyteneinwanderung zu 
trüben (Suppurationsperiode). Damit setzt die zweite Fieberperiode ein. Die 
Pocken verlieren vielfach wegen ihrer pralleren Füllung die Dellung und umgeben 
sich mit einer entzündlichen Röte und Schwellung, die an den Stellen des Kör­
pers, wo die Bläschen sehr dicht stehen, zu starken ödematösen Durchtränkungen 
führen. Diese Vereiterung der Pocken und ihre Folgen geben Anlaß zu einer 
Reihe von Lokal- und Allgemeinreaktionen, von denen das weitere Krankheitsbild 
im u·esentlichen bestimmt wird. Besonders charakteristisch für echte Pocken ist, 
daß sowohl in der Eruptions- als in der Suppurationsperiode die verschiedenen 
Efflorescenzen stets das gleiche Entwicklungsstadium zeigen und nich~, wie 
bei den Windpocken und der Variolois, gedellte Pockenbläschen mit klarem 
Inhalt neben vereiterten oder gar frische Eruptionen neben eintrocknenden 
Bläschen stehen. 

Besonders starke Schmerzen verursacht das entzündliche Ödem, wo Pocken 
in dichter Aussaat in Geweben liegen, die straff an ihren Unterlagen befestigt 
sind (Finger, Zehen, Handteller, Fußsohlen, Kopfschwarte). Aber auch das 
Gesichtsödem, das zu starken Verunstaltungen führt, verursacht durch Ver­
legung der Nasenatmung, durch Lippenschwellungen, die das Sprechen und einen 
physiologischen Mundschluß behindern und durch starke Lidödeme ganz be­
trächtliche Beschwerden, die sich noch steigern, wenn die Bläschen infolge zu 
starker Füllung oder mechanischer Insulte platzen. Subjektiv beschwerlicher 
und objektiv gefährlicher ist die Suppuration der Schleimhautpocken. Das 
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entzündliche Ödem kann nicht nur im Rachen zu starken Schluckbeschwerden 
und im Larynx zu Aphonie und Stenose führen, an beiden Stellen entstehen 
durch Superinfektion der zerfallenden Pocken gar nicht so selten tiefgreüende 
Geschwüre und Abscesse, die im Kehlkopf zu Zerstörungen des knorpeligen 
Gerüstes und zu akuten Glottisödemen führen. Die Zunge schwillt manchmal 
so stark an, daß Sprechen und Nahrungsaufnahme unmöglich werden. Die 
Vereiterung von Rectum- und Urethrapocken führt zu schmerzhaften Entleerun­
gen und häufig zu Verhaltungen, bei Vaginalpocken zu beträchtlichem Ausfluß. 

Die Intensität der Allgemeinerscheinungen während der Suppurationsperiode 
geht bei unkomplizierten Pocken der Dichte des Exanthems parallel. Mit dem 
Beginn der Bläschentrübung steigt die Temperatur allmählich auf 39-40° und 
mehr an, während die durch die entzündlichen Ödeme hervorgerufenen Schmer­
zen, wahrscheinlich aber auch spezifische Vergiftungszustände des Zentralnerven­
systems Schlaflosigkeit, beträchtliche Unruhe und relativ häufig Delirien her­
vorrufen. 

Nach dem 3--4tägigen Suppurationsstadium, also am 11.-12. Krankheits­
tag, beginnen die Pocken in der gleichen Reihenfolge einzutrocknen, in der sie 
erschienen und vereiterten ( stadium exsiccationis) . Die Sekrete der eröffneten 
Bläschen werden dick und klebrig, die uneröffneten trocknen ein. Mit den 
entzündlichen Ödemen schwinden die oben geschilderten Lokalbeschwerden 
und die Allgemeinerscheinungen, das Fieber und die Erregungszustände gehen 
zurück. Am 14.-15. Krankheitstage erfolgt bei unkomplizierten Pocken die 
endgültige Entfieberung. Bis aber die eingetrockneten Sekrete und Borken 
abgestoßen und die Narben überhäutet sind, vergehen noch 10-12 Tage. 
Zuletzt geschieht das an den Handtellern und Fußsohlen, wo sie innerhalb der 
verhornten Epidermis liegen. Je nachdem die Pocken bis in den Papillarkörper 
hineingereicht und dort Einschmelzungsvorgänge hervorgerufen haben oder 
nicht, entsteht nach der Abstoßung der Pockenborke ein pigmentierter Fleck, 
der nach einiger Zeit restlos verschwindet, während lebenslang eine weiße Narbe 
dort zurückbleibt, u·o es zu eitrigen Einschmelzungsvor(J..ängen des Papillar­
körpers gekommen ist. 

Bis zur vollen Genesung von unkomplizierten, echten Pocken vergehen 
4--6 Wochen. 

Während bei den Masern die unkomplizierte Erkrankung bei normal Kon­
stituierten an verschiedenen Orten und Zeiten außerordentlich gleichartig ist, 
toxische Masern relativ selten sind und besonders leichte, meistens während 
des allmählichen Schwindens der von der Mutter überkommenen passiven Im­
munität auftreten, kommen bei den Pocken öfters von dem geschilderten klassi­
schen Krankheitsbild abweichende Reaktionen zur Beobachtung. Die Virulenz 
des Pockenvirus ist, wie das die hohe Letalität der Krankheit in der jüngeren 
und älteren Vergangenheit und die neuerdings in England, Holland und der 
Schweiz auftretenden, Alastrim genannten, milden Pocken zeigen, viel größeren 
Schwankungen unterworfen als die des Masernerregers. Als besonders schwere 
Pockenform sind die Variola confluens und Variola haemorrhagica bekannt. 

Unter Variola confluens werden Pocken mit einer so dichten Aussaat von 
Bläschen verstanden, daß sie sich gegenseitig in ihrer Entwicklung hemmen, 
zusammenfließen und bei der Suppuration zur Bildung eines besonders mäch­
tigen entzündlichen Ödems und großer zusammenhängender Eiterblasen führen. 
Den ungewöhnlich schweren Lokalerscheinungen gehen entsprechend größere 
subjektive Beschwerden, stärkere Allgemeinreaktionen und eine wesentlich 
höhere Disposition zu gefährlichen Komplikationen parallel, von denen die hohe 
Letalität der Variola confluens bestimmt wird. 

Lehrbuch der Ki!'derheilkunde, :l. Auf!. 23 
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Noch maligner sind hämorrhagische Pocken, die in der Regel tödlich enden und, 
je nachdem die Blutungen in der Eruptionsperiode oder Suppurationsperiode 
auftreten, Purpura variolosa oder Variola pustulosa haemorrhagica genannt 
werden. Die erstere Form führt in wenigen Tagen zum Tode, während der 
Verlauf bei der zweiten protrahierter ist. Bei der Purpura variolosa tritt das 
Exanthem nach verkürzten Inkubationszeiten nicht als mehr oder weniger dicht 
stehender fleckiger Ausschlag, sondern als kontinuierliche scharlachartige Rö­
tung auf, in die hinein bald Hautblutungen aller Art erfolgen. Gleichzeitig pflegen 
starke Blutungen auf den Schleimhäuten des Mundes, der Nase und des Respi­
rations- und Intestinaltraktes aufzutreten. Urin und Stuhl werden blut­
haltig, in Nasopharynx und Rachen kommt es zu fetidem Zerfall der Blut­
gerinnsel und die Kranken sterben an Herzschwäche, bevor überhaupt eine Aus­
bildung von Pockenbläschen möglich ist. Bei der häufigeren Variola pustulosa 
haemorrhagica treten die Blutungen erst im Suppurationsstadium auf und erfol­
gen zum Teil in die Bläschen hinein (schwarze Blattern), zum Teil in die Schleim­
häute unter den gleichen klinischen Erscheinungen wie bl"i der Purpura variolosa. 

Besonders leichte Pocken können aus endogenen (allergische Reaktion) und 
exogenen Gründen (Variation des Virus) auftreten. l<'ür die erste, Variolois 
genannte Pockenform der Geimpften ist charakteristisch, daß die Leukocyten­
einwanderung in die Pockenbläschen durchweg in geringerem Maße statthat al.s 
bei Variola vera, die Suppuration nicht zu tiefgreifenden, den Papillarkörper in 
Mitleidenschaft ziehenden Eiterungen führt und infolgedessen die starken Lokal- und 
Allgemeinerscheinungen ausbleiben. In der Regel fällt deshalb auch das zweite 
Fieberstadium aus und die Krankheit erschöpft sich nach einer normalen Inku­
bation in einem normalen Eruptionsfieber, das einen in seiner Verteilung, Dichte 
und seinem Entwicklungstempo atypischen Ausschlag auf Haut und Schleim­
häuten begleitet. Der während der Eruption ebenso wie bei der Variola vera 
eintretende Temperaturabfall bedeutet die endgültige Entfieberung. Bei der 
Variolois beobachtet man, was bei echten Pocken nie vorkommt, daß Pocken 
der verschiedenen Entwicklungsstadien, rote Flecken, Papeln und eintrocknende 
Bläschen nebeneinartder liegen. 

Von der oberachwelligen und als spezüisch erkennbaren Variolois bis zu 
Pocken ohne Exanthem und leichtesten Fieberreaktionen ohne sonstige Er­
scheinungen, deren Spezüität durch ihr spezüisches Ansteckungsvermögen 
erkennbar ist, gibt es ebenso wie bei den Morbilloiden sämtliche Übergänge. 
Übrigens treten varioloisähnliche Krankheitsbilder gelegentlich auch während 
normaler Epidemien bei nicht Geimpften auf, wobei allerdings unklar bleibt, 
ob es sich um besonders Konstitutionierte oder um Menschen handelt, die echte 
Abortivpocken durchgemacht haben. 

Häufig sind aber auch Pockenepidemien beobachtet worden, bei denen das 
Gros der Fälle einen abnorm leichten Verlauf zeigte, so daß eine Virulenzänderung 
des Virus angenommen werden muß. In den letzten Jahren ist in Holland, 
England und der Schweiz eine Pockenform aufgetreten (Alastrim}, die schon 
vorher in Afrika und Mittelamerika bekannt war und bei der, ebenso wie bei 
der Variolois, das Suppurationsfieber ausbleibt und die Letalität außerordentlich 
gering ist. . 

Epi- und Endemiologie, Pathogenese und Immunitätsmechanismen sind bei 
Pocken und Masern im Prinzip gleich. 

Da das Pockenvirus außerhalb des menschlichen Organismus lebensfähig 
bleibt, kompliziert sich der bei den Masern wegen der Hinfälligkeit des Erregers 
allein in Betracht kommende und besonders durchsichtige Verbreitungsmodus 
der Tröpfcheninfektion von Mensch zu Mensch insofern, als auch Infektionen 
durch Gebrauchsgegenstände und gesunde Zwischenträger möglich sind, an 
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deren Kleidern oder Händen das Virus haftet. Zimmer und Gebrauchsgegen­
stände von Pockenkranken müssen infolgedessen desinfiziert werden. Die Tat­
sache aber, daß der Pocken- ebenso wie der Masernkranke ansteckungsfähig 
ist, bevor er bettlägerig und als spezifisch krank erkennbar wird, und der Um­
stand, daß die Übertragung des Erregers ebenfalls durch Tröpfcheninfektion 
geschieht, würden genügen, die Pocken zu einer unvermeidlichen Zivilisations­
seuche zu machen, wie das alle anderen Krankheiten sind, deren Erreger von 
unbekannten Keimstreuern durch Tröpfcheninfektion verbreitet werden. 

Die Pocken hinterlassen ebenso wie die Masern eine lebenslängliche Immunität. 
Komplikationen. Zu den weiter vorn beschriebenen, durch die Bildung der 

Pocken und ihre Vereiterung entstehenden Lokalreaktionen auf Haut und 
Schleimhäuten, den subjektiven Beschwerden durch die entzündlichen Ödeme 
und den Folgen der Einschmelzungsvorgänge treten häufig Komplikationen 
hinzu, von denen die Mehrzahl auf eine sekundäre Infektion der durch das 
Platzen der Pockenblasen eröffneten Haut- und Schleimhautdecken mit Eiter­
kokken zurückzuführen ist. So kommt es von den Hautpocken aus zu phleg­
monösen oder gangränösen Prozessen, Muskelabscessen und zur Sepsis mit ihren 
bekannten Wirkungen auf Endo-, Peri- und Myocard, den Gefäßapparat und 
die Nieren. Von den Schleimhautpocken im Rachen und Larynx können tief­
greifende nekrotische Prozesse ausgehen, die, wie schon weiter vorn gesagt, 
im Kehlkopf gar nicht selten zur Knorpelneierose führen. Das entzündliche 
Nasen-Rachenödem führt während der Suppurationsperiode häufig zu einer 
unspezifischen, eitrigen Otitis media. Die JJ ilz ist manchmal vergrößert, die 
Funktionen des Magen-Darmtraktes meist nicht gestört. Die Läsionen des 
zentralen und peripheren Xervensystems sind in der Regel spezifische, obwohl 
natürlich im Rahmen einer Sepsis eitrige Meningitiden oder Gehirnabscesse 
entstehen können. Die während der Eruptions- und Suppurationsperiode gar 
nicht seltenen Delirien sind wohl auf toxische Schädigungen, die bei der Variola 
vera viel häufiger als bei anderen exanthematischen Erkrankungen auftretenden 
Lähmungen aber auf lokale Einflüsse des Virus selbst zurückzuführen (ence­
phalitische Halbseitenlähmungen und myelitisehe Lähmung der unteren Ex­
tremitäten, aber auch der Sphincteren). 

Die schon im Prodromalstadium auftretende und aller Wahrscheinlichkeit 
nach spezifische Bronchitis kann ebenso wie bei den Morbilien zur unspezifischen 
Bronchopneumonie, zu Pleuritiden und Lungenabscessen führen. Im Blute sinken 
die Leukocyten während der Prodromalzeit ab, steigen im Eruptionsstadium 
wieder an und errreichen während der Suppurationsperiode hohe Werte, wobei 
eine Linksverschiebung der neutrophilen Granulocyten eintritt. 

Diagnose. Je nach der Krankheitsperiode und der Frage, ob es sich um einen 
Geimpften oder Ungeimpften handelt, bietet die Diagnose der Pocken ver­
schiedene Schwierigkeiten. Am wichtigsten ist es natürlich, die Krankheit 
schon im Prodromalstadium und vor dem Erscheinen des Exanthems zu er­
kennen. Der abrupte Fieberanstieg, das starke Krankheitsgefühl und die Kreuz­
schmerzen machen Masernprodromi unwahrscheinlich, an die wegen der Bron­
chitis, Nasopharyngitis und der gelegentlichen Conjunctivitis gedacht werden 
könnte. Pathogrwmonisch für echte Pocken sind während dieser Zeit die hämor­
rhagischen-· Vorexantheme im Schenkel- oder Oberarmdreieck, die aber nur bei 
einem geringen Prozentsatz der Fälle erscheinen. Am Ende der Prodromal­
periode und bei dem Beginn der Eruption ist der Temperaturabfall mit kommendem 
ßxanthem und Enanthem, der bei keiner anderen exanthematischen Erkrankung 
beobachtet wird, ein zuverlässiger Hinweis auf den Charakter der vorliegenden 
Erkrankung. Dem Hautausschlag gehen sehr häufig Pocken auf dem weichen 
Gaumen voraus, die zusammen mit den geschilderten Symptomen bei Exanthem-

23* 
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beginn die Diagnose sichern. Der scharlachähnliche Ausschlag bei der Purpura 
variolosa kann neben dem abweichenden Rachenbefund durch den· negativen 
Löschversuch (s. dazu S. 408) vom echten Scharlach abgetrennt werden. 

Ist das Exanthem erschienen und sind die Pockenbläschen gebildet, so sind bei 
der Variola vera die diagnostischen Schwierigkeiten vorbei und bei der Varialais 
der Geimpften ist die Frage zu entscheiden, ob es sich um Pocken oder Windpocken 
handelt. Durch dieS. 351 geschilderte PAULsche Methode kann die Differential­
diagnose mit Sicherheit gestellt werden. Von vornherein macht aber der Tem­
peraturabfall mit kommendem Exanthem Windpocken unwahrscheinlich, weil 
bei ihnen das Gegenteil der Fall ist. Windpocken und Variolois können sich 
aber so sehr gleichen, daß ohne den biologischen Versuch nicht auszukommen 
ist, der neben dem PAULschen auch durch Überempfindlichkeitsreaktionen 
angestellt werden kann (KNÖPFELMACHER und TrccLE). 

Therapie. Eine spezifische Behandlung der Pocken gibt es nicht. Die 
Vaccination nach dem Ausbruch der Krankheit hat ebenso versagt wie die 
Rekonvaleszentenserum-Behandlung. Die rein symptomatischen Maßnahmen 
müssen zunächst vor allem darauf gerichtet sein, durch Reinhaltung der Haut 
und Schleimhäute Superinfektionen der eröffneten Pocken und durch ent­
sprechende Lagerung (Wasserkissen) und Pflege, Beschädigungen der ödematös 
geschwollenen und durchtränkten Körperpartien zu vermeiden. Neben einer sorg­
samen Mundpflege soll von älteren Kindern mit milden Adstringentien (essig­
saure Tonerde) oder mit Wasserstoffsuperoxyd gegurgelt werden. Gegen den 
Juckreiz der Haut sind Glycerin- oder Kaliumpermanganatpinselungen (10%) 
zu empfehlen. Im Eintrocknungsstadium muß die Lösung der Borken durch 
häufige Bäder beschleunigt werden. Bei jungen Kindern ist das Abkratzen 
der Borken durch das Anlegen von Papp- oder Celluloidmanschetten zu ver­
hindern. 

Prognose. Die Prognose der beiden Formen hämorrhagischer Pocken ist 
infaust, die der Variola vera starken Schwankungen unterworfen. Sie hängt 
vom Alter, dem genuis epidemicus und der Konstitution der Erkrankten ab. 
Für Säuglinge und junge Kleinkinder ist die Variola vera fast immer tödlich und 
für Schulkinder immer noch außerordentlich gefährlich. Bei den deutschen 
Pockenfällen der Jahre 1871-74 betrug die Letalität bei Kindern bis zu 10 Jahren 
58%, bei den Fällen der Jahre 1906-08 unter ungeimpften Erwachsenen 38,4% 
und bei dem Aufflammen der japanischen Endemie im Jahre 1909 im Durch­
schnitt 45,8%. Diesen Zahlen stehen die der jetzigen europäischen Pocken 
(Alastrim) in der Schweiz, Holland und England gegenüber, wo die Letalität 
der Jahre 1921-26 beispielsweise in den deutsch-schweizerischen Kantonen 
0,27% betrug. Eklatant ist der Einfluß einer vorhergegangenen Impfung auf 
den Krankheitsverlauf. Während wie oben gesagt bei den deutschen Pockenfällen 
1906-08 die Letalität der Ungeimpften 38,4% betrug, war sie bei einmal Ge­
impften 10,7% und bei Revaccinierten 6,48%. Der japanischen Durchschnitts­
letalität Ungeimpfter von 45,8% entsprach eine Sterblichkeit von 7,2% bei 
Geimpften. 

Auch die heutige Medizin steht der Pockenerkrankung machtlos gegenüber, 
und die bekannten Berechnungen KIRcHNERs, daß Deutschland mit seinen 
damals 64 Millionen Menschen jährlich etwa 160 000 an Pocken verlieren müßte, 
wenn man die Beteiligung der Pocken an der Gesamtsterblichkeit (10-12%) 
aus der Vergangenheit zugrunde legt, bestehen durchaus zu Recht. Daß aber 
de facto nur jährlich 30--40 Menschen an Blattern zugrunde gehen, illustriert 
den Nutzen der JENNERschen Pockenschutzimpfung und der staatlichen Impf­
organisation, gegen die bisher keine irgendwie stichhaltigen Argumente vorge­
bracht wurden. 
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V. Pocken-Schutzimpfung (Vaccination). 
Unter Pockenschutzimpfung wird eine willkürliche, in der Regel dermale 

Infektion mit Pockenvirus verstanden, das durch Tierpassage verändert und in 
einen für den Menschen ungefährlichen Keim umgewandelt worden ist, ab~r 
seine immunisierenden Eigenschaften gegen echte Pocken bewahrt hat. 

Die hohe Zahl der Pockenopfer, die Fruchtlosigkeit aller Versuche, die 
Ausbreitung der Krankheit mit solchen Mitteln zu verhüten, die sich anderen 
Seuchen gegenüber als wirksam erwiesen hatten und die Aussichtslosigkeit, 
als einzelner einer Krankheit zu entgehen, deren Letalität unter gewissen Um­
ständen 40-50% betrug, mußte zwangsläufig die allgemeine Aufmerksamkeit 
auf dieses Problem lenken und den menschlichen Erfindungsgeist anspornen. 
Wegen des Allgemeininteresses an dieser Frage sind wohl auch die entscheidenden, 
zu den beiden Pockenschutzmethoden führenden Beobachtungen an mehreren Orten 
unabhängig voneinander gemacht worden. Als Entdecker und Erfinder der 
Methoden sind dann die in die Geschichte eingegangen, die sie dem breiteren 
ärztlichen und Laienpublikum bekannt gemacht haben. Das gilt für das erste 
Verfahren, die Variolation, die von dem griechischen Arzte TIMONI und der 
Frau des englischen Gesandten in Konstantinopel Lady WoRTHLEY MüNTAGU 
1721, und für die Vaccination, die 1796 durch JENNER der Öffentlichkeit bekannt 
gemacht wurde. 

Die an den verschiedenen Stellen der Erde und wahrscheinlich schon seit 
uralten Zeiten gebrauchte Variolation (China, Afrika, Kaukasien), wurde von 
TIMONI in einer wissenschaftlichen Veröffent-lichung beschrieben und auf 
Empfehlung der Lady WoRTHLEY MoNTAGU in England und dann in West- und 
Mitteleuropa eingeführt. Unter Variolation wird eine Einimpfung von echtem 
Pockenvirus aus frischen oder eingetrockneten Menschenpocken in die Haut ver­
standen, die, von seltenen Ausnahmen abgesehen, nur zur Bildung von Blattern 
an der lmpfstelle, zu einem aus wenigen Bläschen bestehenden Pockenausschlag 
in der Umgebung der Impfstellen und zu entsprechend leichten Allgemeinerschei­
nungen führt, die vor echten Pocken schützen. Warum die Umgehung der natür­
lichen Eintrittspforte des Virus, der oberen Schleimhäute, ein völlig abgewan­
deltes und abgemildertes Krankheitsbild hervorruft, ist unbekannt. 

Die Variolation wurde in Europa mit einem Enthusiasmus aufgenommen, 
wie kein anderes ärztliches Verfahren vor oder nach ihr. Weil die Methode 
bald in die Hände von Nichtärzten geriet und dadurch eine Reihe von Un­
zuträglichkeiten entstand, aber auch wegen der in ihr selbst liegenden Mängel, 
war dieser Enthusiasmus nicht von Bestand. Man lief Gefahr, bei der Variolation 
mit Lues oder Erysipel infiziert zu werden und außerdem bestand die Möglichkeit, 
daß die Variolation mißglückte und anstatt einer harmlosen Impferkrankung 
tödliche Pocken übertragen wurden, wie das ab und zu beobachtet wurde. 
Schwerwiegender war aber der Nachteil, daß leicht- oder subjektiv überhaupt 
nicht kranke Variolierte hochinfektiös waren, andere Menschen mit echten töd­
lichen Pocken infizierten und so zur Verbreitung der Krankheit wesentlich 
beitrugen. Aus diesem Grunde wurde die Variolation an manchen Orten von 
Staats wegen verboten, aber unter dem Druck maligne verlaufender Krankheits­
häufungen immer wieder zu ihr zurückgekehrt. In Deutschland ist sie trotz der 
Empfehlung durch Goethe und Friedrich den Großen nie populär geworden. 

Ihre Zeit war aber endgültig vorbei, als JENNER im Jahre 1796 die in Eng­
land, Deutschland und sicher auch an anderen Stellen von Viehzüchtern gemachte 
Beobachtung wissenschaftlich bestätigte und der ärztlichen Welt mitteilte, 
daß eine willkürliche oder spontane Infektion des Menschen mit Kuhpocken 
vor der echten Pockenerkrankung schützt. Es war beobachtet worden, daß 
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Pockenrekonvaleszenten beim Melken Kühe infizieren können, daß in diesem 
Falle am Euter ein Bläschenausschlag entsteht, der den menschlichen Pocken­
blasen außerordentlich ähnlich sieht, daß dieser Bläschenausschlag von Tier 
zu Tier übertragbar ist und gelegentlich ganze Herden durchseucht werden, 
daß solche Kuhpocken wieder auf Menschen übergehen können, daß dann 
ebenso wie beim Rind nur lokale Pusteln auftreten und daß solche mit Kuh­
pocken infiziert gewesene Menschen scheinbar gegen Menschenpocken gefeit 
sind. Bevor Jenner daran ging, diesen Volksglauben experimentell auf seine 
Stichhaltigkeit zu prüfen, waren schon von Laien Versuche mit positiven 
Ergebnissen angestellt worden (Pächter JESTY in Westminster, Lehrer PLETT bei 
Kiel). JENNER war der erste Arzt, der mit wissenschaftlichen Methoden nachwies, 
daß der alte Volksglaube auf richtigen Beobachtungen beruhte. Er entdeckte 
bei seinen Untersuchungen über die Vaccination außerdem, daß Menschenpocken, 
wenn sie aufs Tier übertragen und dann auf den Menschen zurückgeimpft werden, 
eine Wesensveränderung in dem Sinne erlitten haben, daß sie nun auch bei prak­
tisch unendlich vielen Verimpfungen von Mensch zu Mensch nicht wieder in 
ihre Bösartigkeit zurückfallen, sondern ihren harmlosen Charakter bewahren. 
Dieser Umstand vor allem verlieh der Vaccination ihre große Bedeutung und 
gestattete ihre generelle Anwendung. Bei der Variolation war dagegen das 
Virus zwar wegen der Art seines Eindringens in den Organismus für den Impf­
ling selbst harmlos, für empfängliche Menschen in seiner Umgebung aber hoch 
virulent. Die durch eine Tierpassage hervorgerufene, bleibende Wesensänderung 
des Pockenvirus ist es, von der die Ausrottung der Krankheit ermöglicht wurde, 
wie sie heute in den Ländern mit Impfzwang gelungen ist. 

Für die Gewinnung größerer Mengen von Impfstoff, wie sie für die Durchimpfung 
breiter Bevölkerungsschichten benötigt werden, reicht die von JENNER inaugurierte und bis 
in das 6. und 7. Jahrzehnt des 19. Jahrhunderts gebrauchte Methode der Weiterverimpfung 
von Mensch zu Mensch nicht aus. Außerdem brachte sie die Gefahr einer unfreiwilligen 
Übertragung von Lues, Tuberkulose usw. mit sich. Da es noch nicht gelungen ist, das Kuh­
pockenvirus in ausreichenden Mengen und in gleichbleibender Virulenz auf künstlichen 
Nährböden zu züchten, während sein Verhalten im tierischen Organismus eingehend er­
forscht ist, wird es allgemein in der Haut empfänglicher Tiere zur Vermehrung gebracht 
(Rind, Kaninchen). Dabei muß ein Virusstamm nach einer bestimmten Anzahl von Tier­
passagen wieder durch den menschlichen Organismus geschickt werden, damit seine Virulenz 
erhalten bleibt. Tierpassage allein führt ebenso wie die dauernde Abimpfung von Mensch 
zu Mensch schließlich zu einer Degeneration des Virus. Da bei dieser Art der Viruszüchtung 
und -gewinnung verständlicherweise das Vaccinevirus und die auf der Haut des Impftieres 
lebenden und unter Umständen menschenpathogenen Keime zunächst nicht voneinander 
getrennt werden können, muß das nach der Gewinnung des Pustelmaterials geschehen. 
Die Lymphe wird dazu mit Glycerin versetzt, das pathogene Bacillen und Bakterien eher 
schädigt als das Virus und sie nach 4-6wöchentlicher Lagerung abtötet, ohne den Wert 
des Impfstoffes zu verringern. Die Lymphe wird trotzdem als Impfstoff für Menschen erst 
dann freigegeben, wenn durch bakteriologische Untersuchungen sichergestellt ist, daß sie 
weder Tetanuskeime noch Streptokokken enthält und daß ihr Gehalt an apathogenen Keimen 
ein bestimmtes Minimum nicht überschreitet. Außerdem muß die Sektion des· Impftieres 
seine Freiheit von Tuberkulose und anderen Krankheiten bestätigt haben, bevor der von 
ihm gewonnene Impfstoff für Menschen gebraucht werden darf. Durch die Züchtung von 
Vaccinevirus im Hoden oder Gehirn von Kaninchen kann eine von vornherein bacillen- und 
bakterienfreie Lymphe gewonnen werden. Diese Verfahren haben sich aber praktisch nicht 
durchsetzen können, weil dabei unvorteilhafte Veränderungen im Charakter der Dermo­
vaccine auftreten. 

Nach JENNERs Veröffentlichungen wurde die Vaccination rasch in Europa 
eingeführt. Man hegte die Hoffnung, mit ihr nicht nur die Zahl der Pocken­
opfer ganz wesentlich zu veiTingern, sondern die Krankheit überhaupt aus­
zurotten. In Bayern, als dem ersten deutschen Staat, wurde schon 1807 ein Impf­
gesetz erlassen, das den Impfzwang für jedes Kind aussprach. Auf den En­
thusiasmus zu Beginn des 19. Jahrhunderts folgten aber in seinem 2. und 
3. Decennium so bedenkliche Rückschläge, daß der praktische Wert der Vaccina-
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tion in Frage gestellt schien. Die erste Enttäuschung war die, daß entgegen 
JENNERB Meinung eine Kuhpockenimpfung nicht lebenslang vor Pocken schützt. 
Als zu Beginn des Jahrhunderts Geimpfte im 2. und 3. Jahrzehnt an Variolois 
zu erkranken begannen, wurde diese Krankheitsform zunächst als eine Krankheit 
sui generis aufgefaßt, bis man sich von ihrer Wesensgleichheit mit echten Pocken 
überzeugen mußte. Für die Wiederimpfung, die nach dem Erkennen der Situation 
verlangt wurde, boten sich aber zunächst auch in den Ländern mit Impfzwang 
keine gesetzlichen Handhaben, obwohl die Revaccination in den Armeen der 
deutschen Staaten die Möglichkeit, den Erstimpfschutz wieder aufzufrischen und 
eine langdauernde Immunität hervorzurufen, einu·andfrei erwiesen hatte. 

Eine weitere, praktisch und prinzipiell noch schwerere Enttäuschung trat 
nach dem 2. und 3. Decennium des 19. Jahrhunderts insofern ein, als auch 
Erstimpflinge relativ kurze Zeit nach der Vaccination zu erkranken begannen. 
Daß die dauernde Überimpfung der Vaccine von Mensch zu Mensch zur De­
generation und Einbuße ihrer immunisierenden Fähigkeit führte, war damals 
noch nicht bekannt. Wegen der Unterlassung der Wiederimpfung und der Minder­
wertigkeit des Impfstoffes wuchs der Anteil der Pockenempfänglichen in der Be­
völkerung wieder so stark an, daß es in den Jahren 1870-72 zu einem Auf­
flammen der europäischen Pandemie kam, die durch den deutsch-französischen 
Krieg wesentlich gefördert wurde. Trotzdem aber damals keine, nach den heutigen 
Begriffen, vollwertige Impfstoffe verwandt wurden, illustriert doch der Verlauf 
der Pandemie in Ländern mit und ohne Impfzwang, im gut durchgeimpften 
und revaccinierten deutschen Heer, der schlecht geschützten deutschen Zivil­
bevölkerung und der ebenfalls mangelhaft vaccinierten und revaccinierten 
französischen Armee die Vorteile eines Impfschutzes. In Ländern mit einem 
Impfzwang für Kinder, wie Bayern, England und Schweden, starben von 
100 000 Einwohnern 104,5, 102,4, 93,6. In Preußen, Österreich und Belgien, wo 
entweder kein Impfzwang bestand oder die Impfvorschriften lax durchgeführt 
wurden: 262,37, 314,72 und 416,8. In Städten mit Impfzwang wie München 
und London war die Sterblichkeit auf 100 000 Einwohner: 88,98 und 242,2; 
in schlecht durchgeimpften Städten wie Berlin, Wien und Paris 632,56, 526,89 
und 521. In Berlin, wo seit 1865 nur 65% der Lebendgeborenen geimpft worden 
waren, fielen 23% der Todesfälle auf das 2.-5. Lebensjahr; im Großherzogtum 
Hessen mit seinem Impfzwang nur 3%. In der deutschen Feldarmee erkrankten 
4835 = 61,34 auf 10 000 Mann, von denen 287 = 3,53% starben. Zur gleichen 
Zeit war die Sterblichkeit unter 10 000 Einwohnern in München 8,9, in Dresden 
32,66, in Berlin 63,26, in Harnburg 107,2. Daß in der deutschen Armee überhaupt 
Pockenerkrankungen vorkamen, ist darauf zurückzuführen, daß in der sächsischen 
und hessischen Armee Militärimpfungen erst seit 1868/69 eingeführt waren und 
daß vielfach die jungen Ersatzmannschaften nicht überall durchgeimpft werden 
konnten. Die Verluste des schlecht durchgeimpften französischen Heeres wurden 
von zwei amtlichen französischen Stellen mit 6000-23 400 Mann angegeben. 
Unter der 170 000 Mann betragenden französischen Besatzung von Paris traten 
ll 500 Krankheits- und 1600 Todesfälle = 94,1 auf 10 000 Mann auf. Ein wie 
großer Fortschritt seit dem deutsch-französischen Krieg durch die Herstellung 
wirksamer Impfstoffe und eine planmäßige Impfung und Wiederimpfung der 
Bevölkerung erreicht ist, zeigt die Tatsache, daß die Pockenverluste der deutschen 
Millionenarmee im \Veltkrieg, von der große Teile jahrelang in pockendurch­
seuchten Gegenden lagen, bei weitem nicht an die des kleinen deutschen Heeres 
während der Jahre 1870/71 heranreichten. 

Die Erfahrung der Jahre 1870-72 veranlaßte das Deutsche Reich als ersten 
Staat, eine planmäßige Impfung und Wiederimpfung aller Kinder auf dem Wege 
der Gesetzgebung anzuordnen (Reich.simpfgesetz vom 8. 4. 1874). Das Impfgesetz 
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verlangt, daß alle Kinder bis zum Schluß des Kalenderjahres, welches auf ihr 
Geburtsjahr folgt, zum ersten und im 12. Lebensjahr zum zweiten Mal geimpft 
werden müssen, wenn nicht der Gesundheitszustand im Einzelfall den Eingriff 
verbietet. 

Erstimpfung. Das beste Alter für die Erstimpfung ist der 6.-12. Lebensmonat, 
die beste Jahreszeit der Frühling. Als frühester Termin gilt der 3. Lebensmonat. 
Brustkinder können ohne Gefahr am frühesten Termin geimpft werden. Je jünger 
der Erstimpfling ist, um so geringer sind in der Regel die Impfreaktionen. 

Die Impfung wird so vorgenommen, daß nach einer Reinigung der Impf­
stelle mit Alkohol und Äther am rechten Oberarm (bei Wiederimpfung am linken) 
2 seichte, nicht blutende, nur die Epidermis durchtrennende, etwa 1/ 2 cm lange 
und mindestens 2 cm voneinander entfernte Impfschnitte angelegt und mit einer 
kleinen Menge Lymphe beschickt werden. 

Während der ersten 3 Tage sind an den Impforten nur traumatische Rötungen 
zu beobachten. Erst am 4. Tage treten spezifische vaccinale Symptome in Er­
scheinung. Es entstehen an den Impfstellen Knötchen und Papeln, die sich am 
5. Tage vergrößern, sich mit einem schmalen hyperämischen Saum, der Aula, um­
geben und Spitzen mit einer abgeflachten Kuppe bekommen. Am 6. und 7. Tage 
reift die Pocke und stellt dann ein linscngroßes, zentral gedelltes, perlfarbiges, 
gekammertes und mit einer klaren Flüssigkeit gefülltes Bläschen dar, das makro­
skopisch und mikroskopisch einer echten Pocke gleicht. Die Entzündungsreaktion 
um das Bläschen herum verbreitert sich vom 7. Tage ab. Es bildet sich um die 
Aula ein mächtiges, in die Unterhaut hineinragendes Infiltrat ( Areola, Area). 
Dieses Infiltrat nimmt an Umfang und Intensität noch bis zum 11. und 12. Tage 
zu. Stehen die Impfschnitte sehr nahe beieinander oder ist die Reaktion eine 
besonders starke, so fließen die Area.e zusammen und es entsteht am Oberarm 
ein hochrotes, schmerzhaftes Infiltrat, dessen relativ scharfe Begrenzung häufig 
den Gedanken an ein Erysipel aufkommen läßt. Die regionären Lymphdrüsen 
in der Axilla zeigen mehr oder weniger deutliche entzündliche Schwellungen, 
die gelegentlich sehr schmerzhaft sein können. Nach ihrer Reifung, die am 
7. Tage eintritt, beginnt die Suppuration der Pocken und erreicht am 10.-11. Tage 
ihr Maximum. Zu diesem Zeitpunkt ist der vaccinale Lokalprozeß auf seinem 
Höhepunkt. 

Den lokalen gehen Allgemeinerscheinungen in Gestalt von Fieber, Unruhe 
und Appetitlosigkeit parallel. Das Fieber beginnt 7-8 Tage nach der Impfung, 
wenn die Areabildung einsetzt und erreicht in den folgenden 2-3 Tagen 38-39°, 
manchmal aber auch 40° und mehr. Je ausgesprochener die Areabildung ist, 
um so stärker pflegen die Allgemeinerscheinungen zu sein. Nach dem 11. bis 
12. Tage beginnt das Stadium der Exsikkation und die Allgemeinerscheinungen 
werden ebenso rückläufig wie bei den echten Pocken. Das Sekret der eröffneten 
Bläschen wird klebrig, die uneröffneten trockenen von der Mitte her ein und es 
entstehen gelbliche Borken, die nach 2-3 Wochen spontan abfallen und eine 
lebenslängliche Narbe hinterlassen. 

Der Symptomenkomplex der Erstvaccination ist außerordentlich eintönig und die 
angegebenen Zeitintervalle zwischen den einzelnen Abschnitten sind nur geringen 
Schwankungen (24--36stündige) unterworfen. Bei schwer anämischen oder aus 
irgend einem anderen Grunde kachektischen Kindern bleiben häufig die Area­
bildung und infolgedessen die Allgemeinerscheinungen aus, während die Bläschen 
zu einer ungewöhnlichen Größe anwachsen. Andere Anomalien sind eine Ver­
schiebung der Pockenbildung um 8-10 Tage bei einem sonst normalen Verlauf 
(schlafende Keime) oder die Entstehung von Nebenpocken in der Umgebung 
der Impfstelle (durch den Lymphstrom verschleppte Keime), die bei großer 
Dichte und Nähe mit den Hauptpocken zu einer zusammenhängenden Pustel-
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platte zusammenfließen und sich durch das Aufschießen immer neuer Neben­
pocken beträchtlich vergrößern ( Vaccina serpens). Bei Erstimpfungen und als 
ganz seltene Ausnahmen bei Revaccinierten werden 9-14 Tage nach der 
Impfung gelegentlich Exantheme beobachtet, die morbilli- oder scarlatiniform 
oder urticarieller Natur sein können. Die geschilderten Abweichungen von dem 
Normalverlauf der Erstvaccination sind nicht als Komplikationen, sondern als 
zu ihr gehörige Reaktionen zu betrachten, wenn sie auch selten das außer­
ordentlich eintönige Symptomenbild nach der Erstimpfung durchbrechen. 

Wesentlich bunter sind die Erscheinungen bei Revaccinierten, weil da nicht 
wie bei den Erstimpflingen eine gleichartige Empfänglichkeit für das Virus, 
sondern eine mit der Individualität des betreffenden Menschen wechselnde 
Immunität vorliegt, von deren Höhe das Ausmaß der allergischen Reaktion 
abhängt. Je höher diese Immunität ist, um so rascher wird das Virus in der 
Antigen-Antikörperreaktion abgebaut und um so kürzer und leichter sind die 
Impfreaktionen. 

Revaccination. Kurz nach der Erstimpfung kann eine Revaccination ohne 
irgendwelche klinischen Zeichen verlaufen. Die inoculierten Erreger werden ab­
gebaut, bevor sie sich vermehren können und die dabei entstehende Giftmenge ist 
dann so klein, daß es gar nicht zu Entzündungserscheinungen kommt. Aber auch 
die sog. Frühreaktionen, bei denen an der Impfstelle nach l-2 Tagen eine Schwel­
lung und gelegentlich kleine Knötchen auftreten, die nach 5-6 Tagen schon wieder 
völlig verschwunden sind und keine Narben hinterlassen, sind noch der Ausdruck 
einer hohen Immunität. Solche Früherscheinungen treten nach Revaccinationen 
im 12. Lebensjahr bei etwa 20% der Impflinge auf. Ist die Immunität weniger 
ausgeprägt, so erscheint nach 3-5 Tagen ein kleines Bläschen, das nach einer 
überstürzten Weiterentwicklung am 8.-9. Tage schon eingetrocknet und mit 
einer trockenen Borke bedeckt zu sein pflegt. Um solche rudimentäre Bläschen 
herum sieht man häufig starke Areae, deren Schwere in keinem Verhältnis zu 
der mäßigen Bläschenreaktion steht. Solche verfrühte und überstürzte Reak­
tionen zeigen bei der Revaccination mehr als die Hälfte der Kinder. Der ge­
schilderte Impfverlauf ist wohl so zu verstehen, daß im Moment der Revaccination 
keine ausreichenden Antikörpermengen vorhanden sind, um das inoculierte 
Virus sofort abzutöten, daß aber als Immunitätsrest die Fähigkeit zurück­
geblieben war, rascher Antikörper bilden zu können als Nichtgeimpfte und daß 
diese rasche Antikörperbildung den abgekürzten Vaccinationsverlauf herbei­
führt. Kinder mit einem solchen Reaktionstyp sind praktisch noch absolut 
sicher vor Pockenerkrankungen. Nur etwa 20% der Revaccinierten erweisen 
sich bei der Impfung mit den heutigen Impfstoffen als nicht mehr allergisch 
und wieder voll krankheitsempfänglich, wenn man eine Beschleunigung des 
Vaccinationsverlaufes um 24-36 Stunden nicht auf Immunitätsreste zurück­
führen will. 

Als erfolgreich ist nach dem deutschen Impfgesetz eine Impfung anzusehen, 
wenn sich naoh einer Erstimpfung wenigstens an einer der zu·ei Impfstellen eine 
normale Pustel entwickelt hat. Bei der Revaccination zeigt, die V crwendung einer 
wirksamen Lymphe vorausgesetzt, schon der Nachweis einer Borke als Rest einer 
Frühreaktion, daß der Impfling mit dem Virus erneut abreagiert hat und erfolg­
reich geimpft worden ist. Bei einer erfolglosen Erstimpfung muß spätestens nach 
Jahresfrist erneut geimpft werden. Gegen das Vaccinevirus primär unempfind­
liche Individuen sind außerordentlich selten. 

Eine Behandlung der Impfreaktionen ist nicht notwendig. Fehlerhaft sind 
luftdichte oder Salbenverbände, die eine rasche Eintrocknung der Sekrete ver­
hindern. Am einfachsten wird die Impfstelle durch einen genügend langen, 
sauberen Hemdärmel vor Verunreinigungen und dem Kratzen mit unsauberen 
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Fingernägeln geschützt. Beim Säugling ist vom Tage der Impfung ab bis zum 
Eintrocknen der Borken das Baden am besten zu unterlassen. Das Impffieber 
bedarf keiner Behandlung, bei ungewöhnlicher Höhe und neuropathischen 
Kip.dern genügen kühle Packungen. 

Die Pockenschutzimpfung bringt gewisse Gefahren mit sich. Eine davon 
liegt darin, daß durch die Vaccination eine Hautwunde gesetzt wird. Sekun­
däre Infektionen mit Eiterkokken, lokale eitrige Prozesse, daran anschließend 

eitrige Einschmelzungen der 
Axillardrüsen, Früherysipele 
gleich nach der Impfung 
oder später durch Kratz­
infekte bei eingetrockneten 
Pusteln, ja selbst eine Sepsis 
sind von dieser Wunde aus­
gehend jederzeit möglich. 
Sicher ist aber, daß solche 
WUndinjektionen nicht durch 
das Vaccinevirus an sich ge­
fördert oder verschlimmert 
werden und daß die Eröffnung 
der Hautdeckendurchdieimpf­
schnitte und ihre Beimpfung 
mit Vaccinevirus bei einer ver­
ständnisvollen Behandlung 
der Impfstelle nicht mehr Ge­
fahr mit sich bringt als andere, 
vor allem bei Kindern außer­
ordentlich häufige, oberfläch­
liche Hautverletzungen. In bei­
den Fällen sind es nicht die 
kleinen Wunden an sich, son­
dern der Grad von Sauberkeit 
und Verständnis, von denen 
die Größe . des Impfrisikos 
abhängt. In neuester Zeit 
wird versucht, die Vaccination 
durch in~racutane Injektionen 

Abb. 3. Generalisierte Vaccine bei Geslchtsekzem. deslmpfsto,ffes vorzunehmen, 
(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) um eine Eröffnung der Haut-

decken, wie sie durch die 
Impfschnitte geschieht, und ihre Gefahren zu vermeiden. Ein Urteil über die 
praktische Brauchbarkeit dieder Methode kann noch nicht abgegeben werden. 

Zweifelsohne bedeutet die Vaccination eine große Gefahr für einen Impfling, 
dessen Hautdecken infolge intertriginöser, ekzematöser, impetiginöser und anderer 
Hauterkrankungen eröffnet und dessen leicht zugängliche. Schleimhäute (Mund, 
Auge, Genitalien) entzündlich erkrankt sind. Bei der Vaccinepustel handelt es sich 
um die gleichen tiefgreifenden, zur Einschmelzung des Papillarkörpers führenden 
und lebenslange Narben hinterlassenden Prozesse wie bei den echten Pocken­
pusteln. Der Unterschied zwischen Kuhpocken- und echtem Pockenvirus liegt 
nicht darin, daß die Vaccine leichtere oder oberflächlichere Pocken produziert, bei 
denen die Suppuration und ihre Folgen ausbleiben. Bei der durch die Tierpassage 
hervorgerufenen Mutation des Pockenerregers ist lediglich seine Fähigkeit zugrunde 
gegangen, vom Blut aus in die Haut einzuwandern und dort multiple Reaktions-
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herde zu setzen. Wenn aber das Vaccinevirus zeitig nach der Impfung, zu einer 
Zeit, wo noch keine Immunität besteht, durch kratzende Finger oder beim 
Baden in multiple kleine Hautwunden oder in große offene Hautdefekte ein­
getragen wird, so können sehr viele Pusteln oder ein Ekzerrw, vaccinale und in 
beiden Fällen schwere, unter Umständen sogar tödliche Krariklie1tsbilder ent­
stehen. Die gleiche Gefahr wie dem Impfling selbst droht nichtgeimpften Haut­
kranken, Geschwistern im Säuglingsalter oder unzureichend immunen Personen 
in seiner Umgebung. Deren Ansteckung kann kurz nach der Impfung oder auch 
erst auf der Höhe der vaccinalen Reaktion nach Eröffnen der Impfbläschen 
erfolgen. Das Impfgesetz verbietet infolgedessen die Impfung von hautkranken 
Kindern und von Kindern mit hautkranken Angehörigen. 

Während des letzten Jahrzehnts sind im Anschluß an die Impfung und meist 
auf der Höhe der vaccinalen Reaktionen Entzündungen des Zentralnervensystems, 
Encephalitiden und M yeloencephalitiden, in einem früher nicht beobachteten 
Umfang aufgetreten. Es handelt sich aber bei diesen Zwischenfällen auch jetzt 
noch um äußerst seltene Ereignisse. In England kamen während der Jahre 
1924-27 auf 1 200 000 Pockenimpfungen 73 Encephalitiden, in Deutschland in 
der letzten Zeit auf mehr als 100 000 Vaccinationen im Durchschnitt 1 Fall. 
Gleichzeitig mit den Encephalitiden post vaccinationem hat sich aber auch die 
Zahl der nach Masern, Windpocken und Mumps schon früher beobacpteten 
Gehirnentzündungen vermehrt, so daß die Frage erhoben werden mußte, ob das 
Vaccinevirus selbst die Encephalitis verursacht, oder ob durch die Vaccination 
ein im Organismus des Impflings vorhandenes Agens aktiviert wird. Anc.tere 
Möglichkeiten, daß etwa ein Encephalitiserreger in die Lymphe hineingelangt 
ist oder daß es sich um ein zufälliges Zusammentreffen zwischen Impfung und 
Hirnentzündung handelt, scheiden aus, weil Impfungen mit Lymphe verschie­
denster Herkunft von Encephalitiden gefolgt sein können und Encephalitisfälle 
sporadisch, ohne andere Erkrankungen in der näheren und weiteren Umgebung 
auftreten. Für die Aktivierung eines Encephalitiserregers durch die Vaccination 
konnten bisher keine Beweise beigebracht werden. Daß der Vaccineerreger 
selbst die Encephalitis hervorruft, wäre nach den älteren Anschauungen als 
völlig ausgeschlossen erschienen, da bis vor einiger Zeit die Vaccinereaktion als ein 
rein lokaler Prozeß und das Wesen der Mutation des Pockenerregers durch die 
Tierpassage als Verlust seines Invasionsvermögens aufgefaßt wurde. Es steht 
jetzt aber fest, daß der Vaccineerreger auch bei normal verlaufenden Impfungen 
zwischen ~em 3. und 10. Tage nach der Vaccination im Blute kreist. Im 
Liquor konnte er bei normalen Fällen nicht aufgefunden werden. Da das aber 
in einigen Fällen von Vaccinations-Encephalitiden der :Fall war, wird eine 
konstitutionelle Minderwertigkeit der Blut-Liquorschranke oder des Zentral­
nervensystems als Ursache für die encephalitischen Erkrankungen angenom­
men. Vaccinations-Encephalitiden werden ganz vorwiegend bei älteren Erstimpf­
lingen und als seltene Ausnahmen nach Revaccinationen beobachtet. Da aber 
die Letalität der Krankheit 30-58% beträgt, ist der Impfzwang für solche Kinder 
gelockert worden, die eine entzündliche Erkrankung des Zentralnervensystems 
überstanden haben und noch an Resten leiden oder bei deren Angehörigen dies 
der Fall ist. Wenn sich Erkrankungen des Zentralnervensystems in einem 
Bezirke häufen, sollen die Impftermine verschoben werden. Das Risiko der 
Pockenschutzimpfung ist bei einem sinngemäßen Verhalten des Impfarztes, 
der temporär oder dauernd ungeeignete Kinder von der Impfung ausschließt, 
und bei einem vernünftigen Schutze der Impfwunden vor Superinfektionen ein 
so minimales, und ihre Vorteile, die Sicherung des Einzelnen und der Gesamtheit 
vor Pocken sind so gewaltige, daß sich derjenige unsozial verhält, der das Risiko 
.der Impfung nicht auf sich nehmen will. 
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VI. Windpocken (Varicellae). 
Unter Varicellen wird eine akute Infektionskrankheit verstanden, die durch 

ein spezifisches Virus hervorgerufen wird und bei der nach einer 14-18tägigen 
Inkubation ein papulo-vesiculöser, pockenähnlicher Ausschlag auf Haut und 
Schleimhäuten auftritt. 

Nachdem die Windpocken als Krankheit sui generis schon im 16. Jahrhundert von den 
Pocken abgetrennt worden waren, ist in ncuerer und neuestcr Zeit versucht worden, eine 
Wesensgleichheit zwischen Variola, Variolois und Varicellae zu konstruieren. Die drei 
Krankheitsbilder sollen lediglich auf Differenzen in der Virulenz des gleichen Erregers 
beruhen. Es ist aber nicht gelungen, stichhaltige Argumente gegen die unbestrittene Tatsache 
vorzubringen, daß nämlich Pocken- und Varicellenerkrankungen beim gleichen Individuum 
aufeinander folgen können, eine Tatsache, die dieser Hypothese glatt widerspricht. Dagegen 
erscheint es zur Zeit als sehr wahrscheinlich, daß es sich beim Herpes zostcr und den 
V arieeilen um Symptomenkomplexe handelt, die durch den gleichen Erreger hervorgerufen 
werden. 

Der Varicellenerreger ist unbekannt. Er geht außerhalb des menschlichen 
Organismus in kurzer Zeit zugrunde, so daß für seine Verbreitung praktisch 
nur die Übertragung von Mensch zu Mensch, und zwar auf dem Wege der Tröpf­
cheninfektion in Frage kommt. Die Disposition für die Erkrankung ist eine all­
gemeine und die Kontagiosität des Erregers außerordentlich groß. Von ihm wer­
den noch größere Entfernungen überbrückt als vom Masern- und Pockenerreger. 
Die Ausbreitung von Windpocken in Krankenanstalten zu unterbinden, bedarf 
ganz besonderer Maßnahmen. Wegen dieser hohen Kontagiosität, den pocken­
ähnlichen Reaktionen auf Haut und Schleimhäuten und der wie bei Masern 
und Pocken (Variolation) auftretenden Abkürzung der Inkubationszeit, wenn 
die Infektion nicht per vias naturales, sondern durch die Haut erfolgt, ist neben 
anderen Befunden anzunehmen, daß der Varicellenerreger zur Klasse der Vira 
gehört und daß die oberen Schleimhäute seine natürliche Eintrittspforte bilden. 
Mit dem Inhalt frischer Pusteln gelingt eine Überimpfung von Mensch zu Mensch, 
die Übertragung auf Tiere ist noch nicht geglückt. 

Symptome. Nach einer Inkubation von 14-18, im Ausnahmefall 20 bis 
21 Tagen, erscheinen Exanthem und Enanthem ohne Prodromi. Tage oder 
Stunden vor dem Exanthemausbruch werden aber die Kinder, wie das. aus 
einwandfreien Beobachtungen hervorgeht, schon ansteckend. Da dem Ex­
anthem wie bei allen exanthematischen Infektionskrankheiten ein Enanthem 
vorausgeht und die Erreger durch die Eröffnung der Schleimhautbläschen in 
die Sekrete des Naso-Pharynx gelangen, ist die Infektiosität vor dem Erscheinen 
des Exanthems erklärlich. 

Ohne die für den Masern- und Pockenausschlag charakteristische Verteilung, 
wahllos, aber mit einer gewissen Vorliebe für den Rumpf und für hyperämisierte 
Hautstellen, erscheinen als Beginn des Exanthems einige roseolenähnliche Flecke, 
die sich in Stundenfrist zu Knötchen und Papeln und aus diesen wiederum zu 
kleinen, mit einer klaren Flüssigkeit gefüllten und häufig von einem geröteten 
Rand umgebenen Bläschen umwandeln. Ein Teil von ihnen ist ursprünglich 
getlellt, ihr Inhalt trübt sich in den nächsten 24 Stunden, trocknet nach weiteren 
1-2 Tagen ein und die Bläschen bedecken sich nach diesem, den echten Pocken 
gleichenden Entwicklungsgang mit einer gelblich braunen Borke, die nach 
2-3 Wochen abfällt und selten eine dauernde Narbe hinterläßt. Histologisch ist 
gegenüber echten Pocken, außer dem oberflächlichen Sitz der Windpocke, kein 
wesentlicher Unterschied feststellbar. N.arben entstehen nur dann, wenn die 
Bläschen superinfiziert werden und die Eiterung bis in den Papillarkörper 
hinabreicht. Für den Varicellenausschlag ist es nun charakteristisch, daß die 
Entwicklung von roseolaähnlichen Flecken über Papeln zu Bläschen, die sup­
purieren und sich mit Borke bedecken, bei einer ganzen Reihe von Efflorescenzen 
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in ganz verschiedenen Entwicklungsstadien unterbrochen wird. Bei den einen 
endet sie im makulösen, bei anderen im papulösen und bei einer dritten Gruppe 
im vesiculösen Stadium vor oder nach der Leukocyteneinwanderung. Die Zahl der 
Bläschen überhaupt beträgt im Durchschnitt zwischen 20-100, im Ausnahmefall 
können aber wie bei den echten Pocken 500-800 und mehr auftreten. Zu den 

Abb. 4. Varicellen. (Kieler Univ.·Kinderkllnlk.) (P) 

Eigentümlichkeiten des Varicellenausschlages, daß einzelne Efflorescenzen in 
verschiedenen Entwicklungsstadien stecken bleiben, kommt noch ein anderes 
Charakteristicum hinzu, daß nämlich der Ausschlag 4--5 Tage lang in Schüben 
erscheint, deren Efflorescenzen wiederum in verschiedenen Entwicklungsstadien 
stehen bleiben, so daß auf der Höhe des Exanthems ein außerordentlich buntes 
Bild entsteht. 

Außer einem mäßigen Jucken, das von neuropathischen Kindern natürlich 
besonders stark empfunden wird, machen die Hauterscheinungen keine Be­
schwerden. 
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Dem Exanthem geht ein Enanthem voraus oder parallel, das auch in Schüben 
auftritt. Ebenso wie bei den Pocken werden die Bläschendecken sehr rasch ma­
ceriert, so daß auf dem am häufigsten befallenen weichen Gaumen, aber auch 
auf den Schleimhäuten der Wangen, Lippen, Zunge und Tonsillen meist nur 
der gerötete Grund oberflächlicher Erosionen zu sehen ist. Varicellenbläschen 
am Rande der Stimmbänder können zu Ödemen und Larynxstenosen führen, 
auf der weiblichen Genitalschleimhaut werden sie häufig superinfiziert und 
können zu schweren Komplikationen Anlaß geben. Urethrale und rectale Wind­
pocken führen gelegentlich ebenso wie echte Pocken zu Spasmen und Ver­
haltungen. 

Etwa ein Viertel der Varicellenerkrankungen verläuft ohne Fieber. Meist 
treten aber Temperaturanstiege auf, die den Exanthemschüben zeitlich parallel 
gehen. Das Temperaturmaximum (es werden gelegentlich 39--40° erreicht) 
kann beim ersten, aber auch erst beim letzten Schub auftreten. Kreislauf, Intesti­
nal- und Respirationstrakt zeigen in der Regel keine Störungen. 

Vor und während des Varicellenausschlages erscheint in einzelnen Fällen 
ein flüchtiges V orexanthem, das meist kleinfleckig, scarlatiniform ist, aber auch 
morbilliform oder urticariell sein kann und Rash genannt wird. Es handelt 
sich wahrscheinlich um eine toxische Reaktion, die vor dem Erscheinen des 
Varicellenexanthems häufig zu Verwechslungen mit Scharlach führt und, wenn 
sie neben den Varicellenbläschen auftritt, zunächst als das Symptom eines 
Wundscharlachs durch die Superinfektion eröffneter Bläschen betrachtet werden 
muß, bis der negative Auslöschversuch (s. S. 408) diese Möglichkeit ausschaltet. 
Als seltene Ausnahme werden konjl1tierende oder hämorrhagische Windpocken 
beobachtet, ohne daß diese Reaktionsarten die Prognose irgendwie beeinflussen. 

Die Epi- und Endemiologie sind, da der absolut pathogene Varicellenerreger 
von unerkennbaren Keimstreuern durch Tröpfcheninfektion verbreitet wird, 
die gleichen wie bei Masern und Pocken. Das gilt auch für die Patlwgenese 
,und die Art und Dauer der Immunität. 

Komplikationen entstehen durch Superinfektion der Bläschen mit Eiter­
kokken, die zu Furunkeln, Phlegmonen und zur Sepsis führen können. Relativ 
häufig werden an weiblichen Genitalien sitzende Varicellen superinfiziert und 
geben Anlaß zu beträchtlichen Lokalreaktionen. 

Mehrfach wurde die Häufung gangränöser Varicellen beobachtet, ohne daß 
sicherzustellen war, ob es sich um ein besonders virulentes Virus oder um echte 
Komplikationen handelte. Nach Windpocken beobachtet man nicht allzu selten 
hämorrhagische Nephritiden oder Encephalitiden mit mehr oder weniger starken 
meningealen Reizerscheinungen. Diese Encephalitiden nach Varicellen haben 
eine wesentlich bessere Prognose als die Vaccine-Encephalitiden. Abgesehen von 
diesen Komplikationen, die nach Varicellen nicht häufiger auftreten als nach 
anderen Infektionskrankheiten, sind es in der Regel besonders hinfällige Kinder, 
denen Varicellen gefährlich werden. Die Prognose der Windpocken ist, von 
seltenen Ausnahmen abgesehen, absolut günstig. Werden Varicellen mit Masern 
oder Lues kombiniert, so verlaufen sie schwerer und verraten mehr Neigung 
zu eitrigen Komplikationen. In manchen Fällen verschlimmern sich tuberkulöse 
Erkrankungen, wenn Varicellen hinzutreten. 

Einer Behandlung bedarf der Windpockenkranke nicht. Hemmungsloses 
Kratzen neuropathischer Kinder muß durch Anlegen von Armmanschetten 
verhindert und der Juckreiz durch Glycerin oder Thymolpinselungen (1%) 
gemildert werden. Da Varicellen in Kinderkrankenhäusern kachektischen und 
atrophischen Säuglingen gefährlich werden können, ist versucht worden, durch 
eine aktive oder passive Schutzimpfung Varicellen- Prophylaxe zu treiben. 
Durch eine Überimpfung des Inhalte.o; frischer Varicellenbläschen nach dem 
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Muster der Variolation wird versucht, eine aktive Immunität in Gang zu bringen. 
Die Erfolge sind ungleichmäßig und die praktische Brauchbarkeit der Methode 
gering. Aber auch mit Rekonvaleszentenserum ist eine sichere Prophylaxe nicht 
durchführbar. 

Die Diagnose der Windpocken kann bei leichten und sehr schweren Fällen 
große Schwierigkeiten machen, während das Bild eines typischen Varicellen­
ausschlags mit seinen in den verschiedensten Entwicklungsstadien befindlichen 
Efflorescenzen kaum zu verkennen ist. Luische Ausschläge, Roseolen, septische 
Exantheme und eine kommende Impetigo können abortiven oder eben erschei­
nenden Varicellen ähnlich sehen. Die Existenz anderer luischer Zeichen - die 
Lues manifestiert sich äußerst selten nur mit einem Symptom - wird aber im 
ersten, die Schwere der Allgemeinerscheinungen im zweiten, die lebhaftere 
Sekretion und Borkenbildung im letzten Fall die Situation ohne weiteres klären. 
Schwieriger kann die Abgrenzung gegen den Lichen urticatus, die Juckblattern, 
sein, wobei das gruppenweise Auftreten der Efflorescenzen, der bevorzugte Sitz 
an den Streckseiten der Extremitäten, das Freibleiben der Schleimhäute und des 
behaarten Kopfes neben dem starken Juckreiz gegen Varicellen sprechen. Eine 
Verwechslung mit Variola vera und ihrem Exanthem, das sich durch seine 
gesetzmäßige Verteilung und die gleichartige Entwicklung der Einzelefflor­
escenzen grundlegend von Varicellen unterscheidet, ist kaum möglich. Von 
rein klinischen Gesichtspunkten aus kann aber eine Differentialdiagnose zwischen 
Varicellen und Variolois oder Alastrim unmöglich sein, obwohl die Art der Loka­
lisation (pockenähnlich bei Variola und Alastrim) und das Auftreten von Pro­
dromis gegen Varicellen sprechen. Sicherheit verschaffen aber in solchen Fällen 
lediglich die biologischen Reaktionen (s. S. 351 ). 

VII. Keuchhusten (Pertussis). 
Unter Keuchhusten wird ein infektiöser, von einem spezifischen Erreger her­

vorgerufener Krampfhusten verstanden, in dessen Verlauf durch den bewußten 
Willen anfänglich nicht beeinflußbare Anfälle auftreten, die zu Glottiskrämpfen 
mit einem typischen, hörbaren Inspirium führen und mit dem Herauswürgen 
zähen, fadenziehenden Schleims, häufig unter gleichzeitigem Erbrechen enden. 

Sicher als Keuchhusten erkennbare Epidemien sind erst im 16. Jahrhundert beschrieben 
worden. Damit ist aber nicht gesagt, daß die Krankheit erst um diese Zeit aufgetreten ist, 
denn mit dem Adjektiv .,convulsiva." versehene Hustenerkrankungen sind schon in viel 
älteren medizinischen Schriften erwähnt. 

Fast allgemein wird ein von BoRDET und GENGOU beschriebener Bacillus, 
ein ovoides, unbewegliches, schlecht, fast nur an den Polen färbbares, gram­
negatives Stäbchen als Erreger angesehen, das mit großer Regelmäßigkeit 
beim Keuchhusten, aber bei keiner anderen Erkrankung aufgefunden wird. Am 
reichlichsten ist der Bacillus in den Larynxsekreten enthalten. Neben seinem 
regelmäßigen Vorkommen vom Beginn des Keuchhustens bis zum Ende der 
Ansteckungsfähigkeit und seinem Fehlen bei anderen Erkrankungen, wird das 
Erscheinen spezifischer Antikörper (Agglutinine, komplementbindende Stoffe) 
im Blut von Keuchhustenrekonvaleszenten für seine Identität als Krankheits­
erreger angeführt. Gegen diese Auffassung scheint zu sprechen, daß es bis jetzt 
weder durch Vaccination mit BoRDET-GENoou-Bacillen noch durch Sera, die 
nach der Immunisierung mit diesem Keim von Tieren gewonnen wurden, gelungen 
ist, Menschen vor Keuchhusten zu schützen, obwohl die Krankheit eine hohe und 
zuverlässige Immunität hinterläßt.. Durch eine parenterale Applikation von abge­
töteten BoRDET-GENGOU-Bacillen (InhaJation, subcutane Injektion) kann man 
bei Keuchhustenempfänglichen das Erscheinen der oben genannten spezifischen 
Immunkörper im Blut hervorrufen, ohne daß eine Keuchhustenimmunität auftritt. 
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Mit Tierversuchen konnte die Spezifität des BoRDET-GE~Gou-Bacillus nicht 
erwiesen werden. Der Keuchhustenerreger dringt im Gegensatz zum Masern- , 
Pocken- und Vaccinevirus nicht in die Blutbahn ein, sondern befällt nur die 
Schleimhäute der Bronchien, der Trachea und des Kehlkopfes. Er wächst auf 
Nährböden, die frisches defibriniertes Blut enthalten. Außerhalb des mensch­
lichen Organismus ist der Keim wenig lebensfähig, so daß seine Verbreitung 
praktisch nur von Mensch zu Mensch und, da er nur in den Sekreten der oberen 
Schleimhäute enthalten ist, durch Tröpfcheninfektion erfolgt. Die Disposition 
des Menschen für die Erkrankung ist eine generelle und vom Alter unabhängige. 

Der Pertussiserreger ist 
praktisch zu den für den 
Menschen absolut patho­
genen Keimen zu rechnen. 

Symptome. Nach einer 
symptomlosen Inkuba· 
tion von 7-14 Tagen be­
ginnt ebenso wie bei den 
Masern und Pocken ein 
unspezifisch aussehendes 
Prodromalstadium mit 
fieberlosen oder leicht 
febrilen katarrhalischen 
Erscheinungen deroberen 
Schleimhäute. Mäßige 
N asopharyngitiden, La­
ryngitiden und Bronchi­
tiden mit mehr oder we· 
nigerstarkem H ustenreiz, 
gelegentlich auch Con­
junctivitiden ziehen sich 
10-12 Tage hin. Dem 
lf usten fehlen in der 

Ahu. :;. Im Keuchhust.·nanfall. (Frankfurter Univ.-Kindrrklinik.) (P) ersten Woche die Cha-
rakteristica des Keuch­

hustens. Erst gegen Ende der Prodromalzeit beginnt er anfallsweise und mit 
deutlicher werdendem Krampfcharakter aufzutreten. Nichts, außer vielleicht 
der Häufung der Hustenanfälle während der Nacht, verrät zu Beginn der Pro­
dromalzeit die Spezifität der /mtarrhalischen Erscheinungen. Die Kinder sind 
aber gerade während dieser Zeit hochinfektiös. Die Sekrete der entzündeten 
Schleimhäute und die von den Kranken versprühten Hustentröpfchen enthalten 
in diesem Vorstadium mehr BoRDET-GENGOU-Bacillen als während des zweiten 
Abschnittes der Krankheit, dem Stadium convulsivum, das der Prodromalzeit 
folgt und mit dem ersten typischen Keuchhustenanfall beginnt, der auch von 
Laien an den Hustenparoxysmen und dem darauf folgenden hörbaren Inspirium 
leicht erkannt wird. 

Ohne äußeren Anlaß und aus tiefem Schlaf beginnt der Kranke plötzlich 
nach einer oder mehreren tiefen Inspirationen mit krampfartigen Hustenstößen, 
deren Zahl sich rasch steigert, während die Inspirationspausen immer kürzer 
werden oder überhaupt ausbleiben. Auf der Höhe des Paroxysmus tritt in­
folge eines Spasmus der Glottis, der Bronchial- oder quergestreiften Atmungs­
muskulatur Apnoe ein, das Kind wird cyanotisch und bietet bei schweren An­
fällen mit seiner bläulichen, hervorgestreckten Zunge, dem starren Blick, den blut­
unterlaufenen Skleren, dick angestauten Halsvenen und dem nach vorn geneigten 
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Kopf einen beängstigenden Anblick. Im letzten - häufig hat man das Gefühl 
im allerletzten - Moment, löst sich der Spasmus und es folgt ein langgezogenes, 
lautes, gewaltsames Inspirium (Reprise). Dann können nochmals ein milder 
oder in schwereren Fällen ein oder mehrere gleich starke Paroxysmen ein­
setzen, bis das ermattete Kind den Anfall durch das Herauswürgen zähen faden­
ziehenden Schleims, häufig unter gleichzeitigem Erbrechen, beendet. Es folgen 
nun tiefe Inspirationen und je nach der Schwere des Anfalles Schweißaus­
brüche und Zustände von Erschöpfung, Stupor und Bewußtlosigkeit. 

Das Stadium convulsivum dauert etwa 3-6 Wochen. Zahl und Schwere der 
Anfälle steigen etwa bis zur 2. Woche an, so daß bei schweren Verlaufsformen 
30-40 und mehr Anfälle während 24 Stunden auftreten. 10-20 Anfälle inner­
halb eines Tages können als Durchschnittszahlen betrachtet werden, ihre Zahl 
kann aber von Tag zu Tag stark wechseln. Es ist hervorzuheben, daß nicht 
allein die Zahl, sondern vor allem die Schwere der Anfälle einen Keuchhusten 
leicht oder schwer macht, wenn er im allgemeinen au.ch subjektiv um so schwerer 
empfunden wird, je häufiger der Krampfhusten auftritt. In manchen Fällen 
liegt die Zahl der Anfälle unter der durchschnittlichen, ihre Schwere ist aber 
derartig, daß sie die Kinder völlig erschöpfen und zu gefährlichen Zwischen­
fällen Anlaß geben. Obwohl Häufigkeit und Schwere der Anfälle im Wach­
zustand ganz offensichtlich von äußeren Faktoren abhängen, Aufregungszustände 
sie verschlimmern und vermehren, Ablenkung sie seltener werden läßt, und der 
Anfall eines Kindes in der Familie häufig alle seine Geschwister und im Kranken­
haus die meisten Saalinsassen zum Keuchen bringt, obwohl also im Stadium 
convulsivum die nervöse Komponente des Keuchhustens schon deutlich sichtbar 
wird, sind die Anfälle während der Nacht aus dem Schlafe heraus meist häufiger 
und schwerer als bei Tage. Auf der Höhe des Keuchhustens, also in der 2. bis 
4. Woche des Stadium convulsivum, bekommen die Kinder einen charakte­
ristischen Habitus, der auf den Katarrh der oberen Schleimhäute und die starke 
venöse Stauung während der Hustenparoxysmen zurückzuführen ist. Das Ge­
sicht ist gedunsen, die Augenlider geschwollen, die Lippen leicht cyanotisch, die 
Skleren zeigen häufig subconjunctivale Blutungen, die Augen sind abnorm feucht 
und glänzend und der Gesichtsausdruck ist der von Übermüdung und Reizbarkeit. 

Allmählich verringert sich die Schwere der Anfälle, während zunächst ihre 
Zahl gleichbleibt und an manchen Tagen sogar ansteigen kann. Atemstillstand, 
Cyanose, die lauten Reprisen und das Erbrechen schwinden, der Schleim wird 
weniger glasig und fadenziehend, der Husten hat zunächst noch krampfartigen 
Charakter, bis schließlich auch dieser verschwindet und eine gewöhnlich viel 
ausgesprochenere Bronchitis als beim Pertussisbeginn und im Stadium convul­
sivum zurückbleibt. Die Zeit, während der die typischen Anfälle allmählich 
verschwinden, wird Stadium decrementi genannt. Es dauert bei typischem 
Keuchhusten 2-4 Wochen. 

Bei einem Stadium catarrhale (Prodromalstadium) von 12-14 Tagen, einem 
Stadium convulsivum von 3-6 und einem Stadium decrementi von 2-4 Wo­
chen würde die mittlere Dauer eines gewöhnlichen unkomplizierten Keuchhustens 
also etwa 9 Wochen betragen. Mit entsprechenden Streuungen nach oben und 
unten wird sie meist mit 8-12 Wochen angegeben. Das Ansteckungsvermögen 
beginnt mit dem Prodromalstadium, also etwa 2 Wochen vor dem ersten typischen 
Anfall und erlischt 5-7 Wochen danach. Beim Keuchhustenausgang, im Stadium 
decrementi, wenn manche Kinder noch ganz typisch husten, sind sie also nicht 
mehr ansteckend. Vorsichtshalber wird man Keuchhustenkinder 8-9 Wochen 
lang nicht mit Keuchhustenempfänglichen zusammenbringen. 

Durch die Katarrhe der oberen Schleimhäute, die Heftigkeit der Husten­
paroxysmen und die starke venöse Stauung im Gebiete der Vena cava superior 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Aufl. 24 
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während der Anfälle, kommt es auch beim landläufigen, unkomplizierten Keuch­
husten zu einer ganzen Reihe lokaler und allgemeiner Symptome. Am Zungen. 
bändchen entsteht manchmal, vor allem wenn die unteren Schneidezähne schon 
durchgebrochen sind, aber auch beim zahnlosen Säugling ein Geschwür mit 
einem weißlich speckigen Belag und zackigen Rand. Es entsteht durch Ver­
letzungen und Superinfektionen infolge der Reibung an den Zähnen oder 
dem harten Unterkiefer der zahnlosen Säuglinge während der krampfartigen 
Hustenstöße. Auf der Höhe der Krankheit entwickelt sich häufig, vor allem bei 
Säuglingen, eine Lungenblähung mit Tiefstand des Zwerchfells, Überlagerung 
der Herzdämpfung durch die geblähte Lunge, überlautem Klopfschall, stark 
gewölbtem Thorax und bei ausgesprochenen Fällen eine Dilatation des rechten 
Ventrikels. Auskultatorisch istaußer verschärftemAtmen und einzelnen, gelegent­
lich feuchtblasigen Rasselgeräuschen nichts zu hören. Das Röntgenbild zeigt 
eine Aufhellung der Lungenfelder und bei einem Teil der Fälle ,-om Hilus nach 
unten verlaufende Stränge, die als verdickte, entzündlich infiltrierte Bronchien 
angesprochen werden. An dem dilatierten Herzen sind die Töne rein, der zweite 

Pulmonalton manchmal verstärkt, der Puls 
während des Anfalls stark beschleunigt und 
oft klein, in der anfallslosen Zeit in der Regel 
voll und kräftig. Intestinal- und Urogenital­
trakt zeigen keine Veränderungen, das Er­
brechen am Ende der Anfälle ist aller Wahr­
scheinlichkeit. nach mechanisch bedingt. 

Im Gebiet der oberen Hohlvene kommt 
es häufig infolge der 1ienösen Rückstauungen 

Ahb. 6. conjunctivalblutungen. während des Anfalles zu Gefäßrissen und 
(Kicler Univ.·Kioderklinik.) (K) Blutungen in die Schleimhäute, die Haut, 

aber auch in das Gehirn. Am häufigsten 
sind C'onjunclit·alblutungen und Nasenbluten, gelegentlich ist der Auswurf in­
folge der Schleimhautblutungen in den tieferen Luftwegen stark bluthaltig. 
Hautblutungen im Gesicht sind seltener. Im Anschluß an Anfälle mit lang 
andauernder Apnoe und schwerer Kohlensäurevergiftung kommt es zu lang 
andauernder Bewußtlosigkeit und allgemeinen Krämpfen, wie sie auch bei anderen 
C02-Vergiftungen und Großhirnreizungen auftreten. Solche Krämpfe können 
ohne irgendwelche Folgen mit dem Verschwinden der schweren Anfälle auf­
hören. In anderen Fällen folgen den Krämpfen cerebrale Lähmungen , häufig 
vom Typ der Halbseitenlähmungen. Daneben werden Lähmungen von Gehirn­
nerven, bulbäre Symptome, Monoplegien, alternierende Lähmungen, Kleinhirn­
erscheinungen und Sensibilitätsstörungen beobachtet. Ein Teil dieser Symptome 
ist auf wnöse Blutungen als Folge der Stauung, der größere Anteil auf Ver­
änderungen der l\leningen und der Gehirnsubstanz zurückzuführen. Es kann 
sich dabei um echte Komplikationen, um eitrige Meningitiden, Encephalitiden 
usw. handeln oder um spezifische toxische Schädigungen, die durch primäre 
oder sekundäre Gifte des Keuchhustenerregers selbst hervorgerufen werden·. 
Es finden sich dann ebenso wie bei anderen Infektionskrankheiten kleine 
Blutungen, kleinzellige Infiltrate und Ödeme am Gehirn und den l\leningen. 
In der Gehirnsubstanz findet man neben entzündlichen vielfach nekrobiotische 
Veränderungen. Schädigungen des Rückenmarks und der peripheren Nerven 
sind selten. Das Blutbild zeigt eine charakteristische und diagnostisch wichtige 
Veränderung. Es tritt eine !f.JJ.P€rleukocytose ein, die im wesentlichen von 
Lymphocyten bestritten wird (30000-40000 weiße Blutkörperchen und mehr). 
Bei älteren Kindern ist diese Lymphocytose schon zu Beginn des Stadium 
convulsh·um vorhanden. Bei Säuglingen soll ab und zu nicht nur die Hyper-
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leukocytose, sondern sogar eine relative Lymphocytose fehlen. Fieber gehört 
nicht zum Stadium convulsivum einer unkomplizierten Pertussis. Der gestörte 
Schlaf und die Nahrungsverluste durch das Erbrechen, zusammen mit der Angst 
der Kinder vor den Anfällen, führen bei einem schwer verlaufenden Keuchhusten 
neben dem starken subjektiven Krankheitsgefühl zu Erschöpfungszuständen 
und auch bei leichten Fällen zur Einbuße an Körpergewicht. 

Der Keuchhusten des Säuglings trägt Sonderzüge. Die Reprise fehlt im ersten 
Lebenshalbjahr meist, oft auch das Erbrechen. Wo es häufig ist, kommt zu den 
geschilderten Gefahren und Beschwerden des Keuchhustens noch eine, für den 
Säugling spezifische, hinzu: er gerät in einen Durstzustand, der bei dem hohen 
Flüssigkeitsbedürfnis dieses Lebensalters leichter entsteht als bei älteren Kindern, 
und viel schlechter vertragen wird. Das Abgleiten in eine Ernährungsstörung, 
deren erste Folge eine verringerte Immunität gegen jede Art von Keimen zu sein 
pflegt, können dem Krankheitsverlauf eine ungünstige Wendung geben. Schwere 
Anfälle führen bei Säuglingen häufiger als bei älteren Kindern zu Zuständen 
von langer Apnoe und zu Krämpfen. 

Die Schu·ere des Krankheitsverlaufes ist aber auch bei gleichaltrigen und im 
gleichen Milieu lebenden Kindern während der gleichen Zeit außerordentlich 
verschieden. Bei keiner anderen Infektionskrankheit spielt die Persönlichkeit des 
Erkrankten, der Grad seiner nervösen Erregbarkeit und seines psychischen Gleich­
gewichtes, eine so ausschlaggebende Rolle wie bei der Pertussis. Während das eine 
Kind Hustenanfälle bekommt, von denen nur die Minderzahl mit Reprisen ein­
hergeht, andere von typischen Hustenattacken belästigt, aber nicht sonderlich 
gequält werden, hinterlassen die Anfälle bei anderen Kindern, bei denen sie sich 
zu Paroxysmen im wahren Sinne des Wortes steigern, das Gefühl von völliger 
Vernichtung und in der Hustenpause das der dumpfen Angst vor dem nächsten 
Anfall. Ganz besonders schwere Verlaufsformen werden zweifelsohne durch die 
Persönlichkeit der Kranken bedingt, bei denen in der Regel eine nervöse Labilität 
schon vor Beginn der Krankheit bestand, nach ihr weiterbesteht und während 
ihrer Dauer an den deutlichen Erfolgen rein suggestiver Maßnahmen erkennbar 
ist. Bei den abortiven Formen des Keuchhustens, die bei älteren Kindern und 
Erwachsenen beobachtet werden, und denen sogar der anfallsweise auftretende 
Husten und sein krampfartiger Charakter fehlen kann, von Reprisen, Dyspnoe usw. 
ganz zu schweigen, scheint ein allergischer Zustand des Kranken (vorher über­
standene Abortivformen mit unzureichender Immunität) eine größere Rolle zu 
spielen als nervöse Einflüsse. Bei neuropathischen und psychopathischen Kindern, 
aber auch bei normal konstituierten, die in einer erzieherisch ungünstigen Um­
gebung leben, verläuft der Keuchhusten nicht nur während des Stadium con­
vulsivum besonders schwer, auch in und nach dem Stadium decrementi sind 
Sonderreaktionen bei ihnen zu beobachten. Entweder können solche Kinder 
mit dem Keuchhusten nicht fertig werden oder sie werden Wochen und Monate 
nach der Beendigung der Krankheit rückfällig und bekommen einen 2. und 
3. Keuchhusten, wenn ihre oberen Schleimhäute erneut aus irgendeinem Grunde 
entzündlich erkranken. Ob es sich nun um einen eingefahrenen Reflex handelt, 
der automatisch abläuft, auch wenn die Schleimhäute unspezifisch gereizt 
werden, oder um eine im Unterbewußtsein fixierte Zweckhandlung, ist im 
Einzelfall nicht immer zu entscheiden. Manchmal sind freilich die Motive für 
die Persistenz der Anfälle so durchsichtig und ihr Verschwinden durch einfaches 
Übersehen ein so eklatantes, daß an der Ätiologie dieser Anfälle kein Zweifel 
bestehen kann. Selbstverständlich ist diese Form des Keuchhustens nicht an­
steckend. Die Art, wie ein Kind seine Pertussis übersteht, gibt einen guten 
Anhaltspunkt für die Beurteilung seiner Persönlichkeit. Bei kindlichen Anamnesen 
s·ollte das nicht vergessen werden. 

J,phrhurh dt•r Kindt•rlwilkundt•, :l. Auf!. 24* 
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Immunität. Der Keuchhusten hinterläßt eine Immunität, die, von wenigen 
Ausnahmen abgesehen, lebenslang anhält. An dieser Immunität sind humorale 
Antikörper beteiligt, denn nichtimmune Kinder können vor dem Haften einer 
Keuchhusteninfektion und dem Ausbruch der Erkrankung mit Keuchhusten­
rekonvaleszentenserum kurz vor oder nach der Infektion ebenso vor Keuchhusten 
bewahrt werden wie Masernempfängliche mit Masernrekonvaleszentenserum vor 
Masern. Während der ersten 3--4 Lebensmonate genießt der Säugling durch 
eine von der immunen Mutter diaplacentar überkommene Immunität einen 
gewissen Schutz, auf den man sich aber praktisch nicht verlassen kann! 

Über die Pathogenese des Keuchhustens und über den Mechanismus des 
Einzelanfalles ist nichts bekannt. Das leichte Fieber während der Prodromal­
zeit und die im Zentralnervensystem gefundenen Läsionen weisen auf eine 
Allgemeinerkrankung und, da BoRDET-GENGou-Bacillen jenseits des Respira­
tionstraktes nicht gefunden wurden, auf von ihnen ausgehende toxische Schäden 
hin, wenn man diesen Bacillus als Keuchhustenerreger akzeptiert. BORDET­
GENGOU-Toxine, d. h. von den lebenden Bacillen sezernierte und primär toxische 
Produkte, die vom Zentralnervensystem aus den Anfall auslösen können, sind 
bisher nicht nachgewiesen worden. BoRDET-GENGOU-Bacillen-Eiweißprodukte 
sind toxisch wie jedes bakterielle Eiweiß, der Grad ihrer Toxität ist aber sehr 
gering. Ob diese Endotoxine zentral oder lokal nervöse Elemente spezifisch 
schädigen und die unmittelbare Ursache für die Anfälle sind, ist unbekannt. Es 
ist auch möglich, daß die peripheren Nerven durch die Entzündung unspezifisch 
geschädigt oder erregt werden und die Spezifität der Anfälle durch eine besondere 
Beschaffenheit des Keuchhustensputums hervorgerufen wird. Der Hustenanfall 
beginnt mit dem Gefühl einer im Kehlkopf sitzenden Inspirationsbehinderung, 
also wahrscheinlich als spastischer Glottiskrampf, der sekundär auf die Atmungs­
muskulatur überspringt, dort aber klonisch verläuft und unter Steigerung seiner 
Rhythmen den Höhepunkt erreicht, wie das auch bei anderen klonischen 
Krämpfen der Fall ist. Gleichzeitig steigert sich der Glottisspasmus zum Ver­
schluß. Es ist aber auch möglich, daß der Reiz von der glatten Bronchial­
muskulatur ausgeht und von da erst auf die Kehlkopf- und Atmungsmuskulatur 
übergeht oder von der quergestreiften Atmungsmuskulatur (Zwerchfell) auf die 
glatte überspringt. 

Das Stadium convulsivum ist die Zeit der Keuchhustenkomplikationen. Am 
häufigsten wird der Respirationstrakt befallen. Es handelt sich am meisten um 
Br_onchitiden schwerer Art oder um Bronchopneumonien, seltener um Capillarbron­
chitiden. Sie werden nicht vom Keuchhustenerreger hervorgerufen, sondern ebenso 
wie die Masernkomplikationen durch das Heer der im oberen Respirationstrakt 
heimischen Keime (Pneumo-, Strepto-, Staphylokokken, Influenza-, Fried­
länderbacillen). Ebenso wie dort handelt es sich meist um Mischin/ekte. Die 
bronchopneumonischen Herde liegen als kleine und kleinste Infiltrate zwischen 
lufthaitigern Gewebe, so daß der Eintritt einer solchen Komplikation zunächst 
weniger am physikalischen Lokalbefund als an dem Ansteigen des Fiebers, 
der Dyspnoe und der Verschlechterung des Allgemeinbefindens erkannt werden 
kann. Bei schweren und schwersten Bronchopneumonien verschwinden häufig 
die Reprisen und der krampfartige Charakter des Hustens, das Sputum ver­
liert schon bei stärkeren Bronchitiden sein glasiges Aussehen und wird infolge 
seines stärkeren Leukocytengehaltes trüb und weniger zäh. Bronchitis und Pneu­
monien zeigen sowohl während der schweren Anfälle als auch nach ihnen eine 
auffallend schlechte Heilungstendenz. In manchen Fällen mag das durch den 
Krampfhusten gesetzte mechanische Trauma die Heilung erschweren und bei 
Disponierten zur dauernden Schädigung der Bronchialwände und zur Bronchi­
ektasenbildung führen, die wiederum die Heilungsaussichten verschlechtern. 
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Außerdem ist aber für die schlechte Heilungstendenz zweifelsohne eine gewisse 
Anergie verantwortlich zu machen, die bei Masern eine große Rolle spielt und 
auch beim Keuchhusten, wenn auch in weniger ausgesprochenem Maße, vor­
handen ist. Während und nach der Pertussis erlischt bei einer gewissen 
Anzahl von Kindem die Tuberkulinüberempfindlichkeit. Den Masern steht 
der Keuchhusten als Schrittmacher für die kindliche TuberJeulose zur Seite. 
Nach Keuchhustenzeiten häufen sich tuberkulöse Erkrankungen, ruhende 
Infekte werden aktiviert und aktive verschlimmert. Dem mechanischen Trauma 
durch den Krampfhusten ist neben der Anergie ein wesentlicher Anteil bei 
dieser Rolle der Pertussis zuzusprechen, wenn man die Ruhigstellung er­
krankter Lungen durch die Kollapstherapie als zweckmäßig anerkennt. Lang 
hinziehende Bronchopneumonien, vor allem bei älteren Kindern, sind als 
tuberkulöse zu verdächtigen. Ebenso wie bei den Masern sind eine erschwerte 
Rekonvaleszenz, unklare Fiebererscheinungen, Gewichtsabnahme usw. kurz 
nach dem Krankheitsende, auch bei negativer Tuberkulinreaktion und fehlen 
dem Lungenbefund (Drüsentuberkulose) bis zum Beweis des Gegenteils als 
Manifestationen einer aktivierten Tuberkulose aufzufassen. Aber nicht nur 
die Kombination Pertussis-Tuberkulose führt zu den gleichen Folgen wie 
Tuberkulose-Masern, auch das Zusammentreffen von Keuchhusten und Rachitis 
hat den gleichen Effekt wie dort. Ebenso wie das bei der Schilderung der 
Masernkomplikationen hervorgehoben wurde, disponiert eine Thoraxrachitis 
schwereren Grades zur Bronchopneumonie und zum Pneumonietod. Daß die 
Kombination von Keuchhusten und Tetanie zu einem hochgefährlichen Zustand 
für den Patienten führen muß, bedarf kaum eines Hinweises. Mit den sekun­
dären Infektionen der oberen Schleim~äute, die am häufigsten zu Bronchitis 
und Bronchopneumonien, bei jüngeren Kindern von einer Nasopharyngitis 
aus aber auch zur Otitis media führen, der Dispositionssteigerung für Bron­
chopneumonie durch die Thoraxrachitis und der Aktivierung tuberkulöser 
Prozesse infolge des mechanischen Traumas und der Pertussisanergie, sind 
die hauptsächlichsten, die Letalität und Mortalität der Pertussis bestimmenden 
Komplikationen genannt. Daß die Kombination des Keuchhustens mit anderen 
zur Pneumonie disponierenden Erkrankungen wie Masern und Grippe besonders 
häufig zu Pneumonien und zu schweren Verlaufsformen führt, liegt auf der 
Hand. Ebenso gefährlich, wenn auch nicht so verhängnisvoll wie bei den 
Masern, ist eine Kombination mit einer Larynxdiphtherie, während ebenso wie 
dort das Zusammentriften mit Scharlach den normalen Krankheitsverlauf weniger 
gefährdet. Neben dem Respirationstrakt wird am häufigsten das Nervensystem 
in Mitleidenschaft gezogen. Diese Symptomenkomplexe wurden weiter vorn 
(S. 370) besprochen, weil es sich bei einem Teil der Fälle sicher lediglich um 
Folgen der Keuchhustenerkrankung selbst handelt und bei den anderen nicht 
entschieden werden kann, ob echte Komplikationen vorliegen. 

Da der Keuchhustenerreger von unerkennbaren Keimstreuern durch Tröpfchen­
infektion verbreitet wird und praktisch zu den absolut pathogenen Keimen zählt, 
gelten für die Masern- und Keuchhusten-Epi· und Endemiologie im Prinzip 
die gleichen Gesetze. Die Pertussis gehört ebenso wie die Masern, Pocken und 
Windpocken zu den unvermeidlichen Zivilisationsseuchen, an denen jeder Nicht­
immune erkrankt. Ebenso wie dort bekommt man die Krankheit um so sicherer, 
je höher zivilisiert das Milieu und um so früher, je größer die Wohnungsdichte ist. 
Daß ein Aufflammen der Keuchhustenendemie, wenn die Zahl der Empfäng. 
lichen über einen gewissen Prozentsatz gestiegen ist, weniger explosionsartig ver­
läuft und längere Zeit in Anspruch nimmt als bei Masern, liegt an der längeren 
Dauer der Inkubation, des katarrhalischen Vorstadiums und der Krankheit 
selbst. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde :l. Aufl. 24a 
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Diagnose. Hört man von Hustenanfällen mit Reprisen, die man durch 
Herunterdrücken des Zungengrundes mit einem Spatel, durch Berühren der 
hinteren Rachenwand oder durch äußeren Druck auf den Kehlkopf auslösen 
kann, wenn sie während der Untersuchung nicht spontan auftreten, so macht 
die Diagnose der Pertussis keine Schwierigkeiten. Das gedunsene Keuchhusten­
gesicht zusammen mit den conjunctivalen Blutungen gestattet zuweilen die 
Diagnose "auf den ersten Blick". Am Ende des Stadium catarrhale weisen das 
Anfallartige des Hustens, sein leicht krampfartiger Charakter und vor allem 
seine Häufung in der Nacht auf eine Pertussis und das kommende Stadium 
convulsivum hin. Bei leichten Formen ohne ausgesprochene Reprisen ist daneben 
der Nachweis einer Lymphocytose bei älteren Kindern ein wertvolles diagnostisches 
Hilfsmittel, das bei dem atypischen Keuchhusten junger Säuglinge weniger 
zuverlässig ist. Die Antwort auf die Frage, ob überhaupt und wann ein 
verdächtiges Kind mit Keuchhustenkranken zusammen gewesen ist, kann bei 
der praktisch absoluten Pathogenität des Erregers, seiner Hinfälligkeit außerhalb 
des menschlichen Organismus und·dem allein in Betracht kommenden direkten 
Übertragungsmodus von Infektiösen auf die Empfänglichen von der größten 
diagnostischen Bedeutung sein. Ein Z11,ngenbandgeschwür ist weder obligatorisch 
noch pathognomonisch für Keuchhusten. Beim Säugling sind krampfartige, 
anfallsweise auftretende Hustenerkrankungen nicht selten. Bei besonders Kon­
stitutioniertell kann eine gewöhnliche Bronchitis krampfartigen Husten hervor­
rufen. Tuberkulöse Schwellungen und Entzündungen der Hilusdrüsen führen 
häufig zu einer länger dauernden, anfallsartig auftretenden Hustenerkrankun"g 
mit Cyanose und repriseähnlichen, tiefen Inspirationen am Ende der Anfälle. 
Wenn ein Kontakt mit Keuchhustenkranken ausgeschlossen oder auch nur 
unwahrscheinlich ist, müssen Tuberkulinreaktionen und Röntgenbild die Diagnose 
sichern. Manchmal ist die Möglichkeit eines Pertussisinfektes nicht von der Hand 
zu weisen und es wird die Diagnose Pertussis gestellt, bis die lange Dauer der 
Krankheit differentialdiagnostische Bedenken aufsteigen läßt. Aspirierte Fremd­
körper und echte oder Pseudocroups sind wegen der Dyspnoe zwischen den Anfällen 
ohne weiteres von der Pertussis zu unterscheiden und die Laryngospasmen der 
Tetaniker an ihrem Auftreten ohne vorhergehenden Husten zu erkennen. 

Die Prognose des Keuchhustens hängt allgemein gesehen im wesentlichen 
vom Alter ab. Für eine seiner häufigsten und gefährlichsten Komplikationen, 
die Bronchopneumonie, besteht an sich eine Altersdisposition im Säuglings­
und Kleinkindesalter, die durch das von dem Krampfhusten gesetzte mecha­
nische Trauma und die Keuchhustenanergie gefördert und darüber hinaus 
außerordentlich gesteigert wird, wenn zu diesen Faktoren noch eine Thorax­
rachitis hinzukommt. Für den Keuchhusten gilt auch, was für die Masern 
gesagt wurde, daß der Gefahr an ihm zu sterben, praktisch entronnen ist, 
wer erst nach der Rachitiszeit und im Schulalter erkrankt. Ein weiterer, die 
Pertussisprognose allgemein beeinflussender Faktor ist die Jahreszeit. Krankheits­
häufungen während der schlechten Jahreszeit führen häufiger-zu Komplikationen 
im Respirationstrakt als im Sommer. Schließlich ist noch das Geschlecht auf 
die allgemeine Prognose vori Einfluß, denn seltsamerweise sterben an Keuch­
husten mehr Mädchen als Knaben. Im Einzelfall ist die Frage, ob sich die 
Pertussis mit einer tuberkulösen Erkrankung oder Infektion kombiniert von großer 
Bedeutung. Auch dabei spielt das Alter eine Rolle, weil tuberkulöse Infekte 
bei jungen Kindern eine größere Neigung haben, aktiv zu werden und tuber­
kulöse Erkrankungen sich leichter ausbreiten, als im Schulalter. Beim Säuglings­
keuchhusten ist neben der Rachitis und Tuberkulose das bisherige Ernährungs­
regime und der davon abhängende Immunitätszustand von wesentlicher Be­
deutung für die Prognose. Für Säuglinge, die lange Zeit falsch ernährt und 
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dystrophisch geworden sind, ist eine Pertussis meist tödlich. Die nervösen 
Läsionen spielen für die Prognose, Letalität und Mortalität der Pertussis eine 
wesentlich geringere Rolle als die Komplikationen des Respirationstraktes. Auf 
diese ist es zurückzuführen, daß der Keuchhusten zur Zeit unter den akuten Infek­
tionskrankheiten des Kindesalters die meisten Opfer fordert und einen deutlichen 
Einfluß auf die allgemeine Mortalität im Kindesalter ausübt. Seine Letalität 
schwankt je nach dem Alter zwischen 1-25%. Als mittlerer Wert wäre eine 
Letalität von 6-8% einzusetzen. 

Eine spezifische Thernpie des Keuchhustens gibt es nicht, wie oft auch 
über günstige Erfolge durch die Verwendung von BoRDET-GENGOU-Vaccinen 
oder -Seren berichtet worden ist. Da die nervöse und psychische Konstitution 
des Kranken auf die Dauer des Keuchhustens und die Zahl und Schwere. der 
Anfälle von großem Einfluß ist, müssen Angaben über die Heilwirkungen 
spezifischer und unspezifischer Mittel mit der größten Zurückhaltung auf­
genommen werden. Nicht, weil der Keuchhusten unbeeinflußbar wäre, sondern 
deswegen, weil in vielen Fällen ganz "eklatante Erfolge" eines Mittels nicht auf 
seine Beschaffenheit, sondern auf die Art seiner Verabreichung, auf Suggestiv­
maßnahmen oder Umweltseinflüsse zurückzuführen sind, die der betreffende 
Untersucher nicht für wichtig hält oder übersieht, deren Fehlen das Medikament 
aber in den Händen eines Nachprüfers unwirksam macht. Das Ziel der Keuch­
hustentherapie ist ein zweifaches: di~ Schwere der Anfälle zu mildern und das 
Entstehen einer Bronchopneumonie zu verhüten. Das erste versucht man durch 
Verabreichung von Narkoticis und Antispasmodicis zu erreichen. Am besten 
beginnt man mit milden Mitteln und versucht erst bei einem Mißerfolg stärker 
wirkende [Bromoform (ad vtr. nigr.) 3-4mal täglich so viel Tropfen wie das 
Kind Jahre zählt plus 2-4 Tropfen; Calcium bromatum 1-1,5 g pro die für 
Säuglinge, 3-4-5 g für ältere Kinder; Dicodid 2-20 mg pro Tag je nach 
Alter; Luminal beim Säugling 0,02-0,05 g, Kleinkind 0,05--0,1 g; Schulkind 
0,1-0,3 g. Das Luminal wird abends verabreicht und am 3. Abend pausiert. 
Bei schweren Anfällen wird noch morgens die Hälfte der Abenddosis gegeben]. 
Bei Spasmophilie ist unter dem Schutz starker Narkotica eine energische anti­
rachitische Behandlung einzuleiten. Wesentlich wirksamer als Medikamente 
sind aber die Freilufttherapie des Keuchhustens und erzieherische Maßnahmen. 
Keuchhustenkinder dürfen nicht im Zimmer, noch weniger im Bett gehalten 
werden. Sie sind von vornherein unter entsprechender Überwachung ins Freie zu 
~ringen. Säuglinge und Kleinkinder spazieren zu fahren, tagsüber im Freien 
oder wenigstens am offenen Fenster schlafen zu lassen, ist als prophylaktische 
Maßnahme gegen die drohenden Komplikationen im Respirationstrakt not­
wendig. Während des Keuchhustens auftretende Bronchopneumonien werden 
auf die gleiche Art, wie beschrieben ist, behandelt. Die Freiluftbehandlung 
ist neben ihrer Bedeutung für die Pneumonieprophylaxe eine zweckmäßige 
psychotherapeutische Maßnahme, da sie ablenkt und verhütet, daß sich die Auf­
merksamkeit der Kinder auf ihre Anfälle fixiert. Von solchen psychotherapeu­
tischen ·Hilfsmitteln, Ablenkung, Belohnung, wenn der Husten unterdrückt, und 
Strafe, wenn dem Hustenreiz ohne Gegenwehr nachgegeben wird, ist schon im 
Stadium convulsivum, vor allem aber im Stadium decrementi Gebrauch zu 
machen. Das muß vor allem dann geschehen, wenn faßbare Motive für .Anfälle 
sichtbar werden, der Husten nicht aufhört oder die Kinder rückfällig werden. 
Für diese Zeit ist der Ortswechsel das probate Mittel, als das es vielfach an­
gepriesen wird, vorausgesetzt, daß man es so handhabt, daß es die Ent­
fernung eines neuropathischen Kindes aus einem neuropathischen Milieu be­
deutet. Daß unter diesen Umständen für den Ortswechsel keine Reise, sondern 
lediglich eine Trennung von seinen bisherigen Erziehern genügt, liegt auf der 
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Hand, ebenso, daß seine Wirksamkeit im Stadium convulsivum geringer sein 
wird. Unter anderen Umständen muß der Ortswechsel freilich eine Verpflanzung 
in ein anderes Klima bedeuten, und zwar dann, wenn es sich um die Ausheilung 
hartnäckiger Bronchitiden, aktivierter Tuberkulosen oder bronchiektatischer Er­
krankungen handelt. 

Eine individuelle und kollektive Expositionsprophylaxe gegen die Pertussis 
i"t ebensowenig möglich wie gegen Masern, prophylaktische Injektionen mit 
BoRDET-GENGOu-Vaccinen schützen nicht vor der Erkrankung und schwächen 
sie auch nicht regelmäßig ab. Ebenso wie dort würde das Verschwinden der 
Thoraxrachitis die Häufigkeit der gefährlichsten Keuchhustenkomplikation stark 
drücken. Die Erkenntnis von der Unvermeidbarkeit der Pertussisinfektion 
und -erkrankung an sich dispensiert aber nicht von der Pflicht, durch ent­
;.;prechende Maßnahmen zu versuchen, Empfängliche in der Umgebung eines 
gerade als keuchhustenkrank Erkannten vor der Erkrankung zu bewahren. 
Der Arzt· ist verpflichtet, alle Mittel anzuwenden, um die Erkrankung bei 
1-3jährigen Kindern zu verhüten. Hustet ein Kind in einer Familie zum 
ersten Male typisch, so ist anzunehmen, daß es vor 8-14 Tagen schon seine 
Geschwister infiziert hat, weil es ja schon im Stadium catarrhale hochinfektiös 
war. Mit einer Trennung der Infektionsquelle von den Empfänglichen können 
diese meist nicht mehr vor der Erkrankung bewahrt werden. Bei der durch­
schnittlichen Inkubation der Pertussis von 8-12 Tagen ist vielmehr zu erwarten, 
daß die Geschwister kurz vor Beginn ihres Stadium catarrhale und 12-14 Tage 
vor Beginn ihrer typischen Anfälle stehen. Es ist bisher ohne Erfolg versucht 
worden, während dieser Zeit durch Vaccinationen mit abgetöteten BoRDET­
GENoou-Bacillen den Ausbruch der Erkrankung zu verhüten. Es lohnt sich 
aber, einen Versuch mit Rekonvalescentenserum oder Erwachsenenblut nach dem 
Muster der Masernprophylaxe zu machen, die bei Keuchhusten-Infektionen in der 
Familie, wo sie der Natur der Sache nach erst sehr spät, meist kurz vor Beginn der 
Prodromalperiode angewandt werden, nicht so sicher wirken, wie bei der Masern­
prophylaxe, aber doch häufig Erfolg in dem Sinne haben, daß die Erkrankung 
abgeschwächt wird. Wenige Tage nach einer Keuchhusteninfektion schützt 
aber Pertussis-Rekonvaleszentenserum oder Erwachsenenblut mit Sicherheit 
vor der Erkrankung oder schwächt sie stark ab, wenn keine Volldosis ver­
abreicht wird. 

VIII. Diphtherie. 
Unter Diphtherie wird eine durch den LÖFFLERSehen Bacillus hervorgerufene 

Infektionskrankheit verstanden, bei der sich die am häufigsten befallenen 
Schleimhäute der Nase, des Rachens oder des Larynx' mit festhaftenden, 
fibrinreichen, weißlichen Belägen bedecken und das von den Diphtheriebacillen 
produzierte Toxin charakteristische Schädigungen des peripheren Nervensystems, 
der Vasomotoren, der Nebennieren und des Herzmuskels hervorruft". 

Schon im Altertum sind Erkrankungen beschrieben worden, die diphtherischer Natur 
gewesen sein müssen. Ihr Name wechselte, je nachdem es sich um Rachen- oder Kehlkopf­
diphtherien handelte. Erst im 19. Jahrhundert (1826) wurde von BRETONNEAU die Wesens­
gleichheit der Rachen- und Kehlkopferkrankungen erkannt. Von ihm stammt der Name 
der Krankheit dtcp,'Ji(!a = Haut. Für die Diphtherie ist es charakteristisch, daß in der 
Vergangenheit nach langen, manchmal 8-10 Jahrzehnte währenden Pausen Diphtherie­
epidemien auftraten und zwischen ihnen die Krankheit so selten war, daß sie fast in Ver­
gessenheit geriet. Wenige Jahre vor der großen europäischen Pandemie, in der zweiten 
Hälfte des 19. Jahrhunderts, war die Krankheit erfahrenen Klinikern wie KussMAUL völlig 
unbekannt. 

Der von KLEBS zuerst beschriebene und von LöFFLER (1884) als Diphtherie­
erreger identifizierte Bacillus ist ein leicht gebogenes, an den Enden verdicktes, 
unbewegliches, gram-positives Stäbchen. In Abstrichen von diphtherischen 
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Membranen (am besten mit Methylenblau gefärbt) liegen die Stäbchen in Nestern 
pallisadenförmig nebeneinander. In Kulturen zeigen sie an den Enden dunkle 
Punkte, Polkörperehen, die keine Dauerformen sind und durch besondere 
Färbungen (NEISSER) gut dargestellt werden können. Der LöFFLER-Bacillus 
wächst auf festen und flüssigen Nährböden und produziert dabei ein Toxin, 
das, von den Bacillen getrennt, beim klassischen Versuchstier, dem Meer­
schweinchen, alle Symptome an dem peripheren Nervensystem, dem Herzmuskel, 
dem Gefäßapparat und den Nebennieren hervorzurufen imstande ist, die während 
und nach der menschlichen Spontanerkrankung und nach künstlichen Infektionen 
des Meerschweinchens mit lebenden Diphtheriebacillen auftreten. Außerhalb des 
menschlichen Organismus ist der Diphtherie-Bacillus wenig widerstandsfähig. 
Es ist beobachtet worden, daß er in Milch und, vor Licht und Austrockung ge­
schützt, auch auf anderen Substraten eine Zeitlang Iebens- und ansteckungs­
fähig bleibt. An Kleidern, Haaren, Wäsche und Gebrauchsgegenständen stirbt 
er aber so rasch ab, daß die Diphtherie auf diesem Wege nicht von dem be­
suchenden Arzt von einem Haus ins andere oder in Krankenanstalten von einer 
Station in die andere getragen werden kann. Praktisch kommt fast ausschließlich 
eine Tröpfcheninfektion von Mensch zu Mensch für die Ausbreitung der Krank­
heit in Frage. 

Die Disposition für die Erkrankung ist in normalen Zeiten gering. Trotz 
ausgiebiger Infektionsgelegenheit erkrankt um eine Infektionsquelle herum immer 
nur ein verschwindend kleiner Teil der empfänglichen Menschen. Zur Zeit ist es 
selten, daß in einer Familie Geschwisterkinder einander anstecken. Während 
der letzten großen europäischen Pandemie dagegen sind nicht nur häufig alle 
Kinder einer Familie erkrankt, sondern auch gestorben. Unter der älteren 
Generation ist der Ruf der Diphtherie als Kindermörderin auf Grund dieser 
Erfahrungen heute noch nicht verklungen. Warum die Disposition für die 
Erkrankung zu gewissen Zeiten wächst und gewaltige Krankheitshäufungen 
auftreten, ist nicht bekannt. 

Zwischen einer Infektion mit Diphtheriebacillen und dem Krankheitsbeginn 
liegt eine symptomlose Inkubation von 3-5 Tagen. 

Bei der häufigsten Diphtherieform, der Rachendiphtherie, verlaufen die 
Lokalerscheinungen so, daß zunächst eine Rötung und Schwellung der Ton­
sillen auftritt. Dann erscheinen kleine weiße Stippchen, wie bei einer Angina 
lacunaris, die aber im Verlauf von Stunden oder über Nacht zu zusammen­
hängenden Belägen zusammenfließen. Ihre Ausdehnung varüert. Sie können 
lediglich die Tonsillen überziehen, aber auch in einer für die Diphtherie patho­
gnomonischen Weise darüber hinaus auf die hinteren und vorderen.Gaumenbögen, 
die Uvula und die hintere Rachenwand übergehen. Die Beläge können aber auch 
nur einen Teil der Tonsillen bedecken oder auch nur als Stippehen auftreten 
und schließlich sogar unsichtbar bleiben, so daß die Diphtherieerkrankung 
unter dem Bilde einer diffusen Rötung des Rachens verläuft. Diphtherische 
Anginen verbreiten einen spezifischen, etwas süßlichen Geruch, der bei schweren 
Diphtherien gar nicht unbemerkt bleiben kann, aber auch in leichten und 
mittleren Fällen vorhanden ist und dem Geruchsempfindlichen als wertvolles 
Diagnosticum dient. 

Für diphtherische Anginen, selbst wenn die Beläge über die Tonsillen hinaus­
gehen, ist charakteristisch, daß zu Beginn die subjektiven Beschwerden beim 
Schlucken und Sprechen sehr gering sind und sogar so gering sein können, daß 
sie von den Patienten nicht spontan angegeben und die subjektiven Allgemein­
beschwerden ganz in den Vordergrund gestellt werden. Das subjektive Krankheits­
gefühl in der Form von Kopfweh, Abgeschlagenheit und Mattigkeitsgefühl, 
Appetitlosigkeit ist dagegen schon zu Beginn deutlich ausgesprochen. Jüngere 
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Kinder veranlaßt es häufig wegen der mangelnden Halsbeschwerden, die Krank­
heit in ganz andere Körpergegenden zu projizieren, mit Vorliebe in den Bauch, 
aber auch in ein Knie- oder Hüftgelenk, das irgendein leichtes Trauma erlitten 
hat und noch schmerzt oder vor kurzer Zeit noch geschmerzt hat. Kranken 
Kindern muß man daher auf jeden Fall den Racken inspizieren, selbst wenn sie 
Schmerzen an ganz anderen Körperstellen angeben, damit schwere und eventuell 
unreparierbare Fehldiagnosen vermieden werden. 

Fieber ist beim Diphtheriebeginn häufig vorhanden, aber nickt obligatorisch. 
Im Gegenteil, das Mißverhältnis zwischen Lokalbefund und Fieberhöke ist oft ein 
diagnostischer Anhaltspunkt dafür, daß es sich um eine diphtherische Erkran­
kung handelt. Die Lymphdrüsen am Hals, in deren Quellgebiet der Krankheits­
herd liegt, bei einer Rachendiphtherie also die Submaxillar-und Jugulardrüsen, 
schwellen an und werden leicht druckempfindlich. An der Schnelligkeit und dem 
Umfang, in dem das geschieht, kann schon bei Krankheitsbeginn die Bösartigkeit 
einer Diphtherie erkannt werden. 

Bleibt eine beginnende Rachendiphtherie unbehandelt, so geht der Lokal­
prozeß über die Tonsillen hinaus und die Allgemeinerscheinungen verschlimmern 
sich. Die Beläge werden dicker und an ihren Rändern werden Ausläufer sichtbar, 
die von den Tonsillen auf die Gaumenbögen oder von diesen auf die Uvula und 
die hintere Rachenwand übergreifen. Die entzündliche Schwellung der Ton­
sillen wird größer, der Pharynxeingang schwillt zu, es treten Schluckbeschwerden 
auf, die Sprache wird gaumig, die Drüsenschwellungen am Hals verstärken sich, 
d&s Fieber kann ansteigen, aber auch abfallen. Im Urin treten Eiweiß und Form­
elemente auf. In dieser Art, mit mäßig umfangreichen Belägen und ohne die 
Tendenz zur Ausbreitung, kann sich der Krankheitsprozeß 8-10 Tage hinziehen, 
ehe Rückbildungserscheinungen auftreten. In der Vorserumzeit ist häufig 
beobachtet worden, daß Heilungsvorgänge durch Rückfälle, erneute Ausbreitung 
der Beläge und Erschwerung der Allgemeinsymptome unterbrochen wurden und 
daß sich die Krankheit 2-3 Wochen hinzog. Der Beginn der Heilung kündigt 
sich durch das Auftreten einer Demarkationslinie zwischen Belag und gesunder 
Schleimhaut an, dem eine Besserung des Allgemeinbefindens, eine Abschwellung 
der Tonsillen und der Lymphdrüsen am Hals und schließlich die Abstoßung 
der Beläge folgen. Unter der Wirkung des BEHRINGschen Serums vollzieht sich 
die geschilderte Entwicklung bei der landläufigen, benignen Rachendiphtherie 
in der gleichen Weise, nur daß die Zeiten der Ausbreitung und der Heilung 
kürzer sind. 

Der geschilderte Symptomenkomplex der mittelschweren Rackendiphtherie ist 
die häufigste Form der Diphtherieerkrankung. Sie tritt vorwiegend im Klein­
kindes- und Schulalter auf, während die Diphtherie des Säuglingsam häufigsten 
eine Nasendiphtherie ist. Klinisch verläuft sie unter dem Bild eines blutig­
serösen Schnupfens mit reichlicher Sekretion. Die Blutbeimengung in dem 
Sekret ist eine mäßige, so daß es nur zu einer rosafarbeneu Verfärbung kommt. 
In der Regel sind die Naseneingänge entzündlich gerötet, exkoriiert und mit 
Borken bedeckt. Nasendiphtherien können sich wochenlang hinziehen. Ob in 
solchen Fällen der Entzündungsprozeß ein rein diphtherischer ist, steht dahin. 
Die diphtherischen Membranen können die gesamte umfangreiche Oberfläche 
der inneren Nase überziehen und einen wesentlich größeren Krankheitsherd 
bilden, als das bei der gewöhnlichen Rachendiphtherie der Fall ist. Auf solche 
ungewöhnlich umfangreiche Bacilleneinbruchsstellen ist die manchmal auf­
fallende Stärke der Sekretion und die Schwere der Allgemeinerscheinungen 
und der Fernsymptome bei Nasendiphtherien zurückzuführen. 

Eine dritte, besonders beim Kleinkind, aber auch schon im Säuglingsalter 
auftretende Diphtherieform ist die Kehlkopfdiphtherie. Sie bestimmte vor allem 
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die Letalitätshöhe der letzten großen europäischen Pandemie und trat damals 
auch häufig bei älteren Kindern und Erwachsenen auf. Seitdem ist sie in diesen 
Lebensaltern selten. Nur bei einem sehr kleinen Teil der Fälle verlaufen die 
Dinge so, daß eine Rachendiphtherie in den Larynx hinabsteigt - schwere 
progrediente Rachendiphtherien haben viel eher die Tendenz, in den Nasenrachen­
raum zu ascendieren als in den Kehlkopf hinabzusteigen. - Meist beginnt die 
Larynxdiphtherie klinisch primär als solche, mit Allgemeinerscheinungen und 
Heiserkeit, die sich in Stundenfrist zur völligen Aphonie steigern kann. Ob 
freilich die Schleimhaut des Larynx wirklich die primäre Einbruchsstelle der 
Bacillen darstellt oder ob der Primärherd an unsichtbaren Stellen der Nase oder 
des Rachens sitzt, steht dahin. Gelegentlich geht der Larynxdiphtherie ein 
spezifisch aussehender Schnupfen um einige Tage voraus. Bei größeren Kindern, 
deren Kehlkopf gespiegelt werden kann, sieht man zu Beginn entzündliche 
Rötungen und Schwellungen an den Schleimhäuten und den Taschen der Stimm­
bänder, der Epiglottis und dem Aryknorpel. Die Schwellung der Schleimhäute 
produziert einen Reizhusten, der als rauher, bellender Crouphusten beginnt und 
schließlich völlig tonlos werden kann. Mit dem Fortschreiten der Heiserkeit treten 
Atembeschwerden ein, die nachts stärker sind als unter Tag und sich in wachem 
Zustand und bei Aufregungen steigern. Bleibt die Krankheit nicht in diesem 
Stadium stehen, bedecken sich die entzündeten Schleimhäute auch noch mit 
Membranen, die das Lumen des Inspirationsrohres weiter verengen, so werden 
Zeichen von Atemnot sichtbar. Die Inspiration wird hörbar und stridorös und der 
Kranke beginnt, die Atemluft mit verstärktem Kraftaufwand durch seine ver­
engten Atmungswege einzuziehen. Er nimmt seine auxiliäre Atmungsmuskulatur 
zu Hilfe und atmet in verlangsamtem Tempo mit zurückgelegtem Kopf und 
ängstlichem Gesichtsausdruck. Dabei zeigen sich sehr bald inspiratorische 
Einziehungen an den Rippenbögen, den Schlüsselbeingruben und dem Jugulum, 
die darauf zurückzuführen sind, daß der Kranke seinen Thorax in maximale 
Inspirationsstellung bringt, während durch den verengten Larynx nicht ge­
nügend Luft einströmen kann, so daß zwischen den Pleurae costalis und 
pulmonalis ein so hoher Unterdruck entsteht, daß die Rippen und nachgiebigere 
Stellen dem von außen wirkenden atmosphärischen Druck nachgeben. Bei 
stark erschwerter Inspiration wird das untere Sternumende manchmal bis in 
die Nähe der Wirbelsäule eingezogen. Im wachen und ruhigen Zustande können 
den Kindern in diesem Stadium noch alle Zeichen der Cyanase fehlen. Ihre 
Ängstlichkeit und ihre Weigerung, Nahrung aufzunehmen, zeigen aber, daß 
sie nur mit Aufwand aller ihrer Energie und Aufmerksamkeit Zustände des 
Lufthungers und der Erstickungsangst vermeiden können, die prompt auftreten, 
wenn sich das Kind erregt oder stark husten muß. Wenn die Kinder schlafen 
wollen und sich mit dem tiefer werdenden Schlaf der gewöhnliche Atmungs­
mechanismus einstellt, treten Erstickungsanfälle auf, von denen die Kinder immer 
wieder aus dem Schlafe gerissen werden. In diesem stärker dyspnoischen Stadium, 
das sich über Nacht oder auch in Stundenfrist entwickeln kann, sind auf den 
Aryknorpel und den Taschenbändern typische weiße Membranen zu sehen. 
In schwereren Fällen ist die gesamte hintere Epiglottiswand mit einer Membran 
überzogen, die über Taschen und Stimmbänder hinweg in die Trachea hinein­
reicht. Werden die Schwellungen der Schleimhäute stärker und die Membranen 
dicker, so können die Kinder auch mit den größten Anstrengungen ihren 
Sauerstoffbedarf nicht mehr decken. Sie werden cyanotisch und geraten in 
einen Dauerzustand von Lufthunger, der sie außerordentlich matt, aber trotzdem 
unruhig und ängstlich macht, der sie aus dem Bett hinaus auf den Arm und 
von da wieder ins Bett drängen läßt und der sich im Anschluß an eine Husten­
attacke, eine Aufregung infolge einer Untersuchung oder beim Verschlucken zu 
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schweren Erstickungsanfällen steigert. Die Atmung wird, wenn die Dinge so­
weit gediehen sind, wieder rascher, aber oberflächlicher und die Kinder werden 
durch die immer wiederkehrenden Erstickungsanfälle matter und schließlich 
apathisch, um in einem letzten Anfall den Erstickungstod zu erleiden. Aber 
auch wenn der Prozeß rückläufig wird, bevor derartig hohe Grade der Steno­
sierung des Kehlkopflumens eintreten, wenn sich die Membranen zu lösen be­
ginnen und ausgehustet werden, können im Anschluß an eine Hustenattacke 
schwerste und, wenn ein gelöstes größeres Membranstück das Lumen verlegt 
und nicht rasch entfernt werden kann, tödliche Erstickungsanfälle auftreten. 

Bei Säuglingen und schwer geschädigten kachektischen Individuen jeden 
Lebensalters, häufig auch während des Status morbillosus, hat die Kehlkopf­
diphtherie die Neigung, als Bronchialdiphtherie in den Bronchialbaum hinab­
zusteigen. Die Membranbildung kann sich bis in seine feinsten Verästelungen 
erstrecken. Die Atmung wird dabei außerordentlich frequent und oberflächlich, 
die Kinder bleich und cyanotisch und der Erstickungstod von einer gewissen 
Ausbreitung der Membranen ab unvermeidlich. Bei dem heftigen Kampf der 
Kranken um Luft und dem beträchtlichen, durch die Entzündung der Trachea 
und der Bronchien ausgelösten Reizhusten, werden häufig membranöse Aus­
gießungen größerer und kleinerer Bronchien, manchmal sogar der Trachea und 
des ganzen Bronchialbaumes ausgehustet, oh~e daß es nun zu einer sichtbaren 
Erleichterung der Atmung käme. Schreitet die Ausbreitung der Diphtherie­
membranen nicht so weit vor, daß die Kinder aus mechanischen Gründen den 
Erstickungstod erleiden, so erreicht sie ihr Schicksal meist durch die regelmäßig 
eintretende kCYmplizierende Pneumonie. 

Neben dem Kehlkopfcroup war in der Vergangenheit und ist in der Gegen­
wart die früher als Angina maligna, heute als Diphtheria gravissima, maligna 
septica oder besser toxica bezeichnete Krankheitsform am meisten gefürchtet. 
Die Übergänge von Rachendiphtherien leichteren und schwereren Grades zur 
Diphtheria gravissima sind fließende. Daß bei dieser schwersten und meist 
tödlichen Verlaufsform ein dritter Faktor neben den Diphtheriebacillen eine 
Rolle spielt, daß es sich um eine von vornherein durch "septische Keime" 
kCYmplizierte Diphtherie handelt, ist mehrfach behauptet aber nie erwiesen worden. 
Abgesehen von dem typischen Lokalbefund an den Schleimhäuten, der beim 
Tier überhaupt nicht zu produzieren ist, lassen sich beim Meerschweinchen, 
aber auch bei Menschen, die infolge von Verwechslungen mit reinem Diphtherie­
toxin vergiftet worden waren, mit hohen Toxindosen die gleichen schweren lokalen 
Erscheinungen an den Injektionsstellen und Fernreaktionen in einem so kurzen 
zeitlichen Abstand voneinander produzieren, wie es für die Diphtheria gravissima 
charakteristisch ist. Nach untertödlichen oder knapp tödlichen Toxindosen ver­
mngern sich beim Menschen ebenso wie beim Meerschweinchen die Zeitabstände 
zwischen Lokal- und Fernreaktionen in der gleichen Weise, wie das bei schwereren, 
aber nicht foudroyant verlaufenden menschlichen Spontandiphtherien der Fall ist. 
Die Annahme einer septischen Komplikation ist also für die Erklärung der 
Malignität einer Diphtherieerkrankung nicht notwendig. 

Für die Diphtheria gravissima ist charakteristisch, daß sie häufiger so­
zusagen von vornherein maligne Züge trägt, als daß eine leicht beginnende 
Rachendiphtherie erst nach einigen Tagen "toxisch" wird. Schon aus der Be­
schreibung der alten Epidemien geht hervor, daß es neben verschleppten, nicht 
abheilenden, rekurrierenden und schließlich nach Wochen tödlichen Rachen­
diphtherien eine Verlaufsform gibt, die schon in den ersten 24 Stunden schwerste 
Lokal- und Allgemeinreaktionen hervorruft. Über Nacht kann sich aus einer 
harmlos aussehenden, diffusen Rötung des Rachens oder einem Angina lacu­
naris-ähnlichen Halsbefund der Symptomenkomplex der Diphtheria gravissima 
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mit seiner infausten Prognose entwickeln. Die Geschwindigkeit, mit der sich 
die Bacillen an der Einbruchsstelle ausbreiten, und den lokalen Erscheinungen 
Fern- und Allgemeinsymptome folgen, ist eines der obligatorischen Zeichen der 
Diphtheria gravissima. Der Lokalbefund trägt meist Sonderzüge, kann aber 
im Ausnahmefall dem einer mittelschweren Rachendiphtherie gleichen. Meist 
zeichnen sich die Beläge durch ihre ttngewöhnliche Ausdehnung, ihre Verfärbung 
ins Bräunliche und einen fetiden Geruch aus. Die Beläge können sich auf die 
gesamte Schleimhaut des Rachens, des weichen und harten Gaumens und bis 
auf die Höhe der Backenzähne erstrecken. Die bräunliche Verfärbung, die auf 
Schleimhautblutungen und die fetide Zersetzung der Ooagula zurückzuführen ist, 
kann bei rapid verlaufenden Fällen fehlen, wenn nämlich die Patienten zugrunde 

Abb. 7. Diphtheria gravissima. (Frankfurter Univ.-Kinderklinik.) (P) 

gehen, bevor die für die Diphtheria gravissima charakteristische Blutungs­
neigung aufgetreten ist. In solchen Fällen ist dann der rein diphtherische 
Geruch der Membranen in intensivster Weise wahrzunehmen. Schleimhaut- , 
vor allem aber Hautblutungen machen in der Regel die Prognose einer aus­
gedehnten Rachendiphtherie infaust. Neben dem Umfang der Beläge und der 
Blutungsneigung ist am Lokalherd weiterhin charakteristisch, daß der diphthe­
rische Prozeß eine Tendenz zum Aufsteigen in die Nasenhöhle, fast nie aber 
zum Absteigen in den Larynx hat. Der Stärke der Lokalreaktionen entspricht 
die Mitbeteiligung der zugehörigen Lymphdrüsen und der umgebenden Gewebe. 
Nicht nur in unmittelbarer Nähe der entzündlichen Nasen- und Rachenschleim­
häute selbst, sondern auch am Hals und manchmal bis auf den Thorax und 
das Gesicht reichend, bildet sich ein mächtiges, teigiges Ödem. Die Drüsen am 
Kieferwinkel sind stark angeschwollen und diese Drüsentumoren zusammen mit 
dem Ödem rufen eine Verdickung des Halses hervor, die an die fetten Hälse 
alter Männer erinnert und von den Franzosen mit dem Hinweis auf altrömische 
Büsten "juge consulaire" bezeichnet worden ist. Mit ihrer durch die Schwellung 
der Tonsillen und der Nasen- und Rachenschleimhäute, die mächtige Membran­
bildung und das kollaterale Ödem erschwerten Atmung, ihrem zurückgebeugten 
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Kopf, dem matten Blick, der totenähnlichen Blässe und ihren aus Nase und 
Mund fließenden, einen fürchterlichen Geruch verbreitenden Sekreten bieten die 
Kranken einen hoffnungslosen Anblick. Das beschriebene Krankheitsbild kann 
innerhalb 12-36 Stunden entstehen. Meist braucht es allerdings 2-3 Tage zu 
seiner vollen Entwicklung. Dem Charakter des Lokalbefundes entspricht die 
Schwere der Fernreaktionen. Das Krankheitsgefühl ist ein außerordentlich 
schweres. Fieber besteht bei älteren Kindern in der Regel nicht. In manchen 
Fällen treten nach 24 Stunden sogar Untertemperaturen auf. Im Harn findet 
man reichlich Eiweiß, Leukocyten, Zylinder und spärlich rote Blutkörperchen. 
Je nach der Schwere des Falles treten in den folgenden 24--48 Stunden Zeichen 
von Blutungsneigung und Kreislaufschwäche auf. Die Extremitäten fühlen 
sich auffallend kühl an, der Puls wird weich, beschleunigt oder verlangsamt, 
unregelmäßig (Extrasystolen), das Herz beginnt zu dilatieren, seine Töne sind 
gespalten und leise, die Leber vergrößert sich. Die Kinder bekommen die für 
schwer Kreislaufgestörte charakteristische Angst und Unruhe. Sie erbrechen und be­
kommen Bauchschmerzen, die auf eine akute Leberschwellung oder auf Embolien 
der Bauchgefäße zurückgeführt werden. Die Extremitäten fühlen sich kalt an, 
der Puls wird unfühlbar klein, der Blutdruck sinkt auf niedrigste Werte, das 
Herz dilatiert weiterhin stark nach allen Seiten und die Schlagfolge zeigt deut­
lichen Galopprhythmus. In der Regel gehen elektrokardiographisch faßbare 
Schäden des Myokards oder des Reizleitungssystems den klinischen Befunden 
voraus. Noch in der ersten, manchmal auch erst am Ende der zweiten Woche 
tritt dann der Tod, meist ganz plötzlich, im Anschluß an eine kleine Aufregung 
oder Anstrengung ein. 

Seltener als die Schleimhäute der Nase, des Rachens, und des Larynx 
werden die anderer Organsysteme befallen. Bei jüngeren Kindern folgt auf 
diphtherische Erkrankungen des Nasen- oder Rachenraumes manchmal eine 
Otitis media, von der schwer zu entscheiden ist, ob sie primär durch die Wirkung 
des Diphtheriebacillus oder durch das Virulentwerden unspezifischer Eiter­
erreger infolge der Verlegung der Tuben und der darauf folgenden Sekret­
stauung zustande kommt. Ab und zu werden die Schleimhäute der Lippen 
und der Zunge befallen, die des Zahnfleisches anscheinend nie. Häufiger sind 
Diphtherien der Oonjunctiven, die primär, aber auch sekundär im Verlauf von 
Nasen- oder Rachendiphtherien auftreten können. Sie sind meist einseitig, 
führen zu einer starken Entzündung und Schwellung der Conjunctivae palpe­
brarum und bulbi, zur Bildung zarter Membranen, zur Produktion eines blutig­
serösen Sekretes und eines mächtigen Ödems der Augenlider. Schwere Verlaufs­
formen können zur Mitbeteiligung der Cornea und zur Erblindung führen. Etwas 
seltener als die Conjunctiven wird die Vulva befallen. Es entstehen dabei mit 
Membranen bedeckte, pfennig- bis markstückgroße mißfarbene Geschwüre, in 
anderen Fällen umfangreiche Membranbildungen mit mächtiger Schwellung 
und Ödembildung der Labien und Leistendrüsen und schwere Allgemeinerschei­
nungen. Gelegentlich beobachtet man auch Präputialdiphtherien. Manchmal 
befällt der Diphtheriebacillus auch Hautu-'Unden. In die unverletzte Haut kann 
er nicht eindringen. Meist handelt es sich um vernachlässigte Wunden, in denen 
neben Diphtheriebacillen eine ganze Reihe von Eitererregern gefunden werden. 
Ob nun der Diphtheriebacillus in solchen Wunden pathogen wirkt oder lediglich 
als Saprophyt anwesend ist und ob bei der vielbesprochenen Nabeldiphtherie 
des Neugeborenen seine Gegenwart die Gefahr der Wundinfektion erhöht oder 
ob er sich lediglich in den Wundsekreten leicht vermehrt, ohne an der In­
fektion als solcher aktiv beteiligt zu sein, steht dahin. In anderen Fällen da­
gegen, auf intertriginösen Hautstellen oder auf der macerierten Haut der Lippen 
und Wangen im Verlauf von Nasen- und Conjunctivaldiphtherien, finden sich 
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Membranen, die vorwiegend Diphtheriebacillen enthalten und auf spezifische 
Behandlung sofort zurückgehen. 

Bei der landläufigen, benignen Rachendiphtherie sind häufig, bei schweren 
Verlaufsformen regelmäßig, bis zur Abheilung des Lokalherdes Fernsymptome 
an den Nieren nachweisbar. Man findet im Urin reichlich Eiweiß, hyaline und 
epitheliale Zylinder und vereinzelte Erythrocyten. Diesem nephrotischen Befund 
entsprechen degenerative Veränderungen der Nierenepithelien und das Intakt­
bleiben des Gefäßapparates. Der Grad der Nierenschädigung geht über die ge­
wöhnliche febrile Nephrose hinaus und ist auf eine spezifische Toxinwirkung 
zurückzuführen. Schwerere Nierenbefunde sind bei leichten Diphtherien selten, 
bei schweren die Regel. Prognostische Schlüsse lassen sich aber aus ihnen 
nicht ziehen. K.reislaufstörungen, wie sie bei der Diphtheria gravissima auf­
treten und zum Diphtheriefrühtod führen, sind bei mittelschweren Rachen­
diphtherien und bef Larynxstenosen vor der Abheilung des Lokalprozesses nicht 
zu beobachten, obwohl im letzten Fall der Herzmuskel einer enormen Be­
anspruchung unterliegt. Gelegentlich verursacht auch eine mittelschwere, 
rasch abheilende Rachendiphtherie schwere und manchmal sogar tödliche Kreis­
laufstörungen. Was sie aber von den Kreislaufstörungen der Diphtheria gra­
vissima unterscheidet, ist das langsamere Tempo, mit dem sie sich entwickeln, 
der wesentlich spätere Termin ihres Auftretens und die geringe Beteiligung 
der Vasomotoren. Sie führen zum Diphtheriespättod an einer Myodegeneratio 
cordis, der erst nach 4-6 Wochen und noch später nach dem Abheilen des 
diphtherischen Krankheitsherdes eintritt und gar nicht selten als Mors subita 
ohne warnende Vorzeichen in Erscheinung tritt. Von Schädigungen des Kreis­
laufsystems ist auffallenderweise selbst bei schweren Larynxstenosen wenig zu 
sehen. Der beste Beweis dafür ist die Fähigkeit solcher Kinder, sich auch aus 
den schwersten Erstickungszuständen wieder zu erholen. Diese unverwüstliche 
Kraft ungeschädigter kindlicher Herzen muß der Arzt kennen, damit er die 
Versuche, an einer Larynxstenose "erstickte" Kinder wieder zum Leben zurück­
zubringen, nicht vorzeitig aufgibt und auch bei völlig schlaffen, pulslosen, 
totenbleichen Kindern noch unermüdlich versucht, operativ und mit künst­
licher Atmung Hilfe zu bringen. 

Neben den postdiphtherischen Schädigungen des Kreislaufes kommen nach 
schwereren Initialerkrankungen häufig Störungen von seiten des peripheren 
Nervensystems, ausgedehnte Lähmungen, zur Beobachtung. Sie treten in un­
mittelbarer Nähe oes Krankheitsherdes, aber auch in weiteren Entfernungen 
von ihm und in der Regel erst nach seiner Abheilung auf. Die motorischen 
Funktionen sind stets am schwersten getroffen. ~s handelt sich um schlaffe 
Paresen oder Lähmungen, die auf eine spezifische Neuritis zurückzuführen sind. 
Parästhesien und Sensibilitätsstörungen treten bei jungen Kindern völlig in 
den Hintergrund und sind nur bei älteren gelegentlich feststellbar. Der früheste 
Termin der Neuritis ist das Ende der 2. Woche, meist beginnt sie aber erst in 
der dritten. Sie kann aber auch erst 4-6 Wochen nach Krankheitsbeginn 
einsetzen und in anderen Fällen in der 3. ·woche beginnen und sich bis zur 
10. und 12. hinziehen. Als häufigste und für die Diphtherie patlwgnomonische 
Lähmung tritt eine Gaumensegellähmung auf. Die Sprache wird näselnd und 
in schweren Fällen fließen flüssige Speisen beim Schlucken aus der Nase, weil 
der Nasenabschluß infolge einer Parese oder Lähmung des Gaumensegels nicht 
gelingt. Bei der Racheninspektion sieht man das Gaumensegel schlaff herunter­
hängen, beim Stimmgeben oder nach Berührung mit dem Spatel hebt es sich 
nicht oder nur unvollständig. Neben dem Gaumensegel sind die vom Nervus 
abducens und oculomotorius versorgten Augen- und Irismuskeln am häufigsten 
betroffen. Es kommt vor allem bei Schulkindern zu einer typischen, rasch 
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auftretenden Akkommodationslähmung mit der Unfähigkeit, die Schulaufgaben, 
vor allem das Lesen, zu erledigen. Sehr häufig verschwipde~ die Patellar­
sehnenreflexe mit oder ohne gleichzeitige Gaumensegel- oder Augenmuskel­
störungen. Ihrem Verschwinden können Paresen, aber auch völlige Lähmungen 
der unteren Extremitäten folgen, die auf die gesamte quergestreifte Muskulatur 
übergehen können. Der Tod tritt ein, wenn das Zwerchfell völlig gelähmt ist. 
Der Diphtheriespättod kann also sowohl ein Herz- als ein Lähmungstod sein. 
Als isolierte Lähmung ist die der Nackenmusl.:ulatur für die postdiphtherische 
Neuritis pathognomonisch. Man sieht häufig, daß die Lähmungen in dem einen 
Muskelgebiet zurückgehen, während sie in anderen neu auftreten. Erfolgt der 
Tod nicht durch Zwerchfellähmung, so tritt stets völlige Heilung ein. Blasen­
und Mastdarmfunktionen bleiben stets intakt. Man findet bei ihr, ebenso wie 
bei Neuritiden anderer Ätiologie, manchmal Eiweiß und Zellen im Liquor ver­
mehrt. Im Blute treten keine für Diphtherie typischen Veränderungen auf und 
der Verdauungstrakt bleibt intakt. 

Pathogenese. Was die Pathogenese der Diphtherie anbelangt, so steht ohne 
irgendeinen Zweifel fest, daß im Toxin das wirkliche krankmachende Agens 
zu erblicken ist. Von den gebräuchlichen Versuchstieren erkrankt keines spontan 
an Diphtherie. Künstliche Infektionen der Schleimhäute rufen unter bestimmten 
Bedingungen Membranbildung (Conjunctiva und Scheide des jungen Meer­
schweinchens) hervor. Zu einer Vermehrung der Bacillen und einer Erkrankung 
kommt es bei den Versuchstieren nur nach subcutanen Infektionen. Werden 
die Tiere mit bacillenfreiem Toxin vergiftet, so entstehen bei kleinen Toxin­
mengen nur lokale Entzündungsreaktionen an den Injektionsstellen, bei höheren 
daneben noch Fernreaktionen an den oben genannten Organsystemen. Je höher 
die verwandten Dosen sind, um so früher treten diese Fernreaktionen ein. Nach 
der Verabreichung einer hohen Anzahl tödlicher Dosen sterben die Tiere unter 
den Zeichen einer Vasomotorenlähmung bei rasch sinkendem Blutdruck und 
einem Versagen der Herzkraft nach 24--48 Stunden. Unter einer tödlichen Dosis 
wird die Toxinmenge verstanden, die Meerschweinchen von 250 g Gewicht nach 
4 Tagen tötet. Bei den mit hohen, aber auch bei den mit gerade tödlichen 
Dosen vergifteten Tieren beobachtet man charakteristische Blutungen in der 
~ebennierenrinde, die auch bei etwa der Häifte der menschlichen Diphtherie­
leichen beobachtet werden. Knapp untertödliche Dosen führen nach 4--6 Wochen 
zu schlaffen peripheren Lähmungen oder zur M yodegeneratio cordis oder zu beiden 
und ebenfalls zu Veränderungen in der Nebennierenrinde. Weit unter der töd­
lichen Dosis gelegene Toxinmengen rufen lediglich lokale Infiltrationen hervor, 
die eine Neigung zu Nekrosen verraten. An welcher Stelle das Toxin angreift 
und die oben beschriebene, zum Diphtheriefrühtod führende Kreislaufschwäche 
herbeiführt, kann nicht mit Sicherheit gesagt werden. Bei ganz foudroyant 
verlaufenden Fällen ist außer Blutungen und einer auffallenden Zerreißlichkeit 
des Herzmuskels kein greifbarer Befund an dem dilatierten Herzen zu erheben. 
Bei Todesfällen in der 2. Woche findet man fettige Degenerationen der Muskel­
fasern und interstitielle Entzündungserscheinungen. Handelt es sich um einen 
Diphtheriespättod, so findet man das klassische Bild der Myodegeneratio cordis. 
Es ist die Frage erhoben worden, ob diese Veränderungen am Herzmuskel auf 
eine direkte Toxinwirkung zurückgeführt oder als Folgen einer primären Ver­
giftung seiner nervösen Elemente angesehen werden müssen. Im letzteren Fall 
wird angenommen, daß eine Vasomotorenlähmung zu einer unzureichenden 
Durchblutung des Herzmuskels und auf diesem Wege zu seiner Degeneration 
führt. Nach einer anderen Version sollen infolge einer Läsion des Vagus tro­
phische Störungen eintreten. Ob es sich bei der Vasomotorenlähmung um eine 
periphere oder zentrale handelt, ist strittig. Die Tatsache, daß auch bei der 
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menschlichen Spontandiphtherie und bei der Vergiftung des Menschen mit reinem 
Toxin in 30-50% der Fälle schwere Veränderungen an den Nebennierenrinden 
auftreten, wird als Argument für den peripheren Charakter der Lähmung an­
geführt. Für den Ausfall der Nebennierenrindenfunktion sprechen klinische und 
physiologisch-chemische Symptome, die an das Bild einer akuten ADDISONschen 
Erkrankung erinnern: die Adynamie, die Blässe, der niedrige Blutdruck, die 
Neigung zu Untertemperaturen, die Hypochlorämie, die Erhöhung des Blut­
Rest-N und -harnstoffes und eine gelegentliche Hyperglykämie. 

Mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit kann angenommen werden, daß 
sowohl der Herzmuskel als auch die Vasomotoren und die Nebennieren direkt 
und primär vom Toxin geschädigt werden können und daß die klinischen Bilder 
im Einzelfall davon abhängen, welches Funktionsgebiet am schwersten be­
troffen oder freigeblieben ist. In manchen Fällen handelt es sich neben der 
Myocard- oder Vasomotorenschädigung um Läsionen des Reizleitungssystems. 
Der Symptomenkomplex des Herzblockes wird relativ häufig durch diphtherische 
Schädigungen hervorgerufen. Histologisch bieten die postdiphtherischen 
Lähmungen das Bild toxischer Neuritiden. Ob es sich um rein periphere oder 
neuromyelitisehe Schäden handelt, ist nicht sicher bekannt. 

Komplikationen. Bei den bisher geschilderten Symptomenkomplexen, gleich­
gültig ob sie Früh- oder Spätsymptome sind, handelt es sich um echte diphtheri­
sche Reaktionen. Als echte Komplikationen treten Bronchopneumonien vor 
allem bei Larynx-, Trachea- und Bronchialdiphtherien, aber beim Säugling auch 
nach spezifischen Erkrankungen des Nasenrachenraumes auf. Bronchopneumo­
nien häufen sich vor allem nach Tracheotomien bei Säuglingen, wenn durch die 
Ausschaltung der die Atemluft entkeimenden Nasen- und Rachenschleimhäute 
der Abstand zwischen dem unteren Respirationstrakt und der keimhaltigen 
Außenwelt stark verringert wird. 

Immunität. Diphtherische Erkrankungen hinterlassen eine Immunität, die 
aber bei weitem nicht so zuverlässig ist, wie Immunitätszustände nach Virus­
krankheiten. Es kommt bis zur Höhe von 7% zu Wiedererkrankungen, von 
denen die meisten nach einem längeren Zeitabschnitt nach der Ersterkrankung 
auftreten. Im Blute von Diphtherierekonvaleszenten tritt ein Antikörper gegen 
das Toxin, ein spezifisches Antitoxin auf, das empfängliche Individuen sowohl 
vor Infektionen mit lebenden Diphtheriebacillen als auch vor Toxinvergiftungen 
schützt. Eine bestimmte Menge Antitoxin entgiftet im Organismus eines emp­
fänglichen Tieres nur einen bestimmten Maximalbetrag Toxin. Wird dieses Maxi­
mum überschritten, so treten Vergiftungserscheinungen wie bei unvorbehandelten 
Tieren auf. Das Antitoxin verbraucht sich also in der Reaktion mit dem Toxin 
und wirkt nicht wie ein Ferment. Die entgiftende Reaktion zwischen Toxin 
und Antitoxin tritt auch im Reagensglas ein. Gibt man zu einer bekannten 
Toxinmenge soviel Antitoxin, daß es gerade entgiftet wird, so braucht man die 
2- oder x-fache Menge von Antitoxin, wenn die 2- oder x-fache Menge des gleichen 
Toxins entgiftet werden soll (Gesetz der Multipla). Eine Antitoxinmenge, die 
das Meerschweinchen gerade vor 100 tödlichen Toxindosen schützt, wird eine 
Antitoxineinheit genannt. Toxin und Antitoxin reagieren miteinander nach dem 
Muster von Säuren und Basen, die sich quantitativ in der Reaktion verbrauchen 
und ein Salz bilden, das weder Säure- noch Basen-, sondern andere Eigen­
schaften, die eines Neutralsalzes, besitzt. Bei einer aktiven, spontan erworbenen 
Immunität kann eigentlich der Antitoxintiter des Blutes nicht ohne weiteres, 
wie bei einer passiven Immunisierung, als Ausdruck für die Höhe der vor­
liegenden Immunität betrachtet werden. Eine aktive Immunität setzt sich au,<~ 

einem kinetischen und einem potentiellen Faktor zusammen. Neben dem Blut­
antitoxin, das den kinetischen Anteil der Immunität darstellt, besitzt der Immune 
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noch die Fähigkeit, rascher als der Empfängliche Immunkörper zu bilden und 
ins Blut zu werfen (potentielle Immunität). Wenn es nun aber auch denkbar 
ist, daß der kinetische Anteil gering und der potentielle sehr stark ausgebildet 
sein kann, so daß Infektionen wegen des geringen Antitoxintiters wohl haften 
können, wegen der abnorm raschen und reichlichen Antitoxinbildung aber so 
rasch abgedrosselt werden, daß sie unterschwellig verlaufen und die Bestimmung 
der Antitoxinkonzentration allein ein falsches Bild von der Höhe der Immunität 
geben könnte, wird ein gewisser Blutantitoxintiter in der Praxis als Indicator 
für das Bestehen einer ausreichenden Immunität verwandt (s. w. u.). 

Im Organismus können Toxin und Antitoxin nur in den Körpersäften und 
nicht in den Zellen miteinander reagieren. Dieser Schluß ergibt sich aus den im 
folgenden beschriebenen Experimenten, mit denen die Grenzen der Antitoxin­
therapie bei der menschlichen Spontandiphtherie aufgezeigt werden. Injiziert 
man Meerschweinchen Toxin in die Blutbahn, so verschwindet es schon nach 
Minutenfrist aus ihr. Seine Verwandtschaft zu den Geweben ist offensichtlich 
eine so große, daß es umgehend aus dem Blut gerissen und an sie·gebunden 
wird. Antitoxin dagegen verschwindet nur allmählich aus der Blutbahn, sei es, 
daß seine Affinität zu den Körperzellen geringer ist oder, was wahrscheinlicher 
ist, daß es schwerer aus der Blutbahn hinausdiffundieren kann als das Toxin. 
Injiziert man einem Tier zuerst Antitoxin, so ist es praktisch vor jeder ent­
sprechenden nachfolgenden Toxinmenge zu schützen, da das Gesetz der Multipla 
unter diesen Umständen annähernd gilt (Versuchsanordnung I). Wird aber der 
Versuch so angestellt, daß man erst Toxin und nach Minuten- oder Stunden­
frist, wenn das Toxin aus dem Blut verschwunden ist, Antitoxin injiziert, so be­
nötigt man, um einige tödliche Dosen zu entgiften, nach 1/ 2 Stunde schon das 
IOfache der neutralisierenden Antitoxinmenge. Nach I Stunde .ist auch bei der 
Verwendung einer vieltausendfach neutralisierenden Antitoxinmenge keine Ent­
giftung mehr zu erreichen und der Tod nicht mehr aufzuhalten (Versuchs· 
anordnung II). Wenn also (erste Versuchsanordnung) das Antitoxin im Blute 
anwesend ist, bevor das Toxin in die Blutbahn eintritt, findet eine Reaktion 
zwischen beiden und eine Entgiftung statt. Sie bleibt aber aus, wenn das 
Toxin aus der Blutbahn verschwunden ist und dann erst Antitoxin gegeben 
wird. Werden Toxin und Antitoxin in Mengen, die sich in vitro gerade neu­
tralisieren, gleichzeitig, aber an getrennten Stellen ins Blut injiziert, so gilt 
wieder annähern.d das Gesetz der Multipla und das Tier ist praktisch vor 
jeder Toxindosis zu schützen. Ist aber die Bindung Toxin-+ Zelle einmal ein­
getreten und eine tödliche Dosis fixiert worden, so ist das Tier mit Antitoxin 
nicht mehr zu retten (Versuchsanordnung II). Antitoxin heilt also nicht. Es kann 
lediglich, als Block in der Blutbahn liegend, die BindungToxin-+ Zelle verhindern. 
Die Schlüsse aus diesen Experimenten für die Antitoxinanwendung bei der mensch­
lichen Spontandiphtherie liegen auf der Hand: wird Antitoxin erst dann verabreicht, 
wenn eine tödliche Dosis schon vor Stundenfrist oder länger an lebenswichtige 
Gewebe gebunden wurde, wie das für die als Diphtheria gravissimaimponierenden 
Fälle angenommen werden muß, so ist eine "heilende" Antitoxinwirkung nicht 
mehr zu erwarten und die Menschen sterben unrettbar. Das Serum hat in solchen 
Fällen nicht versagt, denn es wird ja von ihm etwas verlangt, was es seinem 
Wesen nach gar nicht leisten kann. Versagt haben in solchen Fällen I. entweder 
die Erzieher, die das Kind nicht schon beim allerersten Krankheitsbeginn zum 
Arzt brachten oder 2. der Arzt, der auch nur um I Stunde zu spät den schützenden 
Antitoxinblock im Blut anlegte oder 3. der Organismus des Kindes, von dem 
der Wachstumstendenz der Diphtheriebacillen zu wenig Widerstand entgegen­
gesetzt wurde oder bei dem als Individualvariante eine abnorm hohe Verwandt­
schaft seiner lebenswichtigen Gewebe zum Diphtherietoxin bestand. Daß es 
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bei einem Dipktkeriever®cht falsch ist, das Ergebnis der bakteriologischen Unter­
suchung abzuwarten und verfehlt, eine als solche erkannte leichte Diphtherie 
erst spritzen zu wollen, wenn sich Verschlechterungen einstellen und daß unsere 
Antitoxintherapie sensu strictori keine Therapie, sondern eine Prophylaxe ist, 
die lediglich verhindert, ®ß weiterer Schaden geschieht, die aber keinen schon an­
gerichteten Schaden heilen kann - muß Allgemeingut der Ärzteschaft sein. 

Mit dem Abheilen des Lokalherdes verliert der Diphtherierekonvaleszent 
in der Regel noch nicht sein Ansteckungsvermögen. Ein hoher Prozentsatz 
beherbergt noch wochen-, ja monatelang virulente Diphtheriebacillen im Naso­
pharynx. Neben solchen, die nach der Erkrankung zu Dauerausscheidern 
geworden sind, gibt es aber noch andere Typen, Keimträger, die ohne ober­
schwellige, subjektiv empfundene Erkrankung Diphtheriebacillen auf ihren 
oberen Schleimhäuten beherbergen. In der Umgebung von Diphtheriekranken 
kann der Prozentsatz solcher Keimträger bis zu 12% anwachsen. Ihr Anteil 
an der Gesamtbevölkerung wird in diphtheriearmen Zeiten auf Grund von 
Massenuntersuchungen an gesunden Schulkindern und Erwachsenen in Groß­
städten auf 0,5-5% geschätzt. Macht man aber keinen Quer-, sondern einen 
Längsschnitt, beobachtet man mit anderen Worten das Verhalten einer be­
stimmten Population während eines längeren Z!')itraumes, so zeigt sich, daß, 
von wenigen Ausnahmen abgesehen, alle Menschen zeitenweise zu Diphtherie­
bacillenträgern werden. Da also der Diphtheriebacillus wie der Masern-, 
Pocken-, Varicellen- und Keuchhustenerreger durch Tröpfcheninfektion verbreitet 
wird und die Keimstreuer in beiden Fällen unerkennbar sind, muß seine Ver­
breitung und die En- und Epidemiologie der Diphtherie den gleichen Gesetzen 
unterliegen, wie die der genannten Zivilisationsseuchen. (Siehe S. 327, l. Abs. 
und folgende.) Bei der Diphtherie folgt zwar nicht auf jeden ersten Infekt 
zwangsläufig eine Erkrankung, wohl aber eine Umstimmung des Organismus. 
Die unterschwellig verlaufenden Infekte fjihren ebenso wie die klassischen Er­
krankungen zu einer Immunität. Ob schon der erste stumme Infekt zur Aus­
bildung einer haltbaren Immunität genügt, oder ob das erst nach mehreren 
Infekten der Fall ist, steht dahin. Ebenso wie sich nun bei der Tuberkulose 
der stattgehabte Infekt, die Resistenzerhöhung und die Altersverteilung der 
Infizierten und Resistenten durch einen immunbiologischen Test feststellen 
lassen (Tuberkulinüberempfindlichkeit), kann bei der Diphtherie das Bestehen 
einer Immunität, die Altersverteilung der Immunen und damit die Häufigkeit 
und Altersverteilung der Infekte und ihre Beziehungen zu Umweltseinflüssen 
ermittelt werden. Mit solchen Tests (ScmcK-Test bei der Diphtherie, DICK-Test 
beim Scharlach) hat sich nachweisen lassen, daß der Durchseuchungsmodus, das 
mittlere Infektionsalter und die Altersverteilung der Immunen bei Masern, 
Pocken, Varicellen, Keuchhusten, Tuberkulose, Scharlach und Diphtherie die 
gleichen sind und von den gleichen Umweltsfaktoren abhängen. 

Soll festgestellt werden, ob ein Mensch diphtherieimmun ist oder nicht, so ist zu prüfen, 
ob sein Blut Antitoxin enthält (kinetische Immunität) oder ob er schneller als empfängliche 
Menschen Antitoxin zu bilden vermag (potentielle Immunität). Der Antitoxingehalt des 
Blutes kann direkt bestimmt werden, indem man bekannte Serum- und Giftmengen mischt 
und im Tierversuch prüft, bei welchem Mischungsverhältnis eine Entgiftung auftritt. SCHICK 
prüft den Immunitätszustand in der Weise, daß er eine bekannte Menge Diphtherietoxin 
intracutan injiziert und feststellt, ob eine Entzündungsreaktion eintritt oder nicht. Er 
fand, da.ß nach der intracutanen Injektion von 1f50 tödlicher Meerschweinchendosis Ent­
'Zündungen an der Injektionsstelle ausbleiben, wenn das Serum des betreffenden Menschen 
mindestens 0,03 normal ist, d. h. wenn 1 ccm seines Serums 30 tödliche Meerschweinchen­
dosen entgiftete. Ein Mensch von 13 kg Gewicht, 1 kg Blut und 500 ccm Serum hat dann 
soviel Antitoxin in seiner Blutbahn, da.ß er 15 000 tödliche Meerschweinchendosen entgiften 
kann. Ist kein Antitoxin im Serum enthalten oder der Titer niedriger als 0,03 normal, 
so entsteht an der Injektionsstelle eine scharf begrenzte Rötung und Infiltration von 
15--25 mm Durchmesser, deren Intensität während weiterer 24--48 Stunden zunimmt 
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und in der Regel unter Pigmentierung abblaßt. Die Ablesung findet frühestens nach 
48 Stunden, spätestens nach 5 Tagen statt. Da der Mensch mit ansteigendem Alter 
gegen die in der Bakterienbouillon enthaltenen unspezifischen Stoffe überempfindlich wird, 
muß jenseits des 5. Lebensjahres neben der intracutanen Injektion von Toxin eine Parallel­
injektion mit einer gleichen Probe gekochten Giftes gemacht werden. Erst durch den 
Vergleich der beiden Lokalreaktionen ist dann erkennbar, ob und in welchem Umfang 
eine Pseudorea.ktion vorliegt. Die Erfahrung hat gezeigt, daß Menschen mit einem 
negativen ScHICK-Test immun gegen Spontanerkrankungen sind. Daß dies aber auch 
bei einem niedrigeren Antitoxintiter der Fall sein kann, wenn der potentielle Teil der Immu­
nität, das Vermögen, rasch Antitoxin neu bilden zu können, gut entwickelt ist, wurde 
weiter oben hervorgehoben. Da zur Überwindung eines diphtherischen Spontaninfektes nicht 
nur eine Xeutralisation des Toxins, sondern auch antibakterielle, gegen die Aggressivität 
der Bacillen selbst gerichtete Kräfte notwendig sind, ist verständlich, daß ein Mensch mit 
einem unter gewöhnlichen Umständen ausreichenden Blutantitoxintiter erkrankt, wenn seine 
antibakterielle Abwehr schlecht ausgebildet ist. Versagt dieser Teil der Immunität, so 
wird ihm aber in der Regel sein Blutantitoxin und sein Vermögen, rasch Antitoxin bilden 
zu können, vor lebensbedrohenden "Fernreaktionen" bewahren. 

Mit dem ScHICK-Test wurde in Massenuntersuchungen gezeigt, daß Neu­
geborene und Säuglinge bis zum 6. Monat fast regelmäßig ScHICK-negativ und 
immun sind. Thr Antitoxin stammt ebenso wie die Immunkörper gegen Masern 
in diesem Alter von der immunen Mutter und wird diaplacentar und mit der 
:Milch übertragen. Am Ende des ersten Lebensjahres ist der Prozentsatz der Immunen 
am niedrigsten und steigt während des Kleinkind- und Schulalters um so rascher 
an, je höher die Wohnungsdichte ist. Mit Schulausgang ist die überwiegende Mehr­
zahl der städtischen Bevölkerung immun. Die mit den Immuntesten (Tuberkulin, 
Diphtherietoxin) erfaßbaren und die an der Altersverteilung der oberschwelligen 
Reaktionen sichtbaren Durchseuchungskurven verlaufen in Großstädten bei 
Tuberkulose, Masern, Diphtherie, Keuchhusten und Windpocken parallel. 

Diagnose. Bei der fundamentalen Wichtigkeit der möglichst frühzeitigen 
Antitoxinanwendung ist die Diagnose der Diphtherie mit den einfachsten, 
keinen Zeitverlust bedingenden Methoden zu stellen. Der kulturelle Nachweis 
von Diphtheriebacillen darf wegen der vom Staat verlangten Isolierungs- und 
Desinfektionsmaßnahmen um den Erkrankten herum und zur Kontrolle der 
klinischen Diagnose nicht unterlassen werden. Für den Entschluß zur Vor­
nahme der Serumtherapie kommt er aber bei diphtherieähnlichen, mit Mem­
branbildung einhergehenden Lokalbefunden gar nicht in Betracht. Ein wesent­
liches Hilfsmittel für die sofortige Diagnose ist dagegen der mikroskopische 
Yachweis von Diphtheriebacillen in Abstrichpräparaten von verdächtigen Mem­
branen (Methylenblaufärbung). Am besten wird dazu am Rande der Beläge 
abgestrichen. Von dem Mißlingen des Bacillennachweises darf aber das thera­
peutische Handeln nicht abhängig gemacht werden, wenn andere ~Iomente für 
Diphtherie sprechen. Von einfachem Schnupfen unterscheidet sich der diphthe­
rische des Säuglings durch sein reichliches blutig-seröses Sekret. Bei jungen 
Säuglingen ist er gelegentlich vom luischen Schnupfen abzugrenzen. Da sich 
eine Lues nur selten mit einem einzigen Symptom manifestiert, ist der Nach­
weis anderer luischer Zeichen und die in der Regel geringe Sekretion der luischen 
Rhinitis differentialdiagnostisch zu verwenden. Bei älteren Kindern kann die 
Rhinitis S/,;"Tofulöser diagnostische Schwierigkeiten machen. Ist die Sekretion 
nicht allzu stark, fehlen ihr Blutbeimengungen und weisen Drüsenschwellungen 
und Phlyktänen auf den Symptomenkomplex der Skrofulose hin, so wird auch 
hier die Diagnose Diphtherie bei einem mißglückten Bacillennachweis im Aue­
strichpräparat unwahrscheinlich. Einseitig blutig-seröse oder blutig-eitrige 
Sekretion aus der Nase muß den Verdacht auf einen Fremdkörper wecken. 
Eine diphtherische Angina mit ihren zusammenhängenden weißen, spezifisch 
riechenden, über die Tonsillen hinaus auf die Uvula und die Gaumenbögen 
übergreifenden Membranen ist gar nicht zu verkennen. Ganz zu Beginn kann 
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eine Rachendiphtherie allerdings klinisch von einer Angina follicularis oder 
Angina lacunaris nicht zu unterscheiden sein. Bei beiden Anginaformen treten 
weiße Stippehen auf, die sich von den diphtherischen dadurch unterschei­
den, daß ihnen die Neigung zur Ausbreitung fehlt. Neben dem bei unspe­
züischen Anginen in der Regel hohen Fieber und den deutlichen Halsbe­
schwerden muß der Zeitfaktor, die folgenden 5-6 Stunden, die Entscheidung 
bringen, wenn der Abstrichbefund negativ ist. Solche Anginen sind nach 
5-6 Stunden nochmals in Augenschein zu nehmen und bei deutlicher Ver­
größerung der "Stippchen" Antitoxin zu verabreichen. Die Beläge einer 
Angina lacunaris sind leicht abwischbar und haften an Wattebäuschen. Sie 
haben außerdem eine gelblichere Farbe und einen ganz anderen Geruch 
als diphtherische und lassen sich wegen ihrer Fibrinarmut zwischen Objekt­
trägern leicht verschmieren. Bei ungewöhnlich ausgebreiteten, unspezifisch 
aussehenden Belägen sind diese Momente neben dem Fehlen der Diphtherie­
bacillen gegen das Vorliegen einer Diphtherie zu verwenden. Aphthöse Anginen 
können wegen ihrer ·rundlichen Geschwüre und eine Scharlachangina wegen 
des dazugehörigen, über die Tonsillen auf die Schleimhäute des harten und 
weichen Gaumens hinausgehenden Enanthems kaum mit diphtherischen ver­
wechselt werden. Im letzten Fall spricht vor allem das Mißverhältnis zwischen 
Rachenbefund und Temperaturhöhe für Diphtherie, denn eine ausgesprochene 
Scharlachangina mit deutlichen Belägen macht in der Regel hohes Fieber. 
Das gilt auch für nekrotische Scharlachanginen mit mißfarbigen Belägen, während 
eine Diphtheria gravissima mit einem ähnlichen Lokalbefund normale oder 
Untertemperaturen zeigt. Die Differentialdiagnose zwischen Diphtherie und 
Angina PLAUT-VINCENT kann manchmal nur mikroskopisch mit dem Nachweis 
von Spirochäten und dem Bacillus fusiformis für den einen und Diphtherie­
bacillen für den anderen Fall gestellt werden. Geruchsempfindliche Personen 
leitet allerdings der ganz verschiedene Geruch der beiden Anginen auf die 
richtige Spur. Luische Plaques der Tonsillen und des Gaumens mit ihrer weiß­
lichen Verfärbung und ihrem wallartigen Rand können nur bei oberflächlicher 
Betrachtung mit den dicken, fibrinreichen Diphtheriebelägen verwechselt wer­
den. Von größter Wichtigkeit ist es, Larynxdiphtherien möglichst frühzeitig 
zu erkennen, um durch rechtzeitige Antitoxingaben ein Fortschreiten der ent­
zündlichen Schwellungen, eine weitere Verdickung und Ausbreitung der Mem­
branen und damit auch chirurgische Eingriffe zu vermeiden. Am häufigsten 
entstehen differentialdiagnostische Schwierigkeiten zwischen dem diphtherischen 
und dem sog. Pseudocroup. Der Pseudocroup tritt meist nachts auf und kann 
in Stundenfrist zu lautem bellenden Husten und schweren Stenoseerscheinungen 
führen. Heiserkeit beträchtlichen Grades beobachtet man dabei nicht. Die 
Atemnot bessert sich gegen Morgen und verschwindet den Tag über fast völlig, 
um in manchen Fällen in der zweiten Nacht wiederzukehren. Beim echten 
Diphtheriecroup ist in der Regel die Stimme deutlich heiser und die Atemnot 
bessert sich mit dem Fortschreiten der Nacht und am anderen Tag nicht, sondern 
wird schlimmer. Mit diesen beiden Düferenzen und einer dritten, daß die 
Atemnot beim diphtherischen Croup extrem selten so rasch entsteht wie 
beim Pseudocroup, ist die Diagnose zu sichern. Daß ein fehlender Rachen­
befund nicht gegen Kehlkopfdiphtherie spricht, wurde weiter oben hervor­
gehoben. Bei Crouperscheinungen im Verlauf von Masern ist eine Differential­
diagnose gar nicht zu versuchen und sofort Antitoxin zu verabreichen. ·Bei 
Grippecroup sprechen die katarrhalischen Zeichen ober- und unterhalb des 
Larynx gegen Diphtherie. Senkungsabscesse bei Wirbelcaries, retropharyngeale 
Eiteransammlungen und Fremdkörper können rasch auftretende Stenosen ver­
ursachen. Es fehlt aber in der Regel eine entsprechend starke Heiserkeit, die 
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für diphtherische Stenosen obligatorisch ist. Tuberkulöse Drüsentumoren können 
im Säuglingsalter beträchtliche Atemnot hervorrufen. Abgesehen davon, daß 
auch in diesem Falle die Heiserkeit fehlt und die Atemnot sich ganz langsam 
ausbildet, ist die Dyspnoe entsprechend dem tieferen Sitz des Hindernisses eine 
exspiratorische, bei der hochsitzenden Larynxstenose aber eine inspiratorische. 
Für Conjunctivaldiphtherie und gegen Gonorrhoe spricht das dünne sanguinolente 
Sekret. Den endgültigen Entscheid gibt das Ausstrichpräparat. Dasselbe gilt 
auch für die Diagnose der Wunddiphtherie. 

Über die Letalitäts- und Mortalitätshöhe der Diphtherie lassen sich allgemein­
gültige Zahlen nicht angeben. Während der letzten großen europäischen Pan­
demie betrug die Letalität 20% und mehr und nach ihr, in der Serumzeit, etwa 
10%. Lokal ist sie gelegentlich niedriger, in der letzten Zeit aber auch wesentlich 
höher gewesen. Das soziale Moment ist für den Verlauf von Diphtherien von 
geringerer Bedeutung als etwa bei Masern und Keuchhusten. Von allgemeinen 
Gesichtspunkten aus ist dem Alter der größte Einfluß auf die Prognose von 
diphtherischen Erkrankungen zuzusprechen. Das Gros der Diphtherietodesfälle 
stellen Kinder der ersten 3 Lebensjahre. Allerdings häufen sich während dieser 
Zeit Larynxdiphtherien, deren Prognose an sich in jedem Lebensalter ernster 
ist als die von Rachendiphtherien und die dazu beim Säugling die Neigung 
zum Hinabsteigen in die Trachea und in den Bronchialbaum verraten. Wegen 
der Gefahr des Deszendierens ist auch die Prognose der 1Yasendiphtherie beim 
Säugling, zumal wenn es sich um ein ernährungsgeschädigtes Kind handelt, 
mit Vorsicht zu stellen. Die Prognose der Diphtheria gravissima ist infaust, die 
der Kombination von Diphtherie mit Masern ernst. Diphtherie und Scharlach 
verschlimmern sich gegenseitig nicht wesentlich. 

Therapie. Das Hauptstück der Therapie ist das Antitoxin. Diphtherie-Ver­
dächtigen sind ohne Zeitverlust ausreichend Antitoxinmengen so zu injizieren, 
daß sie baldmöglichst an den Ort gelangen, wo sie allein wirken können, nämlich 
in die Blutbahn. Das ideale Injektionsverfahren ist also das intravenöse und 
ein völlig unzweckmäßiges das subcutane. In der Mehrzahl der Fälle genügt 
es aber, intramuskulär zu injizieren. Bei Larynxdiphtherien und der Diphtheria 
gravissimasoll stets versucht werden, intravenös zu spritzen, um auch die halbe 
oder ganze Stunde auszunutzen, die zur restlosen Resorption einer großen 
Serummenge benötigt wird. Wenn auch bei der Diphtheria gravissima das 
schwere Krankheitsbild vermuten läßt, daß schon eine oder mehrere tödliche 
Giftdosen gebunden sind und auf Grund der Tierversuche eine Antitoxinanwen­
dung aussichtslos erscheint, muß es doch in großen Mengen gegeben werden, 
um auch die letzte Chance auszunutzen. Das Antitoxin muß, wenn es in 
solchen Fällen überhaupt angewandt wird, deswegen hoch dosiert werden, weil 
man wieder auf Grund von Tierversuchen annehmen kann, daß die Bindung 
des Toxins an die Zellen eine zeitlangreversibel ist und bei dem Wettstreit der 
chemischen oder physikalischen Affinitäten Antitoxin :t. Toxin :t. Zellen das 
Massenwirkungsgesetz gilt. Um auch diese Chance auszunutzen und das noch 
locker gebundene Toxin möglichst restlos von den Zellen losuzreißen, sind bei 
der Diphtheria gravissima und bei verschleppten Diphtherien höhere Antitoxin­
dosen zu verabreichen als zu Krankheitsbeginn. Wo große Antitoxinmengen not­
wendig sind, müssen sie in konzentriertester Form in einem möglichst kleinen 
Serumvolumen verabreicht werden. Prinzipiell sind die sog. konzentrierten Sera 
zu gebrauchen, aus denen alle Eiweißkörper, die keine Antitoxinträger sind, aus­
gefällt werden und die in I ccm 1000-2000 A.E. enthalten. Eine A.E. = I Anti­
toxin-Einheit neutralisiert gerade IOO tödliche Meerschweinchen Dosen. 

Dem ganzen Wesen der Antitoxintherapie nach ist immer zu versuchen, 
den Sicherheits-Antitoxinblock im Blut möglichst widerstandsfähig zu machen 
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und eher 1000 A.E. zu viel als zu wenig zu geben. Als Anhaltspunkt für eine 
mittlere Dosierung mögen die folgenden Antitoxinmengen dienen, die erhöht 
werden müssen, wenn nicht am l. oder 2., sondern am 3. oder 4. Krankheits­
tage oder noch später behandelt wird, wenn bei Rachendiphtherien die Membran­
bildung über das Übliche hinausgeht und deutliche Drüsenschwellungen auf­
treten. Die Dosierung in den ersten Lebensjahren ist relativ höher als später, 
weil die Prognose zu dieser Zeit an sich schlechter ist und infolgedessen ein 
höherer Sicherheitsfaktor benötigt wird: 

Säuglings-Nasen-Diphtherie . . 3 000--4 000 .A.E. intramuskulär 
Säuglings-Larynx-Diphtherie . . Minimum 10 000 .A.E. intravenös 
Kleinkinder-Larynx-Diphtherie . " 10 000 .A.E. ,. 
Kleinkinder-Rachen-Diphtherie . 5 000-6 000 .A.E. intramuskulär 
Schulkinder-Rachen-Diphtherie . 5 000-6 000 .A.E. " 
Diphtheria gravissima 20 000-30 000 A.E. intravenös. 

Daß es eine das Wesen der Antitoxintherapie völlig verkennende Denkweise 
wäre, zuerst eine kleine Antitoxindosis mit der Absicht zu geben, sie zu wieder­
holen, sofern der Prozeß progressiv wird, sei noch einmal erwähnt. Weiterhin 
ist hervorzuheben, daß es dem Wesen und den Grenzen der Antitoxintherapie 
entspricht, wenn der diphtherische Prozeß trotz Seruminjektion noch eine 
Zeitlang fortschreitet. Das vor der Antitoxinanwendung an die Zellen gebundene 
Gift ruft entzündliche Reaktionen hervor, die durch das Antitoxin nicht mehr 
verhindert werden können. Wenn sich also die Beläge noch 10-12 Stunden lang 
vergrößern und die Atemnot bei einer Larynxdiphtherie noch wächst, kann von 
keinem Versagen der Serumtherapie gesprochen werden. Nach 12-24 Stunden 
zeigt sich aber bei richtiger Dosierung die Demarkationslinie am Rand der Beläge. 
In weiteren 12-24 Stunden erweichen die Membranen, sie werden dünner, 
ziehen sich von ihren Rändern zurück, werden ausgehustet und die entzündliche 
Schwellung der Schleimhäute verschwindet. Der Umschwung im Allgemein­
befinden tritt meist schon 12-20 Stunden nach der Seruminjektion ein. Bei 
der Nasendiphtherie des Säuglings und der Rachendiphtherie des Klein- und 
Schulkindes sind neben der selbstverständlichen Bettruhe und der Antitoxin­
injektion weitere therapeutische Maßnahmen nicht notwendig. 

Einer besonderen Behandlung neben der spezifischen Serum-Therapie be­
dürfen die Diphtheria gravissima und die Larynxdiphtherie. Bei der Diphtheria 
gravissima ist jede körperliche Bewegung, ja das Aufsitzen im Bett bei der 
Entleerung von Stuhl und Urin und jede Aufregung des Kranken zu vermeiden. 
Gleichzeitig mit der Antitoxininjektion ist eine große intravenöse Transfusion 
arteigenen Blutes anzuraten. Von Kreislaufmitteln kann Sympatol versucht 
werden, obwohl es fast ebensowenig wirksam ist wie alle anderen Kreislauf­
und Herzmittel. 

Larynxdiphtherien sind sofort nach der Seruminjektion in einen Raum zu 
bringen, der mit Wasserdampf gesättigt ist. Dieser "Raum" kann ein Dampfbett 
sein, das sich im Privathaus leicht improvisieren läßt, wenn man Leinentücher 
zeltartig über das Bett hängt und in seiner Nähe Wasser verkocht, dessen 
Dampf unter dem Zelt aufgefangen wird. In Krankenanstalten gebraucht man 
Dampfräume oder auch Dampfbetten, in die mit einem Bronchitiskessel Wasser­
dampf hineingeleitet wird. Wenn die Verbringung ins Dampfbett nicht aus­
reicht, um eine bedrohliche Atemnot zu lindern, müssen organische Kalkpräpa­
rate intramuskulär oder intravenös injiziert, im Notfall daneben Narkotica 
gegeben (Calcium bromatum, Codeinpräparate [Dicodid], Narkophin, je nach 
dem Alter 0,01-0,005 g) und Sauerstoffzufuhr versucht werden. Suggestiv­
behandlung, Beruhigung und Ablenkung der Kinder durch gelegentliches 
Herumtragen hilft wesentlich mit, sie über die kritischen Stunden hinwegzu­
bringen. Erreichen Atemnot und Unruhe beträchtliche Grade, bestehen starke 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 25a 
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Einziehungen und führen Hustenanfälle zu Zuständen von Erstickungsangst, 
Lufthunger und Cyanose, muß chirurgisch vorgegangen werden. In Kinder­
krankenhäusern ist die Methode der Wahl die Intubation, von der die ältere 
Tracheotomie weitgehend verdrängt worden ist. Die Tracheotomie wird in den 
Anstalten meist nur noch sekundär in den seltenen Fällen verwandt, wo die 
Tube nicht zum Ziele führt. Das Prinzip der Intubation besteht darin, daß 
nach dem Verfahren von O'DwYER ein starres, der Form des Kehlkopfes 
angepaßtes Rohr (Tube) eingeführt wird, das die Membranen und die geschwol­
lenen Schleimhäute komprimiert und einen für die Atmung ausreichenden 
Durchgang durch den entzündeten Larynx und die obere Trachea sicherstellt. 
Bei tiefer hinabreichenden Membranen muß die Intubation versagen. Das ist 
aber auch bei der Tracheotomie der Fall. Unter Tracheotamie versteht man 
die Eröffnung der Trachea ober- oder unterhalb des Isthmus der Schilddrüse 
und die Einführung eines starren Rohres in die Trachea, das die Schnittwunde 
offen hält und für die Zufuhr von Luft unterhalb des stenosierten Larynx 
sorgt. (Über die Technik der beiden Methoden und ihre Nachbehandlung siehe 
die chirurgischen und pädiatrischen Handbücher.) Die Vorteile der Intubation 
sind, daß sie unblutig ist, ohne Narkose und ohne geübte Assistenz vorge­
nommen werden kann, sofort schwerste Stenosen zu überwinden imstande ist 
und daß auf die Intubation ceteris paribusweniger Pneumonien folgen als auf 
die Tracheotomie. Die Nachteile der Intubation sind, daß die Tube ausgehustet 
werden kann und das Kind dann sofort wieder in die ursprüngliche Atemnot 
zurückfällt. Sie kann also im Privathaus nur dann vorgenommen werden, 
wenn das Kind unter ärztlicher Begleitung in eine Anstalt verbracht wird, 
wo geübtes Ärzte- und Pflegepersonal vorhanden ist. Ein weiterer Nachteil der 
Intubation ist, daß während der Einführung der Tube Membranen so zusam­
mengeschoben werden können, daß der Larynx völlig unwegsam wird und eine 
akuteste Erstickungsgefahr auftritt. In Anstalten muß daher neben dem Intuba­
tions- stets das Tracheotomiebesteck bereit liegen. In Privathäusern kann aber 
dieses Risiko bei schweren Stenosen wegen der Seltenheit solcher Zwischenfälle 
getragen werden, vor allem dann, wenn keine Assistenz für eine Tracheotomie 
vorhanden ist und die Schwere des Zustandes sofortiges Handeln erfordert. 
Die Nachteile der Tracheotamie sind, daß blutig vorgegangen wird, Narkose 
angewendet werden muß, geschulte Assistenz notwendig ist und die Dispo· 
sition für Pneumonien außerordentlich erhöht wird. Ihr V orteil ist, daß die 
Stenose, sofern sie nur im Larynx sitzt, mit aller Sicherheit endgültig beho­
ben ist und Rückfälle, wie bei der Intubation, durch ein Aushusten der Tube 
nicht möglich sind. 

Beim Menschen und beim Meerschweinchen treten auch nach der Injektion 
knapp untertödlicher Dosen reinen Toxins typische postdiphtherische Lähmun­
gen auf. Es ist also .nicht notwendig, für das Auftreten solcher Lähmungen 
nach menschlichen Spontanerkrankungen die Existenz latenter, diphtherischer 
Krankheitsherde zu postulieren, von denen aus nach dem Abheilen des Haupt­
herdes noch Toxin in den Organismus und das Nervensystem gelangt. Da die 
Voraussetzungen nicht zutreffen, gilt auch die Schlußfolgerung nicht, daß man 
das Fortschreiten postdiphtherischer Lähmung durch Antitoxingaben verhüten 
oder sie heilen kann. Die lange Inkubation der Lähmungen muß vielleicht wie 
beim Tetanus darauf zurückgeführt werden, daß das Toxin die Nervenscheiden 
entlang wandert, vom Antitoxin nicht erreicht werden kann und erst nach 
einiger Zeit peripheres oder zentrales Nervengewebe schädigt. Es ist aber auch 
denkbar, daß die zu Beginn der Erkrankung gesetzten Toxinschäden, ebenso 
wie das bei der spät auftretenden Myodegeneratio cordis der Fall sein muß, 
zunächst unterschwellig bleiben und erst dann sichtbar werden, wenn die 
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Gewebsveränderungen eine bestimmte Höhe erreicht haben. Die Lähmungen 
werden vielfach symptomatisch mit Strychnin (Strychn. nitricum 0,0002 bis 
0,001 g pro die) oder Arsen (Sol. Fowleri) behandelt, obwohl sie auch ohne 
Arzneimittel stets zurückgehen. Die nach jeder über das Mittelmaß hinaus­
gehenden diphtherischen Erkrankung drohenden, aber auch nach harmlos 
aussehenden Rachendiphtherien gelegentlich auftretenden postdiphtherischen 
Herzschädigungen verlangen eine sorgfältige Beobachtung der Rekonvaleszen­
ten, auch wenn Herz und Kreislauf zu Krankheitsbeginn nicht geschädigt 
erscheinen. Auch leichte Diphtherien sind 12-14 Tage im Bett zu halten und 
4--6 Wochen lang ihr Allgemeinbefinden, das Verhalten des Pulses und des 
Herzens zu kontrollieren. Körperliche Abgeschlagenheit, das Ansteigen der 
Pulsschläge nach geringen körperlichen Anstrengungen und leichte Irregulari­
täten müssen zur äußersten Vorsicht mahnen. Wo schon zu Beginn schwerere 
Herzschädigungen sichtbar waren, muß monatelang Bettruhe eingehalten 
werden, in der schönen Jahreszeit im Freien. Durch Diphtherietoxin geschä­
digte Herzmuskeln brauchen gelegentlich Jahre bis zur völligen Erholung. 

Da das Diphtherieantitoxin entweder an Eiweißkörper gebunden oder selbst 
ein Eiweißkörper ist und für die Serumbehandlung artfremdes Serum (vom Pferd) 
verwandt wird, versucht sich der Organismus des artfremden Eiweißes zu 
entledigen, wie das im Masernkapitel beschrieben wurde. Er bildet spezüische 
Antikörper gegen Pferdeeiweiß und es entstehen bei der Antigen-Antikörper­
reaktion gütige Produkte, die zu einer Serumkrankheit führen, wenn ihre 
Konzentration groß genug ist. Solche oberschwellige Antigen- Antikörper­
reaktionen sind aber nicht obligatorisch. Serumkrankheiten treten ceteris paribus 
um so seltener und leichter auf, je jünger die Kinder sind und je kleinere Serum­
mengen verwandt wurden. Mit der Verwendung hochwertiger Seren (1000 bis 
2000 A.E. im Kubikzentimeter) läßt sich ihre Zahl und Schwere ganz deutlich 
vermindern. Den Eltern ist aber zu eröffnen, daß die Serumanwendung und 
ihre Vorteile eventuell mit einer Serumkrankheit erkauft werden müssen. Daß 
aber die geringen Nebenwirkungen der Serumbehandlung gegenüber den hohen 
Gefahren einer diphtherischen Erkrankung völlig in den Hintergrund treten, ist 
ausdrücklich hervorzuheben. Die Argumente der sog. Serumgegner, ihre Be­
hauptungen von der Unwirksamkeit des Serums und seiner Gefährlichkeit zu 
diskutieren, kann naturwissenschaftlich gebildeten Ärzten nicht zugemutet 
werden, da die Diphtherietherapie innerhalb ihrer oben beschriebenen Grenzen 
zu unseren am besten begründeten Heilverfahren gehört. 

Die Forderung, Diphtherierekonvaleszenten 14 Tage im Bett zu halten, ist 
auch wegen der drohenden Serumkrankheit notwendig. Von einem leichten 
Nachmittagsfieber bis zu 2-3tägigen schweren Fieberzuständen ohne Exanthem, 
mit einigen Exanthemspuren oder mit ausgebreiteten polymorphen, urticariellen, 
morbillüormen oder scarlatinüormen Exanthemen gibt es alle Übergänge. 
Serumkrankheiten treten am häufigsten zwischen dem 9.-12. Tag nach der 
Seruminjektion auf. Für die Serumexantheme ist charakteristisch, daß sie keine 
Enantheme machen, sehr flüchtig sind und keine Spuren auf der Haut hinter­
hissen. Urticarielle Exantheme können mit einem außerordentlichen Juckreiz 
einhergehen. Seltener sind generelle Ödeme oder lokale im Gesicht, am Scrotum, 
in den paraarticulären Geweben und an der Glottis. Glottisödeme, die bei 
Erwachsenen zu schwersten Erstickungszuständen führen können, sind bei 
Kindern sehr selten. Wie die Dinge verlaufen, wenn ein mit artfremdem 
Serum injizierter Mensch schon Antikörper gegen das betreffende Serumeiweiß 
enthält, ist im Masernabschnitt geschildert worden. Es besteht dann die Ge­
fahr, daß anaphylßktische Reaktionen während oder kurz nach der Injektion 
auftreten. Diese Gefahr erhöht sich bei intravenösen Injektionen. Der Mensch 
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ist nicht so empfindlich gegen anaphylaktische Gifte wie manche Tierarten. 
Immerhin muß, wenn die Anamnese eine Vorbehandlung mit der gleichen Serum­
art aufdeckt oder keine Bicheren Angaben über diesen Punkt zu erhalten sind, eine 
Desensibilisierung vorgenommen werden. Man gibt am besten intramuskulär 
1-2 Tropfen des Serums, wartet 10-15 Min. und kann dann unbesorgt den 
Rest des Serums injizieren. Durch diese Vorinjektion nach BESREDKA tritt eine 
unterBchweUig bleibende Antigen-Antikörperreaktion auf, die sozusagen eine nega­
tive Phase hervorruft und da8 betreffende Individuum ananaphylaktiBch macht. 
Man verhütet auf diese Weise nur sofortige Reaktionen, aber nicht Serum­
krankheiten, die bei Reinjizierten früher und häufiger auftreten als bei Erst­
gespritzten. Bei der Einhaltung der beschriebenen Vorsichtsmaßregeln ist der 
Gebrauch von Rinder- und SchafBerum bei Reinfektionen überfl'Ü88ig. Die letzteren 
Sera sind für einen gar nicht zu vernachlässigenden Prozentsatz von Menschen 
in Deutschland primär giftig (angeborene oder enteral erworbene Überempfind­
lichkeit), während das für Pferdeserum extrem selten der Fall ist. In anderen 
Ländern liegen aber scheinbar die Dinge umgekehrt. 

Aktive und passive Diphtherie-Schutzimpfung. Eine bestimmte Konzentration 
von Antitoxin im Blut schützt den Menschen vor den Folgen spontaner und 
künstlicher Infektionen mit Diphtheriebacillen. BEHRING hatte gehofft, durch eine 
einmalige Injektion von antitoxinhaitigern Pferdeserum Menschen lebenslang vor 
der Krankheit zu bewahren und auf diesem Wege die Diphtherie auszurotten. 
Damals war noch nicht bekannt, daß der Schutz durch artfremde Sera nur 
12-16 Tage dauert, weil sich der Organismus nach dieser Zeit des artfremden 
Serums und damit des Antitoxins entledigt. Massenversuche mit dem SCHICK­
Test haben gezeigt, daß dolche Menschen vor diphtherischen Erkrankungen 
sicher sind, deren Serum 0,03 normal ist, d. h. soviel Antitoxin enthält, daß 
I ccm Serum 30 tödliche Dosen für 250 g Meerschweinchen neutralisiert. Eine 
passive Immunisierung mit 500 bis 1000 A.E. schützt demnach mit Sicherheit 
vor Diphtherie. Mit solchen Dosen, die in 1/ 1-1 ccm konzentriertem Pferde­
serum enthalten sind, können infizierte Kinder und Empfängliche vor dem 
Ausbruch der Erkrankung in der Umgebung frischer Diphtheriefälle 1-2 Wochen 
vor Infektionen geschützt werden. Da aber, wie das oben dargelegt wurde, 
die Zahl der Bacillenträger in städtischen Bevölkerungen hoch und die Infektion 
mit Diphtheriebacillen auf die Dauer unvermeidbar ist, kann bei der kurzen 
Dauer des mit artfremdem Serum verliehenden Schutzes an eine Ausrottung 
der Krankheit nach dem Muster der Pocken, wie das BEHRING vorschwebte, 
nicht gedacht werden. Das wäre nur möglich, wenn der Organismus wie bei 
der Pockenschutzimpfung aktiv zur Bildung von Antikörpern angeregt und 
durch eine Impferkrankung eine Immunität erwerben würde, die ebenso wie 
dort vor der genuinen Erkrankung schützt. Der Weg dazu wurde von BEHRING 
geebnet. Er beobachtete, daß Toxin-Antitoxingemische, in denen das Toxin 
nicht ganz oder gerade entgiftet ist und die von Mensch und Tier reaktionslos 
vertragen werden, hohe immunisierende Eigenschaften entfalten und als Impf­
stoffe verwendet werden können. Im Organismus tritt offensichtlich wieder 
eine langsame Lösung der Toxin-Antitoxinverbindung und eine Fixierung des 
Toxins an Gewebszellen ein, die zur spontanen Antitoxinbildung und einer 
aktiven Immunität führt. An Stelle der von BEHRING und seinen Nachfolgern 
gebrauchten Toxin-Antitoxingemische können auch durch Formol entgiftete, 
reine Toxine (Anatoxin) verwandt werden. Beide Arten ImpjBtojfe sind völlig 
ungefährlich und die Impfreaktionen bei jüngeren und nicht mit Tuberkulose 
infizierten Kindern minimal. Nach 3 Injektionen im Abstand von 8-14 Tagen 
tritt in einigen 90% der Fälle Antitoxin biB zu einer Konzentration von 0,03 
normal und mehr im Blute auf. In neuester Zeit werden Impfstoffe verwandt., 
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bei denen mit Formol entgiftete Toxine an Aluminium-Hydroxyd adsorbiert 
sind. Mit diesem Impfstoff soll eine einmalige Injektion zur Immunisierung 
ausreichen. Es erscheint aber angezeigt, zweimal, und zwar im Abstand von 
6 Wochen, zu impfen. Dem Wesen einer aktiven Immunität entsprechend ver­
fügt dann der Geimpfte über eine kinetische (sein Blut-Anti-Toxintiter) und 
eine potentielle Immunität (das Vermögen, rascher Antikörper bilden zu können 
als der nicht Vorbehandelte). Eine solche aktive Schutzimpfung kann nicht bei 
akuter Gefährdung verwandt werden, weil es Wochen bis zur vollen Ausbildung 
der Immunität dauert und die Spanne zwischen Infektion und Erkrankung 
nur wenige Tage beträgt. Bei akuter Gefahr muß, wie das oben beschrieben 
wurde, antitoxinhaltiges Pferdeserum verwandt werden. Eine aktive Diphtherie­
schutzimpfung muß ebenso wie die Vaccination gegen die Pocken in diphtherie­
freien Zeiten vorgenommen werden. Umfangreiche Erfahrungen, vor allem in 
den angelsächsischen Ländern, haben gezeigt, daß auf diese Art gegen Diphtherie 
Schutzgeimpfte nur in Ausnahmefällen und dann ebenso wie nach der Pocken­
Schutzimpjung nur leicht erkranken. Bei der Häufigkeit der Bacillenträger und 
der von ihnen immer wieder gesetzten Superinfektionen ist zu erwarten, daß 
die durch die Diphtherie-Schutzimpfung gesetzte Grundimmunität, ebenso wie 
die durch Morbilloide erworbene, im Laufe der Zeit immer stärker wird und 
lebenslang bestehen bleibt. 

IX. Scharlach (Scarlatina). 
Unter Scharlach wird eine akute Infektionskrankheit verstanden, die mit 

Fieber, Angina und einem Enanthem beginnt, das meist von einem kleinfleckigen, 
häufig flüchtigen oder wenig ausgedehnten Exanthem begleitet ist und in deren 
Verlauf neben einer großlamellösen Schuppung an Handtellern und Fußsohlen 
nach einem längeren oder kürzeren symptomfreien Intervall ein zweites, viel­
gestaltiges Kranksein auftritt. 

Aller Wahrscheinlichkeit nach ist der Scharlach schon im Altertum vorgekommen, wenn 
er in den Schriften dieser Zeit auch noch nicht als Krankheit sui generis erkannt und von 
anderen exanthematischen Erkrankungen abgetrennt wurde. Bei gewissen, von IIIPPO· 
KRATES, GALEN und anderen Schriftstellern beschriebenen Krankheitsbildern kann es sich 
kaum um etwas anderes als Scharlach gehandelt haben. Als selbständige Krankheit wurde 
die Sca.rlatina zuerst von SYDENHAM beschrieben. Aus diesen Schriften geht schon in 
deutlicher Weise hervor, was. heute noch für den Scharlach gilt und was ihm seinen Namen 
"Proteus" unter den Infektionskrankheiten eingetragen hat: seine außerordentliche Ver­
schiedenheit in der Schwere und der Art des Krankheitsverlaufes. In seiner ersten Beschrei­
bung vom Jahre 1661 hielt SYDENHAM den Scharlach für eine sog. Krankheit, in deren 
Verlauf man höchstens an der "ärztlichen Kunst" sterben könne, während er ihn einige 
Jahre später mehr als die Pest fürchtete. 

Ätiologie. Die Ursache für die Scharlacherkrankung erscheint den meisten 
Untersuchern als geklärt. Es werden zur Zeit, von völligen Außenseitern 
abgesehen, drei Theorien über die Ursache der Scharlacherkrankung vertreten: 
I. Daß er von einem Virus hervorgerufen wird, 2. daß er eine Streptokokken­
erkrankung ist und 3. daß er eine anaphylaktische Reaktion gegen Strepto­
kokken- oder bakterielles Eiweiß irgendwelcher Art darstellt. 

Die Überempfindlichkeitshypothese ist am schlechtesten begründet. Ihr wider­
spricht die Erfahrung, daß nach wenigen Tagen frische Fälle auftreten und eine 
Epidemie entsteht, wenn Scharlachkranke in Gebiete kommen, die jahrzehnte­
lang frei von der Krankheit waren. Demgegenüber sind die zu Scharlach­
beginn auftretenden Veränderungen im Blut, die den anaphylaktischen Cha­
rakter des Krankheitsbeginnes beweisen sollten, ohne Beweiskraft. Auch die 
Virustheorie ist unbewiesen. 

Zur Zeit wird vor allem auf Grund der Arbeiten des amerikanischen Ehe­
paares G. und D. DICK von den meisten Autoren eine Streptokokkenätiologie 
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des Scharlachs angenommen. Seit LÖFFLER zum erstenmal in Rachen urid Blut 
von Scharlachkranken Streptokokken nachwies, hat man immer wieder versucht, 
die Scarlatina als Folge einer Streptokokkeninfektion hinzustellen. Es werden 
in der Tat, wenn mit ausreichender Technik und häufig genug untersucht wird, 
während der ersten Krankheitswoche fast in 100% der Fälle hämolytische Strepto­
kokken im N asopharynx aufgefunden. Allerdings sollen ganz foudroyant ver­
laufende Fälle streptokokkenfrei sein. Ob aber diese immer wieder zitierten 
älteren Befunde auf einer einwandfreien Methodik beruhen, steht dahin. Wenn 
nun auch aus ihrem regelmäßigen Vorkommen auf die Erregernatur der hämo­
lytischen Streptokokken geschlossen wurde, so mußten die betreffenden Au­

Abb. 8. Scharlach. 
(Hamburger Univ.-Kinderkllnik.) 

toren doch außerdem irgendwelche biologische 
Sondereigenschaften für die angeblichen Schar­
lachstreptokokken postulieren und nachzu­
weisen versuchen, die anderen Streptokokken 
fehlen, weil bei der Scarlatina von allen anderen 
bekannten Streptokokkenerkrankungen ab­
weichende Erscheinungen auftreten. Der 
Scharlach hinterläßt eine Immunität, Strepto­
kokkenerkrankungen aber nicht, sie dispo­
nieren sogar in manchen Fällen zu Wieder­
erkrankungen. Es ist keine andere Strepto­
kokkenerkrankung bekannt, bei der so cha­
rakteristische großlamellöse Schuppungen an 
Handtellern und Fußsohlen, mit so großer 
Regelmäßigkeit nach einem · symptomlosen 
Intervall ein zweites Kranksein und so lange 
nach Krankheitsbeginn die für Scharlach 
pathognomonischen Drüsenschwellungen und 
Nephritiden auftreten. Auf verschiedenen 
Wegen ist versucht worden, durch Agglutina­
tionen, Komplementbindungen, Bestimmun­
gen des opsonischen Index, Feststellungen 
von besonderem kulturellem Verhalten usw., 
eine biologische Sonderstellung der Scharlach­

streptokokken zu erweisen, ohne daß es auf diesem Wege gelungen wäre, 
zwingende Befunde für die Sondernatur der beim Scharlach vorkommenden 
Streptokokken zu erheben. Das schien den Eheleuten DICK geglückt zu sein, 
die dem scharlacherzeugenden, hämolytischen Streptococcus als biologische Sonder­
eigenschaft die Fähigkeit zuschrieben, ein spezifisches Toxin zu sezernieren, das 
den Scharlachausschkuj und die toxischen Erscheinungen während der Erkrankung 
hervorrufen soll. Als Beweis für diese Anschauungen wird angeführt, daß die 
Erzeugung von Scharlacherkrankungen beim Menschen mit Scharlach-Strepto­
kokken-Reinkulturen gelungen sei, daß bakterienfreie Filtrate der gleichen 
Scharlachstreptokokkenart keine Infektion zu setzen vermögen, daß sie aber 
ein wirksames Toxin enthalten, das, parenteral injiziert, die spezifischen Haut­
erscheinungen hervorruft. Der Immune soll gegen dieses Gift unempfindlich 
sein, das in der Haut Empfänglicher, ebenso wie Diphtherietoxin, spezifische 
Entzündungen hervorrufen soll. Die Scharlachimmunität soll sich nur gegen 
dieses Gift, aber nicht gegen die rein bakteriellen Wirkungen der Streptokokken 
richten. Die allgemein anerkannte therapeutische Wirkung des Rekonvales­
zentenserums wird auf seinen Gehalt an "Antitoxin" zurückgeführt, das auch· 
in vitro das "Toxin" zu entgiften imstande ist. Die Scharlachnachkrankheiten 
und Komplikationen wurden dagegen als Folge der bacillären Aggressivität 
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des hämolytischen Streptococcus aufgefaßt. Schließlich wurde noch beim Pferd 
durch Injektionen mit keimfreien Filtraten von Scharlachstreptokokkenkulturen 
ein antitoxisches Serum erzeugt, mit dem das Streptokokkentoxin in vitro 
neutralisiert werden kann und das in den ersten Tagen toxischer Scharlach­
erkrankungen unbestritten therapeutische Eigenschaften entfaltet. Daneben hat 
es noch eine andere Eigenschaft mit dem Rekonvaleszentenserum gemeinsam: 
es löscht ebenso wie dieses das Exanthem im Umkreis von 5--10 cm aus, wenn 
man es in die von einem Scharlachausschlag befallene Haut injiziert. So lücken­
los die Beweisführung für die Streptokokkenätiologie des Scharlach auch er­
scheint, ihr Fundament, die biologische Sondereigenschaft des Scharlachstrepto­
coccus, die ihn zum Erreger macht und vor allen anderen Streptokokken aus­
zeichnet, bestände darin, daß er ein spezifisches Toxin zu bilden imstande sei, 
ist gefallen. 

Die Streptokokken der verschiedensten Herkunft, bei Erysipelen, Phlegmonen 
puerperalen und septischen Allgemeinerkrankungen aufgefundene hämolytische 
Streptokokken bilden das gleiche "Toxin" wie Scharlachstreptokokken. Mit den 
bisherigen Methoden hat sich eine Sonderstellung des Scharlachtoxins gegen­
über den anderen Streptokokkentoxinen nicht erweisen lassen. Streptokokken­
toxine der verschiedensten Herkunft werden durch Scharlachrekonvaleszanten­
serum in der gleichen Weise neutralisiert. Eine Infektion mit Toxin produ­
zierenden Streptokoklcen und eine darauf folgende Erkrankung - das kann mit 
aller Sicherheit gesagt werden -----:- fiihrt nicht zwangsläufig zu einer Scharlach­
erkrankung, so wie eine zur Erkrankung führende Infektion mit toxinbildenden 
Diphtheriebacillen stets das Bild der diphtherischen Vergiftung produziert, 
gleichgültig, ob der Diphtheriebacillus die Schleimhäute des oberen Respirations­
traktes oder eine Wunde befällt. Junge Kinder bekommen durch toxinbildende 
Streptokokken verschiedene Erkrankungen (Erysipel, Phlegmonen, Anginen, 
Otitiden), ohne "scharlachkrank" zu werden, um nach nicht allzulanger Zeit 
einen klassischen Scharlach zu bekommen. Da sich außerdem die Hautempfind­
lichkeit gegen das DicKsehe Toxin bei einem und demselben Menschen im Laufe 
der Zeit so oft ändert, wie das von keiner anderen Immunität bekannt ist, 
kann die These, daß eine krankmachende Infektion mit hämolytischen, toxin­
bildenden Streptokokken zu einer Scharlacherkrankung führt, nicht angenommen 
werden. Nach einem Infekt mit Streptokokken, die samt und sonders Toxin­
bildner sind, entsteht von den verschiedenen möglichen Krankheitsbildern das 
Syndrom Scharlach nur unter bestimmten Umständen, die endogener oder 
exogener Natur sein können. Worin diese Hilfsumstände bestehen, ist zur Zeit 
noch unbekannt. 

Der Scharlacherreger ist außerhalb des menschlichen Organismus außerordent­
lich widerstandsfähig. Wenn man auch die Angabe, daß er sich jahrelang an 
Gebrauchsgegenständen virulent erhalten kann, mit Skepsis aufnehmen muß, 
so erscheint doch der alte ärztliche Gebrauch voll gerechtfertigt, daß man seine 
Scharlachpatienten erst nach allen anderen besucht. Da der Erreger im Naso­
pharynx enthalten ist, wird die Übertragung der Krankheit auf dem Wege der 
Tröpfcheninfektion vor sich gehen. Daneben werden aber, ebenso wie bei den 
Pocken, Übertragungen durch Gegenstände und gesunde Zwischenträger eine 
gewisse Rolle spielen. In einigen Fällen sind Krankheitshäufungen durch infi­
zierte Milch und andere Lebensmittel beobachtet worden. Die Disposition für 
die "klassische Scharlacherkrankung" liegt etwa in der Größenordnung der 
diphtherischen Krankheitsbereitschaft. Beide Erreger sind nicht absolut, sondern 
nur unter bestimmten, noch nicht überblickbaren Bedingungen pathogen. Bei 
gleicher Infektionsgelegenheit erkranken Schul- und Spielkinder häufiger als 
Säuglinge und Erwachsene. Säuglinge zeigen auch noch in der zweiten Hälfte 
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des ersten Lebensjahres eine hohe Resistenz gegenüber dem Scharlacherreger. Die 
soziale Lage spielt für die Disposition zum Scharlach ebenso wie bei anderen, 
durch Tröpfcheninfektion hervorrgerufenen Krankheiten insofern eine Rolle, als 
das mittlere Krankheitsalter um so niedriger liegt, je höher die Wohnungsdichte ist. 
Die individuelle Bereitschaft für eine Scharlacherkrankung ist verblüffenden 
Schwankungen unterworfen. Es ist schon mehrfach beobachtet worden, daß 
Ärzte erst nach langjähriger, tagtäglicher Tätigkeit auf Scharlachstationen 
erkrankten. 

Für die Inkubation des Scharlachs werden Zeiten zwischen 1-24 Tagen 
angegeben. Bei einem Keim, der nicht absolut pathogen und Umweltseinflüssen 
gegenüber sehr resistent ist, erscheinen lange Inkubationszeiten insofern ver­
ständlich, als er sich auf den Schleimhäuten längere Zeit halten und so den 
Zeitpunkt abwarten kann, an dem die Bedingungen zur Entstehung einer Er­
krankung gegeben sind. 24 Stunden und kürzer kann die Inkubation sein, 
wenn der Scharlacherreger anstatt durch die Schleimhäute des Nasopharynx 
durch eine Wunde in den Organismus eindringt. Einer Scharlachinfektion per 
vias naturales folgt im Durchschnitt eine 3-5tägige Inkubation. 

Der Verlauf einer Erkrankung, die als "Proteus" unter den Infektions­
krankheiten bezeichnet worden ist, kann nicht mit der Schilderung eines Typ­
krankheitsbildes dargestellt und auf seine Abweichungen im Sinne eines leichteren 
oder schwereren Verlaufes hingewiesen werden. Aus didaktischen, aber auch 
aus ärztlich therapeutischen und prophylaktischen Gründen sollen im folgenden 
3 Verlaufsformen des Scharlachbeginnes beschrieben werden; der schwere Scharlach 
in seiner toxischen und septischen Form, der mittelschwere, klassische und der 
Scharlach ohne Exanthem. Als Scharlach ohne Exanthem werden die Fälle 
bezeichnet, bei denen kein Hautausschlag auftritt oder das Exanthem so flüchtig, 
unansehnlich oderuncharakteristisch ist, daß es übersehen wird. Die Zahl dieser 
Art Scharlachfälle ist wesentlich größer als die der klassischen. 

Ist aber auch der Scharlachverlauf hinsichtlich seiner Schwere und der Art 
seiner Symptomenbilder außerordentlich verschieden, eine Gesetzmäßigkeit läßt 
er insofern erkennen, als er in der Regel in zwei Phasen verläuft. Nach den Einzel­
schilderungen des Scharlachbeginnes folgt daher eine gemeinsame Besprechung 
der Symptomenbilder, die im 2. Akt der Scharlacherkrankung nach einem sym­
ptomlosen Intervall auftreten, außerordentlich vielgestaltig sind und sowohl 
dem klaSBischen, als auch dem schweren und dem exanthemlosen Beginn folgen 
können. 

Ein klauisc}!~r Scharlach beginnt plötzlich mit Fieber, Kopfweh und ~r­
~rechen. Diese Trias ist im Schulalter und bei Kindern, die sonst nicht zum 
Erbrechen neigen, ein deutlicher diagnostischer Fingerzeig für die Art der 
kommenden Erkrankung. Der Temperaturanstieg ist ein steiler, manchmal 
mit Schüttelfrost verbunden und erreicht 40° und mehr. Die Zahl der Puls­
schläge ist in charakteristischer Weise größer als der Fieberhöhe entspricht. 
Pulszahlen über 200 in der Minute sind keine Seltenheit, zu gleicher Zeit fällt 
der Blutdruck. Das subjektive Krankheitsgefühl ist ein schweres und steigert 
sich bei neuropathischen Kindern gelegentlich schon bei mittelschweren Schar­
lachfällen zu Erregungszuständen oder zur Apathie. 

Am 1. Fiebertage besteht eine Angina. Der Rachen ist stark gerötet und die 
Tonsillen sind geschwollen. Die Röte, die zu dieser Zeit schon von den Tonsillen 
auf die Gaumenbögen übergegangen ist und sich etwa in der Uvulahöhe noch 
scharf gegen die gesunde Schleimhaut des weichen Gaumens absetzt, wird am 
besten als eine düstere, flammende Röte bezeichnet. Auf der Schleimhaut des 
weichen Gaumens sieht man stecknadelkopfgroße rote Flecken und Streifen, 
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Enanthemflecken, die in den nächsten 24 Stunden zu einem Dammenden Enan· 
them konfluieren, das die Gaumenbögen, die Uvula, die hintere Rachenwand 
und den gesamten weichen Gaumen überzieht und sich gegen den harten Gaumen 
scharf absetzt. Die Zunge ist dick belegt und die Drüsen am Kieferwinkel 
sind geschwollen und empfindlich. 

In vereinzelten Fällen gleichzeitig, meist aber 12-24 Stunden nach dem 
Fieber- und Enanthem beginn, erscheint das Exanthem. Es besteht aus feinsten, 
höchstens stecknadelkopfgroßen, erst blaß-, bei voller Entwicklung leuchtend 
"schar lachroten" Einzelflecken. Sie schießen in der Mehrzahl der Fälle zuerst am 
Hals, an der Brust und auf dem Rücken und erst im Laufe des 2. Exanthem­
tages an den Extremitäten auf. Das Gesicht bleibt frei und ist lediglich fieberhaft 
gerötet. Auffallend ist dabei die Blässe des Munddreiecks (Nase-Oberlippe-Kinn), 
die mit der purpurneo Hautröte des Körpers seltsam kontrastiert. Zu Beginn 
erheben sich die Scharlachflecken nicht über das Niveau der gesunden Haut, 
die zwischen ihnen zunächst sichtbar bleibt. Wenn aber durch das Aufschießen 
immer neuer Efflorescenzen ein dichtes Exanthem entsteht und die F1ecken 
konfluieren, die gesunde Haut nicht mehr zwischen ihnen erkennbar ist und 
das Bild einer gleichmäßigen Rötung entsteht, erscheint das Exanthem über 
dem ursprünglichen Hautniveau erhaben. Im dichtesten Scharlachausschlag 
sind aber die Einzelflecken innerhalb der Rötung stets erkennbar und besonders 
gut zu demonstrieren, wenn man die Haut durch Druck anämisiert und das 
Wiedereinschießen des Blutes beobachtet, das zuerst in die Flecken erfolgt. 
Die Haut ist auf der Höhe des Exanthems in totoentzündlich infiltriert und zeigt, 
wenn man sie durch Druck etwas anämisiert, einen gelblichen Ton, der 
auf eine Erhöhung des Bilirubinspiegels im Blut zurückzuführen ist. An den 
Streckseiten der Extremitäten kommt es im Verlauf des Scharlachausschlages 
zu einer deutlichen Follikelschwellung, die der Haut eine samtartige Beschaffen­
heit verleiht. Das Exanthem erreicht in 2-3 Tagen seinen Höhepunkt und 
ist im Oberschenkeldreieck und an solchen Stellen besonders dicht und leuchtend, 
die aus irgendeinem Grunde hyperämisiert werden. Bei besonders intensiven 
Exanthemen, die zu einer ungewöhnlichen entzündlichen Durchtränkung der 
Haut führen, wandeln sich manchmal die ursprünglichen Scharlachflecken am 
Rumpf und den Unterschenkeln in kleine Bläschen mit hellem, alkalisch reagie­
rendem Inhalt um ( M iliaria scarlatinosa) . Das Scharlachgift schädigt die 
Gefäßwä.nde, so daß es manchmal spontan, bei venöser Stauung aber in der 
Regel, zu Blutaustritten aus den Oapillaren kommt (nach Anlegen einer Stauungs­
binde, RUMPEL-LEEDEsches Phänomen). Der Scharlachausschlag geht häufig 
mit einem mehr oder weniger starken Juckreiz einher. 3-4 Tage nach Ex­
anthembeginn setzt die rückläufige Entwicklung ein und der Ausschlag blaßt 
in einigen Tagen in der gleichen Reihenfolge ab, in der er erschien. 

Während der Entwicklung des Exanthems schreiten auch die spezifischen 
Prozesse im Rachen weiter fort. Enanthem und Angina erreichen ihren Höhe­
punkt, während sich der ursprüngliche dicke, gelbliche Belag der Zunge ganz 
oder teilweise abgestoßen hat. Nach seinem Verschwinden sieht man vor allem 
am Vorderteil der Zunge ihre geschwollenen und entzündlich geröteten Papillen 
das Niveau der Epitheldecken deutlich überragen. Gestalt und Verfärbung 
der infolge der Papillitis auch im ganzen leicht geschwollenen Zunge hat ihr 
den Namen Himbeerzunge (s. Abb. 9) eingetragen. Larynx- und Bronchial­
schleimhäute bleiben während der Erkrankung meist frei. Bei Mädchen beob­
achtet man auf den äußeren Genitalschleimhäuten ein Enanthem und daran 
anschließend einen desquamativen Katarrh. 

Fieber und die Störung des Allgemeinbefindens gehen nicht so sehr der Intensität 
des Exanthems wie der Schwere der Angina parallel. Ausgedehnte Beläge und 
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tiefergreifende Entzündungsprozesse können zu Krankheitsbildern führen, die 
Übergänge zum schweren, septischen Scharlach darstellen. Meist verläuft das 
Fieber als Kontinua und beginnt mit dem Anfang der 2. Woche parallel dem 
Rückgang der Halserscheinungen abzufallen. 11/2, spätestens 2 Wochen nach 
Fieberbeginn hat die Temperatur wieder ihre Norm erreicht, Enanthem und 
Exanthem sind abgehlaßt und die Zunge ist wieder überhäutet. 

Nach dem Abklingen der Initialerscheinungen tritt die für Scharlach 
pathognomonische Abschuppung der Haut auf. Sie erfolgt am ganzen Körper, 
und zwar sowohl an den Skllen, die exanthematisch erkrankt waren als auch 
an solchen, die davon frei geblieben sind. Am Körper und an den Extremitäten 

Abb. 9. Himbeerzunge bei Scharlach. 
(Kieler Unlv.·Kinderkllnik.) (K) 

lösen sich, soweit die Haut 
weich und zart ist, kleine, 
kleienförmige Schuppen ab, 
wie das auch bei anderen ex­
anthematischen Erkrankungen 
(Masern, Rubeolen) beobachtet 
wird. Pathognomonisch für 
Scharlach ist aber die groß­
lamellöse Schuppung derber 
Hautpartien, die an Handtellern 
und Fußsohlen am deutlichsten 
zu sehen ist und bei keiner 
anderen Krankheit in ähnlicher 
Weise vorkommt. Auch wenn 
sie in diskreter Weise auftritt 
und nur an Fingern und Zehen 
sichtbar wird, gestattet sie mit 
an Sicherheit grenzender Wahr­
scheinlichkeit die Feststellung, 
daß ein Scharlach vorausge­
gangen und der betreffende 
Mensch noch als infektiös zu 
betrachten ist. Im allgemeinen 
geht die Intensität der Schup­
pung der des Exanthems par-
allel. In manchen Fällen sieht 

man aber auch nach flüchtigen, schwachen Exanthemen deutliche, ja starke 
Schuppungen an Handtellern und Fußsohlen. 

Eine großlamellöse Schuppung nach einer vorausgegangenen Angina sichert 
post festum deren spezifischen Charakter, selbst wenn seinerzeit vergebens nach 
einem Exanthem gesucht wurde. Am Ende der zweiten Krankheitswoche ist die 
Schuppung meist schon deutlich zu sehen. Sie ist in der Mehrzahl der Fälle 
in der 4., manchmal aber auch erst in der 6. Woche nach Krankheitsbeginn 
beendet. Bei Mädchen tritt häufi~ während .der Schuppung ein Fluor auf, der 
als Folge des Enanthems und als Äquivalent der Schuppung zu betrachten ist. 

Ganz anders als der geschilderte klassische Scharlach beginnt und verläuft 
der schwere. Auf Grund seiner klinischen Bilder, aber auch aus didaktischen 
Gründen wird er in einen toxischen und einen septischen Scharlach geschieden. 
Am stürmischsten beginnt von beiden der toxische Scharlach, der auch Scarlatina 
fylminans genannt worden ist. Er führt manchmal in Stundenfrist zu einem 
schweren Krankheitsbild, das durch sehr hohe Temperaturen, eine mit Bewußt­
seinsverlusten und Krämpfen einhergehende Vergiftung des Zentralnerven­
systems und eine Lähmung der Vasomotoren gekennzeichnet ist. Von der 
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Schwere der Vasmnotorenvergiftung hängt das Schickl;al der Kranken ab. Manch­
mal sterben sie schon an Kreislaufschwäche, bevor sich typische Scharlach­
symptome ausbilden können. Angina und Enanthem und ebenso das Exan­
them treten jedoch in Erscheinung, falls der Kranke die ersten 36 Stunden 
überlebt. Die Ausschläge sind aber wegen der Kreislaufschwäche meist spärlich 
und unansehnlich. In manchen Fällen treten zu den Vergiftungserscheinungen 
noch Haut.- und Schleimhautblutungen als signum mall ominis hinzu und bei 
der Mehrzahl der toxischen Scharlachfälle heftige Durchfälle. Bei den schwer­
sten, foudroyant verlaufenden, in 24--36 Stunden zum Tode führenden Fällen 
stehen die Kreislaufschwäche, der kaum fühlbare Puls, der niedere Blutdruck, 
die kühlen Extremitäten, Cyanose und Dyspnoe und die diese Symptome 
begleitende tiefe Bewußtlosigkeit so im Vordergrund, daß fast zwangsläufig 
an eine akute Vergiftung aWJtatt an eine InfektiOWJkrankheit gedacht wird. Solche 
ungewöhnlich rasch zum Ende führenden Fälle sind aber selten. Beim toxischen 
Scharlach tritt der Tod meist am 3.----4. Krankheitstage ein, wenn de.r Ver­
giftungszustand nicht rechtzeitig mit der spezifischen Serumtherapie behoben 
wird. Bei den toxischen Fällen, die den 3. und 4. Krankheitstag überleben, 
entwickeln sich typische Haut- und Schleimhautausschläge und eine Angina, 
die nicht besonders schwer ist. Manchmal trägt das Exanthem insofern 
Sonderzüge, als die Scharlachflecken größer (linsen- bis pfenniggroß) und mehr 
über der Haut erhaben sind als beim klassischen Exanthem. 

Der septische Scharlach beginnt mit einer Angina necrotica, von der aus 
per continuitatem oder durch einen Einbruch von Streptokokken ins Blut 
lokalisierte oder allgemeine pyämisch-septische Symptomenkomplexe entstehen. 
Der Strel!.tococcus hämolyticus beherrscht das Bild des septischen Scharlach. 
Manchmal zeigt ·die Angina schon in den ersten Krankheitstagen ihren Sonder­
charakter, meist wird sie erst am 3. oder 4. Krankheitstage maligne. Tonsillen, 
Gaumenbögen, Uvula und hintere Rachenwand bedecken sich dann mit miß­
farbigen Belägen, von denen die in die Tiefe gehenden nekrotischen Prozesse 
zunächst verborgen werden. Die starke Reaktion um den Herd herum, die 
Schwellung des gesamten lymphatischen Rachenringes, die häufig zur Störung des 
Schluckaktes und nicht selten zur Behinderung der Atmung führt, und die 
frühzeitigen, stark schmerzhaften DrüseWJchwellungen am Kieferwinkel deuten aber 
schon auf die Bösartigkeit der Angina hin. Die maligne Streptokokkenangina 
verrät ebenso wie die schwerste Form der diphtherischen Angina eine deutliche 
Neigung, in den Nasenrachenraum zu ascendieren. Ebenso wie dort kommt es 
zur Verlegung der Nasenatmung, zu Blutungen in und unter die Beläge und zur 
Bildung von Coagulis, die putrid zersetzt werden. Von dem infizierten Nasen­
rachenraum aus setzt sich die Entzündung häufig ins Mittelohr, in die Neben­
höhlen und seltener in die Tränennasengänge und die Tränendrüsen fort. Die 
Neigung zur Descension in den Larynx ist gering. Häufig sind aber Peritonsillar­
abscesse, Vereiterungen der Drüsen am Kieferwinkel und Einschmelzungen der 
Drüsen an der hinteren Rachenwand, die zu Retropharyngeal-Abscessen führen. 
Manchmal steigt die Entzündung in den retropharyngealen und peritrachealen 
Geweben ins Mediastinum oder gar in die Peritonealhöhle hinab. Noch bunter 
werden die Bilder, wenn die Streptokokken von einer septischen Thrombose 
einer Rachenvene aus ins Blut einbrechen und Bakterieämien oder Metastasen 
in den verschiedensten Gewebsgebieten hervorrufen. Besonders häufig werden 
dann seröse Häute: die Synovialmembranen der Gelenke und das Peri- und 
Endocard befallen. Daneben kommen aber auch multiple Abscesse in der 
Lunge und dem Myocard zur Beobachtung. Die Angina necrotica kommt 
häufig als Lokalerkrankung zum Stehen und hinterläßt dann lediglich Folge­
zustände der Gewebseinschmelzungen, Defekte am weichen Gaumen, an der 
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Uvula. und den Gaumenbögen. Das Allgemeinbefinden ist aber auch bei einer 
Lokalisierung des nekrotischen Prozesses aufs schwerste gestört und das Fieber 
sehr hoch. Wo es zu nekrotischen Einschmelzungen größerer Gewebsmengen 
und zu wiederholten Streptokokkeneinbrüchen ins Blut mit oder ohne Meta­
stasierungen kommt, entsteht das Krankheitsbild einer schweren Sepsis. 

~~chte Scharlachlälle, die ohne Exanthem, lediglich unter dem Bilde einer 
Angina. verlaufen, sind viel häufiger als die klassischen Krankheitsbilder. Es 
wurde schon weiter vorn gesagt, daß hier unter Scharlach ohne Exanthem die 
Krankheitsbilder verstanden werden, bei denen kein Ausschlag bemerkt wird, 
weil er entweder sehr spärlich, flüchtig oderuncharakteristisch ist. Es gibt aber 
zweifelsohne auch Scha.rlacherkra.nkungen, die de facto ohne Ausschlag ver­
laufen. Das Exanthem, das der Krankheit ihren Namen gegeben hat, ist kein 
obligatorisches Symptum des Scharlachbeginnes, obligatorisch sind aber Angina und 
Enanthem, wenn man von dem relativ seltenen Wundscharlach absieht, bei 
dem häufig die Angina, nie aber das Enanthem fehlt. Die ohne oder mit einem 
sehr flüchtigen Hautausschlag auftretende Scharlachangina ist an dem typischen 
Begleitenanthem erkennbar, an der düsteren, flammenden Röte, die a.m ersten 
Tag von den Tonsillen auf die Gaumenbögen übergreift, in Uvulahöhe gegen 
die normale Schleimhaut mit einem scharfen Rand abgesetzt ist und in deren 
Nähe a.m weichen Gaumen Scharlachflecken erkennbar sind, die in der Folge 
zu einem typischen Enanthem zusammenfließen. Die Angina kann mit sehr 
hohem Fieber, einem deutlich gestörten Allgemeinbefinden, aber auch mit 
leichten Allgemeinerscheinungen einhergehen. In der Regel erscheint 3---4 Tage 
nach Krankheitsbeginn auch die Scharlachzunge. 12-14 Tage nach Krank­
heitsbeginn wird der spezifische Charakter der Angina durch die beginnende 
großlamelwse Schuppung a.n Handtellern, Fußsohlen, Fingern und Zehen übet 
jeden Zweifel hinaus offenbar, wenn in der Tat kein Exanthem bestanden 
hatte oder wenn es wegen seiner Flüchtigkeit übersehen worden war. 

Die in der 2. Woche nach Krankheitsbeginn einsetzende großlamellöse 
Schuppung ist allen Scharlachformen, den septischen, toxischen, klassischen 
und exanthemlosen gemeinsam. Sie stellt außerdem eine Zäsur im Verlauf 
der Scharlacherkrankung selbst dar, denn wenn sie deutlich in Erscheinung 
tritt, ist in der Regel das erste Kranksein vorbei und der Patient befindet sich 
entweder im symptomlosen Intervall oder im 2. Akt der Erkrankung. Bevor 
dessen Symptombilder beschrieben werden, muß noch auf die im ersten Akt 
auftretenden Ausstrahlungen des Krankheitsprozesses in andere Organgebiete 
außer der Haut, den Schleimhäuten und dem lymphatischen Rachenring ein­
gegangen und müssen die Komplikationen des Scharlach I dargestellt werden. 

Scharlachurin enthält vom 2.-3. Krankheitstage ab fast regelmäßig Uro­
bilinogen. Sein Gehalt an Eiweiß und vereinzelten Zylindern entspricht dem 
gewöhnlicher febriler Nephrosen und hat mit der Scharlachnephritis nichts 
zu tun. Die Miterkrankung der Leber, die aus dem Urobilinogengehalt des Urins 
und aus dem erhöhten Bilirubinspiegel im Blut hervorgeht, äußert sich auch 
in einer Schwellung und Druckempfindlichkeit des Organs. Der Übertritt >On 
Urobilinogen ins Blut und der erhöhte Gehalt des Harns an Urobilinogen 
deuten auf eine Parenchymschädigung der Leber. Ein anderer Grund für die 
Urobilinogenurie ist der zu Scharlachbeginn sehr starke Zerfall von Erythrocyten, 
der an der Hyperbilirubinämie und dem Ikterus beteiligt ist. Während die 
Zahl der roten Blutkörperchen sinkt, steigt die der weißen an. Ihre Vermehrung 
wird im wesentlichen von den neutrophilen Leukocyten bestritten. Die eosino­
philen Zellen sind prozentual um das 4-5fache vermehrt. Diese gleichzeitig!}. 
Vermehrung von neutrophilen und eosinophilen Zellen wird bei keiner anderen 
Infektionskrankheit beobachtet. Daneben gibt es noch ein anderes, für den 
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Scharlach charakteristisches Symptom im Blut: die neutrophilen Leukocyten -
und nur diese - enthalten spiralige Einschlüsse, die durch Boraxmethylenblau­
färbung nachweisbar sind (DoEHLE-Körperchen). Bei einem geringen Bruchteil 
der Scharlachkranken tritt während der ersten Krankheitstage oder im weiteren 
Verlauf eine positive Wa.R. im Blut auf. Von Seiten des Respirations- und 
Darmtraktes treten keine Störungen in Erscheinung. 

Die beim septischen Scharlach mit seiner Angina necrotica auftretenden 
und durch hämolytische Streptokokken hervorgerufenen Krankheitsbilder: die 
peritonsillären und retropharyngealen Abscesse und die Drüsenabscesse am 
Hals, die Senkungsabscesse, die Bakteriämien, die septischen Metastasen und 
die Peri-, Myo- und Endocarditiden wurden schon weiter oben aufgezählt und 
es wurde hervorgehoben, daß es von der in den Nasenrachenraum aufsteigenden 
Angina aus häufig zu einer Erkrankung de8 Mittelohre.<J kommt. Während 
nun beim klassischen Scharlach tiefergreifende und zur Einschmelzung von 
Geweben führende Prozesse am Halse selten sind und die septische Kompo­
nente völlig fehlt, ist bei ihm und auch bei dem ohne Exanthem auftretenden 
Scharlach eine Otitis media eine häufige Komplikation des ersten Krank8eins. 
Die Scharlachotitis trägt Sonderzüge gegenüber Mittelohrentzündungen bei anderen 
Infektionskrankheiten. Sie führt rascher und häufiger zu eitrigen Erkrankungen 
der Schleimhaut, zur Perforation des Trommelfells und zur Erkrankung des 
Warzenfortsatzes. Bei ihr treten auch die gefährlichsten Komplikationen 
häufiger auf als bei anderen Otitiden: Ein übergreifen der Entzündung auf 
den Sinus transversus, eine eitrige Meningitis und die eitrige Einschmelzung 
der Gehörknöchelchen mit nachfolgender Ertaubung. Aber auch ohne diese 
schwersten Folgen ist eine Scharlachotitis ein bedenklicher Zwischenfall, weil die 
Eiterung häufig besonders lange dauert und gar nicht selten zu einer dauernden 
Beeinträchtigung der Hörfähigkeit führt. Eine harmlose, beim klassischen 
Scharlach und den toxischen Fällen, die den stürmischen Beginn überdauern, 
relativ häufige, beim exanthemlosen Verlauf seltenere Erscheinung ist die 
SFlovitis scarlatinosa (Scharlachrheumatoid). Unter Bevorzugung der Hand-, 
Sprung- und Fußgelenke, seltener an den großen Gelenken der Extremitäten 
und der Wirbelsäule, treten vereinzelt oder symmetrisch Rötungen, Schwellungen 
und Schmerzhaftigkeit auf, die im Einzelgelenk in wenigen Tagen spontan 
zurückgehen. In manchen Fällen zieht sich das Rheumatoid 8-14 Tage hin, 
wobei ein Gelenk nach dem anderen befallen wird. Der Gelenkerguß ist 
steril und hat mit den beim septischen Scharlach auftretenden Metastasen 
nichts zu tun. Dem Scharlachrheumatoid fehlt die für die Polyarthritis acuta 
charakteristische Neigung zu Rückfällen und Herzkompli.kationen. Die für 
den Scharlachbeginn typische Diskrepanz zwischen Fieberhöhe und Pulszahl 
deutet auf eine be.<Jondere Veru;andtschaft der Scharlachnoxe zum Kreislaufsystem, 
deren Folgen aber meistens erst im 2. Akt der Scharlacherkrankung deutlicher 
in Erscheinung treten. 

Bleibt der Krankheitsbeginn umkompliziert, so treten mit großer Regel­
mäßigkeit nach einem fieberlosen Intervall, in der 3. oder 4. Woche nach Krank· 
heitsbeginn, ·am häufigsten gegen Ende der 3., Symptome des zweiten Krankseins 
auf. Für sie sind die P1ötzlichkeit ihres Erscbemens und ihre 'Neigung zur 
Wi-ederkehr charakteristisch. Manchmal beträgt das symptomfreie Intervall auch 
4-5 Wochen, so daß Arzt und Patient die Krankheit schon für beendet halten, 
bis sie eine Nephritis oder ein plötzlicher Temperaturanstieg über das Fort­
bestehen des Kampfes zwischen Erreger und Organismus aufklärt. Das häufigste 
Symptom de.<J &lw.rlach II ist die Entzündung der LYf!l-phdrüsen am Kieferwinkel, 
die meist von Fieber begleitet ist und gar nicht selten zur eitrigen Einschmel­
zung führt. Diese Lymphadenitis ist in der Regel eine primäre und nicht auf 
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tmtzündliche Erscheinungen in dem Quellgebiet der Drüsen zurückzuführen. In 
manchen Fällen beschränkt sie sich nicht auf die am Kieferwinkel gelegenen 
Drüsen, sondern ergreift auch die am vorderen Rand des Sternocleidomastoideus 
gelegenen, seltener die tiefen Halsdrüsen, die nuchalen und die retropharyngealen. 
Die geschwollenen Organe sind schmerzhaft, die Fieberhöhe meist dem Umfang 
der Schwellung entsprechend, das Allgemeinbefinden in der Regel nicht allzu sehr 
gestört. Kommt es nicht zur Einschmelzung, so gehen Schwellung und Fieber 
in 4-5 Tagen, in Ausnahmefällen erst am Ende der zweiten Woche zurück. 
Abweichungen von dem häufigsten Bilde werden insofern beobachtet, als die 
Lymphadenitis ohne Fieber verläuft oder mit hohem, septischem Fieber als 
nekrotisierende Entzündung oder als trockener Brand in Erscheinung tritt, dl':" 
große Teile des Halsbindegewebes ergreift ( ..{1 ngina Ludovici). Manchmal besteht 
während des zweiten Krankseins hohes Fieber, ohne daß irgendein Organbefund 
zu erheben wäre. Für solche Fälle hat die Annahme eine hohe Wahrschein­
lichkeit für sich, daß an Körperstellen, die dem tastenden Finger nicht zugänglich 
sind, Drüsenentzündungen bestehen. Nach der Lymphadenitis ist eine Angina 
ein häufiges Symptom des Scharlach 11. Von ihr aus kommt es dann wiederum 
gar nicht selten zu einer Erkrankung des Mittelohres mit den oben geschilderten 
Eigentümlichkeiten der ScharlachotitiB und ihren Folgen. Die Angina selbst kann 
unspezifisch aussehen, aber auch mit einem typischen Scharlachenanthem 
einhergehen. Sie kann sehr leicht, aber auch sehr schwer verlaufen und ähnlich 
wb das vom septischen Scharlach geschildert wurde, zu Einschmelzungs­
prozessen, peritonsillären Ahacessen und sekundären Vereiterungen der Drüsen 
am Kieferwinkel führen. Manchmal wiederholt Bich im zweiten Scharlachakt 
der KrankheitBbeginn insofem, als nicht nur eine Angina mit einem spezifischen 
Enanthem, sondern, wie beim klassischen Scharlachbeginn, Angina, Enanthem 
und Exanthem auftreten. 

Nach der Angina necrotica ist die.NephritiB die gefürchtetste Manifestation 
des Scharlach. Nach einem toxischen, klassischen oder exanthemlosen Beginn 
ist die Nephritis in der Regel eine dijfU8e GlomerulonephritiB, während beim sep­
tischen Scharlach mehr interstitielle Nephritiden oder herdförmige Glomerulo­
nephritiden zur Beobachtung kommen. Die Häufigkeit der Scharlachnephritis 
schwankt zu verschiedenen Zeiten und an verschiedenen Orten zwischen 2-20 
und mehr Prozent. Sie tritt am käufigBten in der dritten KrankheitBwoche, 
manchmal aber auch erst in der 5. oder 6. auf. Die Eiweiß- und Zylinder­
ausscheidungen in den ersten Krankheitstagen haben keine Beziehungen zur 
Scharlachnephritis. Die Entstehung dieser, jedem Scharlachkranken drohenden 
"Komplikation", kann weder durch diätetische Mittel im Sinne einer Nieren­
schonkost, noch durch Bettruhe und ebensowenig durch die Verwendung spe­
zifischer Mittel (Serum) im ersten oder zweiten Akt des Scharlach verhütet 
werden. Offensichtlich besteht eine familiäre DiBpoBition in dem Sinne, daß 
Kinder aus Familien mit gehäuften Nierenerkrankungen in einem höheren 
Prozentsatz eine Scharlachnephritis bekommen als andere Kinder. Dem Er­
scheinen der Nephritis gehen häufig ein abnorm rascher Anstieg des Körper­
gewichtes, eine Verstimmung der bis dahin gesund und frisch erscheinenden 
Kinder und eine Erhöhung des Blutdruckes voraus. Mit dem Erscheinen der 
Nephritis steigert sich das körperliche Unbehagen zu Kopfweh, Fieber und 
völliger Appetitlosigkeit. Der in verminderter Menge abgesetzte Urin enthält 
reichlich rote Blutkörperchen, Zylinder und Eiweiß. Von den Nierenfunktionen 
kann sowohl die WaaBer- und KochBalzaU8Bcheidung als auch die der StickBtoff· 
Bchlacken oder beide gestört sein. Je nach der Schwere der Funktionsstörung 
entstehen azotämiBche Vergiftungen verschiedenen Grades, beginnend mit Kopf­
weh und Schlaflosigkeit bis zu Somnolenz, Bewußtseinsverlust mit großer 
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Atmung und schweren Krampfzuständen. Die Zurückhaltung von Wasser und 
Kochsalz führt nicht nur zu mächtigen Unterhautödemen und zur Höhlen­
u·assersucht, sondern beim Kind besonders leicht ohne andere Ödemzeichen 
zum Hirnödem und zu Hirndrucksymptomen, zur Pulsverlangsamung, Reflex­
steigerung und, von einer bestimmten Druckhöhe ab, zur Lähmung und zum 
Bewußtseinsverlust. Der in der Regel prompte Erfolg einer ausgiebigen Lumbal­
punktion enthüllt dann die Ursachen des urämischen Zustandes. Sinkt die 
Ausscheidung auf abnorm niedrige Werte oder besteht gar eine Nierensperre, 
so kommt es zur azotämischen Vergiftung und über kurz oder lang zu Er­
brechen, Durchfällen, Bradykardien, zur Dyspnoe, Somnolenz und schließlich 
zu schweren Krämpfen, in denen die Kinder sterben. Zu diesen Gefahren 
der Nephritis kommen noch andere. Bestehen längere Zeit eine O!Jgurie und 
erhöhter Blutdruck, so kommt es manchmal, offensichtlich im Verein mit 
einer toxischen Schädigung des Herzmuskels, zu einer raschen Dilatation des 
Herzens und zu schweren Insuffizienzerscheinungen. Solche schweren Krank­
heitsbilder sind aber selten. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle verläuft 
die Nephritis ohne urämische Zeichen und heilt, ohne Dauerschäden zu hinter­
lassen, in wenigen Wochen ab. Seltener zieht sich die Entzündung nach leichtem, 
etwas häufiger bei schwerem Beginn, remittierend Monate und Jahre hin. Aber 
auch dann tritt in der Regel noch vor der Pubertät Heilung ein. Der Ausgang 
einer klassischen Scharlachnephritis in eine Schrumpfniere stellt eine Selten­
heit dar. Neben der klassischen Nephritis gibt es erwartungsgemij.ß alle Über­
gänge zu flüchtigen, mit l2stündigen Eiweißausscheidungen einhergehenden 
Nierenreizungen. Die besonderen Beziehungen zwischen dem Kreislauf und 
der scarlatinösen Noxe, die schon zu Krankheitsbeginn in der auffallenden 
Diskrepanz zwischen Fieberhöhe und Pulszahl zum Ausdruck kamen, führen 
im zweiten Akt der Scharlacherkrankung zu einer Reihe von Symptomen, die 
meist an eine organische Erkrankung des Myo-, Endo- oder Perikards denken 
lassen, in der Mehrzahl aber harmloser und vorübergehender Natur sind und 
nach einigen Wochen wieder verchwinden. Die Arrhythmien, Bradykardien, 
systolischen und perikarditisähnlichen Geräusche- stehen häufig insofern in 
einem Zusammenhang mit der Körpergewichtskurve, als sie in deren Minimum 
am deutlichsten sind und mit dem wieder ansteigenden Körpergewicht abnehmen. 
Da auf dem Sektionstisch vielfach bei klinisch festgestellten "perikarditischen 
und endokarditischen Geräuschen" positive Befunde nicht zu erheben waren, 
werden die Störungen von manchen Autoren als muskuläre angesehen, von 
anderen auf eine Vasomotorenschädigung und eine dadurch hervorgerufene 
Diskrepanz zwischen Füllung und Weite des Gefäßsystems zurückgeführt. Nach 
septischen, mit Bakterieämien einhergehenden Scharlacherkrankungen sind 
erwartungsgemäß echte myo-, peri- und endokarditisehe Prozesse häufig. 

Komplikationen. Wird ein Scharlach durch eine Diphtherie oder eine Di­
phtherie durch einen Scharlach kompliziert, so verschlechtert sich die Prognose 
nicht wesentlich. Da beide Erreger die Bildung einer Angina hervorrufen, die 
mit Belagbildung einhergeht, entstehen verständlicherweise auc~ diagnostische 
Schwierigkeiten. Auch hier darf der Entschluß zur antidiphtherischen Therapie 
nicht von dem Ausfall der bakteriologischen Untersuchung, sondern er muß von 
den klinischen Symptomen und dem Ausstrichpräparat abhängig gemacht werden. 
Zusammenhängende, weiße, auf die Uvula und die Gaumenbögen übergehende 
Beläge sprechen neben dem spezifischen Geruch für Diphtherie, während die über 
die Tonsillen hinausgehenden schweren Scharlachbeläge breiig, häufig mißfarben 
und übelriechend sind. Allerdings kann die diphtherische Angina, wenn gleich­
zeitig Streptokokkenbeläge bestehen, viel von ihrem typischen Aussehen ver­
lieren. In solchen Fällen spricht eine rasche Ausbreitungstendenz der Beläge, 
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wenn keine Nekrosen auftreten, für Diphtherie. Wenn auch theoretisch ein 
Diphtheriebacillenträger eine Scharlachangina bekommen kann und seine Di­
phtheriebacillen die Rolle eines harmlosen Saprophyten spielen können, so ist 
bei ausgedehnten Belägen der Nachweis von Diphtheriebacillen im Ausstrich­
präparat praktisch eine Indikation für die spezifische Serumtherapie. Als 
sicheres Zeichen für das Vorliegen einer Scharlach-Diphtheriekombination gilt 
das Auftreten einer Laryngitis, weil der Scharlacherreger selbst nur in extrem 
seltenen Fällen die Larynxschleimhaut befällt. Die Kombination von Masern und 
Scharlach hat keine so ungünstige Prognose, wie man das auf Grund des Status 
morbillosus eigentlich erwarten sollte und wie das für die Kombination Masern­
Diphtherie gilt. Entstehen die beiden Exantheme zu gleicher Zeit, so sind die 
Flecken wegen der größeren entzündlichen Durchtränkung der Haut stärker über 
das Hautniveau erhaben und manchmal urticariaähnlich. Der dem Bläschen­
ausschlag manchmal vorausgehende Varicellenrash bietet häufig Anlaß zu Ver­
wechslungen mit einer Scharlacherkrankung, wenn man den Fehler macht, allein 
auf Grund des Exanthembildes eine Diagnose zu stellen, ohne Mund und Rachen 
zu inspizieren und ohne die Frage nach dem Vorhandensein und der Art des 
Enanthems zu entscheiden. Vereinzelte V arieellenflecken auf der Schleimhaut, 
eventuell mit Epitheldefekten anstatt einer Angina mit flammendem Enan­
them, klären die Situation. Varicellen und Scharlach stehen aber noch in 
anderer Beziehung. Durch die von den Varicellenbläschen auf der Haut oder 
Schleimhaut gesetzten Epitheldefekte dringt der Scharlacherreger häufig in 
den Organismus ein. Ist bei einem solchen Wundscharlach der Eintrittsort die 
Haut, so fehlt häufig die Angina. Das Enanthem ist schwächer als bei dem 
gewöhnlichen Infektionsmodus und das Exanthem um die Eintrittspforte herum 
am dichtesten. Es kommt dabei in der Regel zur Vereiterung des Varicellenbläs­
chens, das als Eintrittspforte diente, und häufig auch zur Suppuration der 
anderen Bläschen. Zum Wundscharlach kann es aber auch von jeder anderen 
Haut- oder Schleimhautwunde (Puerperalscharlach, Scharlach nach Ver­
brennungen) aus kommen. 

Der schwere, der klassische und der exanthemlose Scharlach hinterlassen 
eine Immunität gegen Wiedererkrankungen in der schweren und klassischen 
Verlaufsform, die nicht so zuverlässig ist, wie die Immunitätszustände nach 
Viruskrankheiten, bei der es aber weniger häufig als nach der Diphtherie zu 
Wiedererkrankungen kommt. Die Tatsachen, daß der Scharlach in den 
Städten ebenso wie andere, durch fakultativ pathogene Keime (Diphtherie­
bacillen u. a.) hervorgerufene Zivilisationsseuchen ganz überwiegend eine Er­
krankung der Kinder ist, daß der mittlere Erkrankungstermin der Wohnungs­
dichte parallel geht und Erkrankungen in jedem Lebensalter auftreten, wenn der 
Scharlach in abgelegene Gebiete und lange scharlachfrei gewesene Bevölkerungs­
gruppen eingeschleppt wird, sprechen eindrucksvoll dafür, daß im Milieu der 
Zivilisation die Empfänglichkeit der Kinder auf das Fehlen und die Resistenz des 
Erwachsenen auf das V orkandensein einer Immunität zurückzuführen ist. Ob freilich 
das Überstehen eines Scharlachs eine allgemeine Immunität hinterläßt, oder ob 
die erste Erkrankung nur vor wiederholten Allgemeinreaktionen bewahrt, erscheint 
zweifelhaft, wenn man an die Häufigkeit von Anginen denkt, die auf Scharlach­
stationen unter neueintretenden Ärzten und Schwestern mit positiven Scharlach­
anamnesen auftreten. Nach der DicKsehen Auffassung vom Wesen des Scharlachs 
handelt es sich dabei um die bakterielle Wirkung der Streptokokken, gegen die 
keine Immunität eintritt, während eine "Scharlacherkrankung" deswegen aus­
bleibt, weil ein klassischer Scharlach eine Immunität gegen das Toxin hinter läßt. 

Die Infektiosität eines Scharlachkranken ist nicht beendet, wenn die Schup­
pung vorbei ist. Diese beiden Erscheinungen stehen in keinem Zusammenhang. 
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Da der Scharlachkranke 3-4-6 Wochen nach Krankheitsbeginn, manch­
mal aber auch noch länger, ansteckend sein kann, die Zahl der Scharlach­
fälle mit flüchtigem, uncharakteristischem, unbemerktem oder fehlenäem 
Exanthem größer ist als die der klassischen und der Scharlacherreger in den 
Sekreten des Nasopharynx enthalten ist, erscheint die gleiche Altersver­
teilung der klinisch erlaßbaren der Diphtherie-, Masern- und Scharlachfälle 
verständlich. Der von dem Ehepaar DICK zur Erkennung Scharlachempfäng­
licher und -immuner empfohlene Test - eine intrakutane Injektion sterilen 
Streptokokkengiftes, die beim Empfänglichen eine Entzündung hervorrufen soll, 
beim Immunen aber nicht - ist für endemiologische Forschungen infolge der 
Unsicherheit über die Frage der Scharlachätiologie nicht annähernd so brauch­
bar, wie der Schicktest zur Erkennung der Diphtherieempfänglichkeit. Die 
Pseudoreaktionen und die Ausnahmen von der Regel, daß der Test zu Scharlach­
beginn positiv, und in der Rekonvaleszenz negativ sein soll, sind zahlreich und 
die Schwierigkeiten für eine Standardisierung der Giltmenge groß. Die bis­
herigen Untersuchungen mit dem DICK-Test zeigen im großen und ganzen eine 
ähnliche Altersverteilung der angeblich Empfänglichen und Immunen, wie das 
bei den anderen genannten Krankheiten der Fall ist. Dem entspricht, daß im 
Blut8erum Erwach8ener, gleichgültig, ob Bie einen kliniBch erfaßten Scharlach über­
Btanden haben oder nicht, Immunatolle enthalten sind, von denen in den ersten 
Tagen die Vergiftungserscheinungen toxischer Scharlachfälle aufgehoben werden. 
In die Scharlachhaut injiziert, löschen sie das Exanthem im Umkreis von 
einigen Zentimetern aus. Das Serum von Säuglingen und jungen Kleinkindern 
besitzt dagegen diese Eigenschaften in der Regel nicht. Auch dabei tritt das 
gleiche Verhalten der Antikörperverteilung auf die verschiedenen Lebensalter wie 
bei M aaern, der Diphtherie und anderen ZiviliBationaBeuchen zutage. 

Ein plötzlicher Krankheitsbeg·inn mit Kopfweh, Fieber, Erbrechen und einer 
Angina mit einer düsterroten, gerade auf den weichen Gaumen übergehenden 
Röte legt die Diagnose Scharlach sehr nahe. 24 Stunden nach Krankheitsbeginn, 
wenn ein mehr oder weniger ausgebreitetes kleinfleckiges, Gesicht und Mund­
dreieck freilassendes Exanthem und eine Angina vorhanden sind und ein düster­
rotes Enanthem den ganzen weichen Gaumen überzieht, kommt kaum eine andere 
Krankheit in Frage als Scharlach. Besteht neben der Angina ein typisches 
Enanthem, ist aber beim ersten Anblick scheinbar kein Exanthem vorhanden, 
so muß vor allem in den Schenkelbeugen und im Oberschenkeldreieck gesucht 
werden, ob nicht Spuren eines kleinfleckigen Exanthems aufzufinden sind. 
Angaben, daß in der näheren Umgebung Scharlachfälle vorgekommen sind, 
geben natürlich einem Scharlachverdacht einen entsprechenden Hintergrund. 
In zweileihaften Fällen, mit oder ohne spärliche oder schwer definierbare Ex­
antheme, ist neben der Umweltsanamnese vor allem zu versuchen, Klarheit 
darüber zu gewinnen, ob das Enanthem scarlatiniformer Natur ist. Auf dieses 
Symptom ist mehr Rücksicht zu nehmen als auf uncharakteristische Exan­
theme, weil die kindliche Haut häufig bei allen möglichen spezifischen und 
unspezifischen Infekten mitreagiert, das typische, düsterrote, flammende Enan­
them aber äußerst selten nicht-scarlatinöse Anginen begleitet. Bei Wund­
Bekarlach fehlt die Angina meist, ein Enanthem ist aber stets vorhanden, wenn 
auch nicht in so intensiver Form wie nach dem gewöhnlichen Infektionsmodus. 
Besteht ein Varicellenexanthem und gleichzeitig ein scarlatiniformer Ausschlag, 
so kommt ein Varicellenrash nicht mehr in Frage, sondern bei der häufigen 
Kombination von Varicellen und Scharlach mit hoher Wahrscheinlichkeit ein 
Wundscharlach. Die Himbeerzunge und die Urobilinogenreaktion deB Urina treten 
erst am 3.-4. Krankheitstage auf und sind für die FrühdiagnoBe nicht zu ver­
wenden. Isoliert man jede verdächtige Angina, wie das bei einer Krankheit mit 
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dem unberechenbaren Verlauf des Scharlach notwendig ist, damit man je nach 
dem Erscheinen oder Ausbleiben der genannten Zweitsymptome seinen Verdacht 
stützen oder fallen lassen kann, so sind Himbeerzunge und Harnurobilinogen dia­
gnostisch von hohem Wert. Das gilt auch von einem anderen Zweitsymptom, 
der für Scharlach sprechenden Eosinophilie bei gleichzeitiger Hyperleukocytose 
und dem Befund der DoEHLEschen Einschlußkörperehen im Protoplasma der 
neutrophilen Leukocyten. Das Fehlen der DoEHLE-Körperchen spricht gegen 
Scharlach, während ihr Nachweis nicht unter allen Umständen ein Scharlach­
symptom ist, weil sie auch bei anderen Infektionskrankheiten gelegentlich vor­
kommen. Ein positives RuMPEL-LEEDEsches Phänomen (Hautblutungen nach 
Anlegen einer Stauungsbinde am Arm) ist aus den gleichen Gründen nicht 
beweisend für Scharlach. Das Auslöschphänomen (Abblassen des Scharlach­
exanthems im Umkreis von einigen Zentimetern nach der intrakutanen 
Injektion von Scharlachrekonvaleszentenserum, Erwachsenenser>um oder Anti­
streptokokkenserum vom Tier) ist theoretisch außerordentlich interessant, aber 
als Diagnostikum praktisch selten verwendbar, weil bei spärlichen und flüch­
tigen Exanthemen geeignete Injektionsorte schwer zu finden sind oder die 
Exantheme zu rasch abblassen. Bei ausgebreiteten Exanthemen besteht kein 
Bedürfnis für diese Methode. Vor Verwechslungen mit Überempfindlichkeits­
exanthemen, bei denen in der Regel Enantheme fehlen, schützt sich, wer nie 
lediglich auf Grund des Exanthembildes und ohne Inspektion des Rachens Diagnosen 
stellt. Die foudroyant verlaufenden, toxischen Fälle können ad exitum kommen, 
bevor Enanthem und Exanthem auftreten, so daß die Vergiftung völlig im Vorder­
grund steht und an eine Infektionskrankheit gar nicht gedacht wird. Solche 
Fälle können daher gar nicht zu diagnostizieren sein, wenn sie sporadisch auf­
treten. In Scharlachzeiten muß aber bei solchen Zuständen an toxischen Schar­
lach gedacht und sofort die spezifische Therapie eingeleitet werden. Besteht die 
Vergiftung allerdings 36--48 Stunden, so muß eine Angina mit einem typischen 
Enanthem und Exanthem nachweisbar sein, wenn es sich um einen toxi­
schen Scharlachfall handelt. Was nun die Diagnose der Symptome beim Schar­
lach II und ihre Identifizierung als Scharlachzeichen anbelangt, so ist der 
Nachweis einer gleichzeitigen großlamellösen, deutlichen oder diskreten Schuppung 
an Fingern, Zehen, Handtellern und Fußsohlen das wichtigste diagnostische Hilfs­
miUel. Wenn aber natürlich ein Kind im Verlaufe des Scharlach II zufällig 
auch eine andere Krankheit erwerben kann- die während des zweiten Scharlach­
aktes am häufigsten auftretenden Symptome wie Angina, Otitis media, 
Lymphadenitis und Nephritis werden mit an Sicherheit grenzender Wahr­
scheinlichkeit durch den Nachweis einer großlamellösen Schuppung als Schar­
lachzeichen identifiziert. Diese Regel ist aber nicht umkehrbar, denn. die 
Schuppung kann beendet sein, bevor die genannten Zeichen auftreten. Das 
gilt vor allem für die Spätnephritis. Eine rasch auftretende, schmerzhafte, 
beiderseitige Schwellung der Drüsen am Kieferwinkel, ohne daß in ihrem 
Quellgebiet Entzündungserscheinungen nachweisbar sind, spricht auch ohne 
Schuppung mit so hoher Wahrscheinlichkeit für Scharlach, daß ebenso wie 
bei jeder hämorrhagischen Nephritis im Schulalter anamnestisch nach einer vor­
ausgegangenen Schuppung oder nach Scharlacherkrankungen in der Umgebung 
zu forschen ist. Das muß nicht nur im Interesse der Klassifizierung dieser 
Symptome, sondern vor allem deswegen geschehen, weil solche Kinder als an­
steckend zu betrachten sind. 

Prognose. Es gilt als alte ärztliche Regel, beim Scharlachbeginn, gleich­
gültig ob er leicht oder schwer ist, mit der Prognose zurückzUhalten. Auf einen 
leichtesten, klinisch kaum erkennbaren und sogar unterschwelligen ersten 
Akt kann ein zweiter mit schwersten Erscheinungen folgen und auf einen 
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stürmischen Beginn eine symptomarme oder -freie Nachperiode. Allerdings 
beobachtet man nach einem typischen septischen Beginn häufig entsprechend 
schwere lokale oder metastatische Streptokokkenreaktionen. Kleinkinder sind 
im allgemeinen, ebenso wie bei anderen Infektionskrankheiten, mehr gefährdet als 
Kinder des Schulalters. Pastöse Individuen sind widerstandsloser gegen die 
Streptokokken als normal konstitutionierte. Die Letalität des Scharlachs 
schwankt in Mitteleuropa zwischen 2-20%. Im nahen Osten ist die Krankheit 
wesentlich bösartiger und die mittlere Sterblichkeit beträchtlich höher. 

Therapie. Während des ersten Aktes eines klassischen und leichten, exan­
themlosen Scharlachs sind neben Bettruhe, mehrmaligem täglichem Mundspülen 
und Gurgeln mit 2-3% Wasserstoffsuperoxyd oder 0,3-0,5% Essigsaureton­
erdelösung und außer Halswickeln, wenn die Drüsen empfindlich sind, keine 
weiteren therapeutischen Maßnahmen notwendig. Aspirin oder salicylsaures 
Natrium sind in mäßigen Mengen bei schmerzhaften Scharlachrheumatoiden 
angezeigt, bei unkompliziertem Verlauf als Antipyretica überflüssig. Treten 
Ohrenschmerzen auf, so läßt man schwitzen und wendet lokale Wärme an 
(Wärmelampe). Bei anhaltendem Schmerz und Fieber muß die Paracentese 
vorgenommen und bei Empfindlichkeit oder Schwellung am Warzenfortsatz ein 
Spezialarzt zu Rate gezogen werden. 

Im Falle rasch wachsender und empfindlicher Drüsen werden Eiskrawatten 
oder häufig gewechselte Prießnitzumschläge verwandt. Wenn sich die Drüsen 
nicht bald zurückbilden oder erweichen, appliziert man Hitze, am Tag mit Heiz­
lampen, nachts mit Breiumschlägen, von denen die Wärme gut gehalten wird. 
Beim trockenen Brand des Halsbindegewebes im Verlauf einer malignen Lymph­
adenitis kann mit Röntgenstrahlen versucht werden, eine Einschmelzung herbei­
zuführen. Halsdrüsen-, peritonsilläre und retropharyngeale Abscesse werden in 
der üblichen Weise geöffnet. Bei der Angina necrotica sollen Salvarsaninjektionen 
(0,1-0,3 g) die Aggressivität der Eitererregflr hemmen. Bei einer Erkrankung, 
in deren Verlaufe stets eine Nephritis droht, ist von jeher der Diät besondere 
Aufmerksamkeit gewidmet worden. Man wollte durch eiweiß- und kochsalz­
arme Kost die Nieren von vornherein schonen und damit die Nephritis ver­
hüten. Mit einer solchen wochenlangen, eintönigen Kost sind aber die Nephri­
tiden nicht seltener geworden, sondern man hat lediglich eine unnötige Körper­
gewichtsabnahme der Kinder herbeigeführt. Viel wichtiger ist, daß der Schar­
lachkranke vor dem Ende der 4. Woche das Bett nicht verläßt und auch erst dann 
langsam über den Lehnstuhl auf die Beine gebracht wird. Aus sachlichen und 
auch aus psychologischen Gründen ist vor allem im Privathaus an diesem 
Vorgehen strikt festzuhalten, damit dem Arzt nicht eine eventuelle Nephritis 
wegen einer angeblich allzu liberalen Auffassung der Situation zur Last ge­
legt wird. Auf die Möglichkeit einer Nierenerkrankung bis in die 5. oder 6. Krank­
heitswache sind die Eltern von vornherein vorzubereiten. Treten Eiweiß, rote 
Blutkörperchen und Zylinder im Urin auf, so müssen die Flüssigkeits- und 
Eiweißmengen und das Kochsalz eingeschränk~ werden. Mit einer vorwiegend 
vegetabilischen Nahrung, am einfachsten mit Reis in den verschiedensten Formen 
als Grundkost, gibt man 1-2 g Eiweiß pro Kilogramm Körpergewicht pro 
Tag in 3/ 4 1 Gesamtflüssigkeit ohne Kochsalz, wobei man frische Vegetabilien mit 
ihrem Vollgewicht als Flüssigkeit einsetzt. Fleischgerichte sind zunächst ganz 
zu streichen und Milch nur zur Verschönung von Tee oder Malzkaffee zu ver­
abreichen. Sinkt die Urinausscheidung, die täglich zu kontrollieren ist, bedrohlich 
unter die Flüssigkeitseinfuhr, so werden Zuckertage eingelegt und 300--400 g 
Zucker, teils als Sirup, teils in der Form des wenig süßenden Traubenzuckers 
in 500-700 ccm dünnem Kaffee oder Tee mit etwas Schlagsahne aus möglichst 
dickem (molken- und eiweißarmen) Rahm verabreicht. Diese Zuckerkost kann 
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2 Tage lang gegeben werden, am 3. schiebt man wieder einen Reistag ein und 
arrangiert wieder 1-2 Zuckertage, wenn die Ausscheidung nicht steigt. Zieht 
sich die Nephritis längere Zeit hin, so muß von Schwitzprodezuren und der 
Ableitung auf den Darm (Milchzucker, Paraffin) Gebrauch gemacht werden. Als 
letztes Mittel erst sollen bei drohender Nierensperre Pharmaca wie Harnstoff oder 
Diuretin versucht werden, und auch nur dann, wenn der morphologische Urin­
befund nicht auf eine heftige Entzündung der Nieren deutet. 

Präurämischen und urämischen Zeichen begegnet man mit dreisten Ader­
lässen (200-300 ccm im Schulalter), die am raschesten und schonendsten durch 
eine Sectio arteriae radialis mit nachfolgendem einfachem Druckverband vor­
genommen werden. Bei schweren Krämpfen ist neben dem Aderlaß eine aus­
giebige Lumbalpunktion vorzunehmen und nach beiden Eingriffen reichlich 
dünner Tee zu verabreichen. Als letzter Rettungsversuch bei hartnäckigen 
Anurien kommt ein "W asserstoß" mit einer hohen Belastung des Organs durch 
Wasser oder eine Dekapsulierung in Frage. Solange rote Blutkörperchen 
und Zylinder im Urin bei Bettruhe nachweisbar sind, ist an Aufstehen nicht zu 
denken. Die Umstellung aus der Bettruhe erfolgt auch nach dem :Verschwinden 
von Eiweiß und Formelementen langsam (in einigen Wochen) und über eine 
Periode des Lehnstuhlaufenthaltes. Manchmal treten auch bei vorsichtigster 
Überleitung noch wochenlang, nachdem die Formelemente bei Bettruhe ver­
schwunden waren, nach geringen körperlichen Anstrengungen mäßige Eiweiß­
ausscheidungen auf. Sie sind bedeutungslos und verschwinden im Laufe der 
Zeit, wenn sie nicht von nennenswerten Erythrocyten- und Zylinderbefunden 
begleitet sind. 

Neben der symptomatischen Therapie gab es seit den Untersuchungen von 
HUBER und BLUMENTHAL, REISS und JUNGMANN eine spezifische Scharlach­
therapie. In den ersten Tagen des toxischen Scharlach wurden intravenös 
40-80-100 ccm Scharlachrekonvaleszentenserum oder auch das Blut gesunder 
Erwachsener injiziert, gleichgültig, ob sie anamnestisch eine Scharlacherkrankung 
durchgemacht hatten oder nicht. Die Sera wurden durch Erwärmung oder durch 
Lagerung inaktiviert. Die Erfolge der Rekonvaleszentenserumtherapie sind 
verblüffend und absolut überzeugend. Zur rechten Zeit, in den ersten zwei 
Krankheitstagen bei toxischen Fällen angewandt, hebt das Serum die Vergiftung 
des Zentralnervensystems und der Vasomotoren auf, die Kranken entfiebern 
lytisch oder kritisch und sind zunächst gerettet. Mit den Antistreptokokkenseren 
vom Pferd ist bei dieser Indikation und bei Verabreichung ausreichender Mengen 
(20--40 ccm konzentriertes Serum) db.s gleiche zu erreichen. Ein auf diese Weise 
vom sicheren Tod erretteter Scharlachkranker kann aber in der Folge an einer 
Streptokokkeninfektion oder einer Nephritis zugrunde gehen. Rekonvaleszenten-, 
Erwachsenen- und Pferdeserum sind nur gegen die toxische Komponente des 
Scharlach gerichtet und beeinflussen die bakteriellen Infektionen während des 
ersten Aktes nicht. Sie sind ebenso außerstande, die Symptome des Scharlach II 
zu verhüten, ihre Zahl zu beschränken oder ihre Schwere zu vermindern. Aus 
diesen Gründen erscheint die Anwendung der genannten Sera beim septischen, 
klassischen oder leichten Scharlachbeginn als nutzlos. 

Prophylaxe. Bei der hohenZahl derunerkannten und unerkennbaren Scharlach­
keimträger ist es im Prinzip ebenso unmöglich, eine kollektive oder individuelle 
Expositionsprophylaxe zu betreiben, wie bei den Masern, der Pertussis oder der 
Diphtherie. Da aber der Scharlacherreger nicht zu den absolut pathogenen 
Keimen gehört, bei weitem nicht jeder Infektion eine Erkrankung folgt, der 
Scharlach eine besonders unberechenbare Erkrankung ist und eine Reinfektion 
noch Tage oder Wochen nach einem erfolglosen Erstinfekt zur Krankheit 
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führen kann, wenn sich inzwischen die Disposition des empfänglichen Menschen 
geändert hat, besteht sowohl eine gute Aussicht als eine absolute Notwendig­
keit für den Versuch, durch sofortige Isolierung eines Erkrankten empfängliche 
Personen in seiner Umgebung vor der Krankheit zu schützen. Wenn Kinder 
wegen ihres Alters (Spielkinder) oder ihrer Konstitution (pastöse Kinder, ge­
häufte Nierenkrankheiten in der Familie) besonders gefährdet erscheinen oder 
wenn der Kontakt zwischen Infektiösen und Empfänglichen besonders eng war, 
kann und soll eine spezifische _ Scharlachprophylaxe vorgenommen werden, die 
?lßCh dem Muster der- Masernprophylaxe von DEGKWITZ vorgeschlagen wurde. 
5-6 ccm Rekonvaleszentenserum bei Kindern bis zu 8 Jahren und 10 ccm bei 
9-l4jährigen werden möglichst frühzeitig injiziert und schützen mit hoher 
Wahrscheinlichkeit vor der Erkrankung. Ebenso wie bei den Morbilien kann im 
Privathaus an Stelle des Rekonvalescentenserums 20--25 ccm Elternblut ver­
wandt werden. Eine so sichere Berechnung der Inkubationszeit wie bei den 
Masern ist hier nicht möglich, so daß nur die Anweisung für eine sofortige 
Seruminjektion nach der Klärung der Situation gegeben werden kann. Anderer­
seits ist aber eine spezifische Prophylaxe auch dort indiziert, wo der erste 
Ak~ der Krankheit nicht erkannt wurde, der Arzt wegen Krankheitserschei­
nungen während des zweiten gerufen wird und schon ein l-2wöchentlicher 
Kontakt zwischen Infektionsquelle und Scharlachempfänglichen bestanden hat. 
Der Schluß, daß eine Empfänglichkeit der bis dahin in der Umgebung des 
Kranken lebenden Kinder nicht vorliegen kann, weil sie trotz 1-2wöchent­
lichen Kontaktes nicht erkrankt sind, wäre bei dem auch in dieser Beziehung 
unberechenbaren Scharlach verfehlt. Wird die Infektionsquelle verstopft, das 
erkrankte Kind ins Krankenhaus gebracht und die Umgebung gründlich des­
infiziert, so kann anstatt des Rekonvaleszentenserums oder Erwachsenenblutes 
für die zuhausbleibenden Kinder Antistreptokokkenserum vom Pferd verwandt 
werden. Ist das infektiöse Kind niCht von den Empfänglichen zu trennen, so 
ist das Pferdeserum nutzlos und die Injektion von Menschenserum oder -blut 
notwendig, weil der Serumschutz mit Pferdeserum nur 12-14 Tage anhält, ein 
Scharlachkranker aber 4-6 Wochen ansteckend bleibt. Ausreichende Mengen 
Menschenserum schützen auch bei engem Kontakt 4-6 Wochen lang. 

An der Scharlachprophylaxe können und müssen sich aber auch die Kran­
kenanstalten beteiligen. Immer wieder verursachen aus Krankenanstalten 
entlassene und klinisch gesunde Scharlachrekonvaleszenten unter ihren Ge­
schwistern oder Gespielen Heimkehrfälle. Ob es sich dabei um ein echtes Keim­
trägerturn oder an Körper, Haar oder Kleidern aus den Scharlachabteilungen 
verschleppte Erreger handelt, ist ungewiß. Mit der Frage, ob die heimkeh­
renden Kinder im N asopharynx hämolytische Streptokokken beherbergen oder 
nicht, steht die Häufigkeit der Heimkehrfälle nicht im Zusammenhang. Erfahrungs­
gemäß sind Scharlachrekonvaleszenten mit laufenden Ohren, noch viel stärker 
aber solche mit entzündlichen Prozessen im Nasopharynx, wesentlich länger 
infektiös als normale Heimkehrer. Da solche Katarrhe während der schlechten 
Jahreszeit besonders häufig sind, erscheint es verständlich, daß sich Heim­
kehrfälle während dieser Monate häufen. Neben einer besonders sorgfältigen 
Desinfizierung der Körperoberfläche in den Anstalten sollten Krankenhaus 
und Privatärzte dafür sorgen, daß aus Scharlachstationen entlassene Rekon­
valeszenten vor ihrer Rückkehr in die Familie 4 bis 6 Tage an einen dritten 
Ort und möglichst viel ins Freie verbracht und ausgelüftet werden. 

Eine aktive Scharlachprophylaxe mit dem DicKsehen Streptokokkentoxin 
oder mit abgetöteten hämolytischen Streptokokken kann für die Allgemeinheit 
nicht empfohlen werden. 
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X. Epidemische Kinderlähmung (Poliomyelitis acuta anterior). 
Unter epidemischer Kinderlähmung wird eine akute Infektionskrankheit 

verstanden, die von einem neurotropen Virus hervorgerufen wird, das in weite 
Gebiete des Zentralnervensystems eindringt, aber in der Regel nur motorische 
Zentren und unter ihnen am häufigsten die in den cervicalen und lumbalen 
Rückenmarksanschwellungen gelegenen Vorderhörner schädigt und vorüber· 
gehende oder bleibende schlaffe Lähmungen hervorruft. 

Die spinale Kinderlähmung ist erst in der Neuzeit als Krankheit sui generis von HEDIE 
(1840) beschrieben und von STRÜMPELL als Infektionskrankheit erkannt worden. Da die 
darauffolgende und das Krankheitsbild verv;ollständigende Beschreibung von dem schwe­
dischen Arzte MEDIN (1887) stammt, wird die Krankheit in Deutschland vielfach als HEINE-
1\{EDINsche Krankheit bezeichnet. -

Ätiologie. Der Erreger der spinalen Kinderlähmung ist ein Virus. Es ist 
unter Sauerstoffabschluß in Nährböden züchtbar, die mit frischen Organstücken 
beschickt sind. Außerhalb des menschlichen Organismus zeigt der Erreger eine 
hohe Widerstandskraft gegen Umweltseinflüsse. Er hält sich im Staub, an 
Gebrauchsgegenständen und Lebensmitteln mehrere Wochen lang lebensfähig 
und besitzt eine hohe Widerstandskraft gegen mildere Desinfizientien (Glycerin, 
1-2% Wasserstoffsuperoxydlösungen). Im Wasser und in der Milch bleibt er 
wochenlang infektionstüchtig. Das klassische Versuchstier ist der Affe, der 
zwar nicht spontan, aber bei intracerebraler und neuraler Infektion mit hoher 
Regelmäßigkeit und unter den gleichen Symptomen wie der Mensch erkrankt. 
Bei der menschlichen Spontanerkrankung ist das Virus in den Sekreten des 
Nasopharynx, der Trachea und in den Darmentleerungen enthalten. Das gleiche 
gilt für intracerebral infizierte Affen. Die Infektion des Menschen geschieht 
aller Wahrscheinlichkeit nach durch Tröpfcheninfektion. In welchem Uinfang 
irifizierte Lebensmittel oder Gebrauchsgegenstände an der Krankheitsverbreitung 
teilnehmen, ist unbekannt. Daß sie aber daran beteiligt sind und die Infektion 
nicht nur direkt von Mensch zu Mensch stattfindet, steht außer Zweifel. Die 
Disposition für die Erkrankung ist gering. Auch bei den sog. Epidemien er­
kranken in zivilisierten Ländern kaum mehr als 10-20 unter 10 000 Lebenden. 
Vorausgegangene spezifische oder unspezifische Erkrankungen (Masern, Vari­
cellen, Ruhr, Otitis media, Bronchitis), große körperliche Anstrengungen oder 
Durchnässungen erhöhen die Disposition zur Erkrankung. 

Die Angaben über die Inkubation der spinalen Kinderlähmung schwanken 
entsprechend dem Charakter des Erregers als eines fakultativ pathogenen Keimes 
und seiner Widerstandsfähigkeit gegen Umweltseinflüsse beträchtlich. Es werden 
Zeiten zwischen 3 und 10 Tagen angegeben. 

Der Krankneitsverlauf gliedert sich ebenso wie bei den Masern, den Pocken 
und dem Keuchhusten deutlich in zwei Perioden: in ein Prodromal8tadium und 
ein Hauptstadium, die hier am besten als präparalytisches und paralytisches 
Stadittm bezeichnet werden. Ebenso wie bei den genannten Krankheiten macht 
das Prodromalstadium bei der Kinderlähmung einen unspezifischen Eindruck. 

Die Prodromi beginnen häufig mit Fieber, das meist keine hohen Grade 
erreicht. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle treten mit dem Fieber zu­
sammen Entzündungserscheinungen im Respirationstrakt auf: eine Angina catar­
rhalis oder eine Nasopharyngitis, seltener eine Bronchitis. Nur in Ausnahme­
fällen bestehen fieberhafte Durchfälle, die wiederum selten von Erbrechen 
begleitet sind. Das Bewußtsein ist stets ungestört. Starke Schweiße sind kein 
obligatorisches Symptom während einer fieberhaften Prodromalperiode und auch 
im Blut ist weder qualitativ noch quantitativ ein typischer Befund zu erheben. 
Hyperleukocytosen und Leukopenien kommen etwa gleich häufig vor. Anders 
liegen die Dinge bei den Schmerzen, die häufig im präparalytischen Stadium 
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auftreten. Auch bei schweren Prodromis handelt es sich dabei nicht um Spontan­
schmerzen, sondern um eine Be!ührungsempfindlichkeit, die ein Teil der allgemeinen 
sensiblen und sensorischen Vbererregbarkeit der Erkrankten ist und mit ihrem 
gesteigerten Hirndruck zusammenhängt, der bei fieberhaften Prodromis regel­
mäßig besteht. Daneben wird oft während schwerer, aber auch leichter 
Prodromalerscheinungen be_i passiven Bewegungen Schmerz empfunden, der wahr­
scheinlich ein Wurzelschmerz ist und auf eine Miterkrankung oder eine kollaterale 
Schwellung der betreffenden hinteren Wurzeln zurückgeführt werden muß. 
Dieses Symptom findet man am häufigsten an den unteren Extremitäten, die 
ja auch am häufigsten gelähmt werden. Deutliche oder diskrete Zeichen einer 
allgemeinen sensiblen oder sensorischen Überempfindlichkeit sind häufiger als 
solche lokale Schmerzen. Bei leichten und leichtesten Prodromis, wo eine deut­
liche allgemeine Überempfindlichkeit in der Regel und der Schmerz bei passiven 
Bewegungen häufig fehlen, sind manchmal die Nervenstränge, in deren Gebiet 
später Lähmungen auftreten, dr'}!-ckempfindlich. Während das Fieber, die Ent­
zündungen im Respirationstrakt und der Blutbefund :Keinerlei charakteristische 
Zeichen tragen, ist eine allgemeine oder lokale Schmerzempfindlichkeit der oben 
geschilderten Art, trotzdem sie in ihrer Intensität ganz beträchtlich schwanken 
kann, schon ein verläßlicheres, auf eine spezifische Erkrankung deutendes Symptom. 
In "Epidemiezeiten" ist es praktisch zusammen mit dem noch zu beschreibenden 
positiven Lumbalbefund, den wir in keinem Falle eines klinisch überhaupt 
faßbaren präparalytischen Stadiums vermißt haben, pathognomonisch für die 
spinale Kinderlähmung. In jedem Falle febriler und subfebriler Prodromi ist der 
Lumbaldruck erhöht und als Zeichen, daß es sich um einen entzünlichen Hydro­
cephalus handelt, sind Liquoreiweiß und -zellen vermehrt. Druck-, Eiweiß- und 
Zellenvermehrung halten sich jedoch meistens in mäßigen Grenzen. In der 
Regel ist der Liquor klar und nur in Ausnahmefällen durch starke Zell­
vermehrung getrübt. Der Liquorzucker ist normal oder vermehrt, die Kol­
loidreaktionen uncharakteristisch. Die Zellenvermehrung wird ganz zu Beginn 
von granulierten Leukocyten, später vorwiegend von Lymphocyten und mono­
nucleären Zellen bestritten. 

Die aus den Liquorbefunden hervorgehende Beteiligung der Meningen an 
dem Krankheit~prozeß ist auch dann nachweisbar, wenn klinisch greifbare 
meningitisehe Symptome fehlen. Die weiter oben beschriebene sensible und 
sensorische Übererregbarkeit steigert sich allerdings in manchen Fällen schwerer 
Prodromi zu einem typischen meningitiseben Bild mit Nackensteifigkeit, posi­
tivem Kernig, gesteigerten Tiefenreflexen usw. Ein fieberhaftes Prodromalstadium 
mit den geschilderten, ihrer Intensität nach außerordentlich wechselnden Sym­
ptomen kann 3-4 Tage, aber auch nur 24 Stunden dauern. Gar nicht so 
selten ist ein präparalytisches Stadium klinisch überhaupt nicht nachweisbar und 
die Krankheit beginnt sofort mit Lähmungen. 

Stadium paralyticum. Mit oder ohne Prodromalstadium erscheinen Paresen, 
die sich rasch zu Lähmungen steigern. Für die bei der Poliomyelitis acuta 
anterior auftretenden Lähmungen ist charakteristisch: l. daß sie rasch innerhalb 
24-36 Stunden ihr Maximum erreichen; 2. daß sie schlaffe Lähmungen sind; 
3. am häufigsten Bein- und Rumpfmuskeln, seltener die Arme befallen und 4. nur 
in-Ausnahmefällen symmetrisch sind; 5. sehr selten eine ganze Extremität, 
sondern nur einzelne Muskelgruppen ergreifen (bevorzugt Peroneus und Qua­
driceps); 6. nie cJem Versorgungsgebiet eines peripheren Nerven entsprechen; 
7. nicht von bleibenden Sensibilitäts- und Blasen-Mastdarmstörungen begleitet 
sind und 8. bald nach ihrem Ausbreitungsmaximum eine deutliche Tendenz 
zur Rückbildung zeigen. Wenn aber in der Mehrzahl der Fälle auch die 
M. peronei, tibiales, quadrieeps und glutaei befallen werden - der Sartorius 
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bleibt fast stets frei - und der Häufigkeit nach die Rumpf- und Armmuskeln 
folgen (vor allem der M. deltoideus), so kommen daneben gar nicht so 
selten auch Erkrankungen des Cervicalmarkes mit bulbären Symptomen, 
Zwerchfellähmungen, Lähmungen der gesamten Atmungsmuskulatur, aber auch 
Paresen und Lähmungen von motorischen Hirnnerven zur Beobachtung (am 
häufigsten des Facialis). Die Krankheit kann auch nach einem Prodromal­
stadi~m oder ohne dieses unter dem Bilde einer Encephalitis mit oder ohne 
motorische Symptome, aber auch unter dem Bilde einer Myelitis transversa 
verlaufen. Bei den rasch aufsteigenden LANDRYschen Paralysen dürfte es sich 

Abb. 10. Zwerchfcllähmung bei Poliomyelitis. 
(Kicler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

in der Mehrzahl der Fälle um fou­
droyante Poliomyelitiden handeln. 
Neben den schwersten, zum Tode 
führenden Lähmungserscheinungen 
gibt es als Parallele zu den Inten­
sitätsunterschieden des Prodromal­
stadiums und entsprechend dem 
Charakter des Virus als eines fakul­
tativ pathogenen Keimes, leichte 
Paresen, die fieberfrei kommen und 
gehen und neben schwer oder eine 
Zeitlang nicht auslösbaren zugehö­
rigen Tiefenreflexen, lediglich an 
einer leichten Bewegungs- und Funk­
tionsbeeinträchtigung des betreffen­
den Gliedes zu erkennen sind. 

Die Poliomyelitis acuta anterior 
hinterläßt eine Immunität. Mehrfache 
Erkrankungen, von Rückfällen ab­
gesehen, sind beim Menschen äußerst 
selten beobachtet worden. Auch der 
künstlich infizierte Affe ist gegen 
Zweitinfektion resistent. Für die 
Pathogenese der Krankheit darf an­
genommen werden, daß der Er­
reger beim Menschen natürlicher­

weise durch Tröpfcheninfektion in den Nasopharynx gelangt und von diesem 
Primärherd aus durch die Lymphgefäße von Nerven ins Zentralnervensystem. 
Beim Affen allerdings, der nie spontan erkrankt, versagt eine Infektion auf 
diesem Wege meist und der sicherste Infektionsmodus ist der intracerebrale 
oder -neurale. Bei dem letzteren Vorgehen müssen die Erreger intraneural 
oder in den die peripheren Nerven begleitenden Lymphbahnen zentralwärts 
wandern, weil beim Affen sowohl als beim Menschen das Virus im Prodro­
malstadium und auf der Höhe der Krankheit fast nie in der Blutbahn 
nachweisbar ist. Es muß daher bei den Spontaninfektionen des Menschen 
angenommen werden, daß die Erreger vom Primärherd im Nasopharynx 
aus entlang den Nerven ins Zentralnervensystem gelangen. Über die Ver• 
breitungswege des Virus innerhalb des Zentralnervensystems herrscht noch 
keine volle Klarheit. Neben der Verbreitung durch den Liquor scheint der 
Erreger entlang den Nervenbahnen zu wandern. Er befällt, wie das aus 
dem Lumbalbefund hervorgeht, neben dem Nervengewebe selbst stets auch die 
weichen Hirnhäute. Obwohl das Virus nach der Spontaninfektion des Menschen 
mit hoher Wahrscheinlichkeit zuerst ins Gehirn gelangt, werden doch ebenso 
wie bei der intracerebralen Affeninfektion am häufigsten die Rückenmarks-
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vorderhörner befallen und von wenigen Ausnahmen abgesehen, schlaffe Läh­
ml1ngen der Bein-, Rumpf- und Armmuskulatur produziert. Die Erreger dringen 
dabei aber nicht nur in die graue Substanz, sondern in die graue und weiße 
Substanz des gesamten Zentralnervensystems ein. Aus irgendwelchen, bisher 
noch nicht überblickbaren Gründen werden die Rückenmarksvorderhörner 
lediglich schwerer geschädigt als andere nervöse Gewebe. Histologisch handelt 
es sich um eine Entzündung des mesodermalen Gewebes, die sekundär zu 
Degenerationserscheinungen und dem Schwund von Ganglienzellen durch Neuro­
nophagie führt. 

Die der akuten Erkrankung folgende Immunität führt zur Ausschwemmung 
virulizider Stolfe in die Blutbahn. Die Rekonvaleszentensera von Mensch und Affe 
töten Virussuspensionen ab, während das Blutserum empfänglicher Individuen 
diese Eigenschaften nicht besitzt. Injiziert man Affen mit ausreichenden Mengen 
Rekonvaleszentenserum, so führen nachfolgende Infektionen nicht zur Erkran­
kung. Spritzt man erkrankten Menschen während des fieberhaften, präparalytischen 
Stadiums -ausreichende Mengen menschlichen Rekonvalescentenserums, so soll das 
AUjtreten von Lähmungen verhütet werden. Virulizide Immunkörper sind aber 
nicht nur im Blute von Poliomyelitisrekonvaleszenten, sondern in Stadtbevölke­
rungen auch im Blute der Mehrzahl der erwachsenen Individuen enthalten, 
ebenso wie das von den Antikörpern gegen Masern, Diphtherie und Keuch­
husten berichtet wurde. Was nun die Epi- und Endemiologie der Poliomyelitis 
anbelangt, so ist die Altersverteilung der Krankheitsfälle die gleiche bei den 
genannten Infektionskrankheiten und von den gleichen Faktoren abhängig: in 
den Städten ist die Krankheit eine ausgeprägte Kinder- und vorwiegend Klein­
kinderkrankheit, während das mittlere Erkrankungsalter in ländlichen Gegenden 
ebenso wie bei Masern, Diphtherie, Keuchhusten usw. höher liegt und häufiger 
Erwachsene erkranken. Die Altersverteilung der Poliomyelitisfälle auf Stadt 
und Land in Schweden, wo es mehrfach zu besorgniserregenden Krankheits­
häufungen kam, zeigt mit aller Sicherheit die Abhängigkeit des mittleren Er­
krankungsalters von der W ohndichte. Die Poliomyelitis acuta anterior verhält sich 
also, was die Altersverteilung der Krankheitsfälle und die der Immunstoffe im 
Blut anbelangt, wie eine durch Tröpfcheninfektion von unerkennbaren Keim­
streuern verbreitete Krankheit, die eine Immunität hinterliißt. Über jeden Zweifel 
hinaus wurde auch bei der Poliomyelitis acuta die Existenz gesunder, klinisch 
nicht erkrankter Keimträger und bei Rekonvaleszenten eine monatelang an­
haltende Infektiosität ihrer Nasenrachensekrete erwiesen. Bei dieser Einreihung 
der spinalen Kinderlähmung in die Klasse der endemischen unvermeidlichen Zivili­
sationsseuchen bleibt allerdings ungeklärt, warum die Krankheitshäufungen vor­
wiegend in den. Sommermonaten auftreten. Für den ursprünglich naheliegenden 
Gedanken, daß Insekten bei diesen sommerlichen Häufungen eine Rolle spielen, 
haben sich aber keinerlei Anhaltspunkte auffinden lassen. 

Diagnose. Bei sporadischen Fällen wird in 'der Regel im Prodromalstadium 
die Diagnose nicht zu stellen sein, weil eine Lumbalpunktion nicht bei jedem 
Kind mit unspezifisch aussehendem Fieber und diskretesten Zeichen einer 
allgemeinen sensiblen und sensorischen Übererregbarkeit oder bei lokalisierten 
Schmerzen vorgenommen werden kann. Zu Zeiten von Krankheitshäufungen ist 
aber nach Schmerzen der oben geschilderten Art (allgemeine Berührungsempfind­
lichkeit, Schmerzen bei passiver Bewegung der Extremitäten, Druckschmerz 
im Verlauf von Nervensträngen) zu suchen und bei jedem verdächtigen Fall die 
diagnostisch entscheidende Lumbalpunktion anzustellen. 

Therapie. Ist der Befund positiv (klarer Liquor unter erhöhtem Druck, 
Vermehrung von Eiweiß und Zellen), so ist umgehend zur Rekonvaleszenten­
serumtherapie zu schreiten. Bei diesem Vorgehen ist es möglich, daß eine 



416 R. DEGKWITZ: Akute Infektionskrankheiten des Kindesalters. 

beginnende Meningitis tuberculosa oder eine leichte akute Meningitis anderer 
Art nutzlos mit Rekonvaleszentenserum behandelt wird. Damit wird sicher 
kein Schaden angerichtet. Ob der gewünschte Erfolg eintritt und die Lähmungen 
ausbleiben, kann nicht mit aller Sicherheit vorausgesagt werden. Es mehren sich 
die Stimmen, die der Rekonvaleszentenserum-Behandlung im präparalytischen 
Stadium jede Wirkung absprechen. Da es aber kein anderes Mittel gibt, und mit 
dem Erscheinen der Lähmungen eine lebenslange Verkrüppelung droht, muß 
von dem Rekonvaleszentenserum unter allen Umständen Gebrauch gemacht 
werden. Angaben, an welchen Zeitpunkten der Rekonvaleszenz der Allti­
körpergehalt des Serums am größten ist, liegen noch nicht vor. Unter allen 
Umständen muß man Mischsera verwenden, die in der 3.-6. Woche nach der 
Entfieberung gewonnen werden. Das Serum ist intramuskulär, intravenös und 
intralumbal injiziert worden. Die letztere Art erscheint als die wirksamste und 
praktischste, weil Poliomyelitis-Rekonvaleszentenserum ein seltener und kost­
barer Saft ist, mit dem äußerst sparsam umgegangen werden muß. Da in der 
Stadt vorwiegend Kleinkinder erkranken, sind große Rekonvaleszenteuserum­
mengen (20-40 ccm), wie sie bei der intravenösen und intramuskulären In­
jektion verlangt werden, kaum zu beschaffen. Spritzt man intralumbal, so 
genügen 4-5 ccm und man kann mit 40-50 ccm Serum anstatt 2 Kinder deren 
10 behandeln. Ist Rekonvaleszentenserum nicht vorhanden, so kann durch eine 
große Injektion von Erwachsenen- oder Elternmischserum (100-200 ccm Er­
wachsenenblut) versucht werden, dem Kind Immunkörper zuzuführen. Bei 
dem sog. Poliomyelitis-Rekonvaleszentenserum, das alljährlich von ehemals an 
Lähmungen Erkrankten gesammelt und in den Behring-Werken in Marburg 
gebrauchsfertig verpackt wird, handelt es sich de facto um nichts anderes als 
um Erwachsenenserum. Dem muß bei der Dosierung Rechnung getragen und 
mindestens 50-100 ccm intravenös oder intramuskulär gespritzt werden. Im 
übrigen kann das von der Industrie für die Masern-Prophylaxe in den Handel 
gebrachte Retroplacentarserum mit dem gleichen Recht für die Scharlach­
Prophylaxe und die Behandlung, und Verhütung der Poliomyelitis acuta anterior 
gebraucht werden, da ja die städtische Erwachsenenbevölkerung Immunstoffe 
gegen alle diese Erkrankungen im Blute hat. Neben der Rekonvaleszenten­
serum-Behandlung müssen Patienten, deren Liquordruck erhöht ist, täglich 
oder alle zwei Tage lumbalpunktiert werden, bis der Druck zur Norm abfällt. 
Medikamente haben sich als wirkungslos erwiesen, und von physikalischen 
Behandlungsmethoden wie Kurzwellen oder Röntgenbestrahlung sind keine 
überzeugenden Erfolge berichtet worden. Mit tierischen Immunseren sind eben­
falls keine einwandfreien Erfolge erzielt worden. 

Prophylaxe. Wenn nun auch bei den sog. "Epidemien", die de facto das 
Aufflackern einer Endemie darstellen, nicht mehr als 20-40 unter 10000 Kin­
dern erkranken und Erkrankungen mehrerer Kinder in einer Familie relativ 
selten sind, so wird man im Angesicht der unabsehbaren, evtl. zu lebenslangen 
Verkrüppelungen führenden Folgen einer Poliomyelitis acuta auf eine Prophylaxe 
nicht verzichten wollen. Unter der städtischen Bevölkerung sind im Falle 
bedrohlicher Krankheitshäufungen intramuskuläre Injektionen von 20-25 ccm 
Elternblut oder als rigorosum 20-25 ccm elterliches Mischblut die Methode 
der Wahl. Das verfügbare Rekonvaleszentenserum selbst sollte man für die 
Behandlung im präparalytischen Stadium reservieren und auf die Erfassung 
solcher Kinder sein Hauptaugenmerk richten. Neben der spezifischen Pro­
phylaxe sind Gurgeln mit Desinfizientien und der Gebrauch von Mund­
desinfizientien empfohlen worden. Ebenso wichtig erscheint allerdings, bedrohte 
Kinder vor allzugroßen körperlichen Anstrengungen, Erkältungskrankheiten 
oder den spezifischen Infektionskrankheiten des Kindesalters zu bewahren. 
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(Über Differentialdiagnose und manche neurologischen Einzelheiten siehe 
auch S. 676 und 678.) 

XI. Mumps (Parotitis epidemica). 
Unter Mumps wird eine akute Infektionskrankheit verstanden, die durch 

ein spezifisches Virus hervorgerufen wird und bei Kindern, von seltenen Lokali­
sationen im Zentralnervensystem und dem Pankreas abgesehen, zu einer Parotitis 
führt, von der das Allgemeinbefinden wenig gestört wird. 

Der Mumps war schon im Altertum bekannt und ist vielfach in älterer 
und neuerer Zeit in lokalen Epidemien aufgetreten. 

Das Virus der Parotitis epidemica ist während der Krankheit im Mund­
speichel enthalten. Es kann mit Erfolg auf Katzen übertragen und durch 
seine Injektion in die Ohrspeicheldrüsen oder die Hoden dieser Tiere können 
der menschlichen Spontanerkrankung klinisch und histologisch gleichende 
Symptomenbilder produziert werden. Beim erkrankten Menschen ist das Virus 
nicht nur im Speichel und in den erkrankten Ohrspeicheldrüsen, sondern auch 
im Blute enthalten,. wie das durch den Übertragungsversuch auf das Tier nach­
gewiesen wurde und auf Grund der gelegentlichen Miterkrankung nicht zum 
Intestinaltrakt gehöriger Organe zu erwarten war. Die Ansteckung erfolgt vor­
wiegend durch Tröpfcheninfektion von Mensch zu Mensch. Das Virus scheint 
außerhalb des menschlichen Organismus nicht sehr widerstandsfähig zu sein, da 
Mumpserkrankungen in Krankenhäusern leicht zu lokalisieren sind und eine 
Verschleppung durch Gebrauchsgegenstände von einer Abteilung auf die andere 
nicht beobachtet wird. In den letzten Tagen der Inkubation scheinen die 
Mumpsinfizierten ansteckend zu werden. Am 9. Tage nach Krankheitsbeginn 
ist das Virus im Speichel meist nicht mehr nachweisbar. Ob es echte Keim­
träger gibt und in wie hohem Maße sie an der Krankheitsverbreitung beteiligt 
sind, ist unbekannt. Die Disposition für die Krankheit ist nicht so hoch wie 
bei den klassischen Viruskrankheiten des Menschen (Pocken, Windpocken, 
Masern), aber wesentlich höher als für die Poliomyelitis acuta anterior. Unter 
der städtischen Bevölkerung befällt der Mumps fast ausschließlich Kinder und 
ebenso wie andere, durch Tröpfcheninfektion verbreitete und eine Immunität 
hinterlassende Krankheiten, vorwiegend Spiel- und junge Schulkinder. Unter 
Stadtmenschen sind Erkrankungen nach der Pubertät selten, auf dem Lande 
häufiger. Die Resistenz der Erwachsenen ist zweifelsohne auf eine echte Immu­
nität zurückzuführen, da Wiedererkrankungen an Mumps nicht beobachtet 
werden. 

Die Inkubation der Erkrankung schwankt zwischen 18-21 Tagen. Der 
Drüsenschwellung selbst geht ein 1-2tägiges Prodromalstadium voraus, während 
dessen die Kinder verstimmt und appetitlos sind, manchmal mäßig fiebern und 
über unangenehme Sensationen im Ohr klagen. Mit dem Auftreten der Parotitis 
kommt es häufig zu febrilen oder subfebrilen Temperaturen, die 2-3 Tage 
anhalten. Die Drüsenschwellung beginnt meist einseitig. Zu Beginn ist die 
entzündliche Schwellung besser mit dem Auge als mit dem tastenden Finger 
festzustellen. Die geschwollene Drüse ist auf Druck nicht schmerzhaft und 
die Haut über ihr nicht gerötet. Die lokalen und Allgemeinerscheinungen können 
so gering sein, daß die Umgebung der Kinder eher auf die Krankheit aufmerksam 
wird als der Patient selbst. Die an dem aufsteigenden Kieferast vor und unter 
dem Ohr sitzende, teigige, umfangreiche und trotzdem gar nicht oder wenig schmerz­
hafte Schwellung, die in charakteristischer Weise das Ohrläppchen nach außen 
drängt, ist so typisch, daß sie kaum mit etwas anderem verwechselt werden 
kann und eine Diagnose auf den ersten Blick gestattet. Vor und nach der 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 27 
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Schwellung tritt um die Mündung des Parotisganges der erkrankten Seite 
(Ductus stenonianus) eine entzündliche Rötung auf. Manchmal besteht daneben 
eine leichte Stomatitis oder Angina. Die Drüsenschwellung erreicht nach 2 bis 
3 Tagen ihr Maximum und geht dann nach weiteren 3--4 Tagen restlos zurück. 
Meist schließt sich der Erkrankung der einen Drüse die der anderen an, wobei 
der Krankheitsprozeß an dem zweiterkrankten Organ in der Regel rascher abläuft. 
Manchmal beginnt die Parotitis auch mit einer beiderseitigen Drüsenschwellung 
und gelegentlich kommt es gleichzeitig oder anschließend an die Entzündung der 
Ohrspeicheldrüse zur Erkrankung der Submaxillar- und Sublingualdrüsen. Nur 

in Ausnahmefällen machen 
die Drüsenschwellungen we­
sentliche Lokalbeschwerden 
und Ohrenschmerzen, die 
durch Druck auf den Gehör­
gang zustande kommen, oder 
BEschwerden bei der Nah­
rungsaufnahme, indem der 
Entzündungsprozeßdas Öff­
nen des Mundes und den 
Kauakt erschwert. Bei star­
ken Lokalreaktionen ist ge­
legentlich ein Milztumor zu 
fühlen, das Fieber relativ 
hoch (bis 39°) und die Stö­
rung des Allgemeinbefindens 
schwererer Art. 

Prognose. Solange aber 
das Virus nur in der Speichel­
drüse Entzündungserschei­
nungen hervorruft, ist die 
Prognose der Parotitis eine 
absolut gute, die Letalität 
sehr niedrig und der Krank­
heitsverlauf ein leichter und 
harmloser. 

Zu schwereren Krank­Abb. 11. Parotitis epidemica. (KielPr Uoiv.-Klnderklloik.) (P) 
heitsbildern, zu Dauerschä­

den und im Ausnahmefall gar zu Todesfällen kommt es, wenn sich das 
Mumpsvirus in anderen Organen als den Mundspeicheldrüsen lokalisiert. Solche 
Erkrankungen anderer Organe sind keine "Komplikationen", sondern lediglich 
die FQlgen einer besonderen Lokalisation des Virus. Am bekanntesten ist die 
8-10 Tage nach Krankheitsbeginn mit Schmerzen, Fieber und schweren All­
gemeinstörungen auftretende Orchitis, die jenseits der Pubertät bei 20-25% 
der Mumpskranken beobachtet wird und etwa in der Hälfte der Fälle zur 
Atrophie des befallenen Organes führt . Bei geschlechtsreifen Frauen tritt, 
allerdings seltener als die Orchitis bei Männern, eine Oophoritis auf. Daneben 
sind auch Schwellungen der großen Labien und der Mammae beobachtet worden. 
Bei Kindern sind solche Lokalisationsformen extrem selten. Häufiger kommen 
aber Erkrankungen des Zentralnervensystems, der nervösen Substanz selbst und 
seiner weichen Häute (Encephalitis, Meningo-Encephalitis, Meningitis) vor. 
5-S Tage nach Krankheitsbeginn, manchmal auch vor der Parotitis, treten 
unter Fieberanstieg "!Jeningeale Symptom'!- von einer diskreten, sensiblen und 
sensorischen Überempfindlichkeit ab bis zu deutlichen meningitiseben Krank-
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heitsbildern auf. Die Lumbalpunktion ergibt erhöhten Druck und eine rniißige 
Eiweiß- und Zellvermehrung als Zeichen der Entzündung. Die Zellen sind meist 
Lymphocyten, der Zucker ist normal oder vermehrt. Während die Prognose 
der Mumps-Meningo-Encephalitiden an sich in der Regel günstig ist (näheres 
s. S. 693) treten sehr selten zur Ertaubung führende Acusticus- und Labyrinth­
erkrankungen in ihrer Folge auf. Eine Lokalisation des Virus im Pankreas, die 
ebenfalls 5-8 Tage nach Krankheitsbeginn mit Fieber, Leibweh und Erbrechen 
und manchmal mit Fettdiarrhöen in Erscheinung tritt, ist bei Kindern nicht 
selten. In der Regel heilt sie ohne Folgen ab, in Ausnahmefällen sind aber 
diabetische Erkrankungen, ja Todesfälle als Folgezustände solcher spezifischer 
Pankreatitiden beschrieben worden. 

"1Wumpsepidemien" ziehen sich wegen der langen Inkubationszeit der 
Erkrankung und der geringen Infektiosität des Virus lange hin. Es ist nicht 
sicher bekannt, ob das Virus die nicht klinisch Erkrankten unterschwellig 
durchseucht und immunisiert und ob das Serum der resistenten Erwachsenen 
ebenso wie bei der Diphtherie, den Masern, dem Scharlach und dem Keuch­
husten Immunstoffe enthält. Aller Wahrscheinlichkeit nach liegen die Dinge 
aber bei Mumps so wie bei den genannten klassischen Kinderkrankheiten. 
Mumps-Rekonvaleszentenserum schützt ebenso wie bei den genannten Krank­
heiten vor der Infektion. 

Therapie. Im allgemeinen werden bei der Parotitis epidemica außer einer 
lokalen Behandlung der entzündeten Ohrspeicheldrüsen mit Wärme .(Kata­
plasmen, Wärmekissen) und Bettruhe im Falle von Fieber keine anderen thera­
peutischen Maßnahmen benötigt. Häufen sich aber in einem Beobachtungs­
gebiet Komplikationen, so ist eine Rekonvaleszentenserum-Therapie oder noch 
besser -Prophylaxe zu versuchen. 

XII. lUeningokokkenerkrankungen. 
Unter Meningokokkenerkrankungen werden Folgezustände von Infektionen 

mit dem Diplococcus WEICHSELBAUM verstanden, die als leichte Schleimhaut­
katarrhe, aber auch als schwere Lokal- (Meningitis epidemica) oder Allgemein­
reaktionen (Meningokokkensepsis) auftreten können. 

Krankheitsbilder, die ihrer Schilderung nach Meningitiden und ihrer Häufung wegen 
Meningokokken-Meningitiden gewesen sein müssen, da. nur diese Form der Hirnhaut­
entzündung epidemisch auftritt, sind schon im Altertum beschrieben worden. Zu Beginn 
des vorigen Jahrhunderts (1805) wurde die Meningokokken-Meningitis anläßlich einer 
Epidemie in Genf zum ersten Male eingehender beschrieben und ihre klinischen Sonder­
züge gegenüber anderen Hirnhautentzündungen hervorgehoben. Seitdem sind bis zum 
Weltkrieg verschiedene Epidemien beschrieben worden, so Ende der achtziger" Jahre im 
Rheinland, 1904---{)5 in Schlesien und im Weltkrieg unter farbigen Engländern und 
Franzosen. 

Seit WEICHSELBAUM (1887) bei 6 sporadischen Meningitisfällen einen gram­
negativen, intracellulär gelagerten Diplococcus entdeckte, der morphologisch 
und kulturell gut charakterisiert werden kann, wurde sichergestellt, daß gehäuft 
auftretende Meningitiden in der Regel durch diesen WEICHSELBAUMsehen 
Diplococcus hervorgerufen werden, der auch den Namen Meningococcus intra­
cellula,ris trägt. Der WEICHSELBAUMsehe Coccus ist Umweltseinflüssen· gegen­
über sehr wenig widerstandsfähig. Bei Zimmertemperatur stirbt er sehr bald 
ab und erliegt leicht den Einflüssen der Austrocknung, der Belichtung und der 
Wirkung milder Desinfizientien. Kann infektiöses Material erst nach länger 
dauerndem Transport (Einschickung in Untersuchungsämter) auf Nährböden 
verimpft werden, so sterben die Meningokokken häufig schon unterwegs ab. 
Von den gebräuchlichen Laboratoriumstieren erkrankt keins spontan und es 

*27 
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können auch durch massivste parenterale Infektionen keine für Meningokokken 
typischen Krankheitsbilder bei ihnen produziert werden. Beim erkrankten 
Menschen ist der Diplococcus Weichselbaum in der Regel im Nasapharynx 
enthalten. Bei seiner Hinfälligkeit außerhalb des menschlichen Organismus 
erfolgen Infektionen ausschließlich von Mensch zu Mensch und auf dem Wege 
der Tröpfcheninfektion. Die Disposition für schwere Meningokokkenerkran­
kungen ist gering und liegt deutlich unter der für Scharlach und Diphtherie. 
Einflüsse des Alters, des sozialen Milieus und der Jahreszeit sind deutlich zu 
erkennen. Es erkranken vorwiegend Säuglinge und Kleinkinder in übervölkerten 
Wohnungen und während der schlechten Jahreszeit. Die meisten der bisher 
beobachteten Epidemien spielten sich in einem Milieu mit einer besonders 
hohen Wohndichte ab. 

Die Inkubationszeit schwerer Meningokokkenerkrankungen (Meningitis, 
Sepsis) wird mit 2-3 Tagen angegeben. Wie lange siede facto dauert und ob 
sie bei leichten u-nd schweren Erkrankungen gleich lang ist, kann nicht mit 
Sicherheit angegeben werden. 

Zum Verständis der Meningokokkenerkrankungen und der Rolle des sozialen 
Milieus muß auf die endemiologischen Verhältnisse eingegangen werden. M eningo­
kokken sind unter gesunden Menschen, die in keinerlei Kontakt mit klinisch er­
kennbaren Erkrankungsfällen stehen, weit verbreitet. Je nach der Zuverlässigkeit 
der Untersuchungsmethoden und dem Charakter des betreffenden Milieus, wurde 
die Zahl der gesunden Keimträger mit 1-2-5% angegeben. Wenn man sich 
klarmacht, daß solche Untersuchungsergebnisse lediglich einen Querschnitt 
durch die Bevölkerung darstellen, daß bei der Hinfälligkeit des WEICHSELBAUM­
scben Diplococcus und der Schwierigkeit seiner Isolierung aus Keimgemischen 
die höheren Zahlen die wahrscheinlicheren sind und daß im Laufe eines Jahres 
der durchschnittliche Prozentsatz an Meningokokkenträgern von immer neuen 
Individuen gestellt wird,.weil das Keimträgerturn des Einzelnen nur eine gewisse 
Zeit dauert und dann neue Menschen zu Keimträgern werden, muß man den 
Meningococcus intracellularis, ebenso wie den Diphtherie- und den Tuberkel­
bacillus, zu den in zivilisiertem Milieu praktisch ubiquitären Keimen rechnen. In 
der näheren Umgebung von Meningokok!Cenkranken sind von zuverlässigen Unter­
suchern Keimträgerzahlen zwischen 55-65% angegeben worden. Unter gut über­
blickbaren Bevölkerungsgruppen (Soldaten) ließen sich deutliche Beziehungen 
zwischen der Wohnungsdichte, der Zahl der Keimträger und der Krankheits­
häufigkeit erkennen. Bei abnorm dichter Belegung steigen die normalen 
Trägerzahlen (3-5%) auf 20-25% an. Von einem gewissen kritischen Werte 
ab, jenseits von 30-35% Keimträgern, treten schwere Meningokokkenerkran­
kungen auf. 

Neben den schweren Krankheitsbildern kommt es aber unter solchen Um­
ständen zur Häufung katarrhalischer Erkrankungen auf den oberen und unteren 
Schleimhäuten des Respirationstraktes: Rhinitiden, Nasapharyngitiden mit oder 
ohne Beteiligung des Mittelohres und bronchopneumonischen Affektionen. Der 
Meningococcus ist dabei der Urheber der Entzündung und nicht etwa erst 
sekundär anderen Infekten aufgepfropft, denn er ist gelegentlich bei chronischen 
Rhinitiden und Otitiden in Reinkulturen nachweisbar und kann seine Aggres­
sivitätuadurch erweisen, daß aus solchen harmlosen Lokalerkrankungen plötzlich 
eine Meningokokken-Meningitis oder -Sepsis entsteht. Bei der Schwierigkeit des 
kulturellen Nachweises von Meningokokken aus den Keimgemischen des Nasa­
pharynx und seiner Hinfälligkeit , wenn infektiöses Material nicht an Ort 
und Stelle auf geeignete Nährböden verimpft werden kann, sondern in Unter­
suchungsämter verschickt werden muß, ist die Häufigkeit solcher spezifischen 
sporadischen, vor allem aber in der Umgebung schwer Erkrankter häufigen Meningo-
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kokkenkatarrhe wenig bekannt. Da es aber diese Fälle sind, von denen die 
Krankheit verbreitet wird, sobald der klinisch schwer Erkrankte durch seine 
Bettlägerigkeit als Keimträger ausgeschaltet wird, ist in der Umgebung Schwer­
kranker vor allem nach solchen katarrhalisch erkrankten Geschwistern zu 
forschen, die Krippen, Kindergärten und Schulen besuchen, wenn· man die 
Weiterverbreitung der Krankheit eindämmen und der Meldepflicht für Genick­
starre einen Sinn geben will. 

Durch Meningokokken hervorgerufene akute und chronische Rhinitiden, 
Pharyngitiden, Otitiden und Bronchitiden sind vielfach beschrieben worden. 
Irgendein klinisches Oharakteristicum für die Erkennung der Spezifität dieser 
Erkrankungen kann nicht angegeben werden. Die Bakteriologie hat für den 
Nachweis der Spezifität das letzte Wort zu sprechen. Die Bedeutung der leichten 
Erkrankungen liegt darin, daß man katarrhalische Erkrankungen in der engeren 
und weiteren Umgebung einer Meningokokken-Meningitis als spezifisch ver­
dächtigt und die Betreffenden isoliert, bis die Unspezifität des Prozesses durch 
ein Kulturverfahren sichergestellt wird, das den physiologischen Eigentümlich­
keiten des WEICHSELBAUMsehen Meningococcus Rechnung trägt. Ob das Über­
stehen eines Meningokokkenkatarrhs eine Immunität hinterläßt, ist unbekannt, 
aber unwahrscheinlich. 

Meningokokken-Meningitis und ·Sepsis. Seltener, aber klinisch besser be­
kannt als die uncharakteristisch aussehenden Meningokbkkenkatarrhe sind die 
schweren Krankheitsbilder der Meningokokken-Meningitis und -Sepsis. Mit an 
Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit kommt es auch dabei zunächst zu 
einem Primärherd auf den Schleimhäuten des Respirationstraktes und von da 
zur Weiterverbreitung der Keime auf dem Blut- oder Lymphwege. Die Nasa­
pharyngitiden spielen auch hier eine größere Rolle als bronchitisehe und bron­
chopneumonische Erkrankungen, in deren Folge mehrfach Meningokokken­
Bakterieämien und Hirnhautentzündungen beobachtet wurden. Fraglich ist, 
ob die Meningokokken-Meningitis stets die Folge einer Bakteriämie ist und eine 
Metastase darstellt oder ob die Infektion vom Nasapharynx aus auf den Lymph­
wegen unter Umgehung der Blutbahn stattfindet. Wahrscheinlich kommen 
beide Entstehungsarten in Frage, wobei aber die Infektion der weichen Hirnhaut 
auf dem Blutwege die häufigere zu sein scheint, wie das aus den fast regel­
mäßigen Befunden an den Plexus chorioidei hervorgeht. Eine echte Meningo­
kokkensepsis kann ohne Beteiligung der Hirnhäute auftreten und zum Tode 
führen. Der W ATERHOUSE-FRIDRICHSENsche Symptomenkomplex, der durch 
den akuten Ausfall der Nebennierenrindenfunktionen hervorgerufen wird und 
durch plötzlichen Krankheitsbeginn mit Oyanose, Dyspnoe, Adynamie, Blut­
drucksenkung, sehr hohes Fieber, manchmal mit Durchfällen und Erbrechen, 
meist mit petechialen und flächenhaften Blutungen, charakterisiert ist, tritt 
gelegentlich als Folge einer Meningokokkensepis auf. 

Die Meningokokken-Meningitis bietet sehr variable Bilder. Sie kann akut 
beginnen und unter stürmischen Erscheinungen zum Tode führen, nach akutem 
Beginn einen chronischen Verlauf zeigen, subakut beginnen und leicht, manchmal 
intermittierend verlaufen und schließlich von Anfang bis zur Heilung so milde 
sein, daß sie als zufälliger Nebenbefund erhoben wird. 

Den ganz akut beginnenden Fällen fehlt ein katarrhalisches Vorstadium, 
das bei weniger akuten Formen und bei subakutem Beginn in der Regel nachweis­
bar ist. Die akutesten Formen beginnen mit Schüttelfrost, Erbrechen und hohem 
Fieber. Die Genickstarre, die der Krankheit ihren Namen gegeben hat, kann 
bei Säuglingen und jungen- Kleinkindern häufig sowohl bei akutem als bei sub­
akutem Beginn fehlen. Führt die Infektion der Meningen nicht, wie das bei der 
akutesten Form der Fall ist, frühzeitig zu Krämpfen und zum Bewußtseins-



422 R. DEGKWITZ: Akute Infektionskrankheiten des Kindesalters. 

verlost, so deuten lediglich Fieber und eine sensible und sensorische Über­
empfindlichkeit auf eine meningeale Infektion. Der Puls steht hoch und ist 
weich, im Blute findet man eine starke Hyperleukocytose und jenseits des 3. bis 
4. Lebensjahres häufig einen Herpell labialis. Der Liquor ist schon zu Beginn 
meist eitrig und steht unter erhöhtem Druck. Die Meningokokken sind in der 
Regel nicht so zahlreich wie die Keime bei anderen eitrigen Meningitiden, meist 
aber als intracellulär gelagerte gramnegative Diplokokken nachweisbar. 

Die subakut beginnenden und verlaufenden und die nach mehrwöchentlichen 
freien Intervallen remittierenden Meningitiden können bei Säuglingen und 
Kleinkindern, aber auch im Schulalter, Krankheitsbilder produzieren, bei denen 
der wenig Erfahrene an alles andere als an eine Meningokokken-Meningitis 
denkt (s. auch S. 67lff.). 

Bei den schweren Meningitisformen zeigen häufig Haut-, Gelenk- und manch­
mal auch Herzerscheinungen, daß die Entzündung der weichen Hirnhäute lediglich 
das Symptom einer Meningokokkensepsis ist und eine Metastase neben anderen 
darstellt. Bei älteren Kindern tritt gelegentlich ein mächtiger Herpell auf, der 
das ganze Gesicht überzieht, manchmal bis auf den Rumpf reicht und in seinen 
Bläschen Meningokokken enthält. Morbilliforme, roseolaähnliche und petechiale 
Ausschläge, deren Flecken gelegentlich so dicht wie bei klassischen Exanthem­
krankheiten sein können, sind bei der Meningokokkensepsis häufig. Die Lokali­
sation der Exanthemflecken an Handtellern und Fußsohle1t führt im östlichen 
Europa manchmal zu differentialdiagnostischen Schwierigkeiten mit Fleck­
typhus. Dem Exanthem folgt häufig nach 2-3 Wochen eine kleienförmige Ab­
schuppung. Außer den Exanthemen sind multiple, mit dicken eitrigen Exsudaten 
einhergehende Gelenkschwellungen nicht selten, während in vivo Erkrankungen 
des Endo- und Pericards nur in Ausnahmefällen festgestellt werden. In den 
Fällen, wo eine Meningitis fehlt und die Diagnose nicht auf einem positiven 
Meningokokkenbefund im Liquor aufgebaut werden kann, ist sie durch den 
kulturellen Nachweis von Meningokokken im Nasopharynx, in den Gelenk­
exsudaten, im strömenden Blut oder in den Herpesbläschen sicherzustellen. 
Bei der Therapie der Meningitis hat sich die Kombination von Meningokokken­
serum und Albucid (0,3 g pro Kilogramm Körpergewicht), die sowohl intra­
lumbal als intravenös verabreicht werden, außerordentlich bewährt. (Siehe auch 
s. 676/680.) 

XIII. Grippe-Erkrankungen. 
Mit der Bezeichnung Grippe werden nur symptomatisch, aber nicht ätio­

logisch gleiche Krankheitsbilder zusammengefaßt. Als Grippe bezeichnet man 
allgemein ansteckende Schleimhautkatarrhe, die mit Vorliebe den Respirations­
trakt befallen. Sie häufen sich in der schlechten Jahreszeit und rufen bei Säug­
lingen und Kleinkindern oft über die Schleimhautprozesse hinausgehende All­
gemeinerkrankungen, im späteren Alter dagegen vorwiegend Lokalreaktionen 
hervor. Von Zeit zu Zeit treten grippale Erkrankungen unabhängig von der 
Jahreszeit epidemisch auf, ergreifen Menschen jedes Lebensalters, rufen dann 
auch bei älteren Menschen häufig Allgemeinerkrankungen hervor und sind im 
Durchschnitt für Erwachsene gefährlicher als für Kinder. Die banale, en­
demische, im Winter mehr oder weniger stark aufflammende Grippe und die 
epidemisch auftretende stellen trotz mancher klinischen Ähnlichkeiten ihrem 
Wesen nach ganz verschiedene Krankheiten dar. 

Die Hekatomben von Säuglingen und jungen Kleinkindern, die jahraus­
jahrein von der banalen Grippe dahingerafft werden, gehen nicht unter so 
dramatischen Umständen verloren, wie das von den Opfern der ersten sicheren 
paneuropäischen Seuchenzüge im 15. und 16. Jahrhundert geschildert wurde 



Grippe-Erkrankungen. 423 

und wie man es bei der letzten Epidemie 1918 erleben konnte. Trotzdem muß 
aber objektiv, der Zahl der Opfer nach, die endemische banale Grippe als die 
verhängnisvollere angesehen werden. Die endemische Grippe flammt jedes Jahr 
während der schlechten Jahreszeit mehr oder weniger intensiv auf, ohne daß 
Zusammenhänge zwischen den einzelnen Herden sichtbar werden, während die 
epidemische, wie das aus ihrem Auftreten im Sommer 1918 hervorgeht, von 
der Jahreszeit unabhängig ist und entlang den Verkehrswegen als Seuchenzug 
auftritt. 

Aller Wahrscheinlichkeit nach führt nicht ein spezifischer Erreger, sondern 
eine spezifische Disposition zu der banalen endemischen Grippe. Dagegen handelt 
es sich bei der epidemischen Grippe um eine Virusinfektion, die durch bakterielle 
Krankheitserreger in ähnlicher Weise kompliziert wird, wie z. B. die Masern. 
Der PFEIFFERsche Influenzabacillus ist lediglich einer von den Begfeitkeimen 
des Virus. Er war zu Beginn der großen Epidemie 1918 nicht nachweisbar 
und trat erst nach ihrem Höhepunkt auf. Damit fällt auch die Annahme, 
daß er als Wegbereiter für andere Keime dient und die epidemisch auftretende 
Grippe als ein Mischinfekt von Influenzabacillen und an sich weniger viru­
lenten Keimen aufgefaßt werden muß. Aus diesem Grunde wird hier auch 
der Name Influenza vermieden. Die Infektion erfolgt aller Wahrscheinlichkeit 
nach bei beiden Grippeformen auf dem Wege der Tröpfcheninfektion. In dicht 
belegten Quartieren, Krippen, Säuglingsheimen und Krankenhäusern spielen 
aber Kontaktinfektionen eine nicht zu vernachlässigende Rolle. 

Eine besondere Disposition ist sowohl für den Erwerb der endemischen als 
der epidemischen Grippe von Bedeutung. Im ersten Falle sind auch die Ur­
sachen für die Disponierung zum Teil sichtbar, während darüber im zweiten 
nichts bekannt ist. Die Disposition für banale grippale Infekte wird ganz 
wesentlich 'VOm Alter und von der Ernährungsart bestimmt. Artfremde Er­
nährung des Säuglings und eine unzweckmäßige Diät und Pflege beim jungen 
Kleinkind sind als Hauptursache für ihre "Anfälligkeit" und ihre Eigentümlich­
keit zu betrachten, katarrhalische Infekte mit ausgedehnten Lokal- und All­
gemeinreaktionen zu beantworten. Das Brustkind dagegen und das richtig 
gehaltene und genährte Kleinkind reagieren mit Infekten unterschwellig ab 
oder lokalisieren sie viel leichter. Im ~chulalter disponieren hypertrapbische 
Tonsillen und Adenoide für grippale Infekte. Der winterliche Schnupfen oder 
die Pharyngitis steigen aber nur selten und nur bei besonders Disponierten 
in die Trachea und in den Bronchialbaum hinab und verursachen nur im Aus­
nahmefall Allgemeinreaktionen. Daß die banale Grippe aber ansteckend ist, 
lehrt die alltägliche Erfahrung in Säuglings- und Kleinkinderanstalten. Trotz­
dem ist es sehr unwahrscheinlich, daß im Prinzip zum Erwerb einer Säuglings­
grippe stets eine Superinfektion mit virulenten Fremdkeimen gehört. Es ist 
eine alte Erfahrung, daß ein Ernährungsschaden oder irgendeine andere Noxe 
im Säuglingsalter zu einer Senkung der normalen antibakteriellen Resistenz seiner 
Schleimhäute, zu einem irregulären Wachstum seiner normalen Schleimhaut­
bewohner und zum Entstehen autochthoner Katarrhe führen. Es ist weiterhin 
bekannt, daß an sich wenig virulente Keime durch rasche Passagen von Wirt zu 
Wirt eine Steigerung ihrer Virulenz und ihres Infektionsvermögens erfahren. 
Von diesen beiden Gesichtspunkten aus (Ansammlung geschädigter Individuen, 
enger Kontakt zwischen ihnen) erscheint die "Unspezifität" der banalen Grippe, 
die Buntheit der aufgefundenen Krankheitserreger und ihr Charakter als hoch 
kontagiöse Infektionskrankheit in Kinderanstalten z. B., verständlich. Bei der 
banalen Grippe werden Influenza-, Friedländerbacillen, Mikrococcus catarrhalis, 
Pneumokokken, Streptokokken, Staphylokokken und andere als "Erreger'' 
gefunden. 



424 R. DEGKWITZ: Akute Infektionskrankheiten des Kindesalters. 

Die Inkubation der banalen Grippe beträgt 2-3 Tage. In der Regel beginnt 
die Krankheit mit einer Nasopharyngitis, leichterem oder hohem Fieber und 
einer deutlichen Verstimmung der Kinder. Außer einer diffusen Schwellung 
und Rötung der Nasen- und Rachenschleimhäute, Niesen, einem trockenen 
Reizhusten und einer Rötung und Schwellung der Tonsillen bei älteren Kindern 
ist zunächst kein weiterer Befund zu erheben. Im Säuglingsalter breitet sich 
die Entzündung, abgesehen von den leichtesten Fällen, wie man sie vor allem 
unter Brustkindern beobachtet, häufig in den nächsten Tagen auf die Schleim­
häute der Trachea, des Bronchialbaumes oder des Mittelohres aus, um leichtere 
oder schwerere Symptomenbilder hervorzurufen. Typisch ist für solche grippalen 
Infekte die Unscheinbarkeit des Lokalbefundes bei gelegentlich sehr schweren 
AUgemeinerscheinungen. Zu schwereren Allgemeinerscheinungen führen die 
Katarrhe der Respirationsschleimhäute vor allem dann, wenn Durchfälle und 
Gewichtsstürze hinzukommen und die daraus entstehenden Schädigungen nun 
wieder sekundär den Ablauf des originären Infektes ungünstig beeinflussen. 
Die Initialerkrankung kann dann völlig in den Hintergrund treten und die Grippe 
unter dem Bilde einer akuten Durchfallserkrankung verlaufen. Ebenso wie weiter 
oben hervorgehoben wurde, daß prinzipiell zum Erwerb einer Säuglingsgrippe 
keine Infektion mit Fremdkeimen gehört, sondern daß eine alimentäre oder 
irgendeine andere Schädigung zu einer Veränderung der normalen Schleimhaut­
resistenz, diese zu einer abnormen Wucherung an sich normaler Schleimhaut­
bewohner und diese wiederum zum Angriff auf die Schleimhaut und zu ihrer 
Entzündung führen können, so braucht auch hier die Ursache für die sekundär 
auftretenden Durchfälle nicht in einer Infektion der Darmschleimhäute mit 
den ursprünglich im Respirationstrakt sitzenden Keimen gesucht zu werden. 
Der durch den Schleimhautinfekt des Respirationstraktes gesetzte Schaden 
oder die gleiche Noxe, die diesen Schleimhautprozeß hervorrief, kann die 
Normalresistenz der Darmschleimhaut senken und als Folge davon ein ab­
normes Verhalten der Darmflora, eine ungewöhnlich starke oder ungewöhnlich 
lokalisierte Gärung oder Fäulnis im Darm und damit Durchfälle herbeiführen. 
Ebenso wie im Darm kann der ursprüngliche Katarrh des Respirationstraktes 
ein abnormes Bakterienwachstum und eine Entzündung im Urogenitaltrakt 
hervorrufen, ohne daß auch hier Keime von dem einen Schleimhautgebiet auf 
das andere verschleppt werden müßten. Aus den gleichen Ursachen wie im 
Respirations- und Intestinaltrakt kann dann ein autochthoner Katarrh ent­
stehen, der von den Urethralkeimen seinen Ausgang nimmt und ebenso, wie 
das von den Durchfallserkrankungen beschrieben wurde, kann die so entstandene 
Cystopyelitis völlig in den Vordergrund treten und das Krankheitsbild der 
"Grippe" beherrschen. Da es nicht die gleichen Keime sind, die nacheinander 
die verschiedenen Schleimhautgebiete befallen, so muß man sich die Fern­
wirkung von einem Schleimhautgebiet auf das andere als eine hakteriotoxische 
vorstellen oder an eine allgemeine Schwächung des Organismus infolge der ver­
ringerten Nahrungs- und Flüssigkeitsaufnahme denken, zu der beim Säugling 
meist eine Nasopharyngitis Veranlassung gibt. Außerordentlich häufig geht 
die Entzündung im Nasopharynx auf die Schleimhäute des Mittelohrs über 
und kann dort als Schleimhautkatarrh wieder abklingen oder zu eitrigen Ein­
schmelzungen, zum Übergreifen auf den Warzenfortsatz und zu allen Folgen 
einer Otitis media führen. 

Bleiben schwere Erscheinungen der beschriebenen Art aus und verläuft 
die Krankheit als lokaler Katarrh, so wird das ursprünglich dünne Nasensekret 
dicker und eitriger, die hintere Rachenwand bleibt gerötet und geschwollen 
und ist mit Schleimfetzen bedeckt, die aus der Nasenhöhle herabhängen. Dabei 
besteht häufig ein ausgesprochener Foetor ex ore. Der anfänglich trockene 
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Bronchialkatarrh wird feuchter, der Husten lockerer und weniger beschwerlich. 
Nach 3-5 Tagen sind die katarrhalischen Erscheinungen meist verschwunden. 
Manchmal können sie sich aber auch F/2-2 Wochen hinziehen. Gar nicht so 
selten kommt der Prozeß nicht zur Ruhe. Es bleiben zwar Allgemeinerkrankungen 
und Gewichtsabnahme aus, die Kinder nehmen aber nicht recht zu, sind ver­
stimmt und haben ab und zu oder auch andauernd febrile oder subfebrile Tempe­
raturen. Die meist vorhandene Mundatmung, eine etwas nasale Stimme, Nacken­
drüsenschwellungen und gelegentlich aus dem Nasenraum in den Rachen herab­
hängende Schleimfetzen zeigen, daß in dem nicht sichtbaren Teil der Nase 
ein Entzündungsprozeß zurückgeblieben ist. Von einer solchen Angina retro­
nasalis aus kann es bei Schädigungen irgendwelcher Art immer wieder zu 
"grippalen", auf den Respirationsschleimhäuten lokalisierten oder auch auf 
andere Schleimhautgebiete überspringenden Erkrankungen kommen. 

Bei einem Teil der Fälle kann der grippale Infekt nicht auf den Schleim­
häuten lokalisiert werden. Es kommt entweder gleich zu Beginn oder, nachdem 
Darm, Blase oder Nierenbecken ergriffen wurden und die daraus entstehenden 
Schäden die Resistenz des Organismus weiter gesenkt haben, sekundär zur 
Bronchopneumonie (S. 58lff.) oder gar zum Einbruch von Keimen in die Blut-
bahn und zur Sepsis. · 

Die von der epidemisch auftretenden Grippe mit ihrem spezifischen Erreger 
bei Säuglingen und Kleinkindern hervorgerufenen Krankheitsbilder unterscheiden 
sich nicht wesentlich von den geschilderten Symptomenkomplexen der banalen 
Grippe. Auch bei der epidemischen Grippe kann der primäre Katarrh der 
Respirationsschleimhäute Reaktionen im Darm und im Urogenitaltrakt auslösen 
und diesen sekundär ausgelösten Allgemeinerscheinungen gegenüber völlig in den 
Hintergrund treten. Allerdings muß jetzt an eine Verschleppung des spezifischen 
Erregers von einem Schleimhautgebiet auf das andere gedacht werden. 

Als Sonderzüge der epidemischen Grippe wären die häufigere Beteiligung der 
Conjunctiven, die schwerere, manchmal scharlachähnliche Angina mit Enanthem, 
mit oder ohne Beläge und die Beteiligung des Larynx und der Trachea hervor­
zuheben. Die banale Grippe macht sehr selten, die epidemische relativ häufig 
croupähnliche Erscheinungen. Eine andere Eigenschaft der epidemischen 
Grippe, die der banalen fehlt, ist die Häufigkeit von Exanthemen. Sie können 
scarlatiniformer, aber auch morbilliformer Natur sein. Im ersten Fall entstehen 
beträchtliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten, weil zu Krankheits­
beginn die katarrhalische Komponente fehlen kann. Ob die epidemische Grippe 
unter gleich konstitutionierten Säuglingen und Kleinkindern mehr Broncho­
pneumonien hervorruft als die banale, ist schwer zu entscheiden. Daß sie aber 
für diese Altersklasse weniger gefährlich ist als für Erwachsene, erscheint 
gewiß. Die Pneumonien zeigen insofern eine Sondereigenschaft, als sie auf­
fallend häufig Bronchiektasen hinterlassen. 

Während die banale winterliche Grippe bei älteren Kindern nur selten über· 
die Schleimhaut des Respirationstraktes hinaus greift und selten schwerere 
Störungen des Allgemeinbefindens mit Fieberreaktionen hervorruft, verläuft die 
epidemische Grippe bei ihnen häufig als Allgemeinerkrankung, wie die banale 
beim Säugling. Bei Säuglingen und jungen Kleinkindern ist es die besondere, 
durch das Alter gegebene Disposition, die irgendeinen banalen Keim zu schweren 
Allgemeinreaktionen und zur Auslösung sekundärer Störungen in anderen Ge­
websgebieten befähigt. Im späteren Alter ist dagegen die besondere Beschaffen­
heit des spezifischen Grippeerregers dafür verantwortlich zu machen. 

Die Inkubation der epidemischen Grippe beträgt l-3 Tage. Die Krankheit 
beginnt plötzlich. In den meisten Fällen ist der Lokalbefund sehr gering, das 
Fieber hoch und die Allgemeinreaktionen, die Störung des subjektiven Befindens 
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sind groß. Es besteht häufig heftiges Kopfweh, meist ein quälender Reizhusten, 
in manchen Fällen kommt es zu Erbrechen. Außer einer diffUBen Rötung und 
Schwellung der Tonsillen, einem mittel- bis kleinfleckigen Enanthem, mit oder 
ohne Conjunctivitis und Rhinitis ist zu Begin'll. meist kein Befund zu erheben. 
Schwere Grippen beginnen häufig mit Angina, Enanthem und einem klein­
fleckigen Exanthem. Nach einem 24--iSstündigen Fieber, das manchmal auf­
fallend lange noch im ungünstigen Sinne auf das Wohlbefinden und die Stim­
mung der Kinder nachwirkt, kann der akute Teil der Erkrankung vorbei sein. 
Meist besteht aber noch eine Zeitlang eine Angina und Nasopharyngitis, die 
ebenso wie beim Säugling häufig in eine subakute Entzündung der Rachen­
mandeln mit länger bestehenden febrilen und subfebrilen Temperaturen aus­
geht. In manchen Fällen descendiert die Entzündung und führt zu Laryngitiden, 
Bronchitiden oder Pneumonien. Beim Grippe-Croup weisen die katarrhalische 
Komponente ober- und unterhalb des Larynx, die bei der Larynxdiphtherie 
fehlt, die Rhinitis, die häufige Conjunctivitis und die feuchten Geräusche der 
stets gleichzeitig vorhandenen Tracheitis auf seine nichtdiphtherische Natur 
hin. In Zweifelsfällen ist Diphtherieheilserum zu injizieren. Ein Grippe-Croup 
kann zu ebenso schweren Stenosen führen wie ein diphtherischer und eine 
Intubation oder Tracheotomie notwendig machen. Auch wo die Laryngitis 
keine Heiserkeit oder Crouperscheinungen hervorruft, besteht in der Regel ein 
quälender ReizhUBten. Beim Schulkind, das sein Sputum nicht mehr ohne wei­
teres verschluckt, findet man ebenso wie beim Erwachsenen eitrige und eitrig­
hämorrhagi8che Tracheal- und Bronchialsputa. Die Lobärpneumonien zeigen die 
für die epidemische Grippe des Erwachsenen charakteristischen hämorrhagischen 
Infiltrate, das schubweise Fortkriechen der Pneumonie, das atypische remit­
tierende Fieber, die allmähliche, langsame und selten kritische Lösung und die 
Häufigkeit pleuraler Komplikationen. Aber auch für das Schulkind gilt noch, 
was vom Säugling und Kleinkind gesagt wurde, daß es die epidemische Grippe 
besser übersteht als der Erwachsene und daß daher dessen schwere pulmonale 
Formen seltener beobachtet werden. Auch in diesem Alter hinterlassen die 
Pneumonien häufig Bronchiektasien. 

In manchen Fällen treten nach der primären Nasopharyngitis Intestinal­
erscheinungen: Erbrechen, Durchfälle und eine deutliche Druckempfindlichkeit 
des Bauches in den Vordergrund. Der bei tödlichen Fällen erhobene Lokalbefund 
im Darm (hämorrhagische Entzündungen der Schleimhäute, Entzündungs- und 
Nekroseherde in den Sollitärfollikeln und den PEYERSchen Plaques) zeigt, daß 
es sich dabei nicht wie bei der banalen Säuglingsgrippe um ein abnormes Ver­
halten darmeigener Bakterien, sondern um eine Infektion mit einem patho­
genen, virulenten Fremdkeim handelt. Die Urogenitalschleimhäute zeigen eben­
falls hämorrhagische Katarrhe. Ebenso wie bei der banalen Säuglingsgrippe 
wird dann meist eine Coli-Cystitis festgestellt. Während nun dort ein autochthon 
entstehender Katarrh angenommen werden mußte, weil zweifelsohne auch 
nichtinfektiöse Schäden beim Säugling zur Cystitis führen, wird man die 
hämorrhagischen Schleimhautentzündungen der epidemischen Grippe, die im 
Respirations-, Intestinal- und Urogenitaltrakt beobachtet werden, als eine In­
vasion dieser Schleimhäute mit dem spezifischen Grippeerreger auffassen müssen. 
Die Keime, die man auf diesen entzündeten Schleimhäuten, in den broncho- pneumo­
nischen Herden und im Empyemeiter findet, sind sekundäre und unspezifische: 
Streptokokken, Pneumokokken, Influenzabacillen, Mikrococcus catarrhalis und 
im Urogenitaltrakt der Colibacillus. (Über die Grippeencephalitis siehe S. 692.) 

Bei den schweren, vor allem aber bei den pulmonalen Formen der epi­
demischen Grippe beobachtet man häufig Zustände einer außerordentlichen 
Kreislaufschwäche, akute Dilatationen des Herzens, schlechten Puls und Brady-
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cardien, die durchaus den Eindruck einer akuten toxischen Schädigung des 
Myocards oder der Vasomotoren oder beider hervorrufen. Auf eine ausge­
sprochene toxische Wirkung des Erregers deuten auch die häufigen Leukopenien 
und das vakuolisierte, geschädigte Protoplasma der Leukocyten. 

Die überwiegende Mehrzahl der epidemischen Grippefälle läuft in wenigen 
Tagen ab. Wo es ohne Beteiligung der Lungen zu länger dauernden febrilen 
oder subfebrilen Zuständen kommt, ist vor allem an eine Angina retronasalis 
und nach Pneumonien an Bronchiektasenbildung zu denken. Da aber die epidemi­
sche Grippe garnicht selten eine vorher positive Tuberkulinreaktion zum Ver­
schwinden bringt, muß bei Grippenachkrankheiten auch die Aktivierung einer 
Tuberkulose in Betracht gezogen werden. 

Die Diagnose der epidemischen Grippe mit ihrem plötzlichen Beginn und 
ihrer katarrhalischen Komponente ist zu Epidemiezeiten leicht. Der Schleim­
hautkatarrh hilft auch die scharlachähnlichen Anginen mit oder ohne scarlatini­
forme Exantheme zu klassifizieren. Im Zweifelsfall sprechen eine Leukopenie 
und das Fehlen von eosinophilen Zellen für Grippe. Manchmal muß die Natur 
des Ausschlages durch den Auslöschversuch festgestellt werden. Auf die Unter­
schiede zwischen grippalen- und diphtherischen Croups wurde weiter oben hin­
gewiesen. 

Die Therapie der banalen und epidemischen Grippe ist beim Säugling neben 
den im Kapitel über die Erkrankungen des Respirationstraktes beschriebenen 
Maßnahmen vor allem eine diätetische (s. dazu das Kapitel über Ernährung 
und Ernährungsstörungen). Die im oberen Respirationstrakt lokalisierte epide­
mische Grippe älterer Kinder bedarf nur in Ausnahmefällen einer medikamen­
tösen Behandlung, z. B. wenn der Reizhusten die Nachtruhe ungebührlich 
stört. Wo eine starke Angina vorhanden ist, läßt man mit einem milden 
Desinfizienz gurgeln. Während der Fieberattacke, und je nach ihrer Schwere 
3-5 Tage nach ihr, muß Bettruhe eingehalten werden. Medikamente, von 
denen auch nur mit einer bescheidenen Wahrscheinlichkeit behauptet werden 
könnte, daß sie nach Fieberbeginn den Krankheitsverlauf beeinflussen und 
Komplikationen verhüten, sind nicht bekannt. Das gilt von den enteral und 
parenteral verabreichten Chininpräparaten, der unspezifischen Reiztherapie und 
angepriesenen Mitteln. 

Prophylaxe. In Epidemiezeiten ist der Kontakt von Säuglingen und Klein. 
kindern mit fremden Erwachsenen und Kindern zu verhindern. Kurz vor und 
mit dem Temperaturanstieg scheinen Schwitzpackungen bei gleichzeitiger Ver­
abreichung von 0,5-1 g Aspirin den Verlauf der Erkrankung günstig zu be­
einflussen. Spezifische Therapeutica und Prophyla.ctica gibt es nicht. 

XIV. Ruhr (Dysenterie). 
Unter Ruhr wird eine infektiöse Dickdarmerkrankung verstanden, die in 

Mitteleuropa durch Erreger aus der von SmGA-KRusE-FLEXNER-SONNE ent­
deckten_ ~acillengruppe hervorgerufen wird und zu blutig-schleimigen oder 
sChleimigen Durchfällen führt. 

Das klinische Bild der Ruhr und ihr Cha.rakter als Infektionskrankheit waren schon im 
Altertum bekannt. Sie war von jeher da zu finden, wo Menschen abnorm dicht wohnten. 
Neben der Cholera und dem Typhus war sie eine der bekanntesten Kriegsseuchen und 
ha.t auch im Weltkrieg noch eine gewisse Rolle gespielt. In der Gegenwart ist sie in Gefan­
genen-, Kinder- und Irrenanstalten ein häufiger Gast. 

Ätiologie. Die Ruhrerreger gehören einer Gruppe gramnegativer, plumper 
Stäbchen an, die von ähnlichen Keimen und unter einander kulturell und durch 
Immunitätsreaktionen differenziert werden können. Unter den Ruhrerregern 
ist der SHIGA-KRUSE-Bacillus dadurch ausgezeichnet, daß er in vitro, ähnlich 
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den Diphtheriebacillen, ein echtes Toxin sezerniert, während die FLEXNER­
Gruppe, die von KRusE als A-H bezeichneten Keime und der KRusE­
SoNNEsche E-Stamm diese Eigenschaft nicht besitzen. Aus dem Verhalten 
der verschiedenen Keime in vitro können keine Schlüsse auf die Schwere der von 
ihnen hervorgerufenen Krankheitsbilder gezogen werden. Atoxische Ruhr­
bacillen können, ebenso gut wie toxische, tödliche Ruhrerkrankungen hervorrufen. 
Außerhalb des menschlichen Organismus sind die Ruhrerreger wenig wider­
standsfähig und erliegen bald den Einflüssen der Austrocknung und des Lichtes. 
Wenn auch Ruhrepidemien durch Wasser und Milch beschrieben worden sind, 
so stellen sie doch wegen der Hinfälligkeit des Erregers Ausnahmen dar. In 
der Regel erfolgt die Obertragung von Mensch zu Mensch. Die Ruhrerreger sind 
bei Erkrankten in den Faeces und da vor allem in den Schleimflocken enthalten. 
Eine Ansteckung ist also nur durch engen Kontakt zwischen J.l!enschen möglich, die 
sich aus äußeren (Krieg) oder aus inneren Gründen (Kinder, Verwahrloste, 
Irre) nicht sauber halten und ihre Hände mit Kot beschmutzen und damit andere 
Menschen infizieren. Der kulturelle Nachweis der Ruhrerreger im Stuhl ist 
schwierig. Auch bei sicheren Ruhrfällen sind bakteriologische Befunde nur 
dann regelmäßig zu erheben, wenn zu Beginn der Erkrankung von frisch ab­
gesetzten Stühlen auf Endo- oder Blutagarplatten überimpft wird. Zu diesem 
Zwecke wird ein Schleiruflöckchen mehrmals gewaschen und auf die Nähr­
böden ausgestrichen. Müssen die Stühle zur bakteriologischen Untersuchung 
verschickt werden, so überwuchern die Stuhlkeime, vor allem die Colibacillen, 
die Ruhrerreger. Kann von einem frischen Stuhl nicht sofort abgeimpft werden, 
so ist er bis zu diesem Moment besser auf Eis zu halten, um eine Vermehrung 
der Stuhlbakterien und die Produktion von Säure zu verhüten, gegen die 
Ruhrerreger besonders empfindlich sind. 

Die Disposition für die Ruhrerkrankung ist eine relativ hohe. Von jungen 
Kindern erkrankt bei gleicher Infektionsgelegenheit beinahe die Hälfte. 

Die Inkubationszeit beträgt etwa 3-5 Tage. 
Krankheitsbilder. Die Krankheit kann plötzlich unter dem Bilde einer 

Allgemeinerkrankung mit Fieber, Kopfweh, Erbrechen und Durchfällen, bei 
schweren Fällen daneben mit Krämpfen oder Bewußtlosigkeit oder fieberlos 
und mit einem zunächst uncharakteristisch aussehenden Durchfall und geringen 
Störungen des Allgemeinbefindens beginnen. Eine Durchfallserkrankung ist 
klinisch als Ruhr an dem Stuhlbild erkennbar. Charakteristisch für Ruhr_stühle 
ist die Beimischung von Blut (die rote Ruhr der Vergangenheit) oder von 
Schleim (weiße Ruhr) oder von beiden. Bei den schweren, plötzlich beginnenden 
Formen sind in der Regel Blut und Schleimflocken im Stuhl enthalten. Bei 
Säuglingen und jungen Kleinkindern, bei denen die Allgemeinerscheinungen in 
der Regel schwerere sind als im späteren Lebensalter, spielen bei länger dauern­
den Durchfällen neben der spezifisch-dysenterischen auch unspezifische Noxen 
eine Rolle. Im wesentlichen handelt es sich dabei um den von den Durchfällen 
hervorgerufenen Wasserverlust und seine ungünstige Beeinflussung des Gesamt­
organismus und des Infektablaufes. Profuse Diarrhöen führen zu heftigen 
Kolikschmerzen, quälenden Tenesmen und gelegent.lich zum Mastdarmprolaps 
führenden Paresen der Schließmuskulatur, bei längerer Dauer zur Austrocknung 
und Intoxikation mit Störungen des Bewußtseins, Krämpfen und darnieder­
liegendem Kreislauf. Die Kombination von spezifischer Ruhr und sekundären Aus­
troclmungsschäden kann in wenigen Tagen zum Tode führen. Ihr Verlauf kann 
sich aber auch so gestalten, daß die schweren Initialerscheinungen nach einigen 
Tagen milder werden, die Zahl der Stühle sinkt, die Koliken und Tenesmen 
verschwinden, die Temperatur zur Norm zurückgeht, das Stuhlbild außer einer 
gewissen Schleimbeimengung uncharakteristisch wird, aber immerhin noch 
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beträchtliche Durchfälle bestehen, die erst nach 2-3 Wochen, manchmal auch 
nach längerer Zeit zum Stillstand kommen. Solche länger dauernde Ruhr­
erkrankungen führen oft zu schwersten Formen der Dystrophie, ja zur Atrophie. 
In solche länger dauernden Durchfallserkrankungen können auch die langsam 
und schleichend beginnenden Fälle einmünden, bei denen erst allmählich im 
Laufe von 4-5 Tagen die Stühle ruhrartigen Charakter annehmen. 

Im späteren Lebensalter steht bei schweren Fällen neben den quälenden 
Koliken, Tenesmen und Durchfällen, die den Kranken Tag und Nacht nicht zur 
Ruhe kommen lassen, die spezifische Wirkung des Ruhrgiftes auf die Vasomotoren 
im Vordergrund. Profuse Durchfälle bestehen bei älteren Kindern nur zu Be­
ginn der Erkrankung, in ihrem weiteren Verlauf werden die Entleerungen fast 
rein schleimig und blutig und es wird bei dem andauernden Stuhldrang (bis 
lOOmal täglich und mehr!) jedesmal höchstens ein Löffel voll Schleim und 
Blut entleert. Die Kranken verfallen, werden blaß, bekommen kühle Extremi­
täten, einen kleinen, hochbeschleunigten Puls und sterben im Kreislaufcollaps 
bei erhaltenem Bewußtsein. Solche schweren Formen sind aber selten. Viel öfter 
erreichen die Durchfälle und Tenesmen nicht die Häufigkeit und Schwere der 
erstgeschilderten Form. Das Fieber ist mäßig, die Allgemeinerscheinungen sind 
gering und das Krankheitsbild ist im wesentlichen das eines lokalisierten Darm­
katarrhs. Blut und Schleim sind zu Beginn auch bei dieser Form im Stuhl zu 
finden. Die Krankheit läuft in 4-5 Tagen ab, wobei sich meist zuerst das 
Stuhlbild bessert und dann die Temperaturen absinken. 

Am häufigsten sind bei Säuglingen und älteren Kindern solche Ruhrfälle, 
die ohne Fieber und ohne wesentliche Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens 
verlaufen und bei denen nur einige blut- oder schleimhaltige Stühle abge­
setzt werden, auf die ein mäßiger, unspezüisch aussehender Durchfall folgt. Im 
Verlauf von Anstaltsepidemien kann schließlich auch beobachtet werden, daß 
zur gleichen Zeit bei einer Reihe von Kindern klassische Ruhrstühle und 
schwere bis mittelschwere Krankheitsbilder auftreten und bei anderen ein 
mäßiger, unspezifisch aussehender 24stündiger Durchfall ohne Veränderungen 
des Allgemeinbefindens. Die bakteriologische Untersuchung zeigt dann, daß 
es sich in beiden Fällen um Ruhrerkrankungen handelt. Als Verbreiter der 
Krankheit kommen natürlich vor allem die leichtesten, uncharakteristisch aus­
sehenden Fälle in Frage. 

Alle, auch die leichtesten Formen der Ruhr können nach wochenlangen 
Pausen mit normalen Stühlen bei einem Diätfehler oder als Folge eines grippalen 
Infektes rückfällig werden. Es treten dann wieder Blut und Schleim im Stuhl 
auf. Solche Zweit- oder Dritterkrankungen verlaufen manchmal schwerer als 
die erste. Hinter chronischen Durchfallserkrankungen, vor allem unter Säuglings­
heim- und Krippeninsassen, verbirgt sich gar nicht selten eine chronisch gewordene 
Ruhr. Andererseits können nach typischen Ruhrerkrankungen wochen-, ja 
monatelang immer wieder in sonst normalen Stühlen geringe Blut- und Schleim­
beimengungen auftreten, ohne daß die Entwicklung solcher Kinder gestört wird. 

Während der fieberhaften Anfangsperiode enthält der Urin in mäßigen 
Mengen Eiweiß und Zylinder. Die beim Erwachsenen beobachteten Störungen 
von seiten des Nervensyste1ns, die Para-, Mono- und Hemiplegien und der Ruhr­
rheumatismus kommen bei Kindern sehr selten zur Beobachtung. 

Vor der sicheren Düferenzierung der verschiedenen Ruhrerreger und der 
Erforschung ihrer physiologischen Eigentümlichkeiten wurde die Ruhr in MitteJ­
europa für eine seltene Erkrankung gehalten. Mit den Fortschritten der bakterio­
logischen Diagnostik wurde aber klar, daß sie in einem bestimmten Milieu weit 
verbreitet ist. Obwohl bei der Ruhr ebenso wie bei den klassischen Kinderkrank­
heiten die Existenz von Dauerausscheidern und in der Umgebung von frischen 
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Fällen eine ganz beträchtliche Menge unerkennbarer Keimträger festgestellt 
wurden, kann von einer allgemeinen Durchseuchung, wie das bei den durch 
Tröpfcheninfektion von unerkennbaren Keimstreuern verbreiteten Keimen der 
klassischen Zivilisationsseuchen der Fall ist, keine Rede sein. Der kompliziertere 
lnfektionsmodus, der zur Infektion notwendige enge Kontakt, kann nur bei 
hoher Wohnungsdichte und entsprechender Indifferenz, Unsauberkeit und Ver­
elendung zur Durchseuchung bestimmter Bevölkerungsgruppen führen, wie das 
in der Tat nachgewiesen worden ist. Dafür ist aber das soziale Milieu ausschlag­
gebend, während das bei den klassischen Zivilisationsseuchen nur den Zeit­
punkt der Infektion beeinflußt, für den Erwerb der Infektion an sich aber ohne 
Belang ist. Die Ruhr ist eine ausgesprochene Sommerkrankheit, zum mindesten 
außerhalb von Anstalten. Unter kasernierten Bevölkerungsgruppen (Gefäng­
nisse, Säuglingsheime, Krippen) ist das meist durch Keimträger verursachte 
Auftreten von Hausepidemien von der Jahreszeit völlig unabhängig. 

Am Erkrankungsort, dem Dickdarm und dem untersten Dünndarmabschnitt, 
rufen die Ruhrerreger Schleimhautentzündungen hervor, die alle Übergänge 
von einem oberflächlichen Katarrh bis zur Nekrotisierung der Epithelien, der 
Einschmelzung von Follikeln und zu Schleimhautgeschwüren bieten, von denen 
manche bis in die Submucosa und in die Ringmuskulatur hinein reichen. In 
seltenen Fällen kann sogar das Peritoneum von dem Entzündungsprozeß mit­
ergriffen werden. Beim Tier ruft das von der SHIGA-KRUSE-Gruppe in vitro 
produzierte Toxin nach intravenösen Injektionen die Ausscheidung von Blut 
und Schleim im Darm hervor. Bei der menschlichen Spontanruhr ist die 
Schleimhauterkrankung wohl auf eine direkte Schädigung durch die auf der 
Schleirohauto herfläche wuchernden Keime zurückzuführen. Eine Ruhrerkrankung 
hinerläßt keine Immunität. 

Diagnose. Wo nicht von frisch abgesetzten Stühlen auf Endo- oder Blut­
agarplatten abgeimpft werden kann, muß die Diagnose der Ruhr auf Grund 
der Allgemeinerscheinungen und des Stuhlbildes gestellt werden. Durchfälle mit 
blutigen, schleimigen oder schleimig-blutigen Stühlen sind zunächst als dysenterische, 
infektiöse aufzufassen, wenn gewisse andere ~~Iöglichkeiten ausgeschlossen werden 
können. Das wichtigste ist, beim allerersten Krankheitsbeginn die Differential­
diagnose gegenüber der Invagination zu sichern und eine blutig-schleimige Ent­
leerung nicht ohne weiteres als Ruhrstuhl aufzufassen und damit eventuell in 
verhängnisvoller Weise die Zeit für eine rechtzeitige Operation zu versäumen. 
Ruhrstühle riechen zu Beginn fäkal, sie sind wasserreich und ihre Zahl steigt 
nach dem Absetzen der ersten blut- und schleimhaltigen Entleerung rasch an. 
Dabei besteht Fieber, aber die Kinder zeigen ganz zu Beginn keine Kollaps­
erscheinungen. Zur Invagination dagegen gehört kein Fieber, die Entleerungen 
werden nach der ersten schleimig-blutigen nicht häufiger, sondern hören auf, 
sie sind nicht wasserreich und riechen auch nicht fäkal, sie bestehen meist 
nur aus Schleim und Blut und die Kinder kollabieren und erbrechen gleich bei 
Krankheitsbeginn. Faßt :Qlan auf Grund dieser Symptome den Verdacht auf 
eine Invagination und entleert sich bei der Rectaluntersuchung Schleim und 
Blut ohne Fäkalbeimengungen, so wird die Diagnose Invagination so wahr­
scheinlich, daß in Narkose nach dem Invaginationstumor gesucht werden muß, 
wenn er ohne sie nicht tastbar ist. Fühlt man auch dann den Tumor nicht, so 
hilft die mikroskopische Untersuchung der Entleerung, die bei der Invagination 
umfangreiche Verbände von Darmepithelien enthält und leukocyten- und bak­
terienarm, bei der Ruhr aber reich an Leukocvten und Bakterien ist. Blut­
beimengungen aus Rhagaden oder den seltenen Mastdarmpolypen, die meist an 
der Außenwand der Kotsäule sitzen, sind von den mit Blut und Schleim durch­
mengten Ruhrstühlen leicht zu unterscheiden. Ein blutig-schleimiger Stuhl 
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kann im Ausnahmefall ein paratyphöser oder ein unspezüischer sein. Für die 
Behandlung zu Krankheitsbeginn macht das zunächst keinen Unterschied. 
Wenn es nun auch als Regel gilt, daß blutig-schleimige Entleerungen, sobald 
eine Invagination ausgeschaltet werden kann, praktisch als Ruhr aufgeiaßt 
werden sollen, so darf die Regel doch nicht umgekehrt und eine Ruhrerkran­
kung ausgeschlossen werden, wo Blut- und grobe Schleimbeimengungen fehlen. 
Diätetisch schwer beeinflußbare, völlig unspezifisch aussehende, . akute Durch­
fallerkrankungen können dysenterische sein. Besteht eine ruhrverdächtige 
Durchfallserkrankung seit einer Woche und länger, so kann man vom 7. bis 
10. Lebensmonat ab für die Diagnose von der Agglutinationsprobe Gebrauch 
machen. Bei jüngeren Säuglingen versagt diese Methode, weil sie schlechte 
Antikörperbildner sind. Von der angegebenen Zeit ab gilt ein Agglutinations­
titer von mindestens 1 :50 als beweisend für Ruhr, bei der Sonne-Kruse·(E-) 
Ruhr schon von 1 : 20. 

Prognose. Bei jungen Säuglingen ist die Prognose zunächst als ernst zu be­
trachten, bis sich nach 2-3 Tagen zeigt, ob der Organismus unter dem Einfluß 
der Therapie die Krankheit lokalisieren kann und schwere Allgemeinerschei­
nungen ausbleiben. Wo schon in den ersten 24-36 Stunden Intoxikations­
erscheinungen auftreten, ist die Prognose ernst. 

Therapie. Die früher vielfach versuchte spezüische Ruhrtherapie mit anti­
toxischem Serum ist als wirkungslos aufgegeben worden. Bei primär toxischen 
Fällen, bei ohne schwere Austrocknung bewußtlosen oder krampfenden Kindern, 
wirkt eine '[r~nsfusion oft lebt>nsrettend. Die Behandlung ist bei Krankheitsbeginn 
zunächst eine rein diätetische. Ein Anlaß, Abführmittel oder Darmdesinfizienzien 
zu verabreichen, besteht nicht. Die Diät muß so gestaltet sein, daß die Kinder 
nicht hungern, daß die Durchfallsneigung nicht vermehrt wird und daß neben 
der Nahrung Adsorbentien mit einem guten Adsorptionsvermögen (Kohle, Apfel) 
verabreicht weruen. Bei Säuglingen jenseits des 8. Lebensmonats und bei älteren 
Kindern werden 2-3 Tage lang je nach Alter 200-400--600 g gut geschälter 
und geriebener Rohäpfel und vom 3. Tage ab vorsichtig zuckerarme, eiweiß­
reiche Milch (Buttermilch, Eiweißmilch) verabreicht. Werden die Durchfälle 
seltener, so kann bei jüngeren Kindern der Milch Mehl und Zucker zugesetzt und 
innerhalb der nächsten 8-10 Tage zu einer Milchbreikost übergegangen werden. 
Bei älteren Kindern kann man mit dem Nachlassen der Durchfälle Quark, 
Buttermilch, geröstetes Brot, Heidelbeerkompott und ähnliches vom 3.--4. Tage 
ab verabreichen. Jungen Säuglingen wird, wo es möglich ist, Zwiemilch, ein Teil 
Muttermilch und daneben Butter- oder Eiweißmilch verabreicht. Außerdem 
bekommen die Kinder pro Tag 15-20g tierischer oder pflanzlicher Kohle, die der 
Milch zugesetzt und, wo sie verweigert wird, mit der Magensonde eingegossen 
wird. Daneben läßt man dünnen Tee trinken und beginnt nach einigen Tagen 
mit einem vorsichtigen Zusatz von Kohlehydraten zu den eiweißreichen Milchen. 
Wo der Durchfall zu Intoxikationserscheinungen geführt hat, gelten die in dem 
Kapitel über die Säuglingsintoxikation gegebenen Richtlinien. Daß der Cha­
rakter der Stühle bei einer bakteriellen Dickdarmerkrankung nicht in der gleichen 
Weise durch die verabreichten Heilmilchen beeinflußt werden kann wie bei einer 
echten Ernährungsstörung, liegt auf der Hand. Eine Indikation, die Nahrungs­
zufuhr zu beschränken oder die Heilmilch zu wechseln, besteht aber nicht, 
wenn die Stühle zunächst schlecht bleiben. Das diätetische Ziel ist zunächst 
erreicht, wenn die profusen Durchfälle gestillt sind und die Schleim- und Blut­
beimischungen seltener werden. Die Gefahr von Hunger- und Durstzuständen ist 
bei der Ruhr größer als bei unspezüischen Darmkatarrhen. 

Bei starken Tenesmen wird Extr. Belladonnae 0,002 g pro dosi oder Sol. 
Atropini 0,0002-0,0005 pro dosi als Suppositorium verabreicht. Cave Opium 
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beim Säugling! Bei chronischem Verlauf können Darmspülungen mit Arg. nitr. 
(0,05--0,1 %) oder Acid. tannic.-Lösungen (0,2--0,5%) und bei älteren Kindern 
Adstringentien wie Tannalbin per os versucht werden. 

Eine spezifische Ruhrprophylaxe gibt es ebensowenig wie eine spezifische 
Therapie. Da aber Ruhrinfektionen durch Hände oder Gebrauchsgegenstände 
übertragen werden, die mit Kot verunreinigt sind, kann eine Weiterverbreitung 
der Krankheit durch entsprechende Maßnahmen mit Sicherheit verhütet werden. 
Windeln, Bettzeug, Kleider sind dementsprechend sofort nach Gebrauch zu 
desinfizieren. Bei wiederkehrenden Anstaltsepidemien ist das Pflege- und 
Küchenpersonal nach Keimträgern zu untersuchen. 

XV. Typhus abdominalis. 
Unter Typhus wird eine durch den EBEBTHSchen Bacillus hervorgerufene 

infektiöse Allgemeinerkrankung verstanden, die sich im wesentlichen in den 
lymphatischen Systemen des Organismus und am stärksten in dem des Dünn­
darmes abspielt und zu einer Reihe von charakteristischen klinischen Lokal­
und Allgemeinerscheinungen führt. 

Aus Krankheitsbildern, die von HIPPOKRATES geschildert wurden, kann gefolgert werden, 
daß der Typhus schon im Altertum vorkam. Seine Abtrennung von anderen typhusähn­
lichen Erkrankungen, dem Flecktyphus, dem Febris recurrens, dem Paratyphus urid anderen 
geschah erst in der Neuzeit. 

Der von EBEBTH entdeckte und von GAFFKY zuerst in Reinkultur gezüchtete 
Typhusbacillus ist ein plumpes, gut bewegliches, gramnegatives Stäbchen, das 
kulturell und immunbiologisch von anderen Keimen der Typhus- Coligruppe 
differenziert werden kann. Vor Licht und Austrocknung geschützt, kann er 
sich außerhalb des menschlichen Organismus (Wasser, Lebensmittel) wochenlang 
Iebens- und infektionstüchtig erhalten und unter Umständen sogar vermehren. 
Beim Erkrankten ist der EBERTHsche Bacillus im Blut, Urin und in den Faeces 
enthalten. Die Infektion geschieht zum Teil direkt von Mensch zu Mer:tsch mit 
kot-oder urininfizierten Händen, oder indirekt, wenn Trinkwasser durch den Ein­
bruch bacillenhaltiger menschlicher Dejekte in Wasserleitung oder Brunnen ver­
unreinigt oder Lebensmittel (Butter, Milch, Gemüse) infiziert werden. 

Der Typhus der Kinder unterscheidet sich um so mehr von dem klassischen 
Bild des Erwachsenentyphus, je jünger die Kinder sind. Ein deutlicher Einfluß 
des Alters ist diesseits der Pubertät auf die Disposition für Typhuserkrankungen 
nicht erkennbar. Die angebliche Seltenheit des Säuglings- und Kleinkindertyphus 
ist darauf zurückzuführen, daß die Erkrankung um so milder und atypischer 
verläuft, je jünger die Kinder sind, und infolgedessen meist nicht als Typhus 
erkannt wird. Im folgenden wird vor allem das Krankheitsbild des Säuglings­
und Kleinkindertyphus beschrieben und das des Erwachsenentyphus als bekannt 
vorausgesetzt. Ältere Schulkinder reagieren auf Typhusinfekte weitgehend 
wie Erwachsene. 

Die Inkubation des Typhus beträgt 10-14 Tage. Der Krankheitsbeginn 
unterscheidet sich beim Säuglings- und Kleinkindertyphus von dem bekannten 
treppenförmigen Temperaturanstieg der Erwachsenen und älterer Kinder in­
sofern, als der Fieberbeginn bei der Mehrzahl der Fälle ein plötzlicher ist. Die für 
den Erwachsenentyphus typische Bradykardie beobachtet man beim Säugling 
selten, ebenso den Milztumor. Die belegte Zunge und die Initialbronchitis des 
klassischen Typhusbeginns sind oft vorhanden, da aber die beiden anderen 
typischen Zeichen fehlen, deuten sie nicht auf einen spezifischen Infekt. In der 
Mehrzahl der Fälle bestehen mäßige Durchfälle, wie man das im ersten Lebens­
jahr auch bei anderen fieberhaften Infekten zu sehen gewohnt ist, ohne daß 
die Stühle einen Sondercharakter tragen. Das Stuhlbild kann aber auch normal 
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sein und manchmal sogar Verstopfung bestehen. Die blaßroten, stecknadelkopf­
großen Roseolen, die auf Druck verschwinden, mit Vorliebe auf dem Bauch sitzen 
und bei Erwachsenen und älteren Kindem in der zweiten Woche auftreten, be­
obachtet man nur in einem Bruchteil der Fälle. Der Bacillennachweis im 
Blut, der beim Erwachsenen regelmäßig gelingt, wird beim Säugling auch 
zu Krankheitsbeginn häufig vermißt. Das gleiche gilt von dem Bacillengehalt 
des Urins und des Stuhles während der ganzen Erkrankungszeit. Eine positive 
Diazoreaktion ist auch nur bei einem Teil der Kinder zu beobachten. Der 
Typhus des Säuglings und jungen Kleinkindes verläuft also sehr häufig unter 
dem Bilde einer unspezifisch aussehenden, höchstens 6-7 Tage, meist aber 
kürzer dauernden fieberhaften Erkrankung mit einer leichten Bronchitis und 
mäßigen Durchfällen, bei der die klassischen klinischen Typhuszeichen, die 
Bradykardie, der Milztumor, die Roseolen, die typische Fieberkurve und vor 
allem auch der Status typhosus (Bewußtseinstrübungen), fehlen und deren 
Spezüität häufig nicht durch den Nachweis von Typhusbacillen erwiesen 
werden kann. 

Regelmäßiger als die klinischen Zeichen und die bakteriologischen Befunde 
sind ein positiver Agglutinati011stiter und eine Leukopenie mit fehlenden eosino­
philen Zellen. Bei einer positiven Umweltsanamnese (Typhuserkrankungen in 
der Umgebung) ist bei dem Vorliegen eines der klinischen Zeichen und einer 
gleichzeitigen Leukopenie mit dem Fehlen von eosinophilen Zellen der Ver­
dacht einer Typhuserkrankung auszusprechen. Dieser Verdacht wird trotz 
negativ bleibender bakteriologischer Befunde zur Gewißheit, wenn ein positiver 
Agglutinationstiter auftritt oder ein am Untersuchungstag vorhandener in der 
Folge ansteigt. 

Das leichte Krankheitsbild des Säuglingstyphus und seine kurze Dauer, 
die Seltenheit des Milztumors und der Roseolen und die Häufigkeit negativer 
Blutbefunde weisen darauf hin, daß es in diesem Alter nicht zu so schweren 
und lange dauernden Bakteriämien kommt wie später. Auch im Darm sind die 
Prozesse gutartiger, denn die beim Erwachsenen so gefürchteten Darmblutungen 
und -perforationen sind beim Säugling und jungen Kleinkind außerordentlich 
selten. Wo bei jungen Säuglingen dem Typhus nicht infolge der Durchfälle 
ein durch den Wasserverlust bedingter toxischer Zustand aufgepfropft wird, 
ist die Prognose, ebenso wie für das ganze Kleinkindesalter und für junge 
Schulkinder, günstig zu stellen. 

Je älter die Kinder sind, um so mehr ähneln Krankheitsbeginn und -verlauf 
mit ihrer Temperaturkurve, der Typhuszunge, der Initialbronchitis, der Brady­
kardie, dem Milztumor, den Roseolen und der Regelmäßigkeit der bakteriolo­
gischen Blutbefunde dem Erwachsenentyphus, außer daß Darmblutungen und 
-perforationen sehr selten sind. Auch andere Komplikationen des Erwachsenen, 
die Pneumonie, die Polyneuritis, die Myokarditis, die Vasomotoren-Schädigungen 
sind selten. Bei Schulkindem kann man aber schon häufiger einen echten 
Status typhosus beobachten. 

Die Differentialdiagnose gegenüber zentraler Pneumonie, Miliartuberkulose, 
kryptogenetischer Sepsis, an die zu Krankheitsbeginn wegen des fehlenden Lokal­
befundes häufig gedacht werden muß, sichert neben dem klinischen Allgemein­
bild der bakteriologische und morphologische Blutbefund mit seiner Leukopenie 
und dem Fehlen der eosinophilen Zellen. 

Die Therapie des Kindertyphus ist sowohl beim Säugling als auch im späteren 
Alter vorwiegend eine diätetische. Beim Säugling muß versucht werden, die 
Durchfälle zu stillen und älteren Kindem mit ihren länger dauernden Fieber­
zuständen durch eine reizlose, aber abwechslungsreiche Kost genügende Calorien 
zuzuführen, um schwerere Gewichtsverluste zu verhindern. Beim Status typhosus 
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und bei jedem länger dauernden Fieberzustand muß durch eine Bettung am 
offenen Fenster oder einer offenen Veranda, durch milde Hydrotherapie und 
wechselnde Lagerung im Bett Pneurrwnieprophylaxe getrieben werden. 

Die Methoden der bakteriologischen Diagnostik, die Isolierungsmaßnahmen, 
die laufende Desinfektion und die Meldepflicht sind die gleichen wie bei Er­
wachsenen. 

XVI. Paratyphus, Febris undulans (BANG). 
Keime, die zwischen der echten Typhus- (EBERTH) und Coligruppe rangiert 

werden, der Bacillus Paratyphus A (AcHARD) und der Bacillus Paratyphus B 
(ScHOTTMÜLLER) sind imstande, typhu.sähnliche Bilder (Milztumor, Roseolen, 
Status typhosus) zu produzieren. Die B-Erkrankungen sind die häufigeren. 
Auch bei Kindern beginnt der vom Paratyphusbacillus B hervorgerufene Typhus 
meist mit einem plötzlichen Temperaturanstieg. Die Fieberdauer ist in der 
Mehrzahl der Fälle kürzer als bei echtem Typhus, die Roseolenbildung aber 
gelegentlich so stark, daß regelrechte morbilliformc Exantheme entstehen. 
Paratyphusbacillen können aber in jedem Lebensalter auch ganz akut verlaufende 
Gastroenteritiden hervorrufen, deren explosionsartiges Auftreten zum Teil mit 
der Sondereigenschaft des Erregers zusammenhängt, ein hitzebeständiges Toxin 
in seine Nährsubstrate abzugeben (Fleischvergiftung, Infektionen anderer Lebens­
mittel). Gelegentlich verläuft ein Paratyphu.sinfekt mit Allgemeinerscheinungen 
und mit Stühlen, die der Ruhr außerordentlich gleichen. Beim Säugling beob­
achtet man gar nicht selten eine Paratyphu.ssepsis, die als Gastroenteritis be­
ginnt und vom Darm aus zur Bakteriämie und zu eitrigen Metastasen führt. 
Die Diagnose der verschiedenen Formen des Paratyphus kann zu Beginn der 
Erkrankung nur selten (abnorm starke Roseolenbildung) auf klinischem Wege 
gestellt werden. Sie ist meist nur durch das Kulturverfahren und bei längerem 
Bestehen durch die Agglutination zu sichern. Als Therapie kommen bei schweren 
Verlaufsformen wiederholte Transfusionen in Frage. 

Bei lange dauernden, das Allgemeinbefinden auffallend wenig beeinflussenden 
Fieberzuständen mit Milz- und Leberschwellungen und Neigungen zu Darm- und 
Nasenblutungen ist an die Febris undulans (BANGsche Krankheit) zu denken. 
Die Diagnose wird durch die spezifische Agglutination gesichert. Die Therapie 
ist eine symptomatische (Bluttransfusionen). 

XVII. Rotlauf (Erysipelas). 
Unter Rotlauf (RosE) wird eine infektiöse, fast ausschließlich von Strepto­

kokken hervorgerufene und durch eine charakteristische Rötung und Schwellung 
deutlich abgegrenzte Haut- und Unterhautentzündung verstanden, die zu einer 
flächenhaften Ausbreitung und zur Wanderung über weite Hautgebiete neigt. 

Die Krankheit war schon im Altertum wohlbekannt, in der vorbakteriellen 
Zeit ein ständiger Gast in Hospitälern, Gebär- und Kinderanstalten und eine 
häufige Folge operativer Eingriffe jeder Art (Abnabelung, Beschneidung, Pocken­
schutzimpfung). 

Von Ausnahmen abgesehen, bei denen Staphylokokken als Erreger angetroffen 
werden, handelt es sich um eine Streptokokkenerkrankung. Ein spezifischer 
Streptococcus erysipelatis existiert aber nicht. Trotz gleicher Infektionsgelegen­
heit erkrankt nur ein kleiner Teil der Exponierten an Erysipel. Die Ursachen 
für die verschiedene Disposition sind unbekannt. Da der Erreger unverletzte 
Körperdecken nicht durchdringen kann, müssen Zustände, die zu kleineren oder 
größeren Hautdefekten führen, die Disposition für die Erkrankung erhöhen. 

Die Inkubation ist kurz und beträgt häufig nur 24--48 Stunden. Der Krank­
heitsbeginn ist bei älteren Kindern ebenso wie bei Erwachsenen ein plötzlicher, 
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häufig mit Schüttelfrost und in der Regel mit hohem Fieber. Dabei ist das 
Erysipel oft noch nicht sichtbar und entwickelt sich erst in den nächsten 12 bis 
24 Stunden als scharf umschriebene, mit einem wallartigen, unregelmäßigen Rand 
gegenüber der gesunden Haut abgesetzte Rötung. Bei Neugeborenen und jungen 
Säuglingen fehlt die scharfe Begrenzung der erysipelatösen Haut. Das Gesichts­
erysipel, das meist von der Nase ausgeht, führt zu mächtigen Schwellungen und 
Ödemen der Augenlider und beiderseits der Nase zu charakteristischen, schmetter­
lingsflügelähnlichen Erysipelfiguren auf den Wangen. Erysipele der behaarten 
Kopfhaut werden leicht übersehen, weil sich dabei die Haut nicht rötet, sondern 
nur infolge ihrer entzündlichen Durchtränkung einen matten Glanz zeigt. 
Erysipele können über den ganzen Körper wandern, wobei der erkrankte Haut­
bezirk etwa in dem gleichen Umfang abblaßt und heilt, in dem am anderen 
Ende die Ausbreitung und Weiterwanderung erfolgt. An den Stellen, wo die 
Haut besonders fest mit der Unterlage verwachsen ist, macht die Wanderung 
häufig, aber nicht immer halt. Nach der Abheilung tritt eine kleienförmige Ab­
schuppung der Haut auf. Neben der Haut können auch die Schleimhäute er­
kranken und im Mittelohr eitrige Otitiden und im Larynx Stenosen und Glottis­
ödeme entstehen. Im Blute besteht eine beträchtliche Hyperleukocytose, die 
Milz ist geschwollen, aber wegen ihrer Weichheit schwer zu tasten. Das 
Sensorium ist in der Regel frei. 

Im Spiel- und Schulalter verläuft das Erysipel meist gutartiger als beim 
Erwachsenen. Die Entfieberung erfolgt in wenigen Tagen, ein Einbruch der 
Streptokokken in die Blutbahn oder lokale phlegmonöse Prozesse sind selten. 

Anders liegen die Dinge beim Neugeborenen und beim jungen Säugling. 
Da& Erysipel des Neugeborenen nimmt häufig vom Nabel, manchmal aber auch 
von den Respirations- oder Genitalschleimhäuten seinen Ausgang. Es verrät 
dieN eigung, eitrige Einschmelzungen, Nekrosen und Sepsis hervorzurufen. Von der 
Nabelwunde aus kommt es über eine Peri- oder Endarteriitis zu präperitonealen 
Phlegmonen und zur Peritonitis oder von einer Thrombo- oder Pariphlebitis 
zu Leberabscessen und zur Sepsis. Aber auch, wenn die Nabelwunde schon 
verheilt ist, beobachtet man gar nicht selten bei jungen Säuglingen als Folge 
eines Bauchdeckenerysipels eine Peritonitis per continuitatem. Während im 
Spiel- und Schulalter die Prognose eines Erysipels günstig ist, muß sie in den 
ersten 2-3 Lebenswochen als außerordentlich ernst bezeichnet werden. Aber 
auch noch in den nächsten Lebensmonaten ist ein Erysipel stets eine gefähr­
liche Erkrankung. 

Eine spezüische Therapie des Erysipels gibt es nicht. Verbände mit sehr 
verdünnten Essigsaure-Tonerdelösungen, die das Gefühl der Spannung und des 
Schmerzes Inildern, sind anzuraten. Außerdem muß Prontosilum album (0,1 g 
pro Kilogramm Körpergewicht) verabreicht werden. Bei jungen Säuglingen sind 
daneben intramuskuläre Injektionen mütterlichen Blutes, 10-20 ccm, anzuraten. 
Durch Höhensonnenbestrahlung kann eine Beschleunigung der Heilung ver­
sucht werden. 

XVIII. Infektiöse llononucleose (PFEIFFERscbes Drüsenfieber). 
In neuester Zeit wird wieder ein Symptomenkomplex als spezüische Infek­

tionskrankheit beschrieben, den E. PFEIFFEB schon 1880 als Drüsenfieber be­
zeichnet und als morbus sui generis aufgefaßt hatte, dessen Spezüität aber 
in der Folge vor allem von Kinderärzten bestritten worden war. 

Unter PFEIFFEBSchem Drüsenfieber wird zur Zeit eine infektiöse, durch ein 
Virus hervorgerufene Allgemeinerkrankung verstanden, die in der Regel mit 
Fieber, Drüsenschwellungen und einer Hyperlymphocytose und oft Init Milz-

28* 
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und Lebervergrößerungen und anginösen Erscheinungen im Rachen oder Naso­
pharynx einhergeht. 

Nachdem PFEIFFER das nach ihm benannte Drüsenfieber beschrieben hatte, 
war der charakteristische Blutbefund noch längere Zeit unbekannt. Infolge· 
dessen wurden Krankheitsbilder mit ganz verschiedenen Ursachen als PFEIFFER­
sches Drüsenfieber bezeichnet. In der Folge zeigte sich außerdem, daß der von 
PFEIFFER beschriebene Syn1ptomenkomplex nur eine Erscheinungsform der 
Krankheit darstellt, und sie wurde infolgedessen mit dem besseren Namen 
.,infektiöse Mononucleose" bezeichnet. 

Dem klinischen Verlauf nach kann man 3 Krankheilstypen unterscheiden. 
Der erste ist das PFEIFFERSche Drüsenfieber, das Kinder bevorzugt. Nach einer 
Inkubationszeit von 6-8 Tagen schwellen die cervicalen und occipitalen Drüsen 
in kurzer Zeit viel stärker an, als man das sonst bei diffusen Rachenrötungen 
zu sehen gewohnt ist. Retrotracheale Drüsenschwellungen führen zu hart­
näckigen Hustenanfällen, mesenteriale Drüsen zu starken Bauchschmerzen 
und in manchen Fällen zum Ikterus. Die l\lilz ist in der Hälfte der Fälle ver­
größert. Einschmelzungen der Drüsen sind selten. Mit den Drüsenschwellungt•n 
zusammen, manchmal auch vor ihnen, sind gelegentlich erythematöse und 
urtikarielle Ausschläge zu beobachten. Das Fieber kann wochenlang bestehen 
und die Rekonvaleszenz sehr lang sein. 

Bei dem zweiten Krankheitstyp, der .Morwcytenangina, tritt nach längerer 
Inkubation Fieber und eine Angina mit diphtherieähnlichen Belägen auf, die 
zu peritonsillären Ödemen führt, sehr schmerzhaft ist und 1-2 Wochen bestehen 
karm. Daneben sieht man Vergrößerungen der cervicalen Drüsen und Milz­
schwellungen. 

B~i der dritten Verlaufsform fehlen die Angina und, zum mindesten beim 
Beginn, die Drüsenschwellungen, die erst nach längerer Zeit auftreten. Makulo­
papulöse und urtikarielle Ausschläge sind öfters beobachtet. Es besteht die 
Neigung zu Schweißausbrüchen, das Allgemeinbefinden ist nicht schwer gestört, 
gelegentlich sind Bauchschmerzen zu beobachten, Milz und Leber sind fast 
J,"egelmäßig vergrößert. 

Alle drei Verlaufsformen zeigen da.'J charakteristische Blutbild: die hohe 
Lymphocytose mit dem Auftreten jugendlicher und pathologischer Lympho­
cyten. Daneben tritt im Blut die HASGANATZm-TEICHERSche Reaktion auf, die 
Fähigkeit des Blutserums, Hammeierythrocyten zu agglutinieren. Aggluti­
nierung bei Serumverdünnung I :64 soll beweisend sein. Die Prognose ist gut. 
Die Therapie besteht bei den langen Fieberzuständen in wiederholten Trans­
fusionen. 
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Die Tuberkulose des Kindes. 
Von W. KELLER-Gießen. 

Mit 26 Abbildungen. 

Einleitung. 
Unter den verschiedenen Arten von TtdJerkelhacillen spielen für die menschliche Patho­

logie neben dem am häufigsten zu findenden Typus humanus nur der Typus bovinus eine 
entscheidende, geographisch allerdings sehr verschiedene Rolle. Beide Typen sind für den 
Menschen hochvirulent. Da die Infektion mit dem Typus bovinus zumeist durch bacillen­
haltige Milch zustande kommt, ist der Prozentsatz der bovinen Infektionen durch den 
jeweiligen Stand der Rindertuberkulosedurchseuchung und durch die Sitte des Rohmilch­
trinkens bestimmt. Während besonders aus dem letzteren Grunde der Typus bovinus in 
England und Dänemark sehr viel häufiger ist, fehlt er in Finnland wegen der praktischen 
Tuberkulosefreiheit der dortigen Rinder fast völlig und wird in Deutschland im Durchschnitt 
nur bei 6,45% der Fälle, nach anderen Angaben in 22,5%, nach neueren Feststellungen 
allerdings in noch höherem Prozentsatz bei Kindern unter 5 Jahren angetroffen. Auch 
der Anteil des Typus bovinus unter den tödlichen Tuberkulosen ist zum Teil ein sehr be­
trächtlicher. Er verursacht alle Formen tuberkulöser Organerkrankungen, doch findet 
man infolge der hauptsächlich dabei vorkommenden stomachalen und intestinalen Infek­
tionsart ganz bestimmte Erkrankungsformen wie die Halslymphdrüsen- oder die Abdominal­
tuberkulose in den ersten 5 Lebensjahren besonders häufig. Die wichtigsten Unterschiede 
zwischen dem Typus humanus und bovinus bestehen hinsichtlich der Virulenz. Während 
der Typus bovinus für den Menschen und für das Rind sehr virulent ist, erweist sich der 
Typus humanus zwar für den Menschen, aber nicht oder nur in sehr geringem Maße für 
das Rind virulent. 

Das in den letzten Jahren besonders von französischer Seite behauptete Vorkommen 
einer fiUrierbaren ultravisiblen Form des Tuberkelbacillus ist noch immer sehr umstritten. 
Der kritische Teil der Forscher und Kliniker verneint es rundweg und in der Tat lassen 
sich alle Beobachtungen, die dafür ins Feld geführt werden, zwangloser erklären. Diese Virus­
form soll bei Neugeborenen tuberkulöser Mütter keine spezifisch tuberkulösen Verände­
rungen, aber Atrophie und Verdauungsstörungen ohne Fieber erzeugen. 

Das "AUtuberkulin KocH" ist für den nicht mit Tuberkelbacillen infizierten Menschen 
eine indifferente Flüssigkeit, die in relativ beträchtlichen Mengen injiziert werden kann, 
ohne Reaktionen zu erzeugen. Dieses Verhalten ändert sich, sobald eine Infektion mit 
Tuberkelbacillen stattgefunden hat, grundlegend. Der Infizierte wird wenige Wochen 
nach erfolgter Infektion "tuberkulinempfindlich", d. h., er reagiert nunmehr auf kleine, ja 
unter Umständen auf kleinste Dosen Tuberkulin sofort und in charakteristischer Weise 
mit einer Entzündung. Dieses Phänomen der Tuberkulinempfindlichkeit äußert sich klinisch 
in 4 verschiedenen Formen, die je nach der Anwendungsart und Dosis alle oder nur zum Teil 
in Erscheinung treten: 

I. Als Lokalreaktion, d. h. als eine an der Stelle der Applikation auftretende und nach 
48 Stunden ihren Höhepunkt erreichende örtliche Entzündung. 

2. Als Herd und Aulflammreaktion, d. h. als vermehrte Entzündungserscheinungen am 
Infektionsherd und an bereits abgelaufenen Tuberkulinhautreaktionsstellen und hier als 
flammendes, die alte Reaktion an Umfang überschreitendes Erythem, 6-10 Stunden nach 
Verabreichung des Tuberkulins. 

3. Als Allgemeinreaktion, d. h. als Fieber, verbunden mit mehr oder weniger schwerem 
Krankheitsgefühl ohne oder meist mit erkennbarem unmittelbaren Anschluß an eine Herd­
reaktion. 

4. Als Tuberkulinexanthem, d. h. als ein selten zu beobachtendes morphologisch nicht 
einheitliches Exanthem im Anschluß an die Tuberkulinreaktion. 

Der tuberkulös Infizierte reagiert also anders auf Tuberkulin nach erfolgter Infektion 
als dies vorher der Fall war. Diese Tatsache veranlaßte v. PIRQUET, die Tuberkulinreaktion 
als Ausdruck einer tuberkulösen Allergie anzusehen und in Parallele zur vaccinalen- und 
Serumallergie zu setzen. Leider ist uns auch heute noch der Mechanismus der tuberkulösen 
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und damit auch der Tuberkulinallergietrotz vieler Bemühungen unklar. Auf die praktische 
Bedeutung der Tuberkulinempfindlichkeit hat diese Unklarheit keinen Einfluß. Immer 
beweist ihr Vorhandensein, in der Regel also der positive Ausfall einer Tuberkulinlokal­
reaktion, daß der betreffende Organismus mit Tuberkelbacillen infiziert und in Reaktions­
kontakt getreten ist. Mehr ißt allerdings nicht daraU8 zu entnehmen. Es gibt somit die Tuber­
kulinreaktion keine Auskunft darüber, wie lange dieses Ereignis her ist, welcher Art etwa 
oder wo der tuberkulöse Herd sitzt, welche Ausdehnung er hat und in welchem augenblick­
lichen Zustand er sich befindet. Wir können damit auch nicht unterscheiden, ob der Betref­
fende bloß tuberkulose-infiziert oder auch tuberkulose-krank ist. Das Fehlen der Tuberkulin­
empfindlichkeit, also der negative Ausfall einer lege artis durchgeführten Tuberkulinreaktion 
besagt dagegen mit verschwindenden und praktisch zu vernachlässigenden Ausnahmen 
(s. S. 481 unter Diagnostik), daß eine Infektion mit Tuberkelbacillen überhaupt noch nicht 
oder genauer gesagt vor so langer Zeit noch nicht stattgefunden hat, als die Tuberkulin­
empfindlichkeit vom Zeitpunkt der Infektion bis zu ihrem Manifestwerden benötigt. Diese 
"anteallergische" Periode beträgt beim Menschen in der Regel 3-7 Wochen, je nach der 
Empfindlichkeit der Methode, die zum Nachweis des Allergieeintrittes benutzt wird·. 

Eine andere Frage ist die, ob das Erscheinen der Tuberkulinallergie gleichbedeutend 
ist mit dem Erwerb einer spezifischen Tuberkuloseimmunität. Gibt es überhaupt eine solche 
Immunität? So einfach diese Frage anmuten mag, so schwierig ist sie zu beantworten. 
Eine Immunität im üblichen Sinne, wie etwa nach den Masern, gibt es bei der Tuberkulose 
nicht. Immerhin läßt sich tierexperimentell, und zwar bei Einhaltung gewisser Bedingungen 
gesetzmäßig zeigen, daß eine Zweitinfektion mit einer kleinen Dosis eines hochvirulenten 
Stammes im Gegensatz zu den entsprechenden Kontrollen nicht zu einem rasch fortschreiten­
den Prozeß mit anschließender Generalisierung führt. Der Verlauf der Zweitinfektion ist 
völlig anders als der der Erstinfektion und diese Umstimmung und damit veränderte Reak­
tionsfähigkeit hält wenigstens so lange an, als von der Erstinfektion her noch tuberkulöses 
Gewebe im Körper vorhanden ist. Ganz ähnliche Verhältnisse dürfen nach allen vorliegenden 
Beobachtungen auch für den Menschen angenommen werden, wenn wir auch im einzelnen 
die Bedingungen, unter denen sich diese veränderte Reaktionsfähigkeit als relativer Schutz 
auswirkt, noch nicht klar übersehen können. 

Diejenigen, die einer erworbenen Immunität für das Schicksal des Tuberkuloseinfizierten 
keine besondere Bedeutung zumessen, sehen in der sog. individuellen natürlichen Widerstands­
fähigkeit die wirksamste Abwehreinrichtung gegen die ungünstige Entwicklung einer Tuber­
kuloseinfektion. Beide Vorgänge schließen sich jedoch in keiner Weise aus, sondern wirken 
immer gemeinsam. 

Die praktische Bedeutung der TuberkuliJ:J.reaktion für die Diagnostik der Tuberkulose 
im Kindesalter wird durch all diese strittigen Fragen gar nicht berührt. Die Möglichkeit, 
durch eine einfache Reaktion wie die Cutanreaktion nach v. PIRQUET oder die Percutau­
reaktion nach MoRo, die Tuberkuloseinfizierten von den noch nicht Tuberkuloseinfizierten 
unterscheiden zu können, war nicht nur von ungeahnter diagnostischer Wichtigkeit, sondern 
gestattete zu Lebzeiten den Durchseuchungsstand einer Bevölkerungsgruppe, getrennt 
nach den jeweiligen Altersklassen, festzustellen. So finden sich heute in einer für­
sorgerisch einigermaßen gut betreuten ländlichen und kleinstädtischen Gegend im Alter 
von 12 bisl5 Jahren bei genauer Tuberkulinprüfung nur noch etwa 45% tuberkulinpositive 
Kinder, während die Durchtestung in deutschen Großstädten Ende des Schulalters zwar 
eine höhere Zahl, aber kaum mehr als 65% erreichen dürfte. 

Was aus früheren Untersuchungen heute noch Gültigkeit hat, ist die mit steigendem 
Alter an der zunehmenden Zahl Tuberkulinpositiver erkennbare Durchseuchung. Im Durch­
schnitt kann aber heute die Zahl der Infizierten in Deutschland im Pubertätsalter auf etwa 
50% geschätzt werden. Daraus erhellt für die Zukunft, daß die diagnostische Bedeutung 
der Tuberkulinreaktion nicht mehr auf das Kindesalter beschränkt bleibt, sondern daß die 
Erwachsenenpathologie zunehmend mit den Erscheinungen der Primärinfektion zu rechnen 
haben wird, da zahlreiche Jugendliche erst nach der Pubertät erstmalig infiziert werden. 

Gleichzeitig mit dieser Verschiebung des Infektionstermins ist seit 1913 ein deutlicher 
Rückgang der Tuberkulosesterblichkeit zu beobachten, der sich besonders im Kindesalter 
bemerkbar macht und zum großen Teil auch auf fürsorgerische Maßnahmen, Aufklärung, all­
mähliche Besserung der Pflegeverhältnisse usw. zurückzuführen ist. 

Als Ansteckungsquelle kommt in erster Linie der tuberkulöse Mensch und in zweiter 
Linie das tuberkulöse Rind bzw. die tuberkulöse Kuh in Frage. 
'\ Der VbertragungsmechanismU8 kann auf mehrfache Art und Weise vor sich gehen: 
· · 1. Durch Kontakt- oder Schmierinfektionen. 

2. Durch lnhalationsinfektion und zwar auf zweierlei Art: a) Durch HU8tentröpfchen, 
wobei weniger die Mund- als die sog. Bronchialtröpfchen von Wichtigkeit sind. b) Durch 
Staub. Am gefährlichsten ist hier der feine flugfähige Staub, der sich weniger vom infi­
zierten Fußboden aus entwickelt als von infizierter Wäsche und Kleidung ablöst. Dieser 
Staub ist unsichtbar und besteht zum Teil aus reinen einzelnen Bacillen, die aus rasch 
an der Kleidung des Phthisikers augetrockneten Hustentröpfchen stammen. 
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3. Durch Fütterung&- oder inte&tinale Infektion, die wohl vorwiegend durch den Genuß 
tuberkelbacillenhaltiger Milch zustande kommt. Die Milch kann auch ohne das Vorliegen 
einer Eutertuberkulose tuberkelbacillenhaltig sein. Das Lübecker Unglück hat uns die 
typischen Bilder oraler und intestinaler Infektion gezeigt (Inge&tion&tuberkulo&e nach KLEIN­
SCHMIDT) und zugleich bewiesen, daß es über diesen Weg nicht zu einem pulmonalen Primär­
komplex kommt, sondern, daß dieser immer eine aerogene Infektion zur Voraussetzung hat. 

Eine seltenere Übertragungsweise muß noch erwähnt werden, und zwar die diaplacentare 
Infektion, an die in erster Linie bei jeder kongenitalen Tuberkulose, d. h. bei jeder vor oder 
unter der Geburt zustandekommenden Infektion gedacht werden muß. Man rechnet dazu 
nicht nur die diaplacentar-hämatogene, sondern auch die durch Erkrankung der Decidua 
vera mit Einbruch in die Amnionshöhle und Infektion des Fruchtwassers erfolgte Deglu­
titions- bzw. Aspirationstuberkulose. Diese beiden Infektionsarten haben demnach meist 
eine schwere Tuberkulose der Mutter und gleichzeitig damit eine Placentartuberkulose zur 
Voraussetzung. Da die erstere aber ebensoleicht auch unmittelbar nach der Geburt etwa 
schon bei dem ersten Anlegen zu einer Inhalationsinfektion des Säuglings führen kann, muß 
diese Frage in jedem Einzelfalle geprüft werden. Obwohl die diaplaeentare Infektipn grund­
sätzlich sofort zu einer hämatogenen Aussaat und damit zur Miliartuberkulose füliren muß, 
pflegen doch die stärksten anatomischen Veränderungen verständlicherweise zuerst in der 
Leber, den zugehörigen Drüsen und den Bauchorganen aufzutreten. Unter bestimmten 
Bedingungen kann sogar in der Lunge auch das Bild des Primärkomplexes entstehen. Bei 
sehr frühzeitiger Infektion kommt es zur Fehlgeburt oder zur Frühgeburt. Aber auch die 
ausgetragenen Kinder sind meist untergewichtig. Das Verhalten der Tuberkulinreaktion 
ist sehr verschieden, doch muß ein frühzeitiges Positivwerden immer den V erdacht auf eine 
kongenitale Tuberkulose erwecken. Unter den klinischen Erscheinungen stehen die Ver­
änderungen vonseitender Bauchorgane im Vordergrund; fehlen diese, dann sind die Sym­
ptome, wenn man von etwaigen Hauttuberkuliden absieht, recht uneharakteristisch: 
schlechtes Gedeihen, zunehmende Atrophie, Anämie und Fieber. Die Prognose ist absolut 
schlecht. 

Aus dem hauptsächlichsten Übertragungsmechanismus durch die Luft geht schon 
hervor, daß unter allen Eintrittspforten für den Tuberkelbacillus in den Körper dem Respi­
rationstraktUB die größte Bedeutung zukommt. Das ergibt sich auch zahlenmäßig in ein­
deutiger Weise aus einer Zusammenstellung von GHON und KunLICH, die 2114 Fälle des 
Wiener und Prager Sektionsmaterials umfaßt. Danach fand sich die Eintrittspforte be 

95,93% in der Lunge, 1,14% im Darm, 0,09% in der Nase, 
0,09 o/o in den Rachentonsillen, 0,05 o/o in der Parotis, 0,09 o/o im Mittelohr, 
0,14% in der Haut, 0,05% in den Konjunktiven. 
Sie war in 2,27% unklar und in 0,14% nicht erkennbar 1• 

Der primäre Lungenherd kommt in der Regel in der Einzahl, selten in der Zwei- oder 
Mehrzahl vor und sitzt zumeist subpleural. Die rechte Lunge ist etwas häufiger betroffen 
als die linke. 

Das beweisende anatomische Merkmalfür die Eintritts&telle der Tuberkelbacillen in den 
Körper ist die Ausbildung des tuberkulösen "Primiirkomplexe&". Der Ausdruck stammt 
von K. E. RANKE, der die große Bedeutung der ges~zmäßigen Entwicklung und Auswirkung 
dieser anatomischen Einheit erkannt hat; auch die Lübecker Erfahrungen haben dies in 
vollstem Umfange bestätigt. Man faßt unter der Bezeichnung Primärkomplex den primären 
Herd an der Eintrittsstelle, die tuberkulöse Lymphangitis der abführenden Lymphbahnen 
und die tuberkulöse Erkrankung der dem Erstherd regionär zugeordneten Lymphdrüsen 
zusammen. Dieser Primärkomplex bildet sich nur bei der Erstinfektion, gleichgültig in 
welchem Alter sie erworben wird und gleichgültig wo und in welchem Organ der Tuberkel­
bacillus in den Körper eintritt. Sein Gesetz wird nicht vom Lebensalter, sondern vom Alter 
der Infektion bestimmt. 

Die lymphogene Ausbreitung vom Primärkomplex aus kann Schritt für Schritt die 
Kette der Drüsenfilter bis in den Truneus lymphatieus bzw. den Ductus thoracicus durch­
brechen und damit zum Einbruch in die Blutbahn führen. Neben dieser lymphohii.matogenen 
Ausbreitung steht aber auch die direkte hämatogene Streuung durch Einbruch der Tuberkel­
bacillen in eine Gefäßlichtung. Dieser Vorgang kann sich, und zwar nicht selten, an jedem 
verkästen Herd abspielen, am häufigsten allerdings besonders bei den frühen Streuungen 
in den verkästen Bronchialdrüsen. 

Außer der lymphogenen und hämatogenen Metastasierung vom Primärkomplex aus 
kommt als weitere Entwicklungsmöglichkeit des tuberkulösen Prozesses das direkte Fort­
schreiten des Primärherdes selbst in Frage. 

Ob der Primärkomplex abheilt, fortschreitet oder streut ist anatomisch nicht so wesent­
lich, daß darauf eine Einteilung gegründet werden könnte, zumal die meisten Streuungen 
schon erfolgen, wenn der Primärkomplex noch in voller Entwicklung begriffen ist. Ein 

1 Diese Zahlen verschieben sich natürlich bei Zunahme der bovinen Tuberkulosen 
zugunsten der intestinalen Infektionen. 
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großer Teil der Streuungen wird andererseits klinisch gar nicht manifest. Man hat deshalb 
nach dem Vorschlag von .AsoHOFF, BEITZKE und HuEBSOHMANN alle oben gekennzeichneten 
Entwicklungsmöglichkeiten bis zu dem an akuten Ausbreitungen erfolgenden Tode (z. B. 
an käsiger Pneumonie, tuberkulöser Meningitis und Miliartuberkulose) zur Primärperiode 
gerechnet; klinisch schließt sie also alle primären und postprimären Verlaufsformen in sich 
ein. Die zweite sog. Periode der Reinfektion beginnt erst dann, wenn nach Abheilung des 
Primärkomplexes und seiner unmittelbaren Folgen neuerlich von einem exazerbierenden 
Primärherd oder von einer exogenen Neuinfektion stammende Herde sich im Obergeschoß 
der Lunge lokalisieren oder alte Spitzenherde aufflammen und keine Drüsenverkäsungen 
mehr hervorrufen. Diese anatomische Einteilung läßt sich durchaus in die Klinik übertragen, 
wenn sie auch feineren Einzelheiten nicht gerecht wird, während die Stadieneinteilung 
RANKES dem Unbefangenen immer wieder Schwierigkeiten bereiten muß, da sie den kli­
nischen Tatsachen nicht entspricht. 

l BeeinflusBUng des Infektionsverlaufes durch Konstitution und Disposition. 

Der Gestaltungsfaktor, der das Bild der Tuberkulose innerhalb des einzelnen Infektions­
verlaufes, und zwar in "!'.eiten Grenzen immer wieder in gleicher Weise beherrscht, ist die 
Allergie, d. h. diejenige Anderung der spezifischen Reaktionsfähigkeit, die der Tuberkel­
bacillus selbst im infizierten Organismus hervorruft und die sowohl reaktive gewebliche 
Veränderungen sowie immunbiologische Auswirkungen umfaßt. So wichtig dieser Faktor 
aber auch ursächlich sein mag, er entscheidet nicht über das Schicksal des einmal Infizierten. 
Allergie bedeutet nur die veränderte Reizantwort des bereits Infizierten gegenüber dem Erst­
infizierten; wenn diese Reaktionsänderung auch bestimmten Gesetzen gehorcht, entscheidend 
für ihre tatsächliche Auswirkung bleibt die allgemeine Empfänglichkeit und Reaktivität 
des betreffenden Organismu!', d. h. die Leistung seiner lebendigen Substanz überhaupt. 
Diese ist aber wie jede vitale .Äußerung durch erbliche Anlage und U mweUeinflüsse im weitesten 
Sinne, sowie durch deren Zusammenwirken bestimmt; sie bedingen Form und Verlauf der 
Tuberkulose. Die Zwillingsforschung lehrt aber, daß die phänotypische Manifestierung des 
Genotyps "Tuberkulosedisposition" beträchtlichen Schwankungen unterworfen ist, und daß 
die Ursache für diese Schwankungen erbliche und nichterbliche Modifikationsfaktoren sind. 
Die ersteren umfassen alle unspezifischen erblichen Anlagen, worunter also vornehmlich 
die Gesamtkonstitution (z. B. Habitus asthenicus), bestimmte Lokal- und Organdisposi­
tionen, innersekretorische Störungen (Pubertät) usw. zu verstehen sind. Die zweiten, 
nichterblichen Modifikationsfaktoren umfassen einmal alle die Umstände, unter denen die 
Infektion stattgefunden hat (Eingangspforte, Infektionsmodus, Expositionsgrad, Ex­
positionsdauer und Expositionsalter, augenblickliche Reaktionslage des Organismus, Viru­
lenz des Erregers u. a.), sodann die Umweltsbedingungen, die erfahrungsgemäß den Ver­
lauf der Infektion zu beeinflussen oder eine vorhandene Disposition zu steigern vermögen 
(Masern, Keuchhusten, Infekte sonstiger Art, Unterernährung einschließlich Vitaminmangel, 
klimatische und meteorologische, saisonale und ähnliche Einflüsse, Traumen, Milieu und 
soziale Bedingtheiten). Das Zusammenwirken aller dieser Möglichkeiten ist ein recht kom­
plizierter Vorgang und das selbst auffällige Zutagetreten eines Faktors schließt selbst­
verständlich den Einfluß anderer nicht aus. Man wird also im einzelnen Falle höchstens 
von einem vorwiegend erbbedingten oder vorwiegend umweltbedingten Tuberkuloseverlauf 
sprechen können, wobei ganz allgemein gesagt werden darf, daß die größere Labilität der 
primären und postprimären Verlaufsformen, also hauptsächlich die Tuberkulose des Kindes, 
die erblichen Dispositionen nicht so deutlich zutage treten läßt wie die stabileren Prozesse 
der späteren Infektionsperiode. 

Unter den schon erwähnten Umweltseinflüssen müssen einige wegen ihrer Wichtigkeit 
für das Kindesalter noch besonders hervorgehoben werden: das ExpositionsaUer ist gerade 
für Form und Verlauf der Infektion von außerordentlicher Bedeutung. Während die all­
gemeine Tuberkulose der gesamten Bronchialdrüsen vorwiegend eine Erscheinung des Säug­
lings- und Kleinkindesalters ist, zeigt sich bei zunehmendem Alter eine Beschränkungs­
tendenz des Primärkomplexes auf die Drüsen des Quellgebietes. Bekannt ist die starke 
Beteiligung des 2. und 3. Lebensjahres an den Streuungsformen vor allem der Meningitis 
und Miliartuberkulose. Die Ansteckung innerhalb der 3 ersten Lebensmonate (Trimenon­
infektion) verläuft auch heute noch in der Mehrzahl, wenn auch nicht gerade in 100%, 
tödlich. Trotz klinischer Behandlung und Drosselung der Infektionsquelle beträgt die 
Letalität bei Infektion im 1. Lebenshalbjahr etwa 50%, bei Infektion im 2. Lebenshalbjahr 
nur noch etwa 37% und vom 1. Jahr ab etwa 10%. Die 2. Hälfte des Kleinkindesalters 
bietet in dieser Hinsicht sogar so günstige Aussichten, daß man geradezu von einem 
"Optimalalter" für die Tuberkuloseinfektion gesprochen hat. Neben dem Expositionsalter 
sind Expositionsgrad und Dauer von größter Wichtigkeit für den weiteren V er lauf. Beides 
löst sich praktisch in der Frage der Superinjektion oder Infektionswiederholung auf. Die 
Kontinuität der Ansteckungsquelle und deren augenblicklicher Zustand entscheidet, ob 
aus der einmaligen eine mehrmalige, oder gar gehäufte Infektion wird. Es ist durch Tier-
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versuche erwiesen und auch ohne weiteres verständlich, daß Superinfektionen, d. h. zusätz­
liche Infektionen, die noch in die Phase der frischen Primärkomplexbildung fallen, einen 
außerordentlich ungünstigen Einfluß haben müssen. Es ist also bei einem tuberkulose­
erkrankten Kinde und besonders bei einem Säugling neben allen anderen Maßnahmen die 
dringlichste Aufgabe, ihn sofort vor jeder weiteren Superinfektion zu schützen! 

Unter den vielfachen akzidentellen Faktoren, die eine ungünstige Wirkung auf den In­
fektionsverlauf ausüben können, sind die Masern deshalb besonders zu nennen, weil dieser 
Gefahr unter Umständen durch den rechtzeitigen Schutz mit Rekonvaleszentenserum 
vorgebeugt werden kann. 

Die Klinik der Primärtuberkulose und der sub- bzw. 
postprimären Verlanfsformen. 

Man ist heute in sehr vielen Fällen, und zwar nicht nur im Säuglingsalter 
in der Lage, mit großer Wahrscheinlichkeit das Vorliegen einer Primärinfektion 
bzw. eines Primärkomplexes diagnostizieren zu können, unter Umständen auch 
dann, wenn es zu gar keinen oder nur zu unbestimmten klinischen Erschei· 
nungen gekommen ist. 

Das Rüstzeug für diese Diagnostik im Kindesalter bietet: l. die Kenntnis 
der Ansteckungsquelle, des Infektionstermins und möglichst des bisherigen 
Infektionsganges. 2. eine exakte Tuberkulinprüfung. 3. eine einwandfreie 
Röntgenuntersuchung. 4. das Blutbild und die Blutkörperchensenkungsprobe. 

Ergänzend gehört hierzu die. über längere Zeit fortlaufende Beobachtung 
einschließlich der Röntgen- und Blutkontrolle, d. h. die Kenntnis des weiteren 
Verlaufes. Vielfach ermöglicht diese erst eine Vervollständigung der Diagnose. 

Zum besseren Verständnis und um den Zusammenhang mit den anatomischen 
Grundlagen nicht zu verlieren, ist es zweckmäßig sich kurz klarzumachen, 
welche klinischen Möglichkeiten nach einer Infektion mit Tuberkelbacillen und 
bei der Entwicklung eines Primärkomplexes in der Lunge bestehen können, 
bevor dann anschließend die weiteren Verlaufs- und Streuungsformen be· 
sprochen werden. 

l. Es kommt überhaupt zu keinen Erscheinungen von seiten des betroffenen 
Organes, nur zur positiven Tuberkulinreaktion. 

2. Es kommt zu Erscheinungen von seiten des Primärherdes in der Lunge. 
3. Es kommt zu Erscheinungen vonseitendes primären Lungen- und Drüsen­

herdes. 
4. Es kommt nur zu Erscheinungen von seiten der Lungenwurzel- oder 

Bronchialdrüsen. 
Diese zunächst nur theoretisch gedachten Möglichkeiten sind nun in der 

Tat auch praktisch alle in der Klinik der Primärtuberkulose - und zwar des 
Säuglings wie des älteren Kindes - wiederzufinden. Man muß sich nur immer 
wieder vergegenwärtigen, daß, wenn auch nur ein Teil davon in Erscheinung 
bzw. in den Vordergrund tritt, so doch immer der gesamte Primärkomplex 
vorliegt. Am häufigsten vertreten ist die 1. Gruppe weniger im Säuglings-, 
als im Kleinkindes- und Schulalter. Primärherd und Drüsenherd sind so klein, 
daß sie sich klinisch überhaupt :riicht bemerkbar machen und daß auch erheb­
liche Rückwirkungen auf das Blutbild ausbleiben. Auch die röntgenologische Dar­
stellung des Primärkomplexes gelingt nicht, weil er entweder im Mittel-, Herz­
oder Zwerchfellschatten verschwindet oder weil der Lungenherd durch seine 
Kleinheit nur bei plattennaher Lage zu erkennen ist. Die Kinder bieten dann 
das Zustandsbild der positiven Tuberkulinreaktion und nur durch Zufall wird man 
in die Lage kommen, in solchen Fällen entscheiden zu können, ob es sich um 
eine eben erst stattgefundene Infektion, also um einen frischen Primärkomplex 
handelt. Immerhin wird man dann zu diesen Feststellungen berechtigt sein, 
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wenn das Kind in einem Alter durch zufällige Tuberkulinprüfungpositiv befunden 
wird, in dem eine biologische Heilung, d. h. eine Vernarbung oder Verkalkung 
des Primärkomplexes noch nicht eingetreten sein kann. Bis zur röntgeno­
logischen Sichtbarkeit von Kalkschatten müssen in der Regel mindestens 8 bis 
lO Monate vergehen, so daß hier im Verein mit einer genauen Anamnese oder 
dem Resultat der Umgebungsuntersuchung diese Diagnose mit großer Wahr­
scheinlichkeit zu stellen ist. Für einen tuberkulinpositiven Säugling trifft sie 
somit praktisch in jedem Falle zu, auch wenn sonst gar nichts Krankhaftes an 

Abb. 1. Frischer Primärkomplex im bipolaren Stadium links. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

ihm festzustellen sein sollte, was allerdings in dieser Altersperiode seltener ist 
als später. 

Im Kleinkindesalter oder Schulalter ist man in der Regel nur dann zu dieser 
Diagnose berechtigt, wenn ein Kind bei mehrmaliger bisher negativer Tuberkulin­
prüfung nun plötzlich tuberkulinpositiv wird, ohne sonst irgendwelche Erschei­
nungen zu zeigen. Die 3. und seltenste Gelegenheit bietet die genaue Kenntnis 
eines zeitlich beschränkten Infektionstermins oder der Exposition einer "fließen­
den Infektionsquelle" und die daraufhin unternommene fortlaufende Tuber­
kulinkontrolle bis zur positiven Reaktion. 

Alle übrigen tuberkulinpositiven Kinder ohne klinischen und röntgeno­
logischen Befund, bei normalem Blutbefund, erlauben nur die Feststellung, daß 
bei ihnen eine Tuberkuloseinfektion, also die Ausbildung eines Primärkomplexes, 
stattgefunden hat, über dessen Alter aber nichts ausgesagt werden kann. Selbst­
verständlich bedeutet der negative Röntgenbefund nicht, daß etwa gar keine 
Veränderungen da sind; sie machen nur keine röntgenologischen Erscheinungen. 
Praktisch sind diese Kinder aber als ebenso gesund anzusehen wie diejenigen, 
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die röntgenologisch einen typischen, scharf begrenzten, verkalkten Primär­
komplex oder wenigstens Kalkschatten. im Lungenwurzelgebiet ohne Blut­
veränderungen zeigen: sie sind gesunde Kinder mit positiver Tuberkulinreaktion. 

Bei der 2. und 3. Gruppe tritt, wie gesagt, entweder der Lungen- oder Drüsen­
herd vorwiegend oder beide gleichzeitig klinisch und röntgenologisch in Erschei­
nung. Zwar ist der frische Primärherd so klein und von so geringer Dichte, 
daß er auch röntgenologisch höchst selten zur Darstellung kommt. Sobald es 
aber zum Auftreten der sog. perifokalen Entzündungszone, d. h. eines um den 
zentralen Fokus gelagerten entzündlichen Infiltrates, das selbst nicht oder nur 

Abb. 2. Ausgedehntes Primärinfiltrat mit Bet eiligung der Pleura. (Gießener Univ.-Kinderklinik.) 

zum kleinen Teil aus tuberkulösem Gewebe besteht, kommt, ändert sich die 
Lage. Es treten unter Umständen nicht nur klinische Erscheinungen auf, 
sondern der Herd wird vor allem bei entsprechender Lage als mehr oder minder 
umfangreiches Schattengebilde röntgenologisch sichtbar. So hat sich die Klinik 
dieser perifokalen Entzündungen oder Infiltrate, deren hervorstechendstes Merk­
mal ihre Rückbildungsfähigkeit ist, erst mit Hilfe der modernen Röntgen­
technik entwickeln können und wird auch noch stark, besonders was den Sprach­
gebrauch betrifft, von dieser Methode beherrscht!. 

Ohne röntgenologische Untersuchung ist also eine genauere Diagnose eines 
solchen Primärinfiltrates nicht möglich. Nur durch sie kann Lage und Umfang 
der Veränderungen sowie ihre Dauer festgestellt werden. 

So stellt sich der Primärherd im freien Lungengewebe besonders bei etwas älteren 
Kindern und Jugendlichen und nicht zu umfangreichem perifokalem Mantel zuweilen als 

1 Die vielfach übliche Bezeichnung "Infiltrierung", die den flüchtigen Charakter kenn­
zeichnen soll, ist mit Absicht vermieden. Sie ist anatomisch nicht gerechtfertigt und verleitet 
immer wieder zu der Ansicht, als ob der Röntgenschatten einer Infiltrierung von dem eines 
Infiltrates zu unterscheiden wäre. 
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isolierter Rundherd dar, der dann im weiteren Verlauf dadurch als Primärinfiltrat zu er· 
kennen ist, daß er in topographischer Beziehung zu gleichsinnigen Veränderungen an den 
Lungenwurzeldrüsen steht und nach seiner Rückbildung als Kern einen zentralen verkalkten 
Herdschatten erkennen läßt. In einigen Fällen kommt dadurch, daß sich gleichzeitig mit 
dem Infiltrat um den Lungenherd auch ein solches um den Drüsenherd und um die beide 
verbindende Lymphangitis bildet, auf dem Röntgenfilm ein hauteiförmiges Bild zustande, 
das als sog. "bipolares Stadium" des Primärkomplexes bekannt ist (Abb. 1). Das gleiche Bild 
entsteht auch im Verlauf der allmählichen Resorption eines umfangreichen Primärinfil· 
trates, also gewissermaßen im rückläufigen Prozeß. Auch hier ist das Endstadium dann 
das charakteristische Bild des verkalkten Primärkomplexes. Während es in allen solchen 
Fällen noch ohne Schwierigkeit möglich ist, seine anatomischen Vorstellungen über den 
tuberkulösen Primärkomplex mit den Röntgenbefunden in Einklang zu bringen, ist dies 
bei denjenigen Formen der Primärinfiltrate, die sich über größere Lappengebiete ausdehnen 
oder die Pleura in Mitleidenschaft gezogen haben, weitaus schwieriger. Diese großen 

Abb. 3. 6 Monate altes Kind mit frischer Bronchialdrüsentuberkulose. Dazu Röntgenbild. 
(Kieler Unlv.·Kinderklinik.) (K) 

manchmal ganze Lappen ausfüllenden Verschattungen kommen meist während der Primär· 
tuberkulose, seltener als postprimäre Verlaufsform nach schon abgeheiltem Primärkomplex 
vor (Abb 2, vgl. auch Abb. 21). Ihr Umfang erklärt sich in der Regel dadurch, daß es 
bei bestimmter Lage zu einer Verschmelzung der perifokalen Entzündungszonen des Lungen· 
und des Drüsenherdes kommt. Finden sich im Röntgenbild· gleichzeitig mit der Ver· 
schattung die bereits verkalkten Residuen eines Primärkomplexes, möglichst noch auf der 
anderen Seite, so kann es sich naturgemäß nicht mehr um ein Primärinfiltrat, sondern 
nur um eine der postprimären Verlaufsformen handeln. Die Dauer des Besteheus solcher 
Infiltrate kann sich über Wochen, ja über viele Monate erstrecken. Da ihr klinischer Beginn 
(nicht ihr späterer Verlauf) mitunter ganz akut und unter hohem Fieber und Husten, bis· 
weilen sogar noch vor Eintritt der Tuberkulinempfindlichkeit vor sich geht, ist besonders 
beim älteren Kind die Differentialdiagnose gegenüber einer croupösen Pneumonie sehr 
schwierig und unter Umständen erst durch den weiteren Verlauf zu klären. 

Tritt der Lungenherd wie bei der 4. Gruppe in den Hintergrund und kommt 
es nur zu Erscheinungen von seiten des Drüsenherdes, so entwickelt sich das 
klinisch und röntgenologisch vielgestaltige Bild der Lungenwurzeldrüsen- oder 
Bronchialdrüsentuberkulose mit ihren Begleiterscheinungen. 

Der Röntgenbefund ist auch hierbei der einzige verläßliche Nachweis, hängt aber gl].nz 
von der Lage der befallenen Drüsen und vom Umfang und Charakter ihrer anatomischen 
Verän'derungen ab. So liegen die Bifurkationsdrüsen und ein Teil der broncho-pulmonalen 
Drüsen immer hinter dem Herzschatten verborgen und sind infolgedessen auch bei stärkerl)n 
Vergrößerungen nie oder nur bei besonderer Technik zu sehen. Nur bei Vorhandensein 
einer perifokalen, in diesem Falle periadenitischen Entzündungszone und kongestiven Ver­
änderungen im Hilusgebiet kommt es zu jenem vieldeutigen Röntgenbild, das als "verstärkter 
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Hilusschatten" selbst bei Einseitigkeit und positiver Tuberkulinreaktion doch nicht aL3 
charakteristischer Befund angesprochen werden kann (Abb. 3 und 4). In solchen Fällen 

Abb. 4. Röntgenbild bei frischer Bronchialdrüsentuberkulose. Zu Abb. 3. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) ( K) 

Abb. 5. Rechtsseitige umfangreiche Bronchialdrüsentnberkulose. (Gießener Univ.-Kinderklinik) 

kann nur auf indirektem Wege, ~urch das Auftreten von Begleiterscheinungen (s. spä_ter) 
nnd mit Hilfe der Blutuntersuchungen erschlossen werden, ob man zu der Annahme emer 
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Bronchialdrüsentuberkulose berechtigt ist. Erst die auf späteren Aufnahmen und manch­
mal in überraschend großem Umfang durchscheinenden Kalkschatten gestatten dann den 
Rückschluß, daß es sich um ausgedehnte verkäsende Drüsenprozesse gehandelt haben muß. 
Ganz anders liegen die diagnostischen Möglichkeiten, sobald es sich um einseitige relativ 
weiche, scharf oder unscharf begrenzte, deutlich halbkreisförmige, meist ovale, seltener 
rundliche Schattengebilde handelt, die aus dem Herz· oder Mittelschatten heraus und mehr 
oder minder weit in die Lungenfelder hineinragen. Diese Verschattungen sind im großen 
und ganzen sehr charakteristisch, entsprechen ihrer Lage nach zumeist den rechtsseitigen 
bronchopulmonalen oder den tracheobronchiltlen und paratrachealen bzw. mediastinalen 
Drüsen beider Seiten (links auch den Drüsen am Aortenbogen und Ductus Botalli) und sind 
bei entsprechendem übrigem Befund mit hoher Wahrscheinlichkeit wenigstens bei Kleinkin­
dern und jüngeren Schulkindern auf eine tuberkulöse Erkrankung der Lungenwurzeldrüsen 

Abb. 6. Mächtige linksseitige tumoröse Bronchialdrüsentuberkulose. ( Gießeuer Univ.-Kinderklinik.) 

zu beziehen (Abb. 5). Bei Säuglingen kann die Abgrenzung gegen einen Thymusschatten 
manchmal unmöglich sein. Man wird nur darauf zu achten haben, daß Krankheiten, die 
erfahrungsgemäß auch zu größeren Drüsenschwellungen im Hilusgebiet führen können, wie 
etwa Keuchhusten, Pneumonien, Bronchiektasen nicht vorausgegangen sind. Bei scharfer 
bogenförmiger Begrenzung des Schattens spricht man von "tumoröser Bronchialdrüsen­
tuberkulose"; es handelt sich dabei zumeist um intralymphoglanduläre perifokale Ent­
zündungen, die zu den enormen Drüsenschwellungen geführt haben (Abb 6). Ist die 
Schattengrenze dagegen unscharf, zuweilen mit unregelmäßigen Streifenbildungen am 
Rande, dann hat die perifokale Entzündung von der Drüse auf das benachbarte Lungen­
gewebe übergegriffen; es kommt zur Bronchialdrüsentuberkulose mit periadenitischem Infil­
trat, das je nach seinem Sitz auch als sog. "perihiläres" oder "paratracheales" Infiltrat 
bezeichnet wird (Abb. 7). Diese Bilder gehen in die größeren Primärinfiltrate über, sobald 
nach Umfang, Form und Lage des Schattengebildes die Drüsenkomponente des Primär­
komplexes als Ausgangspunkt nicht mehr zu erkennen ist: es kommt zur Verschmelzung 
mit der perifokalen Entzündung um den Primärherd und zu der bereits erwähnten Ver­
schattung ganzer Lappengebiete. Wird bei diesen periadenitischeninfiltraten die Pleura 
und besonders das lnterlobium in Mitleidenschaft gezogen, so könilen charakteristische 
meist dreieck- oder wimpelförmige, mit der Basis dem Hilus aufsitzende Schattengebilde 
entstehen (SLUKASche oder EisLERSche Dreieckschatten). Im übrigen muß aber bei der 
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Abb. 7. Rechtsseitiges perladenitlsches Infiltrat, geringe Plenritis Im phrenicocostalen Wlnkelgebiet. 
(Gießener Univ.-Kinderkllnlk.) 

Abb. 8. Verkalkter Primärkomplex. Lungenherd im rechten überlappen. Ausgedehnte Verkalkung 
der bronchopulmonalen und tracheobronchialen Drüsen. (Gleßener Univ.·Kinderklinik.) 
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Diagnose "perihiläres Infiltrat" oder "perihiläre Verschattung" Zurückhaltung geboten 
werden. Über den Umfang intralymphoglandulärer Verkäsungen unterrichtet die nach­
folgende Einlagerung von Kalksalzen, die häufig ebenso überraschend gering wie aus­
gedehnt ausfallen kaun und frühestens nach Ablauf von 8-10 Monaten, in der Regel aller­
dings erst nach P /4-21/ 2 Jahren einzutreten pflegt (Abb. 8). 

Solche Infiltrate neigen sehr stark zu schubweisen Rezidiven mit längeren oder kürzeren 
Zwischenpausen. Sie treten nicht nur während der eigentlichen Primärtuberkulose, sondern 
auch nach längerem zeitlichen Intervall als postprimäre Verlaufsform scheinbar isoliert 
oder während einer der hämatogenen Streuungstuberkulosen auf. Diese postprimären In­
filtrate sind meistens etwas flüchtiger, kleiner und prognostisch so gut wie immer gutartig. 
Sie lassen sich aber in nur wenigen Fällen und meist erst bei genauer Kenntnis des Infektions­
termins oder, wenn sonstige Zeichen früherer tuberkulöser Erkrankung noch vorhanden 

Abb. 9. Rückbildungsfähiges Infiltrat bei vorhandenem verkalktem Primärkomplex, 
sog. Sekundärinfiltriernng. (Kieler Univ.·Kinderklinik.) (K) 

sind, von den Primärinfiltraten abtrennen. Viele bezeichnen sie auch im Gegensatz zu den 
Primär- als sog. Sekundärinfiltrate (Abb. 9). Ihrem Wesen nach sind sie aber beide gleich, 
so daß sich bei der Unsicherheit der zeitlichen Abgrenzung und auch aus sonstigen Gründen 
diese Bezeichnung nicht empfiehlt. Eine wichtige erst in neuerer Zeit in ihrer Bedeutung er­
kannte Erscheinung im Verlauf der Bronchialdrüsentuberkulose sind die Resorptions-, zum Teil 
auch Entspannungsatelektasen. Durch Druck oder Durchbruch der Bronchialdrüsentumoren 
oder eines eingekapselten interlobären Exsudates kommt es zur Stenosierung größerer oder 
kleinerer Bronchien und damit zur Luftleere des entsprechenden Versorgungsgebietes (Keil­
form l), also unter Umständen ganzer Lappen. Die kleineren Entspannungsatelektasen sind 
meist an den Lappenrändern oder an der Peripherie durch pleuritisehe Verwachsungen 
bedingt. Die röntgenologischen Bilder sind dann von den größeren Infiltraten; zumalsie im 
weiteren V er lauf deren wichtigstes Phänomen die Rückbildungsfähigkeit mit ihnen gemeinsam 
haben, nur äußerst schwer zu unterscheiden. So ist es verständlich, daß noch vielfach Infil­
trate im Sinne perifokaler Entzündungen und Atelektasen infolge tumoriger Bronchial­
drüsen unter der zuerst für diese Schattengebilde geprägten Bezeichnung "Epituberkulose" 
zusammengeworfen werden. Gleichwohl ist man heute schon in der Lage eine Entschei­
dung zwischen Infiltraten und Atelektasen treffen zu können. Die scharfe, wegen der Ver­
kleinerung des atelektatischen Bezirkes meist bogenförmige Begrenzungslinie, sehr häufig 
auch eine Yerschiebung der Lappengrenze, die Gleichmäßigkeit der Schattendichte ("Milch­
glasschatten") und bei tiefer Inspiration die Verlagerung des Mediastinalschattens nach 
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der luftleeren Seite sprechen neben dem Zwerchfellhochstand im allgemeinen für Atelek­
tase; bei der Röntgendurchleuchtung (Kymographie!) sieht man besonders bei älteren 
Kindern noch besser als bei der Aufnahme beim tiefen Luftholen das Hineinschieben der 
lufthaltigen Lungenabschnitte und das Wandern des Mittelschattens nach der atelekta. 
tischen Seite; auch jedes partielle Emphysem muß den Verdacht auf eine kompensatorische 
Blähung und damit eine Atelektase hervorrufen. Am besten sind im Röntgenbild die 
Atelektasen des rechten Oberlappens zu erkennen (Abb. 10). Die Atelektasen des rechten 
Mittellappens und Unterlappens erscheinen als sog. basale Dreieckschatten im rechten Herz­
zwerchfellwinkel (Abb. 11 und 12); im ersten Falle bei seitlicher Durchleuchtung vorne, 
im zweiten Falle hinten. Gelegentlich ist man sogar in der Lage, die Stelle der Bronchus­
kompression im Röntgenbild sehen oder wenigstens vermuten zu können. Weit seltener 

Abb. 10. Atelektase des rechten Oberlappens. (Beachte die Schrumpfung, die Verziehung des Mediastinums 
nach rechts und die Blähung der übrigen Lunge.) (Gießener Univ.-K!nderklinik.) 

ist der totale oder ventilartige Bronchusverschluß durch Einbruch käsiger Drüsenmassen 
in das Bronchiallumen. Es kommt dann zur Aspiration oder, wenn eine Atelektase voraus­
gegangen ist, zur Entwicklung einer bereits fortschreitenden Verkäsung des atelektatischen 
Lappengebietes. Die übrigen Symptome sind die gleichen wie die des Fremdkörperver­
schlusses (Bronchoskopie !). Bei unvollständiger Atelektase kann es auch zu einem atelek­
tatischen Ödem, zu einer interstitiellen oder einer Desquamativpneumonie im atelektatischen 
Bezirk kommen. Die Rückbildung der oft gewaltigen Verschattung geht entsprechend 
der vorausgegangenen Dauer und dem Nachlassen der Kompression mit der allmählichen 
Luftfüllung parallel. Da der Primärherd unter Umständen im Bereich des atelektatischen 
Bezirkes liegen kann, so beweist ein später sichtbar werdender Kalkherd nicht unter allen 
Umständen, daß es sich bei der Verschattung um eine perifokale Entzündung gehandelt 
hat. Emphysematöse Bezirke innerhalb der Atelektasen können ebenso wie Ringschatten­
bildungen durch Verwachsungen und Auflagerungen auf der Pleura zum Bild von Pseudo­
kavernen führen, so daß die Deutung solcher Filme während der Aufhellungs- und Rück­
bildungsphasen gelegentlich Schwierigkeiten bereiten kann. 

Während die genannten und doch meist akuten oder subakuten Erschei­
nungsformen des Primärkomplexes im wesentlichen gutartiger Natur, vor allem 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 29 
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die großen dabei auftretenden Verschattungen voll rückbildungsfähig sind, 
kommt es nun besonders bei Säuglingen und Kleinkindern leider auch heute 
noch in einem größeren Prozentsatz zu Weiterentwicklungen des Primärherdes : 
Entweder in Form einer akuten lobulären bzw.lobären Pneumonie oder in Form 
einer chronischen Verkäsung mit kavernösem Verfall (Primärkavernen) und zur 
Primärherdphthise. Aus der Fülle dieser sehr verschiedenartigen Verlaufsformen 
der "fartschreitenden Primiirtuberkulose" ragt in vielen Fällen das Bild der akuten 
käsigen Pneumonie als einer klinischen Einheit deutlich hervor, wenn sie auch 
heute nicht mehr so häufig angetroffen wird wie etwa vor 10-15 Jahren. Sie 

Abb. 11. Ausgedehnte Atel~ktaae des rechten Unterlappens bei r~chtaaeltlger Bronchlaldrilaentuberkuloae. 
(Kleler Unlv.·Kinderkllnlk .) (K) 

hat ihren Namen daher, daß das anatomische Bild besonders in seiner Verbrei­
tungsart (nicht in seiner Entstehung!) durchaus dem einer gewöhnlichen kon­
fluierenden Iobulären Pneumonie entspricht, die eben dann in Verkäsung 
übergeht. 

Bei der akuten Form setzt nach einigen unbestimmten Krankheitserscheinungen 
ziemlich unvermittelt hohes, unregelmäßiges und wie sich herausstellt, durch nichts zu 
beeinflussendes Fieber mit einem, gegenüber sonstigen Tuberkuloseprozessen ganz auf· 
fallenden Rückschlag auf das Allgemeinbefinden ein. Ganz rapide kommt es zur Ent. 
wiekJung einer Dystrophie und Atrophie. Dyspnoe und ein manchmal quäle~der Husten 
deuten auf eine Erkrankung der Lunge. Man findet neben Dämpfung bronchiales oder 
stark abgeschwächtes Atmen, Erhöhung des Stimmfremitus und Knisterrasseln. Beson· 
ders das Auftreten harter metallisch klingender Rasselgeräusche muß im Zweifelsfalle 
als äußerst verdächtig erscheinen. Der Auswurf zeigt reichlich Tuberkelbacillen und vor 
allem elastische Fasern, das Blutbild starke Beschleunigung der Senkung und Links· 
verschiebung. Der Vorgang dauert 1-P/2 Monate. Die chronischen Formen sind selten 
als solche zu erkennen; sie gehen besonders bei einsetzenden Einschmelzungsprozessen in 
Bilder über, die man mangels differenzierterer Diagnose unter dem Begriff der chronischen 
Verkäsung mit oder ohne kavernösem Zerfall zusammenfaßt. Bei mehr phthiseartigem 
Charakter des Prozesses beginnen sie zunächst mit einer perifokalen Entzündung, wobei 
die Zonen des Lungen· und Drüsenherdes in der bereits geschilderten Weise konfluieren, 
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und erst im weiteren Verlauf kommt es infolge starker Resistenzverluste zur käsigen 
Umwandlung und Progredienz. 

Das wesentliche aller dieser Prozesse ist ihr mehr oder minder direkter 
Zusammenhang mit dem Primärkomplex, sei es daß der pulmonale Primärherd 
selbst zur Verkäsung und Einschmelzung kommt, sei es daß in seiner unmittel­
baren Nachbarschaft oder im Bereich des Lymphabflußgebietes subprimär eine 
Kaverne sich entwickelt. Meist sind dies hilusnahe Kavernen in den mittleren 
und unteren Geschossen der Lunge. Diese Tatsache unterscheidet sie von den 
späteren chronischen progredienten Lungentuberkulosen, die nur mittelbar 

Abb. 12. Ausgedehnte Atelektasc des rechten Unterlappens bei rechtsseitiger Bronchialdrüsentuberkulose. 
Tomogramm zu Abb. 11. 

den Primärkomplex in ihr Geschehen einbeziehen. Die verschiedenen Formen 
dieser "fortschreitenden Primärtuberkulosen" unterscheiden sich klinisch und 
röntgenologisch in ihren Anfängen entweder kaum oder gar nicht von den bereits 
genannten gutartigen Formen. 

Die Hinischen Erscheinungen, unter denen der Primärkomplex sich bemerkbar 
machen kann, sind recht vielgestaltig, lassen aber selten eine exakte Diagnose 
zu. Wer auf Symptome der Primärtuberkulose wartet, wird kaum je dazu 
kommen, sie zu diagnostizieren. Sie muß gesucht werden und nur in wenigen 
Fällen weisen gewisse Erscheinungen unmittelbar darauf hin. 

So kommt es, daß eine große Zahl dieser Patienten entweder durch Zufall 
oder häufiger auf Grund einer sog. Umgebungsuntersuchung als tuberkulin­
positiv und mit weiterer Untersuchung auch als Primärtuberkulose erkannt wird. 
Durch "Zufall", wenn das Kind anläßlich einer beliebigen Erkrankung tuber­
kulingeprüft und dabei positiv befunden wird. Diese Krankheiten sind aller­
dings nicht immer Zufall. Gerade bei der Entwicklung der Tuberkulinallergie 
befindet sich der Organismus in einem Stadium erhöhter Empfindlichkeit gegen­
über verschiedenen auch nicht spezifischen Reizen ( Parallergie). Es kommt 

29* 
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dann zum Haften mehr oder minder banaler Infekte, z. B. Anginen, Pharyn­
gitiden und sonstigen grippalen Erkrankungen, die meist auch nicht rasch 
abklingen. Besonders beim Säugling und Kleinkind sind solche "parallergischen" 
Anginen nicht selten ein Hinweis darauf, daß sich das Kind am Ende der 
Inkubationszeit einer tuberkulösen Allergie, also mitten in der Primärtuber­
kulose befindet. Durch "Umgebungsuntersuchung", wenn das Kind durch 
Organe der Tuberkulosefürsorge daraufhin untersucht wird oder durch eine 
manifeste Geschwister- oder Familienerkrankung an Tuberkulose, die schon 
den Arzt selbst veranlaßt hat, diesbezügliche Erhebungen in der Familie an­
zustellen. 

Etwas über die Hälfte der Patienten zeigt aber auch klinische Erscheinungen, 
die dazu führen, sie zum Arzt zu bringen und die auf eine infektiöse Erkrankung 
der Atmungswege oder der Lunge, wenn auch keineswegs direkt auf eine Tuber­
kulose hinweisen: Fieber, Husten, Atmungsveränderungen, Nichtgedeihen, das Ery­
thema nodosum und die Phlyctäne. 

Fieber: Mit dem Auftreten der Tuberkulinempfindlichkeit kann es zum Ansteigen der 
Temperatur selbst bis zu hohen Graden kommen. Um diese Zeit ist der Primärkomplex 
anatomisch bereits so weit entwickelt, daß er für dieses Fieber verantwortlich gemacht 
werden ..kaitm. Dieses ün übngen sebr unregelmäßige und inkonstante Fieber ist als sog. 
"Initialfieber" bekannt und gelegentlich auch von einem polymorphen Exanthem (Initial­
exanthem) begleitet. 

Allein die Beobachtung eines Initialfiebers oder Initialexanthems wird im allgemeinen 
auf seltene Fälle beschränkt bleiben. Häufiger dagegen ist eine von Fieber begleitete Der­
matose, die die Rolle eines Initialexanthems der Tuberkulose spielt, nämlich das Erythema 
nodosum. Es ist im Kindesalter mit wenigen Ausnahmen ein Hinweissymptom auf eine 
frische Primärtuberkulose; im Säuglingsalter ist es sehr selten. Das Auftreten dieser 
typischen Erkrankung muß immer dazu veranlassen, ein- oder im negativen Falle mehrmals 
die Tuberkulinreaktion durchzuführen. 

Häufiger, wenn auch keineswegs obligat, kommt es im Verlauf der Primärtuberkulose, 
und zwar bei allen Formen zu Fieber, ohne daß dabei ein bestimmter Typus eingehalten 
wird. Immer schieben sich auch wieder fieberfreie Perioden dazwischen. Es muß aber 
nochmals betont werden, daß selbst ausgedehnte und tumoröse Lungenwurzeldrüsentuber­
kulosen vollkommen fieberfrei verlaufen können. Die bei der Erwachsenentuberkulose so 
verdächtigen subfebrilen Temperaturen sind seltener oder wenn vorhanden, dann zuweilen 
nicht der Ausdruck einer Tuberkulose, sondern einer sog. "habituellen Hyperthermie". Sie 
kann 2-3zehntel Grad über 38° erreichen und hat nichts mit Tuberkulose zu tun, wie 
die immer wieder negativen Tuberkulinreaktionen beweisen. Von ihr zu trennen ist die 
"Bewegungshyperthermie". Um diese "topische Anisothermie" auszugleichen, darf die 
rectale Messung grundsätzlich erst nach mindestens halbstündiger Bettruhe vorgenommen 
werden. Die praktische Regel muß also lauten, daß im Kindesalter jedes nicht ganz 
sicher geklärte Fieber dazu veranlassen sollte, eine Tuberkulinprüfung durchzuführen, 
bei deren positivem Ausfall dann die weiteren Untersuchungen vorgenommen werden 
müssen. 

Fast die gleiche Regel sollte auch für den Husten im Kindesalter gelten. Es gibt keine 
für die Primärtuberkulose beweisende Art des Hustens. Nur eine ihrer Erscheinungsformen, 
nämlich die tumoröse Lungenwurzeldrüsentuberkulose zeigt zuweilen den sehr charakte­
ristischen "klingenden Husten", der bei hochklingendem Charakter von einem pfeifenden 
oder krähenden Oberton begleitet ist (sog. bitanaler Husten). In der Regel kommt dieser 
Husten bei stärkeren die Trachea komprimierenden Schwellungen der unteren und oberen 
tracheabronchialen und paratrachealen Drüsen zustande, ist aber naturgemäß nicht absolut 
beweisend für Tuberkulose, sondern ist auch gelegentlich bei entsprechenden nichttuber­
kulösen Drüsenschwellungen beobachtet. Wesentlich uncharakteristischer sind die häufi­
geren übrigen Hustenformen, die teils pneumonischen wie besonders bei Infiltraten, teils 
bronchitischen, ja sogar keuchhustenähnlichen oder asthmatischen Charakter annehmen 
können. Der chronische oder zumindest länger anhaltende Husten ist aber in nicht wenigen 
Fällen das Symptom, das Veranlassung zur Untersuchung auf Tuberkulose gibt und damit 
auch zur Diagnose der Primärtuberkulose führt. 

Neben dem Husten treten nun je nach Art, Lage und Ausdehnung des Prozesses 
noch Veränderungen der Atmung hinzu, die ebenfalls sehr vielfältigen Charakter zeigen 
können. So z. B. ein exspiratorisches, seltener inspiratorisches Keuchen oder ein lauter 
exspiratorischer Stridor bei der Lungenwurzeldrüsentuberkulose, eine Beschleunigung der 
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Atmung bis zur Dyspnoe bei Infiltraten und Atelektasen, ja sogar pseudoasthmatische 
Zustand.sbilder, so daß solche Kinder vielfach als Pneumonie oder Asthma in die Kliniken 
eingewiesen werden. 

Neben Fieber, Husten und Atmungsveränderungen tritt als vierte, wenn auch ebenfalls 
nicht regelmäßig zu beobachtende Erscheinung der Primärtuberkulose das Nichtgedeihen, 
Appetitlosigkeit und Gewichtsverminderung ein, gelegentlich begleitet von Veränderungen 
des Gebarens wie Spielunlust, Verstimmungen und Müdigkeit. Beim jüngeren Kind, 
besonders aber beim Säugling, machen sich Störungen in dieser Hinsicht frühzeitiger und 
auffallender bemerkbar. 

Über die Phlyctäne siehe S. 474. 
Man muß aber eindringlich davor warnen, etwa bei Fehlen aller derartigen 

Erscheinungen eine Tuberkuloseerkrankung bei einem Kinde auszuschließen. Es 
ist im Gegenteil bemerkenswert, in wie gutem, ja scheinbar blühendem All­
gemeinzustand sich manche Kinder bei frischer latenter oder manifester Primär­
tuberkulose befinden. Stärkere Beeinträchtigungen des Gedeihens müssen des­
halb immer von vornherein den Verdacht auf eine fortschreitende Primiirtuber­
kulose im Sinne einer chronischen Verkäsung erwecken. Gewichtsschwankungen 
sind eher durch die meist temporäre Anorexie und nicht direkt durch den tuber­
kulösen Prozeß bedingt. Es ist also auch hier wieder nur ein Teil der Patienten, 
die aus diesen Gründen zum Arzt gebracht werden und sich dann als Träger 
einer frischen Infektion erweisen. Die fortschreitende Tuberkulose zeigt zunächst 
keine anderen Erscheinungen. Bringt das Röntgenbild keine Klärung, so pflegt 
der weitere Verlauf und die fortlaufende Untersuchung des Blutbildes Gewißheit 
zu verschaffen. 

Bei verkäsenden Prozessen größeren Ausmaßes stellt sich, wenn auch gleichfalls nicht 
regelmäßig, eine starke Beeinträchtigung des erythropoetischen Apparates ein. Das Blut­
bild zeigt eine Herabsetzung der Hämoglobin- und Erythrocytenwerte, Polychromasie, 
Poikilocytose und gelegentlich sogar das Auftreten von Erythro- und Normoblasten. Kli­
nisch fällt die graublasse Hautfarbe auf. Da die fortschreitende Primärtuberkulose meist 
schon selbst die Folge schwerer Resistenzschädigung ist, die sie dann noch weiterhin ver­
stärkt, so stellen sich auch bald in solchen Fällen Periporitiden, pyogene Affektionen der 
Haut wie Phlegmonen, Abscesse usw. ein. 

Die objektive Untersuchung der Lungen bietet in den meisten Fällen nur sehr 
spärliche Anhaltspunkte. Liegt das Primärinfiltrat subpleural, so können an 
umschriebener Stelle geringe Dämpfungserscheinungen evtl. etwas Reiben bei 
Beteiligung der Pleura und Veränderungen des Atmungsgeräusches auftreten. 
Bei größeren Infiltraten finden sich mitunter die gleichen physikalischen Er­
scheinungen wie bei croupösen Pneumonien: Dämpfung, meist abgeschwächtes, 
bronchiales Atmen und spärliche knackende und knisternde, höchst selten 
feuchte Rasselgeräusche. Die letzteren treten häufiger bei stärkerer Beteiligung 
der Lungenwurzeldrüsen und damit der Bronchialschleimhaut auf, und zwar 
ein- und beidseitig. Infiltrat und Atelektase lassen sich auf diesem Wege kaum 
trennen, da auch bei Infiltraten das Atemgeräusch manchmal fast ganz auf­
gehoben sein kann und bei beiden bronchialen und geräuscharmen Charakter 
trägt. 

Die hämatogenen Streuungen in der Lunge. 
Der Eintritt von Tuberkelbacillen in die Blutbahn ist keineswegs eine Selten­

heit oder sogar das alleinige Merkmal eines bestimmten Stadiums der Tuber­
kulose. Man weiß heute, daß es bei der Mehrzahl der Infizierten zu dauernder 
oder schubweiser und periodischer, spärlicher oder reichlicher Bacillämie kommt. 
Der Ausgangspunkt der hämatogenen Streuungen ist - wie dies schon im patho­
logisch-anatomischen Teil besprochen wurde- häufiger im verkästen Drüsen­
als im Lungenherd zu suchen. 

Am häufigsten ist der Einbruch in das Venensystem, sei es direkt oder lymphogen 
über den Ductus thoracicus in die Cavasuperior oder über die Cysterna chyli in die Cava 
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inferior. Das infektiöse Material bzw. die Bacillen geraten über das rechte Herz in die 
Lunge und dann in den Körperkreislauf. Die Möglichkeit, daß besonders bei entsprechender 
Organdisposition ein großer Teil der Bacillen bei der Passage durch die Lungen abgefangen 
wird, erklärt deren bevorzugte Beteiligung neben der Milz bei allen hämatogenen Disse­
minationsformen. Dazu kommt, daß die Disposition dieses Organs sich auch dahin aus­
wirkt, daß bei generalisierter Aussaat die Gefahr des Persistierens oder gar Fortschreitens 
der Herde in der Lunge eine weit größere ist als im übrigen Körper. so daß leicht das Bild 
einer scheinbar isolierten disseminierten hämatogenen Lungentuberkulose entstehen kann. 
Die Einbrüche in die Lungenvene umgehen natürlich zunächst dieses Filter und führen 
direkt über das linke Herz in das arterielle System. Der Einbruch in eine Pulmonalarterie 
führt zur lokalisierten Aussaat innerhalb des entsprechenden Versorgungsgebietes oder bei 
käsigem Material direkt zum tuberkulösen Lungeninfarkt. Damit kommt es zu isolierten 
Streuungsgebieten in der Lunge, wie sie wohl auch für die Entstehung besonders der sektoren­
förmigen käsigen Pneumonien von Bedeutung sind. Von den im Blut kreisenden Bacillen 
bleibt nur ein kleiner Teil im Gewebe haften und führt zu Herdbildungen, und von diesen 
Herden wird wiederum ein beträchtlicher Anteil so frühzeitig resorbiert, daß er narbenlos 
verschwindet und überhaupt nicht klinisch bemerkbar wird. Entscheidend ist in solchen 
Fällen die Resistenz und die Allergielage des betroffenen Organismus. Erst der verbleibende 
Rest führt dann röntgenologisch und klinisch zu Erscheinungen und auch zu so typischen 
Bildern, daß man diese mit einem gewissen Recht als "hämatogene Tuberkulose" besonders 
hervorhebt. 

Während man bei Einzel- oder Gruppenherden, gleichgültig ob sich diese 
intra- oder extrathorakal finden, von hämatogenen Metastasen oder Streuungen 
spricht, bezeichnet man die Massenaussaaten bis zu den verschiedenen Formen 
der Miliartuberkulosen als Generali.rlierungen. Findet ein solcher Übertritt noch 
während der Entwicklung des Primärkomplexes statt, so spricht man von 
Früh-, im anderen Falle von Spätstreuungen. Immer tritt aber die hämatogene 
Tuberkulose in Begleitung, als Zwischenspiel oder als Endstadium eines vor­
handenen Ausgangsherdes auf. Nicht jedem Herd in der Lunge ist seine hämato­
gene Entstehung anzusehen. Bei den feinkörnigen generalisierten Streuungen 
ist die Beurteilung relativ einfach. Schwieriger wird es beim Auftreten größerer 
Herde, die trotz gleichmäßiger Verteilung in beiden Lungen auch bronchogen 
entstanden sein können. 

Unter den diskreten Streuungen sind am bekanntesten die sog. SrMoNschen Spitzen. 
metastasen, die als Frühstreuung auftreten, häufig erst später als feine Kalkspritzer in den 
Obergeschossen der Lunge im Röntgenbild nachzuweisen und prognostisch günstig sind. 
Die phthiseogenetische Bedeutung der Spätstreuungen in die Spitzen ist noch umstritten. 
Es kann aber kaum ein Zweifel bestehen, daß sich im Kindesalter, und zwar besonders 
bei Mädchen und in der Pubertät von solchen auch vereinzelten hämatogenen Spitzenherden 
ebenso wie von generalisierten miliaren Aussaaten aus eine chronisch progrediente Lungen· 
tuberkulose entwickeln kann. Die Klinik dieser diskreten wie der ausgedehnteren hämato­
genen Streuungen zeigt außerordentlich spärliche und uncharaktcristische Erscheinungen: 
~aum oder gar keinen Befund von seiten der Lunge, subfebrile Temperaturen, auffallende 
Anderungen des Gebarens bei einem in seinem bisherigen Infektionsverlauf gut bekannten 
Patienten erschöpfen die Symptomatik. Die Röntgendiagnose verlangt eine gut entwickelte 
Technik (vgl. Abb. 23). Periodisches An· und Abschwellen der Erscheinungen, der Nachweis 
perifokaler Entzündungen und das gleichzeitige Auftreten peripherer Metastasen besonders 
von Phlyctänen und Tuberkuliden leiten auf die Spur. Bei älteren Spitzenherden wird man 
röntgenologisch kaum in der Lage sein, F~üh- und Spätstreuungen voneinander trennen zu 
können. 

Die sog. disseminierten hämatogenen Lungentuberkulosen sind in der Regel 
Teilerscheinungen einer allgemeinen Miliartuberkulose, aus der heraus sie sich 
entwickelt haben. Die Sonderbezeichnung hat sich infolge des röntgeno­
logisrh charakteristischen Bildes der gleichmäßig auf beiden Seiten zerstreuten 
feineren oder gröberen Herdschatten, die als scheinbar isolierter Organbefund 
bestehen, eingebürgert. Sie unterscheidet sich anatomisch von der echten mili­
aren Streuung durch die unterschiedliche Größe der einzelnen Herde. Ihre 
Symptomatik deckt sich bei den schweren Formen jedoch weitgehend mit der 
der subakuten oder chronischen Miliartuberkulose, so daß auf diesen Abschnitt 
verwiesen werden kann. Besonders die Frühstreuungen im Säuglings- und 
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Kleinkindesalter führen zu solchen russeminierten Lungentuberkulosen, die sich 
röntgenologisch durch etwas gröbere Fleckschattenbildung als bei der gewöhn­
lichen Miliartuberkulose auszeichnen (sog. supramiliare Herde). Das klinische 
Bild ist bald mehr das der akuten, bald mehr der chronischen Miliartuber­
kulose. 

Differentialdiagnostisch kommen bei allen diesen Formen hauptsächlich die 
miliare abszedierende Grippepneumonie, dann die Keuchhustenlunge und unter 
Umständen Bronchiektasen in Frage. 

Die akute und die chronische Miliartuberkulose. 
Über die verschiedenen Einbruchsmöglichkeiten der Bacillen in die Blutbahn wurde 

bereits gesprochen. Die früher für die Miliartuberkulose beschuldigten Intimatuberkel 
sind wohl eher eine Folge als eine Ursache der generalisierten Aussaat. Richtig an der alten 
Theorie ist aber, daß ein massiver, wenn auch schubweiser Einbruch stattfinden muß. 
Man nimmt an, daß es zunächst zu einer Speicherung der Bacillen in den Reticuloendothelien 
und dann infolge einer plötzlichen Änderung der Allergie- und Resistenzlage zum Angehen 
der Aussaat und zur Erkrankung kommt. Ebenso wie in einem resistenzgeschwächten 
Körper der Tod schon vor der Entwicklung miliarer Tuberkelknötchen, also noch im Zustand 
einer miliaren tuberkulösen Pneumonie eintreten kann, ebenso kommt es unter günstigen 
Resistenzverhältnissen zu weitgehender Resorption, Verkalkung und damit klinischer 
Heilung, wenn auch natürlich die Träger dieser geheilten generalisierten Tuberkulosen 
für die Zukunft als besonders gefährdet angesehen werden müssen. Die von LANDOUZY so 
bezeichnete "Typhobacillose" muß als eine meist heilende Form der Miliartuberkulose an­
gesehen werden. Das Bild deckt sich mit dem der gleich zu erwähnenden typboiden Form 
der Miliartuberkulose. Die Tatsache, daß nicht die Bacillenaussaat allein für die Entstehung 
der Miliartuberkulose verantwortlich ist, sondern neben der genannten Allergie- und Resi­
stenzlage das Alter des Patienten (Säuglings- und frühes Kleinkindesalter !) wie das Alter 
und der Zustand seiner Infektion (frischer und großer Primärkomplex), die Einbruchstelle, 
die Jahreszeit und vieles andere mehr, erklärt, warum das Bild selbst der akuten Miliar­
tuberkulose klinisch sehr verschieden sein kann. Bald steht der allgemein-septische Charakter 
im Vordergrund, bald die Erscheinungen von seiten der Lunge, bald die iminer vorhandene 
tuberkulöse Meningitis. Letztere eröffnet, begleitet oder beschließt das Drama. Es gibt im 
Säuglings- oder Kleinkindesalter keine Meningitis ohne miliare Aussaat und keine Miliar­
tuberkulose ohne Meningitis. Führt die Miliartuberkulose zum Tode, so findet man in allen 
Organen auch im Endokard, in der Intima und auf den serösen Häuten die Knötchen in 
Hirsekorngröße und in zahllosen Me:q.gen teils mehr von exsudativem, in anderen Fällen 
mehr von produktivem Charakter. Uber die nahezu regelmäßige, ja diagnostisch sogar 
wichtige Beteiligung der Pleura bei allen hämatogenen disseminierten Tuberkulosen wurde 
bereits gesprochen. Sie kann mitunter so vorherrschend sein, daß man von einer pleuralen 
Form· der Miliartuberkulose gesprochen hat. Es ist dies besonders zu betonen, weil im 
Röntgenbild gelegentlich eine ein- oder beidseitige Pleuritis· die Miliartuberkulose tarnen 
kann. Es bleibt auch manchmal nicht bei einer Erkrankung der Pleura, sondern es kommt 
gleichzeitig oder nacheinander zur Peritonitis und Perikarditis exsudativa, kurz zu einer 
Polyserositis, die im ersten Falle als Miliaris discreta, im zweiten Falle als Miliaris migrans 
bekannt ist. 

Klinisch unterscheidet man wohl eine typhoide, pulmonale und meningitisehe 
Form, doch pflegt der Beginn meistens "typhoid" zu sein. Dann erst ent­
wickelt sich das Bild in der Mehrzahl nach der meningealen, in der Minderzahl 
nach der pulmonalen Form zu, so daß man besser von einem typhoiden Stadium 
einerseits, meningealen oder pulmonalen Stadium andererseits spricht. Die 
Krankheitsdauer schwankt zwischen 2-6 Wochen, beträgt aber am häufigsten 
3 Wochen. Das einleitende typhoide Stadium setzt allmählich ein: zunächst 
mit hohem Fieber, das nur nicht den gesetzmäßigen Verlauf wie beim Typhus 
abdominalis zeigt. Die subjektiven Beschwerden sind individuell sehr ver­
schieden. Manche Kinder machen gleich zu Beginn einen schwerkranken Ein­
druck, der im Verein mit einem Milztumor, einer positiven Diazoreaktion im 
Urin und einer Leukopenie in der Tat dem Typhus sehr ähnlich ist, zumal in 
dieser Zeit in den meisten Fällen das Röntgenbild noch versagt. Schließlich 
neigt das Fieber aber schon bald zu Remissionen, der Puls bleibt frequent und 
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ragt mitunter über das Maß der Fieberhöhe hinaus. Kommt es, was allerdings 
seltener zutrifft, zu einer stärkeren exanthematischen Hauttuberkulose in Ge­
stalt kleinpapulöser oder papulanekrotischer Tuberkulide oder einer Tuberculosis 
miliaris cutis, dann ist die Situation geklärt, ebenso wenn sich gleichzeitig, 
wie bei der meningealen Form, die tuberkulöse Meningitis mit allen bekannten 
Erscheinungen entwickelt. Auf dieses Ereignis kann schon vor Eintreten von 
Liquorveränderungen ein lebhafter Dermographismus hinweisen. Die pulmonale 

Abb. 13. Ziemlich grobfleckig erscheinende Miliartuberkulose der Lungen. (Kieler Unlv.-KinderkUnik.J (K) 

Form ist durch das vorwiegende Betontsein der Symptome von seiten der 
Atmungs- und Kreislauforgane charakterisiert. Husten, Dyspnoe und eine auf­
fallende Cyanose ohne Herzbefund, sehr viel seltener über den Lungen gleichmäßig 
verteilte feinste Rasselgeräusche, Knistern, Knacken, Reiben oder manchmal 
ein einfacher bronchitiseher Befund weisen auf eine diffuse und schwere Lungen­
erkrankung hin, so daß dann im Verein mit dem übrigen Befund die Diagnose 
gestellt werden kann. Die entsprechende Klärung bringt in der Regel doch das 
Röntgenbild, das in typischen Fällen eine ganz feinstfleckige in kraniocaudaler 
Richtung an Dichte abnehmende Maserung sämtlicher Lungenfelder zeigt, ein 
Eindruck, der auch in nachhaltiger Weise die Miliartuberkulose versinnbildlicht. 
Manchmal, besonders bei den mehr subakuten und chronischen Fällen, sind die 
einzelnen Fleckschatten größer und verwaschener (supramiliare Form), so daß 
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im Rahmen des knöchernen Thoraxgerüstes das Bild an einen Blick durch ein 
vergittertes F'!llster in ein Schneegestöber erinnert (Abb. 13). 

Die Tuberkulinempfindlichkeit sinkt gegen das Ende zu bis zur völligen 
Anergie. Die Intracutanreaktion bleibt jedoch in der Regel positiv, zeigt aber 
einen veränderten und flüchtigen Charakter. 

Die Erscheinungen der chronischen Miliartuberkulose können außerordentlich 
spärliche sein. Im Säuglingsalter herrschen vielfach die Symptome einer Bron­
chialdrüsentuberkulose vor, so daß man sich anfangs in der Regel mit dieser 
Diagnose begnügt. Auch der Gewichtsanstieg braucht zunächst keine Beein­
trächtigung zu zeigen. Erst allmählich fällt dann auf, daß die Erscheinungen 
nicht zurückgehen, daß von Zeit zu Zeit Fieberperioden auftreten und daß es 
zu sichtbaren hämatogenen Metastasen kommt wie etwa den kleinpapulösen 
und papulonekrotischen Tuberkuliden, einer Knochentuberkulose in Gestalt der 
Spina ventosa, einer Halsdrüsentuberkulose, Otitis media oder den bereits 
erwähnten Serosatuberkulosen. Ja manchmal glaubt man schon, daß sich eine 
Meningitis tuberculosa ent\\ickeln würde, es findet sich auch ein geringer Liquor­
befund, aber das Gespenst eilt noch einmal vorüber. Die Röntgenaufnahme zeigt 
meist größere Fleckschatten als bei der akuten l\filiartuberkulose, was aber 
keineswegs immer bedeuten muß, daß die Herde auch anatomisch entsprechend 
größer sind als bei der typischen miliaren Aussaat. Trotz derartiger Röntgen­
bilder, trotzperiodisch wiederkehrender Fieberschübe und Streuungen kann das 
Kind in der Zwischenzeit so munter sein, daß es nicht einmal ambulant in die 
Klinik kommt. Der Prozeß zieht sich viele Monate hin, klingt schließlich in 
einer Knochen- oder Gelenktuberku1ose aus und hinterläßt in der Lunge, aber 
auch in anderen Organen wie Milz, Leber und Niere zahlreiche feine und feinste 
oder in der Lunge auch einzelne gröbere kalkharte Schattenflecke im Röntgen­
bild. Heilt aber die Miliartuberkulose, sei es durch Resorption oder durch Ver­
kalkung, so ist trotzdem die weitere Prognose mit Vorsicht zu stellen; noch. 
immer kann sich in der Pubertät eine chronische progrediente Lungentuber­
kulose daraus entwickeln, die dann doch schließlich das Schicksal des Trägers 
besiegelt. 

Die Diagnose der akuten Miliartuberkulose ist ni'Cht immer leicht, besonders 
wenn man bedenkt, daß das Röntgenbild anfangs und in manchen Fällen auch 
noch späterhin im Stich läßt. Der Typhus ist durch entsprechende bakterio­
logische und serologische Untersuchungen auszuschließen. Die miliare meist 
abszedierende Grippepneumonie verläuft rasch und tödlich; der Auswurf und 
die Blutkultur ergeben nicht selten Influenzabacillen. Die chronische Miliar­
tuberkulose besonders in ihrer torpiden Form, die keine Anklänge an die akute 
Form zeigt, ist noch heute vielfach ein Zufallsbefund. 

Die 1\leningitis tubereulosa. 
Die gefürchtetste hämatogene Metastase ist die Meningitis tuberculosa. Sie zeigt eine 

ebenso ausgesprochene Alters- wie jahreszeitliche Disposition. Etwa 75--80% aller tödlich 
endenden Tuberkulosen des Säuglings- und Kleinkindesalters verlaufen unter dem Bild 
der Meningitis. Die Erkrankungsziffer steigt in der zweiten Hälfte des I. Lebensjahres steil 
an und erreicht im 2. Lebensjahr ihren Höhepunkt, um von da an allmählich bis zum 
10. Lebensjahr zu einem Durchschnittswert abzufallen. Ganz ähnlich verläuft die jahres­
zeitliche Kurve der Erkrankungen an tuberkulöser Meningitis, die in den Frühjahrsmonaten 
März, April und Mai sich zu einem steilen Gipfel erhebt. Schon darin kommen die engen 
Beziehungen zur Miliartuberkulose zum Ausdruck und es findet sich, wie schon betont wurde, 
wenigstens bei der Obduktion in einem sehr hohen Prozentsatz tuberkulöser Meningitis 
auch gleichzeitig eine allgemeine Miliartuberkulose, die allerdings klinisch nicht immer mit 
Sicherheit zu erkennen ist. Die überwiegende Zahl der Meningitiden tritt, was schon aus der 
"Altersdisposition" hervorgeht, in ziemlich unmittelbarem Anschluß an die Primärinfektion 
als Frühstreuung oder subprimäre Streuung also bei noch frischen Primärkomplexen auf, 
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wobei zweifellos der Primärkomplex mit tumoröser Paratrachcaldrüsentuberkulose eine 
gewisse Rolle spielt. Wenn dies in den obengenannten Zahlen nicht so stark zum Ausdruck 
kommt, so deshalb, weil ein Teil dieser großknotigen Drüsentuberkulosen noch unter den 
Miliartuberkulosen der Lunge enthalten ist, zu der sie gleichfalls in Beziehung stehen. Schon 
im Schulalter führen aber die Erstinfektionen weit seltener zur Meningitis (wie auch zur 
großknotigen Lymphdrüsentuberkulose !), so daß sich auch darin der Vorteil des Hinaus­
schiebens des Infektionstermines erweist. Während eine Organdisposition nicht ganz von 
der Hand zu weisen ist, besteht keine ausgesprochene geschlechtsgebundene Disposition. 

Als auslösende Ursache spielen Sonnen- und Höhensonnenbestrahlung, unter den In­
fektionskrankheiten die Masern, sowie blutige und unblutige Eingriffe an tuberkulösen 
Herden der Knochen, Gelenke und Lymphdrüsen eine besondere Rolle. 

Anatomisch beginnt die tuberkulöse Meningitis immer mit rein exsudativen Verände­
rungen, die relativ rasch in ein produktives Stadium übergehen. Verkäsungen sind aber 
mitunter schon nachzuweisen, wenn überhaupt noch keine klinischen Erscheinungen bestehen 
bzw. bestanden haben. Die Infektion der weichen Hirnhäute erfolgt durch Austritt von 
Tuberkelbacillen aus den Gefäßen, ohne daß lokale Gefäßherdbildungen diesen Austritt 
vermitteln müssen. Von da breitet sich der Prozeß in den adventitiellen Lymphräumen aus; 
die direkte Liquorinfektion erfolgt im Plexus. Die Hauptveränderungen sitzen an der Hirn­
basis, wobei makroskopisch große Massen eines gelbgrünliehen Exsudates auffallen. Die 
Hirnhäute zeigen ein starkes ödem, das auch auf das Gehirn übergeht. In etwa der Hälfte 
der Fälle werden Herde, die älter als die Meningitis sind, im Gehirn oder in der Pachy­
meninx gefunden. Ihre Bedeutung als Infektionsvermittler soll aber gering sein, vielmehr 
spielen sie eher eine sensibilisierende Rolle. Relativ selten geht die Meningitis von einem 
Solitärtuberkel des Gehirns aus, der sich gelegentlich schon in Vivo durch klinische Sym­
ptome und Verkalkungen im Röntgenbild diagnostizieren läßt. 

Der Beginn der Erkrankung ist in der Regel wohl ein schleichender und von 
dem Auftreten der allerersten meningitiseben Erscheinungen bis zum voll­
ausgeprägten Krankheitsbild können mitunter Wochen vergehen. Dieses "Inter­
vall" ist zeitlich sehr verschieden, zumalesschwer ist den Zeitpunkt der ersten 
diskreten und sehr subjektiven Erscheinungen im Einzelfalle genau festzulegen. 
Je jünger aber das Kind ist, desto häufiger findet man einen mehr oder 
minder akuten Beginn. Im I. und 2. Lebensjahr setzt sogar bei fast der Hälfte 
der Patienten die Erkrankung plötzlich und überraschend mit ausgeprägten 
Symptomen ein. Die Überraschung ist um so größer, weil es meist noch gar nicht 
zu irgend~elchen Auswirkungen der Primärinfektion gekommen ist. GaRZ 
ähnliche Unterschiede zwischen jüngeren und älteren Kindern liegen auch 
hinsichtlich der Dauer der Krankheit vor, die sich bei den jüngeren Alters­
klassen auf durchschnittlich 2-3 Wochen, selten länger beläuft. 

Bei dem Versuch, den Ablauf der Erkrankung stadienmäßig einzuteilen, wird man immer 
wieder die Beobachtung machen können, daß sich nur ein Bruchteil der Fälle in ein solches 
Schema einfügen läßt. Immerhin ermöglicht es besonders dem Unerfahrenen, sich an 
Hand einer solchen Einteilung, wenn sie großzügig genug gehandhabt wird, besser im Krank­
heitsgeschehen zu orientieren. Man kann deshalb nach HEUBNER- RoMrNGER folgende 
3 Stadien unterscheiden: 

Stadium I der sensiblen und sensorischen Reizung (Prodromalstadium). 
Stadium II der sensiblen und sensorischen Lähmung und der motorischen Reizung 

(gelegentlich schon Zeichen motorischer Lähmung). 
Stadium III der sensiblen und sensorischen und der motorischen Lähmung. 
Die Bezeichnung Stadium darf nicht zu der Vorstellung verleiten, daß eine genaue 

gegenseitige Abgrenzung möglich wäre. Die Stadien gehen nicht nur fließend ineinander 
über und überschneiden sich, sondern es können z. B. motorische Reizerscheinungen auch 
einmal sehr früh also im I. Stadium oder erst spät im III. Stadium auftreten. Im großen 
und ganzen wird man aber den skizzierten Hergang in einer der betreffenden Altersklasse 
angepaßten Form mehr oder minder deutlich verwirklicht finden. 

Unter den prodromalen Erscheinungen gibt es unbestimmte und völlig un­
verdächtige und solche die zumindest schon einen Hinweis auf eine zentral­
nervöse wenn nicht gar schon meningeale Erkrankung ermöglichen. Das Cha­
rakteristische für den Erfahrenen ist gerade die Kombination beider Symptome 
oder das allmähliche Hinzutreten verdächtiger zu bisher unbestimmten Er­
scheinungen. Wie schon unter den pathologisch anatomischen Vorgängen ver-
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merkt wurde, sind diese Veränderungen zum Zeitpunkt des Manifestwerdens 
eindeutiger meningitiseher Symptome schon zum Teil bis zum Auftreten von 
Verkäsungen fortgeschritten, so daß es verständlich erscheint, wenn eine exakte 
Anamnese manchmal schon weiter zurückliegende Prodromalerscheinungen 
aufdeckt. Jedenfalls ist ein genauer Zeitpunkt des Beginns selten anzugeben. 
Die Kinder zeigen gewisse Wesensveränderungen, die schwer zu deuten sind. 
Spielunlust, eine gewisse nervöse Reizbarkeit auf der einen, dann aber auch 
Teilnahmslosigkeit, rasche Ermüdung und geradezu Apathie auf der anderen 
Seite, also eine Ouvertüre, die schon das Grundmotiv der nachherigen Entwick­
lung verrät. Häufig wird dieses Benehmen als Nachlassen geistiger und körper­
licher Leistung von seiten der Schule oder Erzieher verkannt, die verstärkte 
Reizbarkeit und Überempfindlichkeit auf Sinneseindrücke als Unart aufgefaßt. 
Dies kann l-2, ja gelegentlich über 2 Wochen sich hinziehen, bis anfangs seltener, 
später eindringlicher scheinbar gastrisch bedingte Symptome auftreten: Appetit­
losigkeit, Leibschmerzen, Durchfall oder Verstopfung und vor allem Erbrechen. 
Besonders das letztere pflegt die Eltern zu beunruhigen, da es ganz plötzlich 
massig "schwallartig" ohne jeden ersichtlichen Grund erfolgen kann, doch muß 
dies nicht immer so sein. Bei vorherrschenden Leibschmerzen und Verstopfung 
oder Durchfällen kann unter Umständen eine Appendicitis oder gastrointestinale 
Störung vorgetäuscht werden. In anderen Fällen treten schon früh heftige Kopf­
schmerzen auf, dann Reizerscheinungen wie Zähneknirschen, nächtliches gellendes 
Aufschreien, also bereits deutliche zentrale Symptome. Fieber kann um diese 
Zeit, muß aber nicht vorhanden sein. 

Den Fortgang des Krankheitsprozesses und damit in gewissem Sinne den 
Übergang in das II. Stadium kennzeichnet das Auftreten deutlicher Bewußt­
seinsstörungen. Sie können anfangs nur leicht und vorübergehender Natur 
sein. Das Kind schläft etwas mehr am Tage als sonst, seufzt gelegentlich tief 
auf, ist aber in der übrigen Zeit noch gut ansprechbar. Dann nehmen jedoch 
die Perioden getrübten Bewußtseins immer mehr zu, bei älteren Kindern deut­
licher als bei jüngeren, die leichte Bewußtseinstrübungen ja mitunter sehr schwer 
erkennen lassen. Von Tag zu Tag verstärkt sich das Bild bis zu zeitweise völliger 
Somnolenz. Es fällt dabei auf, daß die Kinder selbst aus dem schweren fast 
komatösen Zustand immer wieder für kurze Zeit aufwachen und den Eltern 
oder Angehörigen scheinbar klare Antworten geben, sich an bestimmte tägliche 
Gewohnheiten erinnern oder irgendein Lieblingsspielzeug verlangen. Allein diese 
Pausen werden immer seltener und kürzer, bis das Kind schließlich in tiefsten 
Sopor verfällt, der nur noch durch ~otorische Reizerscheinungen unterbrochen 
wird. Wenn es gelegentlich schon früher zu einzelnen kurzen fast tikartigen 
motorischen Entladungen in begrenzten Muskelgebieten oder zu eigentümlichen 
ausfahrenden Bewegungen ("Flockenlesen") kommt, so treten doch in der 
Regel stärkere Erscheinungen wie tonisch-klonische Krämpfe erst nach der 
Bewußtseinsstörung wenigstens bei den älteren Kindern auf. Das an sich schon 
krampfbereite Säuglings- und Kleinkindesalter macht insofern eine Ausnahme, 
als hier schon frühzeitiger Krämpfe beobachtet werden können, wenn auch 
die eigentlichen sog. Initialkrämpfe gerade bei der tuberkulösen Meningitis 
selten sind. Um diesen Zeitpunkt setzen nun auch schon Nackensteifigkeit, 
Überempfindlichkeit gegen Berührung und ein lebhaftes Vasomotorenspiel 
der Haut ein. Es kommt teils spontan zu schnell wechselnden Spasmen 
und Dilatationen der Hautgefäße, so daß flüchtige polymorphe Erytheme, 
hochrote abgegrenzte hektische Wangenröte bei blassem Munddreieck und 
Stellulae palmares erscheinen, sowie bei entsprechender Reizung ein lebhafter 
flammendroter Dermographismus mit zentralem anämischem Streifen, der fast 
nie fehlt. 
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Rasch entwickelt sich nun ein für das III. Stadium charakteristisches Bild. 
Infolge des tiefen Komas ist eine Nahrungsaufnahme ohne Sondenfütterung 
nicht mehr möglich, die einsetzende hochgradige Abmagerung führt zum tiefen 
Einsinken des Abdomens (Kahnbauch) (Abb. 14 und 15) und zum Einsinken 
der Bulbi, wobei meist eine typische Haltung mit Seitenlage und angezogenen 
Knien mit nach hinten gebeugtem Kopf im Bett eingenommen wird (Gewehr­
halmstellung). Da sich der anatomische Prozeß vorwiegend an der Hirnbasis 
abzuspielen pflegt, kommt es neben der Hydrocephalusentwicklung in erster 
Linie auch zur Beeinträchtigung der Hirnnerven. Diese basalen Symptome sind, 
wenn sie im Verein mit meningealen Erscheinungen vorhanden sind, für die 

Abb. 14. Tuberkulosemenlngltls: Kahnbauch. (Kleler Unlv.-Klnderklinlk.) (P) 

tuberkulöse Meningitis außerordentlich kennzeichnend. Im Vordergrund stehen 
die Lähmungen der Augenmuskeln: Strabismus, Pupillenstarre oder paradoxe 
Reaktion, Anisokorie, Ptosis, seltener eine Facialislähmung. Als Symptom des 
zunehmenden Hirndruckes und der Vagusreizung ist die Verlangsamung der 
Herzaktion anzusehen, die in dem langsamen und gespannten sog. Druckpuls 
ihren Ausdruck findet. 

Mit zunehmender Somnolenz nimmt die Schmerzempfindlichkeit ab. Der tiefe 
Sopor wird nur manchmal von lauten gellenden Schreien (Cris encephalitiques) 
oder von einem tiefen Aufseufzen unterbrochen. Die auf Licht und Konvergenz 
nicht mehr reagierenden Pupillen erweitern sich synchron mit der Atmung 
(Pupillenatmung THIEMICH). Die Atmung, die immer häufiger von Seufzen 
oder Gähnen unterbrochen wird, geht schließlich in eine "pausenlose, große 
Atmung" und in den BIOTschen oder CHEYNE-STOKEsschen Typus über, der 
aber nicht immer bis zum Ende beibehalten wird, sondern auch wieder auf­
hören kann, d. h. reversibel ist. Durch periodisch-tonische Schwankungen des 
Zwerchfelles entsteht das Bild der sog. "wogenden Atmung". Geht es den 
letzten Tagen zu, dann pflegt das Fieber anzusteigen und sich in manchen 
Fällen bis zu einer terminalen Hyperthermie zu erheben. Da gleichzeitig infolge 
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der zunehmenden Vaguslähmung die Pulszahl unabhängig von der Temperatur 
steigt, so entsteht bei der üblichen kurvenmäßigen Darstellung von Temperatur 
und Puls ein Überschneiden beider Linien, das als Vorbote des nahenden Todes 
in der Kliniksprache auch als sog. "Totenkreuz" bezeichnet wird. Der Tod 
erfolgt in der Regel an Atemlähmung. 

Wollte man im übrigen den zahlreichen Spielarten in der Beschreib1mg einer 
tuberkulösen Meningitis im Kindesalter gerecht werden, so ginge dies auf Kosten 
einer noch didaktisch gebrauchsfähigen Darstellung. Andererseits wird kein ver­
ständiger Leser sich die Vorurteilslosigkeit klinischer Betrachtung und das Ver­
ständnis für die Eigen­
gesetzlichkeit des einzel­
nen Krankheitsgesche­
hens durch eine angedeu­
tete Schematisierung der 
Beschreibung nehmen 
lassen ; er wird doch 
noch das Grundsätzliche 
wiedererkennen. 

Eine außerordentliche 
Bedeutung für die Diagnose 
der tuberkulösen Meningitis 
kommt der Liquorunter­
suchung zu. Bei der Lumbal­
punktion findetsich fast im­
mer ein gesteigerter Druck. 
Der Liquor selbst erscheint 
makroskopisch zunächst 

klar, hält man ihn bei grell 
durchscheinendem Licht vor 
einen dunklen Hintergrund, 
am besten im Vergleich mit 
einem Röhrchen voll klarem 
Wasser, so beobachtet man 
ein Tyndallphänomen, das 
als sog. "Sonnenstäubchen" 
beschrieben wurde. In einer 
nicht geringen Zahl und be- Abb.l5. Tuberkulosemeniogitis : Faoies. (Kieler Univ.-Kindcrklinik.) (P) 
sonders bei Schonausgepräg-
teren Krankheitserscheinungen ist der Liquor auch makroskopisch schon trüb. Die Zell­
zahl ist erhöht, wobei das Ausmaß vom Zeitpunkt der Punktion abhängt; anfangs meist 
etwas mehr als später. Durchschnittlich zwischen 100-400/3 Zellen, und zwar in der 
Regel vorwiegend Lymphocyten. Es gibt aber auch Fälle, die besonders im Anfang und 
gegen Ende wenigstens vorübergehend eine leukocytäre Pleocytose zeigen. Läßt man den 
klaren oder leicht getrübten Liquor stehen, so bildet sich ein typisches, wenn auch nicht ab­
solut pathognomonisches "Spinnwebgerinnsel", das vor allem für den Nachweis der Tuberkel­
bacillen eine Bedeutung hat. Das Eiweiß ist im Gesamten, und zwar zugunsten besonders 
der Globuline weniger der Albumine vermehrt. Das Verhältnis von Globulin zu Albumin 
liegt etwa um 0,5 oder noch höher, während es bei dem Meningismus anderer Infektions­
krankheiten um 0,25 schwankt. Dementsprechend ist die P ANDYsche Reaktion meist sehr 
deutlich positiv, weniger die Phase I der NoNNE-APELTschen "Reaktion, während die Reak­
tion nach WEICH1lROT negativ ist. Die Tryptophanprobe ist fast immer positiv, aber nicht 
pathognomonisch. Die Kolloidreaktionen zeigen das Bild der Meningitiskurve mit rechts­
liegender Zacke, die bei sehr hohem Globulingehalt mehr nach links wandert. Von einem sehr 
großen diagnostischen Wert ist die Zuckerbestimmung besonders im klaren oder nur leicht 
getrübten Liquor. (Gleichzeitige Blutzuckerbestimmung !) Der Liquorzucker ist in der ganz 
überwiegenden Zahl, und zwar schon frühzeitig stark (bis zu 5-10 mg-%) herabgesetzt, 
mitunter so weit, daß die einfache TRüMMERsehe oder besser die HAINEsche Probe negativ 
ausfällt. Die Chloride sind vermindert, der Cholesteringehalt erhöht. Das Wichtigste ist und 
bleibt noch immer die Untersuchung auf Tu berkelbacillen, die bei genügender Ausdauer und 
Sorgfalt in fast allen Fällen gefunden werden können. Erst beim Nachweis der Tuberkel­
bacillen darf die Diagnose tuberkulöse Meningitis als völlig gesichert angesehen werden. 
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Die Tuberkulinreaktion zeigt manchmal ein abweichendes Verhalten. Die 
Angabe, daß die Tuberkulinempfindlichkeit dabei vollständig aufgehoben sei, 
ist in dieser Form nicht zutreffend, wenn konsequent genug durchgeprüft wird. 
Die Reaktion ist aber nicht selten verzögert oder erst intracutan mit höheren 
Konzentrationen zu erzielen oder zeigt den unvollständigen Typus (s. unter 
Tuberkulindiagnostik). 

Die Diagnose der tuberkulösen Meningitis ist im Anfangsstadium nicht leicht; 
gerade hier ist sie aber von besonderer Wichtigkeit. Differentialdiagnostisch 
ernstere Schwierigkeiten bereiten in erster Linie die abakteriellen Meningitiden, 
das präparalytische Stadium der Poliomyelitis, die Meningismen bei Infektions­
krankheiten und die para- und postinfektiösen Meningitiden, ganz besonders 
dann, wenn diese bei tuberkulinpositiven Kindern auftreten, weniger die epi­
demischen oder die anderen eitrigen Meningitiden. In allen diesen Fällen ver­
mag die letzte Entscheidung nur der Liquorbefund zu geben und hier wieder die 
bakterioskopische Untersuchung auf Tuberkelbacillen. Alle anderen Befunde 
sind nicht absolut beweisend, am meisten noch der Liquorzuckerwert besonders 
gegenüber der Poliomyelitis, die in der Regel einen normalen oder leicht erhöhten 
Liquorzucker hat. Verschafft die erste Lumbalpunktion keine Klärung, so soll 
man mit der Wiederholung und der nochmaligen genauen Untersuchung ein 
oder zwei Tage später nicht zögern, falls nicht unterdessen der Verlauf schon 
eine Diagnose ermöglicht hat. Siehe auch Tabelle der Liquordiagnostik (S. 676). 

Die Pro{fllose der tuberkulösen Meningitis ist so gut wie infali.st. Die immer gelegentlich 
wieder auftauchenden Berichte von angeblichen Heilungen sind mit größter Vorsicht auf­
zunehmen, da sie bei umfangreicheren Nachprüfungen nie bestätigt wurden. Ohne ganz ein­
wandfreien Bacillenbefund darf die Diagnose auch nicht als gesichert gelten. 

Eine Prophylaxe der tuberkulösen Meningitis stellt, wenn man dies so be­
zeichnen will, jede Maßnahme dar, die eine Infektion wenigstens bis nach dem 
Kleinkindesalter hinauszuschieben vermag, außerdem wie bei der Miliartuber­
kulose die Vermeidung aktivierender Einflüsse wie Höhensonnenbestrahlung, 
Masern, Superinfektionen usw. besonders bei Primärinfektionen im Säuglings­
und Kleinkindesalter. Therapeutisch wird sich der Arzt auf rein symptomatische 
Maßnahmen beschränken müssen, wobei die reichliche Anwendung von Narko­
ticis und Sedativis nicht zu umgehen ist. 

Pleuritis tuberculosa. 
Zur Erkrankung der Pleura kann es auf verschiedenen Wegen kommen. 

Schon im vorigen Abschnitt wurde auf die häufige, ja kennzeichnende Beteiligung 
der Pleura bei hämatogenen Disseminationen hingewiesen. Die zweite Möglich­
keit besteht in einem direkten Übergreifen eines tuberkulösen Herdes und zu­
letzt kann die Ausdehnung einer perifokalen Entzündung bis zur Pleura diese 
zum Mitreagieren bringen. 

Die klinischen Erscheinungen spielen sich entweder in Gestalt der trockenen 
(Pleuritis sicca fibrinosa) oder der exsudativen (Pleuritis exsudativa serosa s. 
serofibrinosa) ab. 

Die eitrige Form ist sehr selten, die käsige spielt nur als Begleiterscheinung 
eines chronischen verkäsenden Prozesses oder einer käsigen Pneumonie eine Rolle. 
Im ganzen gesehen ist die Beteiligung der Pleura innerhalb des tuberkulösen 
Geschehens eine sehr vielseitige und häufige. Eine selbständige klinische Bedeu­
tung kommt im allgemeinen nur der serösen costalen bzw. pulmonalen Pleuritis 
zu. Die diaphragmatikalen und mediastinalen Formen, ein großer Teil der inter­
lobären, sowie die circumscripten costalen Pleuritiden sind in der Regel durch 
den übergeordneten Prozeß der Bronchialdrüsentuberkulose oder der Infiltrate 
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beherrscht, oder sie sind ein Hinweis auf einen neuen Erkrankungsschub bzw. 
eine hämatogene Streuung. 

Das Bild der exsudativen Pleuritis, die zu einem serösen Flüssigkeitserguß 
in eine oder beide Pleurahöhlen führt, ist im ersteren Falle ein ziemlich gleich­
förmiges und selbständiges. Besonders typisch ist der Verlauf der Fieberkurve, 
die nach akutem Anstieg auf 39° und 40° sich einige Zeit auf dieser Höhe hält, 
dann intennittierenden Charakter annimmt, um Ende der zweiten, Anfang der 
dritten Woche staffelförmig abzufallen. Während dieser Zeit ist im Blut keine 
nennenswerte Leukocytose! Subjektive Beschwerden sind selten, solange der 
Erguß nicht zu groß ist. Anderenfalls bestehen sie in Husten, Schmerzen beim 
Atmen, schwerem Krankheitsgefühl und Verdrängungserscheinungen von seiten 
des Herzens. Das Exsudat ist meist grünlichgelb und enthält ab der zweiten 
Woche im Sediment reichlich Lymphocyten. Der Tuberkelbacillennachweis 
gelingt im Tierversuch oder mit der Kultur doch relativ häufig. 

Zur genaueren Lokalisierung des Exsudates ist besonders bei den interlobären 
und mediastinalen Pleuritiden das Röntgenbild unerläßlich, das gerade bei diesen 
Formen tuberkulöser Pleuritiden sehr charakteristische Verschattungen zeigt. 
Die lokalisierten trockenen Pleuritiden gewinnen als fast regelmäßige Begleit­
erscheinungen der subpleuralen Primärherde eine gewisse diagnostische Bedeu­
tung, da sie durch ihren physikalischen Befund evtl. die Lage des Primär­
komplexes erkennen lassen. Ebenso ist die mediastinale Pleuritis besonders 
auch in ihrer adhäsiven Form eine außerordentlich häufige Begleiterscheinung 
der Lungenwurzeldrüsentuberkulose. 

Die Tuberkulinempfindlichkeit ist bei den exsudativen Pleuritiden mit grö­
ßerem Erguß wie überhaupt bei den Serosatuberkulosen meist gering, so daß 
man es gerade hier nicht bei einer einmaligen Prüfung belassen kann. 

Im Zusammenhang mit den Erkrankungen der Pleura muß kurz auch auf 
die tuberkulöse Perikarditis hingewiesen werden. Sie macht etwa 1/ 5 aller Peri­
karditiden aus und führt häufig zu einem hämorrhagischen, serösen oder eitrigen 
Exsudat. Im Rahmen der Miliartuberkulose kommt es auch zu Miterkrankungen 
des Endo- und Myokards. 

Die chronische progrediente Lungentuberkulose 
des älteren Kindes. 

Die vom Primärherd oder seiner unmittelbaren Umgebung aus sich entwickelnden oder 
auch noch subprimär entstehenden chronisch verkäsenden und phthiseartigen Prozesse 
vorwiegend des Säuglings- und Kleinkindesalters wurden bereits besprochen. Sie grenzen 
sich durch ihre direkten zeitlichen und anatomischen Beziehungen zum Primärkomplex 
ohne weiteres von den in diesem Kapitel zu besprechenden Formen der progredienten 
Lungentuberkulose ab. Diese trägt auch im späteren Kindesalter schon ganz die Merkmale 
der Phthise des Erwachsenen, d. h. sie zeichnet sich neben dem chronischen Verlauf und 
der Kavernenbildung durch ihre Beschränkung auf die Lunge, ihr apicocaudales Fortschreiten 
und ihre ganz vorwiegend endobronchiale Ausbreitung, sowie das Fehlen einer nennenswerten 
Drüsenbeteiligung aus. Daß aus den chronischen und zunächst scheinbar gutartig ver­
laufenden hämatogenen Disseminationsformen der Lungentuberkulose ähnliche Prozesse zu 
entstehen vermögen, wurde schon hervorgehoben. Ihre Abgrenzung gegenüber der fort­
schreitenden Primärtuberkulose und gegenüber der isolierten "Phthise" ist in vielen Fällen 
wenigstens anfangs noch möglich, auch wenn es dabei frühzeitig zur Einbeziehung des 
Primärkomplexes gekommen ist. Später allerdings verwischt sich das Bild so, daß in der 
Regel nur eine genauere Kenntnis des bisherigen Infektionsverlaufes eine klare Deutung 
ermöglicht, es sei denn, daß das Röntgenbild noch genügende Spuren des bisherigen Ge­
schehens aufweist. Einen gewissen Anhaltspunkt hat man klinisch dadurch, daß die 
Kavernen meist im Bereich des Primärherdes zu finden sind, hilusnahe oder in den Mittel­
und Untergeschossen der Lunge sitzen. Anatomisch sind diese Prozesse alle durch ihren 
vorwiegend exsudativen Charakter ausgezeichnet, der aber in vivo nur sehr beschränkt zu 
erkennen ist, zumeist nur mit mehr oder weniger guten Gründen vermutet wird. Sie nehmen, 
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wie gesagt, in vielen Fällen eine Art Übergangsstellung zur typisch progredienten apico­
caudal fortschreitenden Lungentuberkulose des älteren Kindes ein. 

Wenn auch für die so gänzlich andere Gestaltung des tuberkulösen Prozesses beim älteren 
Kind die durch die Primärinfektion erworbene Umstimmung als hauptsächlichste Ursache 
anzusehen ist, so spielen doch altersdispositioneile Faktoren zweifellos auch eine Rolle. 
Schon die Primärinfektion und die hämatogenen Streuungen haben in den verschiedenen 
Altersstufen ein anderes Gesicht. Es sei nur an die Neigung des Säuglings- und frühen 
Kleinkindesalters zu der allgemeinen und tumorösen Bronchialdrüsentuberkulose erinnert, 
die in diesem Ausmaß im Schulkindesalter nicht mehr angetroffen wird, obgleich es sich 
vom Standpunkt der Infektion aus um denselben Vorgang, d. h. um die Auswirkungen eines 
Primärkomplexes handelt. Also gerade das Phänomen der örtlichen Beschränkung des 
Prozesses ist zu einem erheblichen Teil rein altersbedingt. Als markantes Beispiel für den 
altersbedingten Charakter der hämatogenen Streuungen sei die Meningitis tuberculosa 
angeführt, deren Morbiditätszahl gerade in den Jahren am größten ist, in denen nur wenige 
Infektionen mit Tuberkulose vorkommen, d. h. im Säuglings- und frühen Kleinkindesalter. 
Ist man in der Lage, den bisherigen Infektionsverlauf zu übersehen, dann zeichnen sich 
die im folgenden zu besprechenden Erkrankungsformen eben dadurch aus, daß zwischen 
ihnen und der Periode des Primärkomplexes oder der postprimären Streuungen ein mehr 
oder minder langes zumeist aber Jahre dauerndes Intervall liegt; sie beginnen in der Regel 
erst mit dem 10. und ll. Lebensjahr, selten früher. Es fehlt also eine sichtbare kontinuier­
liche Entwicklung vollständig, so daß akut oder schleichend beginnend eine scheinbar 
ganz neue Erkrankung auftritt. Noch heute ist die F.rage, wie es zu dieser Entwicklung 
kommt, nicht eindeutig geklärt. Die Lehre vom "Frühinfiltrat" hat auf eine besondere 
und klinisch sehr wichtige Anfangsform der phthisiseben Erkrankungen hingewiesen, aber 
sicher nicht auf die einzige. Schon liegen heute die lange geforderten Röntgenbildserien 
vor, die uns die kontinuierliche Entwicklung eines kraniocaudal fortschreitenden Prozesses 
von typischen früheren hämatogenen meist allerdings gruppierten Spitzenherden aus zeigen. 
Auch ist es keineswegs so, daß etwa im Falle des infraclaviculären Frühinfiltrates immer eine 
exogene Neuherdbildung vorliegen muß, während es sich im anderen Falle um eine sog. 
endogene Reinfektion handelt. 

Eine entscheidende Rolle für die Entwicklung der Phthise spielt die Pubertät und die 
Präpubertät. Daran ändert die Tatsache nichts, daß auch in einzelnen Fällen einmal die 
Entwicklung zur kindlichen Lungenschwindsucht schon früher, also im 7. oder 8. Lebensjahr, 
einsetzen kann. Der Bedeutung der Geschlechtsentwicklung entsprechend überwiegen auch 
die schweren und ausgedehnten Erkrankungen bei Mädchen erheblich. 

Das Frühinfiltrat ist auch im Kindesalter von größter Bedeutung, weil es der erste· 
Befund und die Einleitung einer werdenden Phthise sein kann. Seine Entwicklung kann 
in wenigen Tagen, meist aber innerhalb 6-8 Wochen vor sich gehen. Der Befund ist nur 
röntgenologisch zu erheben, wobei der Sitz in der Regel infraclaviculär, aber auch im Mittel­
und Unterfeld sein kann. Im einen Falle kommt es nach einiger Zeit zur Rückbildung 
und Induration, im anderen Falle zur Verkäsung, zum rapiden Einschmelzen und zur 
Kavernenbildung mit bronchogener Streuung. Bei den günstigen Verlaufsformen muß 
allerdings immer erwogen werden, ob es sich nicht bei dem scheinbar "isolierten Rundherd" 
um ein Primärinfiltrat gehandelt hat, mit dessen Auftreten gerade in dieser Form bei älteren 
Kindern jetzt häufiger gerechnet werden muß. Die Diagnose ist deshalb besonders erschwert, 
weil die zugehörigen Drüsenschwellungen in diesem Alter gering ausfallen und außerdem 
röntgenologisch keineswegs immer darstellbar sein müssen, besonders wenn es sich um ein 
linksseitiges Infiltrat handelt (s. auch unter Primärtuberkulose). Zu einer der Entwicklungs­
formen des Frühinfiltrates gehört wahrscheinlich auch die sog. "Pubertät&phthise" AscHOFFB. 
Sie ist anatomisch dadurch ausgezeichnet, daß es neben dem exsudativ-kavernösen Prozeß 
zu größeren Drüsenverkäsungen kommt, wie sie bei der Erwachsenenphthise nie gesehen 
werden, sondern eher an eine Primärphthise erinnern würden. Das Bild kommt aber keines­
wegs nur in der Pubertät vor. 

Leider ist die Prognose aller in der Pubertät beginnenden Prozesse mit größter Zurück­
haltung zu stellen. Meist wird ja auch hier die Entdeckung der Krankheit auf röntgeno­
logischem Wege vor sich gehen. Ist die Diagnose aber sicher, so muß sofort und ohne jeden 
Zeitverlust gehandelt werden. Aber selbst bei früheinsetzender Behandlung ist die Prognose 
noch sehr ungünstig; die Entfernung der Patienten aus der Familie ist aus Sanierungs­
gründen unbedingt erforderlich, da erfahrungsgemäß solche Kinder durch ihr undiszipli­
niertes Verhalten als Ansteckungsquelle für andere Kinder eine verhängnisvolle Rolle 
spielen. Da sog. "Grippen" besonders häufig den Auftakt solcher Erkrankungen bilden 
oder sich z. B. das ~iltrat unter dem Bild eines akuten, grippalen Infektes ent­
wickelt, wird man in tuberkulosebelasteten Familien häufiger, als dies sonst der Fall ist, 
zur Röntgenuntersuchung greifen müssen und dann auf baldige Sicherung der Diagnose 
drängen. 
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Die Abdominaltuberkulose. 
Unter Abdominaltuberkulose sind diejenigen tuberkulösen Erkrankungen 

zusammengefaßt, bei denen Erscheinungen von seiten des Darmes, der Mesen­
terialdrüsen oder des Peritoneums klinisch im Vordergrund stehen unabhängig 
davon, wo der Sitz des Primärkomplexes ist. Damit ist schon gesagt, daß dies 
also keineswegs nur bei intestinalen Infektionen der Fall ist. Das Peritoneum 
kann auch, wie schon beschrieben, auf hämatogenem Wege erkranken, ebenso 
wie auf lymphogenem Wege infolge Durchbruch eines tuberkulösen Darm­
geschwüres. In sehr vielen Fällen, besonders bei vorwiegender umfangreicher 
Mesenterialdrüsentuberkulose, wird es sich aber doch um die hauptsächlichste 
Ausdrucksform der sog. "Ingestionstuberkulose" (KLEINSCHMIDT) handeln. Man 
hat diese Bezeichnung gegenüber der früheren "Fütterungstuberkulose" des­
halb gewählt, weil der Primärkomplex bei dieser Infektionsart, wie uns die 
Lübecker Erfahrungen gelehrt haben, nicht nur im Dünndarmgebiet zu suchen 
ist, sondern überall da, wo eben bacillenhaltige Nahrung bei normaler Aufnahme 
hingelangt. Die Ingestionstuberkulose umfaßt also die Primärtuberkulosen nicht 
nur im Dünndarm, WO sie allerdings am häufigsten sind, sondern auch im Magen 
und in der Speiseröhre, vor allem aber in den Organen, die von der Mundhöhle 
aus erreichbar sind, also in Gaumenmandel, Rachenmandel, im Mittelohr und 
im Zahnfleisch, ja bei Aspiration auch in der Lunge. ,Häufig handelt es sich 
dem Charakter der Infektion entsprechend um die gleichzeitige Bildung mehrerer 
Primärkomplexe wie z. B. im Darm- und Halsgebiet. Da die Darmschleimhaut 
eine große Heilungstendenz besitzt, findet man vielfach später nicht mehr die 
Narben des Primärherdes. Es hat sich aber gezeigt, daß bei einer Ingestions­
infektion regelmäßig ein Primärkomplex im Bereich ·des Verdauungskanales 
auftritt. Auch die hämatogenen Frühstreuungen verlaufen hinsichtlich Eintritt 
und Organbeteiligung genau wie beim pulmonalen Erstinfekt, d. h. eben, sie 
sind unabhängig vom Sitz des Primärkomplexes. Umgekehrt ist natürlich das 
Schwergewicht der lymphogenen Ausbreitung in der Nähe des Primärkomplexes 
zu suchen. Und hier kommt es beim Primärherd im Dünndarm rasch zu Er­
krankung und V erkäsung der Mesenterialdrüsen und, da diese ja unmittelbar 
von der Serosa des Bauchfells überzogen sind, auch leicht und rasch zur tuber­
kulösen Peritonitis, so daß im Falle der Ingestionstuberkulose diese 3 Lokali­
sationsformen kaum je zu trennen sind Im Einzelfalle wird es klinisch bei den 
Abdominaltuberkulosen immer schwierig, wenn nicht unmöglich sein, die Ein­
trittsstelle und den Infektionsgang klarzustellen, nicht einmal dann, wenn ein 
sicherer pulmonaler Primärkomplex gleichzeitig nachzuweisen ist. Nur so viel 
erscheint sicher, daß die CALMETTEsche Lehre vom intestinalen Ursprung des 
pulmonalen Primärkomplexes in jedem Falle als ungültig angesehen werden darf. 

Die Symptome von seiten der Darm- und Mesenterialdrüsentuberkulose 
können so allgemeiner Natur sein, daß es schwer ist eine Diagnose zu stellen. 
Zwar kann es zu gewaltigen Drüsenschwellungen kommen, aber die fühlbaren 
Tumoren sind in der Regel Konglomerattumoren, die durch eine adhäsive 
Peritonitis zustande kommen, und nicht durch die Mesenterialdrüsen. Infolge 
der frühen Mitbeteiligung des Bauchfells kommt es auch zu Meteorismus, zu 
anfallsweisen kolikartigen Schmerzen besonders in der rechten Unterbauch­
gegend, beides unter Umständen verbunden mit periodisch wiederkehrenden 
Fieberattacken, so daß die Abgrenzung gegenüber einer Appendicitis be<Jonders 
bei den häufigen ileozökalen Drüsentumoren unter Umständen beträchtliche 
Schwierigkeiten machen kann. Durch Druck der Drüsen kann Behinderung 
der Darmpassage mit Obstipation und ein ileusartiger Symptomenkomplex auf­
treten. Düferentialdiagnostisch kann das Blutbild herangezogen werden, das 
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bei Appendicitis eine Leukocytose mit Linksverschiebung, bei der Tuberkulose 
in der Regel eine Lymphocytose zeigt. Das Röntgenbild versagt, wenn man 
von dem Pneumoperitoneum absieht, vor dem Einsetzen von Verkalkungen. 
Diese sind, wenn sie eintreten, meist nach 21/ 2-5 Jahren abgeschlossen und dann 

Abb. 16. Peritonitis tbc. 
(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (P) 

als harte konglomerierte Schattenflecke 
auf dem Röntgenfilm nachzuweisen. 

Die Peritonitis tuberculosa pflegt in 
zwei klinisch vorherrschenden Typen, 
der exsudativen und der adhäsiven Form 
aufzutreten. Bei der exsudativen Form 
kommt es infolge miliarer Aussaat von 
Knötchen über große Teile der Serosa 
zu gewaltigen Exsudaten. So kann das 
Bild einer Ingestionstuberkulose mit ge­
schwollenen Halslymphdrüsen, großem 
Bauch mit verstrichenem Nabel und all­
gemeiner Abmagerung ein sehr charakte­
ristisches sein (Abb. 16). Ist die Lympha­
denitis am Halse nicht vorhanden, dann 
gleicht das Bild in seinen wesentlichen 
Zügen sehr stark dem der Zöliakie oder 
HEUBNER-HERTERschen Krankheit, bei 
der das Abdomen durch die schwappend 
gefüllten Därme eine täuschende, d. h. 
nicht von freiem Ascites herrührende 
(Pseudo )-Fluktuation zeigt. Die Stühle 
können in beiden Fällen massig, stinkend 
und gasblasendurchsetzt sein; auch das 
ganze Gebaren solcher Kinder ist ein sehr 
ähnliches. Entscheidung bringt zumeist 
die Tuberkulinreaktion, die wegen der 
relativen Unempfindlichkeit der Serosa­
tuberkulosen sorgfältig bis zu höheren 
Dosen durchgeführt werden muß. 

Die adhäsive Form führt entweder 
zu knotigen Tumoren in der Ileozökal­
gegend, wo sie leicht zu palpieren sind, 
oder zu strang- und wurstförmigen Ver­
klebungen des großen Netzes, wie sie 
als höckerige derbe querverlaufende Ge­
schwulst meist in der Oberbauchgegend 
getastet werden können. Gelegentlich hat 
man dabei das Gefühl des "Schneeball­
knirschens" unter den Bauchdecken, wenn 

es zu stärkeren Auflagerungen und beginnenden Verwachsungen kommt. Bis 
zu einem gewissen Grade typisch ist bei dieser Form die Neigung zur Absceß­
bildung. Die Folge ist dann eine Periomphalitis mit Durchbruch am Nabel, 
wie sie in ähnlicher Weise auch bei der Pneumokokkenperitonitis beobachtet 
wird. Die Entwicklung von Bauch- und bei Darmperforation von Kotfisteln 
kann zu langwierigem Kranksein, Verwachsungen, Darmknickungen und infolge 
davon zum Deus führen. Beide Formen kombinieren sich oft, so daß nach Re­
sorption des Exsudates der wurstförmige Tumor oder die Mesenterialdrüsen zu 
palpieren sind. In solchen Fällen ist die Abgrenzung gegenüber der nichttuber-



Die Abdominaltuberkulose. 467 

kulösen, nach vorübergehendem exsudativen Stadium auftretenden stationären 
Serosafibrose mit ihrem "Sackbauch" nur durch die Tuberkulindiagnostik 
möglich. 

Die seltene ulcerierende Form der Peritonealtuberkulose ist die schwerste 
und fast immer tödlich. Die eigentliche Darmtuberkulose spielt meist nur als 
sekundäre Deglutitionstqberkulose eine Rolle. Sie muß · trotz vorhandener 
Darmgeschwüre nicht zu Erscheinungen führen, kündigt sich aber in anderen 
Fällen durch das Auftreten aashaft stinkender, fauliger Stühle und Durchfälle 
an, die mit Blut- und Eiterflocken durchsetzt sein können. Durch schwere 
Resorptionsstörungen und Behinderung des Fettabtransportes infolge gleich­
zeitig vorhandener verkäster Mesenterialdrüsen, sowie durch die Durchfälle 
kann es schließlich zu schwerster Atrophie kommen, wie sie von den älteren 
Ärzten als "Tabes mesaraica" bezeichnet wurde .. Das Schicksal· der übrigen 
Darmtuberkulosen steht und fällt mit dem der gleichzeitigen Lungentuber­
kulose, ist also in solchen Fällen mit wenigen Ausnahmen ein ungünstiges. 

Dagegen ist die Mesenterialdrüsen- und vor allem die Bauchfelltuberkulose 
einer Behandlung zugänglich und in der Prognose dann auch nicht schlecht. 

Neben eine sorgfältig geleitete Ernährungstherapie tritt die Freiluft- und 
Sonnenbehandlung im Hoch- und Mittelgebirge, die bei längerer Durchführung 
ein sehr günstiges Resultat gibt. Aber auch im Flachlande sind durch die Er­
nährungs- und Freilufttherapie, verbunden mit lange dauernder künstlicher 
Höhensonnenbestrahlung, bei der an sich günstigen exsudativen Form gute 
Erfolge zu erzielen. Die adhäsive und knotige Form ist ein besonders dankbares 
Objekt der kombinierten Röntgen- und Höhensonnenbestrai:tlung; wobei man 
zweckmäßigetweise'" die'· beabsichtigten Röntgenfelder bei der Ultraviolett­
bestrahlung abdeckt. Man gibt nach BIRK am besten 4 Bestrahlungen in Pausen 
von 4 Wochen auf ein Feld von 15:15 bis 20:20 cm für den Bauch, zuerst von 
vorne, dann vom Rücken her, 30-40% HED, Fokusdistanz 30 cni, 4 mm 
Al-Filter. Auch bei der exsudativen Form kann diese Behandlung empfohlen 
werden, da nach BIRK und ScHALL dann knotig-adhäsive Veränderungen nicht 
so leicht eintreten sollen. Unter einfacheren Verhältnissen ist die alte Schmier­
seifeneinreibung noch immer ein durchaus brauchbares Mittel, ebenso Kata­
plasmen, zu denen heute zweckmäßig das Enelbin oder eine ähnliche Paste 
verwandt wird. Näheres noch am Ende des Abschnittes unter Behandlung. 
Die frühere operative Behandlung sowie die Punktionen können als verlassen 
gelten, es sei denn, daß ein sich bildender Absceß eröffnet werden muß oder. eine 
Perforations- oder Durchwanderungsperitonitis eingetreten ist. . 

Die tuberkulöse Erkrankung der übrigen Bauchorgane Leber, Milz und Niere erfolgt 
meist hämatogen oder lymphogen. . . 

Von der Beteiligung besonders der Leber und der Milz an den hämatogenen disseiDinierten 
Tuberkulosen einschließlich den Miliartuberkulosen wurde bereits gesprochen; die miliaren 
Streuungsherde können nach ihrer Verkalkung als feinste Schattenspritzer im Röntgenbild 
nachgewiesen werden. Klinisch kommt es dabei zu der bereits erwähnten Schwellung 
besonders der Milz, weniger der Leber, und damit zu einem wichtigen Hinweissymptom 
bei Streuungen. In der Leber finden sich daneben noch multiple großknotige Erkrankungs­
formen, seltener SolitärtuberkeL Außerdem haben uns die Lübecker Erfahrungen gezeigt, 
daß es auch zu diffusen tuberkulotoxischen Hepatitiden mit nachfolgender Cirrhose kommen 
kann. 

Auch in der Milz finden sich neben den miliaren Streuungsherden großknotige Kon­
glomerattuberkel und bei tuberkulösen Erkrankungen der Milzvenen und Arterien entspre­
chende anämische Infarcierungen. Sie sollen sogar charakteristisch für Frühstreuungen 
mit grobknotiger Aussaat sein. 

Die Nierentuberkulose ist im Kindesalter relativ selten. Sie manifestiert sich in kleineren 
und größeren käsigen und kavernisierenden Prozessen mit starker Neigung zur Ausbreitung 
auch auf die andere Seite. Außer der Beteiligung an der Miliartuberkulose kommen auch 
diese Formen so gut wie nur hämatogen zustande. Eine klinische Bedeutung hat in der 
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Regel nur die "chirurgische" Nierentuberkulose, bei der die Niere das vorwiegend erkrankte 
Organ ist. Ihre Symptome bestehen in vermehrtem Harndrang (Pollakisurie), nächtlicher 
Inkontinenz, abakterieller Pyurie, Albuminurie und terminaler Erythrocyturie. Später 
gesellen sich Schmerzen in der Nierengegend dazu, besonders wenn es zum tuberkulösen 
perinephritischen Absceß kommt. Albumen, Erythrocyten, Leukocyten und spärliche 
Zylinder im sterilen Urin müssen bei positiver Tuberkulinreaktion Verdacht auf eine Nieren­
tuberkulose erwecken. Cystoskopie mit Uretherenkatheterismus, Untersuchung der ge­
trennten Urinproben durch Kultur- und Tierversuch, sowie retrograde und Ausscheidungs­
pyelographie dienen zur Vervollständigung der Diagnose und Lokalisation des Prozesses. 
Gelegentlich kann aber auch eine Kolibakteriurie eine Nierentuberkulose verschleiern, so 
daß man sich im Einzelfalle nicht davon täuschen lassen darf. Ist die Erkrankung einseitig 
und sind Ureter und Blase weitgehend intakt, dann kommt als Behandlung nur die Nephrek­
tomie in Frage. Sonst wird man sich mit der üblichen konservativen Behandlung der 
Tuberkulose begnügen müssen. 

Die Hoden- und Nebenhodentuberkulose spielt nur eine ganz geringe Rolle im Kindes­
alter. Sie muß nicht wie beim Erwachsenen mit einer Tuberkulose der Harnwege vergesell­
schaftet sein. Es gibt eine akute schmerzhafte Form und eine schleichende nicht schmerz­
hafte. Der Beginn ist im Gegensatz zum Erwachsenen meist gleichzeitig in Hoden und 
Nebenhoden, ohne daß Samenblasen, Prostata und Harnblase ergriffen sein müssen. 

Tuberkulose der Lymphdrüsen. 
Die Tuberkulose der Lymphdrüsen kann eine primäre bzw. eine subprimäre 

regionäre Drüsentuberkulose sein, ist also dann auf lymphogenem Wege ent­
standen oder sie ist eine postprimäre metastatische also hämatogene Erkrankung. 
Wir haben im ersteren Sinne bereits die Lungenwurzeldrüsen und Mesenterial­
drüsentuberkulose kennengelernt, ebenso die periportale Drüsentuberkulose bei 
kongenitaler Tuberkulose. 

Von den dem Auge und der Palpation zugänglichen Drüsenerkrankungen 
ist die wichtigste die Tuberkulose der Halslymphdrüsen. Als ein markantes 
Symptom der Ingestionstuberkulose wurde bereits auf sie hingewiesen. Schon 
der häufige Befund des Typus bovinus, aber auch die neueren Erfahrungen 
sprechen dafür, daß es sich dabei in den meisten Fällen um Drüsenerkrankungen 
eines Primärkomplexes handelt, dessen Primärherd im Quellgebiet der Drüsen 
zu suchen ist, auch wenn es gleichzeitig zu mehrfachen Primärkomplexen im 
Verdauungskanal gekommen sein sollte. Es gilt also auch hier unbedingt das 
Gesetz des Primärkomplexes, was deshalb besonders hervorgehoben werden muß, 
weil die Suche nach dem Primärherd in den Schleimhäuten des Quellgebietes 
(also besonders der Gaumen und Rachenmandeln) häufig negativ ausfällt, da 
dort das Primärgeschwür subjektiv ohne Erscheinungen abläuft und fast narben­
los verheilen kann. Auch die Drüsenveränderungen können in diesem Gebiet 
gelegentlich einmal so gering und nur histologisch zu finden sein, so daß leicht 
der Eindruck entstehen kann, als sei eine scheinbar primäre Erkrankung nicht 
unter dem Bild des Primärkomplexes verlaufen. In der großen Mehrzahl bilden 
sich aber auch hier die typischen verkäsenden Lymphome. Bei größerer Aus­
dehnung des Prozesses ist die Trennung primär· und subprimär entstandener 
Veränderungen klinisch kaum durchzuführen; die subprimären Ulcerationen 
sind in der Regel schon oberflächlicher, die dazugehörigen Drüsenschwellungen 
geringeren Umfangs. Bei der Ingestionstuberkulose ist aber besonders mit 
solchen Veränderungen zu rechnen, da ja meist einige Zeitlang hintereinander 
Infektionen erfolgen. 

Die deutlichsten Beziehungen zum Quellgebiet verraten die retropharyngealen und 
aurikulären Drüsen. Im ersteren Falle liegt bei stärkerer Vergrößerung und Verkäsung eine 
tiefgreifende Epipharynx- oder eine primäre Mittelohrtuberkulose vor, im letzteren Falle 
bei Erkrankungen besonders der präaurikulären, weniger der retroaurikulären Drüsen in 
der Mehrzahl auch eine primäre, gelegentlich eine postprimäre ( !) Ohrtuberkulose. Dabei 
kann die Otorrhöe längere Zeit vor, aber auch ebensolange nach der Drüsenschwellung auf­
treten. Bei Erkrankungen der Halslymphknoten ist eine derartig genaue Lokalisation kaum 
möglich, da hier die Quellgebiete zu nahe beieinander liegen. Am häufigsten sitzt der Primär-
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herd dann in der Rachenmandel, nächstdem in den Gaumenmandeln, seltener im Mittelohr 
und ganz selten im Zahnfleisch. Es erkranken zumeist die tiefen Halsdrüsen, tastbar in 
3 Gruppen, und zwar am vorderen Rande des Steruocleidomastoideus etwas unterhalb des 
Unterkieferastes, unterhalb des Kopfnickeransatzes und die Jugularis entlang nach abwärts, 
seltener die submandibularen, submentalen und submaxillaren Drüsen. Die Erkrankungen 
der suboccipitalen und nuchalen Drüsen sind fast nie tuberkulöser Natur. 

Die im Bereich des Halses besonders ausgeprägten Rechta-Linksverbindungen des 
Lymphsystems erklären es, warum eine anfangs einseitige Drüsenerkrankung relativ oft 
auf die andere Seite überspringt; auch die Seitendiagnose des Primärherdes kann mitunter 
dadurch sehr erschwert sein. 

Klinisch sind harte derbe Schwellungen, besonders wenn sie mit der äußeren 
Haut Verwachsungen zeigen, bis zu einem gewissen Grade charakteristisch, 
ebenso auch die wechselnde Größe. Periodische Zu- und Abnahme der Schwel­
lung weist entweder auf eirien labilen Prozeß oder auf eine Mischinfektion hin, 
die gerade bei den chronischen tuberkulösen Lymphomen nicht selten ist, da 
diese ja auch das Filter für alle banalen Infektionen darstellen. Wenn auch in 
der Regel akut auftretende schmerzhafte Drüsenschwellungen am Hals nicht 
spezüischer Natur zu sein pflegen, so gilt dies nur ganz allgemein. Auch die 
sicher tuberkulöse Lymphadenitis kann ganz akut und mit Schmerzen in Er­
scheinung treten! Auch im Anschluß an akute Infektionskrankheiten auftretende 
Halsdrüsenschwellungen können zunächst durch banale Eitererreger hervor­
gerufen sein und auch abszedieren, dann aber durch einen sekundären tuber­
kulösen Prozeß weiter unterhalten werden. Diagnostisch sind die Verhältnisse 
deshalb von Bedeutung, weil der Eitererregerbefund im Drüseneiter etwa bei 
einer fistelnden Halsdrüse die tuberkulöse Natur des Prozesses in keiner Weise 
ausschließt. Je nach dem anatomischen Charakter des Prozesses bleibt es beim 
gutartigen und völlig sich zurückbildenden Lymphom mit einzelnen Tuberkeln 
im Drüsenparenchym oder es kommt zur fibrösen derben Verhärtung, Schrump­
fung und totalen Sklerosierung od_er, was zumeist der Fall ist, zur eitrig-käsigen 
Einschmelzung und charakteristischen Fistelbildung. Die Neigung zur Ab­
szedierung der tuberkulösen Halslymphome hängt wahrscheinlich mit ihrer 
häufigen Mischinfektion zusammen. 

Die axillaren, thorakalen, cubitalen und inguinalen Drüsen erkranken relativ selten 
tuberkulös, wenn nicht ein entsprechender Primärkomplex vorliegt; nur die thorakalen 
Drüsen im 4. und 5. Interkostalraum zwischen vorderer und hinterer Axillarlinie sind fast 
immer tuberkulöser Natur. Eine einseitige stärkere Schwellung der Supraclaviculardrüse 
ist gleichfalls immer auf Tuberkulose verdächtig, sie steht unter anderem auch in ana­
tomischer Verbindung mit den paratrachealen und tracheabronchialen Drüsen, erkrankt 
also auf lymphogenem Wege meist auch von dieser Seite her. 

Die Diagnose der tuberkulösen Lymphadenitis kann unter Umständen große 
Schwierigkeiten machen. Handelt es sich um multiple, verschieden große, 
knollige, indolente Tumoren, die anfangs verschieblich, später mit der Haut 
verwachsen sind, kommt es zur Atrophie der Haut, zur lividen Verfärbung in 
der Umgebung- und schließlich zum Durchbruch und zur Fistelbildung mit 
serösem krümeligen Eiter, dann ist die Diagnose leicht. Im Anfang jedoch 
und bei den mehr akut und mit Fieber auftretenden Formen wird zunächst die 
Tuberkulinreaktion entscheiden müssen. Fällt sie negativ aus, wird man eine 
tuberkulöse Lymphadenitis wenigstens in der überwiegenden Mehrzahl aus­
schließen dürfen. Dagegen beweist der positive Ausfall der Reaktion nicht ohne 
weiteres die tuberkulöse Natur der Lymphadenitis, so daß dann doch die kli­
nischen Symptome, eventuell die Punktion und Untersuchung des Punktates 
herangezogen werden müssen. Im Halsgebiet sind neben den häufigen akuten 
und chronischen sekundären Drüsenerkrankungen, letztere in multipler Form 
als Mikropolyadenie bekannt, vor allem die Drüsenschwellungen bei lymph­
hämoide'm Drüsenfieber auszuschließen, bei längerem Bestehen umfangreicher 
Lymphome die Lymphogranulomatose. Probeexcision! 
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Die Prognose der Drüsentuberkulose gilt besonders bei den Halslymphomen 
als relativ gut, so daß Miliartuberkulose und Meningitis in der Regel nicht zu 
fürchten sind; gegen das spätere Auftreten einer progredienten Phthise soll sie 
sogar einen gewissen Schutz gewähren. Die frühzeitige Erkennung und richtige 
Behandlung kann in vielen Fällen langwierige Fisteln und die Bildung entstel­
lender vor allem aber stigmatisierender Narben vermeiden. In der Behandlung 
muß heute die Röntgenbestrahlung kombiniert mit Heliotherapie oder künst­
licher Höhensonne als die Methode der Wahl bezeichnet werden. Je früher 
desto besser. Ihr Erfolg hängt von dem Gehalt der Drüsen an strahlenempfind­
lichem Gewebe ab. Also ist bei dem aus reinem tuberkulösen Granulations­
gewebe bestehenden Lymphom der Erfolg am besten und sichersten. Aber 
auch bei den abszedierenden, fistelnden oder bereits verkästen Drüsen ist noch 
ein, wenn auch natürlich etwas beschränkter Erfolg zu erwarten, da sie ja zum 
Teil noch immer Granulationsgewebe enthalten. Bei der rechtzeitigen Bestrah­
lung kann der Abszedierung vorgebeugt werden. Gelegentlich beschleunigt die 
Röntgenbestrahlung aber auch die Erweichung, was nicht als Versager zu be­
trachten ist. Der Eiter kann durch eine kleine rechtzeitige ( !) Stichincision 
mitunter besser als durch die übliche Punktionstechnik aus dem gesunden 
Gewebe her entleert werden, ohne daß Fistelbildung zu befürchten ist. Spontan­
durchbruch ist unter allen Umständen zu vermeiden. Je nach dem Zustand 
der Drüse im Augenblick des Behandlungsbeginnes wird man sogar durch eine 
entsprechende Dosierung der Röntgenbestrahlung eine rasche Einschmelzung 
zu erreichen suchen. Erstrebenswerter ist allerdings die derbfibröse Umwandlung 
oder die Verkalkung. In die punktierte oder eröffnete Drüse kann 10% Jodoform­
glycerin oder Kupferdermasan mit Tiefenwirkung injiziert oder durch einen 
getränkten Tampon eingebracht werden; anschließend Behandlung mit Leber­
transalbe. Nachfolgende Röntgenbestrahlungen werden dadurch nicht beein­
trächtigt, eher in der Wirkung erhöht. Selbstverständlich tritt hierzu die 
übliche Allgemeinbehandlung. Die Dosierung richtet sich nach Alter und Zu­
stand der Drüse. Als Technik gilt folgendes: 180 kVeff., 4 MA, Filter 0,5 mm 
Cu + 2,0 mm Al. Feldgröße und Abstand wechseln nach Sitz und Ausdehnung 
der Erkrankung. Im allgemeinen wird nur von einem Feld aus bestrahlt!. 

Die Tuberkulose des Mittelohres wurde bereits erwähnt. Sie kann als Primärtuber­
kulose! sowie als sub- und postprimäre Tuberkulose in Erscheinung treten. Im ersten Falle 
können Symptome schon sehr früh, d. h. nach 3--4 Wochen in Erscheinung treten, und zwar 
entweder zuerst Otorrhöe, dann die Drüsenschwellung, oder umgekehrt, oder beides gleich­
zeitig. Charakteristisch für die primäre Ohrtuberkulose (auch für die primäre Ohrläppchen­
tuberkulose bei Ohrlochstechen) ist die Anschwellung der dicht vor dem Tragus subcutan 
zwischen Parotis und Ohr gelegenen präaurikulären, der oberflächlichen und tiefen Ohr­
speichellymphdrüsen, sowie der postaurikulären Drüse, die auf dem Processus mastoideus 
zu tasten ist. Dazu kommen dann in zweiter Linie noch die oberflächlichen Halsdrüsen. 
· Ein wichtiges Symptom der tuberkulösen Otitis media ist die Facialisparese infolge 
Beteiligung des Felsenbeines. Der Ohreiter ist manchmal hämorrhagis~h und muß auch 
kulturell bzw. im Tierversuch untersucht werden. Ein positiver Diphtheriebacillenbefund 
ist bei chronischer Otorrhöe so häufig, daß deshalb der Verdacht auf tuberkulöse Otitis 
media nicht aufgegeben werden kann. Das Auftreten von Granulationen ist immer ver­
dächtig (histologische Untersuchung!) auf tuberkulöse Ätiologie. Die postprimäre Ohr· 
tuberkuloseist ein relativ häufiges Vorkommnis; gelegentlich kann es auch bei ihr zur An­
schwellung der präaurikulären Drüse kommen! 

Die Tuberkulose der Haut hat besonders in ihren exanthematischen Formen 
im Kindesalter eine große diagnostische Bedeutung, auf die anläßlich der Be­
sprechung der hämatogenen Disseminationsformen bereits hingewiesen wurde. 
Ihre genaue Kenntnis ist deshalb von Wichtigkeit. Man rechnet unter diese 
Formen im allgemeinen: die Tuberculosis cutis miliaris, die papulösen und 

1 Einzelheiten bei v. PANNEWITZ: Med. Klin. 1935 II, 1394. 
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papulonekrotischen Tuberkulide, das iichenoide Tuberkulid oder den sog. Lichen 
scrofulosorum und die Tuberculosis indurativa (BAZIN). Allen diesen Formen 
gemeinsam ist ihre hämatogene Entstehungsweise. Wie schon erwähnt beweisen 
sogar die beiden ersten Formen bei reichlicherem Auftreten das Vorhandensein 
einer allgemeinen Miliartuberkulose, bei periodischem Erscheinen den frischen 
Streuungsschub, in jedem Falle aber eine aktive Tuberkulose. 

Die Tuberculosis cutis miliaris besteht aus weniger auffälligen Efflorescenzen purpura­
ähnlichen Charakters von Stecknadelkopfgröße, kaum über die Haut ragend und von 
lividroter bis rotbrauner Farbe. Sie 
ist mitunter so diskret, daß sie leicht 
übersehen wird, wenn man die Haut 
nicht genau daraufhin untersucht. 
Ihr Erscheinen darf in der Regel als 
das Zeichen völlig gesunkener Tuber­
kulinempfindlichkeit (Anergie) an­
gesehen werden. Ist die Tuberkulin­
empfindlichkeit noch erhalten oder 
besteht nur eine Hypergie, dann 
kommt es zu mehr papulösem Cha­
rakter der Efflorescenzen und damit 
zu den häufigsten und wichtigsten 
Formen : den papulösen und papula­
nekrotischen Tuberkuliden. Siekönnen 
einzeln, in Gruppen, oder in Massen­
aussaat auftreten. Die klinische 
Grundform besteht aus einem kleinen 
derben etwa hanfkorngroßen Knöt­
chen von livider oder schon gelblich­
brauner Farbe. Zentral erscheint eine 
Schuppe, das Knötchen bildet sich 
zurück und es kommt zu einer feinen 
Delle mit einem leicht pigmentierten 
Saum. In anderen Fällen geht aber 
die Entwicklung weiter, indem die 
Papel bleibt oder noch etwas größer 
wird, sich dann verflacht und in 
der Mitte etwas einsinkt. Die Haut 
darüber zeigt einen eigentümlichen 
Atlasglanz und läßt eine gelbliche 
Masse durchscheinen. Es handelt 
sich aber dabei nicht um Eiter, son­
dern um nekrotische Massen, die 
unter Krustenbildung eintrocknen 
oder unter Hinterlassen eines kleinen Abb. 17. Lupus vul~taris im 2. Lebensjahr. 
kraterförmigen Ulcus abgestoßen (Gießener Univ.-Kinderklinik.) 
werden. Das ganze heilt schließlich 
unter Bildung einer feinen am Rande pigmentierten Narbe ab. Diese Tuberkulide sind 
am häufigsten im Säuglings- und Kleinkindesalter, bevorzugen lokalisatorisch Rücken, 
Gesäß, untere Extremitäten und Gesicht und treten nicht selten nach Masern auf. 

Schwieriger ist die Diagnose der Tuberculosis lichenoides, die vorzugsweise bei sehr 
hoher Tuberkulinempfindlichkeit der Haut auftritt. Es handelt sich dabei um gruppenförmig 
angeordnete stecknadelkopfgroße etwas abgeflachte Lichenknötchen oder -bläschen um die 
Haarbalgfollikel, häufig noch von einem Haar durchbohrt, anfangs von normaler Haut­
farbe, später mit einem lividen oder bräunlichen Ton. Solche einzelne Gruppen dehnen 
sich flächenhaft oval oder rhombenförmig aus und sitzen am häufigsten in der Kreuzbein­
gegend oder am Stamm. Klinisch ähnelt damit dieses Tuberkulid außerordentlich einer 
Percutanreaktion. Die Heilung setzt zentral und narbenlos ein, während am Rande die 
Knötchen noch bestehen bleiben und fortschreiten können. 

Eine weitere Form der hämatogenen Hauttuberkulose, die nur gelegentlich auch lym­
phogen entstehen kann, ist die Tuberculosis colliquativa cutis bzw. subcutis oder das sog. 
Skrofuloderm, weil es bei der Skrofulose besonders häufig beobachtet wurde. Die charakte­
ristische und kaum zu verkennende Affektion zeigt ein zunächst mandeHörmiges derbes 
schmerzhaftes Infiltrat in der Subcutis, das im Vergrößern mit der darüberliegenden Haut 
verbackt und dann durchbricht. Die Haut ist anfangs gerötet, wird dann glänzend blaurot 
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und zeigt nach der Heilung auch eine bräunliche Verfärbung. Der Eiter ist blutig serös 
und eitrig bröckelig. Nach dem Durchbruch entwickelt sich ein torpides Geschwür mit 
unterminierten Rändern und schmutzig weiß-grau belegtem Boden. Die Skrofuloderme 
entstehen meist in der Mehrzahl, sind also gewissermaßen ein Übergang von der exanthema­
tischen zur isolierten progred.ienten Hauttuberkulose, die durch die verschiedenen Formen 
des Lupus vulgaris und disseminatus vertreten ist (Abb. 17). Besondt>rs die erstere Form 
ist sicher exogenen Ursprungs, hat aber ein immunbiologisch bereits vorbereitetes Terrain 
zur Voraussetzung. Wenn der Lupus auch bevorzugt im Kindesalter und zwar am häufig­
sten in der Pubertät auftritt, so überschreitet seine Beschreibung doch den Rahmen dieses 
Lehrbuches, so ~ß auf die einschlägigen dermatologischen Bücher verwiesen werden muß. 

Für den Pmnärk()TT!p{ex ckr Haut gilt alles über ihn bereits Gesagte in gleicht>r Weise. 
Je nach der Stelle des Eindringens der Tuberkelbacillen kommt gerade bei diesem Organ 
die Zusammengehörigkeit von Primärgeschwür und zugehöriger regionärer Lymphadenitis 
am sinnfälligsten zum Ausdruck . .Meist handelt es sich um Schmierinfektionen im Gesicht, 
an der Vulva, am Fuß usw. Manchmal wie z. B. am Ohrläppchen durch Infektion beim 
Ohrringstechen nimmt auch der Primärinfekt den Charakter eint>s tumorösen Lupus an. 

Abb. 18. Splnae ventosae. (Kleler Unlv.-Klnderklinlk.) (K) 

Die Tuberkulose der Knochen und Gelenke. 
Die Knochen- und Gelenktuberkulose ist die typische hämatogene Erkran­

kungsform der Tuberkulose, zu der das Kindesalter besonders disponiert. Der 
Morbiditätsgipfel liegt etwa im 3. Lebensjahr, dann sinkt die Kurve bis zum 
15. Lebensjahr auf etwa 1/, des erreichten Höhepunktes ab. Da im 3. Lebens­
jahr die Durchseuchungsziffer noch nicht sehr hoch ist, kommt in dieser Kurve 
eine besondere Disposition des wachsenden Knochens zur Lokalisierung spezi­
fischer Prozesse zum Ausdruck. Die Erfahrung zeigt, daß sich etwa 50% aller 
Fälle binnen einem Jahr nach der Primärinfektion, 3/, in den ersten zwei Jahren 
und der Rest innerhalb der ersten drei Jahre nach der Infektion offenbaren. 
Die Herde sitzen meistens in der Meta- und Epiphyse, selten in der Diaphyse. 
Von den epiphysären Herden aus kommt es häufig zum Einbruch in das Gelenk 
und damit zur Gelenktuberkulose. Deshalb gehören auch in der Mehrzahl 
Knochen- und Gelenktuberkulose zusammen. 

Die Diagnose ist im Beginn mitunter sehr schwierig, zumal im Anfangs­
stadium das Röntgenbild, auf das meist zu große Hoffnungen gesetzt werden, 
im Stich läßt. Bei negativem Röntgenbild und positiver Tuberkulinreaktion 
darf also der Verdacht auf eine Knochen- oder Gelenktuberkulose nie auf-
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gegeben werden, sondern die Aufnahme muß nach 3-4 Wochen, unter Um­
ständen nach 2-3 Monaten nochmals vorgenommen werden. Eine ausgespro­
chene Atrophie des Knochens ist, auch wenn ein Herd noch nicht zu erkennen 
ist, als äußerst verdächtig anzusehen. Periostale Prozesse kommen ebenso bei 
Tuberkulose wie bei anderen Prozessen also z. B. Osteomyelitis, Lues usw. vor. 

Die häufigste tuberkulöse Knochenerkrankung ist neben der Spina ventosa 
(Abb. 18) die Spondylitis, dann folgen die Coxitis, die Gonitis, die Fuß-, Brust­
korb-, Arm-, Schädel- und Beckentuberkulose. 

Hinsichtlich ihrer genaue­
ren Beschreibung muß auf 
die einschlägigen Lehrbücher 
der Chirurgie und Orthopädie 
verwiesen werden. 

Die Skrofulose. 
Ein in den letzten Jahren sehr 

selten gewordene s der primären 
und postprimären Tuberkulose zu­
gehörendes Krankheitsbild ist die 
Skrofulose. Der Krankheitsbegriff 
hat im Laufe der Geschichte 
mannigfache Wandlungen und 
Auffassungen erfahren. Heute 
verstehen wir darunter lediglich 
eine besondere Manifestationsform 
kindlicher Tuberkulose, und zwar 
stellt die abnorme konstitutionelle 
und damit auch genotypische Ver­
anlagung, die wir als lymphatisch­
exsudative Diathese bezeichnen, 
den Boden dar, auf dem eine früh 
erworbene Tuberkuloseinfektion im 
Verein mit pauperistischen Schä­
den zum Bilde der Skrofulose 
führt oder besser führen kann, 
denn von einem obligaten Pro­
dukt des Zusammenwirkens ist 
keine Rede. 

Diese Definition enthält die 
drei genetischen Hauptmomente 
und verbindet vor allem die alte 
ärztliche Vorstellung von dem Mit­
wirken einer Diathese mit der 

Abb. 19. Scrofa. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

neueren Erfahrung, daß jede Skrofulose tuberkulinpositiv ist, d. h. zugleich auch eine aktive 
primäre oder postprimäre Tuberkulose hat. Skrofulose ist ein rein klinischer Begriff, der 
nur für ein ganz bestimmtes und charakteristisches Syndrom heute noch Gültigkeit hat, 
dessen hervorstechendstes Merkmal die sog. Facies scrofulosa (Abb. 19) ist: dickes pastöses 
Gesicht, chronische Rhinitis mit rüsselförmig vorstehender verdickter Oberlippe, Lichtscheu 
mit Blepharospasmus irrfolge Kerato-Conjunctivitis phlyctaenulosa, Ekzem bzw. ekzematoide 
Pyodermie um Augen, Ohren, Mund und Nase und außerdem in vielen, wenn auch nicht 
in allen Fällen, die erheblichen beidseitigen tuberkulösen Lymphome, durch die der Hals 
dann unförmig dick und kurz erscheint. Dazu treten gewöhnlich noch Zeichen der äußeren 
Verwahrlosung wie Pedikulosis und irrfolge später oder ungenügender Therapie der Durch­
bruch der tuberkulösen Lymphome und die Fistelbildung, so daß der ursprünglich mit dem 
Wort Skrofulose angedeutete Vergleich mit einem jungen Schwein für solche Kinder 
durchaus berechtigt erscheint. Sie tragen nicht nur im Gesicht, sondern auch am übrigen 
Körper die Merkmale des lymphatischen Habitus und haben außer den genannten meist 
auch noch andere periphere hämatogene tuberkulöse Metastasen, entweder in Form einer 
Knochen- und Gelenktuberkulose, einer tuberkulösen Otitis media oder besonders häufig 
zweier Formen der Hauttuberkulose nämlich des Lichen Skrofulosorum und des Skrofulo­
derms (Tuberculosis colliquativa). Die regelmäßigste Begleiterscheinung bleibt aber die 
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Phlyctaene. Sie ist so wichtig, daß darüber in diesem Zusammenhang einiges gesagt 
werden muß. 

Die Phlyktaene tritt im Säuglingsalter überhaupt nicht oder höchstens gegen Ende 
des 1. Lebensjahres, meist aber im Kleinkindesalter auf und ist in der ganz überwiegenden 
Zahl ein Hinweis auf das Vorliegen einer primären oder postprimären Tuberkulose. Ihr 
Auftreten muß also immer die Veranlassung sein, die Diagnose durch Tuberkulinprüfungen 
und Röntgenaufnahmen zu vervollständigen, wenn man auch zweckmäßigerweise damit bis 
zum Abklingen der Conjunctivitis wartet. Dessen ungeachtet gibt es einige wenige Fälle 
von Phlyktaenen bei tuberkulinnegativen Kindern. Sie bilden aber, wie gesagt, seltene 
Ausnahmen. Besonders CzERNY hat die Ansicht vertreten, daß die sog. exsudative Diathese 
die Voraussetzung zum Auftreten der Phlyktaenen sei. Dies ist selbst bei weiter Fassung 
dieses Begriffes sicherlich nicht zutreffend. Ebensowenig ist eine besonders hohe Tuberkulin­
empfindlichkeit eine unerläßliche Notwendigkeit für ihr Zustandekommen; wohl aber ist die 
lymphatisch-exsudative Diathese als Ursache dafür anzusehen, daß in solchen Fällen die 
Augenveränderungen einen hartnäckigen, rezidivierenden und therapeutisch schwer zu 
beeinflussenden Charakter annehmen. Die Phlyktaene selbst entsteht durch den Abbau 
schon geschädigter Tuberkelbacillen bei vorhandener Tuberkulinallergie. Daß derselbe 
Vorgang auch einmal mit anderen Mikroorganismen als den Tuberkelbacillen, wenn auch in 
wesentlich geringerem Ausmaß ei~treten kann, erklärt das gelegentliche Auftreten der 
Phlyktaene auch bei tuberkulinnegativen Kindern. Die Phlyktaene gehört zwar zu den 
regelmäßigen Begleiterscheinungen der Skrofulose, umgekehrt ist aber das Auftreten einer 
Conjunctivitis phlyctaenulosa noch keineswegs mit der Diagnose Skrofulose zu identifizieren. 
Die Phlyktaene kann außerhalb des skrofulösen Symptomenkomplexes und zu den ver­
schiedensten Zeiten der- Tuberkuloseinfektion in Erscheinung treten. Immer bedeutet sie 
aber eine, wenn auch dislirete tuberkulöse Streuung oder, wie dies vielfach bezeichnet 
wird, einen tuberkulösen S~hub. 

Die Phlyktaene selbst ist eine knötchenartige Erhabenheit von 1-2 mm Durchmesser 
und weißrötlicher oder graugelber Farbe. Das einzelne Knötchen sitzt meist an der Spitze 
einer sektorenförmigen konjunktivalen Gefäßinjektion. Ihr Sitz ist in erster Linie am Limbus 
corneae, weniger auf der Conjunctiva sclerae, häufiger auf dem Bindehautblatt der Horn­
haut. Sie treten einzeln oder multipel auf, im letzteren Falle mit starker Reizung der ganzen 
Bindehaut. Schieben sich die Knötchen (Wanderphlyktaenen) über den Limbus nach der 
Mitte der Hornhaut vor, so entsteht dort zuweilen ein sicheiförmiges gelbliches Infiltrat, 
das ein dunkelrotes Gefäßbändchen hinter sich herzieht (Keratitis fascicularis). Dabei 
kommt es zu hartnäckigen geschwürigen Prozessen in der Hornhaut. 

Als ganz allgemeine therapeutische Richtlinie darf gelten: Hauptsache Bettruhe! Im 
Anfang nie gelbe Augensalbe, sondern zunächst Borwasserauswaschungen und Noviformsalbe 
(HEYDEN). Wenn nicht unbedingt nötig kein Augenschutz, sondern besser als ein Verband 
Schutzbrille (Neutralgrau 17). Bei Lidrandekzem entweder Borsalbe, Noviformsalbe oder 
1/ 4- 1/ 2 % gelbe Augensalbe. Zur Aufhellung von Hornhautflecken nach abgeklungener 
Entzündung gelbe Augensalbe bis zu 2% mit Zusatz von Dionin 2-5%. Bei jeder Horn­
hautbeteiligung Atropin ! In schweren und hartnäckigen Fällen oder bei mangelnder 
Erfahrung Facharzt zuziehen! Daß daneben Allgemeinbehandlung der Tuberkulose statt­
finden muß ist selbstverständlich. 

Diagnose einer tuberkulösen Erkrankung. 
Die Diagnose einer tuberkulösen Erkrankung im Kindesalter gründet sich 

auf die Tuberkulinprüfung, die vorhandenen Allgemeinerscheinungen, den 
objektiven Befund einschließlich des Resultates einer röntgenologischen Unter­
suchung und gegebenenfalls die Kenntnis des bisherigen Infektionsverlaufes. 

Man hat immer wieder versucht aus bestimmten Konstitutionstypen oder 
Habitusformen auf eine besondere Empfänglichkeit gegenüber einer tuber­
kulösen Erkrankung (nicht Infektion!) oder gar einer bestimmten Krankheits­
form zu schließen. Dieses Vorgehen erscheint wenigstens bei älteren Kindern 
berechtigt, praktisch ist es aber auch im Schulalter heute noch nicht durch­
führbar. Die Schwierigkeiten liegen bespnders darin, daß die Tuberkulose­
erkrankung selbst schon zu Änderungen wenigstens des umweltbedingten An­
teiles der Konstitution wie auch zu Änderungen im Gebaren des Kindes führt 
und dann das post und propter hoc schwer zu unterscheiden ist. In extremer 
Weise findet man dies. im sog. "Traviatatypus" verwirklicht, bei dem es infolge 
schwerer verkäsender Prozesse zu einem auffallenden Kontrast zwischen dem 
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Abb. 20. Blühend aussehendes Kind mit tuberkulöser Infiltration links oben. (Kiel er Univ.-Kinderklinik.) (K) 

Abb. 21. Tuberkulöse Infiltration links oben. (Kiel er Univ.-Kinderklinik.) (K) Röntgenbild zu Abb. 20. 
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scheinbar lebensvollen und blühenden Gesichtsausdruck und dem. hochgradig 
abgemagerten übrigen Körper kommt; aber auch der Habitus phthisicus ist 
als eine Folge, nicht als die Ursache chronisch produktiver cirrhotischer Prozesse 
anzusehen. Der Habitus asthenicus dagegen ist weder die Folge einer tuber­

kulösen Erkrankung, noch disponiert er in 
einer spezifischen Weise dazu. 

Für die Tuberkulose des Säuglings wie 
des Kleinkindes und jüngeren Schulkindes 
ist am bemerkenswertesten die Tatsache der 
relativ geringen Beeinflussung des Allgemein­
zustandes und der Körperverfassung auch 
durch schwere, ja schwerste Prozesse, bei 
letzteren manchmal bis unmittelbar vor dem 
katastrophalen Zusammenbruch. Selbst Säug­
linge mit fortschreitender Tuberkulose oder 
mit Meningitis sind oft in einem geradezu 
blühenden Gesundheitszustand. Das geht so 
weit, daß in einer Kinderklinik auf der Tuber­
kulosestation in der Regel die am besten aus­
sehenden Patienten zu finden sind. Nur in 
einer Minderzahl kommt es zu nachhaltigeren 
Beeinträchtigungen des Ernährungszustandes, 
zu Dystrophien, zu lang anhaltendem Ge­
wichtsstillstand, schweren Anämien und son­
stigen Ernährungsstörungen (Abb. 20 und 22, 
vgl. auch Abb. 3). 

Die Allgemeinerscheinungen sind zum 
großen Teil unter den einzelnen Erkrankungs­
formen schon beschrieben worden, sollen aber 
doch noch einmal zusammenfassend genannt 
werden. 

Zu den wichtigsten Erscheinungen zählt noch 
immer das Fieber, unbeschadet der Tatsache, daß 
sehr viele, ja die Hauptformen der kiii.dlichen 
Tuberkulose auch ohne Temperatursteigerungen 
verlaufen können. Andererseits sind bei länger 
dauerndem Verlauf sehr häufig wenigstens kurz. 
fristige Fieberperioden zu beobachten, die anläßlich 
eines Schubes, einer Exacerbation oder sonstiger 
Veränderungen im Laufe der Infektionsentwicklung 
vorkommen. Fieber, das besonders bei Säuglingen 
und Kleinkindern keine eindeutige Klärung findet, 
muß also immer auf eine tuberkulöse Erkrankung 

Abb. 22. Blühend aussehendes tuberkuLst;s hin untersucht werden. Einen bestimmten und 
Kleinkind mit doppelseitiger Bronchial- reouelmäßiouen FJ"ebertypus gibt es nicht. Selbst-drüsentuberkulose mit Streuung. Dazu 

Röntgenbild und Farbbild der positiven verständlich genügt der Ausschluß jeder akuten 
Tuberkulinreaktion. · f kt" ·· E k k · t d N h (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) m e 10sen r ran ung Wie e wa es ase~ac en-

raumes, der Ohren, der Harnwege usw. nochmchtzur 
Annahme eines tuberkulös bedingten Fiebers. Vor 

allem chronische subfebrile Temperaturen, wie sie beim Erwachsenen so außerordentlich ver­
dächtig sind, haben im Kindesalter relativ selten eine Tuberkulose als Ursache. In vielen 
Fällen sind sie überhaupt nicht infektiös bedingt, sondern der Ausdruck einer Kochsalz­
Wasserhaushaltstörung (hyperchlorämisches Fieber) oder einer sog. "habitueUen Hyper­
thermie", wie sie besonders leicht bei Vasoneurotikern beobachtet wird. Nicht zu verwechseln 
mit der habituellen Hyperthermie ist die "Bewegungshyperthermie", ein physiologisches 
Phänomen, das unnlittelbar nach Bewegungen bei rectaler, nicht aber axillarer Messung 
auftritt, weshalb jede Messung grundsätzlich nach mindestens halbstündiger Bettruhe 
vorgenommen werden soll. 
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Ein weiteres wichtiges Symptom kann eine plötzlich einsetzende hartnäckige Appetit­
losigkeit und in deren Folge dann auch eine Gewichtsabnahme sein. Beides sind Erschei­
nungen, die relativ häufig zum Arzt führen. Es wird nur notwendig sein, das große Heer 
der neuropathischen und dyspädeutischen Nichtesser auszuscheiden. 

Ein gleichfalls unspezifisches, d. h. nicht der Tuberkulose allein zukommendes Symptom, 
ist der Husten, der bei der Lungenwurzeldrüsentuberkulose, wie schon hervorgehoben, einen 
lauten klingenden Charakter annehmen kann. Im Vergleich zu den zahlreichen bei Tuber­
kulose vorkommenden Hustenarten hört man ihn aber doch selten. Ist er da, so wird man 
ihn an seinem Doppelton, d. h. an dem begleitenden krächzenden Oberton sofort erkennen 
können. Häufiger, besonders auch bei den vielen Infiltratformen ist ein uncharakteristischer 
chronischer in seiner Intensität sehr wechselnder Husten, der schließlich doch zu Hause 
auffällt und den Grund bildet, weshalb das Kind zum Arzt gebracht wird. Daß der Husten 

Abb. 23. Doppelseitige Bronchialdrüsentuberkulose mit Streuung. (Kieler Univ.·Kinderklinlk.) (K) 
Röntgenbild zu Abb. 22. 

auch pertussisähnlich sein kann, wurde bereits erwähnt. Dünnflüssiger, eitriger Auswurf 
ist mehr auf Bronchiektasen als auf Tuberkulose verdächtig, desgleichen eine Hämoptöe. 
Bei Säuglingen nnd Kleinkindern tritt er überhaupt nicht auf, da das Sputum in der Regel 
von ihnen verschluckt wird. 

Auf die Veränderungen der Atmung besonders bei der Lungenwurzeldrüsentuberkulose 
wurde ebenfalls schon hingewiesen. Auch die infiltrierenden Prozesse können Atmungs­
veränderungen hervorrufen, die an eine Pneumonie denken lassen, desgleichen die Atelek­
tasen. Beides, Husten und Atmungsveränderungen, können jedoch vollkommen fehlen, 
so daß diese Symptome eben nur dann diagnostischen oder besser hinweisenden Wert haben, 
weun sie da sind. Fehlen sie, so wird man deshalb nie einen einmal gefaßten Verdacht 
aufgeben können. 

Ein Hinweissymptom können auch die verschiedenen Formen der exanthematischen 
Hauttuberkulose sein, in erster Linie die Tuberkulide. Es macht nur den Eindruck, daß 
man sie in letzter Zeit seltener als früher zu sehen bekommt. Sind sie da, so beweisen sie 
immer eine hämatogene Streuung, bei reichlichem oder gar massenhaftem Auftreten eine 
miliare Aussaat. In solchen Fällen besitzen sie diagnostisch einen bedeutenden Wert, da sie 
dann manchmal das erste und einzige Anzeichen einer neuen Streuung bzw. eines neuen 
Schubes sein können . 

. Die objektiven Organbefunde können an dieser Stelle nicht wiederholt werden, da sie 
sehr wechselnd sind, in ihrem Charakter aber nicht von den für die sonstigen Lungenprozesse 
geltenden physikalischen Regeln abweichen. 
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Die Differentialdiagnose hat also fast immer und in erster Linie alle in­
filtrativen Lungenprozesse und die verschiedenen Formen unspezifischer Pleura­
erkrankungen zu berücksichtigen, sowie diejenigen Vorgänge in der Lunge, die 
zu Bronchialdrüsenschwellungen führen können wie etwa die Pertussis oder 
die Bronchiektasen. Unter den infiltrierenden Lungenprozessen müssen unter 
den verschiedenartigen Pneumonieformen vor allem auch die sog. flüchtigen 
eosinophilen Lungeninfiltrate hervorgehoben werden, die wohl zum größten 
Teil auf der Basis einer Askaridenallergie zustande kommen und sich durch die 
negative Tuberkulinreaktion, die große Flüchtigkeit und die hohe Bluteosino­
philie bei allerdings sehr leicht täuschenden Röntgenbildern unschwer abtrennen 
lassen. 

Ohne den Wert dieser subjektiven und objektiven Erscheinungen irgendwie 
einzuschränken: die Grundlage jeder Untersuchung auf Tuberkulose im Kindes­
alter ist die Tuberkulinprüfung und die Röntgendurchleuchtung bzw. Aufnahme. 

Die Prüfung der lokalen Tuberkulinempfindlichkeit der Haut. Das Tuber­
kulin kann auf cutanem, percutanem, intracutanem und subcutanem Wege ein­
verleibt werden. Die ursprüngliche Methode ist die cutane Probe nach v . PIRQUET. 

.. Ausführung der Probe. Nach vorheriger 
Atherabreibung werden auf die Haut der 
Beugeseite des Unterarms im Abstand 
von 5-10 cm (nach Maßgabe der Größe 
des Armes) zwei kleine Tropfen "Alttuber­
kulin KocH" geträufelt. Hierauf wird die 
Haut mit der daruntergehaltenen Hand 
straff gespannt und mit dem vorher über 
der Flamme ausgeglühten "PrRQUET­
Bohrer" unter drehenden Bewegungen 
des sanft aufgedrückten Instrumentes 

Abb. 24. Positive PIRQUET-Reaktion. 3 oberflächliche Epidermisläsionen ge-
(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) setzt, zunächst auf der trockenen Haut 

etwa in der Mitte der Verbindungslinie 
der beiden Tuberkulintropfen und dann im Zentrum der Tuberkulintropfen selbst. Die 
Trockenbohrung dient als Kontrolle der traumatischen Reaktion. Bei dem Bohren darf 
kein Blut zum Vorschein kommen. Es genügt, wenn das Tuberkulin wenige Minuten lang 
einwirkt. Hernach kann es abgewischt werden. Nachschau nach 48 Stunden. 

Positive Reaktion: am Orte der Tuberkulinbohrung erscheint eine entzündliche, mehr 
oder minder erhabene Papel mit einem Durchmesser von 5-10 mm und darüber (Abb. 24). 

Die percutane Probe nach MORO. Ausführung der Probe: Nach vorheriger Ätherab­
reibung bis zum Erscheinen eines Erythems wird auf der zwischen Zeigefinger und Daumen 
gespannten Brust- oder Rückenhaut im Durchmesser von etwa 5 cm ein linsen- bis klein­
erbsengroßes Stück "diagrwstischer Tuberkulinsalbe" (Merck) etwa eine halbe Minute lang 
(rasches Zählen bis 100) mit der Fingerkuppe eingerieben. (Reaktionen an der Haut des 
einreibenden Fingers sind wegen der fehlenden Follikel und ihrem anatomischen Bau zufolge 
nicht zu' befürchten.) Schutzverband überflüssig. Nachschau nach 48 Stunden. 

Positive Reaktion: Am Ort der Inunktion, zuweilen auch in deren Umgebung erscheinen 
meist auf geröteter Grundlage kleinere oder größere Knötchen oder bläschenförmige Efflores­
cenzen. .Oft besteht das Lokalexanthem aus Hunderten von derartigen Gebilden. Manchmal 
sind aber nur einige wenige zu sehen. Allein auch in solchen Fällen ist die Reaktion als 
(schwach) positiv anzusprechen (Abb. 25). 

HAMBURGER empfahl zur Percutanreaktion ein bis zur Gewichtskonstanz eingeengtes 
Alttuberkulin ohne jeden Zusatz (Percutantuberkulin in zwei Stärken: mite und forte im 
Handel vorrätig). 

Die intracuta~e Probe nach MENDEL-MANTOUX. Ausführung der Probe: Man injiziert 
nach vorheriger Atherabreibung 0,1 ccm einer bestimmten Tuberkulinverdünnung intra­
dermal, so daß eine typische anämische Quaddel entsteht. Bei richtiger Ausführung muß 
eine subepidermale Injektion unbedingt vermieden werden. Der Vorteil der Probe liegt in 
der Möglichkeit relativ exakter Dosierung durch Injektion einer immer gleichbleibenden 
Menge bei Variation der Verdünnung. 

Herstellung der Tuberkulinverdünnung: Als Verdünnungsflüssigkeit verwendet man 
0,9%ige Kochsalzlösung eventuell mit 0,5%igem Phenolzusatz. Bei exaktem Vorgehen 
darf die Verdünnung nicht mit der Spritze hergestellt werden, sondern muß in sterilen 
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Reagensgläsern unter Vermeidung des Pipettenfehlers stets frisch vorbereitet werden. 
Stärkere Konzentrationen wie 1: 10 und 1: 100 sind bis zu 3 Wochen haltbar, die höheren 
Verdünnungen jedoch nicht. Die gebräuchlichsten Verdünnungen betragen 1:100000, 
1:10000, 1:1000, 1:100. Nachschau: nach 48 Stunden. 

Abb. 25. Positive Percutanreaktionen nach MORO mit diagnostischer Tuberkulinsalbe (zu Abb. 22). 

Positive Reaktion: An der Injektionsstelle entsteht ein gerötetes, gut tastbares Infiltrat, dae 
durch mehrere Tage, oft länger nachweisbar bleibt. Bei ausgesprochenen Reaktionen ist die 
Deutung leicht, schwache Reaktionen können jedoch zu ZweifelVeranlassung geben (Abb.26) . 

Der Empfindlichkeitsgrad der Reaktion ist außerordentlich hoch, doch gehört zur Be­
urteilung der Intracutanreaktion eine gewisse Erfahrung, besonders in jenen Fällen, in denen 
der Ausfall der Reaktion nicht 
absolut eindeutig ist. 

Die subcutane Probe nach 
HAMBURGER hatpraktischheute 
eine geringere Bedeutung, da 
die Gefahr der Herdreaktion 
dabei zu groß ist und sie in 
diagnostischer Hinsicht keine 
V orteile bietet. 

Auch die alte PIRQUETsche 
Cutanprobe hat für die Praxis 
gewisseNachteile. DieManipula­
tion mit dem PIRQUET-Bohrer 
ist schmerzhaft und trägt den 
Charaktereiner "Impfung", was 
jeder Laie mit Mißtrauen zu 
quittieren pflegt. Den ersteren 
Umstand sucht die in der Mün-
chener Kinderklinik übliche Mo- Abb. 26. 
difikation zu vermeiden. Nach Positive Intracutanreaktion. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K} 

diesem Vorgehen werden mit 
einer gewöhnlichen Impflanzette oder einer halbstumpfen Nadel zwei kreuzweise geführte 
1-P/2 cm lange Kratzeffekte an der Außenseite des Oberarmes angelegt und eine Skari­
fikationsstelle mit Alttuberkulin beschickt, während die andere Stelle zur Kontrolle leer 
bleibt. 

Neuerdings ist von H . SUTHERLAND eine Tuberkulinschnellreaktion angegeben, die 
bereits nach wenigen Minuten abgelesen werden kann. 

Erforderliches Instrumentarium: eine sterile lnjektionskanüle, Größe 8. 
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Ausführung der Probe. Die Haut der Streckseite des Unterarmes wird mit Alkohol 
gereinigt und abgetrocknet, die Kontrollstelle mittels Glasstäbchen mit einem Tropfen 
steriler Kochsalzlösung, die Impfstelle einige Zentimeter darunter mit einem Tropfen un­
verdünnten albumosefreien Tuberkulin {I.G.Farbenindustrie) beschickt. Die Haut wird 
mit Daumen und Fingern der linken Hand gespannt und die Spitze einer sterilen Injektions­
kanüle, Größe 8, zunächst durch den Kochsalz-, anschließend durch den Tuberkulintropfen 
hindurch in die gefäßlose Epidermis einmal kurz eingedrückt. {Gefühlsmäßig etwa so, als 
punktiere man mit einer Stecknadel die oberste Schicht von Löschpapier, ohne jedoch dieses 
selbst zu durchbohren.) Das Anstechen der gefäßführenden Hautschicht und das Hervor­
treten von Blut wird somit vermieden. Unmittelbar anschließend wird erst der Kochsalz-, 
dann der Tuberkulintropfen mit trockenem Tupfer aufgesogen. Nachschau: innerhalb der 
nächsten Minuten. 

Positive Reaktion. Während der ersten Minuten zeigen Kontroll- und Impfstelle eine 
traumatisch bedingte, gleichwertig schmale, erythematöse Umgrenzung der Einstichstelle, 
die an der Kontrollstelle nach wenigen Minuten abblaßt oder verschwindet. An der Impf­
stelle entwickelt sich dagegen während der ri.ächsten 5--15 Minuten ein im Durchmesser 
etwa 5 mm großes umschriebenes Erythem oder eine Quaddel oder ein oder mehrere Bläschen. 
Nach einer Latenzzeit von frühestens 6, meistens 12-40 Stunden nach der Impfung beginnt 
die bisher als allein gültig angesehene Tuberkulinreaktion in Gestalt der bekannten P!RQUET­
Papel. · 

Man wird aber in jedem Falle zur Ergänzung noch eine andere Tuberkulinprobe folgen 
lassen müssen und den Ausfall der obigen Reaktion nur zur vorläufigen Orientierung ver­
werten können. 

Die einzelnen Methoden unterscheiden sich nicht nur quantitativ hinsichtlich der Menge 
des dabei resorbierten Tuberkulins, sondern vor allem auch qualitativ: cutane und per­
cutane Empfindlichkeit können sehr verschieden entwickelt sein. 

Für die Praxis empfiehlt sich auf Grund reicher Erfahrungen folgender 
Weg: man beginnt mit der Percutanprobe. Sie stößt nie auf Schwierigkeiten, 
besonders wenn man der Mutter klar macht, daß man ja dieselbe Salbe auch 
beim Einreiben auf dem eigenen Finger hat. Fällt sie positiv aus, so erübrigt 
sich jede weitere Prüfung und es wird bei richtiger Durchführung nie damit 
Schaden angerichtet (kein Ektebin zur Salbenreaktion verwenden!). Fällt sie 
negativ aus, dann wird man zweckmäßigerweise die gleiche Probe in frühestens 
5-6 Tagen nochmals wiederholen. lnfolge der Sensibilisierungsfähigkeit des 
Tuberkulinempfindlichen kann nunmehr bei vorliegender Wektion die Reaktion 
positiv ausfallen. Ist sie wieder negativ, so läßt man sofort oder zwei Tage später 
die intracutane Reaktion am besten mit 0,01 steigend über 0,1 bis 1,0 mg Alt­
tuberkulin folgen. Ist man über den Ausfall der Intracutanreaktion im Zweifel, 
so kann man nochmals eine Percutanreaktion anlegen. Fällt diese nunmehr 
positiv aus, dann muß der Charakter der Reaktion eindeutig als spezifisch 
angesehen werden. 

Eine Gegenindikation gegen die percutane Tuberkulinprüfung gibt es praktisch nicht, 
wenn man sich an die vorgeschriebenen Regeln hält und eine nicht zu große Fläche einreibt. 
Nur bei Kindern mit Phlyktaenen ist eine gewisse Zurückhaltung angebracht, da sie leicht 
konjunktivale Reizungen bei stärkeren Hautreaktionen oder gar neu aufschießende Phlyk­
taenen bekommen. Aber selbst wenn die Lokalreaktion auf der Haut stark ausfällt, so 
resultiert daraus keine Herd- oder Allgemeinreaktion. Im Vergleich zu Erwachsenen ist 
die Neigung zur Herdreaktion im Kindesalter relativ gering, um so größer dagegen die 
Fähigkeit zur Lokalreaktion. 

Nicht ganz so unbedenklich ist die Intracutanreaktion, auch dann nicht, wenn man von 
hohen Verdünnungen ausgehend sich an die Empfindlichkeitsgrenze herantastet; das Ver­
fahren erfordert außerdem zahlreiche und durchaus nicht schmerzlose Injektionen. Aus 
diesen Gründen soll auch eine Intracutanreaktion nicht ohne vorausgegangene percutane 
oder cutane Reaktion ausgeführt werden. 

Diese Regeln .gelten für den Durchschnitt der Untersuchungen. Hat man jedoch einen 
begründeten Verdacht auf eine tuberkulöse Erkrankung oder handelt es sich überhaupt 
bei schon bekannter Infektion um eine gerrauere Diagnosestellung oder liegt das Kind in 
klinischer Beobachtung, so daß genügend Zeit zur Verfügung steht, dann muß als Regel 
gelten, zuerst Blutbild, Blutsenkung, Röntgenuntersuchung und dann erst, aber deshalb 
nicht minder wichtig, die exakte Tuberkulinprüfung durchzuführen, wobei man sich in 
der Wahl der Methode und der Dosis nach den schon erhaltenen Untersuchungsresultaten 
richten kann. Bei umgekehrter Reihenfolge findet bei positiver Tuberkulinreaktion eine 
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unter Umständen nicht unbeträchtliche Beeinflussung vor allem des Blutbildes und der 
Senkungsreaktion statt, die zu diagnostischen Fehlschlüssen führt. 

Besondere Verlaufsformen der Reaktion sind die Spätreaktionen, die erst 
am 3. oder 4. Tage ja sogar noch später positiv werden, die unvollständigen 
Frühreaktionen, die nur bei sich entwickelnder oder bei bereits sinkender Tuber­
kulinempfindlichkeit beobachtet werden, und die vesiculöse Reaktion. 

Was besagt nun die positive Tuberkulinreaktion? 
Eine positive Tuberkulinreaktion bringt lediglich zum Ausdruck, daß der 

betreffende Organismus in seinem Leben bereits mit Tuberkelbacillen infiziert 
wurde und damit in Reaktionskontakt getreten ist, nicht ohne weiteres, daß 
er auch tuberkulosekrank ist. Da aber eine frische tuberkulöse Infektion be­
sonders in frühester Kindheit etwa 3 Jahre bis zu ihrer biologischen Heilung 
benötigt, so bedeutet eine positive Tuberkulinreaktion innerhalb der 3 ersten 
Lebensjahre auch immer Infektion und Krankheit, d. h. frischen und damit 
noch aktiven Prozeß zugleich. Über diesen Zeitpunkt hinaus müssen znm Nach­
weis der tuberkulösen Erkrankung noch andere Methoden herangezogen werden. 
Aus dem Charakter oder der Stärke des Ausfalles der Tuberkulinreaktion irgend­
welche Schlüsse auf die Art des tuberkulösen Prozesses zu ziehen ist nur in ganz 
beschränktem Umfange und nur dem Erfahrenen möglich. Wohl zeigen gewisse 
Formen wie etwa die Knochen- und Gelenktuberkulose, die Skrofulose und das 
Erythema nodosum in der Regel eine hohe Tuberkulinempfindlichkeit, aber 
von einer verwertbaren Gesetzmäßigkeit darf doch nicht gesprochen werden. 
Will man hier einen genaueren Einblick erhalten, so muß die v. GROEERsche 
Allergametrie herangezogen werden, deren Durchführung vorläufig trotz der 
relativ einfachen Technik dem klinischen bzw. Fürsorgebetrieb überlassen 
werden muß. Die negative Tuberkulinreaktion ist von einer überragenden Be­
deutung, vorausgesetzt, daß die Tuberkulinprüfung richtig durchgeführt wurde. 
Nur in folgenden Fällen kanntrotzvorhandener Tuberkuloseinfektion die Reak­
tion negativ ausfallen: bei schweren progredienten Phthisen, bei schweren 
und fortgeschrittenen Miliartuberkulosen, gelegentlich einmal bei Meningitis 
tuberculosa, vor allem aber während der Masern bis etwa 14 Tage nachher, 
äußerst selten auch nach anderen Infektionskrankheiten wie z. B. nach Röteln, 
nach Tuberkulinallgemeinreaktionen oder im Anschluß an mehrfach wieder­
holte Tuberkulininjektionen, auch ohne daß es dabei zur Allgemeinreaktion 
gekommen ist, bei einzelnen Serosatuberkulosen wie der Peritonitis und Pleuritis 
tuberculosa, doch pflegt im allgemeinen hier die Fähigkeit zur Tuberkulinreaktion 
nur schlecht entwickelt, aber selten ganz aufgehoben zu sein. 

Sieht man also von diesen in der Regelleicht auszuschließenden Ausnahmen 
ab, dann beweist die negative Tuberkulinreaktion so gut wie sicher, daß das 
Kind nicht tuberkulose-infiziert ist, vorhandene Krankheitserscheinungen also 
anders erklärt werden müssen. Dies ist deshalb heute besonders wichtig, weil 
der Infektionstermin ganz allgemein gegenüber bisher nach den höheren Alters­
klassen zu verschoben ist. 

Die Röntgendiagnostik. Über das für die einzelnen Erkrankungsformen 
charakteristische Lungenbild wurde in den entsprechenden Abschnitten das 
Nötige gesagt. Ganz allgemein muß nur nochmals hervorgehoben werden, daß 
mit Hilfe des Röntgenbildes grundsätzlich keine anatomische, noch weniger 
natürlich eine ätiologische Diagnose gestellt werden kann. Gegen diese Tatsache 
wird noch immer allzusehr gesündigt. Der negative Röntgenbefund beweist 
nicht das Fehlen eines Lungen-, am allerwenigstEm das eines Drüsenprozesses. 
Eine Beweiskraft kommt nur dem positiven Röntgenbefund zu. Gerade von 
der so wichtigen Bronchialdrüsentuberkulose ist nur ein Bruchteil auf diesem 
Wege nachzuweisen, da Herz- und Mittelschatten einen wesentlichen Teil dieser 
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Drüsen verdecken. Die Vorgänge in der Lunge sind weit sicherer zu erfassen, 
doch haben wir gehört, daß auch hier die feineren hämatogenen Streuungen 
selbst bei guter Technik nicht nachweisbar sein müssen. Auch hier bestehen 
also noch trotz großer Fortschritte der letzten Jahre zum Teil erhebliche 
Grenzen. 

Ergänzend tritt neben die klinische Tuberkulin- und Röntgendiagnostik der 
Bacillennachweis und die Blutuntersuchung, die uns hauptsächlich über die Quali­
tät eines Prozesses oder den augenblicklichen Zustand der Infektion Aufschluß 
geben. 

Zum Nachweis der Tuberkelbacillen kann im Kindesalter in den wenigsten Fällen das 
ausgeworfene Sputum herangezogen werden. Auch die Bemühungen, ein solches Sputum 
zu erlangen, treten hinter die viel einfachere und heute allgemein übliche Untersuchung des 

i nüchtern ausgeheberten Magensaftes zurück. Er enthält die in der Nacht verschluckten 
Sputumteile und wird direkt zum Tierversuch, oder nach der üblichen Vorbereitung mit 
H1S04 auf HoHNsehen Eiernährböden oder Petragnaninährböden zur Kultur angesetzt. 
Die Erfahrungen der letzten Jahre haben gezeigt, daß auf diese Weise in einem überraschend 
hohen Prozentsatz auch da Bacillen nachzuweisen sind, wo man dies bisher auf Grund der 
übrigen Untel"f!uchungsmethoden und vor allem des Röntgenbefundes nie vermutet hatte. 
Wenn auch die epidemiologische Bewertung dieser Befunde nicht überschätzt werden 
darf, da es sich wohl nicht um ein Aushusten von Bacillen im üblichen Sinne handelt, so ist 
die Bedeutung hinsichtlich der Frage nach der Aktivität des Prozesses doch eine große. 
Solange der Bacillennachweis zu führen ist, kann die Infektion nicht als abgeheilt angesehen 
werden. Im Liquor und im Urin hat nach wie vor der bakterioskopische Nachweis noch 
große Bedeutung, wenn er auch im Urin durch Kultur und Tierversuch zu ergänzen ist. 
Eine gewisse Erleichterung bietet hier die Fluoreszenzmikroskopie. 

Nicht minder wichtig ist bei richtiger Bewertung die Blutkörperchensenkungsreaktion; 
allerdings nicht so sehr bei einmaliger als bei fortlaufender Durchführung in regelmäßigen 
Zeitabständen. Nur unter diesen Umständen gestattet sie den Ausschluß unspazifischer 
Stabilitätsänderungen, wie sie durch interkurrente Erkrankungen oder im einzelnen nicht 
immer zu klärende Umstände hervorgerufen sein können. Zur Orientierung sei auf die für 
das Kindesalter geltenden Normalwerte hingewiesen. 

Die Bewertung der Senkungsreaktion wird durch das gleichzeitig angefertigte Blutbild 
gestützt und umgekehrt: die Beeinflussung des weißen Blutbildes unterliegt den gleichen 
Gesetzen wie bei jeder anderen Infektionskrankheit auch, nur pflegen die .Änderungen der 
Reizqualität entsprechend zögernder und in viel geringerem Ausmaße einzutreten als bei 
akuten Infektionen. Ebenso wie bei der Senkungsreaktion sind fortlaufende in regelmäßigen 
Zeitabständen wiederholte Untersuchungen am besten in Gestalt der "biologischen Leuko­
cytenkurve" aufschlußreicher als ein einmaliger Befund, besonders wegen des "Nachhinkens" 
der Blutreaktion. Immer kann das Blutbild nur im Rahmen des gesamten übrigen Befundes 
herangezogen werden, wobei das Normalbild des betreffenden Alters zu berücksichtigen ist. 

Die mannigfachen angegebenen Serumreaktionen, ebenso wie die Komplementbindungs­
reaktion haben alle in der Praxis die auf sie gesetzten Hoffnungen nicht erfüllen können. 
Zur Feststellung einer biologischen nicht nur klinischen Aktivität wird deshalb für die 
Zukunft neben den Blutuntersuchungen am besten die Bestimmung der Allergielage auf 
allergometrischem Wege herangezogen. (Siehe unter Tuberkulindiagnostik.) 

· Eine gewisse Bedeutung hat die Diazoreaktion im Urin, die bei Miliartuberkulose positiv 
wird. 

Die Prognose der Kindertuberkulose. 
Im allgemeinen sind für die Prognose der tuberkulösen Erkrankung im Kindesalter 

folgende Gesichtspunkte maßgebend: 
1. Alter des Kindes zum Zeitpunkt der Infektion. 
2. Art und Intensität der Infektion vor allem auch der Superinfektionen. 
3. Lokalisation und ~chwere der Erkrankung. 
4. Konstitution und Disposition. 
5. Wohnungs-, Pflege- und Ernährungsbedingungen. 

Wenn auch die Bedeutung der einzelnen Faktoren verschieden beurteilt wird, im End­
effekt ist ihr Zusammenwirken ausschlaggebend, da hier manches ausgeglichen werden 
kann. Das haben die Beobachtungen der letzten Jahre vielfach bestätigt. Wenn noch bis 
vor kurzem die Infektion in den ersten 3 Lebensmonaten, die "Trimenoninfektion", in fast 
100% als tödlich angesehen wurde, so trifft diese Zahl jedenfalls für die der weiteren Ex­
position entzogenen und in sachgemäße Klinikbehandlung aufgenommenen Säuglinge 
dieser Altersperiode nicht mehr zu. Für die gleiche Zeitspanne darf unter diesen Bedingungen 
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na.ch Feststellungen von FEILENDORF in Wien an einem rein klinischen, also hinsichtlich der 
Auslese ungünstigen Krankengut, eine Letalität von 61% angenommen werden. Im zweiten 
Lebensquartal betrug sie nur noch 42% und im zweiten Halbjahr 37%. Die Zahlen schwanken 
aber aus verständlichen Gründen sehr. Jedenfalls zeigen sie, daß der Nachteil früher In­
fektion unter den genannten Bedingungen bis zu einem gewissen Grade ebenso ausgeglichen, 
wie der Vorteil später Infektion durch die Ungunst äußerer Verhältnisse aufgehoben 
werden kann. 

Wenn für die frühkindliche Tuberkulose die Altersdisposition, die Infektionsart und die 
Erkrankungsform prognostisch von besonderer Wichtigkeit sind, entscheiden im späteren 
Alter neben den Infektionsarten mehr die konstitutionellen und damit genotypischen Fak­
toren, sowie die Dispositionsänderungen, die durch die Pubertät und durch akzidentelle 
Einflüsse wie Frühjahr, Masern, Unterernährung usw. hervorgerufen werden, über Verlauf 
und Ausgang. 

Unter den letztgenannten Einflüssen spielen seit jeher die Masern eine besondere Rolle. 
Während der Prodromi kommt es zu einer Herd- und Allgemeinreaktion, deren unmittel­
bare Folge eine Tuberkulinunempfindlichkeit ist, wie sie auch sonst derartigen Reaktionen 
zu folgen pflegt. Nicht ganz so klar ist der Einfluß von Keuchhusten und Grippe auf den 
Infektionsver lauf. 

Leider ist die Prognose phthisisc)ler Prozesse im Kindesalter noch heute trotz aller 
therapeutischen Maßnahmen eine erschreGkend ungünstige. Etwa 85% der offenen Lungen­
tuberkulosen im Kindesalter sind nach 10jähriger Beobachtungszeit nicht mehr am Leben. 

Für diese ungünstige Entwicklung ist vor allem die Pubertät von entsprechender Be­
deutung. Nicht nur im späteren, sondern auch im Kleinkindesalter begünstigt das Frü.hjahr 
in auffallender Weise die Entstehung der Meningitis und Miliartuberkulose und entscheidet 
damit den Ausgang der Infektion. 

Die Prophylaxe der Kindertnberknlose. 
Die Prophylaxe der Kindertuberkulose muß einerseits eine Expositions­

prophylaxe sein, d. h. sie soll das Kind möglichst lange vor der Erstansteckung 
schützen oder bei vorliegender Infektion bzw. Erkrankung eine Neuansteckung 
verhüten und andererseits eine Dispositionsprophylaxe, die auf die Erzielung 
einer so günstigen allgemeinen und spezifischen Widerstandsfähigkeit hinzielt, 
daß eine zu erwartende Infektion leicht überwunden, bzw. eine schon vorhandene 
Infektion nicht zur Krankheit wird. 

Ein großer Teil beider Maßnahmen liegt in den Händen der allenthalben in 
Deutschland gut organisierten Tuberkulosefürsorge, deren oberste Leitung heute 
die staatlichen Gesundheitsämter innehaben. Ihre Tätigkeit muß jedoch durch 
den Arzt weitgehendst unterstützt und erleichtert werden, wenn sie von Erfolg 
begleitet sein soll und enthebt ihn auch nicht einer gleichsinnigen und gleich­
gearteten Tätigkeit dort, wo es aus irgendwelchen Gründen noch nicht zum Ein­
greifen der Tuberkulosefürsorge gekommen ist. 

Die Lehre von der Kindheitsinfektion hat leider zu häufig gerade bei Ärzten 
zu der Vorstellung geführt, die Tuberkuloseinfektion sei eine mehr oder minder 
belanglose Angelegenheit, die doch jeder durchmachen müsse, deren Verhütung 
also zwecklos sei bzw. mit deren Vorhandensein jede weitere Prophylaxe sich 
erübrige. Von ihrer Unrichtigkeit abgesehen übersieht diese Auffassung voll­
kommen die große, schon mehrfach erwähnte Bedeutung allein des Zeitpunktes 
der Infektion, ihrer Art und besonderen Umstände (extra- und intra:fp.miliär) und 
der maßgeblichen exogenen Faktoren für ihren weiteren Verlauf. Hier erge~n 
sich· auch im Einzelfalle für den Arzt mannigfache expositionsprophylaktische 
Aufgaben. jedenfalls zeigen die Erfahrungen der letzten Jahre, daß sich das 
Hinaufrücken des Infektionstermins nach den höheren Altersklassen zu, un­
beschadet der möglichen Einschränkung durch die Pubertätszeit, hinsichtlich 
der Prognose der Tuberkuloseerkrankungen günstig ausgewirkt hat, denn der 
seit einigen Jahren zu beobachtende Rückgang der gesamten Tuberkulose­
sterblichkeit ist dadurch nicht im rückläufigen Sinne beeinflußt worden. Es 
muß also auch über die Tätigkeit der Tuberkulosefürsorge und über die Grenzen 
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hinaus, die wie jeder Gesetzesregelung so auch den Tuberkulosegesetzen gezogen 
sind, als oberster Grundsatz des Handeins gelten, Kinder unter allen Umständen 
aus der Umgebung eines Bacillenstreuers, wer dies auch sein mag, zu entfernen. 
Leider zeigt die ärztliche Erfahrung, daß die Durchführung dieses doch gewiß 
einfachen und einleuchtenden Grundsatzes in den Familien auch heute noch 
manchmal auf größten und ganz unbegreiflichen Widerstand stößt. In dieses 
Gebiet gehört auch die Forderung zumindest einer röntgenologischen Unter­
suchung aller Personen besonders aber Hausangestellten, die beruflich mit 
Kindern zu tun haben, oder in einen Haushalt mit Kindern kommen. Ein be­
sonders strenger Maßstab ist an die Kindergärtnerinnen, aber auch an die im 
Kindergarten befindlichen tuberkulin-positiven Kinder anzulegen. Von großer 
Bedeutung für eine organisierte Expositionsprophylaxe im Kindesalter werden 
in Zukunft die Röntgenreihenbilduntersuchungen sein, wie sie vereinzelt bereits 
durchgeführt wurden. Kann eine Infektionsquelle nicht vom Kinde entfernt 
werden, dann muß das Kind aus der Umgebung der Infektionsquelle genommen 
und so lange ferngehalten werden, bis eine Sanierung durchgeführt ist. 

Nicht minder wichtig in dieser Hinsicht, auch in letzter Zeit wieder mehr 
gewürdigt, ist die Dispositionsprophylaxe. Ihre Aufgabe ist die Beschaffung 
günstiger Lebensbedingungen und vor allem hygienischer Wohnungsverhält­
nisse da, wo nicht nur expositionell, sondern auch konstitutionell eine Gefährdung 
anzunehmen ist. Ein großer Teil der Kinder, selbst aus belasteten Familien, 
überwinden ihre Infektion ohne Schwierigkeiten, wenn ihnen günstige äußere 
und damit eben auch günstige innere Bedingungen gewährt werden. Hier liegen 
große Aufgaben für Staat und Gemeinden, durch Schaffung von Siedlungen, 
Rasenanlagen, Sport- und Badeplätzen für eine ausreichende Aufenthalts­
möglichkeit in frischer Luft zu sorgen. Aber auch. der Arzt muß immer wieder 
gerade in den Kreisen, wo dies nötig ist, auf die segensreiche Wirkung der Frei­
lufttherapie, des Schlafens bei offenem Fenster usw. hinweisen. 

Wie auf allen Gebieten, so muß aber auch vor Übertreibung gewarnt werden. 
Es gehört deshalb in das Kapitel Prophylaxe die Warnung vor der vielfach 
wahllosen Anwendung künstlicher Höhensonne, vor zu starker natürlicher 
Besonnung bei bereits vorliegender Infektion und vor allen Dingen bei bestehen­
den Lungenprozessen. So günstig die Sonnenbestrahlung sich bei den sog. 
peripheren Tuberkulosen therapeutisch bei sinngemäßer Anwendung erweist, so 
gefährlich kann sie bei aktiven Lungenprozessen sein, da sich unmittelbar daran 
die Entwicklung einer Meningitis oder akuten Miliartuberkulose anschließen kann. 

Die Erholungs- und Verschickungsfürsorge und die Tätigkeit der NSV. auf 
diesem Gebiete sind praktische und heute in Deutschland in größtem Maßstabe 
betriebene Dispositionsprophylaxe, allerdings nur unter der Voraussetzung einer 
vorherigen fachgemäßen Untersuchung auf Tuberkulose. Daß neben hygie­
nischer Lebensweise und einwandfreien Wohnverhältnissen eine richtige Er­
nährung zur Erhaltung einer vollen Widerstandsfähigkeit gehört, bedarf heute 
keiner besonderen Betonung mehr. Dagegen muß hervorgehoben werden, 
daß eine Dispositionsprophylaxe, die sich ziemlich ausschließlich nur der Mästung 
bedient, keinen Vorteil bringt. 

Die Therapie der Kindertuberkulose. 
Im Vordergrund jeder Tuberkulosetherapie steht auch heute noch die All­

gemeinbehandlung, die sich im wesentlichen auf die Freiluftbehandlung eventuell in 
Verbindung mit einer Heliotherapie und auf die Ernährungsbehandlung aufbaut. 

Wie und vor allem wo soll diese Behandlung durchgeführt werden 1 Durch 
die Entwicklung des Heilstättenwesens tritt heute auch beim Kind nur zu leicht 
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die sofortige Assoziation Tuberkuloseheilstätte auf. Es ist deshalb zweckmäßig, 
diese Frage von Anfang durchzugehen. Das erste, was zu geschehen hat, ist die 
Sicherung der Diagnose und damit die Entscheidung, ob überhaupt etwas thera­
peutisch unternommen werden muß. Handelt es sich lediglich um ein tuber­
kulinpositives Kind ohne jedes Zeichen eines irgendwie aktiven Prozesses, 
also ohne Blut- und ohne Röntgenbefund, oder etwa mit einem verkalkten 
harten Primärkomplex, so hat therapeutisch nichts zu geschehen. Es muß sogar 
als Fehler bezeichnet werden, sich hier als Arzt irgendwie lau oder nachgiebig 
zu verhalten. Das Kind ist ein bereits infiziertes, deshalb tuberkulinpositives, 
aber im übrigen gesundes Kind und als solches nicht behandlungsbedürftig. 
Davon unberührt bleiben eventuell durchzuführende expositions- und dis­
positionsprophylaktische Maßnahmen (s. diese). Sind jedoch eindeutige Zeichen 
dafür vorhanden, daß eine aktive Tuberkuloseerkrankung vorliegt, dann muß 
entschieden werden: a) ob das Kind zu Hause oder etwa bei günstig wohnenden 
Verwandten behandelt werden kann, oder ob direkt oder durch Vermittlung 
der Tuberkulosefürsorge (s. noch am Schluß) sofort eine Behandlung in einer 
Klinik oder in einer Kinderheilstätte durchgeführt werden soll und wie gegebenen­
falls diese Verfahren zu kombinieren sind, b) ob durch eine klinische Beobachtung 
erst eine weitere diagnostische Klärung notwendig ist, bis der endgültige Heil­
plan entschieden werden kann, c) ob eine so schwere und fieberhafte Erkrankung 
vorliegt, daß aus diesen und meist gleichzeitig auch aus Sanierungsgründen 
zunächst eine klinische Behandlung unbedingt erforderlich ist, an die sich dann 
erst gegebenenfalls eine Heilstättenbehandlung anschließen kann. 

Am eindeutigsten ist die Situation meist im Falle c, so daß hier kaum Un­
klarheiten bestehen können. Im Falle b muß sich der Arzt nur Rechenschaft 
darüber geben, ob er tatsächlich eine möglichst klare und einwandfreie Auffassung 
über den vorliegenden Prozeß bekommen hat. Die meisten Schwierigkeiten 
werden wohl im Falle a entstehen. 

Hierzu ist folgendes zu sagen : 
Die Behandlung eines tuberkulösen Kindes kann durchaus zu Hause durch­

geführt werden, wenn die erforderlichen Voraussetzungen hierzu gegeben sind 
oder innerhalb eines Verwandten- oder Bekanntenkreises geschaffen werden 
können. Man wird sogar in nicht wenigen Fällen diese Lösung als die natürlichste 
und zweckmäßigste betrachten. Die Voraussetzungen sind: Vermeidung jeder 
Ansteckungsgefahr für andeFe Kinder und Entfernung des Kindes se bst von 
seiner lnfektionsquelle, günstige hygienische Wohnungsverhältnisse mitl Balkon 
oder Garten, gute Ernährungsmöglichkeiten und nicht zuletzt eine einigermaßen 
vernünftige Mutter. Sind diese Bedingungen gegeben und versteht es der Arzt, 
zielsicher und von genügender Erfahrung ausgehend die Behandlung zu leiten 
und auch durch seine Persönlichkeit den mannigfachen Situationsschwierig­
keiten, die eine so lang dauernde Behandlung mit sich bringt, gerecht zu werden, 
dann wiegt diese Gesamtheit natürlicher und damit für das Kind günstiger 
Lebensbedingungen bis zu einem gewissen Grade die Vorteile der Heilstätten­
behandlung, die vor allem in der gleichzeitigen Klimatherapie bestehen, auf. Ist 
aus irgendwelchen Gründen nicht sofort eine Entschließung möglich, so kann 
auch eine kurzdauernde Klinikanbehandlung zunächst einmal die ersten Schwie­
rigkeiten beseitigen, das Kind soweit erforderlich disziplinieren und an die Frei­
luft gewöhnen und dann die Behandlung zu Hause weitergeführt werden. Fehlen 
jedoch alle dieie Möglichkeiten, dann soll keine Zeit verloren, sondern das Kind 
möglichst bald in eine Heilstätte bzw. in eine Klinik, und von da in eine Heil­
stätte verbracht werden, wobei der letztere Weg, wenn er beschritten werden 
kann, zweifellos gewisse Vorteile bietet (nicht zu schroffer Klimawechsel und 
vorläufige Kontaktmöglichkeit mit den Eltern). Solche Kinder sollen nur nicht 
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allzulange in kleinen Kliniken oder Kreiskrankenhäusern herumliegen, da auf 
die Dauer die Infektionsgefahr mit Masern und Keuchhusten eine relativ große 
ist und auch nur wenige Krankenhäuser zur Tuberkulosebehandlung gemessen 
an den Heilstätten gut eingerichtet sind. 

Die Freiluftbehandlung wird so durchgeführt, daß das Kind zunächst langsam an die 
Freiluft gewöhnt wird. Anfangs tags am offenen Fenster, dann nachts schlafen bei offenem 
Fenster, schließlich mehrstündiges, dann ganztägiges Herausschaffen und endlich Tages­
und Nachtfreiluftliegekur. Im Privathaus wird man auf den Nachtanteil der Freiluftkur 
verzichten müssen und die Nachtruhe im Krankenzimmer, wenn möglich bei offenem Fenster, 
halten lassen. Auch in manchen Heilstätten wird die Freiluftkur in dieser Weise teils aus 
äußeren Gründen, teils aus Überzeugung des Arztes so durchgeführt. Bleibt aber das Kind, 
was wünschenswert ist, auch zur Nacht im Freien, dann ist eine gedeckte Liegehalle mit 
Seitenwänden erforderlich. Im Winter Wollmütze, Wollhandschuhe, Wolltrikot, Feder­
bett und Wärmflasche. Kältegrade sind keine Gegenanzeige, ebensowenig Regen. Dagegen 
ist in den Niederungen, in der Ebene oder im Stadtbezirk bei trockenem Wind und bei 
Staubgehalt der Luft das Kind vorübergehend in das Zimmer zu bringen. 

Besonders in der wärmeren Jahreszeit wird mit der Freiluftbehandlung die Helio­
therapie verbunden. Ihre Wirkung als Reiztherapie ist aber eine ungleich differentere als 
die der Freiluft, so daß eine strenge Indikationsstellung und Dosierung unbedingt zu fordern 
ist. Wie schon mehrfach betont sind frische Infiltrationen und verkäsende Prozesse der 
Lunge, die disseminierten Lungentuberkulosen und auch die großen tumorösen Bronchial­
und Paratrachealdrüsentuberkulosen des Säuglings und des Kleinkindes, besonders wenn 
umfangreichere periadenitische Infiltrate vorliegen, von der direkten Besonnung auszu­
schließen, ebenso alle phthiseartigen Prozesse. Dagegen eignen sich in hervorragender 
Weise alle sog. peripheren Tuberkulosen wie Drüsen-, Knochen- und Gelenktuberkulosen, 
die abdominale Tuberkulose, die Skrofulose, wenn sie nicht mit größeren infiltrativen 
Prozessen verbunden sind, und die übrigen Formen der Bronchialdrüsentuberkulose. Zweck­
mäßigerweiBe gewöhnt man das Kind erst an die Freiluft und beginnt dann langsam steigend 
mit Teilbesonnung einzelner Gliedmaßen, die erst allmählich auf den ganzen Körper aus­
gedehnt wird. 

Für die Therapie mit der künstlichen Höhensonne gelten die gleichen Indikationen 
wie für die natürliche Lichttherapie, nur muß vor ihrer kritiklosen Anwendung gewarnt 
werden. Ihre Wirkung darf außerdem der natürlichen Besonnung in Kombination mit der 
Freiluft nicht gleichgesetzt werden. Ein tuberkulinpositives Kind planlos oder aus irgend­
welchen meist völlig unzulänglichen Gründen der Bestrahlung mit künstlicher Höhensonne 
auszusetzen, ist gewissenlos. Das Gleiche gilt natürlich auch von der Anwendung der künst­
lichen Höhensonne im Privathaushalt. Andererseits soll der Arzt, der sich dieser Energie­
quelle zu Heilzwecken bedient, sich genau über die physikalischen Grundlagen dieser Therapie 
orientieren, um sie dementsprechend anzuwenden; er wird sonst im besten Falle nur ein 
gedankenloses Werkzeug der Industriereklame sein. Im Anschluß an die Lichttherapie 
sei kurz auch die Röntgentherapie gestreift, zumal über sie bereits einiges gesagt wurde. 
Sie muß dem Fachmann oder entsprechend eingerichtet~n Heilstätten überlassen bleiben 
Ihr Hauptindikationsgebiet sind die periphere Drüsentuberkulose, einzelne Formen der 
Knochen- und Gelenktuberkulose, das Skrofuloderm und die abdominale Tuberkulose. 

Seit langem erfreut sich gerade bei der Tuberkulose die Klimabehandlung besonderer 
Beliebtheit. Wenn auch kein Zweifel darüber bestehen kann, daß im Privathause oder in 
den Kliniken und Krankenhäusern der Städte bei meist relativ einfachen Einrichtungen 
durch die Freiluftbehandlung sehr gute ja überraschende Erfolge gerade bei der Kinder­
tuberkulose zu erzielen sind, so muß doch andererseits hervorgehoben werden, daß die 
Kombination der Freiluft und Sonnenbehandlung mit einer gleichzeitigen Klimabehandlung 
nicht unerhebliche Vorteile hat, die somit die Mehrzahl der Kinderheilstätten und Sanatorien 
aufzuweisen haben. Bei vielen, wenn auch vielleicht nicht bei allen Kindern wirkt sich 
gleichzeitig neben dem Klimawechsel der Milieuwechsel, die Disziplinierung durch die An­
stalt, sowie die rationelle Kureinteilung, die auf Beschäftigung, Unterhaltung, Bewegung 
und Gymnastik Rücksicht nimmt, sehr günstig aus. Maßgebend für diesen Teil der Wirkung 
ist hauptsächlich die Stärke des Kontrastes zu dem Milieu, aus dem das Kind kommt. Man 
trennt am besten das Schonklima von den Reizklimaten. Das erstere ist im waldreichen 
Mittelgebirge (400-1000 m) oder in der Ebene gegeben, die zweiten an der See (Nord­
und Ostsee) oder im Hochgebirge (über 1000 m). Auch die Größe der Anstalten spielt dabei 
eine Rolle, und zwar in dem Sinne, daß die Atmosphäre kleiner Anstalten mehr ein psychi­
sches "Schonklima", die der größeren trotz der Unterteilungen in kleinere Gemeinschaften 
mehr ein "Reizklima" darstellt. 

Auf die Wirkung der einzelnen Klimafaktoren soll nicht eingegangen werden, da sie 
zum Teil noch sehr umstritten ist. Neben der natürlichen Sonnen-, Himmels- und Tempe­
raturstrahlung sind Luft- und 0 2-Partialdruck, Luftdichte und Luftbewegung, Boden-
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strahlung, d. h. Wärmeleitung vom Erdboden aus, Luftfeuchtigkeit, Luftionisation mit 
ihren Folgeerscheinungen sowie der Charakter der Aerosole an der biologischen Wirkung 
beteiligt. Für das Kindesalter erscheint es, soweit wir das heute beurteilen können, wahr­
scheinlich, daß bei derartigen Kuren nicht so sehr ein bestimmtes mehr oder weniger an einen 
einzelnen Ort gebundenes Klima für den Erfolg maßgebend ist, als vielmehr die Zugehörig­
keit des Ortes zu einer der genannten Wirkungsgruppen und der Wechsel des Klimas als 
solcher. Man wird also im Einzelfalle nur zu unterscheiden haben, ob Schonung oder Reiz 
bei der Verbringung in eine Heilstätte im Vordergrund stehen, wobei für die Reizintensität 
natürlich der klimatische Ausgangspunkt zu beachten ist. Für ein Kind der norddeutschen 
Tiefebene stellt das Mittelgebirge oder gar das Hochgebirge einen ganz anderen Reiz dar 
als die See und umgekehrt. In jedem Falle ist aber im Winter dem Mittel- und Hochgebirge 
wegen seiner größeren Möglichkeiten für die Freiluftbehandlung der Vorzug zu geben. Bei 
älteren und sensibeln Kindern ist außerdem zu berücksichtigen, daß der landschaftliche 
Eindruck der See oder des Gebirges zwar in vielen Fällen, aber nicht immer gleichgültig 
ist. Unter diesen Gesichtspunkten gelten also ganz ähnliche Indikationen wie wir sie bereits 
bei der Heliotherapie kennengelernt haben. Es eignen sich für die Reizklimaten besonders 
die Tuberkulosen der Knochen und Gelenke, des Peritoneums und der Pleura, der Haut 
und der peripheren Drüsen, auch die nicht tumoröse Bronchialdrüsentuberkulose, soweit 
sie eben zu diagnostizieren ist. Kontraindiziert sind die Reizklimaten und vor allem die 
See bei jeder fieberhaften Erkrankung, bei allen infiltrativen Prozessen, auch der frischen 
Primärtuberkulose, bei der tumorösen Bronchialdrüsentuberkulose und den Disseminations­
formen jeder Art, weiterhin bei allen verkäsenden und kavernisierenden Prozessen auch 
denen vom Charakter der Erwachsenenphthise. Für das Hochgebirge gelten diese Kontra­
indikationen nicht so scharf wie für die See, besonders wenn die Anstalt über entsprechende 
Erfahrung und Gewöhnungsmaßnahmen verfügt. Am besten schickt man aber Kranke 
der genannten Art mit Ausnahme der fieberhaften in das Schonklima waldreicher Mittel­
gebirge, das heute schon in Deutschland über zahlreiche sehr gute Kinderheilstätten verfügt. 
Bei denjenigen Patienten, die an der Grenze zwischen Therapie und Prophylaxe stehen, 
die also z. B. tuberkulinpositiv sind, keinen sicheren und eindeutigen Röntgenbefund aber 
gewisse S1Ibjektive Symptome zeigen und dabei eine beschleunigte Senkung, geringe Blut­
bildveränderungen vielleicht auch kleine subfebrile Temperaturzacken aufweisen, ohne daß, 
dafür ein unsnezifischer Infekt verantwortlich zu machen ist, wird man von einer Ver­
schickung fast immer gute Erfolge sehen. Man soll sich bei Kleinkindern noch eher als bei 
Schulkindern dazu entschließen, da hier der Konsolidierung des Heilungsvorganges eine 
weit größere Bedeutung zukommt. Welchen Ort bzw. welche Klimaart man wählt, hängt 
auch zum Teil von allgemeinen Gesichtspunkten und von dem sonstigen körperlichen und 
seelischen Verhalten des Kindes ab, nicht nur von der Tuberkuloseinfektion. Kinder mit 
chronischen Mittelohrentzündungen, Neigung zu Durchfallserkrankungen, mit Pyurien und 
Bronchiektasen sollen nicht an die See, besonders nicht an die Nordsee; Nierenkranke, 
Rheumatiker, Kinder mit Endo- und Perikarditiden, sowie Herzfehlern auch nicht in das 
Hochgebirge. Bei Asthma und Neigung zu anderen allergischen Reaktionen sind Winter­
kuren im Hochgebirge meist sehr günstig. 

Als mittlere Dauer solcher klimatischen Kuren sind in der Regel 3 Monate anzusetzen; 
jedenfalls sollen sie aber 6-8 Wochen über das Verschwinden der letzten nachweisbaren 
Blutveränderungen ausgedehnt werden. 

Der Ernährung ist, gleichgültig wo das Kind behandelt wird, die größte Aufmerksamkeit 
zu widmen, wobei jede Einseitigkeit und jede Mast vermieden werden soll. Energetisch 
kann und soll der Caloriengehalt der Nahrung etwas über dem für die betreffende Alters­
stufe anzunehmenden Höchstmaße liegen. Fett in Gestalt von Butter und Sahne sowie Eigelb 
sind dabei über ihren Vitamin A- und D-Gehalt hinaus als besonders wertvoll anzusehen. 
Milch soll, besonders wenn hochgradige Appetitlosigkeit vorliegt, besser weggelassen und 
in den anderen Fällen nicht über 1/ 2 Liter pro Tag gegeben werden. Daß eine normale 
gemischte Kost neben etwas Fleisch (fettes Fleisch), oder Wurst und Käse, vor allem frisches 
richtig zubereitetes Gemüse, rohes Obst und Salate enthalten muß, versteht sich heute von 
selbst. Darüber hinaus wird man auch frische Fruchtsäfte besonders in Gestalt von Citronen, 
Apfelsinen oder Tomatensaft, hauptsächlich also Vitamin-C-Träger, verabfolgen. Abgesehen 
davon, daß die häufig vorliegende hochgradige Anorexie dieses verbietet, soll besonders 
eine Kohlehydratmast vermieden werden, wobei man Süßigkeiten, Backwaren, Torten und 
Kuchen, stark gezuckerte Obstkonserven und Schokolade bis auf besondere Anlässe am 
besten überhaupt streicht. Bei Säuglingen und auch Kleinkindern ist abgesehen von der 
Frauenmilch der MoRosehe Buttermehlbrei sowie die Buttermehlvollmilch, eventuell auch 
die Säurevollmilch kombiniert mit einer entsprechenden Beikost in solchen Fällen die 
einfachste und beste Ernährung, die auch in jedem Haushalt bequem durchzuführen ist. 

Die GERSON-SAUERBRUCH-HERMANNSDORFERsche Diät bietet im Kindesalter, abgesehen 
vom Lupus, keinerlei Vorteile gegenüber der genannten Ernährung, ist also zu entbehren, 
zumal ihre Verabreichung auf die Dauer meist große Schwierigkeiten macht. 
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Teils in das Gebiet der Allgemeinbehandlung, teils aber auch in das der biologischen 
unspezifischen Reiztherapie gehört die Bluttransfusion, von der heute in der Kinderheil· 
kunde bei allen schweren Infektionen in reichem Maße Gebrauch gemacht wird. Ob ihr bei 
chronischen Infektionen wie der Tuberkulose dieselbe Bedeutung zukommt, ist noch nicht 
erwiesen. Bei der großen Labilität und Reizempfindlichkeit besonders der pulmonalen 
infiltrativen Prozesse und der Streuungsformen wird man im Zweifelsfalle besser daran tun, 
vorsichtig zu sein, zumal man auf ungefährlichem Wege auch zum Ziele kommt. Dieser 
Gesichtspunkt muß auch heute für die spezifische Reiztherapie mit Tuberkulin maßgebend 
sein. Sie kann wohl in der Hand eines erfahrenen Therapeuten gutes leisten, ist aber ent­
behrlich. Wendet man sie an, so bedient man sich am besten des für diese Zwecke geschaf. 
fenen "Ektebins" nach MoRo, einer Tuberkulinsalbe, die im Gegensatz zur diagnostischen 
Tuberkulinsalbe abgetötete Tuberkelbacillen und einen keratolytischen Zusatz enthält. 

Eine medikamentöse Behandlung ist im großen und ganzen entbehrlich. Seit alters her 
genießt der Lebertran eine große Wertschätzung in der Therapie der Tuberkulose und er 
darf diese auch heute noch beanspruchen. Verwendet wird am besten ein guter standarti· 
sierter Lebertran etwa in Form des "Deutschen Arzneitrans" HEYL oder des "Livskraft"· 
Lebertrans (mit Fruchtgeschmack). Nur selten und vorübergehend wird man zu einem 
hustenstillenden Mittel seine Zuflucht nehmen müssen. Mehr einen suggestiven Charakter 
trägt die Verordnung der zahllosen Industriepräparate, von denen sich die Kieselsäure· 
präparate einer gewissen Beliebtheit erfreuen, z. B. etwa "Silogran" GoEDECKE, eine 
lipoidlösliehe Kieselsäureverbindung. Die Notwendigkeit der Behandlung einer sekundären 
Anämie darf nicht übersehen werden. 

Mit dem weiteren Ausbau der chirurgischen Behandlungsmethoden ist deren Indi­
kationsstellung eine strengere geworden. Ihre Anwendung bei der Tuberkulose des Kindes 
bleibt wohl den Kliniken und Heilstätten vorbehalten, zumal sie bei den für das Kindes· 
alter charakteristischen Tuberkuloseformen meist nicht in Betracht kommt. Es sind dies 
in erster Linie die Kollapsverfahren also der Pneumothorax, ein· und beidseitig, die Phreniko­
tomie oder Exairese, die Strangdurchtrennungen und schließlich die verschiedenen Methoden 
der Thorakoplastik. Die Pneumothoraxbehandlung ist beim Frühinfiltrat, besonders wenn 
Zerfallsgefahr besteht, sowie bei stärkeren Hämoptoen angezeigt. Bei den phthiseartigen 
Formen decken sich die Indikationsstellungen mit denen beim Erwachsenen, leider nicht 
die Erfolge. Die anderen Formen bedürfen keiner Pneumothoraxbehandlung, da sie auch 
so zufriedenstellend ausheilen. 

Ein Wort muß kurz noch über die Tuberkulosefürsorge gesagt werden. Sie untersteht 
heute einheitlich den Staatlichen Gesundheitsämtern und arbeitet an sehr vielen Stellen 
mit Sondereinrichtungen für das tuberkulöse Kind. Wenn irgend möglich, soll deshalb 
eine kinderfachärztliche Begutachtung des tuberkulosekranken Kindes erstrebt werden, 
da meist nur dann in jeder Hinsicht eine sachgemäße Betreuung gewährleistet ist. Schließ. 
lieh soll ja das Kind mit seiner Tuberkuloseinfektion und nicht eine Tuberkulose behandelt 
werden. In den meisten Fällen arbeitet die Kindertuberkulosefürsorge, die der örtlichen 
Erwachsenentuberkulosefürsorge in irgendeiner Form angegliedert ist, Hand in Hand mit 
einer Kinderklinik, die eine vorübergehende Beobachtung bzw. Aussonderung durchführen 
kann. Ihre sonstigen Aufgaben decken sich mit denen der Erwachsenentuberkulosefürsorge. 
Baldigste Vermittlung eines Heilverfahrens, Regelung des Kostenträgers, Sicherstellung der 
sozialen Verhältnisse, Ermittlung der Infektionsquelle, Umgebungsuntersuchung, bald wohl 
auch Röntgenreihenbilduntersuchungen von Kinderschulen, Schulen, HJ. und größeren Ver­
bänden usw., nachgehende Fürsorge, Ex- und Dispositionsprophylaxe, Verschickungsfürsorge, 
Überwachung der Erkranktgewesenen und Gefährdeten. Ihrer heuteschon umfassenden 
Tätigkeit sind zum großen Teil die Erfolge hinsichtlich des Rückganges der Tuberkulose­
sterblichkeit zuzuschreiben. 
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Die Syphilis des Kindes. 
Von F. GOEBEL-Düsseldorf. 

Mit 8 Abbildungen. 

Die Kindersyphilis, die intrauterin wie die extrauterin erworbene, ist eine 
aussterbende Krankheit, wenigstens in Deutschland und anderen hochkulti­
vierten Ländern, derart, daß man auch in großen Kinderkliniken kaum öfter 
als ein- oder zweimal im Jahre einen solchen Fall unter die Augen bekommt. 
Der Grund liegt in dem gesetzlichen Zwang zur Behandlung der erworbenen 
Syphilis des Erwachsenen und in der schnellen und zuverlässigen Heilwirkung 
des Salvarsans und seiner Abkömmlinge, die den Syphilitiker in kurzer Zeit 
von seiner Infektiosität befreien; darum ist es heute gerechtfertigt, in einem 
Lehrbuche der Kinderkrankheiten die Lues in zusammenfassender Kürze ab­
zuhandeln. 

I. Intranterin erworbene Syphilis, S. congenita = S. connata. 
Die Syphilis ist eine Infektionskrankheit; der Ausdruck Erbsyphilis, Lues 

hereditaria, der vorbakteriologischen Zeit entstammend, ist also falsch und 
verlassen. Daß überhaupt die Lues den Keim in irgendeiner Weise zu schädigen 
vermag, ist zweifelhaft 11nd sogar unwahrscheinlich. Bei der angeborenen 
Syphilis ist der Fetus von der luetischen Mutter mit Spirochaeta pallida in­
fiziert worden; eine germinative Übertragung durch die Spermatozoen oder die 
Ovula gibt es nicht. Der Zeitpunkt der Infektion des Fetus liegt frühestens 
im Anfange des 5. Monats, zumeist später; der Weg der Erreger führt von der 
Placenta über die Nabelvene oder die Lymphspalten der Nabelschnurgefäße zur 
Frucht. Eine kongenital syphilitische Frau kann die Krankheit auf die Kinder 
weiter übertragen; sie kann also auch in der Enkelgeneration erscheinen. 

ll. Fetale Syphilis. 
Bei der Syphilis des Fetus handelt es sich nicht wie später um eine von einer 

eng begrenzten örtlichen Stelle aus sich allmählich ausbreitende Infektion, 
sondern um einen plötzlichen und massiven Überfall auf den Gesamtorganismus. 
Alle Organe des Fetus können von Spirochäten wimmeln, so daß der Fetus in 
Utero abstirbt und mit dem syphilitischen Abortus als faultote Frucht aus­
gestoßen wird, nie vor dem 7.-8. Schwangerschaftsmonat - frühere Aborte 
sind also nicht syphilitisch - als Folge einer frischen und unbehandelten Er­
krankung der Mutter. Liegt die Ansteckung der Mutter lange zurück, kann ein 
manifest oder noch später sogar ein latent syphilitisches lebendes Kind zur Welt 
kommen; eine zeitige und intensive Behandlung der Mutter gewährleistet die 
Geburt eines gesunden Kindes. Die fetale Lues ist also in erster Linie eine 
Krankheit der inneren Organe ohne Hautveränderungen, mit Ausnahme des 
syphilitischen Pemphigus, den das lebend geborene Kind zeigen kann. Das 
Wesen der Organveränderungen "ist eine diffuse kleinzellige Infiltration, vom 
perivasculären Bindegewebe ausgehend, die in der Leber eine diffuse Hepatitis 
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erzeugt, die Ff}_uersteinleber, in der Milz eine Vergrößerung des Organs mit 
fibrinösen Auflagerungen, in allen Organen makroskopisch erkennbare Zell­
anhäufungen sog. miliare Syphilome, mit einer sekundären Wachstumshemmung 
und Schrumpfung des Parenchyms. In der Lunge können die Alveolen in dem 
gewucherten Bindegewebe von abgestoßenen fettig degenerierten Epithelien 
erfüllt sein, so daß die Schnittfläche gelblich-weiß und homogen aussieht, die 
sog. Pneumonia alba. Eine gleichartigr Vorgang im Thymus kann zur Ent­
stehung von Cysten mit einem weißflüssigen Inhalte führen. 

Besonders empfänglich für das Eindringen der Spirochäten ist die Knorpel­
wachstumszone der langen Röhrenknochen und der Rippen, nicht die membranös 
vorgebildeten flachen Knochen wie die Schädelknochen. Diese generalisierte 
und symmetrische Erkrankung ist nicht, wie der Name Osteockondritis syphilitica 
besagt, eine eigentliche Entzündung, sondern eine Hemmung der normalen 
Knorpeleinschmelzung und Knochenbildung mit oft unregelmäßiger Kalk­
ablagerung in die Zone der Knorpelwucherung und der provisorischen Ver­
kalkung. Die spätere Umwandlung der provisorischen Verkalkungszone in das 
fertige Knochengewebe verzögert sich, die Kalkeinlagerung in den Knorpeln 
geschieht ungestört, so daß der Kalk sich aus der Metaphyse in die Diaphyse 
verschiebt. Dadurch ruht die Epiphyse nicht wie normal auf einem festen 
regelmäßig aufgebauten Knochengewebe, sondern auf einem kalkarmen 
von spezifischen Granulationen durchsetzten unstabilen Gerüste, so daß In­
fraktionen und sogar Epiphysenlösungen, besser Metaphysenlösungen, zustande 
kommen können. Das charakteristische Röntgenbild wird bei der Klinik der 
Säuglingssyphilitis besprochen; auf dem Längsschnitte. durch das Epiphysen­
ende sieht man statt der normalen 1/ 2 mm breiten, glatten, zarten Epiphysen­
rnie schon makroskopisch eine viel breitere, gegen die Knorpelsubstanz zu un­
lagelmäßig gezackte Zone von gelblichem Farbton, erzeugt durch spezifisches 
Granulationsgewebe. Auch in der Markhöhle der Diaphysen können sich spe­
zifische fibröse Infiltrate - diaphysäre Osteomyelitis fibrosa - finden. 

Nach dem Gesagten läßt sich die Syphilitis congenita nicht wie die nach der 
Geburt erworbene in 3 Stadien, Primäraffekt und Ausbreitung auf die regionären 
Lymphknoten, allgemeine Generalisation, tertiäre Lues und Metalues des Zentral­
nervensystems einteilen, sondern es fehlt der Primäraffekt, es kommt sofort 
zur allgemeinen Aussaat und die Gewebsabwehr ist noch unreif, so daß die Kinder 
im Sekundärstadium geboren werden. Man unterscheidet am zweckmäßigsten 
die Erscheinungen in den verschiedenen Lebensaltern, die angeborene Syphilis 
des Säuglings, des Kleinkindes· und des größeren Kindes - Lues tarda -, von 
denen die beiden ersten etwa dem sekundären, die dritte dem tertiären Stadium 
der erworbenen Lues entsprechen. 

111. Klinik der angeborenen Syphilis im Neugeborenen· 
und Säuglingsalter. 

1. Haut und Schleimhäute. 
Am sinnfälligsten sind die Äußerungen der Haut und Schleimhäute. Schon 

bei der Geburt besteht mit sohlechter Lebensprognose oder erscheint etwas 
weniger ominös im Laufe der I. oder erst der 2.---4. Woche der Pemphigus 
B?[Philiticus, von dem pyogenen Pemphigoid des Neugeborenen leicht zu unter­
scheiden durch seine Lokalisation symmetrisch an Handtellern und Fußsohlen 
und den Beugeflächen der Finger und Zehen. Die erbsen- bis kirschgroßen, 
kreisrunden, prallgefüllten Blasen stehen auf einer entzündeten Grundlage 
und haben einen hochinfektiösen Inhalt, d~ zuerst klar serös ist und sich 
alsbald eitrig trübt, manchmal hämorrhagisch wird. Die Blasen trocknen ein 
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oder platzen, das freigelegte blutende Corium bedeckt sich mit Krusten, es 
besteht .Neigung zur eitrigen Sekundäraffektion. Die Heilungstendenz ist ohne 
spezifische Behandlung schlecht. Die Haut, besonders der Fußsohlen, ist beim 
Pemphigus rot, prall und glänzend, nach 
einigen Tagen schwillt sie ab und zeigt eine 
Schuppung in Lamellen. 

Mit dem Seltenerwerden der angeborenen 
Syphilis werden auch der Verlauf leichter und 
das Erscheinungsbild symptomenärmer, so 
daß man einen Pemphigus kaum mehr unter 
die Augen bekommt. Eher sieht man noch 
die makulopapulösen Exantheme und das der 
Säuglingslues besonders eigentümliche diffuse 
flächenhafte Syphilid. 

Die makulo-papulösen Exantheme fehlen 
beim Neugeborenen und kommen erst nach 
einigen Wochen oder Monaten. Von der 
Roseola der später erworbenen Lues unter­
scheiden sie sich durch die weniger scharfe 
Abgrenzung der Flecke von der gesunden 
Haut und durch ihre Verteilung. Die Efflo­
rescenzen sind anfangs mehr makulös, später 
mehrpapulös, linsen- bis pfenniggroß, scheiben­

Abb. 1. Pemphigus syphilitlcus. 
(Univ.-Kindcrkllnik Halle .) 

förmig, zuerst rosarot, dann bräunlich, Iachs- bis kupferfarben, bedecken sich 
mit Schüppchen, sind selten masernähnlich dicht über den ganzen Körper ver­
teilt, häufiger spärlicher angeordnet auf dem Gesichte, der Stii·ne, besonders 
an der Haargrenze, an Nase, Kinn, Genitalgegend, Handtellern und Fußsohlen, 

Abb. 2. Makulo-papulöses Syphilid. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

auf der Streckseite der Gliedmaßen und den seitlichen Partien der Beine, während 
der Rumpf fast völlig frei bleibt. Die Efflorescenzen können zu flächenhaften 
Infiltrationen konfluieren. Wenn sie, besonders in den Leisten und der After­
gegend durch den Harn macerieren, erinnern sie an Intertrigo und werden mit 
den breiten Kondylomen des Spielalters verwechselt. Nach der Abheilung 
bleibt eine fleckig marmorierte Musterung der Haut, an der man noch längere 
Zeit die Lues erkennen kann. 
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Das diffuse flächenhafte Syphilid gibt es nur bei der kongenitalen Säuglings­
lues. Es beginnt in der 3.-7. Lebenswoche, erreicht seinen Höhepunkt im 
2. und 3. Monate und verschwindet längstens nach I Jahre. Die anatomische 
Grundlage sind tiefe, ausgebreitete, allmählich fortschreitende infiltrierende Zell­

Abb. 3. Lues. Pergamenthaut. (Düsseldorfer Kinderkllnik.) 

wucherungen in der Haut. 
Bevorzugte Bezirke sind die 
Lippen und ihre Umgebung, 
die Gegenden der Augen­
brauen, des Afters, die Kopf­
haut, die Umgebung der 
Nägel, die Fußsohlen und 
Handteller, die wie entzün­
det, dunkelrot, fast livide 
und glänzend, wie -lak­
kiert, aussehen ( syphili­
tische Glanzsohlen). Die in­
filtrierten Hautstellen füh­
len sich derb und verdickt 
an, die erhöhte Spannung 
der Lippen- und der Ge­
sichtshaut erzeugt einen 
fahlen, wachsbleichen, leicht 

gelblichen Farbton, oft als milchkaffeefarbenes Gesicht bezeichnet. Da die in­
filtrierte Haut ihre Elastizität verloren hat, reißt sie an besonders bewegten 
Stellen ein und es entstehen die syphilitischen Rhagaden, besonders um den Mund 
herum, anfangs überdeckt durch ausgeschwitztes Serum und Borken, manchmal 
mit Eitererregern sekundär infiziert, so daß man an eine seborrhoische Dermatitis 
oder an ein impetiginisiertes Ekzem erinnert wird. Die Rhagaden hinterlassen 

Abb. 4. Lues. Vernarbte, bleibende Lippenrhagaden. 
(Düsseldorfer Kinderklinik .) 

radiär gestellte Narben im Lippenrot 
bis in die umgebende Haut, die durch 
das ganze Leben die Augenblicks­
diagnose Lues congenita gestatten. 

An den Augenbrauen, den Wim­
pern und besonders auf dem be­
haarten Kopfe fallen die infolge 
der zelligen Hautinfiltration nicht 
genügend ernährten Haare aus, es 
entsteht die Alopecia syphilitica, 
diffus oder inselförmig, bei der 
die Hinterhaupts- und seitlichen 
Scheitelgegenden, zumUnterschiede 
von der beginnenden Rachitis, ver­
hältnismäßig vom Haarausfalle ver­
schont bleiben. 

In die diffusen Zellinfiltrationen werden auch der Nagelfalz und das Nagel­
bett einbezogen. Meist gleichzeitig an mehreren Zehen und Fingern, besonders 
am Daumen, ist die Umgebung des Nagels dunkelbraunrot geschwollen, glänzend, 
schuppend, sie reißt ein, wird sekundär infiziert und eitert, es entsteht die 
Paronychia syphilitica. 

Die diffuse hyperplastische Entzündung der Nasenschleimhaut ist oft schon 
bei der Geburt voll ausgebildet und daher gehört zu den ersten Frühsymptomen 
der angeborenen Syphilis der Schnupfen (Coryza, Rhinitis syphilitica), gekenn­
zeichnet durch die Behinderung der Nasenatmung mit dem eigenartigen Schniefen. 
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Der anfangs seröse, dann blutig-eitrige Nasenausfluß erzeugt Excoriationen 
an den Nasenöffnungen; der Krankheitsprozeß in der Schleimhaut kann in die 
Tiefe gehen, Erosionen 
und Ulcerationen erzeu­
gen und auf das knorpe­
lige und knöcherneN asen­
gerüst übergreifen. Durch 

Einschmelzung und 
Schrumpfung des Knor­
pels , Sequesterbildung 
der Knochen können sich 
dann im Verlaufe der 
Heilungsvorgänge jene 
Deformierungen der Nase 
ausbilden, die das ganze 
Leben hindurch die Lues 
erkennen lassen: Die 
Sattelnase , der eingesun­
keneund verbreiterteNa­
senrücken, die abnorme 
KleinheitderNase (Mikro­
rhinie), die Retraktion 
der Nasenspitze nach hin­
ten und oben (Stumpf­
nase) ,die schrägnachauf­
wärts gewendete Stellung 
der Nasenlöcher (Bocks­
nase), die t errassenför-
migeAbdachungdesknor- Abb. 5. Lues . Alopecia a reata. (Univ.-Kind erkllnik Halle.) 
peligen Nasenrückens 
gegenüber der knöchernen Nasengrube (Operngla.snase) und schließlich die hoch­
gradige Verschrumpfung der knorpeligen und häutigen Nase ( Bulldoggennase) . 

Andere Schleimhäute als die der Nase 
sind bei der Säuglingslues nur selten be­
troffen. Es sind zu nennen die Plaques 
muqueuses im Munde, die bei der Syphilis des 
Kleinkindes beschrieben werden. Gleich­
artige Plaques der Kehlkopfschleimhaut 
können in seltenen Fällen hartnäckige 
Heiserkeit bis zur Aphonie bewirken. Noch 
seltener sind in diesem Alter Plaques der 
Rectumschleimhaut. 

2. Kongenitale Syphilis der inneren Organe 
im Säuglingsalter. 

Über die Veränderungen aller Organe 
bei der fetalen Lues haben wir gesprochen; 
je stärker sie sind, desto weniger sind sie 
mit dem Leben vereinbar. Grundsätzlich 

Abb. 6. Syphilitische Sattelnase. 
(Düsseldorfer Kinderklinik.) 

aber muß man wissen, daß es eine kongenitale Lues, die beim Säugling Er­
scheinungen macht, ohne Beteiligung der inneren Organe nicht gibt. Am 
regelmäßigsten ist nachweisbar die Milz betroffen und manchmal ist der Milz­
tumor das einzige Symptom. Er ist schon beim Neugeborenen zu finden oder 
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erscheint erst nach Monaten; das bei der Palpation bisweilen nachweisbare 
Schneeballknirschen beweist eine Perisplenitis fibrosa. 

Nächst häufig der Milz ist die Leber vergrößert; je größer sie ist, desto stärker 
die Viscerallues und desto schlechter die Prognose (s. die Feuersteinleber der 
fetalen Syphilis). Ascites fehlt immer, Ikterus in der Regel (syphilitische Leber­
cirrhose). 

Bisweilen haben konnatalluetische Säuglinge einen krankhaften Harnbefund, 
Eiweiß, Zylinder, Nierenepithelien, Leukocyten und seltener auch Erythrocyten 
und Erythrocytenzylinder. Bei den syphilitischen Nierenschädigungen handelt 
es sich überwiegend um solche nephrotischer, weniger akut hämorrhagisch 
glomerulonephritischer Art von geringem Ausmaße. Wenn unter der Behand­
lung die Symptome sich verstärken und Ödeme auftreten, muß man an eine Folge 
einer zu intensiven Therapie denken und diese vorübergehend unterbrechen. 

Das Gefäßsystem ist von der Säuglingslues wenig betroffen; im Gegensatz zu 
der erworbenen Syphilis sind mesamtitische Veränderungen größte Seltenheiten. 
Häufig, aber klinisch ohne Bedeutung und ohne Erscheinungen, ist die End­
arteritis syphilitica. Manchmal, besonders bei luetischem Hydrocephalus sieht 
man Venektasien, die die Schläfengegend bevorzugen. 

Eine sehr große Bedeutung für die Diagnose haben die Lymphdrüsenschwel­
lungen in der Bicipitalfurche nahe der Ellbeuge, die Cubitaldrüsen. Einseitig 
sind sie verdächtig, doppelseitig höchst ominös, wenn auch nicht unbedingt 
beweisend für eine Syphilis; sie können bis in die späte Kindheit nachweisbar 
bleiben. Sonstige Lymphknotenschwellungen sind für die Luesdiagnose nicht 
von Wert. 

Eine Lues congenita macht kaum je nennenswertes Fieber; auch das Blut­
bild zeigt außer einer verschiedengradigen Anämie nichts charakteristisches. 

3. Kongenitale Syphilis des Skelets im Säuglingsalter. 
Von der Osteoclwndritis syphilitica haben wir bereits bei der fetalen Lues 

gesprochen; sie findet sich auch als sehr konstantes Symptom bei lebendgeborenen 
Kindern und kann durch eine Epiphysenlösung mit einer charakteristischen 
Schmerzschonung, zu der PARROTsehen Pseudoparalyse des Armes führen: 
infolge der Epiphysenlösung des distalen Humerus- oder proximalen Radius­
endes wird der Arm nicht bewegt. Er hängt einwärts rotiert, der Handrücken 
dem Rumpfe zugekehrt ("in Flossenstellung"), wie bei einer schlaffen Lähmung 
neben dem Rumpfe. Einegenaue Untersuchung ergibt, daß keine echte Lähmung, 
z. B. eine Geburtslähmung, vorliegt; an den Fingern sieht man deutliche, an 
den übrigen Muskeln angedeutete Bewegungen, die Gegend des Ellbogengelenkes 
ist leicht gerötet, geschwollen und oft spindeiförmig aufgetrieben. Gleichsinnige 
Pseudoparalysen sind auch an den Beinen (Kniegelenken) gesehen worden. 
Von der spezifischen diaphysären Osteomyelitis fibrosa haben wir gleichfalls bei 
der fetalen Lues schon gesprochen; sie macht äußerlich oft keine Erscheinungen 
und nur manchmal asymmetrische schmerzhafte Schwellungen. Auffällig ist 
eine wesensverwandte Veränderung an den Fingern, die diffuse rarefizierende 
Ostitis der Phalangen, die Phalangitis syphilitica. Die Grundphalanx ist oliven­
förmig aufgetrieben, die bedeckende Haut glänzend rot und gespannt. Eine Ver­
wechslung mit der in späteren Monaten und Jahren auftretenden tuberkulösen 
Spina ventosa ist um so weniger möglich, als die luetische Phalangitis Gelenke 
und Weichteile verschont und nie zur Einschmelzung führt. 

Bei der Osteochondritis, der Osteomyelitis fibrosa und selbständig gibt es 
eine Periostitis syphilitica. Ebenso wie die Osteochondritis anatomisch den 
Veränderungen der Rachitis in der Epiphysengegend gleicht, so macht auch 
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die Periostitis auf den platten Schädelknochen Veränderungen, die sich dem 
Aussehen nach nicht von dem rachitischen Caput quadratum und Caput nati­
forme unterscheiden, ebenso wie die "olympische Stirne" beiden Krankheiten 
ihren Ursprung verdanken kann. Auch an anderen Knochen bewirkt die syphi­
litische Periostitis Auftreibungen, manchmal zusammen mit der Osteomyelitis 
fibrosa, so daß man multiplen Knochenverdickungen begegnen kann. Die be­
kannten säbelscheidenförmigen Tibien gehören der Lues tarda an und werden 
dort besprQohen werden. 

Alle diese luetischen Knochenveränderungen gehen mit charakteristischen 
Röntgenbildern einher, so daß man Röntgenaufnahmen zur klinischen Diagnose 
nicht entbehren kann. Die Osteochon­
dritis erkennt mafi am besten an Auf­
nahmen der Kniee; aemnächst der Ell­
bogen- und Handgelenke: Man sieht 
an der Stelle der Verkalkungszone einen 
dunklen Streifen und diaphysenwärts 
von ihm eine durch das syphilitische 
Granulationsgewebe gebildete breite 
Aufhellungszone, dazu längsgerichtete 
Zacken in der Kalkgitterzone, bisweilen, 
besonders bei PARROTscher Pseudopara­
lyse auch Infraktionen und teilweise 
oder vollständige Epiphysenlösungen. 
Die Periostitis erkennt man meist erst 
nach dem 2. Lebensmonate an einer 
oder mehreren dunklen Linien entlang 
den Röhrenknochen. Die diaphysäre 
Osteomyelitis fibrosa erzeugt zentrale 
oder randständige, nicht ganz scharf 
begrenzte, helle Flecken von runder 
oder unregelmäßiger Form. Um diese 
Aufhellungen herum kann man eine ab­
gegrenzte periostitisehe Schalenbildung, 
eine sog. Sargbildung erkennen. Seit­
dem die Lues congenita immer sym- Abb. 7. Lues. Perlostitis und Osteomyelitis fibrosa. 
ptomenärmer geworden ist, hat man (Düsseldorfer Klnderklinlk.) 

die Aufmerksamkeit auf die röntgeno-
logischen Schwachzeichen am Skelet gerichtet. Bei scheinbar gesunden Kindern 
von vor oder während der Schwangerschaft antisyphilitisch behandelten Müttern 
sieht man bisweilen feinste, die Corticalis der Oberschenkel- oder anderer Röhren­
knochen begleitende Schatten, weiter einen zarten Doppelschatten um die Fuß­
wurzelknochen, besonders den Calcaneus oder ebensolche zweifache Streifen 
am Kamme des Darmbeines. Ferner können als Reste einer fetalen Osteo 
chondritis quere Schattenbänder in der Metaphyse besonders des Oberschenkels 
zur Darstellung kommen. 

4. Erkrankungen des Nervensystems und der Sinnesorgane 
bei der Säuglingssyphilis. 

Eine periphere Neuritis, z. B. des Nervus radialis, gehört zu den allergrößten 
Seltenheiten. Dagegen gibt es keine stärkere Säuglingssyphilis ohne Meningitis 
serosa mit Pleo-(Lympho-)cytose, Eiweißvermehrung und pathologischen Kolloid­
ausfällungsreaktionen (Goldsol, Mastix usw.). Klinische Symptome können 
ehlen, oder in Gestalt von Unruhe, Schlafstörungen, nächtlichen Schreianfällen, 
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Fontanellenspannung, Opisthotonus vorhanden sein. Ausgeprägtere Fälle werden 
zum Hydrocephalus internus syphiliticus, der aber niemals große Ausmaße an­
nimmt und sich erst nach dem I. Lebensvierteljahre entwickelt. Lues cerebri, 
tiefergehende Hirnläsionen durch Gummen oder Cystenbildung, ausgehend von 
den Mesodermabkömmlingen, besonders den Gefäßen mit entsprechenden 
Symptomen fallen wie die Metalues mit den Erkrankungen der ektodermalen 
Gehirnteile in das Spiel- und Schulalter und werden dort besprochen. 

Nicht selten und wichtig für die Frühdiagnose ist eine plastische Iritis und 
eine .N euroretinitis mit unscharf begrenzten etwas grau tingierten Papillen, 
bräunlicher Verfärbung der centralen Netzhautbezirke und zahlreichen hellen 

Stippehen in der Peripherie. In späteren 
Monaten tritt oft noch eine Chorioiditis hinzu. 
Den Restzustand dieser Chorioretinitis, die 
Retinitis pigmentosa kann man schon gegen 
Ende des I. Lebensjahres vorfinden. Sie ist 
immer der Syphilis sehr verdächtig, nicht 
aber für sie beweisend. 

Die Erkrankungen des inneren Ohres ge­
hören zu der Lues tarda. 

IV. Klinik der angeborenen Syphilis 
im Kleinkindesalter. 

Die Erscheinungen der Syphilis im Klein­
kindesalter, also bei den 2- bis 5jährigen, 
werden als Rückfälle nach einer längeren 
symptomenlosen Periode aufgefaßt, so daß 
man auch von einem "Rezidivstadium" spricht. 
Der Organismus hat durch das Überwinden 
des ersten Angriffes der Spirochäten in seiner 
Immunitätslage eine besondere· veränderte 
Reaktionsbereitschaft erworben, die sich in Abb. 8. Lues . llr~ites nässendes Kondylom. 

(Univ.-Kinderklinik Halle.) der Eigenart der Rückfälle kundgibt. Die 
Krankheitserscheinungen sind nicht mehr so 

allgemeiner Natur wie in der Frühperiode und nehmen einen milderen über­
stürzten Verlauf; Exantheme sind selten, schwach ausgeprägt und von kurzem 
Bestande. In ihren auf bestimmte Stellen beschränkten Veränderungen gleicht 
sich nunmehr die angeborene Lues mehr dem Bilde der erworbenen an. Die 
Symptomatologie der Kleinkindersyphilis wird beherrscht durch die Plaques 
muqueu.of!s und die breiten Kondylome, man spricht daher geradezu von einem 
kondylomatösen Stadium. Die Kondylome gleichen durchaus denen der erwor­
benen Syphilis; sie sitzen in der Umgebung des Afters, der Vulva und des 
Mundes als rote, nässende papulöse Wucherungen von Erbsen- bis Markstück­
größe, mit unregelmäßigen Einkerbungen und Zerklüftungen der Oberfläche. 
Die Plaques finden sich im Munde an der mittleren Übergangsfalte, am Frenulum 
der Oberlippe, der Wangenschleimhaut, an der Spitze und den Rändern der 
Zunge, am harten Gaumen, an den Gaumensegeln und auf den Tonsillen, wo 
sie, wenn sie ulceriert und mit einem weißen Belage bedeckt sind, schon einmal 
mit Diphtherie verwechselt werden können. Die Plaques muqueuses sind weiße, 
in der Mitte meist eingedellte Flecken mit unregelmäßigen Konturen. Gummöse 
Veränderungen der Haut und Schleimhäute kommen schon im Rezidivstadium 
vor, in der Haut und dem Unterhautzellgewebe der Finger, Gliedmaßen und des 
Schädels. Bleiben sie unbehandelt, so droht der Zerfall zu hartnäckigen speckig 
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belegten ausgehöhlten Geschwüren mit erhöhten derben Rändern. Ähnliche 
Bildungen im Kehlkopf können zu Erstickungszuständen führen. Gelegentlich 
finden sich jetzt schon sog. Syphilome in der Leber. Eine diffuse harte An­
schwellung der Hoden beginnt oft schon im l. Lebensjahre und erreicht im 
Kleinkindesalter ihren Höhepunkt; sie beruht auf einer interstitiellen Zell­
wucherung, niefit auf Gummabildung. 

V. Klinik der angeborenen Syphilis im Schnlalter. 
Das viel buntere Erscheinungsbild der angeborenen Syphilis im Schulalter = 

Lues tarda = Spätsyphilitis wird beherrscht von dem Gumma. 
In der Haut und im Unterhautgewebe kommen häutiger miliare, seltener 

gmßknotige Gummen, die tuberösen Syphilide, vor, vorzugsweise wiederum am 
Kopfe, den Extremitäten und den Fingern, gerne in die Tiefe der Subcutis und 
bis auf das Periost durchdringend. Sie sehen aus wie die soeben beschriebenen 
Gummen des Kleinkindesalters, neigen wie diese zum geschwürigen Zerfall und 
werden leicht mit tuberkulösen Veränderungen verwechselt. 

Mehr als die äußere Haut neigt bei der Spätsyphilis die Schleimhaut zu gum­
mösen Bildungen. Gummen der Nasenschleimhaut können auf das Periost, 
das Perichondrium, auf den Knochen und Knorpel vordringen und in um­
gekehrter Richtung Gummen des knorpeligen und knöchernen Nasengerüstes 
auf die Nasenschleimhaut übergreifen. Durch Zerfall und sekundäre Schrump­
fung können dieselben Entstellungen der Nase entstehen, die wir als Folge 
der syphilitischen Koryza des Säuglings kennengelernt haben. Oft ist die ganze 
Nase zerstört und durch ein offenes Dreieck sieht man in die Rachenhöhle 
hinein. Nach rechtzeitiger und erfolgreicher Behandlung verraten strahlen­
förmige und eingezogene Narben den abgeheilten gummösen Prozeß. Gummen 
des Nasenbodens können in die Mundhöhle durchbrechen (und umgekehrt) 
und bleibende Lücken wie ausgestanzte Löcher oder strahlige Narben hinter­
lassen. In anderen Fällen ist die Uvula angefressen. An der Zunge sind gummöse 
Veränderungen selten, häufiger ist eine sklerosierende Vergrößerung mit Aus­
gang in Atrophie. Die Spätlues der Kehlkopfschleimhaut in Gestalt diffuser 
hyperplastischer Infiltrationen macht bellenden Husten und Stenoseerschei­
nungen bis zur Erstickung. Die gummösen Veränderungen der Luftröhre und 
des M astaarmes bleiben zumeist latent, bis sie zu Strikturen führen oder zufällig 
auf dem Sektionstische bemerkt werden. 

Von den inneren Organen betrifft die Spätlues am meisten die Leber; man 
findet großknotige Gummen und hypertrophierende Cirrhosen, häufig mitein­
ander kombiniert. 

An den Knochen ist bei der Lues tarda zu verzeichnen eine hypertrophierende 
Periostitis an der Vorderseite der Tibia, vielleicht, weil die Stelle so oft und leicht 
von Traumen betroffen wird. Durch Produktion von Knochengewebe periostalen 
und endostalen Ursprungs wächst die vordere Schaftwand der Tibia zu unförm­
licher Dicke an, die im Röntgenbilde eine homogene Eburneation zeigt, oft mit 
einer Verengerung der Markhöhle. Die Vorderkante der Tibia ist dann stark 
abgerundet und nach vorne konvex, so daß man sie mit einem Türkensähel 
verglichen hat. Wenn die knochenanlagernde Periostitis an der Vorderkante 
viel ausgiebiger ist als an den anderen Tibiaflächen, spricht man von einer 
Sähelscheidentibia. 

In der Spätperiode tritt die hyperplastische Periostitis manchmal nicht 
diffus flächenhaft auf, sondern in Gestalt von vereinzelten schmerzhaften Knoten 
aus spezifischem gummös-fibrinösem Gewebe. Diese Auftreibungen an den Ex­
tremitätenknochen, am Schädel, dem Brustbeine, den Rippen, Schulterblättern 
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oder Schlüsselbeinen heilen entweder unter Hinterlassung von Vertiefungen 
aus - z. B. die sägeförmige Tibiakante - oder sie brechen auf als hartnäckige 
Geschwüre, die auf spezifische Behandlung prompt ansprechen. Die Knochen­
lues kann auch einmal das Bild der Leontiasis ossea erzeugen. 

Charakteristisch für die Lues tarda sind fernerhin ein- oder doppelseitige 
Erkrankungen der Kniegelenke, selten anderer Gelenke. Entweder ist nur das 
Gelenk selbst betroffen durch einen einfachen Hydrops ohne wesentliche Ver­
dickung der Gelenkkapsel, Schleimbeutel und Sehnenscheiden und ohne beson­
dere Beschwerden, oder es findet· sich eine Synovitis hyperplastica mit sulzig 
verdickten Gelenkkapseln, Schleimbeuteln und Sehnenscheiden, oft mit hör­
und fühlbaren Reibegeräuschen = syphilitischer Tumor albus, schmerzhaft 
und meist auf ein Kniegelenk beschränkt. Merkwürdigerweise sind die luetischen 
Knieerkrankungen fast nur den Kinderärzten geläufig, so daß sie oft als Tuber­
kulose verkannt werden. 

Das Milchgebiß wird von der kongenitalen Syphilis nicht erkennbar beein­
flußt, wohl aber die bleibenden Zähne. Sie weisen Schmelzhypo-, Meta- und 
Aplasien auf - ohne daß Spirochäten im histologischen Schnitte nachweisbar 
sind- und sind an Länge und Breite verkümmert und durch Lücken vonein­
ander getrennt. Die seitlichen Ränder stehen nicht rechtwinklig, sondern stumpf­
winklig zur Schneide, der Zahn wird einem Pflock, einem Pfahl oder auch einem 
Schraubenzieher ähnlich. Der Querdurchschnitt gleicht einem Oval oder einer 
Tonne, statt normalerweise einem Rechtecke. Der 1. Molar zeigt bisweilen eine 
Knospenform mit dem größten Durchmesser an der Basis, dem kleinsten im 
Bereiche der Zahnhöcker. Die Backenzähne können klein bleiben (Mikrodontie). 
Die Schneidezähne, besonders die mittleren oberen, weisen auf ihrer Schneide 
oft eine halbmondförmige Ausbuchtung auf, ein sehr wichtiger, aber nicht 
unfehlbarer 'Hinweis auf Lues tarda, da einmal diese Formveränderungen bei 
Syphilis fehlen oder nur angedeutet sein und zum anderen auch ohne Syphilis 
sich finden können. Nur wenn gleichzeitig die Zahnkrone faßförmig gestaltet 
ist, darf man von pathognomonischen HuTCHINSONschen Zähnen sprechen. Die 
Ähnlichkeiten und Unterschiede gegenüber den Schädigungen des bleibenden 
Gebisses durch die Säuglingsrachitis sind dort nachzulesen. 

Die Spätsyphilis macht auch Schädigungen des Zentralnervensystems, teils 
als Folge der oben berührten Meningitis serosa des Säuglings, teils durch selb­
ständig auftretende diffuse oder lokalisierte Prozesse in der. Hirnsubstanz. 
Diese kongenitale Hirnsyphilis geht von den Mesodermabkömmlingen, den 
Gefäßen aus und macht ein buntes Bild; selten erzeugt sie Erscheinungen eines 
Hirntumors, häufiger führt sie zu Mono- und Hemiplegien, auch zu Diplegien 
ähnlich dem LITTLE-Syndrom und bewirkt apoplektiforme oder epileptiforme 
Anfälle, auch von JACKSONschem Typus, so daß bei der Diagnosenstellung einer 
Epilepsie in diesem Alter stets die Lues cerebri in Erwägung gezogen werden 
muß. Auch extrapyramidale Störungen und Rückgang der geistigen Fähig­
keiten bis zur Idiotie können diese Grundlage haben. Hierher gehört die MARFAN ~ 
sehe Krankheit des französischen Schrifttums, eine spastische Paraplegie mit 
organisch bedingten psychischen Störungen, schon nach dem 2. und 3. Lebens­
jahre, aber auch nach dem 11.-12. Jahre auftretend und ebenso wie die anderen 
Formen der Hirnsyphilis wegen ihrer therapeutischen Unbeeinflußbarkeit 
gefürchtet. Bei allen cerebralen Erkrankungen des Kindesalters sind also die 
serologischen Blut- und Liquorproben unerläßlich, da eine hereditäre Lues in 
Betracht kommen kann. Sehr für Syphilis spricht stets eine reflektorische 
Pupillenstarre. · 

Die metaluischen Erkrankungen, die juvenile Tabes und die progressive juvenile 
Paralyse, Affektionen der Ektodermabkömmlinge des Gehirns und Rücken-
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m.arks sind seltene, aber durchaus in Betracht zu ziehende Spätkomplikationen 
der hereditären Syphilis. Sie beginnen in der 2. Hälfte der Kindheit und bieten 
im wesentlichen das gleiche Bild wie beim Erwachsenen. Die juvenile Tabes 
äußert sich zu Beginn in einer Opticusatrophie, in Enuresis und Ataxie, die 
juvenile Paralyse ist beherrscht durch Ohnmachts- und Krampfanfälle, voll­
ständige Pupillenstarre, gesteigerte Patellarreflexe, Sprachstörungen, Schling­
beschwerden, Zungentremor, Intentionszittem, Grimassieren, Schriftverände­
rungen. Die Liquordiagnose der juvenilen Metalues ist dieselbe wie die des älteren 
Menschen und die Therapie versucht die gleichen Wege; die Aussichten sind natur­
gemäß schlechter. 

Unter den kongenital syphilitischen Erkrankungen der Sinnesorgane sind bei 
der Säuglingslues die plastische Iritis, die Neuroretinitis und die Chorioretinitis 
mit ihren Beziehungen zur Retinitis pigmentosa bereits besprochen worden. 
Für die angeborene Spätlues ist mit verschwindenden Ausnahmen wirklich 
pathognomonisch die Kf}ratitis parenchymatosa, die es bei der erworbenen Syphilis 
nicht gibt. Sie tritt etwa vom 6. Lebensjahre an auf, nur selten etwas früher. 
Spirochäten sind in der Hornhaut nicht nachzuweisen, man denkt also an eine 
allergische Reaktion durch ein syphilitisches Antigen von einem entfernten 
Herde aus. Die therapeutische Beeinflußbarkeit ist gering, 40% der Fälle rea­
gieren überhaupt nicht. Hoffentlich bestätigen sich die von französischer Seite 
mitgeteilten guten Erfolge mit Quecksilbercyanür, 0,01 g jeden 2. Tag intra­
venös, 30 Injektionen pro Serie, die nach Bedarf, also bei Rezidiven, wiederholt 
werden. 

Neben dem Auge wird unter den Sinnesorganen das Ohr von der kongenitalen 
Lues in Mitleidenschaft gezogen durch Cochlearis- und Labyrinthaffektionen. 
Es kann zur zentralen Schwerhörigkeit und zur Taubheit kommen. 

Diese 3 Veränderungen, die HuTCHINSONschen mittleren oberen Schneide­
zähne, die Keratitis parenchymatosa und die Schwerhörigkeit bilden die bekannte 
HuTCHINSONsche Trias; sind, was nicht oft der Fall ist, alle 3 Symptome ne~n­
einander da, steht die Diagnose Lues congenita tarda fest. Häufiger aber findet 
man nur eines oder zwei der Glieder auf einmal und erfährt etwa von einer 
überstandenen Hornhauterkrankung. 

VI. Die bei und nach der Geburt erworbene Syphilis des Kindes. 
Die erworbene Syphilis des Kindesalters hat keine wesentlichen Unterschiede 

von der des Erwachsenen: sie beginnt mit dem Primäraffekt und der regionären 
Drüsenschwellung, dem Bubo, dann folgt das Sekundärstadium mit Exanthemen 
und Kondylomen und schließlich das Tertiärstadium mit seinen Gummen. Die 
Allgemeinexantheme sind mehr fleckig, makulös und nicht makulopapulös wie 
bei der angeborenen Säuglingssyphilis und es fehlt nicht die echte Roseola syphi­
litica, die bei der konnatalen Säuglingslues nie beobachtet wird. 

Schwer kann in späteren Zeiten die Unterscheidung zwischen intra- und extra­
uterin erworbener Lues dann sein, wenn die Ansteckung während der Geburt 
oder in den ersten Lebensmonaten geschehen ist; bei der Geburt kann sich das 
Kind infizieren, wenn die Mutter einen frischen genitalen Primäraffekt hat. 
Als Seltenheit hat man in solchen Fällen einen Primäraffekt der Nabelwunde 
beschrieben. 

Im übrigen sitzt der Primäraffekt bei Kindem viel häufiger als später ent­
fernt von den Geschlechtsteilen; bei sträflich leichtsinnigem Handeln kann ein 
Säugling einer syphilitischen Amme angelegt werden und seinen Primäraffekt 
auf den Lippen oder im Munde haben; auch durch Küssen kann er an den Lippen 
entstehen. Durch Waschgeräte und Badewasser können die Spirochäten an 

32* 
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jeder Körperstelle ihren Erstherd bilden, wo gerade ein noch so kleiner Haut­
defekt das Eindringen ermöglicht. Primäraffekte in der Genitalgegend bei 
Mädchen zwingen zum Gedanken an ein Stuprum oder an vorzeitige strafbare 
Verführnng. 

Die extrauterin erworbene Syphilis des Kindes war schon immer verhältnis­
mäßig selten und wird mit dem allgemeinen Rückgange der Lues immer seltener; 
ihre Prognose ist naturgemäß besser als die der angeborenen und die Behandlnng, 
die sich von der beim Erwachsenen nur in den Dosen nnterscheidet, hat, je früher 
sie beginnt, desto sicherere Aussichten. 

VII. Diagnose und Prognose der angeborenen Syphilis des Kindes. 
Die einzelnen Symptome in den verschiedenen Lebensaltern seien noch ein­

mal kurz zusammengefaßt. Für das Neugeborene und den Säugling die Coryza 
mit den komplizierenden Verändernngen der Nasenform, der Pemphigus an 
Handtellern nnd Fußsohlen, das milchkaffeefarbene Gesicht, die Lippenrha­
gaden, die diffusen Syphilide um den Mnnd, die Augen, an den Handtellern nnd 
Fußsohlen mit ihrem prallen roten Glanze, die maculo-papulösen Exantheme, 
der Haarausfall, die Cubitaldrüsen, die Milz- und Leberschwellung, die Knochen­
verändernngen, erkennbar an der PARROTsehen Pseudoparalyse nnd durch die 
charakteristischen Röntgenbilder, die man bei Luesverdacht nie nnterlassen soll, 
dazu das Caput quadratum nnd natiforme. Auch auf die röntgenologischen 
Schwachzeichen haben wir hingewiesen. Für das Kleinkind die Kennzeichen des 
Rezidivstadiums: die breiten Kondylome an den Körperöffnnngen, die Plaques 
muqueuses der Mnndschleimhaut. Für die Lues tarda: die Gummenbildnngen z. B. 
der Nase, die Veränderungen des Hodens, der Tibia, die Schwellnngen der Knie­
gelenke, die Veränderungen der bleibenden Zähne, die Keratitis parenchymatosa, 
die Schwerhörigkeit, die allerdings ätiologisch vieldeutigen neurologischen Be­
fnnde, die reflektorische Pupillenstarre, die Symptome der juvenilen Tabes nnd 
progressiven Paralyse. Da die angeborene Syphilis immer symptomenärmer 
wird, können von allen diesen Zeichen nur einzelne und nur angedeutet vorhanden 
sein; verdächtig ist immer ein Milztumor. Eine Verdicknng des sternalen Endes 
der Clavicula und des Schwertfortsatzes des Sternums soll für Lues sprechen. 
Wenn die Franzosen die Pylorusstenose, angeborene Herzfehler, den Spitz­
bogengaumen und den Mongolismus der angeborenen Syphilis in die Schuhe 
schieben, so können wir ihnen darin unmöglich folgen. 

Der - meist entbehrliche - mikroskopische Nachweis der Spirochaeta 
pallida gelingt mit den üblichen Methoden unschwer aus den Pemphigusblasen, 
den nässenden Rhagaden, den Plaques muqueuses, den breiten Kondylomen 
nnd selbstverständlich aus dem Primäraffekt der postnatalen Lues. 

Gesichert wird die Diagnose in allen Stadien durch die Sero- und gegebenen­
falls auch die Liquorreaktion, auch heute noch an erster Stelle durch die W a8Ber­
'lnannreaktion. Etwa dasselbe leisten die SACHS-GEORGI-, die MEINICKE-, die 
KAHN-, die MüLLER- nnd die CHEDIAK-Reaktion. Mikroreaktionen, für den 
Säugling besonders angenehm, führen sich zunehmend ein. Näheres darüber 
ist den Lehrbüchern über Haut- nnd Geschlechtskrankheiten nnd serologischen 
Werken zu entnehmen. Über die Technik der Blutentnahme beim Säugling 
siehe im Kapitel allgemeine Therapie. Bei Kleinkindern, deren Venen manchmal 
unauffindbar im subcutanen Fettpolster liegen, darf man mit dem Skalpell 
einen tiefen Stich lateral in die Ferse machen, l cm oberhalb des Sohlenrandes. 
Ein positiver Wassermann ist praktisch beweisend, ein negativer nicht unbedingt. 
In den ersten 3-4 Lebenswochen, manchmal noch länger, kann die Reaktion 
bei klinisch sicherer Lues negativ ausfallen. Dann stellt man sie im Blute der 
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Mutter an - in der Schwangerschaft und in der Wöchnerinnenperiode können 
auch gesunde Mütter eine pseudopositive Reaktion aufweisen und daher auch 
manche gesunde Neugeborene in den ersten 14 Tagen. Bisweilen wird beim Kinde 
der Wassermann erst positiv, nachdem man durch einige Neosalvarsanspritzen 
oder l4tägige Spirozidbehandlung provoziert hat. 

Differentialdiagnose. Die Differentialdiagnose bei luesverdächtigen Krank­
heitserscheinungen ist, wenn man nur an die Möglichkeit einer Syphilis denkt, 
nicht schwierig und wird eindeutig durch die Seroreaktion entschieden. Auf 
einige Möglichkeiten des Irrtums sei besonders hingewiesen: Jeder hartnäckige 
Schnupfen eines jungen Säuglings ist syphilisverdächtig (über Nasendiphtherie 
s. dort). Bei jedem Exanthem der ersten Lebensmonate muß Lues in Betracht 
gezogen werden. Ein Pemphigoid durch Staphylokokken befällt niemals die 
Fußsohlen und Handteller. So verdächtig der Lues Glanzsohlen sind, kommen 
dennoch Irrtümer vor, besonders wenn nur die Gegend der Ferse prall und glänzend 
aussieht. Eine P ARROTsche Pseudoparalyse darf nicht mit Geburtslähmungen 
verwechselt werden. Jede Periostitis im Kindesalter ist in erster Linie der Lues 
verdächtig. Verwechslungen zwischen luischen Knochenerscheinungen und Skor­
but sind nicht möglich. Jede Milzvergrößerung und jede Leberschwellung des 
Säuglings sind syphilisverdächtig, ebenso jeder leichte Hydrocephalus und jede 
seröse Meningitis. Bei allen zentralnervösen Krankheitsbildern im Kindesalter 
muß eine syphilitische Genese ebenso in Betracht gezogen werden wie im späteren 
Leben. Bei Schwellungen, die nur ein Kniegelenk oder beide betreffen, denke man 
an Lues tarda und verwechsle nicht gummöse Haut- und Knochenveränderungen 
der Lues tarda mit Tuberkulose. 

Die Prognose der angeborenen Syphilis hängt ab von der Schwere und dem 
Alter der mütterlichen Lues (desto schlechter, je frischer und unbehandelter 
sie ist) und von der Schwere der Erscheinungen beim Kinde. Angeborener 
Pemphigus und starke Viscerallues mit großem Milz- und Lebertumor, Früh­
geburtensyphilis verlaufen schlecht. Je später die Behandlung einsetzt, desto 
geringer sind die Erfolgsaussichten. Die Gesamtletalität sinkt mit der Häufig­
keit der schweren Formen immer weiter ab. Schlecht sind die Aussichten der 
Hirnsyphilis; der Wassermann wird kaum jemals negativ. 

VIII. Therapie und Prophylaxe der Syphilis des Kindes. 
Der syphilitische Säugling bedarf möglichst der Frauenmilchernährung. An­

legen an die ja auch kranke Mutter ist erlaubt, an gesunde Ammen verboten 
und strafbar. 

Tabelle 1. Behandlungsschema. 

Neosalvarsan (Myosalvarsan)- Kalomelkur Neosalvarsan (Myosalvarsan) - Schmierkur 

Woche Kalomel I Neosalvarsan Woche Schmieren I Neosalvarsan 

1. l 1. 2. 3. 1. 1. Woche 
2. 2. 2. Woche 
3. lf2I. lfsii. III. 3. 1/ ai. 1fsii. 
4. } 4. 5. 6. 4. III. IV. 
5. 5. 3. Woche 
6. IV. V. VI. 6. 4. Woche 
7. } 7. 8. 9. 7. V. VI. 
8. 8. VII. VIII. 
9. VII. VIII. IX. 9. 5. Woche 

10. } 10. 11. 12. 10. 6. Woche 
11. 11. IX. X. 
12. X. XI. XII. 12. I XI. XII. 
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Die wirksamen Medikamente sind das Salvarsan nnd das Quecksilber bzw. 
Wismut, kombiniert zu geben, nnd das salvarsanähnliche peroral zu nehmende 
arsenhaltige Spirocid. Überall bewährt haben sich die Behandlnngsschemata 
von ERICH MÜLLER. Salvarsan gibt man intravenös als Neosalvarsan, oder falls 
keine Venen zur Verfügnng stehen - Einspritzungen in den Sinus longitudinalis 
sind verboten - als M yosalvarsan, Quecksilber als Schmierkur mit grauer 
Salbe oder intramuskulär als 3-5% Kalomelemulsion in Olivenöl. 

Die graue Salbe wird in dem altüblichen Turnus geschmiert: 1. Tag Brust, 
2. Tag Bauch, 3. Tag obere, 4. Tag nntere Rückenhälfte, 5. Tag Beine, 6. Tag 
Arme, 7. Tag Reinignngsbad. Neosalvarsan (Myosalvarsan) wird mit Abständen 
von 2 bzw. 3 Tagen, also 2mal in 7 Tagen, injiziert. 

Die Dosen sind 
Kalomel: Neo( M yo )salvarsan: 

0,001 g (im 1. Lebensjahr 0,002 g) pro kg 
Körpergewicht 

1. Lebensjahr 0,04 g pro kg Körpergewicht 
2. " 0,02 g " " 
3.-5. " 0,02 g " " " 

Unguent. hydrarg. einer. (graue Salbe) 

0,1 g pro Tag und kg }(örpergewicht 

dann allmähliches Zurückgehen auf 0,01 g 
pro kg }(örpergewicht 

14.-15. Lebensjahr Maximaldosis 0,45 g pro 
Injektion 

Als 1. und 2. Dosis wird die Hälfte gegeben. 

Eine kombinierte Kurperiode besteht also aus 12 Kalomelinjektionen bzw. 
6 Schmierwochen nnd 12 Neo(Myo-)salvarsaninjektionen nnd dauert 12 Wochen. 
Man beginnt mit 3 Kalomelinjektionen bzw. 2 Schmierwochen, um das Auf­
treten einer HERXHEIMERschen Reaktion (Hautexantheme) zu vermeiden, fast 
immer mit Erfolg. Diese Kuren werden in vierteljährigen Pausen wiederholt, 
unter laufender Kontrolle des Harnbefu?uks, bis der Wassermann negativ ist und 
dann werden noch 1-2 Sicherheitskuren nachgeschickt. 

Tabelle 2. Schema der Spirozidbehandlung mit Tabletten ä. 0,25 g. 

I. Periode II. Periode III. Periode 

1. und 2. Woche 3. und 4. Woche 5. und 6. Woche 

-
§ 10 Tage Spirozid 4Tage 10 Tage Spirozid 10 Tage Spirozid 4Tage 5 Tagetgl. 1/ 2 Tabl. Pause 5 Tage tgl. 1 Tabl. 5 Tage tgl. 2 Tabl. Pause 5 Tage tgl. 1 Tabl. 5 Tage tgl. 2 Tabl. e 5 Tage tgl. 3 Tabl. 

'---

IV. Periode V. Periode VI. Periode 

7.und 8. Woche 9. und 10. Woche 11. und 12. Woche 

10 Tage Spirozid 4Tage 10 Tage Spirozid 10 Tage Spirozid 4Tage 5 Tage tgl. 3 Tabl. 
5 Tage tgl. 4 Tabl. Pause tgl. 4 Tabl. tgl. 4 Tabl. Pause e 

------ § 
VII. Periode 

13. und 14. Woche 
Weit bequemer für den Säugling nnd das Kleinkind, weil 

sie die Injektion vermeidet, aber nicht geeignet für das 
größere Kind nnd nach der Erfahrnng der meisten Kliniker 

10 Tage Spirozid mindestens ebenso zuverlässig, ist die perorale Spirozidkur. 
tgl. 4 Tabl. Für die ambulante Behandlnng ist freilich· die Voraus-

setzung, daß die Mutter das Spirozid der Verordnnng gemäß 
gewissenhaft dem Kinde verabfolgt, wo eine Gewähr dafür nicht gegeben ist, 
muß klinisch behandelt werden. 
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Es hängt vom Alter und Allgemeinzustande des Kindes ab, ob mit 1/ 2 oder 
1 Tablette a 0,25 g begonnen wird und ob und wann die Höchstdosis von 4 Ta­
bletten erreicht werden kann. Die Tabletten werden mit den Mahlzeiten gleich­
mäßig auf den Tag verteilt gegeben. Kurdauer = 94 Tage = 160--220 Tabletten 
= 40--53 g Spirozid. Hie und da macht Spirozid leichtere Durchfälle, meist 
nehmen die Kinder während der Behandlung ausgezeichnet zu. Es ist über 
spastische und schlaffe Lähmungen während der Kur berichtet worden. Oft 
ist der Wassermann nach einer Kur negativ; 1-2 Sicherheitskuren nach negativ 
gewordenem Wassermann sind auch hier zu empfehlen. Da die intensiv wirkende 
Spirozidbehandlung im Anfange unangenehme Nebenwirkungen im Sinne einer 
HERXHEIMERSchen Reaktion erzeugen kann, möchten wir mit anderen empfehlen, 
bei schweren Fällen zunächst eine 14tägige milde Vorbehandlung einzuleiten 
mit dem peroralen Quecksilberpräparat Protojoduret = Hydrarg. jödat. flav. 
2mal tgl. 0,005 g (Rp. Hydrarg. jodat. flav. 0,01, Sacch. lact. 0,2 m. f. pulv., 
dent. tal. dos. Nr. VII, S. 2mal tgl. 1/ 1 Pulver). Die Lues congenita. jenseits 
des Säugling::alters und die Lues tarda sind nicht mit Spirozid zu behandeln, 
E!ondern mit Neo~alvar~an und Quecksilber bzw. Wismut. 

IX. Antenatale Prophylaxe der Lues congenita. 
Wir haben gehört, daß die Infektion des Fetus nicht vor dem 5. Schwanger­

schaftsmonate erfolgt. Die Geburt eines syphilitischen Kindes läßt sich also 
verhüten, wenn man sich im Beginn der Schwangerschaft überzeugt, ob die wer­
dende Mutter eine Syphilis hat oder nicht, bzw. ob sie Wassermann-positiv ist. 
Dann ist die Schwangere sofwt energisch antiluetisch zu behandeln mit 2 kombi­
nierten Neosalvarsan-Quecksilber (Wismut)kuren mit einer 4wöchigen Pause 
dazwischen. Ebenso ist zu verfahren, wenn eine Schwangere sich eine Syphilis 
zugezogen hat. Ist bei der Geburt des Kindes die Mutter Wassermann-positiv­
unter Berücksichtigung der oben besprochenen Fehlermöglichkeiten-und das 
Kind klinisch luesfrei und seronegativ, dann erhebt sich die Frage, ob es einer 
Präventivkur zu unterziehen ist oder nicht. Wir möchten uns den Ärzten an­
schließen, die für die Präventivbehandlung eintreten. Eine volle Spirozidkur 
mit 220 Tabletten reicht in diesem Falle aus. 

X. Gesetzliche Bestimmungen zur Verhütung 
der angeborenen Syphilis. 

Das Ehegesundheitsgesetz verbietet die Eheschließung, "wenn einer der Ver­
lobten an einer mit Ansteckungsgefahr verbundenen Krankheit leidet, die eine 
erhebliche Schädigung der Gesundheit des anderen Teiles oder der Nachkommen­
schaft befürchten läßt". Zu diesen Krankheiten gehört selbstverständlich die 
Syphilis. Der Arzt wird den Ehelron8ens nur erteilen, wenn die Infektion des 
Mannes, um den es sich dabei zumeist handelt (handelt es sich um die Frau, 
dann gelten dieselben Richtlinien), mindestens 4 Jahre zurückliegt, wenn eine 
mehrjährige systematische Behandlung vorausgegangen, in den letzten 2 Jahren 
kein Rezidiv aufgetreten, der Wassermann negativ geworden und geblieben und 
kurz vor der Verheiratung eine weitere Sicherheitskur durchgeführt worden ist. 

Aus dem Reichsgesetz zur Bekämpfung der Geschlechtskrankheiten von 1927 
seien folgende Paragraphen angeführt: 

§ 2. Wer an einer mit Ansteckungsgefahr verbundenen Geschlechtskrankheit leidet 
und dies weiß oder den Umständen nach annehmen muß, hat die Pflicht, sich von einem 
für das Deutsche Reich approbierten Arzt behandeln zu lassen. Eltern, Vormünder und 
sonstige Erziehungsberechtigte sind verpflichtet, für die ärztliche Behandlung ihrer ge­
schlechtskranken PflegebefohlE'nen zu sorgen . . • . 
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§ 4. Die zuständige Gesundheitsbehörde kann Personen, die dringend verdächtig sind, 
geschlechtskrank zu sein und die Geschlechtskrankheit weiter zu verbreiten, anhalten, 
ein ärztliches Zeugnis •••• über ihren Gesundheitszustand vorzulegen oder sich der Unter­
suchung durch einen •••• Arzt zu unterziehen. Personen, die geschlechtskrank und ver­
dächtig sind, die Geschlechtskrankheit weiter zu verbreiten, können einem Heilverfahren 
unterworfen, auch in ein Krankenhaus verbracht werden .... 

§ 9. Wer eine Person, die an einer mit Ansteckungsgefahr verbundenen Geschlechts­
krankheit leidet, ärztlich behandelt, hat der im § 4 bezeichneten Gesundheitsbehörde An­
zeige zu erstatten, wenn der Kranke sich der ärztlichen Behandlung oder Beobachtung 
entzieht oder wenn er andere infolge ••.. seiner persönlichen Verhältnisse besonders ge­
fährdet •..• 

§ 14. Mit Gefängnis bis zu einem Jahre und mit Geldstrafe oder mit einer dieser Strafen 
wird bestraft, sofern nicht nach den Vorschriften des Strafgesetzbuches eine härtere Strafe 
verwirkt ist, 

I. eine weibliche Person, die ein fremdes Kind stillt, obwohl sie an einer Geschlechts­
krankheit leidet und dies weiß oder den Umständen nach annehmen muß; 

2. wer ein syphilitisches Kind, für dessen Pflege er zu sorgen hat, von einer anderen 
Person als der Mutter stillen läßt, obwohl er die Krankheit des Kindes kennt oder den 
Umständen nach kennen muß, 

3. wer ein geschlechtskrankes Kind, obwohl er die Krankheit kennt oder den Um­
ständen nach kennen muß, in Pflege gibt, ohne den Pflegeeltern von der Krankheit des 
Kindes Mitteilung zu machen. 

Straflos ist das Stillen oder Stillenlassen eines syphilitischen Kindes durch eine weib-
liche Person, die selber an Syphilis leidet. · 

Die abgezogene Milch syphilitischer Frauen wird man, da sie spirochäten­
haltig sein kann, nichtsyphilitischen Kindern nicht verabreichen oder doch nur 
gekocht. Ehe man rohe abgezogene Milch einer fremden Frau einem Säugling 
verabreicht, muß man sich von der Luesfreiheit der Betreffenden überzeugt 
haben. 

Der Arzt, der ein kongenital syphilitisches Kind behandelt, muß auf die 
Eltern einwirken, daß sie sich gleichfalls untersuchen und behandeln lassen. 
Folgen sie seinem Rat nicht oder entziehen sie sogar das Kind der Behandlung, 
muß er Anzeige an die Gesundheitsbehörde erstatten. 

Schrifttum. 
Die Hautkrankheiten des Kindesalters. Handbuch der Kinderheilkunde. Herausgeg. 

von v. PFAUNDLER-SCHLOSSMANN. 4. Aufl. Bd. 10, 1935. 
MÜLLER, E.: In Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl., Bd. 2. Herausgeg. von 

v. PFAUNDLER-SCHLOSSMANN. Berlin: F. C. W. Vogel 1931. 



Die Erkrankungen von Mund, Hais-Nasen-Rachenraum 
und Ohren. 

Von PH. BAMBERGER-Königsberg i. Pr. 
Mit 1 Abbildung. 

Der Nasen-Rachenraum bildet mit der Mundhöhle schon rein äußerlich und 
entwicklungsgeschichtlich eine anatomische Einheit, aber auch das Mittelohr 
steht bei Säuglingen und Kleinkindern in enger räumlicher Verbindung mit 
dem Pharynx. Dem entspricht die Erfahrung, daß Entzündungen des einen 
Abschnitts oft außerordentlich schnell auf die anderen übergreifen. 

Der Pharynx mit seinen Anhangsgebilden ist der "Wetterwinkel für akute 
Infekte" im Säuglings- und Kleinkindesalter. Angina, Rhinopharyngitis und 
Otitis bilden weitaus den größten Teil der Sprechstundentätigkeit des Kinder­
arztes. Dabei sind diese Krankheiten in den ersten Lebensjahren unter Um­
ständen recht bedenklich, teils weil die lokalen Veränderungen Atmung und 
Nahrungsaufnahme stören, teils weil Fieber und Beeinträchtigung des Gesamt­
zustandes auch bei geringfügigen Lokalsymptomen gewöhnlich auffallend schwer 
sind. Eine weitere gefürchtete Folge ist die Erkrankung benachbarter Organe 
(Lunge, Meningen) durch direktes Weiterwandern des Infektes sowie allgemeine 
Resistenzverm.inderung, die - vor allem beim Säugling - sekundäre Dyspepsien 
Cystitiden und dgl. bedingt. Besonders verheerend wirken sich hier die bei 
jüngeren, künstlich genährten Säuglingen regelmäßig zu erwartenden Ernäh­
rungsstörungen aus, weil sie die Widerstandskraft der Patienten stark schwächen 
und so zu einem Circulus vitiosus führen, der oft nur mit größter Mühe behoben 
werden kann (s. auch S. 144). Die ganze schicksalhafte Bedeutung dieser 
"banalen" Infekte wird am schärfsten durch die Tatsache beleuchtet, daß der 
Winter- bzw. Frühjahrsgipfel der Säuglingssterblichkeit letzten Endes auf sie 
zurückzuführen ist. 

Ätiologie, Pathologie und Epidemiologie dieser Erkrankungen sind trotz vielfacher 
Untersuchungen noch recht unklar. Die Erfahrung, daß bei Rhinopharyngitis, Angina 
und Otitis in buntem Wechsel alle möglichen Mikroorganismen (Streptokokken, Pneumo­
kokken, Influenzabacillen usw.) gefunden werden, hat schon lange zu der Erkenntnis geführt, 
daß zwischen der Erkrankung und diesen Keimen, wenn überhaupt, nur ein loser ursächlicher 
Zusammenhang besteht. Auf der gesunden Schleimhaut des Nasopharyn:x leben diese 
Mikroorganismen zunächst als harmlose Saprophyten, aber bei lokaler oder allgemeiner 
Resistenzverminderung wuchern sie und produzieren Toxine: "sie werden pathogen". 
Die auslösenden Ursachen sind äußerst mannigfaltig und nur zum Teil bekannt. Als die 
häufigste sieht man - ähnlich wie bei der echten epidemischen Grippe - Virusarten an, 
die eine besondere Affinität zur Schleimhaut zeigen, . dort zu einer serösen Entzündung, 
dem sog. Schleimhautkatarrh führen und damit die Wegbereiter der anderen Keime werden. 
Eine weitere wichtige Rolle spielen konstitutionelle Momente. So ist der Säuglingsorganismus 
gegen das Eindringen der Vira offensichtlich besonders hilflos, so daß es gewöhnlich zu 
einer mehr oder minder raschen Generalisierung des Katarrhs auf den gesamten Schleim­
häuten kommt. Überdies scheint der Säugling ein mangelhaftes Immunisierungsvermögen 
gegen diese Virusarten zu haben; in besonders verderblichem Maß finden wir diese Eigen­
schaften bei exsudativer Diathese. Es ist ferner für den aufmerksamen Beobachter kein 
Zweifel, daß die ruß-, rauch- und staubhaltige Luft in den Großstädten die Anfälligkeit 
der Schleimhaut gegen Keime aller Art steigert. Auch die übermäßige Trockenheit der Luft, 
wie sie bei der heute üblichen unhygienischen Heizungstechnik die Regel ist, stellt ein recht 
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bedeutendes Trauma für die Schleimhaut dar. Schließlich sind auch kosmische Vorgänge 
von großer Bedeutung, was durch die Häufung dieser Erkrankungen in den kalten Jahres­
zeiten seinen sinnfälligsten Ausdruck findet und im Volksmund zu der zusammenfassenden 
Bezeichnung "Erkältungskrankheiten" geführt hat. Lokale und allgemeine Abkühlung 
können der Entstehung dieser Entzündungen sicher großen Vorschub leisten, ebenso wie man 
durch vemünftige Abhärtung (s. S. 772) eine vorhandene Anfälligkeit unter Umständen 
erstaunlich gut beseitigen kann. Aber andererseits ist gezeigt worden, daß selbst starke 
und anhaltende Abkühlung nicht unbedingt zu einer Angina u. dgl. führen muß. Man darf 
also den Einfluß der "Erkältung" nicht allzu hoch einschätzen. Als einen wichtigen Faktor 
klimatischer bzw. kosmischer Krankheitsursachen auf diesem Gebiet hat man den Durch­
gang von Wetterfronten durch das geographische Gebiet erkannt, wobei allerdings noch 
völlig unklar ist, in welcher Weise dieses Ereignis auf den Körper einwirkt. 

Der Hals-Nasen-Rachenraum bildet weiter die Eintrittspforte für eine große 
Anzahl von Allgemeininfekten (Meningitis epidemica, Masern, Scharlach, Polio­
myelitis, Diphtherie). Daneben sind Mund, Hals und Nase wegen ihrer vielfachen 
diagnostischenHinweise auf Allgemeinerkrankungen wichtig, so daß z. B. die Unter­
lassung der Racheninspektion bei der Untersuchung immer einen schweren Fehler 
bedeutet. (Über die Technik s. S. 757.) Die wichtigsten diagnostischen Zeichen 
sind: Dicke Lippen bei Masern, Oberlippen- oder Naseniurunkel, Skrofulose. 
Offener Mund jenseits des zweiten Lebensjahres: Adenoide Wucherungen, Ver­
dacht auf Debilität, besonders wenn sehr lange Salivation besteht. Geruch 
aus dem Mund läßt auf Bronchiektasen, Lungenabsceß, Typhus, Scarlatina, Di­
phtherie, Diabetes, Acetonämie, Urämie schließen. Rissige, trockene Lippen weisen 
auf Fieber hin, trockene Mundschleimhaut auf akute Exsikkation verschiedenen 
Ursprungs. Besonders rote Lippen findet man bei Atrophie, Cystitis. Verän­
derungen der bleibenden oberen Schneidezähne: siehe Lues. Verspäteter Durch­
bruch der Milchzähne: bei Rachitis, Mongolismus, Lues, Myxödem, Idiotie, 
chronischer Ernährungsstörung. Enantheme der Mund- und Gaumenschleimhaut: 
Masern, Scharlach und Grippe. Gelbfärbung bei Ikterus. Zungenbändchen­
geschwür bei Keuchhusten. Blasse Lippen: bei Septumdefekt, Anämie. Oyanose: 
bei Pneumonie, Pulmonalstenose. Schnupfen bei Säuglingen: Verdacht auf 
Lues, Di. Präinspiratorische Erweiterung der Nasenflügel: ein sicheres Zeichen 
von Dyspnoe. Nasenbluten: bei Leukämie, Sepsis, schwerer Anämie, Skorbut, 
Hämophilie, Pertussis, Nephritis. Schwellung der Parotis (zugleich mit Schwel­
lung der Tränendrüsen) bei Leukämie (,,MIKULICZscher Symptomenkomplex"). 

I. Erkrankungen des Mundes. 
1. Mißbildungen. 

Wenn die Vereinigung der embryonalen Gesichtsfortsätze nicht in normaler Weise 
erfolgt, so bleiben Spalten zurück. Die wichtigsten sind die zwischelf- dem mittleren und 
seitlichen Nasenfortsatz: 

a) Seitliche Lippenspalte ("Hasenscharte"), einseitig oder doppelseitig. Nach dem Um­
fang unterscheidet man: 1. teilweise Spaltung der Oberlippe, 2. völlige Spaltung bis in 
das Nasenloch. 3. zusätzliche Spaltung des Alveolarfortsatzes. Die beiden letzten Grade 
bedingen auch eine Nasendeformität, so daß das Septum nach der gesunden Seite abweicht 
und die Nase auf der kranken verbreitert wird. Beim 3. Grad drängt gewöhnlich der Al­
veolarfortsatz und der Zwischenkiefer mehr oder minder stark nach außen. 

Die Bedeutung der Mißbildung liegt - abgesehen von der kosmetischen Schädigung -
bei den stärkeren Graden in der Erschwerung der Nahrungsaufnahme und der Neigung 
zu Erkrankungen der Respirationsorgane. Danach richtet sich auch das Vorgehen bezüglich 
der Meldung dieser als erblich anzusehenden Deformitäten. Therapie: Operation- aber nur 
durch einen hierin sehr erfahrenen Chirurgen-, die beiden leichteren Grade im 4.-5. Monat, 
der 3. Grad, wenn möglich früher. Bis dahin sorgfältigste Ernährung (Muttermilch) und 
Schutz vor katarrhalischen Infekten. 

{J) Bei der Gaumenspalte (Wolfsrachen) unterscheiden wir 2 Arten. 1. die nicht durch­
gehende, die nur den weichen und, eventuell ganz oder teilweise, den harten Gaumen betrifft, 
2. die durchgehende, bei der auch der Alveolarfortsatz gespalten ist; diese Form kann ein­
seitig oder doppelseitig sein. Die beiden durch die Spalte getrennten Gaumenhälften sind 
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normal groß und stehen steiler als beim Gesunden. Zu den Schäden der Hasenscharte 
kommt bei der Gaumenspalte die Neigung zu Otitis media und die Sprachstörung. Meldung 
als Erbkrankheit. Operation im 2. Lebensjahr. 

2. Verschiedene AHektionen. 
a) Faulecken. Bei Entzündung der Mundwinkel entstehen, gefördert durch 

Salivation, Belecken oder Kratzen, braunrote Geschwüre, die manchmal eitrig 
oder blutig-borkig belegt sind. Behandlung: mit Arg. nitr. 0,1 Bals. Peruv 1,0 
Vasel. alb. Pasta Zinci ää. ad 10,0 mehrmals tägl. bestreichen. 

lj) DEnNARsche Aphthen, kleine, weißliche Epitheldefekte über dem Hamulus 
pterygoideus oder an der Raphe, entstehen durch Mundauswischen bei Säug­
lingen und verschwinden nach Absetzen dieses Traumas. 

y) Lingua geographica. Nicht selten findet man im Kindesalter auf der 
Zunge weiße, flächenhafte oder girlandenartige Papillenschwellungen, die unter 
Umständen Form und Ausdehnung ras<'h ändern. Die Erscheinung ist harm­
los, ihr Zusammenhang mit der exsudativen Diathese fraglich. 

Beim Ankyloglosson (angewachsenes Zungenbändchen) reicht das Frenulum 
bis zur Zungenspitze, die eingekerbt erscheint. Entgegen der noch immer herr­
schenden landläufigen Meinung ist es für Nahrungsaufnahme und Sprechen 
bedeutungslos!, eine operative Durchtrennung daher überflüssig. 

d) Ranula. Ab und zu findet man im 4.-12. Jahr seitlich im Mundboden 
mit fadenziehender Flüssigkeit gefüllte Cysten, deren Herkunft nicht geklärt 
ist. Man läßt die harmlosen Gebilde ausschälen oder eröffnen und veröden, 
wenn sie beim Sprechen usw. hinderlich sind. 

E) Hämangiome und Lymphangiome der Lippen, Wangen und des Mund­
bodens sind oft sehr ausgedehnt und zeigen rasches Wachstum, daher frühzeitige 
Entfernung, am besten durch Radiumbestrahlung. 

~) Mundbodenphlegmone. Äußerst schmerzhafte Infiltrierung zwischen Unter­
kiefer und Zungenbein mit hohem Fieber, starker Beeinträchtigung des All­
gemeinbefindens, Kieferklemme, Speichelliuß und erschwerter Nahrungs­
aufnahme. Falls die Eiterung sich nicht abgrenzt und nach außen durchbricht, 
kommt es zu allgemeiner Sepsis. Daher frühzeitige Spaltung! 

11) Die eitrige Speicheldrüsenentzündung, Sialadenitis (gewöhnlich der Parotis 
oder Submaxillaris) befällt meist junge, widerstandslose Säuglinge und macht 
Fieber sowie schmerzhafte Rötung und Schwellung. Differentialdiagnose gegen­
über Lymphadenitis: Bei Druck auf die Drüse erscheint aus der meist geröteten 
Mündung des Ausführungsganges Eiter. Sie entsteht durch Stomatitis, Ver­
legung des Ausführungsganges oder auf dem Boden einer Allgemeininfektion. 
Ihre Prognose ist abhängig vom Gesamtzustand des Patienten. Die Therapie 
ist chirurgisch. Ebenso die Therapie der Retentionscysten der Speicheldrüsen. 

3. Entzündungen der Mundschleimhaut 
sind im Säuglings- und Kleinkindesalter häufig. Sie entstehen - bei mechani­
scher Schädigung der Schleimhaut oder allgemeiner Abwehrschwäche - durch 
Ansiedlung von Eitererregern u. dgl., was durch den Schnuller und durch die 
Gewohnheit der Kleinen, alle Gegenstände wahllos in den Mund zu stecken, 
gefördert wird. Nach der Schwere der Entzündung und nach der Art der Er­
reger unterscheiden wir folgende Formen: 

a) Stomatitis catarrhalis, gar nicht selten als Begleitsymptom anderer Er­
krankungen (Dyspepsie, Infekte u. dgl.) besonders bei Säuglingen. Man findet 

1 Die Unfähigkeit, bestimmte Laute (r, t, s) oder Lautverbindungen (sch, st, pf) zu 
bilden, ist fast ausschließlich auf fehlerhafte Motorik zurückzuführen und wird - am besten 
im 5. Lebensjahr - durch geeignete Übungsbehandlung in 1-2 Monaten beseitigt. 
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eine dunkelrote und geschwollene, leicht verletzliche Schleimhaut, dabei besteht 
mäßiges Fieber, Speichelfluß und Appetitlosigkeit. Differentialdiagnostisch sind 
evtl. Masernprodromi auszuschließen. Die Erscheinungen verschwinden mit 
der auslösenden Ursache (s. auch Mundpflege). 

ß) Bei stärkeren Graden der Entzündung kommt es zur Stomatitis aphthosa­
Auf der leicht blutenden, hochroten und geschwollenen Schleimhaut des Zahn­
fleisches, der Wange, der Zunge, der Lippen, seltener des Gaumens bilden sich 
rundliche oder elliptische, gelblichweiße, flache, fibrinbedeckte Geschwürehen 
mit kleinem dunkelrotem Saum. Es bestehen starke Schmerzen (Nahrungs­
verweigerung), nicht selten auch schmerzhafte Schwellung der Submental- und 
Kieferwinkeldrüsen, mäßiger Foetor ex ore und blutig-borkige Lippen. Fieber 
und Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens sind meist recht bedeutend. Oft 
findet man auch auf der äußeren Haut in der Umgebung des Mundes oder der 
Nägel impetigoähnliche, bläschenartige oder schmierig-eitrige Geschwüre. Ein 
Zusammenhang mit Maul- und Klauenseuche besteht nicht. Differentialdiagnose: 
Bei größeren Geschwüren Di., Lues, Leukämie. Therapie: Nach jeder Nahrungs­
aufnahme Spülen bzw. Sprayen mit Wasserstoffsuperoxyd, l: 6 mit Kamillentee 
verdünnt. Ferner mehrmals täglich Besprühen oder vorsichtiges Auswischen 
des Mundes (weicher Haarpinsel!) mit folgender Lösung: Anästhesin 0,2 tct. 
Myrrh. tct. Ratanh. Glycerin Aqua dest. ää 5,0 oder Einstäuben von Puder­
zucker. Innerlich genommen wirkt Kal. chloric. in l-4%iger Lösung (tgl. 
2-4 Kaffeelöffel je nach Alter, 3---4 Tage lang) günstig. Die Gefahr der Met­
hämoglobinbildung ist bei dieser Dosierung so gut wie nie gegeben. Wegen der 
Empfindlichkeit der Schleimhäute läßt man evtl. vor der Mahlzeit etwas An­
ästhesin einstäuben oder Anästhesinbonbon lutschen und gibt nur gekühlte, 
flüssige oder breüge Kost (Milch, Breie, Puddings mit reichlich Zucker und 
Eigelb; Limonaden sind wegen ihres Gehaltes an Fruchtsäuren oft schmerzhaft, 
also mit Auswahl zu verwenden). Außerdem muß die Übertragung der recht 
infektiösen Erkrankung durch Vermeidung von Schmierinfektion und durch 
sorgfältige Reinigung des Eßgeschirrs mit heißem Sodawasser verhütet werden. 

y) Stomatitis ulcerosa. Große, schmierig belegte Geschwüre der Gingiva 
in der Umgebung cariöser Zähne, die ihren Halt verlieren, mit Abklatsch­
geschwüren an Zunge und Wangenschleimhaut; findet sich meist bei Reduktion 
der Abwehrkräfte nach schweren Infektionskrankheiten sowie bei Fehl- oder 
Unterernährung (Vitamin C-Mangel1). Im Ausstrich Spirillen und fusiforme 
Bacillen. Die Symptome sind ähnlich der Stomatitis aphthosa, aber entsprechend 
dem stärkeren Ausprägungsgrad der Entzündung viel schwerer. Differential­
diagnose: Skorbut, Leukämie, Agranulocytose. Therapie: Außer den bei 2 ge­
nannten Regeln Einstäuben von Jodoform und Bolus ää oder Pinseln mit 
l0%igem Salvarsanglycerin. Reichliche Gaben von Vitamin C in Zuckerwasser. 

d) Die schwerste Form ist die Stomatitis gangraenosa (Noma, Wangen­
brand). Aus einem mißfarbenen Infiltrat mit mächtigem Ödem entsteht rasch 
ein Geschwür, das in wenigen Tagen die ganze Wange zerstört. Es tritt nur bei 
völligem Darniederliegen aller Abwehrkräfte (z. B. nach Masern) auf und ist 
dank der heute üblichen Pflege und guten Ernährung infektiös kranker Kinder 
außerordentlich selten geworden. Therapie: Bluttransfusionen, Jodoformpuder, 
Salvarsanglycerin und evtl. ausgiebige Excision des Geschwürs. 

4. Soor 
entsteht durch Wucherung des Soorpilzes auf der Mundschleimhaut. Die 
Entwicklungsbedingungen für ihn sind auf der gesunden Schleimhaut un­
günstig, deshalb findet man die Erkrankung fast nur in den ersten Lebens­
monaten und infolge lokaler oder allgemeiner Resistenzverminderung z. B. 
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bei Infekten, Magen-Darmkatarrhen und falsch verstandener Mundpflege (Aus­
wischen). Bei älteren Säuglingen und Kindern jenseits des 1. Jahres ist das 
Haften des Soors immer ein Zeichen schwerer Allgemeinerkrankungen. Auf der 
geröteten Schleimhaut sind spritzerartige weiße Auflagerungen zu finden, die 
in schwereren Fällen einen dichten Rasen bilden. Milchreste, mit denen sie 
verwechselt werden können, sind abwischbar. Bei geringem Ausprägungsgrad 
ist Verwechslung mit KoPLIKschen Flecken möglich. Hier kann unter Um­
ständen die mikroskopische Untersuchung und die Berücksichtigung des Alters 
vor Fehldiagnosen schützen. Abgesehen von den seltenen Fällen, in denen der 
Soor durch Hinabsteigen zu Laryngitis und Erstickungsgefahr führt, ist die 
Ansiedlung des Pilzes auf der Schleimhaut harmlos. Der mit dem Stuhl aus­
geschiedene Soorpilz kann in der Umgebung des Afters zu kleinen Geschwüren 
führen. Therapie: Abgesehen von der Behebung der Ernährungsstörung bzw. 
des Infektes wirkt am besten Boraxglycerin in l0-20%iger Lösung (6-Smal 
am Tag mit einem weichen Pinsel auftragen, die völlige Verteilung im Mund 
geschieht von selbst). Wenn die Säuglinge gegen Glycerin empfindlich sind, 
kann man auch mehrmals täglich Borsäurepulver einstäuben. 

5. Zahndurchbruch und Zahnkrankheiten. 
a) Zahndurchbruch. 

Physiologie der Zahnentwicklung, sowie Zeitpunkt und Reihenfolge des 
Zahndurchbruchs s. S. 13. Bei abnorm früher Zahnung (in den ersten 4 Lebens­
monaten) haben die Zähne nur schwache Wurzeln und fallen frühzeitig aus. 
Verspäteter Zahndurchbruch als Symptom von Allgemeinerkrankungen s. S. 506. 
Häufig liegt aber auch eine (familiäre) Besonderheit vor, indem die Zähne 
gruppenweise durchbrechen, so daß etwa bis zum 12. Monat noch kein Zahn 
vorhanden ist und dann 6-8 auf einmal kommen. 

Der Durchbruch der Milchzähne ist ein physiologischer Vorgang, der höchstens 
für einige Tage eine leichte Reizung der Gingiva, Unruhe, etwas schlechte 
Stühle, verminderte Appetenz und subfebrile Temperaturen hervorruft. Vor­
handene Krankheiten können verschlimmert und latente Diathesen manifest 
Werden. Selten setzt sich bei Schleimhautverletzungen an der Durchtrittstelle 
eine lokale Infektion fest und breitet sich im Zahnsäckchen aus. Sie ist an 
Gingivitis oder leichter paradentaler Eiterung erkennbar und kann kurzdauernde 
Verschlechterung des Allgemeinbefindens und geringfügige Temperaturen be­
dingen, führt aber nur äußerst selten zu sequestrierender Zahnkeimentzündung. 
Alle anderen Erscheinungen (Fieber, Durchfälle, Krämpfe u. dgl.) sind als aus­
gesprochene Krankheitssymptome anzusehen und müssen auf ihre Ursache hin 
untersucht werden. Die Häufung von Krankheiten während des Zahnens hat 
folgende Gründe: In diesem Alter schwinden die von der Mutter mitgegebenen 
Vitamin- und Immunkörperdepots. Ferner ist während des Zahndurchbruches 
das allgemeine Wohlbefinden etwas gestört und die Anfälligkeit des Organismus 
erhöht. Andererseits kann aber der Zahndurchbruch während und nach fieber­
haften Krankheiten auch die Folge der vermehrten Umbauprozesse während des 
Fiebers sein. Der Rest der "Zahnkrankheiten" ist einfach zufälliges Zusammen­
treffen. 

b) Mund- und Zahnpflege, Zahnprophylaxe, Krankheiten 
und Anomalien der Zähne. 

Eine besondere Mundpflege des gesunden Kindes (Auswischen u. dgl.) während des 
ersten Lebensjahres ist nicht nur überflüssig, sondern schädlich, weil sie zu Verletzungen 
der zarten Schleimhaut und sekundärer Entzündung führt (Stomatitis, Soor, BEDNARSche 
Aphthen). Sobald das Milchgebiß annähernd vollständig ist, beginnt die Mundpflege, 
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die bei gesunden Kindern mit der Zahnpflege identisch ist. Bei kranken, vor allem bei fiebern­
den Kindern ist der Mundpflege besondere Aufmerksamkeit zu widmen. Ausgetrocknete 
Mundschleimhaut oder borkige Beläge auf Zunge und Gaumen bedeuten einen schweren 
Pflegefehler. Sie sind vorsichtig mit einem Mulltupfer und 1 %igem WaBBerstoffsuperoxyd 
abzulösen, danach wird die Mundschleimhaut mehrmals täglich mittels eines weichen Haar­
pinsels (nicht Wattetupfer!) mit 10--20%igem Boraxglycerin befeuchtet. Prophylaxe: 
Häufiges Mundspülen mit Kamille unter Zusatz von Glycerin und eventuell ein wenig 
WaBBerstoffsuperoxyd, bei Säuglingen und Kleinkindern aussprayen oder Bepinseln mit 
Glycerin und Chamomillysat, 2:1, ferner sorgfältige und behutsame Reinigung der Zähne. 

Die Bedeutung der ZahnpOege erhellt daraus, daß 90% aller Menschen an Caries und 
40--50% an anderen Zahnkrankheiten (Paradentose oder Anomalien) leiden, und zwar ist 
die Caries um so häufiger, je mehr sich der Lebensstandard dem der zivilisierten Länder 
nähert. 

Die Prophylaxe muß bereits beim Milchgebiß einsetzen, weil sich dessen Vernachlässi­
gungen an den bleibenden Zähnen rächt. Sie ist vom Kinderarzt zu überwachen bzw. 
anzuregen und umfaßt folgende Aufgaben: 

a) Regelung der Emährung, deren Einfluß auf Zahn- und Kieferbildung ein doppelter 
ist. a) Der Aufbau und die Mineralisation des Zahns ist abhängig von der Zusammensetzung 
der Nahrung, wobei die Vitamine B1, C und D Bedeutung haben (s. auch S.l97). Die Vitamin­
prophylaxe hat möglichst früh - am besten schon in der Gravidität - einzusetzen. Der 
Wert von zusätzlichen Kalkgaben ist zweüelhaft. b) Die mechanische Leistung beim Kauen 
bildet einen wichtigen Reiz für die Entwicklung und Bildung des Kiefers. Grobe Speisen, 
insbesondere grobes Brot scheuern außerdem alle Zahnflächen gründlich ab, so daß sich 
Speisereste und Zahnstein nicht festsetzen. 

fJ) Die Nahrung des heutigen Kulturmenschen ist so wenig geeignet, die Caries zu ver­
hüten, daß wir auf eine künstliche Reinigung des Gebisses nicht verzichten können. Sie 
wird nach Durchbruch der ersten Milchmolaren begonnen und soll nach der Mahlzeit und 
vor der Nachtruhe geschehen, weil die Mundreinigung unter Tags durch Speichelfluß, Spre­
chen u. dgl. bis zu einem gewissen Grad von selbst erfolgt. Die Zahnbürste soll weich und 
nicht zu groß sein, als Zusatz genügt gewöhnliche Schlämmkreide. Man achte darauf, 
daß nicht nur die buccalen und die Kauflächen, sondern auch die lingualen Flächen der 
Zähne bearbeitet werd~n. Die Bewegungsrichtung ist die der Spalten zwischen den Zähnen, 
also nach oben und unten und -an den Kauflächen radiär. 

r) Cariesbehandlung. Vom 3. Lebensjahr an soll eine regelmäßige Zahnkontrolle er­
folgen. Auch kleine Defekte mÜBBen gefüllt werden, um die Funktion des Zahnes möglichst 
lange zu erhalten. Bei Erkrankung der Markhöhle ist eine Wurzelbehandlung durchzuführen, 
weil Wurzelspitzenentzündungen auch beim Milchgebiß Ausgangspunkt von septischen 
und toxischen Prozessen werden können und die Schmelzbildung des Ersatzzahns stören. 

d') Prophylaxe der Bißanomalien. Die meisten Stellungsanomalien sind wahrscheinlich 
konstitutionell bedingt. Auch starke Hyperplasie der Rachentonsillen führt durch Erhöhung 
des Gaumengewölbes und seitliche Kompression des Oberkiefers zu Bißfehlern, die nach 
Entfernung der Wucherungen zurückgehen. Dagegen ist der Einfluß des Lutschans wohl 
überschätzt worden. Immerhin wird man exzessives Lutschen unterbinden; man unter­
stützt die erzieherischen Maßnahmen durch Bestreichen des Lutschfingers mit Chinin oder 
Fel tauri (10% in 50%igem Alkohol), durch Bewickcln mit Leukoplast, durch Überziehen 
eines Fingerlings oder durch Armmanschetten. Bei sehr nervösen "Nachtlutschern" für 
die erste Zeit ein Einschlafmittel (Hovaletten, Somnifen, Evipan). Alle stärkeren Anomalien 
(Retrognatie, Prognatie, Überbiß, offener Biß usw.) erfordern frühzeitige Behandlung, even­
tuell schon beim Milchgebiß, weil die Durchführung dann leichter ist und der Durchbruch der 
bleibenden Zähne korrigiert wird. Nach der Pubertät ist der Erfolg überhaupt nicht mehr 
garantiert. Die modernen orthodontischen Methoden sind schmerzlos und gefährden die 
Zähne nicht. Oft kann mit abnehmbaren Apparaten behandelt werden, die das Kind selber 
einsetzt, so daß sie z. B. nur während der Nacht getragen werden brauchen. 

II. Erkrankungen der Nase und des Rachens. 
1. Die akute Rhinopharyngitis. 

Der Schnupfen kann beim jungen Säugling und noch mehr beim Frühgeborenen 
zu einer schweren Krankheit werden. Die Ursache liegt zunächst darin, daß 
die Nasengänge, vor allem die Choanen, sehr eng sind und deshalb leicht verlegt 
werden und daß die Behinderung der Nasenatmung die Nahrungsaufnahme, 
besonders das anstrengende Saugen an der Brust erschwert und damit die Ge­
fahr des Rückgangs der Muttermilch und der Inanition heraufbeschwört. Noch 
bedenklicher ist, daß der Schnupfen nicht isoliert bleibt, sondern fast stets auf 
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den benachbarten Pharynx übergreüt und damit zum Schrittmacher der Otitis 
und Bronchopneumonie wird (s. auch S. 581 und "Grippe", S. 422). In den 
leichteren Fällen sind die Symptome: Temperaturerhöhung, Schniefen, Niesen, 
wässerige, später schleimig-eitrige Sekretion mit Borken am Naseneingang. 
Die Schleimhaut ist gerötet und geschwollen. Laune und Appetit sind stark 
htlrabgesetzt, die Stuhlqualität verschlechtert. Hinter dem Sternokleido und auf 
dem Mastoid sind die regionären Drüsen als weiche, wenig schmerzhafte, bis 
bohnengroße Drüsen zu tasten. Diflerentialdiagno8tisch kommt in den ersten 
Lebensmonaten Lues in Betracht und bei Blutbeimengungen Nasendiphtherie. 
Manchmal ist beim Säugling nur der rückwärtige Teil der Nase befallen und 
führt ohne Sekretion am Naseneingang zu forcierter Mundatmung, oft mit stark 
zurückgebeugtem Kopf (Rhinitis postica). Jenseit8 der ersten Lebensjahre ver­
läuft der isolierte Schnupfen wie beim Erwachsenen. 

Die Entzündung der Nasenschleimhaut greüt beim Säugling so gut wie 
immer, im 2. und 3. Jahr sehr häufig auf den Pharynx über (Rhi1Wpharyngitis, 
Angina retronasalis). Das Fieber kann auch bei geringfügigem Lokalbefund 
bis zu 39° und 40° betragen, unter Umständen weit über eine Woche dauern und 
Erbrechen, starke Unruhe, eventuell auch Krämpfe auslösen. Die Sekretion 
aus der Nase ist davon abhängig, wie stark deren vordere Abschnitte betroffen 
sind. In den ersten Tagen ist der eigentliche Krankheitsprozeß noch vom 
Gaumensegel verdeckt. Später treten auf der unveränderten hinteren Rachen­
wand die Lymphdrüsen als kleine hochr9te Knötchen hervor; schließlich greüt 
die Entzündung auf die ganze Schleimhaut, vor allem auf die sog. Seitenstränge 
vor den Muskeln des Levators über. Glasiger, später gelblichgrüner, eitriger 
Schleim tritt beim Würgen von oben herunter oder überzieht die Schleimhaut 
in großer Ausdehnung und wirkt oft als Brech- und Hustenreiz. Appetitlosigkeit 
und Schluckbeschwerden sind recht groß und es besteht starker Foetor ex ore, 
der oft schon in den ersten Augenblicken der Untersuchung auf den richtigen 
Weg leitet. Nicht selten führen die geschwollenen Retropharyngeal- und Nacken­
drüsen zu starkem Rückwärtsbeugen des Kopfes, so daß, besonders wenn die 
Fontanelle gespannt ist, auf den ersten Blick an eine Meningitis gedacht wird. 

Bei älteren Kindern findet man die Pharyngitis - abgesehen von der iso­
lierten Form - mehr im Zusammenhang mit Tonsillitiden. Das Fieber kann 
bedeutend sein, aber die Allgemeinbeschwerden sind stets viel geringer, als beim 
Säugling. Im Vordergrund stehen die kloBige Sprache, die Schluckbeschwerden 
und die Schwierigkeit, den Schleim durch Ausschnauben nach vorn zu befördern. 
Foetor und die Nackendrüsen leiten auf die Diagnose hin. 

Differentialdiagnostisch ist bei eitriger Pharyngitis an Diphtherie zu denken. 
In Epidemiezeiten kann die Abgrenzung der katarrhalischen Form gegenüber 
Poliomyelitisprodromen Schwierigkeiten machen. 

Im Verlauf von 4--8-10 Tagen heilt die Erkrankung meist ab, bei abwehr­
geschwächten und ernährungsgestörten Säuglingen kann sie jedoch - weniger 
wegen der lokalen Veränderungen, sondern wegen der Wirkung auf den All­
gemeinzustand und wegen der Komplikationen (Otitis, Pneumonie) - unhetm­
lich werden. Wenn sie ohne Komplikationen länger anhält, sinkt die Temperatur 
etwas ab und die Allgemeinerscheinungen sind gering. Ab und zu setzt die Er­
krankung von vornherein weniger stürmisch ein und bleibt dann nicht selten 
längere Zeit unerkannt. 

Therapie. In den ersten Tagen sind oft Schwitzpackungen von Erfolg, die 
man an 1 oder 2 aufeinanderfolgen.den Tagen wiederholen karin. Bei hohen 
Abendtemperaturen gibt man kühle Packungen oder Bäder, oder, wenn man 
sich über Art und Umfang der Erkrankung im klaren ist, Antipyretica (Pyramidon 
oder eines der Kombinationspräparete, am besten als Zäpfchen z. B. Ditonal). 
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In diesen Fällen wird auch das Schwitzen besser auf den Vormittag verlegt, 
um Überhitzung und eventuell Krämpfe und Kollaps zu vermeiden. Bei allen 
akuten Entzündungen des N asopharynx wird trockene Luft unangenehm empfunden; 
daher ist auch die kalte, trockene Winterluft, die bei Bronchopneumonie so gute 
Dienste leistet, nicht zu empfehlen. In der kühlen Jahreszeit muß die Zimmer­
luft durch Aufhängen von feuchten Laken oder Verdampfenlassen von Wasser 
(eventuell mit Kamillosan- oder Terpentinöl- oder Vaporinzusatz) auf den opti­
malen Feuchtigkeitsgehalt gebracht werden1 • Oder man stellt am Fußende des 
Bettes mehrmals täglich für 1-2 Stunden einen elektrischen Kocher mit Wasser 
auf und bedeckt das Ganze zeltartig mit Laken. Natürlich darf aber die Forde­
rung nach frischer Luft nicht vernachlässigt werden! (In der wärmeren Jahres­
zeit häufig lüften, im Winter stundenweiser Aufenthalt des Bettes in einem 
vorher gelüfteten zweiten Raum.) Starke Verschleimung des Pharynx erfor­
dert 1-2mal täglich Aussprayen mit 0,5-1 %igem H 20 2 und Einträufeln von 
5-8% iger Targesinlösung. Die Nase wird regelmäßig mit Wattetampon oder 
durch Ausschnaubenlassen (jede Seite einzeln!) gereinigt und mehrmals mit 
Targesinsalbe, Kamillosansalbe oder 5-10%iger halbflüssiger essigsaurer Ton­
erdesalbe behandelt. Um die Schleimhaut abzuschwellen, setzt man 0,3%0 

Adrenalin oder 3% Ephetonin zu. Die Umgebung der Nasenöffnung wird 
mit Zinkpaste u. dgl. abgedeckt. Gegen Hustenreiz Codeinpräparate. Wegen 
der starken Mundatmung sorgfältige Mundpflege (S. 510). Bei geschwollenen 
Halsdrüsen, hohem Fieber und Halsschmerzen Eiskravatte. Die Ernährung 
macht oft viel Schwierigkeiten, teils wegen der Schluckbeschwerden, teils, weil 
fiebernde Kinder überhaupt nicht gern essen. Man reicht Gefrorenes, kalte 
Milch, Obstsäfte und Limonade, mit 100-150 g Traubenzucker pro Tag und 
einigen Eigelb calorisch angereichert. Nach Abklingen der akuten Erschei­
nungen geht man allmählich auf normale Kost über. Bei Säuglingen denke man 
an die Gefahr der sekundären Dyspepsie (s. auch S. 145). Das Aufstehen ge­
schieht 24--48 Stunden nach Entfieberung, das Ausgehen je nach der Witterung 
1-3 Tage später. 

Da alle therapeutischen Maßnahmen wenig befriedigen, muß bei jüngeren 
Säuglingen besondere Aufmerksamkeit auf die Prophylaxe gerichtet werden. 
Fremde Personen werden prinzipiell ferngehalten. Die Mutter oder Pflegerin 
betritt bei Katarrhen der oberen Luftwege das Zimmer erst, nachdem sie sich 
ein mehrfach zusammengelegtes Tuch vor Mund und Nase gebunden hat. 

Der einfache Schnupfen hinterläßt für 3-4 Monate eine gewisse Immunität. 
Häufen sich die Anfälle, dann kann eine Allergie vorliegen (im Sekret reichlich 
eosinophile Zellen). Ältere Säuglinge und Kleinkinder leiden manchmal an 
monatelanger profuser, seröser Sekretion, die jeder Schnupfentherapie trotzt, 
aber auf völligen Milchentzug schlagartig verschwindet und damit den Zu­
sammenhang mit exsudativer Diathese aufzeigt. Bei chronischem Schnupfen 
denke man auch an Di., Adenoide und im Spielalter an Fremdkörper in der Nase. 

2. Die übrigen Erkrankungen der Nase. 
cc) Die Rhinitis atrophieans (borkig belegte, abnorm trockene dünne Schleimhäute) 

und die erst gegen Ende der Kindheit auftretende Ozaena sind außerordentlich selten. 
Ihre recht undankbare Behandlung wird besser dem Otiater überlassen. 

{J) Nasenbluten (als Symptom von Allgemeinerkrankungen s. Einleitung S. 506) kommt 
öfters als Begleiterscheinung von Angina und Pharyngitis oder als Folge eines Traumas vor. 
Meist handelt es sich um Blutung aus dem teleangiektatisch, entzündlich oder geschwürig ver­
änderten Locus Kn:ssELBACH, der durch Kratzen mit dem Fingernagel u. dgl. immer wieder 

1 Bei einer Außentemperatur um 0° braucht ein mittelgroßes Zimmer unabhä11{Jig von 
der Art der Heizu11{1 dazu pro Tag wenigstens 1-2 Liter Wasser! 
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von Neuern arrodiert wird. Während des Schlafes wird das Blut oft verschluckt und später 
erbrochen. Die dunkle Farbe des mit viel mit Magensaft vermischten Blutes und die Blut­
gerinnsel auf der hinteren Rachenwand klären die Harmlosigkeit der Situation auf. Die 
Stillung gelingt durch Bettruhe mit kalten Umschlägen und Hochlagerung des Kopfes, Kom­
pression der blutenden Stelle von außen, notfalls Tamponade mit Clauden, Stypticin, Adre· 
nalinwatte (BELOCQUEsche Tamponade ist überflüssig). Nachher Behandlung der blutenden 
Stellen mit essigsaurer Tonerdesalbe. Bei Neigung zu Rezidiven ätzt man nach Anästhesie 
mit 2%iger Novocainlösung die Stelle (am Septum 1 cm vom Naseneingang nach innen) 
mit verflüssigter Trichloressigsäure, Chromsäure oder 10%iger Höllensteinlösung. Während 
der nächsten Tage Kontrolle (cave Verklebungcn !) und sorgfältige Salbenbehandlung. 

r) Fremdkörper in der Nase werden durch Ausschnaubenlassen (die andere Nase ZU· 

halten), mit einer Pinzette oder bei schwer zu fassenden Gegenständen mit einem gebo­
genen Häkchen entfernt. 

d') Erkrankungen der Nebenhöhlen kommen in den ersten Lebensjahren wegen ihrer 
Kleinheit kaum vor, allenfalls noch Entzündungen der Siebbeinzellen. Symptome: Hohes 
Fieber, starker eitriger Schnupfen, Eiter im mittleren Nasengang, nicht hämorrhagische 
Schwellung des gleichseitigen Oberlids ohne Conjunctivitis, eventuell Protrusio bulbi. Die 
Ethmoiditis kann zu Panophthalmie, Thrombophlebitis, Meningitis, Hirnabsceß führen. 
Man überweist dem Otiater. Im Schulalter kann sich im Gefolge eines chronischen Schnup­
fens die Oberkieferhöhle entzünden. Symptome: Schwellung des Unterlids, Druckschmerz 
unterhalb der Orbita, Kopfschmerzen, besonders morgens. Die Röntgenaufnahme sichert 
die Diagnose. Oft gelingt es durch Kopflichtbäder, Schwitzpackungen und Behandlung 
der Nase die Entzündung zu beeinflussen. Sonst überweist man an den Facharzt. 

E) Angeborene Choanenatresie (zwangsweise Mundatmung, Cyanose beim Trinken) ist 
zur Durchstoßung möglichst bald dem Facharzt zu überweisen. 

;) Angeborene Atresie des Tränennasengangs (durchaus nicht ganz selten) macht eine 
chronische und unbeeinflußbare einseitige Conjunctivitis. Die Behebung des Zustandes ist 
bei rechtzeitiger Behandlung einfach, in verschleppten Fällen nur durch Plastik möglich, 
daher bei Verdacht frühzeitige Überweisung an den Augenarzt. 

3. Angina. 
Angina ist eine akute Entzündung des Rachens, vor allem der Gaumen­

mandeln. Sie ist eine der häufigsten Erkrankungen im Kindesalter, aber oft 
verkannt, weil die Kinder keine Halsschmerzen angeben oder sie falsch (bis 
zum 3. und 4. Lebensjahr als "Bauchweh") lokalisieren. Die Erkrankung tritt 
im Schulalter gewöhnlich isoliert auf, im Kleinkindesalter dagegen meist im 
Zusammenhang mit Pharyngitis und Schnupfen; bei Säuglingen kommt sie 
kaum vor (s. auch Angina punctata). Viele Kinder zeigen eine ausgesprochene 
Disposition dazu und werden dann jahrelang von häufigen und schweren Anginen 
heimgesucht. Nicht selten entwickelt sich dabei eine sekundäre Tonsillenhyper­
trophie (s. dort). Gegen Ende der Kindheit verschwindet diese Anfälligkeit der 
Rachenorgane regelmäßig spontan. Über den Einfluß von Abkühlung, Virus­
infektion und Wetter als Entstehungsursache bzw. disponierendes Moment 
s. s. 505. 

Diagnose. Hinweisend sind häufig der Mundgeruch und die Schwellung 
der Kieferwinkeldrüsen. Die Unterlassung der Mundinspektion am Schluß einer 
Untersuchung ist immer ein Kunstfehler. Man trachte die ganze Vorderseite der 
Tonsillen und durch Hervorrufen des Würgreizes auch die mediale, bzw. Rück­
seite zu Gesicht zu bekommen. Die Tonsillen sind mehr oder weniger geschwollen 
und gerötet (Ang. catarrhalis) und haben meist mehrere gelbe Stippehen von 
Stecknadelkopf- bis zu Linsengröße (Ang. follic. bzw. lacun.). Im Abstrich findet 
man Strepto- und Pneumokokken, Mikrococc. catarrh., Influenzabacillen u. dgl. 
Differentialdiagnose: vor allem gegenüber Di. (Geruch, Farbe, Festhaften der 
Beläge, Abstrich), Scarlatina (flammende Rötung, Enanthem, Exanthem), Leuk­
ämie, Angina Plaut-Vincenti. 

Die Erkrankung verläuft in vielen Fällen mit hohen Temperaturen bis zu 
40°, unter Umständen für mehrere Tage und mit Schluckbeschwerden, die zu 
Nahrungsverweigerung führen. Dazu kloßige Sprache und Foetor. Das All­
gemeinbefinden ist sehr wechselnd gestört, besonders Kleinkinder findet man 
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nicht selten trotz hohen Fiebers und schwerer Lokalsymptome lebhaft spielend 
außer Bett. Nach wenigen Tagen schwellen regelmäßig die regionären Lymph­
drüsen im Kieferwinkel an. Man hüte sich aber davor, alte, derbe Drüsen auf 
die vorliegende Erkrankung zu beziehen. 

Therapie. Isolieren. Bei hohem Fieber kühle Packungen; wenn der Prozeß 
übersichtlich ist, auch Fiebermittel. 3-4mal täglich Halsumschläge, bei Tempe­
raturen über 38,5 stubenwarm, sonst heiß. Nachts nur ein trockener Wickel 
oder Ölwickel. Lokal ist Spray, EinträufeJung oder Pinselung mit 5-8%iger 
Targesinlösung zu empfehlen. Trotz gegenteiliger Behauptung ist das Gurgeln 
bei größeren Kindern oft von sichtlichem Nutzen, wenn die Technik richtig ist: 
Kopf weit zurück, Mund weit aufmachen, Zunge herausstrecken. Das Gurgel­
mittel soll mild sein, um die Schleimhäute nicht zu schädigen: Kamillozon, 
Alaunlösung, Kochsalzlösung oder Salbeitee, dem auf 200 ccm eine halbe Citrone 
und ein halber Teelöffel H 20 2 zugesetzt wird. Es muß häufig (stündlich oder 
halbstündlich) gegurgelt werden. Bei kleineren Kindern kann Einstäuben von 
Puderzucker oder Lutschenlassen von Silargetten, Panflavin, Chinomint u. dgl. 
helfen. Man muß sich aber darüber klar sein, daß die lokalen Maßnahmen allein 
nur von mangelhaftem Erfolg sind, weil eine Allgemeinerkrankung vorliegt. 
Daher ist auch im Anfang von Schwitzpackungen reichlich Gebrauch zu machen. 
Ernährung s. S. 512. Das erste Aufstehen 1-2 Tage nach Entfieberung. Bei 
rezidivierenden Anginen kann man Absaugen der Tonsillen (2mal wöchentlich) 
versuchen; s. hierzu auch S. 517. 

Angina punctsts. Bei Säuglingen kommt eine Sonderform von Anginen vor, bei der 
auf der blassen, nicht oder kaum vergrößerten Tonsille ganz kleine weiße Stippehen zu 
sehen sind. und die außer geringfügigen Temperaturen keinerlei Beschwerden und kaum 
eine Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens im Gefolge hat. Die Erscheinung trotzt allen 
noch so gut gemeinten Therapieversuchen und verschwindet nach geraumer Zeit spontan. 

Bei der Angina Plaut-Vincenti ist charakteristisch, daß der schwere, meist 
einseitige Lokalbefund zu den geringfügigen Allgemeinerscheinungen in starkem 
Mißverhältnis steht. Anfänglich tritt ein schmieriger, grauweißer Belag auf, 
der dann zu einer Nekrose der Schleimhaut und zu einem scharfrandigen, 
schmierig belegten Geschwür führt. Es besteht starker Foetor. Im Abstrich 
Spirillen und fusiforme Stäbchen. Behandlung: mehrmals täglich pinseln mit 
5%iger Pyoktaninlösung oder mit 10%igem Salvarsanglycerin. Unter Um­
ständen 1-2 i.m. Injektionen von Myosalvarsan. 

Die sehr seltene Agranulocytenangina verläuft mit hohem Fieber und 
schwersten Allgemeinerscheinungen. Das weiße Blutbild zeigt einen Abfall der 
Leukocyten bis auf wenige Hundert im Kubikmillimeter und Verschwinden der 
Neutrophilen und Eosinophilen. Prognose infaust. Man versucht Bluttrans­
fusionen, tägliche Injektion von Granocytan (5;---10 ccm p. dosi) und Röntgen­
reizbestrahlung der Röhrenknochen (5% der HED.). 

Der Paratonsillarabsceß führt zu Rötung und - meist einseitiger - hoch­
gradiger und sehr schmerzhafter Schwellung der Tonsillen und des paratonsillären 
Gewebes. Es kommt zu Speichelfluß, Kiefer klemme, starken Schluckbeschwerden 
und kloßiger Sprache. Wegen des glasigen Ödems von Gaumen und Uvula 
wird die Krankheit nicht selten mit maligner Di. verwechselt. Aber im Gegen­
satz dazu sind die Lymphdrüsen zwar vergrößert und schmerzhaft, jedoch 
nie ödematös, der Mundgeruch ist anginös, nicht süßlich, die typischen Beläge 
fehlen. Behandlung: In den ersten 2-3 Tagen Eiskravatte, später Antiphlo­
gistine. Mundspülen mit Kamille unter Zusatz von etwas H 20 2• Gurgeln ist 
wegen der Kieferklemme nur sehr schlecht möglich. Gegen die Schmerzen 
Veramon oder Optalidon. Gegen das Ödem täglich Calcium i.v. Sobald Fluk­
tuation eingetreten ist (nach 2--4 Tagen), Incision: Chloräthylrausch, Ober-
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körper aufgerichtet, Kopf gut fixiert, Mundsperrer. Man macht oberhalb und 
etwas medial von der Tonsille mit einem Skalpell, das 1/ 2 cm von der Spitze 
mit Leukoplast umwickelt ist, einen 1/ 2-l cm langen Schnitt; danach Kopf 
stark nach vorne beugen lassen. Dann wird die Wunde noch einmal mit der 
Kornzange leicht gespreizt. Nachbehandlung: Antiphlogistine und Calcium­
injektion für 2 Tage; am 2. Tag eventuell die Wundränder noch einmal spreizen; 
SchmerzmitteL Ernährung mit flüssiger, gekühlter Kost. 

Der Retropharyngealabsceß kommt fast ausschließlich in den ersten beiden 
Lebensjahren vor. Die starke Schwellung der hinteren Rachenwand führt zu 
rückwärts gebeugtem Kopf, pharyngealem Stridor (Atemnot mit grobem Rasseln 
und Schnarchen ohne Heiserkeit oder Husten), gaumigem Weinen und Nahrungs­
verweigerung nach wenigen hastigen Zügen. Es kann zu richtigen Erstickungs­
anfällen kommen. Die starke Verschleimung des Pharynx und die hochgewürgte 
Nahrung verdecken den eigentlichen Prozeß, so daß die Krankheit oft nicht 
diagnostiziert wird. Bei tiefem Sitz des Ahacesses ist die Diagnose durch In­
spektion allein häufig überhaupt nicht möglich. Bei Palpation fühlt man an 
der hinteren Rachenwand eine mehr oder weniger fluktuierende Vorwölbung. 
Differentialdiagnose gegenüber Rhinitis postica, Pharyngitis, Croup und eventuell 
Senkungsabsceß. Beharullung: Umschläge mit Antiphlogisticum, Enelbin u. dgl. 
Bei Fluktuation möglichst bald incidieren: Chloralhydrat oder Evipannarkose; 
dann geht man unter Leitung des linken Zeigefingers mit dem vorher präpa­
rierten Skalpell (s. oben) ein. Übrige Technik und Nachbehandlung s. Para­
tonsillarabsceß. 

4. Die Hypertrophie des W ALDEYERSchen Rachenrings. 
Die Rachen- und Gaumentonsillen sind 2 Teile einer funktionellen Einheit, de8 

W ALDEYERSchen Rings, dessen Bedeutung zur Zeit noch unklar ist. Die Rachenmandel ist 
schon im Säuglingsalter recht deutlich ausgebildet, hat den Höhepunkt ihrer Entwicklung 
im 5.-6. Jahr und bildet sich gegen das 10.-12. Jahr zurück. Die Gaumenmandeln haben 
~'rst gegen Ende der Säuglingszeit eine nennenswerte Größe und hinken auch in ihrer weiteren 
Entwicklung etwas nach. Entsprechend ihrer Lage und ihrem anatomischen Aufbau sind 
die beiden Mandeln auch in ihrer pathologischen Eigenschaft verschiedenartig. 

a) Adenoide Vegetationen. Die Rachentonsillen können bereits in den ersten 
Lebensjahren hypertrophieren, manchmal ohne äußerlich erkennbaren Grund, 
meist sind aber gehäufte Nasopharyngitiden dafür verantwortlich. Die Folge 
ist Verlegung der Choanen mit Behinderung der Nasenatmung und Sekret­
stauung, dadurch Begünstigung neuer Rhinopharyngitiden, die wieder zu einer 
Vergrößerung der Tonsillen führen, so daß ein Circulus vitiosus entsteht. Mit 
ier Zeit stellen sich falsche Kieferbildung, schlechte Entwicklung des Gaumens 
und der Nasenscheidewand sowie kloßige Sprache ein. Weiter kommt es oft 
zu einer Verlegung der Tube, dadurch zu Hörstörungen (eingezogenes Trommel­
fell! Differentialdiagnose gegenüber Lues) und Sekretstauung im Mittelohr, bei 
Pharyngitis zu Tubenkatarrh und schließlich zu Otitis. Die Kinder haben einen 
charakteristischen Gesichtsausdruck mit vorstehendem, schmalem Oberkiefer, 
etwas vorquellenden Augen und ständig offenem Mund (s. Abb. 1). Sie leiden 
unter Appetitlosigkeit, Durst, trockenem Rachen und unruhigem Schlaf mit 
Schnarchen. Die Cervicaldrüsen schwellen an und nicht selten stellt sich auch 
ein quälender Reizhusten (besonders morgens und abends) ein. lnf olge der 
Schwerhörigkeit und einer noch nicht geklärten mangelhaften Aufmerksamkeit 
erscheinen die Patienten geistig nicht vollwertig, was durch den Gesichtsaus­
druck unterstrichen wird. Die Therapie beweist aber, daß die geistigen Fähig­
keiten unbeeinflußt sind. 

Die klinischen Erscheinungen und der Habitus lassen die Diagnose leicht 
stellen. Sie wird durch die Rhinoskopia post. oder ant. gesichert, die aber 

33* 
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beide im Kindesalter schwierig sind und deshalb besser vom Facharzt ausgeführt 
werden. Zur Palpation steht man hinter dem Patienten, hält den Mund durch 
einen seitlich zwischen die Zähne eingeführten Knebel offen und führt den 
gekrümmten Zeigefinger hinter dem Gaumensegel nach oben. Da die Methode 
recht gewaltsam ist, soll sie bei sensiblen Kindern nicht angewendet werden. 

Therapie. Man kann zunächst mit knapper, milchfreier Obst- und Gemüse­
kost eine Reduktion des Organs versuchen. Auch konsequente Applikation von 
0,1 %iger Adrenalin-, 3%iger Targesin- oder 0,25%iger Zinksulfatlösung oder 
Inhalationen mit ätherischen Ölen( Inspirol usw.) wirken in diesem Sinn. BeiReiz­
husten Codeinpräparate. Die Neigung zu Entzündungen wird oft durch Klima­
wechsel gut beeinflußt, als Ersatz kann man zu Hause Solebäder und eine Trink­
kur mit Weilbacher Schwefelquelle (s. S. 521) versuchen. Die Indikation zur 

Operation ist gegeben, wenn die Nasenatmung 
stark behindert ist und den Schlaf beeinträch­
tigt, wenn sich Hörstörungen und Schwierig­
keiten in der Schule einstellen und wenn die 
Adenoide durch häufige Entzündungen zu 
Pharyngitiden, Schnupfen, Bronchitiden, Oti­
tiden usw. führen. Die Entfernung der Ade­
noiden hat gründlich zu geschehen. Sie soll 
möglichst nicht vor dem 4. bis 5. Lebensjahr 
ausgeführt werden, weil sonst die kompen­
satorische Wucherung der zurückgebliebenen 
Teile (besonders in der RosENMÜLLERsehen 
Grube, die kaum völlig ausgeräumt werden 
kann) den Erfolg vereitelt. Auch wird man 
natürlich nicht gerade in der Rekonvaleszenz 
nach einer Otitis u. dgl. oder während einer 
Scharlach-, Grippe- oder Diphtherieepidemie 
operieren lassen. Der Eingriff selbst ( s. Schrift­
tum) ist harmlos und nach wenigen Tagen 

Abb. 1. Gesichtsausdruck b ei Adenoiden. völlig überstanden. Während dieser Zeit ge-
(Königsberger Univ.-Kinderklinik.) kühlte, flüssige bzw. breiige Nahrung. Der 

Erfolg ist meistens erstaunlich gut: Alle Sym­
ptome verschwinden in kurzer Zeit. Wenn das Abgewöhnen der Mundatmung 
Schwierigkeiten macht, kann man für einige Wochen Kaugummi lutschen lassen. 

ß) Die nichtentzündlichen hyperplastischen Gaumentonsillen ragen als blaß­
rote.nicht injizierte und wenig zerklüftete Gebilde um mehr als das physiologische 
Maß (3-8 mm) in den Pharynx hinein. Sie stellen wegen der Beweglichkeit 
des Pharynx nur bei exzessiver Vergrößerung ein Hindernis beim Schlucken 
und Atmen dar. Auch sind sekundäre Entzündungen nicht so häufig wie bei 
den Adenoiden, weil die Sekretstauung fehlt. Die Hyperplasie scheint weder 
das Haften eines unspezifischen Tonsilleninfektes noch die Entstehung der 
typischen Halsinfektionen (Scharlach und Di.) zu begünstigen; höchstens der 
Verlauf der Di. kann durch die Verengerung des Pharynx beeinflußt werden. 
Daher ist die Operation bei der nichtentzündlichen Tonsillenhypertrophie -
es genügt hier die Kappung - nur dann zu vertreten, wenn sie wirklich beim 
Schlucken oder Sprechen hinderlich ist. Auch bedenke man, daß durch die 
Entfernung der Tonsillen die Neigung zur Hyperplasie nicht geändert wird, 
so daß- besonders bei Kleinkindern- nicht selten die übriggebliebenen Teile 
des Rachenrings hypertrophieren. Geringe Grade der Hyperplasie sprechen 
auf die obengenannte konservative Behandlung oft recht gut an und im Laufe 
der Jahre schwindet dieses Konstitutionssymptom auch spontan. 
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y) Bei sekundärer Wucherung (im Gefolge häufiger Anginen) sind die 
Gaumentonsillen vergrößert, mehr oder minder stark gerötet, injiziert und zer­
klüftet. Die Entzündung sitzt in den Krypten, die bis auf den Grund reichen, 
aber meist nur eine kleine Oberflächenöffnung haben. Manchmal quellen beim 
Würgen die Eiterpfröpfe hervor. Auch hier wird man besonders, wenn die 
spontane Involution bald zu erwarten ist, zunächst die konservative Methode 
versuchen: Diät, 2mal wöchentlich Absaugen der Krypten und Desinfektion der 
Tonsillen mit antibakteriellen Farbstoffen und Silberpräparaten (Targesin, Col­
largol usw.). Der Erfolg hängt davon ab, ob es gelingt, die Entzündungen in 
der Tiefe der Krypten zu beseitigen. Die Operation ist unter folgenden Bedin­
gungen indiziert: l. gehäufte oder besonders schwere Tonsillitiden, die das 
Allgemeinbefinden oder das Gedeihen offensichtlich beeinträchtigen. Man 
bedenke aber, daß Kinder überhaupt öfter an Anginen erkranken als Erwachsene 
und daß die Erscheinungen auch meist heftiger sind als bei diesen. 3-4 Anginen 
jährlich sind beim Kind noch nichts Abnormes. 2. Wenn sekundäre Schädigungen 
an Herz, Niere, Gelenken oder chronische Temperatursteigerungen auf die Ton­
sillen bezogen werden müssen. Zur Entscheidung dieser Frage müssen aber 
alle anderen Ursachen, vor allem an Zähnen, Nebenh'5hlen, Ohr, Bronchien, Lunge 
(Tbc.), Blase, durch sorgfältige Untersuchung ausgeschlossen werden. Bei einem 
Teil der Fälle wird auch dann die Indikation rein aus dem Lokalbefund nicht mit 
absoluter Sicherheit zu stellen sein. Daher muß die Entscheidung über die 
:Notwendigkeit der Operation vom Pädiater gefällt werden. Der Paratonsillar­
absceß ist im Kindesalter keine Indikation zur Tonsillektomie. 

Die Entfernung der sekundär-hypertrophischen Gaumenmandeln - nicht 
vor dem 6.-7. Jahr! - soll stets vollständig sein, weil sonst die Reste der in­
fizierten Krypten unter der narbig verdickten Oberfläche sehr oft von neuem 
zu denselben Beschwerden führen. Der Eingriff ist vom Facharzt auszuführen 
(über den Zeitpunkt s. S. 516). Nachbehandlung: 3-4 Tage Bettruhe und ge­
kühlte, flüssig-breüge Kost, Sprayen mit Kamillosan oder Mundspülen mit tct. 
Myrrhae und Ratanhiae ää l Teelöffel auf l Glas Wasser. Die Wundfläche ist 
mehrere Tage lang mit einem schmierig-weißlichen Belag bedeckt, der mit Di. 
nichts zu tun hat. Komplikationen: Nachblutungen (s. Schrifttum), Wund­
scharlach und (selten) Diphtherie. 

Andere Methoden der Behandlung entzündlicher und nichtentzündlicher 
Hypertrophien, im W ALDEYERSchen Rachenring haben sich nicht bewährt, 
so die Elektrokoagulation, die als einzigen V orteil den geringen Blutverlust 
hat, der aber auch bei der Operation nicht ins Gewicht fällt. Die Röntgen­
bestrahlung ist in ihrem Wert zweifelhaft und wegen ihrer unübersichtlichen 
:Nebenwirkungen ebenfalls nicht zu empfehlen. 

111. Erkrankungen des Gehörorgans. 
Das Trommelfell des Säuglings ist relativ groß und auch in gesunden Tagen ein wenig 

matt und dunkelgrau. Da es stärker gegen die Achse des Gehörganges geneigt ist als später 
und da der äußere Gehörgang spaltförmig, sowie enger und stärker gekrümmt ist, macht 
die Otoskopie meist erhebliche Schwierigkeiten. In den ersten Lebensmonaten ist es unter 
Umständen überhaupt nicht möglich, das Trommelfell ganz zu übersehen. Da andererseits 
die Otitis gerade im Säuglingsalter eine sehr häufige Krankheit ist und gar nicht selten 
Ernährungsstörungen und unspezifische Entzündungen an anderen Organen kompliziert, 
ist die Beherrschung der Otoskopie für jeden pädiatrisch tätigen Arzt eine notwendige Forderung. 
Seit Einführung des elektrischen Otoskops ist die Technik so erleichtert, daß sie heute in 
relativ kurzer Zeit erlernt werden kann, was natürlich nicht dazu verleiten darf, die Schwierig­
keiten in der Deutung der Befunde zu unterschätzen und eine otiatrische Ausbildung deshalb 
für überflüssig zu halten, weil man das Trommelfell überhaupt zu Gesicht bekommt. 

Cerumen wird- eventuell nach Aufweichen mit Öl oder mit Natr. carb., Natr. bicarb. 
ää 0,8, Glyc. aq. dest. ää 5,0- am besten durch Ausspülen mit warmem Wasser entfernt, 
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weil die Reinigung mit einem Watteträger auch bei schonendem Vorgehen Trommelfell 
und Gehörgang reizen kann und die Kinder verängstigt. Bei jungen Säuglingen ist das 
Cerumen oft weißlich-schmierig und kann zu Verwechslung mit Eiter aus der Paukenhöhle 
Anlaß geben. Unter Umständen kann man die Frage durch den Geruch entscheiden, der 
bei ganz frischer Eiterung eigenartig süßlich, später stinkend ist. Oder man gibt einen 
Tropfen H20 8 in den Gehörgang, das mit Eiter aufschäumt. 

Die Tube ist beim Säugling kurz und weit, so daß infektiöses Material durch Hustenstöße, 
Niesen u. dgl. leicht aus dem Nasopharynx in das Mittelohr gelangen kann. Die Schleim­
haut des Mittelohrs ist locker und kann auch bei geringer Entzündung mächtig an­
schwellen und das Trommelfell vorwölben. Wie die meisten Nebenhöhlen ist die Warzen­
höhle bis zum 4. Jahr noch kaum ausgebildet, das Antrum ist eine etwa erbsengroße 
halbkuglige Ausbuchtung der Paukenhöhle mit dünner knöcherner Außenwand. Aus diesem 
Grund und wegen der leichteren Abflußmöglichkeit durch die Tube sind Eiteransamm­
lungen in diesem Teil des Mittelohrs selten und von geringem Umfang. Die knöchernen 
Teile des Os temporale sind dünnwandig, die Nähte noch nicht geschlossen, daher können 
die Sekrete bei Otitis media in ihnen weiterkriechen und leichter nach außen gelangen, 
aber natürlich auch zu den Meningen und zum Sinus vordringen. 

1. Erkrankungen des Außenohrs. 
a) Mißbildungen des Außenohrs sind nicht selten Begleitsymptome einer konstitutio­

nellen Abwegigkeit. Stärkere Grade derselben, insbesondere Gehörgangsatresie sowie 
Kiemengangscysten in der Nähe des Ohrs werden dem Otiater zugeführt. 

fl) Ohrekzeme sind entweder die Folge von unsorgfältig behandelter Otitis purulenta (s. 
dort) oder- vor allem hinter dem Ohr - der Ausdruck einer besonderen Konstitution. 
Die Behandlung mit essigsaure Tonerdesalbe, danach mit Zinkpaste (evtl. mit Zusatz von 
5-15% Naftalan oder 01. cadini) oder mit Arg. nitr. 0,1 Bals. Peruv. 1,0 Vaselin, Pasta 
Zinci ää ad 10,0 behebt den Zustand meist rasch (s. auch S. 746). 

r) Bei der gewöhnlichen Otitis externa (schmerzhafte Schwellung und Rötung des 
Gehörgangs) streicht man 10-15"/oige essigsaure Tonerdesalbe, Borsalbe oder Antipiol­
salbe ein und verordnet Wärme und Antineuralgica. 

d') Furunkel im membranäsen Teil des Gehörgangs, die immer sehr schmerzhaft sind 
und in den ersten Lebensjahren unter Umständen hohe Temperaturen machen, werden 
zunächst ebenso behandelt und incidiert (Chloräthylrausch !), sobald sich die Eiterung 
abgegrenzt hat. Man vergesse nicht, daß bei älteren Kindern auch Zahnwurzelentzündungen 
"Ohrenschmerzen" machen können. 

E) Bei Trommelfellverletzungen verschließt man den Gehörgang mit steriler Gaze. 
;) Fremdkörper im Gehörgang werden nicht instrumentell, sondern durch Ausspritzen 

mit warmem Wasser entfernt; hernach kontrolliere man das Trommelfell. Gelingt die Ent­
fernung nicht, überweist man an den Ohrenarzt. 

2. Die Otitis media und ihre Komplikationen. 
Die akute Otitismedia hat meistens dieselben Erreger wie die Nasopharyngitis, 

d. h. Strepto-Staphylo-Pneumokokken, Influenzabacillen u. dgl. Die Häufig­
keit und Schwere der Otitis schwankt jahreszeitlich wie die üblichen Erkältungs­
krankheiten. Daneben bestehen auch örtliche Verschiedenheiten, so sind be­
sonders die nordöstlichen Gebiete Deutschlands mit ihrem rauheren Klima 
weit mehr von Otitis heimgesucht als die übrigen. 

a) Säuglingsotitis. Ursache: a) durch Weiterwandern pharyngealer Infekte. 
b) Als Komplikation zu Erkrankungen, die weiter abliegen (Cystitis, Dyspepsien, 
Pneumonien). Ein Teil der letzteren Fälle ist auf Metastasen zurückzuführen, 
bei den anderen hat vermutlich die Schleimhaut durch Darniederliegen der 
allgemeinen Abwehrkräfte die Fähigkeit verloren, an sich wenig virulente und 
in geringen Mengen durch die Tube eingedrungene Keime unschädlich zu machen. 

Symptome. Meistens rasche, hohe Temperatursteigerungen, die nicht selten 
septischen Charakter haben, ferner Appetitlosigkeit, Erbrechen und eventuell 
Krämpfe als übliche Begleiterscheinungen des Fiebers. Dabei nicht zu beein­
flussendes Weinen und gellendes Aufschreien des Kindes, das beim Liegen die 
kranke Seite bevorzugt. Gar nicht selten wirft sich das Kind hin und her, greift 
an den Kopf oder zupft an den Haaren. Ein leichter Druck auf den Tragus 
oder die morgendliche Ohrreinigung führt oft zu starker Schmerzreaktion. 
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Damit sind die subjektiven diagnostischen Hinweise erschöpft. Schwellung der 
regionären Drüsen und meningeale Reizerscheinungen können zu starker Nacken­
steifigkeit führen und unter Umständen eine Meningitis vortäuschen. Wenn 
die auslösende Nasapharyngitis sehr starke Allgemeinerscheinungen macht, 
werden die Zeichen der Otitis unter Umständen überdeckt. Bei schwereren Er­
nährungsstörungen ist die Mittelohrentzündung nicht selten recht symptomarm 
und verursacht nur geringfügige Temperaturen (latente Otitis). In beiden Fällen 
wird man dann oft durch Ohrlaufen überrascht, wenn man sich nicht zur Regel 
macht, bei jeder länger dauernden Erkrankung im Säuglingsalter immer wieder 
zu otoskopieren. 

Der Trommelfellbefund ist bei der Säuglingsotitis nicht wesentlich anders 
als in späteren Jahren. Wir unterscheiden folgende Stadien: I. katarrhalische 
Otitis: Rötung und Verdickung des Trommelfells (manchmal nur im oberen 
Teil), matte aufgelockerte oder gekörnte Oberfläche, Hervortreten der Blut­
gefäße eventuell Ekchymosen. Irrfolge starker Schwellung der Schleimhäute 
beobachtet man auch ohne Exsudat oft mächtige Vorwölbung. 2. Eitrige Otitis 
media: Vorwölbung des Trommelfells eventuell Blasenbildung. In späteren 
Stadien und bei stärkerer Eiterung schimmert der Eiter manchmal mit deut­
licher oberer Grenze gelb durch das Trommelfell hindurch. 3. Die perforierte 
Otitis. Die Öffnung liegt bei Spontandurchbruch meist in den unteren Quadranten. 

Behandlung. Zunächst empfiehlt sich in jedem Fall die Wärmeapplikation. 
Breiumschläge und feuchtwarme Kamillenumschläge, die alle zwei Stunden 
erneuert werden müssen, macerieren nicht selten die Haut. Wesentlich besser ist 
strahlende Wärme, Solluxl~mpe u. dgl. Sehr praktisch sind auch Lidheizkissen, 
da sie am Kopf befestigt werden können, ohne die Kinder in ihrem Bewegungs­
drang sehr zu hemmen. Alle Wärmeapplikationen müssen ausgiebig sein (etwa 
4--6mal 1/ 4- 1/ 2 Stunde täglich). Weiter läßt man bei geringeren Graden 
der Entzündung mehrmals täglich einige Tropfen Olivenöl, die in einem Kaffee­
löffel einen Augenblick über einem Zündholz erwärmt werden, einträufeln und 
dann etwas. Watte nachstopfen. Auch Algolyt ist zur Dämpfung der Ent­
zündung empfehlenswert. Carbolglycerin hat den Nachteil, daß es die Trommel­
felloberfläche weißlich matt verändert, und damit eine Kontrolle des Zustandes 
erschwert. In den ersten Tagen der Erkrankung wirken oft kräftige Schwitz­
packungen mit Aspirin günstig. Bei Schmerzen spare man nicht mit Beruhigungs­
mitteln. Wenn man sich über den Umfang der Entzündung klar ist, kann man 
auch unbedenklich für die Abend- und Nachtstunden das Fieber drücken 
(s. S. 511). Sind die Schmerzen ganz besonders heftig, und weder durch Wärme 
noch durch übliche Dosen von Schmerzmitteln zu beseitigen, so ist meistens 
ein ziemlich starker Druck im Mittelohr vorhanden und die spontane Perforation 
oder besser noch die Parazentese schafft rasch Erleichterung. In diesen Fällen 
wird meistens auch Eisbeutel angenehmer empfunden als Wärme. 

Im übrigen sei man mit der Eröffnung des Trommelfells zurückhaltend. Die 
Spontanperforation, die beim Säugling rasch und leicht eintritt, ist weder für 
den Patienten nachteilig noch für den Arzt peinlich. Die Indikation zur Para­
zentese liegt beim Pädiater. Denn es ist nicht nur der O}lrbefund, sondern auch 
der Allgemeinzustand maßgebend (heftiges Fieber, starke Schmerzen und Un­
ruhe, Meningismus, Krämpfe, Mastoidbeteiligung). Wenn sich zu einer Otitis 
eine Magen-Darmstörung gesellt, für die keine andere Ursache aufgedeckt werden 
kann, wird man sich ebenfalls leichter zu einer Parazentese entschließen. Wenn 
aber im Laufe einer chronischen Ernährungsstörung eine - gewöhnlich recht 
symptomarme-Otitisauftritt (terminale Otitis), eröffnet man die Paukenhöhle 
nur, wenn ein Druck auf die Meningen vorliegt. Für die Ausführung ist oti­
atrische Vorbildung nötig. 
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Das laufende Ohr wird mehrmals täglich mit einem Wattetupfer gereinigt 
eventuell mit etwas l %iger H 20 2-Lösung ausgeschäumt und trockengetupft. 
Danach wird eine 5-l0%ige essigsaure Tonerdesalbe, mit Paraffin liqu. und 
Lanolin aä als Grundlage eingestrichen und ein Wattebausch lose eingeführt. 
Die Ohrmuschel wird mit Zinkpaste abgedeckt. 

Dauer: Oft schwinden die Symptome ohne Durchbruch in wenigen Tagen, in 
anderen Fällen hält die Entzündung wochenlang an. Die Temperaturen sind 
dann meist nicht mehr sehr hoch, die Beschwerden gering. Auch das Ohrlaufen, 
gleichgültig, ob es spontan oder nach Parazentese erfolgt ist, kann verschieden 
lang bestehen. Bei längerer Dauer ist der Allgemeinzustand durch sorgfältige Er­
nährung, Höhensonne und eventuell Bluttransfusionen zu heben. Hält das Ohr­
laufen länger als 6-8 Wochen an, so wird man auch ohne ausdrückliche Zeichen 
von seiten der Meningen oder des Mastoids die Aufmeißelung kaum vermeiden 
können, die bei der geringfügigen Verknöcherung im Säuglingsalter einfach ist. 

Wie jeder unspezifische Infekt kann auch die Otitis media im Laufe der Zeit das All­
gemeinbefinden und die Leistung des Magen-Darmkanals bzw. den Ansatz verringern, sowie 
einer Dyspepsie Vorschub leisten. Da aber diese Gefahren bei den heutigen Ernährungs­
methoden nicht sehr hoch veranschlagt werden müssen, liegt kein Grund vor, ein laufendes 
Ohr nur wegen einer Dyspepsie zu meißeln. Insbesondere ist es ganz unwahrscheinlich, daß 
selbst eine nicht erkennbare Otitis bzw. Mastoiditis (okkulte Mastoiditis) für eine chronische 
Dyspepsie oder Atrophie allein verantwortlich zu machen sei. Daß man bei der Obduktion 
solcher Patienten in der Paukenhöhle oder im Antrum einige Tropfen Eiter findet, beweist -
ähnlich wie bei terminaler Pneumonie - nicht mehr, als daß die Widerstandskraft des 
Körpers ante exitum zusammengebrochen ist. Ein unsicherer Trommelfellbefund bei einer 
chronischen Ernährungsstörung fordert nicht zu einer Meißelung auf (die ja bei herunterge­
kommenen Kindern immer einen größeren Eingriff darstellt), sondern zu häufiger und 
sorgfältiger otologischer Kontrolle. 

Es ist möglich, daß die Säuglingsotitis die spätere Pneumatisation des Mastoids erschwert, 
ob man aber diese Folge durch eine frühzeitige Parazentese verhüten kann, ist fraglich. 

ß) Jenseits des Säuglingsalters tritt die Otitis viel häufiger selbständig auf 
(s. aber auch Masern und Scharlach). Die Temperaturen sind meist weniger 
hoch, die Allgemeinerscheinungen geringer; die subjektiven Symptome werden 
um so sicherer angegeben, je älter das Kind ist. Bei stärkerer Vorwölbung 
ist fast stets Eiter in der Paukenhöhle anzunehmen, der zur Parazentese auf­
fordert. Die übrige Therapie s. oben. Nach 3-4 Wochen ist eine unkomplizierte 
Otitis media im allgemeinen abgeheilt. Die nachher oft beobachtete Schwer­
hörigkeit ist eine Folge der Verdickung der Tubenschleimhaut (eingezogenes 
Trommelfell!) und verschwindet nach wenigen Wochen. Eventuell kann man 
sie durch Lufteinblasung nach PoLLITZER rasch beheben. 

3. Mastoiditis. 

Symptome: zuerst Auflockerung, dann Schwellung des Periosts, so daß die 
Knochenoberfläche ihr Profil verliert, später Infiltration der Haut. Die Ohr­
muschel ist abgehoben. Es besteht hohes Fieber, Druckschmerz und Rötung. 
Im Säuglingsalter liegt meist nur ein subperiostaler Absceß vor, der manchmal 
spontan nach außen durchbricht. Da aber die Eiterung auch entlang den Spalten 
nach innen wandern und zu Meningitis und septisch metastatischen Kompli­
kationen führen kann, muß im Laufe von 2-3 Tagen operiert werden. Bei 
älteren Kindern tritt die Gefahr der Mastoiditis mehr und mehr hervor (s. Kap. 
Scharlach). Die Röntgenaufnahme zeigt Verschattung und Auflösung der Kon­
turen der Nebenhöhle. Die Meißelung muß möglichst bald erfolgen. 

Bei chronischer eitriger Otitis stäubt man täglich Borsäurepulver ein und läßt 
während des Ausgehens eine Ohrenklappe tragen. Schwimmen ist zu unter­
sagen. Bei älteren Kindern wird die Otitis oft durch Adenoiditis unterhalten 
und verschwi.ndet dann nach Adenotomie. Man denke auch an Di. und Tbc. 
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(Facialisparese). Um ein Cholesteatom zu verhüten, muß rechtzeitig radikal­
operiert werden. Bei eventuell nötiger Verschickung ist dem Mitteige birge 
gegenüber der See der Vorzug zu geben. 

IV. Die Lymphadenitis colli. 
Das Gebiet des Hals- und Rachenraums und in geringem Umfang auch 

das der Nase ist durch starken Lymphabfluß bei Infekten ausgezeichnet, eine 
Eigenschaft, die z. B. bei der Rachendiphtherie gegenüber der Kehlkopfdi­
phtherie die gefürchtete Toxineinschwemmung in den Organismus erleichtert. 
Daher schwellen auch bei banalen Infekten dieses Gebietes die regionären 
Lymphknoten meist sehr früh und stark an. Das hat andererseits den Vorteil, daß 
man aus dem Zustand der letzteren auf frische oder chronische bzw. rezidivierende 
Entzündungen des Abflußgebietes schließen kann. Im einzelnen gelten folgende 
Regeln der Lokalisation: Bei Erkrankung des Mundes schwellen die Submental­
und die oberflächlichen Kieferwinkeldrüsen an, bei Entzündungen des Nasa­
pharynx, der Tube und des Mittelohrs vorwiegend die retropharyngealen und 
die unter und hinter dem Sternokleido gelegenen tiefen Cervicaldrüsen, bei An­
ginen die vorderen Cervicaldrüsen (vor dem Kopfnicker). Die Abflußgebiete 
des Außenohrs sind die Drüsen dicht vor, hinter und zum Teil auch unterhalb der 
Ohrmuschel. - Schon nach wenigen Tagen fühlt man die regionären Drüsen als 
weiche, eventuell schmerzhafte bis bohnengroße Gebilde. Einschmelzung ist 
selten, am häufigsten noch bei den Kieferwinkeldrüsen, und kündigt sich meist 
sehr frühzeitig durch besonders große Schwellung (bis Taubeneigröße und mehr), 
Rötung der Haut und starke Schmerzhaftigkeit an. Auch bei harmlosen Infekten 
sind die Drüsen oft noch nach vielen Wochen als deutliche, leicht verschieb­
liehe Knoten zu fühlen, die sich allmählich verhärten und verkleinern. Wenn 
die Kinder zu rezidivierenden Entzündungen neigen, sind sie in großer Zahl 
vorhanden und dieses Bild gibt dann oft zu der gedankenlosen Feststellung 
einer "Skrophulose" Anlaß. 

Differentialdiagnostisch ist bei akuten Lymphdrüsenschwellungen zu denken 
an: Scarlatina, Di. (mit starkem Ödem), Rubeolen, PFEIFFERSches Drüsenfieber; 
bei chronischen an: Status lymphaticus, Tbc. bzw. Skrophulose, Leukämie, 
Lymphosarkomatose, Hodgkin. 

Die Behandlung: Im akuten Stadium feuchtwarme Umschläge; bei hohem 
Fieber, starken Schmerzen und Einschmelzungsgefahr besser Eiskravatte. Wenn 
die Temperatur niedriger wird und die Entzündung im Ursprungsgebiet ab­
klingt, sind oft Solluxbestrahlungen, warme Ölwickel oder Umschläge mit 
Antiphlogisticum u. dgl. vorteilhaft. Die endgültige Rückbildung kann man 
durch Ichthyolpräparate (Leukichthol, Karwendol usw. 5%ig) oder durch Jodex, 
Jodvasogen u. dgl. fördern. Wenn die Drüse abscediert, incidiert man (Chlor­
äthylrausch oder Narkophin) und tamponiert 3-4 Tage lang. Bei chronischen 
Schwellungen: Ebenfalls Ichthyol- oder Jodsalben und Verschickung ins Gebirge 
oder an die See für wenigstens 3 Monate. Auch Weilbacher Schwefelquelle oder 
Nenndorfer Wasser (6-8 Wochen lang morgens und abends nüchtern 50 bis 
100 ccm langsam trinken lassen) hat sich bewährt. 
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Erkrankungen der Verdauungsorgane. 

Von F. GOEBEL-Düsseldorf. 

Mit 12 Abbildungen. 

I. Krankheiten des Verdauungskanales 1• 

I. Die Anorexie (Appetitlosigkeit, Nahrungsverweigerung) des Kindes. 

Es gibt kaum einen häufigeren Anlaß, ein Kind in die Sprechstunde des 
Arztes zu bringen, als eine wirkliche oder vermeintliche Appetitlosigkeit, ver­
meintlich deswegen, weil in vielen Fällen der Ernährungszustand die ausreichende 
Nahrungszufuhr beweist und die Eltern mithin eine falsche Vorstellung von dem 
Nahrungsbedürfnis ihres Kindes haben. Wenn die Appetitlosigkeit nicht die 
Begleiterscheinung einer organischen, zumeist fieberhaften Erkrankung ist, 
dann handelt es sich mit verschwindenden Ausnahmen um eine festgelaufene 
falsche Gewohnheit, entstanden durch unzweckmäßige Nahrungsmittel, durch 
zu häufige Mahlzeiten oder, und das ist die Regel, durch einen Zwang zum 
Essen, der dem Kinde die Nahrungsaufnahme zu einer Belästigung und Quälerei 
statt zu einer Freude über die Stillung seines natürlichen Hungergefühles ge­
macht hat. Bei organisch gesunden Kindern also erübrigt es sich, von seltenen 
durch alle zweckmäßigen Maßnahmen unbeeinflußbaren Fällen abgesehen, eine 
Untersuchung der Magensekretion vorzunehmen (die genau so wie beim Er­
wachsenen durchzuführen wäre). Auch Motilitätsstörungen des Magens und 
Darmes sind dabei so selten, daß auf eine Röntgenuntersuchung zumeist ver­
zichtet werden kann. Die Anorexie des organisch gesunden Kindes ist psychisch 
bedingt; sie ist eine Neurose der zu psychischen Abwegigkeiten konstitutionell 
disponierten Kinder, die also von ebenso gearteten Elternteilen abstammen und 
in dem daraus sich formenden Milieu aufwachsen. Darum stellen die einzigen 
Kinder ein besonders großes Kontingent der schlechten Esser, und darum hat 
man in der Privatpraxis mit diesen Störungen besonders oft zu tun; in den wohl­
habenden Bevölkerungsschichten finden sich verhältnismäßig mehr seelisch über­
differenzierte Persönlichkeiten als unter den mit der Hand arbeitenden. 

Schon der Säugling kann Schwierigkeiten durch Nahrungsverweigerung 
machen, auch ohne daß Infekte jeder Art, besonders solche mit Beteiligung der 
Nase und Erschwerung der Nasenatmung, mitspielen. Daß schwache Früh­
geburten, hirngeschädigte Kinder oder solche mit Gaumenspalten der Fütterung 
Schwierigkeiten bereiten können, bedarf kaum der Erwähnung. Andere Ursachen 
der Appetitlosigkeit beim Säuglinge sind alle Avitaminosen, ferner Ziegenmilch­
ernährung und selbstverständlich Überfütterung. Der häufigste Grund aber 
der Appetitlosigkeit ist schon beim Säugling die Neuropathie. Die Kinder 
sind abgelenkt, interessieren sich mehr für die Vorgänge in ihrer Umgebung 
als für die Brust, die Flasche oder den Löffel, oder es mag ein schnell vorüber­
gehender Schmerz beim Trinken durch Verbrennungen, Ulcera der Mundschleim­
haut, eine Pharyngitis u. dgl. zunächst eine Scheu vor der Nahrungsaufnahme 
und dann eine falsche Gewohnheit ausgelöst haben. 

1 Funktionelle Störungen siehe auch Abschnitt DEGKWITZ über die "Erziehung und 
Behandlung neuropatischer und psychopatischer Kinder", S. 719. 
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Die Behandlung des appetitlosen Säuglings ergibt sich aus dem Gesagten von 
selbst: bei Schnupfen (s. dort) ist die Nase durchgängig zu machen, Avitaminosen 
sind zu heilen, eine Überfütterung ist abzustellen, gegebenenfalls Ziegenmilch 
abzusetzen. Die rein aus Neuropathie appetitlosen Säuglinge gehören in eine 
ruhige Umgebung und ins Freie, bei den Mahlzeiten dürfen sie durch nichts 
abgelenkt werden. Bei sehr unruhigen Kindern können Sedativa wie Adalin, 
Bromural oder Luminaletten vorübergehend angezeigt sein. In besonders hart­
näckigen Fällen ist schon in diesem frühen Alter die Entfernung von der Mutter 
und aus dem häuslichen Milieu anzuordnen durch Aufnahme in eine Säuglings­
station. Das Wichtigste ist aber: das Kind muß wieder lernen, was Hunger ist. 
Es wäre also verfehlt, zur Sondenernährung zu greüen, sondern im Gegenteil 
gibt man 24 Stunden lang nur gesüßtes Wasser und danach zunächst nicht zu 
große Mahlzeiten und nicht konzentrierte Nahrungsgemische. 

Sehr viel häufiger als beim Säuglinge ist die Appetitlosigkeit beim Kleinkinde, 
und sie kann sich, wenn nicht rechtzeitig und gründlich durchgegrüfen wird, 
bis in das Schulalter hinziehen. Auch hier kann eine Verlegung der Nasenatmung 
ursächlich in Betracht kommen, weniger durch einen akuten Schnupfen als durch 
die chronische Vergrößerung der Rachenmandel - adenoide Vegetationen 
(s. dort); die dadurch bedingte belegte Zunge und der üble Mundgeruch werden 
von den Eltern gern auf eine Magenstörung bezogen. Weitere exogene Ursachen 
können sein eine zu reichliche "kräftige" Ernährung mit viel Milch, die vielleicht 
zum Durststillen und sogar zu den Hauptmahlzeiten getrunke.n wird, viel Butter, 
Eier ohne genügenden Anteil von schlackenbildender pflanzlicher Gemüse-, 
Salat- und Obstnahrung. Oft werden statt der richtigen 3 Mahlzeiten deren 5 
gegeben oder Süßigkeiten, Schokolade und Kuchen regellos dazwischen genascht. 
Bei sensiblen Kindern kann die geistige Anstrengung der Schule den Hunger 
zum Mittagessen verderben; solche Kinder läßt man nützlicherweise 1/ 4 Stunde 
vor Tisch sich ruhig hinlegen. Die häufigste Ursache ist aber auch hier die falsche 
Gewohnheit zum Nichtessen, die Neurose, erzeugt durch falsche Maßnahmen der 
Eltern neuropathischer Kinder mit vasomotorischer Blässe, halonierten Augen, 
Dermographismus, positivem Facialisphänomen, lebhaften Sehnenreflexen und 
anderen zugehörigen Kennzeichen. Das Kind mag zuerst appetitlos geworden 
sein durch eine fieberhafte Erkrankung und dabei haben die Eltern aus Angst 
vor einer Abnahme und Entkräftung es zum Essen genötigt. So ist dem Kinde 
die Mahlzeit statt einer Freude alsbald ein Anlaß des Mißvergnügens geworden; 
das Zureden zum Essen verstärkt sich zum Zwange, vielleicht sogar mit Bestra­
fungen oder das unlustige Kind wird in einem Alter, in dem es längst schon 
selbständig den Löffel und die Gabel handhaben sollte, gefüttert, es werden 
ihm Geschichten und Märchen erzählt, kurzum, die Mahlzeit wird zum großen 
Ereignisse, das die ganze Familie in Aufregung versetzt. Jüngere Geschwister 
sehen den nicht essenden älteren diese Untugend ab; kleinere Kinder behalten 
die Bissen stundenlang in den Backentaschen, statt sie hinunterzuschlucken 
und schließlich wird aus dem angezwungenen Widerwillen ein Ekel und ein Trotz 
und was glücklich mit langer Mühsal vom wassergeheizten Teller hineingequält 
worden ist, wird zum Entsetzen der Eltern und zur Zufriedenheit des Kindes 
wieder ausgebrochen. Derartige Zustände, die das Familienleben ernsthaft 
überschatten können, dürfen überhaupt nicht aufkommen: von Anfang an soll 
ein Kind nur so viel essen, wie es sein Hungergefühl ihm vorschreibt, auch bei 
fieberhaften Krankheiten, wenn sie sich nicht wochenlang hinziehen. Selbst­
verständlich darf dieser Grundsatz nicht dazu führen, daß geschmacksempfind­
liche Kinder alltägliche, notwendige und zu dem üblichen Mittagstische gehörige, 
ihrem Alter angemessene Speisen auf die Dauer ablehnen und ihr Leben lang 
Essensnörgler bleiben. Aber es genügt, daß sie, wenn sie hungrig sind, von solchen 
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Gerichten etwas - nicht viel - zu sich nehmen, um sich an die Regel zu ge­
wöhnen. 

Behandlung der Appetitlosigkeit des größeren Kindes. Ist, wie so oft, der Miß­
stand des Nichtessenwollens einmal eingerissen, dann hilft nur eines: das Kind 
muß das vergessene Hungergefühl wieder kennenlernen, es muß jeder Eßzwang 
aufhören und die Mahlzeit muß dem Kinde als etwas gänzlich Uninteressantes 
erscheinen, um das es keine Aufregungen und sonstiges "Theater" gibt. Also: 
24-48 Stunden lang gibt es nur Säfte ohne viel Zucker oder dünnen Malzkaffee 
mit höchstens der Hälfte Milch. Die Mahlzeiten werden auf 3 am Tage be­
schränkt, die Portionen werden bewußt klein gehalten, die Erwachsenen wenden 
dem essenden Kinde keine Aufmerksamkeit zu und man nimmt ihm, wenn die 
anderen fertig sind, stillschweigend den Teller weg, auch wenn er nicht leer 
gegessen ist und verweigert in diesem Falle den Nachtisch der anderen, denn 
"du hast ja keinen Hunger mehr". Süßigkeiten und sonstige Liebhabereien 
gibt es höchstens, wenn der Teller flott leer gegessen ist, die Gesamttagesmilch­
menge wird auf rund 1/ 4 Liter eingeschränkt. Der Suggestion halber kann man 
Pepsinsalzsäure oder ähnliches verordnen. Oft genug scheitern diese Anord­
nungen im häuslichen Milieu; dann muß das Kind in andere Umgebung, ohne 
Mutter und gewohnte Pflegerin und unter andere gut essende Kinder, also in 
ein gut geführtes Kinderheim oder auch in die Klinik, wo das erstrebte Ziel 
alsbald erreicht wird. Die Mutter darf längere Zeit überhaupt nicht zum Besuche 
kommen und vor allem, bis der Erfolg gefestigt ist, nicht zu den Mahlzeiten. 
Vor der Entlassung müssen alle Hausgenossen belehrt werden, daß sie in Zukunft 
nicht wieder in die früheren Fehler verfallen. Wenn eine hartnäckige Anorexie 
dieser Behandlung trotzt, zumal bei in ihrer körperlichen Entwicklung zurück­
gebliebenen, blassen, muskelschlaffen Kindern, muß man an Motilitätsstörungen 
des Magens denken, auf die unter den Verdauungsstörungen eingegangen wird. 

2. Bauchschmerzen im Kindesalter. 
Kinder klagen sehr viel häufiger über Leibschmerzen als Erwachsene und 

da die Ursache das eine Mal mit dem Bauche überhaupt nichts zu tun hat und das 
andere Mal aus lebensbedrohenden Veränderungen besteht, die sofortiges Ein­
greifen erfordern, ist die Differentialdiagnose immer verantwortungsschwer und 
oft nicht leicht. Beim Kinde als einem mehr vegetativen als cerebralen Wesen 
kann der Bauchschmerz das sein, was für den Erwachsenen der Kopfschmerz 
ist, die Substantüerung von Unlustgefühlen. Ehe wir aber, wenn sie auch weit 
häufiger ist, uns für die extraabdominelle oder rein funktionelle Natur von 
Bauchschmerzen entscheiden, müssen wir mit aller Sicherheit alle intraabdomi­
nellen organischen Möglichkeiten gewissenhaft ausgeschlossen haben. Wir müssen 
uns immer auseinandersetzen mit folgenden Zuständen, deren Diagnose in 
den betreffenden Kapiteln besprochen w.erden wird: Appendicitis, Perforations­
peritonitis und primäre Pneumo- und Streptokokkenperitonitis, Invagination, 
eingeklemmte Hernien, Hernia epigastrica und Nabelhernien, Coloninterposition, 
Volvulus, die Komplikationen eines MECKELschen Divertikels, Stieldrehung einer 
Mesenterial- oder Ovarialcyste, Ulcusschmerzen, Nieren- und Gallenstein­
koliken, Hepatopathien, paranephritiseher Absceß, Pyurie, Enterocolitis, Pan­
kreatitis, Purpura abdominalis, Mesenterialdrüsentuberkulose, Leibschmerzen 
im diabetischen Koma, bei acetonämischem Erbrechen. 

In den Bauch werden vom Kinde mit Vorliebe Schmerzen lokalisiert, die von 
akuten Entzündungen an anderer Stelle ausgehen, besonders von den oberen 
Atmungs- und V erdauungswegen. Da die Schmerzen die rechte untere Bauch­
gegend zu bevorzugen scheinen, ist für sie der nicht ganz glückliche Ausdruck 
"Begleitappendicitis" im Gebrauche, für die man besser "Pseudoappendicitis" 
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sagen würde. Die Untersuchung aber läßt schon durch die Palpation die Appcn­
dicitis zumeist ausschließen; zwar kann eine Muskelspannung bestehen aber 
kaum eine Verminderung der Bauchatmung und oberflächliche Belastung ist 
schmerzhafter als der Druck in die Tiefe. Pseudoappendicitische Schmerzen 
werden vielfach bei grippalen Infekten vorgefunden, bei Angina palatina und 
retronasalis, bei Rhinopharyngitis und bei Otitis media; es ist möglich, daß hier­
bei in der Tat auch eine Entzündung des lymphatischen Gewebes des Wurmfort­
satzes sich an der des Rachenringes beteiligt. Eine Besichtigung des Rachens 
darf also bei Appendicitisverdacht nicht versäumt werden. Aus ähnlichen 
Gründen hört man Klagen über Leibschmerzen während der Masernprodrome: 
die sog. Dickdarmtonsille nimmt an der Entzündung der lymphatischen Gebilde 
des Rachens, ebenso wie die Schleimhaut des Darmes an der der oberen Luft­
wege teil. Sehr häufig sind pseudoappendicitische Zustände bei Pneumonien, nicht 
nur der Unterlappen, und besonders bei Mitbeteiligung der Pleura, wohl durch 
einen viscero-sensorischen Reflex. Ausstrahlende Schmerzen durch Perikarditis, 
Spondylitis, Coxitis treten nicht so plötzlich auf wie bei akuter Appendicitis; 
dagegen hat uns eine stürmische Osteomyelitis der Darmbeinschaufel schon 
manchmal differentialdiagnostische Anfangsschwierigkeiten gemacht. 

Häufiger als alle diese intra- oder extraabdominal organisch bedingten 
Bauchschmerzen sind solche rein funktioneller Natur, die, weil sie sich oft wieder­
holen und vorwiegend um den Nabel herum angegeben werden, als rezidivierende 
Na_belkqliken bezeichnet werden. Sie betreffen immer mehr oder weniger "vege­
tativ stigmatisierte" Kinder mit anderen "nervösen" Beschwerden wie Kopf­
schmerzen, Schmerzen in anderen Körperregionen, starke respiratorische Ar­
rhythmie, AscHNER-Reflex, Ohnmachten, Muskelschlaffheit u. dgl., die von 
neuropathischen Eltern abstammen und in dem entsprechenden Milieu leben. 
In manchen Fällen von Nabelkoliken spielt die seelische Situation eine ausschlag­
gebende Rolle: bei unlustvoller Erwartung, wie morgens vor der Schule, tritt 
der Schmerzanfall auf, während die Ferien beschwerdefrei ablaufen. Wenn der­
art bei älteren Kindern die Nabelkoliken als pathologische Reaktion mehr mit 
dem seelischen Oberbau verbunden sind, entspringen sie bei kleineren Kindern 
als Ausdruck einer vegetativ abnormen Konstitution mehr aus dem Unter­
bewußten. So oft Bauchschmerzen beim Kinde also rein funktioneller Natur 
sind, so müssen wir uns in jedem Einzelfalle bewußt sein, daß alle oben 
aufgezählten organischen Ursachen mit absoluter Sicherheit ausgeschlossen sein 
müssen, ehe wir die Diagnose Nabelkolik stellen und Milieu, Anamnese und Unter­
suchungsbefund müssen mit der funktionellen Natur der Leibschmerzen in 
Einklang stehen. Wir werden mit wachsender Erkenntnis und Erfahrung mit 
den Nabelkoliken immer zurückhaltender werden, ohne in das falsche entgegen­
gesetzte Extrem verfallen zu dürfen. Eine typische Nabelkolik tritt plötzlich 
auf, morgens vor der Schule, im Spiele, auf dem Spaziergange und auch im 
Schlafe. Die Kinder werden blaß, die Extremitäten kühl, auf der Stirne tritt 
Schweiß aus und die Schmerzen sind offenkundig heftig aber - keinerlei ob­
jektiver Befund ist zu erheben. Nach verhältnismäßig kurzer Zeit, einigen 
Minuten bis zu einer 1/ 2 Stunde, hört der Anfall auf. Die eigentliche Ursache 
der Koliken dürften Spasmen des Dickdarms sein durch einen übererregbaren 
N. vagus; vorübergehende kleine Invaginationen und ischämische Zustände der 
Darmwand mögen dazutreten. Manche dieser Kinder zeigen röntgenologisch 
im schmerzfreien Intervall Motilitätsstörungen des Magens und Dünndarmes 
und funktionelle Anomalien der Füllung, Form und Bewegung des Dickdarms. 
Die Therapie der Nabelkoliken besteht in der Verordnung von Belladonna­
präparaten, Eumydrin, Papavydrin, Eupacozäpfchen durch einige Zeit, ver­
bunden mit einer kurzen und überzeugenden Verbalsuggestion. In der Kolik 
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selbst wirken (am besten feuchte) Aufschläge auf den Bauch wohltuend. Dem 
Kinde und vor allem auch den Eltern gegenüber dürfen die Schmerzattacken, 
wenn man sich seiner Diagnose sicher ist, nicht überbewertet, sondern eher 
bagatellisiert werden. 

3. Nervöses Erbrechen und Rumination. 
a) Nervöses Er brechen beim Säugling. 

Schon physiologischerweise erbrechen Säuglinge und Kleinkinder leichter, 
müheloser als Erwachsene, ohne Nausea und sonstige unangenehme Empfin. 
dungen. Völlig harmlos und mehr oder weniger oft bei jedem Säugling anzu­
treffen ist das Speien oder Spucken, das Herausbringen kleiner Nahrungsmengen 
unmittelbar nach dem Trinken zusammen mit der verschluckten Luft nach dem 
Aufrichten des Oberkörpers. Stärkeres Erbrechen, längere Zeit nach der Mahl­
zeit aber ist, wenn es sich häuft, nicht gleichgültig, sondern verhindert durch 
den Hunger das Gedeihen und kann sogar in schweren Fällen zu äußerster 
Atrophie und Lebensbedrohung führen. 

Das Ausfließenlassen kleiner Milchmengen (l-2 Kaffeelöffel) ohne sichtbare 
Würgbewegungen wird als "atonisches Erbrechen" dem unter Druck im Strahle 
erfolgenden "spastischen Erbrechen" gegenübergestellt. Bei Brustkindern kann 
das Erbrechen sehr verschiedene Bedeutung haben. Oft ist es eine Folge fehler­
hafter Fütterungstechnik, in dem das Aufstoßenlassen nach dem Trinken ver­
säumt wird. Jedes Kind schluckt beim Trinken an der Brust oder der Flasche 
Luft mit. Wird aber der Magen dureh reichliche Mengen verschluckter Luft 
aufgebläht, so verstärkt dieses, wenn man die Kinder liegen läßt, sehr das Speien, 
während das Aufrichten den Kindern die Möglichkeit gibt, daß die Luftblase in 
die Kardiagegend als die höchste Stelle des Magenraumes gelangt und ent­
weicht, ohne flüssigen Mageninhalt mitzureißen. 

Manchmal ist das Erbrechen ein Weg, um ein Übermaß von getrunkener 
Nahrung zu entfernen, also eine Selbsthilfe, die man allerdings besser durch 
Beschränkung der Trinkmengen auf das richtige Maß ersetzt. 

Wenn ein Säugling bei richtiger Fütterungstechnik gewohnheitsmäßig 
erbricht, so spricht man von ,,habituellem Erbrechen". Es beruht oft auf Neuro­
pathie; man sucht also nach Zeichen ungewöhnlicher Erregtheit, ob das Kind 
schreckhaft ist oder ohne Grund viel schreit. Der bei solchen Kindem gesteigerte 
Trieb zum Saugen an den Fingern führt dazu, daß die Hände ständig in der 
Mundhöhle herumwühlen, wobei die Würg- und Brachreflexe ausgelöst werden. 
Aber auch ohne diese Angewohnheiten kann die Neuropathie zu vermehrtem 
Erbrechen führen. Die allgemeine Steigerung der Erregbarkeit bezieht das 
Brachzentrum mit ein. Man erkennt solche Kinder an dem Stirnrunzeln, dem 
bösen Gesichte, manchmal haben sie auch Glotzaugen, also genau dieselben 
Symptome, die man auch bei der spastischen hypertrophischen Pylorusstenose 
findet, mit der das habituelle Erbrechen nichts zu tun hat. Röntgenologisch 
findet man bisweilen einen hypertonischen, häufiger aber einen hypotonischen 
dilatierten Magen. 

Die Behandlung hat zunächst für die Beruhigung der übererregten Kinder 
zu sorgen durch ausgiebigen Aufenthalt im Freien, durch Ruhe im Zimmer 
und durch die Verabreichung von Schlafmitteln, wie Adalin, Bromural oder 
Luminaletten in einer Dosis, die die Kinder ruhig, aber nicht übertrieben schläfrig 
macht. Das Saugen an den Fingern wird durch Armmanschetten aus Celluloid 
oder durch Anbinden der Arme verhindert. Da sich um einen flüssigen Inhalt 
die Magenwand durch die Kontraktion ihrer Muskulatur nicht anlegen kann, 
gibt man, um diese persistolische Funktion des Magens zu ermöglichen, vor der 
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flüssigen Nahrung einige Löffel dicken Breies oder ersetzt sogar, wenn auch 
das nicht genügt, bei Flaschenkindern schon in einem Alter, wo es sonst nicht 
üblich ist, die flüssige Nahrung ganz durch Breie. Notfalls wird, um die Größe 
der Einzelmahlzeiten herabzusetzen, vorübergehend die Zahl der Mahlzeiten auf 
mehr als 5 vermehrt. Bei röntgenologisch als atonisch erwiesenen Mägen hat 
sich uns Strychnin, bei hypertonischen Eumydrin bewährt, bei atonischen, so 
paradox es erscheint, auch die gleichzeitige Gabe von Strychnin und Eumydrin. 
Zumeist kommt man mit diesen Methoden schnell, manchmal sofort zum Ziele, 
oft lediglich durch Ausschaltung von Fehlern der Fütterungstechnik; andere 
Kinder machen große Schwierigkeiten und erfordern viel Zeit, Sorgfalt und 
Geduld, bis sie nach Beseitigung des habituellen Erbrechens zum gleichmäßigen 
Gedeihen kommen. Wieder andere, und das sind ausnahmslos schwere Neuro­
pathen, werden zu Ruminanten. 

Unter Rumination = Wiederkäuen (das auch bei idiotischen größeren Kindern 
und schwachsinnigen oder geisteskranken Erwachsenen vorkommt) versteht man 
die Angewohnheit, daß der Mageninhalt während oder nach der Mahlzeit in 
den Mund gepumpt, hin- und hergespült und wieder verschluckt wird, unentwegt 
ab und auf, außer im Schlafe. Säuglinge - sie brauchen keineswegs Idioten 
zu sein -lassen dabei erhebliche Mengen ihrer Nahrung aus dem Munde heraus­
fließen, so daß sie allmählich in eine schwere Abmagerung, in eine hochgradige 
Atrophie verfallen, die das Leben gefährdet. Das Rummieren ist den Kindern 
ein sichtliches Vergnügen und ein Genuß; sie erzeugen es oft absichtlich dadurch, 
daß sie mit den in den Mund gesteckten Fingern den Würg- und Brechreflex 
auslösen. Die Behandlung der glücklicherweise recht seltenen Rumination ist 
mühselig und es können Monate vergehen, bis man diese üble Angewohnheit 
überwunden hat. Die Fütterungsmethoden sind dieselben wie beim habituellen 
Erbrechen, also vor allem Breinahrung. Dazu müssen die Kinder fortwährend 
beschäftigt und abgelenkt werden durch Herumtragen oder Schaukeln in der 
Wiege. Manche unterlassen das Rummieren bei Bauchlage. Sehr zu empfehlen 
ist ein Versuch mit der Ballonsonde: an die Spitze eines Magenschlauches wird 
ein Gummifingerling fest angebunden und sofort nach der Mahlzeit möglichst 
schnell in den Magen eingeführt, aufgeblasen, etwas an dem Magenschlauche 
gezogen, so daß die Kardia von innen tamponiert wird und das offene Ende des 
Schlauches wird über eine der Wange anliegenden Pappscheibe, durch deren 
Durchbohrung der Schlauch durchgesteckt ist, abgeklemmt. Leider haben wir 
des öfteren gesehen, daß die Methode versagte, weil die Kinder die wenigen 
Sekunden, die zwischen dem Beginn der Einführung 1md der wirksamen Tampo­
nade liegen, zu einem ausgiebigen Erbrechen zu benutzen verstanden. Als 
Medikament werden bittere Arzneien, z. B. Chinin in kleinsten Dosen, emp­
fohlen. 

Bisweilen verbergen sich hinter habituellem Erbrechen Hirntumoren, deren 
Erkennung beim Säugling recht schwierig sein kann. 

b) Das nervöse Erbrechen der größeren Kinder 
pflegt aus einem Milieu herzurühren, das zu neurotischen Reaktionen Anlaß 
bietet. Meist stellt es eine Widerstands- und Protestreaktion dar gegen die 
aus übermäßiger Besorgnis und Überschätzung des kindlichen Nahrungsbedarfes 
entspringende ständige Nötigung zur Nahrungsaufnahme, die schließlich den 
Naturtrieb der Eßlust unterdrückt. Die Protesthaltung ist meist an ganz be­
stimmte Personen, besonders an die Mutter, geknüpft und kommt bei Kindern 
vor, die Anlaß zu einer besonderen seelischen Bindung geben, wie einzige Kinder, 
jüngste Kinder, überlebende Kinder nach Todesfällen von Geschwistern, Nach­
kömmlingen usw. Das Erbrechen ist mithin nichts als eine dramatisch gesteigerte 
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Eßunlust. Alles was über die Appetitlosigkeit im vorlen ten iAbschuitte "Ano­
rexie" gesagt worden ist, gehört hierher. 

In anderen Fällen steht eine besondere Empfindlichkeit und Reizbarkeit beim 
nervösen Erbrechen im Vordergrunde. Unter der Wirkung seelischer Spannung 
oder Erregung, die in anderer Weise vielleicht garnicht zum Ausdruck kommt, 
erbrechen diese Kinder, also z. B. vor oder auf dem morgendlichen Schulgang 
(V omitus matutinus), sogar aus leerem Magen. Diese Form des nervösen Er­
brechens kann heftigere Grade annehmen als die unmittelbar aus dem seelischen 
Oberbau sich ableitende erstgenannte Form, weil sie tiefer in der Konstitution 
haftet und weniger durch das Milieu ausgelöst ist. Während die erste Form keine 
Beziehung zum Acetonerbrechen hat, liegt eine solche beim zweiten Typus 
durchaus vor. 

Bisweilen hört man auch von Erbrechen nachts aus dem Schlafe, regelmäßig 
um dieselbe Stunde. Auch hier handelt es sich, wenn alles Organische, insbeson­
dere ein cerebrales Erbrechen, ausgeschlossen werden kann, um einen neurotischen 
Vorgang, den man durch abendliches Fasten, ein mildes Schlafmittel und Ver­
balsuggestion schnell beseitigen kann. 

Endlich gibt es Erbrechen auf Grundlage des Widerwillens und Abscheus 
gegen bestimmte Speisen. Keineswegs ist dabei der Geschmack allein ausschlag­
gebend, oft wirken irgendwelche zu Komplexen ausgewachsene Vorstellungen 
mit, die oft recht sonderbar anmuten, wenn es gelingt, sie durch Befragen zu 
ermitteln. In diesem Sinne gibt es eine Scheu vor bestimmten Gemüsen, Fleisch­
arten oder Fleisch überhaupt, vor Butter, Milch usw. Bei den Kindern sind es 
meist Vorstellungen über irgendwelche Beeinträchtigung, Schädigung oder Be­
schmutzung, die sich auf Grund irgendwelcher zufälliger Verknüpfungen aus­
gebildet haben. Erwähnt sei, daß Kinder auch durch freudige Erlebnisse er­
brechen können. 

Über das gleichfalls funktionelle periodische Erbrechen, das acetonä·mische 
Erbrechen, siehe dort. Ebenso über das Erbrechen bei fieberhaften Krankheiten, 
wie Scharlach, bei Hirntumoren, bei .. lfeningitis, bei Urämie, beim Coma diabeti­
cum. Das Erbrechen bei Verdauungs- und Ernährungsstörungen ist dort ab­
gehandelt, ebenso wie das Erbrechen bei anJeborenen Verschlüssen des Verdauungs­
kanales, bei Ileus, Appendicitis, Peritonitis. 

Eine Sonderstellung unter den Ursachen des Erbrechens nehmen Spasmen 
des Oesophagus, der Kardia und des Pylorus ein. 

4. Oesophagospasmus und Kardiospasmus 
kommen schon im Säuglingsalter vor und finden sich im Kleinkindesalter be­
sonders häufig, während sie im Schulalter seltener werden. Sie beruhen auf ver­
schiedener Grundlage, die Folgen für die Ernährung sind verschieden stark 
und demgemäß ist auch die Prognose einmal besser, das andere Mal ungünstiger. 

Im Säuglingsalter kommen Oesophagusspasmen vor, wenn die Kinder zum 
ersten Male widerspenstig eine ihnen ungewohnte neue Nahrung, etwa Gemüse, 
nehmen solleiL Das Kind schreit, es scheint zu schlucken, aber das Verschluckte 
quillt zurück, ohne Magensalzsäure zu enthalten. Der Affekt entlädt sich in 
einem Oesophaguskrampfe und darum hat man in Analogie zu der Bezeichnung 
"respiratorische Affektkrämpfe" den Audruck "oesophageale Affektkrämpfe" 
vorgeschlagen. Man soll also den Säugling nicht gewaltsam an ihm neue Nah­
rungen gewöhnen. 

Steht in diesem Falle der äußere Anlaß, der Einbruch der Affektstrahlung 
in die Reflexbahn, im Vordergrunde, so werden andere Fälle von Oesophago­
und Kardiospasmus durch eine pathologische Erleichterung der sensornotorischen 
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Reaktion gekennzeichret, die eine Entstehnng von Spasmen auf normale oder 
fast normale Reize hiu ermöglich Die Symptome sind Dysphagie, Hervor­
würgen des scheinbar Verschluckten nnter spastischem Reizhusten, Schmerz­
gefühle nnd Speichelfluß. Röntgenologisch sieht man meist eine im unteren 
Abschnitte fadenförmig zusammengezogene und darüber bauchig erweiterte 
Speiseröhre. Auch die Tetanie kann Spasmen des Oesophagus, ebenso wie des 
Darmes nnd der Urethra bewirken. 

Eine weitere Gruppe von Spasmen der Speiseröhre entwickelt sich durch 
Traumen, besonders durch Verätznngen. Die schweren Stenoseerscheinnngen 
nach Verätzungen sind also nicht allein auf Narben zu beziehen, sondern Spasmen 
sind mit im Spiele. Röntgenologisch sind solche spastischen Verengerungen bald 
sichtbar, bald verschwinden sie wieder und die Sonde kann einmal glatt passieren, 
das andere Mal auf ein unüberwindliches Hindernis stoßen. Daher hat die 
Bougiernng von Oesophagusstenosen, da sie Spasmen erzeugt, manchmal Miß­
erfolge, die überwnnden werden, wenn man eine Zeitlang durch eine Magenfistel 
füttert und die reflektorische Übererregbarkeit abklingen läßt. Durch geschickte 
psychotherapeutische Beeinflussung kann man so manche Stenose ganz ohne 
Bougie und Operation beseitigen. Medikamentös wird man Spasmolytica geben 
nnd, im Falle einer Tetanie, Kalk und Vitamin D. 

5. Verätzungen der Speiseröhre. 
Anhangsweise sollen an dieser Stelle die immer noch vorkommenden Ver­

ätznngen besprochen werden, die durch das Trinken von Laugen oder Säuren 
entstehen, wenn Kinder an die nicht sorgsam verwahrten Flaschen geraten, 
teils aus Neugierde oder Naschsucht, teils, bei älteren Kindern, aus neuropathi­
schen Beweggründen. Man findet die Lippen nnd die Mundschleimhaut angeätzt, 
verschwollen nnd gedunsen; die Kinder klagen über heftige Schmerzen nnter 
dem Brustbeine, haben schwere Schluckbeschwerden · nnd erbrechen blutig­
schleimige Massen nnd nekrotische Gewebsfetzen. Durch Glottisödem kann es 
zu Ersticknngserscheinungen kommen, häufig sieht man eine ausgesprochene 
Shockwirknng. Durch Resorption können Erscheinungen seitens des Zentral­
nervensystems auftreten, Krämpfe, Pupillenerweiternng nnd die Kinder können 
alsbald durch-den Shock oder iin Koma zugrnnde gehen. Schlecht, aber durch 
Tage sich hinziehend, ist der Ausgang, wenn durch Perforation der Speiseröhre 
eine Mediastinitis und ein perioesophagealer Absceß entstanden ist oder durch 
Perforation des Magens eine Peritonitis. Bei weniger schweren Verätznngen 
bilden sich ebenso wie auf der sichtbaren Schleimhaut, so auch im Oesophagus 
nnd im Magen auf den Geschwüren fibrinöse Beläge aus, die sich nach einigen 
Tagen abgrenzen, abstoßen und epithelialisieren. Nach einem beschwerdefreien 
Intervalle von 3-4 Wochen tritt der obenerwähnte läsionsbedingte Oesophago­
spasmus in Erscheinnng oder, wenn die Verätznng bis in die tiefen Schichten 
eingedrungen ist, eine Narbenstriktur des Oesophagus, der Kardia oder manch­
mal des Pyloruskanales. Die Bougiebehandlnng soll man, wie oben ausgeführt 
wurde, vorsichtig handhaben. Ein Narbenverschluß des Magenausganges zwingt 
zur Gastroenterostomie. Im frischen Zustande sind Magenspülnngen und Brech­
mittel wegen. der Gefahr der Perforation verboten und man gibt statt dessen 
die passenden Neutralisationsmittel, also bei Verätzung durch Säure Milch nnd 
Magnesia usta, bei Laugenverätzung verdünnten Essig oder Citronensaft zu 
trinken. Die starken Schmerzen werden durch l0%iges Anästhesinöl gelindert, 
bei Unmöglichkeit zu schlucken muß gelegentlich in den ersten Tagen vorsichtig 
die Nasensonde gegeben werden oder man begnügt sich mit rectaler Ernährung. 
Zur Verhütnng der Narbenstrikturen führen manche nach Rückgang der ersten 
Anfangsbeschwerden zuerst täglich, dann jeden 2. Tag durch l-4 Wochen ein 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 34 



530 F. GoEBEL: Erkrankungen der Verdauungsorgane. 

mit Schrotkörnern gefülltes Kautschukbougie ein, das bis zu einer halben 
Stunde liegen bleibt. 

Die angeborene Oesophagusatresie ist bei den Mißbildungen des Neugeborenen 
besprochen worden. Oesophagusdivertikel spielen im Kindesalter kaum eine Rolle; 
ihre Klinik ist dieselbe wie beim Erwachsenen. 

Erwähnt sei, daß in seltenen Fällen bei sehr henmtergekommenen Kindern, 
nicht nur Säuglingen, ein starker Soor des Mundes sich auf den Oesophagus 
fortsetzen und Geschwürsbildungen und Blutungen erzeugen kann. Das Krank­
heitsbild kann bedrohlich sein durch Nahrungsverweigerung, Erbrechen während 
oder kurz nach der Mahlzeit und Kreislaufschwäche. Zur Behandlung eignet 
sich das Schluckenlassen von l %iger Gentianaviolettlösung. 

6. Verschluckte Fremdkörper 
bleiben nur selten an den physiologischen Engen des Oesophagus stecken und 
machen dann Schluckbeschwerden oder durch Druck auf die Trachea Atmungs­
beschwerden. Geben sie einen Schatten, sind sie röntgenologisch, sonst durch 
die Oesophaguskopie aufzufinden. Fremdkörper, die in den Magen gelangt sind, 
pflegen auf natürlichem Wege abzugehen unterstützt durch eine geeignete Diät, 
wie den altbewährten Kartoffelbrei. Handelt es sich um Nadeln oder spitze 
Nägel, geht man auch konservativ vor, hält die Kinder aber in klinischer Beob­
achtung, um bei den leisesten peritonischen Symptomen unverzüglich chirur­
gisch einzugreifen. So verhängnisvoll also die Aspiration von Fremdkörpern, 
so harmlos ist in der Regel das Verschlucken. 

7. Die spastische hypertrophische Pylorusstenose des Säuglings. 
Über das sog. "habituelle Erbrechen" des Säuglings haben wir oben ge­

sprochen. Wenn ein Kind in den ersten Lebenswochen, meist in der 2. und 3., 
selten in der I. und kaum nach der 6. anfängt spastisch zu erbrechen, d. h. 
schußweise, im Strahle, explosiv, so daß der Mageninhalt weit weg bis zu l m 
gespritzt wird, dann handelt es sich mit wenigen Ausnahmen, etwa durch eine 
Abschnürung des obersten Duodenums durch einen arteriomesenterialen Strang, 
um eine spastische hypertrophische Pylorussteriose. Das Erbrechen tritt noch 
während der Mahlzeit, unmittelbar nach ihr oder erst längere Zeit später auf; 
offenkundig haben die Kinder vor dem Erbrechen Unbehagen oder Schmerzen, 
die mit Ausleerung des Magens nachlassen. Das Erbrechen erfolgt mehrmals 
bis vielmals am Tage, das Erbrochene ist, we·nn es nicht bei oder unmittelbar 
nach der Mahlzeit entleert wird, sauer und gelabt und seine Menge kann größer 
sein als die der letzten Nahrungsaufnahme, durch Stauung des Mageninhaltes 
von früheren Mahlzeiten her und durch den Zufluß des Magensaftes. 

Meist sind Brustkinder befallen, weil in den ersten Lebenswochen die meisten 
Säuglinge gestillt werden; der Anteil der Knaben überwiegt weitaus den der 
Mädchen, 80:20%. Vielleicht ist die nordische Rasse zu der Erkrankung be­
sonders disponiert. Die Kinder stammen größtenteils von neuropathischen 
Elternteilen ab und erweisen sich im späteren Leben als nervös übererregbar; 
familiäres Auftreten ist keine große Seltenheit. Von eineügen Zwillingen ist 
bisher nur einmal der eine verschont geblieben, während sich zweieüge dis­
kordant verhalten können. 

Pathologisch-anatomisch erweist sich die Muskelmasse des Pylorus als ver­
dickt, statt normalerweise 0,3 cm bis zu 0,7 cm. Die einzelnen Muskelzellen 
haben einen vergrößerten Querschnitt, ihr Kern ist verlängert. Die durch die 
Muskelhypertrophie erzeugte Enge des Kanallumens wird verstärkt durch eine 
ausgeprägte Längsfaltenbildung der Schleimhaut. Die Muskelhypertrophie kann 
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Abb. 1. Auf der Höhe der Krankheit, Atrophie, Wellen. (Kieler Un!v.-Kinderklinik.) (P) 

Abb. 2. In der Rekonvaleszenz. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (P) 
Abb. 1 und 2. Pylorusstenose. 
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auf das Antrum und noch weiter magenwärts sich ausdehnen; der Magen im 
ganzen ist oft dilatiert. Diese Muskelhypertrophie ist primär, schon vor der 
Geburt vorhanden und überdauert um viele Monate die klinische Heilung. 
Sie allein erklärt also nicht das Passagehindernis - es gibt Kinder mit einem 
Pylorustumor, die niemals erbrechen -, sondern es muß etwas Zweites dazu­
kommen und das ist ein Spasmus dieser hypertrophischen Muskulatur, aus­
gelöst durch unerkennbare Reize auf vegetativ übererregbare Kinder. Die frühere 
Vorstellung, daß der Spasmus das erste sei und die Muskelhypertrophie das 
zweite im Sinne einer Arbeitshypertrophie, ist nicht haltbar. Die Ursachen für 
die Entstehurig der Hypertrophie liegen im Dunkeln und eine befriedigende Er­

klärung gibt es bis heute nicht trotz 
vieler Theorien. 

Das Erbrechen führt zum Gewichts­
verluste bis zur schlimmsten Atrophie 
und selbstverständlich auch zur Aus­
trocknung, zur Exsikkose. Der Hunger­
zustand macht eine Scheinverstopfung 
mit seltenen dunkelgrünbraunen sub­
stanzarmen Stühlen. Die Harnmengen 
sind klein, die Entleerungen selten. Wie 
bei anderen Zuständen heftigen Er­
brechens findet man in vielen Fällen 
Hämatinbeimengungen im Magenin­
halte. Durch das Erbrechen erleiden die 
Kinder starke Chlor- und Säureverluste, 
gesteigert durch die bisweilen deutliche 
Hypersekretion von Magensaft. Obwohl 
also das Reservealkali im Serum be­
trächtlich erhöht ist, kommt es nicht 
zu einer Tetanie, dagegen in schweren 
Fällen bisweilen zu einem hypochlor­

Abb. 3. Xormaler Magenausgang 15 Minuten p. c. ämischen komatösen Zustande. 
(Kieler Gniv.-Kinderklinik.) (K) Der dilatierte Magen ist nach rechts 

ausgedehnt und die große Kurvatur 
kann bis unter Nabelliöhe herabreichen; der Magen liegt sackförmig quer im 
Oberbauche. Der Unterbauch ist leer und sogar eingesunken, der mittlere Ober­
bauch dagegen vorgewölbt und man bemerkt als diagnostisch wichtigstes Zeichen 
durch die Bauchdecken hindurch eine verstärkte peristaltische Tätigkeit des 
.}fagens, desto deutlicher, je magerer das Kind ist. Im linken Epigastrium 
sieht man eine halbkugelige Vorwölbung entstel).en, die langsam zurückgeht, 
während rechts unterhalb von ihr eine neue solche Vorwölbung sich ausbildet 
und nach deren Rückgange eine dritte, die schon über der Alltrumgegend liegt. 
Man hat den Anblick dieser Magenperistaltik treffend geschildert: es sei, wie wenn 
ein Ball von links oben im Epigastrium nach rechts unten immer von neuem 
unter den Bauchdecken durchgeschoben würde. Zur Beobachtung der Magen­
peristaltik muß das Kind ruhig sein und darf nicht schreien. Am besten erreicht 
man diese Ruhe, wenn man das Kind aus der Flasche trinken läßt, zumal offen­
bar der Saugakt die Peristaltik anregt. 

Wenn man will, kann man, ohne daß es zur Diagnosenstellung notwendig 
wäre, einen Bariumbrei verfüttern und die Magenform und -bewegung röntgeno­
logisch verfolgen: man sieht lebhafte peristaltische Wellen von großer Ampli­
tude, der Magen erscheint oft in mehrere Abschnitte geteilt, dann folgen wieder 
Ruhepausen. Der präpylorische Abschnitt ist erweitert und bildet eine Art 
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von Becken. Der Pyloruskanal ist verlängert und stark verschmälert, faden­
und gelegentlich wellenförmig, wie es die beigegebene Frontalaufnahme ver­
anschaulicht; die Magenentleerung ist so verzögert, daß nach 4 Stunden noch 
erhebliche Mengen den Pylorus nicht passiert haben. 

Be1 abgemagerten Kindern kann man als weiteres diagnostisches Hilfsmittel 
bisweilen den Pylorustumor als olivengroße Geschwulst dicht unter dem Leber­
rande oder tiefer unten fühlen, einmal hart und deutlich, das andere Mal weicher 
und undeutlich. Aber niemals darf man die Diagnose von dem positiven Pal­
pationsbefunde abhängig machen! 

Wohlbekannt ist der verdrießliche Gesichtsausdruck, besonders das Stirn­
runzeln des Pylorospastikers; weniger beachtet ist das periodenhafte Auftreten 
einer leichten Protrusio der Augen, ein 
glotzender, starrer Blick. Die Atmung 
zeigt Abwegigkeiten in Gestalt von 
Gruppenbildung der Atemzüge und von 
gelegentlichem Seufzen. Die Exsikkose 
kann kurz dauemde Fieberzacken her­
vorrufen , nämentlich bei eiweißreicher 
Nahrung. Übersteigerungen des Er­
brechens bis zu fortwährendem Wür­
gen sind cerebrale Exsikkosefolgen, die 
nach parenteraler Flüssigkeitszufuhr 
aufhören. 

Die Behandlung der spastischen 
hypertrophischen PyloruSBtenose geht 
klare, sichere Wege. Man versucht zu­
erst immer, konservativ zum Zielerzu 
kommen : das Kind wird nidht mehr 
angelegt, sondern erhält seinenMutter­
milch abgezogen in vermehrten kleinen 
Mahlzeiten, aber nicht mehr als 7 bis 
8 pro Tag und nicht über 150 acm 
pro Kilogramm und Tag. Steht Mutter­
milch nicht oder in ungenügender 
Menge zur Verfügung, sind konzentrierte 

Abb. 4. l'vlorusl..-anal. Pylorusstenose. Pyloruskanal 
verlängert. 15 Minuten p. c. ist noch kein Kon­

trastbrei ins Duodenum gelangt. 
(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

Nahrungen, wie Säurevollmilch oder Buttermilcheinbrenne geeignet. Zur Be­
seitigung der Exsikkose gibt man 5% Traubenzuckerlösung, zu gleichen Teilen 
mit RINGER-Lösung, um die Chlorverluste aUEzugleichen, am besten als rec­
talen Tropfeinlauf je nach Bedarf 100-200 ccm. Sobald durch Dickdarm­
reizung, die beim Tropfeinlauf weniger leicht eintritt als bei größeren ein­
zelnen Verweilklysmen, die Flüssigkeit nicht mehr gehalten wird, deckt man 
den Wasserbedarf durch Infusionen. Als nützlich erweist sich oft die Vor­
fütterung von aus Frauenmilch gekochtem Brei oder die ausschließliche Brei­
fütterung. 

Der Pylorospastiker braucht Ruhe; er gehört in ein stilles Zimmer, möglichst 
in ein Einzelzimmer. Zur Lösung des Spasmus gibt man besser als Atropin, 
das in der notwendigen Dosis das Durstfieber begünstigt und steigert und un­
erwünschte Intoxikationserscheinungen machen kann, das ungiftige Eumydrin, 
0,01 zu 10,0 Spirit. dilut., bis zu 4 Tropfen 5mal täglich eine 1/ 2 Stunde vor der 
Mahlzeit. Auch das Belladenal, eine Kombination von Belladonna und Lumina!, 
hat sich uns gut bewährt, weil die Alkaloidgabe wegen des Zusatzes des Schlaf­
mittels niedriger gehalten werden kann, 1-P/2 Tabletten auf 5 Gaben über den 
Tag verteilt, jeweils eine 1/ 2 Stunde vor der Mahlzeit. 
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Aber mit der konservativen Behandlung darf keine kostbare Zeit verloren 
werden und das Kind darf dabei nicht weiter herunterkommen! Wenn sie nicht 
innerhalb von 5 Tagen zu einer gleichmäßigen Gewichtszunahme führt, ist die 
Operation nach WEBER-RA.'ISTEDT absolut indiziert. 

Eine Narkose erübrigt sich durch vorherige Gabe von 0,08 g Lumina! intra­
muskulär, die den Eingriff in Lokalanästhc::;ie ermöglicht. 

AusPincm Längsschnittober­
halb dPs :\alwls wird der Pylorus 
Yorsichtig lwrvorgPzogen, die 
fiprosa seharf. die Muskularis 
stumpf durehtrennt bis auf die 
Suhmueosa. ,Jede :\luskelfascr 
muß bis auf den kleinsten Rest 
vollständig durchtrennt SPin, 
sonst hlPiht der Erfolg aus. Die 
Suhmucosa muß in den klaffen­
den Wundspalt in seiner ganzen 
Läng<' prolahif'n·n . Dann wird 
ohne Xaht der ,·is<'cralen Scrosa 
diP \runde gt>schlossen. Die Ge­
fahrt>n der imr 10-15 Minuten 
rlauerndPn Operation sind leicht 
zu vermeidl'n: Ansehneideneines 
größl'ren (lpfäßes und Eröffnung 
rll's Kanal- odl'r Duodenum­
lunwns. Vor dem Eingriffe 
müssen der :\1agPn gespült und 
eine Infusion gemaeht werden. 

Kotfalls schon 2, im all­
gemeinen 4 Stunden nach 
der Operation kann man 
wieder Frauenmilch geben, 
zuerst 10 ccm, dann von 
Mahlzeit zu Mahlzeit mehr, 
::;o daß 300 ccm in 24 Stun­
den erreicht werden. Am 
nächsten Tage geht man auf 
400 ccm, am übernächsten 
auf die Sollmenge von 
1j 5 Körpergewicht und stei­
gert nach dem Bedarf weiter. 
Der :Flüssigkeitsbedarf wird 

Abb. 5. Facics bei Pylorusstcnose. (Kirler t:niv.-Kiuderkliuik.) (P) in den ersten Tagen durch 
rectalen Tropfeinlauf oder 

durch Infusionen ergänzt. Das Erbrechen hört entweder endgültig mit der Ope­
ration auf oder es mag in geringerem Grade noch einige Tage fortbestehen, 
bis es ganz verschwindet. Die Pylorusfunktion der so Operierten ist im späteren 
Leben durchaus normal. 

Die Operation hat vor der zu lange fortgesetzten konservativen Behandlung 
zwei unschätzbare Vorteile: die Behandhmgsdauer beträgt so viele Wochen 
wie sonst Monate und das Kind ist nach kürzester Zeit über die gefährliche 
Hungerdystrophie hinaus. Die ganze mühselige Pflege der konservativen Be­
handlung erübrigt sich. Ein elender Allgemeinzustand ist kein Grund gegen 
sondern nur für die Operation, sogar eine Indikation zur sofortigen Operation, 
die nur 2 Gegenindikationen hat: einen schlechten Chirurgen und ein Alter der 
Patienten von 3 Monaten und mehr, weil dann die Spontanheilung vor der 
Türe steht. 
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Bei diesem Vorgehen bleiben der konservativen Behandlung rund 1/ 3 , der 
chirurgischen 2/ 3 der Fälle; Todesfälle sind so selten, daß man den Eltern eine 
nahezu völlig gute Prognose stellen kann; die Sterblichkeit beträgt im Durch­
schnitt 7 o/o , an vielen Kliniken weniger. 

8. Verdauungsstörungen jenseits des Säuglingsalters. 
Daß eine Überfüllung des jj[agens an Festtagen mit fetten Speisen im Familien­

kreise oder bei Geburtstagsfeiern mit großen Mengen von Kuchen, Schlagsahne 
und Süßigkeiten zu Beschwerden, Übelkeit und Erbrechen führen kann, bedarf 
um so weniger einer eingehenden Erwähnung, als die Behandlung von der ver­
ständigen Mutter schon von selbst auf die richtige Bahn geleitet zu werden 
pflegt: sie läßt das Kind einen Tag lang fasten, indem sie ihm nur Schleim 
gibt, bis mit dem Wohlbefinden die gesunde Eßlust wiederkehrt. Aber immer muß 
der Arzt, wenn er in solchen Fällen zu Rate gezogen wird, ernstere Zusammen­
hänge wie cerebrales Erbrechen, Meningitis, besonders die tuberkulöse, Appen­
dicitis und alle die anderen Möglichkeiten ausschließen. 

Alljährlich liest man im Sommer, wenn das Obst heranreift, in den Zeitungen von 
schweren Erkrankungen und sogar von Todesfällen nach reichlichem Genusse z. B. von 
Kirschen, wenn bald danach reichlich Wasser getrunken worden ist. Sicher ist zumeist 
das im Übermaße genossene Obst, zumal wenn es unreif oder angefault war, für sich alleine 
an den Folgen schuld. Es steht aber außer Zweifel, daß durch reichliches Wassertrinken 
das den Magen und oberen Darm füllende Obst aufquellen und dadurch schwere Krankheits­
erscheinungen machen kann. Die alte Volksregel "nach Kirschen soll man kein \Vasser 
trinken" hat also einen richtigen Kern. 

9. Motorische Störungen am ~lagen. 
Bei der Besprechung der Appetitlosigkeit des Kindes haben wir darauf 

hingewiesen, daß in besonders hartnäckigen Fällen eine Motilitätsstörung des 
Magens bestehen kann, am häufigsten eine Hypo- oder Atonie. Auf dem Röntgen­
bilde nach Kontrastfüllung ist der Magen· im unteren Teile schlaff erweitert 
und daher im ganzen birnenförmig, die Entleerung ist verlangsamt. Manchmal 
findet sich eine Gastroptose mit Senkung der großen Kurvatur bis in das kleine 
Becken. Die Kinder sind appetitlos, in ihrer körperlichen Entwicklung zurück, 
leiden an Aufstoßen, Flatulenz, sind blaß und muskelschlaff, können einen er­
niedrigten Blutdruck aufweisen und bei der Untersuchung findet man Plätscher­
geräusche in der aufgetriebenen Magengegend. Die Behandlung besteht in der 
Darreichung von täglich 3, höchstens 4 gehaltvollen nicht voluminösen Mahl­
zeiten in Breüorm, gelegentlichen Magenspülungen mit Karlsbader Mühlbrunnen 
und zur allgemeinen Kräftigung leichte Gymnastik und Höhensonne. Medi­
kamentös lohnt sich ebenso wie bei der Magenatonie des Säuglings mit habituellem 
Erbrechen ein Versuch mit Strychnin. Solche Magenatonien schließen sich 
nicht selten für eine kurze Dauer an fieberhafte Erkrankungen an. 

Seltener als die Hypotonie ist die Hypertonie des Magens. Die klinischen 
Beschwerden und Erscheinungen sind ähnlich, nur treten Leibschmerzen dazu, 
aber röntgenologisch stellt man eine übermäßige Peristaltik fest, so daß der 
Magen schon nach 2-21/ 2 Stunden entleert ist und entsprechend kann die 
Dünndarnfpassage beschleunigt sein. Wie zu der Magenatonie die Hypoacidität 
gehört, so zu der Hypertonie die Hyperacidität. Auch Colica mucosa und Rectum­
prolaps können mit der Hypertonie vergesellschaftet sein. Die Behandlung besteht 
in der Verabreichung von Eumydrin, Eupacozäpfchen oder Belladenal, unter­
stützt durch strenge Regelmäßigkeit der Mahlzeiten und körperliche Übungen. 

10. Sekretionsstörungen des Magens 
haben im Kindesalter eine geringe Bedeutung. Will man z. B. bei hartnäckiger 
Appetitlosigkeit mit und ohne Magenatonie bzw. -hypertonie oder bei Cöliakie 
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nach ihnen fahnden, bedient man sich derselben Methoden wie beim Erwach­
senen, also der üblichen Titration nach EwALnschem Probefrühstück oder besser 
nach Coffeintrunk mit Zusatz von Methylenblau bei liegender Sonde mit fraktio­
nierter Ausheberung. Wichtig ist zu wissen, daß die Werte für freie und gebun­
dene Salzsäure im Kindesalter um rund ein Drittel tiefer liegen als beim Er­
wachsenen. 

11. Dyspepsie jenseits des Säuglingsalters. 
Durchfälle bei Klein- und Schulkindern sind ein alltägliches Ereignis, sie 

sind aber im Gegensatze zur Dyspepsie des Säuglings bei richtiger Behandlung 
harmlos und schnell zu beheben; Exsikkationszustände freilich kommen im 
Spielalter noch vor und dürfen nicht vernachlässigt werden, weil die Durst­
empfindlichkeit in dieser Lebensstufe noch viel größer ist als später, aber auch 
sie sind leicht zu überwinden. Intoxikationszustände gibt es gelegentlich noch 
im 2. Lebensjahre, dann verschwinden sie. 

Die Ursachen der Dyspepsie sind in und nach dem Säuglingsalter grundsätz­
lich dieselben, also alimentär durch Überfütterung, besonders durch ein Über­
maß von Obst, zumal von unreüem, und durch Infekte, unter denen die Grippe 
an erster Stelle steht, so daß man geradezu von Darmgrippe gesprochen hat. 
Die enteralen Infektionen, also Typhus, Paratyphus und Ruhr werden in dem 
Abschnitte über Infektionskrankheiten abgehandelt. 

Die Therapie ist ebenso einfach wie dankbar; die frühere Behandlung mit 
Schleimen und Kohlehydraten ist veraltet und durch bessere neue Methoden 
ersetzt worden. Die ältere von ihnen besteht darin, daß man nach 1/ 2-l Tee­
oder Haferschleimtag Wasserkakao, am besten Eichelkakao, mit 2% Plasmon 
oder Larosan (Caseinpräparate) und 5% Nähr- oder Traubenzucker gibt und 
schon an diesem oder am nächsten Tage die Kost ergänzt durch Röstbrot mit 
Quark und alsbald mageres püriertes Fleisch, geschabten Schinken oder gekochten 
Fisch und Kartoffelbrei oder Wasserreis hinzufügt. Schon nach wenigen Tagen 
erlaubt man einen Nachtisch in Gestalt eines Mondaminpuddings aus Butter­
milch mit Heidelbeersaft. Sobald sich die Stühle gebessert haben, fügt man 
dem Kakao zur Hälfte Milch bei, fängt dann mit durchpassiertem Gemüse 
an und alsbald auch mit Bananen oder rohen Äpfeln in Breüorm und geht so 
schrittweise auf die Normalkost über. 

Noch einfacher und schneller zum Ziele führend ist die Apfeldiät. Man gibt 
sogleich oder vorsichtiger nach 1/ 2-l Teetag als einzige Nahrung 2 Tage lang 
täglich je nach Eßlust 1/ 2-P/2 kg reüe, rohe, mit der Schale auf einer Glasreibe 
geriebene Äpfel (Wirtschaftsäpfel sind geeigneter als Tafelobst) und geht nach 
einigen Tagen einer milch- und gemüsefreien Übergangskost aus Röstbrot, 
Quark, der sich gut mit Apfel vermengen läßt, magerem püriertem Fleisch, 
am besten Leber, geschabtem Schinken, Kartoffelbrei oder Wasserreis auf die 
~orn1alkost über. Unter den Kriegsverhältnissen kann man sich auch mit 
pürierten gekochten Karotten und mit einem Brei zu gleichen Teilen aus rohen 
geriebenen und gekochten Kartoffeln behelfen. Praktischer als der frische Roh­
apfel ist, weil es in immer gleicher Qualität zu jeder Jahreszeit zu. haben ist, 
das Apfeltrockenpulver Aplona in 4-8%iger Aufschwemmung in Wasser oder 
Schleim oder auch das in gleicher Weise zu verwendende Santuron (Turon­
Gesellschaft Frankfurt a. M.), und noch geeigneter als der Apfel sehen manche 
wegen ihres größeren Calorien- und höheren Mineralgehaltes die Banane an: 
nach 6-l2stündiger Teepause erhalten die Kinder in 5 Mahlzeiten je nach 
Alter und Eßlust 3-4 Tage lang täglich 5 bis 8 Bananen und mehr und gegen 
den Durst Tee, dann 2-3 Tage lang Bananen zu gleichen Gewichtsteilen mit 
citronensaurer Vollmilch geschlagen und danach sofort wieder Normalkost. 
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Die Wirkung des Rohapfels, des Aplonapulvers und der Banane beruht in 
der kolloiddispersen Beschaffenheit des Nahrungsmittels selbst, in ihrem Gehalte 
an Fruchtsäuren, Gerbstoffen und Pektin in Verbindung mit den Zellfasern 
(reines Pektin hat nicht die gute Heilwirkung), in der großen Adsorptionsfähig­
keit und in der Quellbarkeit durch den vermehrten Saftfluß aus der Darmwand. 

Medikamente erübrigen sich zumeist, auch ein Abführmittel zu Anfang ist 
überflüssig; man kann sich der Tierkohle oder Tanninpräparate bedienen, vom 
Opium ist abzusehen. 

Etwas schwieriger gelagert sind 

12. die chronisch rezidivierenden Durchfälle des Kleinkindes. 
bei denen Perioden von Durchfällen und Verstopfung einander ablösen können. 
Sie entstehen durch eine unzweckmäßige Heildiät oder durch zu schnellen 
Übergang auf Normalkost. Die Therapie ist grundsätzlich dieselbe wie die 
der akuten Dyspepsie, nur muß man längere Zeit bei der eiweißreichen milch­
armen Schonkost bleiben. Ein Unterangebot von Eiweiß und Vitaminen ist 
unbedingt zu vermeiden. 

Schließlich sind zu erwähnen die rezidivierenden Durchfälle neuropathischer 
Kinder bedingt durch eine konstitutionelle Übererregbarkeit des Darnmerven­
systems. Zur Heilung dieser Fälle bleibt man nach der Schondiät auf einer 
leichten schlackenarmen Kost und vermeidet lange Zeit hindurch solche Speisen, 
die sich als individuell durchfallerzeugend aus der Erfahrung erwiesen haben. 
Wie bei anderen neurotisch bedingten Zuständen ist auch hier ein Milieuwechsel 
in Betracht zu ziehen oder wenigstens sollen dem Kinde gegenüber die Mahl­
zeiten nicht besonders beachtet und es darf nicht über seine Entleerungen 
gesprochen werden. 

13. Die Cöliakie (HERTER·HEUBNERsche Krankheit, intestinaler Infantilismus). 
Die Besprechung der rezidivierenden Durchfälle leitet über zu einem Krank­

heitsbilde, das, obwohl der endemischen Sprue wesensverwandt, doch eine Be­
sonderheit des Kindesalters darstellt, weil es sich aus den chronischen oder häufig 
rückfälligen Durchfallsstörungen des späteren Säuglingsalters im 2. Lebens­
jahre entwickelt und während des ganzen Kleinkindesalters beobachtet wird. 
Im Schulalter ist es, abgesehen von ganz seltenen Ausnahmen, nicht mehr 
anzutreffen und die Fortdauer in das Alter der Jugendlichen ist eine außer­
ordentliche Seltenheit. 

Die Kranken mit Cöliakie bieten einen charakteristischen Anblick: besonders 
im Stehen imponiert der große aufgetriebene Bauch, zu dem die mageren Glied­
maßen in einem sonderbaren Kontraste stehen; der Gesichtsausdruck ist nie 
entspannt und kindlich heiter aufgeschlossen, sondern merkwürdig altklug, 
gereizt oder mißlaunig. Funktionell ist das beherrschende Symptom eine Labilität 
der V erdauungsleistungen, die krisenartig zu Durchfallsperioden führt, auf die 
vorübergehende Zeiten mit normalen Entleerungen, sogar mit Verstopfung 
erfolgen, bis ohne ersichtliche Ursache eine neue Krise hereinbricht. Die durch­
fälligen Stühle haben ein eigentümliches Gepräge: sie sind nicht spritzend 
wäßrig, sondern bestehen aus grauen oder lehmfarbenen, oft weißlich glänzenden, 
zerfahrenen oder locker gebundenen, an aufgehenden Teig erinnernden, sehr 
voluminösen, entweder faulig oder stechend nach Fettsäuren riechenden Massen. 
Die Mengen des Kotes übert:r:effen auch in guten Zeiten weitaus die in derbe­
treffenden Altersstufe gewohnten. In Durchfallsperioden sieht man Einzel­
entleerungen von mehreren 100 bis zu 1000 g! Diese Stuhlmassen, die die auf­
genommenen Na_hrungsmengen überwiegen, bedingen rapide Gewichtsstürze, 



538 F. GOEBEL: Erkrankungen der Verdauungsorgane. 

vermehrt durch den Verlust von locker gebundenem Gewebswasser. Das große 
Volumen der Stühle beruht auf ihrem hohen Wassergehalte, auf einer schlechten 
Ausnutzung des Nahrungsfettes einem hohen Gehalte an nicht resorbierten 
Stickstoffsubstanzen, Kohlehydraten und Mineralien. In der Regel ist die 
Fettspaltung nicht gestört, zu Zeiten aber deutlich herabgesetzt. Die Perkussion 
des großen Bauches in Rückenlage ergibt eine Tympanie der vorderen und oberen 
Teile und eine Dämpfung der seitlichen und unteren Partien, mit Abhängigkeit 

der Dämpfungsfigur von der Körper­
lage. Dieser Befund läßt zusammen mit 
einer scheinbaren Fluktuation an Ascites 
denken; es besteht keine Flüssigkeits­
ansammlung in der freien Bauchhöhle, 
sondern die Darmschlingen sind durch 
ein Übermaß von flüssigem Inhalte und 
von Gas erweitert und erzeugen zu­
sammen mit der Schlaffheit der Bauch­
decken das Bild eines Pseudoascites. 

Die Prüfung der Einzelfunktio~en des 
Verdauungsapparates ergibt im Magen 
eine verminderte Salzsäurebildung und 
Achylie. Die Duodenalfermente ver­
halten sich in guten Zeiten normal. Die 
Passage durch Magen, Dünndarm und 
oberen Dickdarm ist in manchen Fällen 
beschleunigt, in .anderen sieht man zwar 
eine beschleunigte aber unvollständige 
und zum Teil erfolglose Peristaltik, so 
daß man das Kontrastmittel gleich­
zeitig im Magen und Dickdarm vor­
finden kann. 

Den rapiden Gewichtsstürzen können 
"unmotivierte" Gewichtsanstiege folgen, 
die der Kundige nicht als "soliden An­
satz" sondern als bloße Wasserspeiche­
rung zu deuten weiß. So wird die 
Gewichtskurve in einem Maße unruhig 

Abb. 6. Cöliakie (Gesichtsausdruck, Abmagerung, und schwankend, wie es sonst kaum 
meteoristischer Bauch, manifeste Tetanie). 

(Univ.-Kinderklinik Gießen.) vorkommt; es besteht ein hoher Grad 
von "Hydrolabilität". 

Die Kinder sind ausnahmslos in ihrem seelischen Verhalten abnorm. Ihre 
Empfindlichkeit, Reizbarkeit, Launenhaftigkeit oder ihr Eigensinn machen es 
schwer, sie zufriedenzustellen. Besonders in den Durchfallsperioden sind sie 
apathisch, matt und verdrießlich. Bald sind sie heißhungrig, bald hartnäckig 
appetitlos; manchmal zeigen sie eine Eßlust für ungenießbare Dinge, wie Mörtel, 
Sand, Kohle u. dgl. 

Mit der Dauer dieser langwierigen Erkrankung leidet der Gesamtzustand 
mehr und mehr; es entwickelt sich eine Dystrophie, auch das Längenwachstum 
bleibt zurück, so daß die Kinder viel kleiner sind als ihre Altersgenossen, daher 
die Bezeichnung "intestinaler Infantilismus". Mit der Dystrophie verstärkt sich 
die Neigung zu abnormer Wassereinlagerung bis zur Bildung von Ödemen wie 
bei andersartigen Hungerzuständen. Die Cöliakiekranken haben eine mehr oder 
weniger ausgeprägte hypochrome Anämie. Die Zahl der Blutkörperchen kann 
vermehrt erscheinen, wenn Gewichtsstürze zur Bluteindickung geführt haben. 
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Das Skelet zeigt eine Osteoporose bis zu Spontanfrakturen oder rachitische 
Veränderungen neben den Zeichen einer Verzögerung des Wachstums in Gestalt 
eines verspäteten Erscheinens der Handwurzelkerne. Die Muskulatur ist dürftig 
und schlaff. 

Bei Cöliakie kann eine latente und eine manifeste Tetanie auftreten; die 
Krämpfe äußern sich in persistierenden Karpopedalspasmen, niemals in Kon­
vulsionen. Die Spasmen entwickeln sich in den Perioden des Gewichtsanstieges 
und der Wasserretention, nicht in denen der Gewichtsstürze. 

Die Cöliakiekranken sind völlig resistenzlos gegen bakterielle Angriffe, so 
daß die unmittelbare Todesursache eine· Infektion, meist eine Pneumonie ist. 

Ätiologisch kommt endogenen Faktoren die größte Bedeutung zu; die kon­
stitutionelle Disposition ist durch familiäres Auftreten erwiesen. Dazu treten 
exogene Momente, wie falsche oder ungenügende Behandlung akuter Dys­
pepsien, besonders mit einseitiger Mehldiät. Pathogenetisch stehen Störungen 
der Darmresorption und -sekretion im Sinne einer vermehrten Absonderung 
von Darmsaft im Vordergrunde. Die Resorptionsstörung macht sekundär eine 
Polyavitaminose und einen Hungerzustand ebenso wie eine hypochrome Anämie. 
(s. auch das Kapitel "Avitaminosen" S. 217 und 193 und das Kapitel "Blut­
krankheiten" S. 306). Die Motilitätsstörung des Darmes führt zur Stauung des 
Chymus im Dünndarme, die durch Änderung der Kost nicht mehr zu beheben 
ist und zur Invasion des Dünndarmes mit Colibacillen. Die der Cöliakie eigen­
tümliche Azidose entsteht durch Säuren, die sich im Darme durch die bakte­
rielle Zersetzung besonders der Kohlehydrate bilden, weiter durch intermediäre 
Oxydationen und schließlich durch mit der Naj:lrung zugeführte Säuren. Die 
Azidose bewirkt durch Demineralisation eine Hypophosphatämie und dadurch 
die Osteoporose und die Störung des Längenwachstums. Die Muskelhypotonie 
ist die Folge einer mangelnden Lactacidogenbildung. 

Weitere zum Teil aus diesen Vorstellungen erklärbare Symptome der Cöliakie 
sind gelegentlich beobachtete Hautpigmentierungen, eine flache und niedrige 
Blutzuckerkurve nach Glucosebelastung, eine Hypocalcämie und eine Hypo­
cholesterinämie. 

Die Prognose der schweren Fälle von Cöliakie ist unsicher; die Hauptgefahr 
liegt in der Resistenzlosigkeit gegen Infekte. Die intellektuelle Entwicklung ist 
nicht gefährdet, wohl aber hinterläßt die abwegige psychische Verfassung des 
öfteren Folgen dergestalt, daß die Kinder altkluge Neuropathen bleiben, die auch 
im späteren Leben um Nahrungsaufnahme und Stuhlentleerung übermäßig 
besorgt sind bzw. wirklich gegen gewisse Speisen besonders empfindlich bleiben. 
Der Rückstand des Längenwachstums gleicht sich nicht immer aus und wahr­
scheinlich neigen diese Menschen in hohem Grade zu Zahncaries. 

Das Ziel der Therapi~ ist zunächst die Bekämpfung der bakteriellen Dünn­
darmbesiedlung durch eine Diät aus Sauermilch, Obst, Gemüse, Eiweiß und 
notfalls auch Frauenmilch, im Anfang entfettete. In schweren Fällen macht man 
zunächst Bluttransfusionen und beginnt mit einigen Bananen- bzw. Apfeltagen. 
Nach ein paar Tagen wird Sauermilch, am besten als Buttermilch in vorsichtigen 
Mengen zugelegt und allmählich Fett als Eiweißmilch oder citronensaure Voll­
milch. Als erstes Fleisch verabreicht man pürierte Kalbsleber und dann, alles 
zuerst in kleinen Mengen, Kartoffelbrei, Tomatenpüree und Fruchtsäfte. Das 
Hungergefühl wird durch Bananen bzw. Äpfel gestillt, die nach Belieben genossen 
werden dürfen. Bananen sind Äpfeln unstreitig überlegen. Der Übergang zu 
gemischter Normalkost hat sehr sorgsam zu geschehen, nachdem die Stühle 
durch längere Zeit normal und der Gewichtsansatz regelmäßig und nicht mehr 
schwankend gewesen sind. 
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Bei Fällen, die dieser Behandlung trotzen, auch wenn statt Buttermilch 
Frauenmilch gegeben wird, ist ein Versuch mit Nebennierenrindenhormon, 
Vitamin C und auch Campolon anzuraten, ausgehend von der Theorie, daß die 
eigentliche Ursache der Cöliakie eine Unterfunktion der Nebennierenrinde sei 
mit einem Fehlen der Phosphorylierungsvorgänge in den Darmepithelien. Auf 
ähnlichen Voraussetzungen fußend hat man auch das Vitamin B2 (Laktoflavin) 
versucht bzw. das gegen die Pellagra (s. dort) bewährte Vitamin P.-P in Form 
des Nicotinsäureamids; die Erfolge sind umstritten. 

Die Differentialdiagnose der Cöliakie hat sich besonders mit der Abdominal­
tuberkulose (s. dort) auseinanderzusetz-en; den ersten Hinweis gibt die Tuber­
kulinreaktion. Gegen Verwechslungen mit Pankreasinsuffizienz (s. dort) schützt 
die Bestimmung der Duodenalfermente. 

14. Chronische Stuhlverstopfung. 
Über die echte oder scheinbare Obstipation des Säuglings bzw. bei Unter­

ernährung an der Brust oder bei Milchnährschaden ist in den betreffenden Ab­
schnitten gesprochen worden. Die Stuhlverhaltung jenseits des Säuglingsalters 
muß in jedem Falle zunächst auf organische Ursachen durch äußere Betrachtung 
und rectale Palpation untersucht werden. In Betracht kommen schmerzhafte 
Rhagaden des Anus, spastische oder narbige Stenosen des Afters, Fremdkörper 
im Mastdarm oder Strang- bzw. Narbeneinschnürungen des Darmes, z. B. nach 
Peritonitis, Appendektomie oder bei Abdominaltuberkulose, auf die eine ver­
stärkte sichtbare Peristaltik hinweisen würde. Tumoren des Bauches können 
den Darm verlagern und komprimieren und man darf nicht vergessen, daß zu 
den uncharakteristischen Anfangssymptomen der tuberkulösen Meningitis neben 
dem cerebralen Erbrechen auch die Verstopfung gehört. In den meisten Fällen 
liegt allerdings die Ursache in einer fehlerhaften Ernährung mit zuviel Milch, 
Butter, Eiern, Fleisch, Käse, Weißbrot und einen Mangel an schlackenbildenden 
Nahrungsmitteln. Hier ist die Diät zu regulieren: höchstens 1/ 4 Liter Milch, 
wenig Fleisch, Ei und Käse, dafür viel Obst und Gemüse, derbes Schwarzbrot 
mit wenig Butter und dafür reichlich Honig oder Marmelade. Nützlich ist es 
oft, morgens nüchtern einen Teller voll getrockneter Pflaumen und Feige.n roh 
und kalt essen zu lassen, die über Nacht in Wasser eingeweicht worden sind. 
Vorzügliche diätetische Abführmittel sind Milchzucker und Malzextrakt in ge­
nügend großen Gaben von mehreren Eßlöffeln täglich, je nach dem Alter des 
Kindes. 

Recht häufig aber ist die Obstipation psychisch bedingt; man begegnet ihr 
mit Vorliebe in dem ängstlich übersorgten Milieu der Einzelkinder, Nachkömm­
linge und verzärtelten Sorgenkinder, wo sie nicht selten der nervösen Appetit­
losigkeit entspringt, die durch ungenügende Darmfüllung und Sekretions­
anregung eine sog. "Leerlaufobstipation" hat entstehen lassen. Eine über­
mäßige Besorgtheit der Eltern um den regelmäßigen Stuhlgang des Kindes hat 
bisweilen zu einem ständigen unnötigen Gebrauche von Abführmitteln und, 
noch schlimmer, von Klistieren und Zäpfchen geführt. Dann sind die Defä­
kationsreflexe so zerstört, daß sie durch geeignete Maßnahmen neu gebildet 
werden müssen. Dazu dient neben der beschriebenen Diät die Gewöhnung an 
eine feste Stunde der Stuhlentleerung, am besten nach der Hauptmahlzeit 
oder auch morgens nach dem Aufstehen. Zunächst wird man einige Male zu 
dieser Zeit einen kleinen Einlauf geben, um ihn dann für ein paar Tage durch 
Kakaobutterzäpfchen zu ersetzen, bis der Reflex und die Gewohnheit sich wieder 
eingespielt haben. Nützlich sind neben der Diät zu vw:übergehendem Gebrauche 
Gleitmittel, wie reines Paraffin liquid., oder die wohlschmeckenden Zubereitungen 
(Mitilax, Cristilax, Nujol, Parafluid) und agarhaltige Präparate wie Normacol-
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spezial oder Agarol in einer auszuprobierenden Dosierung von einem bis mehreren 
Kaffeelöffeln. Ebenso wie bei der nervösen Anorexie macht auch die nervöse 
habituelle Obstipation in manchen Fällen einen Milieuwechsel in die Klinik 
oder ein gut geleitetes Kinderheim für mehrere Wochen notwendig. 

Eine spastische Obstipation, an den schafkotartigen oder bleistiftförmigen 
Entleerungen leicht erkennbar und oft mit spastischen Schmerzen verbunden, 
erfordert die Anwendung von Eumydrin, Eupacozäpfchen oder Belladonna­
präparaten. Schließlich kann die Beseitigung der nervösen Obstipation ebenso 
wie die der nervösen Anorexie eine mehr pädagogische als rein ärztliche Aufgabe 
sein in Fällen, wo die Verstopfung der Ausdruck einer Widerstandshaltung des 
Kindes gegen die Erzieher geworden ist in Situationen, in denen ein Überangebot 
an Besorgtheit und Liebe einem Minimum an Festigkeit und Sicherheit ent­
spricht. Schon kleine Kinder erkennen solche Lagen und machen sie sich zu­
nutze, um den Erzieher zu tyrannisieren. Hier gilt es, die Zusammenhänge sorg­
fältig zu studieren und aus ihrer Erkenntnis einzugreifen. Es liegt auf der Hand, 
daß ein längerer Milieuwechsel die Aufgabe des Arztes am leichtesten löst. 

Über die Obstipation bei Megacolon congenitum = HIRSCHSPRUNGsehe Krank­
heit wird dort gesprochen werden. 

15. Incontinentia alvi. 
In diesem Zusammenhange soll kurz auf die seltene Incontinentia alvi ein­

gegangen werden, deren psychogene Natur überall da klar liegt, wo keine or­
ganischen Innervationsstörungen festzustellen sind. Sie ist wesensverwandt und 
daher oft verbunden mit Enuresis und ebenso wie diese zu erklären und zu 
beeinflussen. Die Heilung gelingt immer durch Gewöhnung an regelmäßigen 
Stuhlgang und einfache suggestive Maßnahmen (am leichtesten mit Milieu­
wechsel), wenn die Kinder nicht schwachsinnig oder schwer psychopatisch sind. 
Bisweilen verbirgt sich hinter einer scheinbaren Incontinentia alvi eine sog. 
paradoxe Obstipation: die Ampulle ist dauernd strotzend mit Kot gefüllt, den 
das Kind aus neurotischen Gründen nicht entleert, so daß fortwährend infolge 
des ständigen Stuhldranges kleine Mengen abgehen. Wenn man durch einen 
Einlauf den Darm gründlich entleert hat und dann die Obstipation auf die 
beschriebene Art und Weise beseitigt, verschwindet die Incontinentia alvi 
von selbst. 

Entzündliche Erkrankungen des Darmkanals. 

Die Gruppe Typhus, Paratyphus und Ruhr wird in dem Abschnitte "In­
fektionskrankheiten" abgehandelt. 

16. Colitis ulcerosa. 
Die Colitis ulcerosa ist im Kindesalter eine seltene Erkrankung, die sich stets aus einer 

akuten Colitis entwickelt. Die Wand des Dickdarmes ist entzündlich infiltriert, verdickt 
und starr, die Palpation ist schmerzhaft. Die Stühle ähneln den Ruhrstühlen von leichteren 
Fällen, Kolikanfälle und Tenesmen spielen eine geringere Rolle als bei der akuten Colitis. 
Es besteht eine ausgesprochene Labilität der Verdauung mit Neigung zu Durchfällen. An­
ämie, mehr oder minder ausgeprägte Dystrophie, trockene Haut und psychisches Verhalten 
t>rzeugen ein Bild, das in mancher Beziehung an Cöliakie erinnert. Im Laufe immer wieder­
kehrender Rückfälle können mit Gelenkschwellungen, geschwürigen Prozessen an der Haut, 
und Mundschleim, Hautblutungen und Ödemen tödliche Ausgänge vorkommen. Bakterio­
logisch findet man keine Ruhrbacillen, sondern Enterokokken in großen Mengen, rekto­
skopisch kann man die Geschwüre sehen und röntgenologisch fallen die Wandverdickung und 
das Fehlen von Haustrien auf. Die Behandlung besteht in einigen Apfel- oder Bananen­
tagen, an die eine schlackenarme eiweißreiche Kost mit Buttermilch, Quark und hachiertem 
Fleische angeschlossen wird. C-Vitamin ist reichlich zu geben, Bluttransfusionen werden 
empfohlen, Darmspülungen mit Schleim sind nützlich und als äußerste Maßnahme hat man 
zur Entlastung des kranken Colons eine Ileostomie vorgenommen. 
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17. Unter Chronischer hämorrhagischer Proktitis 
versteht man einen zwar schwer beeinflußbaren aber gutartigeren Prozeß als die Colitis 
ulcerosa, gekennzeichnet durch den Abgang einiger Tropfen frischen Blutes bei oder nach 
der Stuhlentleerung, wie bei Rhagaden am After, Hämorrhoiden oder Dickdarmpolypen. 
Rektoskopisch erkennt man Ulcerationen der Mastdarmschleimhaut. Therapeutisch werden 
Spülungen oder Verweilklistiere mit 5%iger Targesinlösung empfohlen. 

18. Die Periproktitis 
ist eine Entzündung des lockeren Bindegewebes der Fossa ischiorectalis mit großer Neigung 
zu Absceßbildung. Der stinkende Eiter enthält Colibacillen, manchmal auch Bac. faecalis 
alkaligenes, pyocyaneus, auch Streptokokken oder Paratyphuserreger, die vom Mastdarme 
aus eingewandert sind. Die Heilungsaussichten sind nach der Eröffnung des Abscesses 
gut, obwohl meist Kinder in geschwächtem Allgemeinzustande betroffen sind. Tuberkulöse 
Abscesse in der Umgebung des Anus kommen bei Kindern kaum vor. 

19. Rhagaden oder Fissuren des Anus 
sind recht häufig. Sie entstehen durch ungeschickte Säuberung des Afters, 
durch unvorsichtiges Hantieren mit dem Fieberthermometer, durch verhärtete 
große Kotballen und schließlich durch Kratzen bei Oxyuriasis und machen 
heftige Schmerzen bei der Stuhlentleerung, so daß die Kinder sich vor ihr 
fürchten und sekundär obstipiert werden. Dem Kote sind Tropfen oder Streifen 
frischen Blutes beigemengt. Durch Öl- oder Wassereinläufe wird der Mastdarm­
inhalt erweicht und durch entsprechende Diät, auch durch milde Abführmittel 
oder orale Paraffingaben wird verhindert, daß eine neue Obstipation entsteht. 
Eine Viertelstunde vor dem Stuhlgange bestreicht man den Afterriß mit einer 
l0%igen Anästhesinsalbe, reinigt nach ihm den After schonend mit feuchter 
Watte und streicht eine Dermatolzinkpaste auf. 

Obwohl sie nicht zu den Entzündungen gehören, seien an dieser Stelle, weil 
sie gleichfalls zum Abgange von frischem Blut führen, die Polyposis des Dick­
darmes und die Hämorrhoiden besprochen. 

20. Polypen des Dickdarmes 
werden erkannt an dem Abgange von frischem hellrotem Blute mit dem Stuhle. 
Bisweilen prolabiert ein Polyp durch das Pressen mit dem Stuhlgange und wird 
als rötliche Geschwulst sichtbar, die wieder zurücktritt oder zurückgeschoben 
werden kann. Solitäre Polypen sind harmlos und werden in Narkose abgetragen. 

Eine schwere Krankheit ist dagegen die eigentliche 

21. Polyposis des Dickdarmes mit zahlreichen Neubildungen, 
die so hoch hinaufreichen, daß sie dem Rektoskope und der chirurgischen Be· 
handlung unzugänglich sind. Das Krankheitsbild ist durch Blutungen, zu­
nehmende Anämie, Neigung zu Durchfällen und Schleimabgängen, Tenesmen 
und Koliken und die Entwicklung einer Dystrophie gekennzeichnet. Es ähnelt 
also sehr dem der Colitis ulcerosa, das Röntgenbild aber erlaubt die Unterschei­
dung dadurch, daß der Kontrastschatten eigentümliche fleckige Aussparungen 
erkennen läßt, die ein marmorartiges Bild erzeugen. Selbstverständlich kann, 
wenn die Polypen weit genug nach unten sitzen, schon die Rektoskopie die Lage 
klären. Eine wirksame Behandlung dieses üblen Zustandes gibt es nicht. 

22. Hämorrhoiden 
kommen als Varicen und Hämangiome schon im Kleinkindesalter vor. Immer 
muß daher der After besichtigt werden, wenn Angaben über Blutabgänge mit 
und ohne Stuhl gemacht werden. Hämorrhoiden imponieren als eine oder meh­
rere bläuliche Vorwölbungen von verschiedener Größe, über denen das Gewebe 
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leichte Entzündungserscheinungen zeigen kann. Sie verursachen des öfteren 
erheblichen Juckreiz, der durch Kratzen die Veranlassung zu Rhagaden ab­
geben kann. 

Die Behandlung hat eine etwaige Obstipation zu beheben und für eine sorg­
fältige Säuberung, am besten eine Waschung, nach der Defäkation zu sorgen; 
dann wird unter leichter Massage etwas Borvaseline aufgestrichen. Auch Anusol­
zäpfchen sind geeignet. Wenn sich die Hämorrhoiden bei diesem Vorgehen nicht 
zurückbilden, ist zu operieren. 

Über den Mastdarmprolaps siehe den Abschnitt "Lageveränderungen". 
Obwohl sie gleichfalls nicht entzündlicher Natur ist, sei kurz auf eine Dickdarmaffektion 

eingegangen, die 

23. Colica mucosa oder Colitis membranacea. 
Sie ist eine durch Nahrungsreize entstehende Sekretionsneurose des Darmkanales von akuter 
oder mehr chronischer Art. Es gehen Schleimmassen oder fibrinös-schleimige Fetzen und 
Membranen, manchmal röhrenförmige Ausgüsse des Darmrohres für sich allein oder mit dem 
Stuhle unter heftigen Leibschmerzen ab bei normaler Stuhlbeschaffenheit, Verstopfung oder 
selten durchfälligen Entleerungen. Betroffen sind sensible neuropathische und auch exsuda­
tive Kinder. Da in chronischen Fällen eine Eiweißmast eine ursächliche Rolle spielen soll, 
verordnet man eine mehr vegetabilische Kost, in akuten Fällen auch eine Rohobstdiät. 
Gegen die durch Darmspasmen bedingten Schmerzen bewähren sich warme Umschläge, 
Eumydrin, Eupakozäpfchen oder Belladenal. 

24. Appendicitis. 
Über die Pathogenese und pathologische Anatomie der Appendicitis ist in 

den Lehrbüchern der pathologischen Anatomie und der Chirurgie nachzulesen. 
Aufgabe eines Lehrbuches der Kinderheilkunde ist vornehmlich die Schilderung 
der Diagnosenstellung, weil auf der einen Seite die Möglichkeit der Fehldiagnosen 
viel größer ist als beim Erwachsenen und andererseits die Gefahr der Verkennung 
einer Appendicitis desto größer ist, je jünger der Kranke ist: die Letalität ist 
beim Kinde um ein Vielfaches höher als später und ganz besonders hoch in den 
ersten 3 Lebensjahren wegen der Neigung zur Perforation, weil der Körper erst 
mit den Jahren die Fähigkeit der Gewebsreaktion zur schützenden Wallbildung 
sich erwirbt. Die Appendicitis ist eine häufige Kinderkrankheit; jeder 3.-4. Fall 
betrifft ein Kind. Sie kann als Seltenheit schon beim Säugling vorkommen und 
dann wird sie von Jahr zu Jahr häufiger, bis sie vom 5.-6. Lebensjahre an eine 
gleichbleibende Kurve erreicht. Das klinische Bild ist desto untypischer, je 
jünger das Kind ist. 

Die klassischen Anfangssymptome sind ein plötzlicher Beginn, oft im Spiele 
oder auf dem Spa:äergange mit Leibschmerzen, die keineswegs an der typischen 
Stelle des McBURNEYschen Punktes empfunden zu werden brauchen, Fieber, 
selten höher als 39° und, aber keineswegs ausnahmslos, Übelkeit, Brechreiz oder 
Erbrechen. Die Untersuchung beginnt mit der Betrachtung des Bauches, ob die 
rechte Seite sich an den Atembewegungen weniger beteiligt oder beim Schreien 
oder dem Sprechen des Wortes "Kitt" geschont wird, ob das rechte Bein in 
der Hüfte gebeugt gehalten wird, ob die Streckung schmerzhaft ist oder das 
Aufsetzen verweigert wird. 

Die Perkussion kann eine Dämpfung im rechten Unterbauche ergeben; 
ist sie bei zarter Ausführung schmerzhaft, ist eine Appendicitis wahrscheinlich. 
Eine Abschwächung der rechten Bauchdeckenreflexe spricht in demselben Sinne. 
Bei der Palpation frage man das Kind nicht, ob es weh tut, sondern beobachte 
den Gesichtsausdruck und achte auf eine eventuelle Pupillenerweiterung durch 
den Schmerz. Die Palpation beginnt immer auf der linken Seite und geht behut­
sam auf die rechte über, um eine Muskelspannung in der verdächtigen Gegend 
festzustellen. Auch dieser Druckschmerz braucht nicht am McBURNEYSchen 



544 F. GoEBEL: Erkrankungen der Verdauungsorgane. 

Punlde zu sitzen; die Appendix kann nach oben bis unter die Leber oder nach 
unten ins kleine Becken oder nach hinten gelagert sein, so daß die Druckempfind­
lichkeit rechts oben, tief rechts unten oder an der hinteren Bauchwand gefunden 
wird. Immer wird vergleichend rechts und links palpiert, ein Nachlaßschmerz 
ist von Bedeutung, sein Fehlen besagt nichts. An die Palpation des Bauches 
schließt sich die rectale Untersuchung an; sie ergibt einen einseitigen peritonealen 
Zugschmerz, einen Druckschmerz der entzündeten Appendix oder sie läßt 
Exsudat erkennen. 

Wenn die Unruhe oder der Widerstand des Kindes eine zuverlässige Unter­
suchung trotz aller Ablenkungsversuche unmöglich machen, versucht man die 
Palpation von hinten bei dem auf dem Schoße sitzenden Patienten oder man 
nimmt die Untersuchung im Schlafe vor, im Spontanschlafe oder dem durch 
ein Zäpfchen mit 0,2-0,4 g Verona! erzeugten: Wenn das Kind bei der Tiefen­
palpation nicht erwacht, hat es keine Appendicitis. Das Aufwachen ist aber 
nur dann diagnostisch zu verwerten, wenn das Kind vor Schmerz zusammen­
zuckt oder auffährt. 

Schließlich gehört zur Diagnose der Appendicitis das Blutbild; es findet 
sich eine mäßige Leukocytose von 10000-15000 mit einer Linksverschiebung. 
Die Pulsbeschaffenheit entspricht dem Fieber. Die Stühle sind bei einer begin­
nenden Appendicitis bald normal, bald durchfällig; eine Obstipation ist keines­
wegs die Regel. Besonders wenn der Wurmfortsatz im kleinen Becken liegt, 
kann zunächst der Eindruck einer infektiösen Colitis (Ruhr) bestehen. In diesen 
Fällen können Beschwerden bei der Urinentleerung vorkommen bzw.längere 
Harnverhaltungen. 

Eine Perforation kann unauffällig eintreten und ehe sichere Symptome der 
Appendicitis deutlich geworden sind; in anderen Fällen wird sie wahrscheinlich 
durch plötzliche kolikartige Schmerzen und Aufschreien. Die Perforations­
peritonitis bietet das bekannte Bild mit der diffusen Druckempfindlichkeit des 
sich alsbald auftreibenden Bauches, dem kleinen weichen schnellen Pulse, dem 
verfallenen Aussehen mit der Facies abdominalis. Nicht selten entwickelt sich 
nicht eine diffuse sondern eine circumscripte Peritonitis mit einem abgekapselten 
Absceß, der durch die Dämpfung, den Tastbefund und die rectale Untersuchung 
mit der Vorwölbung im DouGLASschen Raume leicht zu erkennen ist. 

Die Differentialdiagnose ist schon in dem Abschnitte über die "Bauch­
schmerzen im Kindesalter" gestreift worden. Anlaß zu Fehldeutungen geben 
Leibschmerzen bei Pneumonie, auf die schon das fieberhaft rote Gesicht im 
Gegensatz zu der geringen Rötung oder sogar der Blässe bei Appendicitis, das 
hohe Fieber, die starke Leukocytose, die beschleunigte Atmung hinweisen, 
wenn die Perkussion und Auskultation noch nichts ergeben. In jedem Zweifels­
falle sollte ein Kind vor einer Appendektomie vor den Röntgenschirm gestellt 
werden. Ferner sei erinnert an die Leibschmerzen bei Angina palatina und 
retronasalis, bei Otitis media, bei grippalen Infekten, Masern, Erkrankungen der 
Harn- und Gallenwege, acetonämischem Erbrechen, mechanischem Ileus, 
Komplikationen durch ein MECKELsches Divertikel, Darmspasmen und "Nabel­
koliken", durch Spasmen und Dyskinesen im Wurmfortsatze selbst, bei der 
Oxyurenbesiedlung der Appendix, der Appendicopathia oxyurica, bei prä­
menstruellen Vorgängen in den Ovarien während und schon vor der Pubertäts­
zeit, bei Pelveoperitonitis gonorrhoica, bei Stieldrehungen rechtsseitiger Ovarial­
cysten. Ferner kommen als Ursachen von appendicitisverdächtigen Schmerzen 
in Betracht allergische Reaktionen der Darmschleimhaut, Colica mucosa seu 
Colitis membranacea, abdominale Erscheinungen bei akuten Rheumaschüben 
und gelegentlich das Prodromalstadium der Poliomyelitis. Schwierig kann die 
U:rtterscheidung von der Tuberkulose der mesenterialen Lymphknoten der 
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lleocöcalgegend sein. Bei käsigem Zerfall und Perforation in die Bauchhöhle 
kann das Bild einer Periappendicitis entstehen. Frisch erkrankte und geschwol­
lene Lymphknoten erzeugen häufiger Bauchschmerzen als verkalkende oder 
verkalkte. Besonders verantwortungsvoll ist die Differentialdiagnose gegen die 
Pneumokokken- bzw. primäre Streptokokkenperitonitis (s. dort). Das höhere 
Fieber, die Durchfälle, der von Anfang an diffuse Druckschmerz, die stärkere 
Leukocytose und der Gesichtsausdruck leiten auf die richtige Fährte, wenn 
nicht schon eine Perforation gesch()hen ist. 

Die chronisch rezidivierende A ppendicitis entwickelt sich in 20-40% der 
Fälle aus der nichtoperierten akuten. Nach monate- und jahrelangen Inter­
vallen wiederholt sich in meist abgeschwächter Form das Bild der akuten Ent­
zündung. Manchmalläßt sich der Wurmfortsatz als verdickter Strang durch­
tasten. Unterscheidungen gegen eine lleocöcaltuberkulose können schwierig 
sein. Röntgenologisch spricht für die chronisch-rezidivierende Appendicitis 
wenn nach Vorbereitung mit Diät und Abführen bei dreimaliger Verabreichung 
des Kontrastmittels die Appendix nicht dargestellt wird. Langes Verweilen im 
Wurmfortsatze hat keine diagnostische Bedeutung. 

Therapie der Appendicitis. Jeder Appendicitisverdacht gehört in klinische 
Beobachtung. Sobald er begründet ist, selbst wenn ein oder das andere Symptom 
fehlt, muß unter allen Umständen frühzeitig operiert werden, auf die bei Kun­
digen geringe Gefahr hin, daß hie und da eine gesunde Appendix entfernt wird. 
Sollte eine kurze Beobachtung erwünscht erscheinen, darf außer etwas Tee 
keine Nahrung gegeben werden. Abführmittel und Opiate sind streng verboten. 
Kommt das Kind erst nach mehr als 48 Stunden zur Behandlung, wird man durch 
strengste Bettruhe und Hungern die Rückbildung der Entzündung oder die 
Bildung eines abgekapselten Exsudates abwarten und dann, also nach 3 bis 
4 Tagen, erst wieder mit vorsichtiger Ernährung beginnen. Kleine Abscesse 
können unter örtlicher Wärme sich resorbieren, größere in die Scheide oder den 
Darm durchbrechen. Darauf wird man aber nicht warten, sondern den Absceß 
eröffnen und drainieren; der Wurmfortsatz wird, wenn er nl.cht sofort zutage 
liegt, nicht gesucht, sondern erst in einer zweiten Sitzung nach Abheilung des 
Abscesses entfernt. Klingt die erste Appendicitis ohne Absceßbildung ab, so 
wird man, um die fast unausbleibenden Rezidive zu verhüten, nach mindestens 
6 Wochen im Intervalle operieren. 

25. Ulcus ventriculi et duodeni. 
Geschwürsbildung im Magen, häufiger im Duodenum kommt schon im Säug­

lingsalter vor. Die Melaena neonatorum ist im Kapitel "Krankheiten des Neu­
geborenen" besprochen. Das Erbrechen von Blut bzw. Hämatin darf keineswegs 
als Beweis für ein rundes Magengeschwür angesehen werden, denn es wird bei 
heftigem Erbrechen der verschiedensten Art wie beim toxischen Brechdurchfalle, 
bei der spastischen hypertrophischen Pylorusstenose und als ominöses Symptom 
bei Infektionskrankheiten des frühen Kindesalters beobachtet. Anatomisch 
finden sich die "hämorrhagischen Erosionen" oder "Stigmata ventriculi", kleine 
Blutfleckchen in der Magenschleimhaut mit oberflächlicher Desquamation, aber 
ohne tiefgreifenden Substanzverlust. Nur vereinzelt hat man bei Säuglingen 
echte Ulcera duodeni beschrieben bei schwerer Atrophie, Erythrodermia des­
quamativa Leiner, verschiedenen Infektionskrankheiten und Tetanie. 

Im späteren Kindesalter gibt es selten, aber dort wohl häufiger als man bisher 
glaubte, echte chronische Ulcera des Magens und des Duodenums, die oft stumm 
verlaufen, manchmal mit unklaren Symptomen und ebenso wie beim Erwach­
senen mit Übelkeit, Erbrechen, Schmerzen im Epigastrium mit und ohne Zu­
sammenhang mit der Nahrungsaufnahme. Die Neigung zu Blutungen und 
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Perforatimwn ist größer ab beim Erwachsenen, so daß die Indikation zur baldigen 
Operation berechtigt ist. Die Diagnose wird genau so wie im späteren Alter 
durch den Nachweis manifester oder okkulter Blutungen, die Titration des Magen­
und Duodenalsaftes und vor allem röntgenologisch gestellt. Die konservative 
Behandlung geschieht nach den Regeln der inneren Medizin. 

MECKELSche Divertikel oder die noch selteneren andersartigen Divertikel des 
Dünndarmes können von Geschwüren im Grunde oder am Übergange in das 
Darmlumen mit Blutungen und den anderen Symptomen begleitet sein. Die 
Röntgenuntersuchung klärt solche Fälle auf. 

Bei der Erklärung einer Hämatemesis im Kindesalter darf neben dem Ulcus 
der Gedanke an eine hämorrhagische Diathese, an Blutbrechen bei Milzvenen -
(Pfortader) Stenose und Lebercirrhose nicht zurückgestellt werden und es muß 
nachgesehen werden, ob das erbrochene Blut nicht aus der Nase oder der Mund­
höhle verschluckt worden war. 

26. Geschwülste des Darmkanales. 
Die Polypen der Dickdarmschleimhaut wurden oben besprochen. Bösartige 

Tumoren, Carcinome des Magens und Darmes kommen im Kindesalter zwar vor, 
sind aber so selten, daß sie als Substrat des Schlagwortes "Tumor in abdomine" 
kaum in Betracht kommen. Kleinere Tumoren im Bauche können durch harte 
Kotstücke vorgetäuscht und mit tuberkulösen mesenterialen Lymphknoten ver­
wechselt werden, wenn man sich nicht durch einen hohen Einlauf von ihrer 
Konstanz überzeugt hat. Große Tumoren beziehen sich auf die Leber oder Milz 
oder gehen von den Nieren oder Nebennieren aus. Hydronephrosen können für 
Tumoren gehalten werden. Weiterhin können als Tumor imponieren tuber­
kulöse Mesenterialdrüsen zusammen mit durch eine tuberkulöse Peritonitis ver­
klebten Darmschlingen und eingeschlossenen Exsudatmengen. Das Nähere 
ist bei den betreffenden Organen bzw. bei der Abdominaltuberkulose ausgeführt. 

27·. Lageverändertmgen des Darmes. 
a) Die Invagination. 

Die häufigste Ursache des mechanischen Ileus beim Säuglinge und Klein­
kinde ist die Invagination. Etwa 70% dieser Fälle fallen in das erste Lebensjahr, 
17% in das zweite und nur 13% in das spätere Kindesalter. 

Mit den so bedeutsamen aus voller Gesundheit plötzlich auftretenden In­
vaginationen haben die zufällig oftmals bei Säuglingssektionen gefundenen 
agonalen Invaginationen nur mechanisch-ätiologisch eine Gemeinschaft; im Leben 
machen sie keine Erscheinungen. Sie sind meist klein, oft multipel und betreffen 
fast ausschließlich nur den Dünndarm; sie entstehen durch unregelmäßige 
Darmbewegungen in der Agone. 

Über das Wesen der aus voller Gesundheit entstehenden Invagination gibt 
die folgende Skizze (nach SERNAU) eine klare Vorstellung (s. Abb. 7 aufS. 547). 

Je nach Sitz und Ausdehnung unterscheidet man die nur das Ileum betref~ 
fende Invag. iliacalis, die nur das Colon betreffende Invag. colica und die mit 
80% hiiufigste Invag. ileocolica, bei der das Ileum in das Colon invaginiert ist. 
Die Pathogenese ist die, daß bei di:m physiologischerweise vagatonischen Säug­
lingen und jungen Kleinkindern zuerst ein akuter streckenförmiger Spasmus 
eines Darmabschnittes auftritt mit einem aboral plötzlichen und oral mehr 
allmählichen Übergange in den nicht kontrahierten DarmteiL Das spastische 
Darmstück ist in die Länge gezogen und schiebt sich aboral etwas in das nicht 
spastische hinein, so daß aboral zunächst eine schirmförmige Überdachung ent­
steht. In der Folge kommt es bei jeder peristaltischen Kontraktion zu einer 
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immer zunehmenden Überstülpung des spastischen Darmstückes vom aboralen 
Ende her durch den anschließenden nicht spastischen DarmteiL Es handelt 
sich also nicht eigentlich um eine Einstülpung, sondern um eine Überstülpung. 
Bei der gewöhnlichen Invaginatio ileocolica und bei der Colica kann die Spitze 
des Invaginates unter Mitnahme des Coecums weit in den Dickdarm hinein 
vorgeschoben sein und in manchen Fällen, die zur Verwechslung mit einem Mast­
darmvorfalle veranlassen, sogar aus dem Anus hervortreten. Den Anlaß zu 
dem primären Darmspasmus bildet manchmal ein sensorisch-mechanischer 
Reiz durch den Zug eines MECKELschen Divertikels, durch große mesenteriale 
Lymphknoten, ein Colon mobile, Fremdkörper z. B. Ascariden, adenomatöse 
Polypen oder Lipome des Dünndarmes und wohl auch Traumen. Auch eine 
Purpura abdominalis - über deren Differentialdiagnose gegen die Invagination 
noch gesprochen werden wird - kann durch die Blutungen in die Darmwand 
für die Reizbildung in Frage kommen. In seltenen Fällen stülpt sich ein MECKEL­
sches Divertikel selbst in den 
Dünndarm ein und zieht weitere 
Darmteile nach sich. I 

Die mesenterialen Gefäße des 
Invaginates werden komprimiert. 
Sind es nur die Venen, so folgt 
daraus eine Stase mit anschließen- .u 
der Transsudation und Anschwel-
lung der Darmwand, besonders 
an der Spitze des Invaginates. 
Werden auch die Mesenterial­
arterien zugedrückt, dann ent- m 
wickelt sich eine hämorrhagische 
Infarzierung mit Blutaustritt in 
das Darmlumen und alsbald eine 

Spasmus 

Jnvoginofum setJ 
Sc~eide Jntussuscepfum 

========~~~~~·~?~~uh~-------
KopfodirJpilze Kragen 

Abb. i. Invaginationsscherna nach SERN.\U. 

~ekrose mit einer tödlichen Durchwanderungsperitonitis. Invaginationen lösen 
sich nicht allzu selten spontan, und können dann rezidivieren; sonderbarerweise 
sind Rezidive nach operativer Lösung große Ausnahmen. Oder es kommt 
vereinzelt, besonders bei chronischer Invagination, zur Selbstheilung dadurch, 
daß nach einer Verklebung der Darmserosa das nekrotische Stück abgestoßen 
und auf natürlichem Wege ausgeschieden wird. 

Das klinische Bild der Invagination ist ungemein charakteristisch: plötzlich, 
von einem Augenblicke zum anderen, wird das bis dahin kerngesunde Kind 
blaß, sein Gesichtsausdruck verändert sich, es schreit auf oder wimmert vor 
Schmerzen. Schmerzanfälle, Stöhnen und Schreien wiederholen sich in Inter­
vallen. Mitunter scheint es dem Kinde nach der ersten Attacke wieder besser 
zu gehen, aber meist bleibt es von Anfang an matt und sichtlich krank. Schläft 
es ein, dann wird es durch neue Koliken erweckt. Zunächst nimmt es noch 
Xahrung zu sich, aber alsbald fängt es an zu erbrechen, nicht selten gallig. Kot 
wird nicht mehr ausgeschieden, aber oft, meist nach 2, aber auch nach 8, ja 
24 und 48 Stunden sieht man blutig-schleimige Entleerungen aus dem After, 
manchmal wie bei einer Ruhr. Der Bauch ist zunächst, besonders in den schmerz­
freien Intervallen, nicht verändert, weich und nicht aufgetrieben, zusehends 
werden Darmsteilungen deutlich und es entwickelt sich ein Meteorismus. Der 
Gesichtsausdruck wird ängstlich und gespannt, die Augen liegen tief, sind um­
schattet und weit geöffnet, die Nase wird spitz, kurzum es bildet sich ominöse 
Facies abdominalis aus mit allen Zeichen der diffusen Peritonitis. Innerhalb 
weniger, spätestens nach 24 Stunden ist in der Mehrzahl der Fälle durch die 
noch weichen Bauchdecken ein in ~einer Konsistenz wechselnder länglicher, 

35* 
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wurstförmiger, etwas druckempfindlicher Tumor zu palpieren, gewöhnlich rechts 
vom Nabel, aber auch links und oberhalb von ihm. 

Die Diagnose der Invagination ist also, werm man sich das Krankheitsbild 
einmal eingeprägt hat, fast immer leicht und kaum zu verfehlen. Die Kardinal­
symptome des alarmierenden plötzlichen Beginnes aus heiterem HimmPl, der Leib­
schmerzen, des Erbrechens, der blutig-schleimigen Entleerungen und des Tumors 
sind nicht zu übersehen. Man muß aber wissen, daß einzelne Symptome fehlen 
können; ausnahmslos sind die Bauchschmerzen vorhanden, erbrochen wird nur in 
etwa 78% der Fälle und ebenso häufig sind die blutigen Entleerungen. Der Arzt 
hat die heilige Pflicht, bei jedem Invaginationsverdachte auch rectal zu unter­
suchen; nur ganz ausnahmsweise fließt nicht hinter dem zurückgezogenen Finger 
frischeres oder mehr dunkles faulig riechendes Blut aus dem After oder ist 
mindestens der Finger blutig beschmiert und manchmal ist die Spitze des In­
vaginates zu fühlen oder tritt aus dem After heraus. Macht die Palpation wegen 
des Widerstandes des Kindes Schwierigkeiten, auch bei der Untersuchung von 
hinten des auf dem Schoße des Arztes sitzenden Kindes, darf keinesfalls die 
Untersuchung in Narkose versäumt werden. Nur in einem knappen Viertel 
aller Fälle wird man auch den Tumor vermissen. 

In neuester Zeit ist auch eine Röntgendiagnostik der Invagination ausgearbeitet 
worden, die man freilich nur selten notwendig hat, in Zweifelsfällen aber nicht 
vergessen, jedoch nur in den ersten 16 Stunden, abgesehen von chronischer 
Invagination, anwenden sollte: ein Kontrasteinlauf vor dem Röntgenschirme 
und mit Aufnahmen ergibt entweder einen plötzlichen Kontraststop in voller 
Breite des Dickdarmes, der Spitze des Invaginates entsprechend, oder eine 
Halbmond- oder Schalenbildung, wenn Teile des Einlaufes zwischen die Scheide 
des Intussuscsptums und das Invaginat gelangt sind, oder Salatkopf- bzw. 
Kokardenform in fließenden Übergängen. Selbstverständlich sind reine iliacale 
Invaginationen auf diese Art nicht zu erfassen. Auf das Auftreten von Flüssig­
keitsspiegeln in den geblähten Darmschlingen auf dem Röntgenbilde darf man 
niemals warten; bis sie erscheinen, ist es für die Rettung des Lebens zu spät. 

Immer wieder hört man von verhängnisvollen Fehldiagnosen von in der 
Kinderchirurgie oder in der Untersuchung von Kindern wenig erfahrenen Ope­
rateuren, wenn der Invaginationstumor verschwunden ist (er kann sich hinter 
der Leber versteckt haben) oder die blutigen Entleerungen vermißt werden 
oder aufgehört haben. Ehe man an die Spontanlösung einer Invagination 
glauben darf, müssen alle Symptome verschwunden sein und das Kind muß 
durch mehrere Stunden einen ganz gesunden Eindruck machen. Hier vermag 
die Röntgenuntersuchung durch einen erfahrenen Fachmann sicher manches 
Unheil verhüten. 

Schwieriger ist die Diagnose der seltenen chronischen Invagination. Bei ihr ist 
zwar der Beginn charakteristisch gewesen, es ist aber das Darmlumen durchgängig 
geblieben, der Blutabgang kann fehlen und, wegen der geringen Schwellung der 
betroffenen Darmteile, auch der Tumor. Das Kind kann tage- und wochen­
lang sich verhältnismäßig wohl fühlen lind Appetit und regelmäßigen Stuhl­
gang haben. Nie aber fehlen die rezidivierenden Koliken, die dann das einzige 
Symptom bleiben, bis schließlich, wenn es zu spät ist, Deus oder gar Peritonitis 
deutlich werden. Man mache es sich also zum Gesetze, bei ungeklärten häufig 
wiederkehrenden Koliken nach einem der akuten Invagination verdächtigen 
Beginne die Röntgenuntersuchung vorzunehmen, die dann an einer Stelle ein 
sehr verengtes Darmlumen und vielleicht den einen oder anderen beschriebenen 
Befund ergeben wird. Oder man geht den sichersten Weg der Probelaparotomie. 

Die Differentialdiagnose der Invagination macht nur selten Schwierigkeiten. 
Zu denken ist an Ruhr, an Blutungen durch Dickdarmpolypen und Hämor-
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rhoiden. Bei Purpura abdominalis, die, wie gesagt, gelegentlich eine Invagi­
nation verursachen kann, findet man außer der Darmblutung Haut- und Schleim­
hautblutungen, erythrocytenhaltigen Urin und vielleicht auch Gelenkschwel­
lungen. Ein Mastdarmprolaps stört nicht das Allgemeinbefinden und erzeugt 
weder Koliken noch Erbrechen und die Rectaluntersuchung läßt die Umschlag­
falte am Halse des Invaginates vermissen. Appendicitis macht Fieber und 
Leukocytose, hat keine Blutstühle und keinen Invaginationstumor. Ein­
geklemmte äußere Her­
nien sind sieht- und tast­
bar, innere haben keine 
Blutstühle und keinen 
Tumor und dasselbe gilt 
für den Volvulus. 

Für die Therapie der 
Invagination gilt dasselbe 
Gesetz wie für dieAppen­
dicitis: sobald, auch wenn 
das eine oder andere Sym­
ptom fehlt, ein begrün­
deter Verdacht besteht, 
ist sofort zu laparoto­
mieren. Die Frühopera­
tion innerhalb der ersten 
20 Stunden hat vorzüg­
liche Aussichten. Jede 
Stunde des Wartens ver­
größert die Gefahr; die 
Operation nach den ersten 
20 Stunden hat eine 
Letalität von 90%. Kin­
der, bei denen wegen einer 
Nekrose des Invaginates 
ein Darmstjick reseziert 
werden muß, sind Todes­
kandidaten. Durch die zur 
Diagnose besprochenen 
Kontrasteinläufe kann 
bisweilen in den ersten 
12 Stunden eine Invagi­
nation gelöst werden, aber 

Abb. 8. Ileu• . Kloiberspiegel, Bauch leer, stehend. C\Iehrere typische 
Spiegelbildungen, die bis ins kleine Becken reichen. 

(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

nur eine ileocolica und colica. Das Coecum muß sich vollständig füllen und 
das Kind muß in wenigen Stunden alle klinischen Symptome verloren und 
sich ganz und gar erholt haben. Wenn noch der geringste Zweüel an der rest­
losen Lösung besteht, muß unverzüglich operiert werden. 

Die Therapie der chronischen Invagination kann nur operativ sein; es sind 
immer Serosaverklebungen vorhanden, die eine Lösung durch den Kontrast­
einlauf verhindern und auf die Spontanausstoßung des nekrotischen Invaginates 
darf man niemals rechnen. 

b) Der Volvulus. 
Unter Volvulus versteht man eine Stieldrehung von Darmschlingen oder des 

Magens um die Mesenterialachse, die schon bei Neugeborenen als angeborene 
Anomalie zum tödlichen Ileus führen kann. Voraussetzung für das Entstehen 
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eines Volvulus sind abnorme anatomische Verhältnisse wie Mesenterium com­
mune, Coecum mobile oder MECKELsches Divertikel. Der akute Volvulus bietet 
das Bild des mechanischen Ileus mit plötzlichem Beginne, heftigem Erbrechen 
und Schmerzen. Die Untersuchung des Bauches ist völlig ergebnislos, bis Darm­
steilungen und Meteorismus deutlich werden. Dann zeigt das Röntgenbild 
Flüssigkeitsspiegel in den geblähten Dünndarmschlingen. Ein Kontrasteinlauf 
kann nur Ergebnisse bei einem Volvulus haben, der den Dickdarm beteiligt; 
eine Kontrastmahlzeit ist kontraindiziert. Die Differentialdiagnose gegen innere 
Hernie kann erst die Laparotomie stellen, ebenso wie oftmals die eines Ileus 
durch MECKELsches Divertikel oder durch peritoneale oder arteriomesenteriale 
Stränge. Auch die Abtrennung gegen acetonämisches Erbrechen ist, da auch 
der Volvulus periodisch auftreten kann, manchmal schwierig, zumal starke 
(Hunger)acetonbildung bestehen kann. Anfangs fehlendes Aceton spricht für 
Ileus und die quantitative Indicanbestimmung ergibt bei Volvulus hohe Werte, 
beim Acetonerbrechen niedrige. Die Unterscheidung von der Invagination 
macht kaum Schwierigkeiten. 

Die Therapie ist die Laparotomie; in Zweifelsfällen scheue man vor ihr 
nicht zurück und warte nicht zu lange. Denn schon die frühzeitige Operation hat 
eine schlechte Prognose, weil sie die Eventration der Eingeweide erfordert mit 
langwierigen Manipulationen am Peritoneum, gegen die Kinder sehr empfindlich 
sind. Das Zurückbringen der geblähten Darmschlingen in die Bauchhöhle 
bereitet oft die größten Schwierigkeiten. Wenn man nicht die Grundursache 
beseitigen kann, besteht im Gegensatz zur Invagination auch beim operativ 
reponierten Volvulus nach wie vor die Gefahr der Rezidive. 

Über andere Ileusformen siehe die folgenden Kapitel über Hernien und 
Darmparasiten. 

28. Hernien. 
2 Arten von Hernien sind von besonderer Bedeutung für den Säugling, die 

Nabel- und die Leistenbrüche. Der Nabelbruch ist im Kapitel Krankheiten 
des Neugeborenen, Störungen der Nabelheilung, besprochen. 

Die seltenen medianen epigastrischen Hernien wurden in dem Kapitel "Bauch­
schmerzen" erwähnt; sie treten erst jenseits des l. Lebensjahres in Erscheinung 
und müssen, wenn sie starke Beschwerden machen, operiert werden. 

Auch die häufigen Leistenbrüche sind, bis das Kind sauber ist, möglichst 
konservativ und frühzeitig zu behandeln. Die käuflichen Gummibruchbänder 
eignen sich für den Säugling nicht; man bandagiert mit weicher weißer Docht­
oder Baumwolle derart, daß man den geschlossenen Wollbund gürtelförmig 
so um die Hüften legt, daß das längere Ende auf dem reponierten Bruche durch 
die Wollschlinge durchgezogen und fest angelegt wird. Dann zieht man es unter 
dem Schenkel nach hinten durch und macht es auf dem Rücken an der Gürteltour 
fest. Auf diese Art heilen zahlreiche Leistenbrüche. Immer kann es freilich zur 
Incarceration kommen; sie wird bemerkt durch die Unruhe de~ Kindes infolge 
der Schmerzen und den Meteorismus; Erbrechen und Stuhlverhaltung treten 
hinzu. Verwechslungen mit Hydrocele des Samenstranges unter~aufen leicht, 
wenn diese plötzlich auftritt oder anläßlich von abdominalen Erscheinungen 
zufällig entdeckt wird. Die Unterscheidung vom eingeklemmten Bruche ist 
einfach dadurch zu treffen, daß die Geschwulst sich nicht unter das Leistenband 
fortsetzt, sondern nach beiden Enden sich zuspitzend deutlich abgrenzbar ist, 
daß sie prall elastisch und bei der Durchleuchtung mit der Taschenlampe ebenso 
transparent ist, wie die gewöhnliche Hydrocele im Scrotum. Wenn ein Verdacht 
auf Incarceration nicht durch Feststellung einer Hydrocele des Samenstranges 
und durch das schnelle Gelingen eines geschickten und vorsichtigen Repositions­
versuches widerlegt wird, muß unverzüglich operiert werden. 
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Innere Hernien, wie die TREITzsche retroperitoneale duodenojejunale, die 
des Sigmoides oder die durch das Foramen Winslowii machen nur Erscheinungen, 
wenn sie zur Stenose oder zum Ileus führen und sind erst in Tabula feststellbar. 

Die Hernia diaphragmatica kann schon im frühen Säuglingsalter unter 
Dyspnoe, Cyanose und den Symptomen der Dextrokardie zum Tode führen. 
Beim älteren Kinde werden Erscheinungen festgestellt, die ein linksseitiges 
Pleuraexsudat oder einen Seropneumothorax vortäuschen. Manchmal wird die 
Zwerchfellhernie zufällig entdeckt, manchmal macht sie Beschwerden in Gestalt 
von Völlegefühl, Kurzatmigkeit, Unfähigkeit nach den Mahlzeiten aufzustoßen 

Abb. 9. Zwerchfellhernie links. Magen-Darmfüllung. Die ganze linke Thoraxhälfte ist durch Luft und Brei 
gefülltes Colon eingenommen. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

oder erzeugt in der linken Brusthälfte nach dem Genuß warmer oder kalter 
Speisen das Gefühl von Wärme oder Kälte. Die Röntgenuntersuchung, besonders 
nach Einführung einer Magensonde und von Kontrastbrei Init Lagewechsel 
läßt die Verdrängung des Herzens nach rechts erkennen und macht die in die 
Brusthöhle verlagerten Eingeweide sichtbar. 

Die Zwerchfellhernie entsteht dadurch, daß die normalerweise engen Spalten 
zwischen der Pars sternalis, costalis und costolumbalis des Zwerchfelles oder die 
Lücken an der Durchtrittsstelle von Aorta, Vena cavaoder Oesophagus abnorm 
weit sind. Andere Mißbildungen sind nicht selten gleichzeitig vorhanden. Je 
nachdem, ob sich das Peritoneum mit durch die Zwerchfellücke vorwölbt und 
einen Bruchsack bildet oder nicht, unterscheidet man, ohne daß dem klinische 
Bedeutung zukommt, echte und falsche Zwerchfellhernien. Über kurz oder lang 
ist in jedem Falle mit Strangulation und Ileus zu rechnen. Die Entscheidung 
zur Operation ist schwerwiegend, weil der große Eingriff im I. Lebensjahre 
eine Sterblichkeit von 80% und später immer noch von 55% hat. 

Unter der seltenen Relaxatio diaphragmatica versteht man einen Zustand der 
Erschlaffung, der muskulären Degeneration oder der geburtstraumatischen 
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Lähmung des Zwerchfelles, bei dem die Baucheingeweide unter dem in seiner 
Kontinuität intakten Zwerchfelle in die Brusthöhle steigen, gleichfalls besonders 
im Liegen oder bei hochgelagertem Becken. Auch sie tritt zumeist linksseitig auf. 

Anhangsweise sei an dieser Stelle besprochen die 

Coloninterposition. 
Ein zu langes oder mit einem zu langen Mesocolon versehenes Colon transversum 
verlagert sich anfallsweise am häufigsten zwischen Leber und Zwerchfell, seltener 
zwischen Magen oder Milz und Zwerchfell. Klinisch treten Attacken von Er­
brechen mit kolikartigen Schmerzen zumeist im rechten Oberbauche auf von 
1/ 2-lstündiger Dauer. Bei der Untersuchung fehlt ventral die massive Leber­
dämpfung, während sie dorsal vorhanden ist und das Röntgenbild ergibt den 
analogen Befund. Die Ergebnisse der Perkussion und Durchleuchtung pflegen 
von Tag zu Tag zu wechseln. Ein operatives Angehen wird man nur bei häufigen 
und schweren Schmerzanfällen in Erwägung ziehen. 

29. Mastdarmvorfall (Prolapsus ani oder reeti). 
Prolapsus ani ist der Vorfall des Analringes, Prolapsus ani et recti der tieferer 

anusnaher oder höherer Rectumteile nebst Analring. Im ersten Falle ragt nur 
eine kleine zapfenförmige Partie ringartig über das Hautniveau, im anderen 
Falle liegen größere bis 12 cm lange Gebilde zutage mit der auf der Höhe der 
Geschwulst als Schlitz erkennbaren Darmöffnung. Ein einfacher Analprolaps 
kann durch heftiges Herauspressen verhärteter Kotballen zustande kommen 
und ist als gelegentliches Ereignis ohne Bedeutung. 

Der Prolapsus recti, die häufigste dieser Formen im Kindesalter, ist der 
Vorfall der Rectalschleimhaut, ohne daß der Anus seine Lage ändert. Nur in 
diesem Falle dringt der Finger zwischen Haut und Vorfall bis zu einer Umschlags­
falte in die Tiefe. Der vorgefallene Darmteil erleidet, wenn er nicht alsbald 
reponiert wird, oder wenn das Ereignis sich oft, vielleicht bei jeder Stuhlent­
leerung wiederholt, Veränderungen durch Stauung, Blutung, Erosion und Ulce­
ration und es droht sogar die Gangrän. 

Der Mastdarmvorfall ist am häufigsten zwischen dem 2. und 5. Lebensjahre 
und wird dann immer seltener. Für seine Entstehung sind in erster Linie Inner­
vationsstörungen verantwortlich; der Prolapsus recti ist das Analogon der In­
vagination bzw. Intussusception der höher gelegenen Darmabschnitte. Be. 
günstigt wird er durch elenden Allgemeinzustand, Muskelschwäche und Fett­
polsterschwund des Beckenbodens, chronische Verstopfung, Durchfall mit 
Tenesmen, starken Preßhusten wie bei Keuchhusten, Behinderung der Harn­
entleerung durch einen Blasenstein und manchmal auch durch einen Mastdarm­
polypen. Schädlich wirkt des weiteren die Unsitte, Kleinkinder, um sie an Rein­
lichkeit zu gewöhnen, lange Zeit mit hochgestellten Knien am Fußboden auf 
dem Topfe sitzen zu las.sen. 

Die Therapie hat zuerst den Vorfall unter tunliebster Schonung der Schleim­
haut mittels ölgetränkter Wattebäusche, nötigenfalls in Narkose, zu reponieren. 
Bisweilen ist· es nützlich, die Reposition entlang dem in das Lumen des prola­
bierten Mastdarmes eingeführten Fingers zu leiten. Nach gelungener Reposition 
legt man einen Verband aus dachziegelförmig sich überdeckenden, bis zur Linie 
der Spinae iliac. ant. sup. reichenden und in der Höhe des oberen Endes der 
Analfurche beginnenden 2-3 cm breiten Heftpflasterstreifen an, der nach 
unten auf der Mteröffnung endet. Dieser Verband bleibt, um das Pressen beim 
Stuhlgange auszuschalten, etwa eine Woche lang liegen bzw. er wird so lange 
nach Bedarf immer wieder erneuert. Der Stuhl wird durch Paraffinpräparate 
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weich gehalten und darf in der ersten Zeit nur in Rückenlage entleert werden. 
Später setzt man das Kind zur Defäkation auf ein hohes Stühlchen oder auf 
einen Topf, der am Rande eines Tisches steht, damit die Beine frei herunter­
hängen können. Bei solchem Vorgehen wird eine Operation allermeist ent­
behrlich. 

Von dem MECKELschen Divertikel, dem persistierenden Ductus omphalo­
mesentericus vom Darme zur Dotterblase, der gegen Ende des 2. Fetalmonates 
obliteriert sein sollte, war schon mehr­
fach die Rede. Die offene Kommuni­
kation zwischen Ileum und Nabel, das 
nach außen offene Divertikel, kann in 
der Neugeborenenperiode die Heilung 
der Nabelwunde verhindern und zu ver­
hängnisschweren Verwechslungen mit 
einem Nabelgranulom den Anlaß geben. 
Das nach außen geschlossene, nach dem 
Ileum zu offene Divertikel kann Ge­
schwürsbildungen im Grunde oder am 
Übergange in das Darmlumen mit' Sym­
ptomen eines Darmulcus aufweisen, es 
kann eine Invagination oder einen Vol­
vulus auslösen und schließlich eine 
Strangulation des Darmes veranlassen. 
Alle diese Vorgänge sind, ebenso wie 
das Divertikel selbst, recht selten; die 
Diagnose des am Nabel offenen Diver­
tikels ist leicht, die des zu Ulcussym­
ptomen führenden kann röntgenologisch 
gestellt werden, während ein Ileus der 
einen oder anderen Art sich erst bei 
der Laparotomie als durch ein MECKEL­
sches Divertikel verursacht erweist. 

30. Angeborene Anomalien des Darmes. 
Die kongenitalen Stenosen und Atre­

sien der Speiseröhre, des Dünndarmes, 
des Reetums und des Anus wurden 
bei den Krankheiten des Neugeborenen 
besprochen. 

Abb. 10. HIRSCHSPRUNGsehe Krankheit. ' /, Jahr 
alt. Von Gebnrt an stark aufgetriebener Leib, nie 
spontan Stuhl. Schwerste Atrophie. Exitus nach 

33 Tagen. (Kieler Uuiv.-Kiuderklinik.) (K) 

Erst im Laufe des I. Lebensjahres, manchmal noch später, und gelegentlich 
gar erst im Erwachsenenalter wird offenbar das 

Megacolon congenitum, die HIRSCHSPRUNGsehe Krankheit. 
Anatomisch definiert wird diese nicht allzu seltene Anomalie als eine schwere 
Obstipation mit einem im ganzen oder in einzelnen Teilen stark erweiterten 
und muskelhypertrophischen Dickdarme, ohne daß an dem aufgeschnittenen 
Darme eine anatomische Verengerung oder sonst ein Passagehindernis aufzu­
finden ist. Die Dilatation und Muskelhypertrophie betreffen mit Vorliebe das 
Sigmoideum, das dann stets noch länger und noch freier beweglich ist als nor­
malerweise beim kleinen Kinde. In anderen Fällen findet sich ein abnorm 
langes Mesocolon des betroffenen Dickdarmabschnittes oder auch ein Mesen­
terium commune, das Abknickungen besonders an den Stellen ermöglicht, 
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wo der abnorm bewegliche Colonteil in einen fixierten übergeht, z. B. an der 
Grenze zwischen Sigmoid und Rectum. Derartige Abknickungen, in anderen 
Fällen Spasmen, besonders des Sphincter ani oder abnorme Schleimhautfalten 
erzeugen eine Stenose und die Dilatation und Muskelhypertrophie sind die 
sekundären Folgen. Da es aber sichere angeborene Fälle von HIRSCHSPRUNG­
scher Krankheit gibt, bei denen eine Meconiumstauung unmöglich für die 
Erweiterung des Darmes verantwortlich gemacht werden kann, hat man zwischen 

Abb.ll. HIRSCHSPRUNGsehe Krankheit. Großer Bauch, sichtbare 
Peristaltik, Muskelhypotonie. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

angeborenem prrmarem 
Megacolon im Sinne einer 
Mißbildung und aus den 
besagten Mechanismen se­
kundär entstandenem un­
terschieden. Neuere Tier­
experimente aber und vor 
allemoperativeErfolge von 
Eingriffen an dem auto­
nomen Nervensystem des 
Darmes beiHmscHSPRUNG­
scher Krankheit machten 
mehr und mehr primäre 
Anomaliender sacral-auto­
nomen Nervenbahnen als 
Ursache wahrscheinlich. 
Wenn an 2 hintereinander­
liegenden Abschnitten des 
Dickdarmes einmal der 
Tonus des sympathischen 
und das andere Mal der 
des parasympathischen 

Nervensystems überwiegt, 
dann kommt es zu Spas­
men und zur Dilatation 
und Muskelhypertrophie 
der oralenDarmabschnitte. 
Mesenterialanomalien, Ab­
knickungen u. dgl. spielen 
nur eine Rolle als aus­
lösende Ursachen der In-
nervationsstörung. Eine 

Unterscheidung zwischen primärem und sekundärem Megacolon ist danach 
nicht mehr am Platze. 

Das beherrschende Symptom ist eine hartnäckige Verstopfung mit Stuhl­
verhaltung manchmal durch Wochen hindurch. Es können aber auch täglich 
gewisse Kotmengen entleert werden, die Hauptmasse des Darminhaltes bleibt 
aber in deri erweiterten Stellen liegen und bildet tastbare steinharte Tumoren. 
Der Bauch wird groß, durch eine hinzutretende Gasverhaltung oft geradezu 
unförmig. Man sieht durch die Bauchdecken Darmsteifungen und verstärkte 
peristaltische Bewegungen. Die Kinder magern ab und werden anämisch. Ein 
eingeführtes Darmrohr stößt in vielen Fällen in einiger Entfernung vom Anus 
auf Widerstand, nach dessen Überwindung stinkende Gas- und Kotmassen 
abgehen, so daß der Bauch zusammensinkt und weich wird. Die rectale Unter­
suchung findet harte Kotmassen oder läßt einen Sphincterspasmus erkennen. 
Die Röntgenuntersuchung zeigt bisweilen in den gewaltig aufgeblähten Dick-
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darmschlingen Flüssigkeitsspiegel, der Kontrasteinlauf stellt die Colonerweiterung 
in oft unglaublichem Ausmaße fest. Wird nicht rechtzeitig für Kotentleerung 
gesorgt, dann bilden sich unter zunehmender Bauchdeckenspannung mit Leib­
schmerzen, Übelkeit und Erbrechen ileusartige Zustände aus, die Kinder werden 
somnolent, eine geschwürige Colitis erzeugt Durchfälle oder gar Peritonitis, bis 
der Tod die gequälten 
Kranken erlöst. 

Die Therapie muß zu­
erst durch Öl- oder große 
hohe Wassereinläufe die 
verhärteten Kot- und die 
gestauten Gasmassen ent­
leeren, die Spülungen 
müssen regelmäßig fort­
gesetzt werden, wenn es 
nicht gelingt, durch täg­
liche Istizingaben, Paraf­
finpräparate, Malzextral}t 
und eine schlackenarme 
Kost einen ausreichenden 
Stuhlgang zu bewirken. 
Immer wieder muß man 
sich überzeugen, daß nicht 
trotz der Stuhlabgänge 
Kot zurückbleibt und sich 
verhärtet. Wenn ein Spas­
mus des Sphincter ani 
nachweisbar ist oder ein 
spastischer Zustand im 
Colon wahrscheinlich ist, 
muß Eumydrin oder ein 
anderes Spasmolyticum 
gegeben werden. 

Zu einer Operation ent­
schließe man sich erst, 
wenn auch eine 2-3malige 
klinische Behandlung kei­
nen erträglichen Zustand 
geschaffen hat und nie 
vor dem 2. Lebensjahre. 
Die Resektion der erwei­

Abb. 12. HIRSCHSPRUNGsehe Krankheit. Darmeinlauf. Sämtliche 
Dickdarmteile sind hochgradig erweitert, der Brei ist bis zum 

Coecum gelangt. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

terten Dickdarmteile ist ein sehr schwerer Eingriff mit hoher Sterblichkeit, 
der nicht vor dem 10. Lebensjahre gewagt werden darf. Die Operationsmethode 
der Wahl ist die Sympathektomie, die Resektion des Lendenteiles der Grenz­
stränge, des Plexus hypogastricus und mesentericus bzw. je nach dem Sitze 
der Anomalie bestimmter Teile dieser Nervengeflechte. 

31. Darmparasiten. 

Der Oxyuris vermicularis, Spring- oder Madenwurm lebt als 20-40 mm 
langes weißes Würmchen im unteren Dünn- und obersten Dickdarme und kann 
als Appendicopathia oxyurica gewisse Reizerscheinungen in der Appendix, aber 
keine echte Appendicitis, erzeugen. Die Infektion erfolgt durch das Verschlucken 
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von Eiern, die sich im Darme zu geschlechtsreifen Männchen und Weibchen 
entwickeln und befruchten. Die Weibchen wandern mit einem von Eiern 
strotzend gefüllten Eihalter einzeln oder alle 6-7 Wochen in Schwärmen nach 
dem After, treten dort aus, besonders gern abends nach dem Beginn der 
Bettruhe, legen einen Teil der Eier am Anus ab und erzeugen besonders bei 
sensiblen Kindern einen quälenden Juckreiz, der den Schlaf stört und zum 
Kratzen veranlaßt. Um den Anus kann dadurch ein Ekzem verursacht werden, 
Fissuren, periproktitische Abscesse und aus der Vulva ein Fluor. Manche Mäd­
chen mit Oxyuren in der Scheide werden zu Masturbantinnen. Durch das 
Kratzen werden die Weibchen zerquetscht, die Finger besonders unter dem 
Nagelsaume mit Eiern beladen, die dann wieder durch Lutschen und mit an­
gefaßten Speisen in den Magen gelangen und einen neuen Zyklus der Entwicklung 
einleiten. Selbstverständlich können dabei auch andere Personen infiziert werden 
oder die Eier gelangen mit den Faeces im Dünger an Salatpflanzen, Erdbeeren 
u. dgl. und stecken auf diesem Wege andere Menschen an. Sonstige Beschwerden, 
außer dem Juckreize, und hie und da Schmerzen in der Appendixgegend, machen 
die Oxyuren nicht; sie sind keine Ursachen für Nasenjucken, halonierte Augen, 
vasomotorische Blässe oder Appetitlosigkeit, wie die Mütter so oft glauben. 

Für die Diagnose eignet sich die Untersuchung des Stuhles auf Eier nicht; 
die Würmer selbst sieht man auf dem Kote, da sie schnell in das Innere eindringen, 
nur unmittelbar nach der Entleerung. Am einfachsten entdeckt man sie, wenn 
man etwa 1/ 2 Stunde, nachdem das Kind zu Bett gegangen ist, die Analgegend 
besichtigt. Oder man macht in den Zeiten, in denen über Afterjucken geklagt 
wird, einen großen warmen Einlauf, den man in ein Glasgefäß ausgießt. Dann 
sieht man die Würmchen in der Flüssigkeit schwimmen, bis sie auf den Boden 
gesunken sind, wo sie bei der Betrachtung von unten bemerkt werden. Die Eier 
sieht man, indem man den Analschleim mit einem flachen beinernen Ohrlöffelehen 
abschabt und mit einem Tropfen Wasser verrührt und unter dem Deckglase 
bei schwacher und mittlerer Größe mikroskopiert. Sie sind mit Ausnahme des 
einen Poles dQppelt konturiert, längs oval, asymmetrisch, die eine Seite ist länger 
und stärker gewölbt als die andere. Je nach dem Entwicklungszustande ist das 
Innere grobschollig gekörnt oder es enthält einen in der Wärme sich bewegenden 
Embryo im sog. Kaulquappenstadium. Eine Eosinophilie braucht nicht zu 
bestehen. 

Die Behandlung -eine der häufigsten Aufgaben des Kinder- und Hausarztes, 
da so gut wie jedes Kind einmal im Leben Oxyurenträger ist- verfügt noch nicht 
über so zuverlässige Medikamente wie gegen andere Eingeweidewürmer. Da 
im Darme abgelegte Eier aller Wahrscheinlichkeit nach sich nicht an Ort und 
Stelle zu geschlechtsreifen Tieren entwickeln können, sondern dem Sauerstoffe 
der Luft ausgesetzt gewesen sein müssen, ist die erste Hauptsache die Ver­
hütung der Reinfektion durch neu verschluckte Eier. Nach jedem Stuhlgange 
wird die Aftergegend sorgfältig mit Essigwasser abgewaschen. Nachts tragen 
die Kinder, damit sie die Finger nicht mit Eiern beladen können, eine Badehose 
aus dichtem Gewebe, die täglich ausgekocht wird. Die Nägel müssen ganz 
kurz gehalten, die Hände nach jedem Stuhlgange und auch sonst mehrmals am 
Tage gründlich mit Seife und Bürste gereinigt werden. Um den Juckreiz zu 
lindern, auskriechende Weibchen aufzufangen und die abgelegten Eier zu fixieren 
und abzutöten, wird abends reichlich Unguent. hydrarg. einer., 5%ige weiße 
Präcipitatsalbe oder Vermiculinsalbe auf die Analgegend aufgetragen. Die der 
Dickdarmwand fest ansitzenden und im Lumen sich aufhaltenden Würmer 
werden ausgespült durch eine Woche hindurch täglich vorzunehmende große 
kalte Einläufe mit 2 Eßlöffel Essig oder 2 Kaffeelöffel essigsaurer Tonerde auf 
1/ 2 Liter Wasser; der Einlauf soll womöglich 10 Minuten lang gehalten werden. 
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Die beliebten umständlicheren Knoblauchklistiere geben kaum einen besseren 
Erfolg. Wegen ihrer Giftigkeit soll man bei diesen harmlosen Darmparasiten 
Santonin und 01. chenopod. anthPlm. lieber vprnwiden. Die Zahl der an­
gepriesenen Oxyurenmittel ist Legion; ich nenne nur die Gelonida aluminii 
subacetici, die kupferhaltigen CupronattablcttPn und Antivermolkügelchen. Ob 
das Lubisan (Bayer), ein Resorcin-monobutyläthPr = diäthylcarbamat, die in 
es gesetztl'n Erwartungen prfüllPn wird, vermag ich aus eigenen Erfahrungen 
noch nicht zu bPurtPilen. Alll'n diPsl'n Präparaten ist die gPnauc Gebrauchs­
anwl'isung mit dpr Dosierung beigPgeben. Das Oxylax, Pin Yalape-Phenol­
phthaleinpräparat in Schokoladetablettenform, soll etwa 3 Wochen täglich 
wenigstpns 1-2 ganz dünne Stühle erzengPn, um den jungen Oxyurenlarven 
das Haften im Darme unmöglich zu machen. Eine l'iweiß- und fettn·iche sehr 
kohlehydratarme Diät ohne Brot durch 8 Tage oder eine 4-5tägige reine Milch­
diät unterstützen zweifellos jede rnl'dikamentöse Behandlung. Rohe Zwiebeln 
und Karotten sind erprobte alte Volksmittel gegen Madenwürmer. 

Die therapeutische Beeinflußbarkeit der Oxyuriasis ist von Kind zu Kind 
verschieden; das eine scheint übPrhaupt immun zu sein, das andere spricht 
gut auf die gewählte Behandlung an und bei dem dritten sind die Parasiten 
trotz aller Bemühungen nicht zu vertreiben, bis sie schliPßlich von selbst ver­
schwinden. Schließlich sei darauf hingewiesen, daß die Kur bei alll•n Oxyuren­
trägern eines Haushaltes zugleich gemacht werden muß, damit nicht Neuinfek­
tionPn den Erfolg vereiteln. 

Triehoeephalus dispar mit seinen citronenförmigen dunkelgelbbraunen Eiern 
mit spitzen Polen, die unter der doppelt konturierten glatten Schale eine durch 
einen helleren Pfropf verschlossene Lücke erkennen lassen, wird zumeist zufällig 
entdeckt als harmloser Parasit. Er kann aber auch eine schwere, sogar tödliche 
Anämie mit perniziös-anämischem Blutbilde erzeugen oder chronische cöliakie­
ähnliche Durchfälle. Eine wirksame Therapie gibt es nicht. Ein anderer für 
das Kindesalter bedeutsamer Darmparasit ist der 

Asearis lumbricoides oder Spulwurm, ein gelbrosafarbener regenwurmähn­
licher Rundwurm. Die Männchen sind 10-20 cm, die Weibchen 20-40 cm 
lang und 5-6 mm dick. Die Eier sind braun, rundlich, dreifach konturiert und 
im Innern gekörnt. Die Infektion geschieht durch Salate odPr Erdbeeren, die 
bei der Düngung mit Pierhaitigen menschliehen Fäkalien infiziert wurden oder 
beim Spielen auf eierhaitigern Boden. Im Dünndarm des MenschPn entwickeln 
sich die Eier zu Larven, die die Darmwand durchdringen und auf dem Venen­
wege in das rechte HPrz und in die Lungen geraten. Nach der Durchwanderung 
der Lungencapillaren kommen sie durch die Luftwege in den Pharynx, werden 
hinuntergeschluckt und wachsl'n im Dünndarme zu geschlechtsreifen Tieren 
heran, befruchten sich und die Weibchen legen ihre Eier ab, die mit dem Kote 
entleert werden. Bei sehr massivl'n (expPrimentPllen Selbst-) Infektionen ent­
stehen bei der Durchwanderung der Lungen pneumonische Symptome. DPr 
reife Wurm kann vielleicht gewisse nPrvöse Erscheinungen, wie Mattigkeit und 
Blässe verursachen. Urticaria, Asthma, Eosinophilie und seröse Meningitis mit 
Krämpfen bei Ascaridenträgern sind toxischer oder allergischer Natur. Da Pin 
Kind hunderte von Ascariden beherbergen kann, sind LeibschmPrzen, Er­
brechen und Meteorismus bis zum Obturationsilens wohl verständlich. Ein­
dringen in die Gallengänge kann mechanischen Ikterus und Leberabscesse zur 
Folge haben, Peritonitis nach Durchbohren der Darmwand ist beobachtet 
worden. Nicht selten werden Ascariden erbrochen, biswPilen aus dem Larynx 
ausgehustet oder kriechen aus der Nase heraus. 

Die Diagnose ergibt sich aus dem Spontanabgang von Würmern oder sie 
wird durch den Nachweis der Eier im Kote gestellt, indem ein Kotstückehen 
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zwischen Deckglas und Objektträger zerdrückt wird oder zuverlässiger durch 
Anreicherungsverfahren, die in den Lehrbüchern über chemisch-mikroskopische 
Diagnostik nachzulesen sind. 

Die Therapie besteht in der Verabreichung von Santonin oder 01. chenopodii 
anthelmintici. Da beide Medikamente auch bei schulgerechter Dosierung Ver­
giftungserscheinungenmachen können, gilt die Grundregel, daß eine Asearideu­
kur nur gemacht werden darf, wenn der Parasit unzweifelhaft nachgewiesen 
ist. Vom Santonin gibt man beim Säugling 0,0025-0,005 g, beim Kleinkinde 
0,01-0,025 g, beim Schulkinde 0,025-0,05 g nach der Mahlzeit, morgens und 
abends, zusammen mit Calomel, 3 Tage hintereinander, nach folgendem Rezept­
beispiele: Santonin 0,01-0,025, Calomel 0,03-0,05, Sacch.lactis 0,3. Santonin 
färbt den Harn dunkelrot, bei Zusatz von Alkalien purpurrot. Intoxikations­
erscheinungen sind Erbrechen, Blässe, Gelbsehen, Flimmern vor den Augen, 
Mydriasis, zuweilen Amaurose, Kopfschmerzen, Benommenheit, Krämpfe, 
Kollaps. Bei Santoninvergiftung gibt man Abführmittel und alkalische Wässer, 
bei Krämpfen dazu Luminal subcutan, bei Kollaps Exzitantien. Vom 01. 
chenopodii werden morgens nüchtern um 8 Uhr und um 9 Uhr so viele Tropfen 
gegeben, wie das Kind Jahre zählt, aber nicht mehr als 10, auf einem Stück 
Zucker oder nach folgendem Rezeptbeispiele: Ol. chenopod. anthelm. gtt. II 
bzw. III usw., 01. olivar. 2,0. N~ch 2 Stunden I Eßlöffel Karlsbader Salz, 
bei ausbleibender Abführwirkung nach P/2 Stunden nochmals. Die Intoxi­
kationserscheinungen sind Somnolenz, klonische Krämpfe, Facialisparese, 
Nystagmus, Atemlähmung. Da die Chenopodiumvergiftung überdies eine Darm­
lähmung bewirkt, versagen bei ihrer Behandlung Abführmittel und Einläufe. 
Man greift zu intravenöser Injektion von Hypophysin in reichlicher physio­
logischer Kochsalzlösung oder zu Prostigmin subcutan. Eine Kur mit 01. cheno­
pod. anthelm. darf frühestens nach 4-6 Wochen wiederholt werden! Ein un­
gefährliches, aber auch weniger wirksames Askaridenmittel ist das Helminal 
(Merck) aus Bestandteilen der Meeresalge, Gattung Digenea. Gebrauchs­
anweisung und Dosierung sind der Originalpackung beigefügt. 

Wenn nur ein männlicher oder weiblicher Spulwurm spontan abgegangen 
ist und wiederholte Stuhluntersuchungen keine Eier haben finden lassen, darf 
man darauf rechnen, daß nur dieser eine Wurm vorhanden war. In solchen nicht 
ganz seltenen Fällen darf man sich von dieser Sachlage durch den Mißerfolg 
einer Helminalkur überzeugen, soll aber auf Santonin oder Chenopodiumöl 
verzichten. Entpuppt sich bei der Laparatomie ein Ileus als Ascaridenileus, 
dann ist der Wurmknäuel im uneröffneten Darm zu verteilen und zu ver­
schieben und die Würmer werden durch eine sofort anschließende interne Kur 
abgetrieben. 

Von Bandwürmern kommt fast ausschließlich, aber schon bei Kindern recht 
häufig, zur Beobachtung die Taenia saginata, die am Kopfe 4 Saugnäpfe ohne 
Hakenkranz und in den Proglottiden einen Uterus mit 25-30 Seitenästen trägt. 
Sie wird erworben durch den Genuß von rohem oder ungenügend durchbratenem 
Rindfleisch. Die Taenia solium des Schweines, kenntlich an 2 Hakenkränzen und 
4 Saugnäpfen und mit nur 6-IO Seitenästen am Uterus in den Proglottiden, 
wird durch die bei jedem Tiere vor der Freigabe zum Verkaufe vorgeschriebenen 
Trichinenschau mit erfaßt, so daß sie beim Menschen in Ländern, in denen dieses 
Gesetz eingeführt ist, gar keine Rolle mehr spielt. 

Zumeist werden die Träger einer Taenia saginata nur durch den Abgang von 
Proglottiden auf ihren Schmarotzer aufmerksam, gelegentlich hört man Klagen 
über Druck und Völlegefühl im Bauche, Brechneigung, Appetitmangel und 
Abmagerung. Der Bandwurm wächst schnell, innerhalb von 70 Tagen, zu einer 
Länge bis zu 6 m. 
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Die Diagnose Taenia saginata ergibt sich aus dem Abgange von Proglottiden 
und dem Nachweise der runden gelbbraunen Eier mit radiär gestreifter Schale 
im einfachen Stuhlpräparate oder nach Anreicherung (s. Lehrbücher der che­
misch-mikroskopischen Diagnostik). 

Der Bandwurm wird abgetrieben durch Extractum filicis maris; da auch 
dieses Wurmmittel giftig ist, darf es nur verordnet werden, nachdem sich der 
behandelnde Arzt vom Vorhandensein einer Taenia durch eigene Anschauung 
überzeugt hat. Bei geschwächten Kindern unterlasse man eine Farnwurzelkur. 
Das Medikament wird von Kindern, die keine Kapseln schlucken, wegen seines 
widerlichen Geschmackes allermeist erbrochen. Darum sollte jede Bandwurmkur 
in der Klinik durchgeführt werden. Am Vorabend gibt man ein Abführmittel 
und nur einen Teller Schleimsuppe oder den traditionellen Heringssalat. Am 
anderen Morgen führt man dem nüchternen Kinde eine Duodenalsonde in den 
Magen ein, um das Ausbrechen des Mittels unmöglich zu machen. Das Kind, 
das durch ein rectales Sedativum schläfrig gemacht ist, bleibt in rechter 
Seitenlage, bis aus der Sonde gelber alkalischer Duodenalsaft abläuft; in 
Zweifelsfällen kontrolliere man die richtige Lage der Sonde vor dem Röntgen­
schirme. Dann wird das angewärmte Präparat, am besten das mit zur ab­
führenden Wirkung ausreichenden Mengen Ricinusöl versetzte Filmaronöl (Böh­
ringer) oder Tritol (Helfenberg) mit einer Spritze langsam durch die Sonde ein­
gespritzt. Nach einer Viertelstunde wird der Schlauch langsam und vorsichtig 
herausgezogen. Erscheint nach etwa 2 Stunden mit einem durchfälligen Stuhle 
der Wurm, dann wird das Kind auf ein mit warmem Wasser halb gefülltes Becken 
gelegt. Niemals darf. man an dem Wurme ziehen! Das entleerte Material wird 
sorgsam durch Mulltücher oder besser durch ein Haarsieb geseiht und mit der 
Lupe der Kopf der Taenia gesucht. Nur wenn er gefunden ist, hat die Kur 
Erfolg gehabt. Falls 2 Stunden nach der Gabe des Farnwurzelextraktes noch 
keine Stuhlentleerung erfolgt, müssen 15-20 g angewärmtes Ricinusöl nach­
gegeben werden. Die Dosis des Extract. filicis maris beträgt 0,5 g pro Lebens­
jahr, höchstens 5 g bei Kindern. Vergiftungserscheinungen sind u. a. Kopf­
schmerzen, Schwindel, Cyanose, Amaurose, Krämpfe, Kollaps. Die Gegen­
mittel sind Abführmittel. Wenn der Kopf der Taenia nicht gefunden wurde, 
gibt man am nächsten und, wenn das Kind nicht zu sehr mitgenommen ist, 
auch am übernächsten Tage das aus Kürbiskernen hergestellte Kukumarin 
(Jungklausen, Hamburg), einen eingedickten Extrakt von fleischsaftähnlichem 
angenehmen Geschmacke, Kindern bis zu 7 Jahren eine halbe Originalflasche 
a 40 g, älteren eine ganze, in Suppe, Kakao oder Milch, nach 2 Stunden ein 
Abführmittel, etwas später einen Einlauf. Danach soll das Kind, damit es 
nicht zu sehr von Kräften kommt, eine calorienreiche leicht verdauliche Kost 
erhalten. 

Farnwurzelextrakt darf, selbst wenn ein Teil von ihm ausgebrochen sein 
sollte, erst nach 8 Wochen wieder gegeben werden! 

li. Krankheiten der Leber und Gallenwege. 
Ikterus ist ein Symptom für eine Vielzahl von Erkrankungen der Leber; 

er kann auch auf abnormem Blutzerfalle beruhen. 
Im Kapitel über das Neugeborene sind besprochen worden der Tcterus neo­

natorum, der Ikterus bei Sepsis und bei Atresie der Gallenwege, der Ikterus 
bei Leberlues im Kapitel über die Syphilis. Der Icterus gravisdes Neugeborenen 
und die hämolytische Anämie (hämolytischer Ikterus, Kugelzellenanämie) ist 
im Kapitel über die Krankheiten des Blutes abgehandelt. Der Ikterus bei 
Pneumonie und Scharlach ist dort erwähnt. 
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Eine Stauungsgallenblase mit und ohne Ikterus kann erzeugt sein durch 
abnormen Verlauf der Gallenausführungsgänge oder durch funktionelle neuro­
muskuläre Störungen des Entleerungsspiegels der Gallenblase z. B. Spasmen 
des Collumsphincters oder des Sphincter Odü. Die Folge der Gallenstauung 
sind Entzündungen der Gallenblase oder Steinbildungen. 

Cholepathien, Erkrankungen der Gallenwege, kommen schon vom Säuglings­
alter an vor als Entzündungen der Gallengänge und -blase mit und ohne Gallen­
steinen. Im ganzen sind diese Zustände bei Kindern selten, werden aber durch 
genaue Diagnostik doch häufiger gefunden, als man bis vor kurzem glaubte, 
besonders gegen das Pubertätsalter hin. Hinweisende Symptome sind Schmerzen 
im rechten Oberbauche, dumpf oder, besonders bei Steinen, kolikartig, ge­
wöhnlich ohne Beziehung zur Nahrungsaufnahme, oft mit Bauchdeckenspan­
nung. Dazu treten Übelkeit bis zum Erbrechen, belegte Zunge, Verstopfung, 
Kopfschmerzen, Fieber und Schwindelgefühl. Die Leber kann vergrößert, die 
Gallenblase als tumorartige Resistenz fühlbar sein. Ikterus fehlt bei der Ohol­
angitis und Oholecystitis in der Regel, wenn nicht dabei ein Stein in den Ductus 
hepaticus oder choledochus eingeklemmt ist. In den weitaus überwiegenden 
Fällen ohne Ikterus enthält der Urin meist vermehrtes Urobilinogen, kein 
Urobilin und keine Gallensalze. Die Ursache einer Oholepathie kann außer in den 
besagten Dyskinesen und Konkrementen auch in einer Infektion mit Typhus­
oder Paratyphusbacillen liegen. Die Diagnose der Cholepathien wird gestellt 
durch die Duodenalsondierung, die einen Darmsaft zutage fördert mit flockigen 
Trübungen, mikroskopisch aus reichlichen Gallensalzen, Leukocyten und Epi­
thelien bestehend. Über die verfeinerte Diagnostik mit fraktionierter Duodenal­
sondierung ist in den Lehrbüchern der Inneren Medizin nachzulesen. Gute 
Dienste, nicht nur zur Erkennung von Gallensteinen, sondern überhaupt von 
Cholepathien, leistet die Röntgenuntersuchung mit J odtetragnost nach folgender 
Methode, die sich auch uns bewährt hat: 1,5-2 g Jodtetragnost in 20-30 ccm 
sterilem Wasser intravenös. l. Röntgenaufnahme nach 14 Stunden, die normale 
Gallenblase stellt sich deutlich dar. Unmittelbar nach dieser Aufnahme gibt 
man 1-2 Eidotter und wiederholt die Aufnahmen nach 30, 60, 90 und 120 Mi­
nuten. Normalerweise soll die Gallenblase 1-2 Stunden nach dieser Reizmahl­
zeit leer sein. Steine ergeben Aussparungen, Gallenstauungen, Erweiterungen 
und Formveränderungen des Blasenschattens; auch anatomisch Anomalien wie 
Gallenblasendivertikel kommen zur Darstellung. 

Die Prognose der Oholepathien ist, abgesehen davon, daß sie spätere Stein­
bildungen einleiten können, mit Ausnahme der eitrigen oder gar gangränösen 
Cholecystitis, gut. 

Zur Therapie genügen auch bei Steinen ohne Verschlußikterus Wärme, Ab­
führmittel, Antispasmotica Bei dem Verdachte einer eitrigen oder gangränösen 
Cholecystitis, die ein schweres akutes Krankheitsbild macht, muß sofort operiert 
werden. 

Ein mechanischer Stauungsikterus durch einen Stein, einen Ascaris oder durch 
Druck auf den Ductus choledochus von außen (Tumoren, Lymphknoten) macht 
die bekannten Symptome: der Stuhl ist durch das Fehlen von Gallenfarbstoff 
hell, weißlich, kittartig, fetthaltig, manchmal durchfällig. Im bierbraunen Urin 
fehlen Urobilinogen und Urobilin, die Bilirubinproben sind stark positiv. Das 
Serumbilirubin ist vermehrt und gibt die direkte prompte Diazoreaktion. Das 
Cholesterin im Blute ist stark vermehrt. Die Hautfarbe geht allmählich in grün­
liche Töne über. Auf die Dauer führt eine völlige Gallenstauung zu Dystrophie, 
zu biliärer Cirrhos.e und Leberinsuffizienz, die das tödliche Ooma hepaticum 
mit Benommenheit, Blutungen und Krämpfen zur Folge hat. · 
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Die schwere Leberschädigung durch mechanischen Ikterus ist durch die 
intracutane Injektion von I% Ferricyankaliumlösung zu erkennen. In den 
ersten Wochen ergibt sie keine Farbreaktion, später aber eine deutliche Blau­
färbung. 

Daß bei mechanischem Ikterus also mit der Operation nicht zu lange gewartet 
werden darf, ist eine Selbstverständlichkeit. 

Über die sog. hepaiische Rachitis siehe bei Rachitis; über sog. hepaiischen 
Zwergwuchs bei der Pathologie des Wachstums und der Entwicklung. 

Parenchymatöse Erkrankungen der Leber. 
a) Sog. Icterus catarrhalis, Icterus simplex parenchymatosus, akute Hepatitis 

(Hepatose), manifeste diffuse Hepatopathie, Hepatitis epidemica infantum, 
hepatocellulärer Ikterus. Wie der Name besagt, ist das vorherrschende Symptom 
ein Ikterus; es gibt aber (s. unten) auch wesensgleiche Zustände ohne Ikterus. 
Die frühere Vorstellung eines mechanischen Verschlußikterus durch einen aus 
dem Duodenum aufsteigenden Katarrh der Gallenwege ist verlassen. Vielmehr 
handelt es sich um eine primäre Schädigung des epithelialen und um eine sekun­
däre reaktive Entzündung des mesenchymalen Leberparenchyms in seinem 
reticuloendothelialen System durch eine hämatogen angreifende Noxe, am häu­
figsten wohl um ein ubiquitäres Virus; möglicherweise spielen auch Erreger 
der Coli-Typhus-Paratyphus-Ruhrgruppe eine Rolle. Auch im intermediären 
Stoffwechsel entstehende und exogene Gifte wie Chloroform, Arsen, Phosphor 
und Pilzgifte, sowie allergische Vorgänge und Überempfindlichkeitsreaktionen 
können eine gleichartige Leberschädigung verursachen. Der physiologische 
Gallenstrom in den Gallencapillaren ist gehemmt, die Galle tritt in Lymph­
bahnen und Blutcapillaren über, so daß der Gallenabfluß in den Darm mehr 
oder weniger aufgehoben sein und achollscher Stuhl entleert werden kann. 

Die Krankheit tritt sporadisch oder in kleinen Endemieherden auf, mit einem 
Herbst- und Wintergipfel, in der Stadt häufiger als auf dem Lande. Die In­
fektiosität der Kranken ist jedoch gering, so daß sich besondere Isolierungs­
und Desinfektionsmaßnahmen erübrigen. Die Inkubationszeit wird auf 2 bis 
4 Wochen angegeben; wahrscheinlich dauert sie länger, 2-3 Monate. Befallen 
werden meist Kinder von 2-15 Jahren; Diabetiker sind besonders dispon~ert. 

Das klinische Bild läßt in der Mehrzahl der Fälle ein präikterisches Vor­
stadium und die Periode des eigentlichen Ikterus unterscheiden; manchmal 
setzt die Krankheit sofort mit dem voll ausgeprägten Bilde des Ikterus ein. 
Das Prodromalstadium ist entweder uncharakteristisch mit Appetitlosigkeit und 
Mattigkeit, manchmal mit Somnolenz und schweren cerebralen Erscheinungen, 
die an Meningitis oder Typhus denken lassen. Oder es zeigen sich Magen-Darm­
störungen mit initialem Fieber bei 38,5 und 39°, starkes Erbrechen, Verstopfung 
oder schaumige Durchfälle mit verdächtigen Schmerzen im Epigastrium, vor 
allem in der Lebergegend. Nach etwa 5-8 Tagen klärt sich die Lage durch die 
ikterische Färbung der Skleren und der Körperhaut. Mit dem Abfalle des Fiebers 
und dem Rückgange der Beschwerden leitet sich die zweite Krankheitsphase 
ein. Der Urin wird durch Ausscheidung des im Serum erhöhten Bilirubins dunkel, 
Urobilinogen ist häufig vermehrt, besonders in den Fällen mit schmerzhafter 
Leberschwellung. Die Leber reicht 1-4 Querfinger unter den Rippenbogen; 
ihre Konsistenz und Größe wechseln bei demselben Patienten. Die Stühle 
können, wie gesagt, acholisch sein; meist aber ist die Gallensekretion nicht er­
heblich gestört und die helle Stuhlfarbe rührt von dem hohen Fettgehalte her. 
Eine Milzschwellung kann nachweisbar sein oder fehlen; über Hautjucken klagen 
Kinder selten. Eine Pulsverlangsamung auf 60-70 manchmal sogar auf 
40 Schläge pro Minute ist häufig. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Aufl. 36 
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Der Ikterus dauert verschieden lange an, 2 allenfalls 3-4 Wochen, nachdem 
die Harnfarbe wieder normal geworden ist. Am längsten, manchmal über Monate 
und sogar Jahre bleibt die Lebervergrößerung nachweisbar. Andere seltene 
Fälle von hepatocellulärem Ikterus bieten durch Monate hin das volle Krank­
heitsbild. 

Die Differentialdiagnose hat sich im Prodromalstadium mit Typhus, Menin­
gitis oder acetonämischem Erbrechen auseinanderzusetzen, nach Erscheinen des 
Ikterus mit einem Icterus "simplex" bei Pneumonie, Scharlach und anderen 
Infektionskrankheiten und vor. allem mit mechanischem Obturationsikterus. 
Für diesen sprechen wiederholte Ikterusschübe - die Hepatitis epidemica 
infantum hinterläßt eine dauernde Immunität -, der Nachweis von direktem 
Serumbilirubin, die konstante Bilirubinurie (bei Hepatitis kann sie wechseln), 
die starke Hypercholesterinämie, die acholischen Stühle und, in den ersten 
Wochen, die negative Hautquaddelprobe mit 1% Ferricyankalium. 

Die Prognose ist im allgemeinen gut; nur nach sehr langer Dauer bei Rezi­
divieren des Ikterus muß die Entwicklung einer Lebercirrhose befürchtet werden. 
Die schwerste Form der akuten Hepatopathie, die akute und subakute gelbe 
Leberatrophie, ist \leim Kinde selten; näheres ist in den Lehrbüchern der inneren 
Medizin nachzulesen. 

Die Therapie der Hepatitis acuta hat die Aufgabe, die Leber zu schonen. 
Daher ist animalisches Eiweiß verboten, Fett aber in kleinen Mengen erlaubt, 
da der Gallenabfluß in den Darm gewöhnlich nicht erheblich gestört ist. Die 
Calorien werden zur Hauptsache in Kohlehydraten zugeführt. Zuerst, in der 
appetitlosen Zeit, ernährt man mit gezuckerten (Dextropur) Säften, mit Zwie­
bäcken und Röstbrot. Bei wachsender Eßlust werden Kartoffel-, Grieß- und 
Mondaminbreie mit wenig Milch gegeben, Obst und zarte Gemüse. In den Fällen 
mit starkem Erbrechen im Initialstadium geht man vor wie bei acetonämischem 
Erbrechen (s. dort). Alt beliebt ist das Karlsbader Salz, täglich 1 Teelöffel auf 
1 Glas warmes Wasser nüchtern, aber angezeigt nur bei Obstipation. Bei schweren 
Fällen sind kleine Gaben von Insulin nützlich, 1mal täglich 5 oder 10 Einheiten 
oder 2mal täglich 5 Einheiten kurz vor einer kohlehydratreichen Mahlzeit. 
Bettruhe ist einzuhalten bis zum Verschwinden des Ikterus, warme Umschläge 
auf die Lebergegend sind angenehm. 

ß) Latent ikterische bzw. anikterische diffuse Hepatopathien, die oben gestreift wurden, 
sind dem akuten hepatocellulären Ikterus wesensverwandt. Man denke an solche Zustände 
bei unklaren Leibschmerzen, Appetitlosigkeit und Erbrechen dann, wenn das Urobilinogen 
im Urin vermehrt ist. Die Prognose ist gut, die Therapie die eben besprochene. 

y) Icterus infectiosus WEIL gibt es auch bei Kindern und verläuft bei ihnen leichter als 
beim Erwachsenen. Der Erreger ist die Spirochaeta icterogenes, die von Ratten mit dem 
Urin ausgeschieden wird. Daher erfolgen Erkrankungen des Menschen durch Baden in 
Gewässern, an denen sich Ratten aufhalten und durch Trinken von solchem Wasser. Die 
Krankheit beginnt plötzlich mit Fieber, Kopf-, Rücken- und Wadenschmerzen, dann folgen 
Ikterus und Leberschwellung, Urobilinogenvermehrung, nephritisehe Befunde und hämor­
rhagische Diathese. Die Diagnose wird gestellt durch den Nachweis der Spirochäten in der 
Leber von Meerschweinchen, denen 3-5 ccm Patientenblut intraperitoneal injiziert wurde. 
Therapeutisch gibt man Rekonvaleszentenserum und Traubenzucker mit kleinen Insulin­
mengen wie beim Icterus epidemicus infantum. Näheres in den Lehrbüchern der inneren 
Medizin. 

d) Fettleber und Amyloidleber sind anatomische Befunde, die bei den be­
treffenden Krankheiten, die dazu führen, erwähnt sind. 

f) Die Glykogenspeicherkrankheit, deren auffälligstes Symptom ein großer 
Lebertumor ist, findet sich bei den Stoffwechselkrankheiten des älteren Kindes 
dargestellt. 

;) Leberabscesse haben beim Kinde dieselbe Genese und dasselbe Bild wie 
beim Erwachsenen. 
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1J) Die Lebercirrhose ist beim Kinde selten, kommt aber schon vom l. Lebens­
jahre an vor. Meist handelt es sich um eine Form, die der gewöhnlichen hämato­
genen diffusen Lebercirrhose des Erwachsenen entspricht, während die biliären 
Cirrhosen, mit und ohne Verschluß der Gallenwege, in der Minderzahl stehen, 
abgesehen von einer gewissen Häufung bei Kindern in Indien. Die Leber­
veränderungen bei chronischer Herzinsuffizienz, die sog. kardialen Cirrhosen, 
sind Pseudocirrhosen, die zu den Kreislaufstörungen gehören. Die alte Ein­
teilung in hypertrophische und atrophische Cirrhosen läßt sich besonders im 
Kindesalter nicht aufrecht erhalten; die Cirrhose beginnt entweder hyper­
trophisch und wird atrophisch oder umgekehrt und am häufigsten sind Misch­
formen. Das vollentwickelte Krankheitsbild wird beherrscht von der Pfortader­
stauung; der Bauch ist zuerst meteoristisch aufgetrieben, dann entwickelt sich 
der Ascites, es bilden sich die venösen Kollateralbahnen aus, Verbindungen 
zwischen der Pfortader und der Vena cava inferior, über die Venae haemor­
rhoidales und oesophageae (Hämorrhoiden und Oesophagusvaricen, die platzen 
und zu Mastdarmblutungen bzw. Blutbrechen führen können). Typisch ist das 
Caput medusae, eine Stauung der epigastrischen Venen, häufiger longitudinal als 
radiär um den Nabel. Der Körper magert ab. Eine Milzschwellung ist sekundär, 
wenn sie auch als präcirrhotischer Milztumor früher als die Erkrankung der 
Leber erkennbar sein kann. Der Grad der Lebervergrößerung ist sehr verschieden, 
eine granulierte Oberfläche ist nicht immer durchzutasten. In Zweifelsfällen 
empfiehlt sich eine Probelaparotomie. Die Entwicklung ist schleichend, die 
Kinder gedeihen schlecht, bleiben in ihrer Entwicklung zurück (hepatischer 
Infantilismus), sind verdrießlich und appetitlos, bis der Ascites, Ödeme der 
unteren Körperhälfte oder kolikartige Schmerzanfälle stärkere Beschwerden 
verursachen. Die Hautfarbe ist durch die nie fehlende Anämie fahl, manchmal 
bräunlich oder graugelb. Ein Ikterus kommt erst allmählich, wird aber nie ver­
mißt; seine Intensität wechselt. Die Leukocyten sind ausnahmsweise vermindert, 
meist, manchmal sogar erheblich, vermehrt. Manche Fälle von Lebercirrhose 
verlaufen fieberhaft. Die Stühle haben anfangs eine normale, später bisweilen 
eine hellere Farbe. Gallenfarbstoff findet sich nur manchmal in späteren Stadien 
im Urin, Urobilinogen und Urobilin sind immer vermehrt. Die TARATA-Ara-Reak­
tion ist in der Regel positiv, Leberfunktionsprüfungen mit Zuckerbelastungen ver­
sagen vielfach. Der Tod tritt ein im Coma hepaticum (s. beim mechanischen 
Ikterus), durch schweres Blutbrechen oder unter Zunahme des Ikterus und der 
Kachexie mit Durchfällen, gallig-blutigem Erbrechen und Gewichtsstürzen, wenn 
nicht schon früher eine interkurrente Pneumonie das Leben beendet hat. 

Die Ätiologie ist nicht einheitlich. Familiäre Fälle weisen besonders bei 
biliärer Cirrhose auf Erbfaktoren hin, Häufungen in bestimmten Gegenden auf 
unbekannte lebende, vielleicht virusartige Erreger. Auch bei Kindern spielt 
der Alkoholismus eine Rolle, manche Cirrhosen entwickeln sich wenigstens 
scheinbar nach akuter Hepatitis. Auch Gastritiden und infektiöse Enteritiden 
wie bacilläre Ruhr mögen gelegentlich in Betracht kommen. 

Differentialdiagnostisch ist in erster Linie die Lues der Leber auszuschließen, 
beim Säuglinge und Kleinkinde in ihrer diffus kleinzellig infiltrativen, beim 
älteren Kinde in ihrer gummösen Form, weiterhin die Glykogenspeicherkrank­
heit und Le'bertumoren und schließlich die hepatolentikuläre Degeneration = 
WILSONsche Krankheit. 

Die Prognose ist bei echter Lebercirrhose immer infaust, die Therapie macht­
los, da sie sich mit sorgfältiger Leberschonkost (s. beim sog. Icterus catarrhalis) 
begnügen muß. 

ft) Lebertumoren gibt es in seltenen Fällen schon im Kindesalter als primäre 
Sarkome und Carcinome. Die Leber ist groß, hart und buckelig, Milzschwellungen 
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und Ikterus fehlen. Hautmetastasen können die Diagnose erleichtC>rn, in Zweifels­
fällen mache man eine Probelaparotomie. 

t) Echinokokkencysten sind so selten geworden, daß auf die Lehrbücher 
der Inneren Medizin verwiesen werden darf. Die sehr seltene Wanderleber kann 
wegen ihres verschiedenen Verhaltens bei Änderung der KörpPrlage kaum mit 
einem Tumor verweehsPlt werden. 

111. Krankheiten der Bauchspeicheldrüse. 
a) Die akute Pankreatitis durch Mumps ist dort erwähnt.. 
ß) Die akute Pankreasnekrose ist im Kindesalter wenig öfter als 12mal 

beschrieben worden; ihre klinische Diagnose ist kaum möglich, so daß sie erst 
auf dem Operationstisch erkannt wird, wenn wegen eines akuten stürmischen 
abdominalen Krankheitsbildes laparotomiert worden ist. Das Nähere ist in den 
Lehrbüchern der inneren Medizin und Chirurgie einzusehen. 

y) Wichtiger ist eine Schilderung der chronischen PankreasinsuHizienz, die 
schon angeboren und familiär vorkommen kann und durch Mißbildungen, 
cystische Degeneration, Verfettung, Cirrhose oder Sklerose der Bauchspeichel­
drüse verursacht wird. Die äußere Sekretion des Pankreas ist gestört, so daß 
einzelne oder sämtliche Fermente vermindert sind oder fehlen, während die 
innere Sekretion intakt zu sein pflegt, wenn auch die Kombination mit Diabetes 
nicht ausgeschlossen ist. Große Teile der Nahrung, vor allem Fette und Eiweiß, 
gehen dem Körper verloren, so daß Gewichtsansatz und Längenwachstum Not 
leiden. Die Stühle sind breüg, hell und von fauligem Geruche. Die Gallenfarb­
stoffe sind normal nachweisbar, auffällig vermehrt aber sind schon im mikro­
skopischen Bilde Fetttropfen und Fettsäurenadeln. Bei reichlicher Fettzufuhr 
steigert sich diese "Steatorrhöe" zu sog. Butterstühlen, in denen das schiere Fett 
in Öltropfen oder geronnenen Klumpen entleert wird. Im Verlaufe wird die 
Dystrophie zur Kachexie, die gestörte Fettresorption kann eine A-Vitaminose 
als Keratomalacie und Wachstumsrückständigkeit zur Folge haben. Die un­
mittelbare Todesursache ist meist ein interkurrenter Infekt. Das Krankheitsbild 
kann von Geburt an bestehen oder sich im ersten Lebensjahre oder später 
entwickeln. 

Die Diagnose wird durch die Duodenalsondierung gesichert; unter der Voraus­
setzung, daß nur wirklicher unvermischter Duodenalsaft mit einwandfreien 
Fermentmethoden untersucht wird, findet man das völlige Fehlen von Trypsin 
und Lipase und eine hochgradig verminderte Diastase. Dennoch kommt es 
nicht zum Kohlehydrathunger, weil die Speichel- und Darmdiastase genügend 
für die Pankreasdiastase eintreten, während für das Trypsin das Magenpepsin 
und Darmerepsin nur einen ungenügenden Ersat.z gewähren, so daß der Körper 
an Eiweiß hungert. Trotz des Fehlens der Pankreaslipase werden 40% des 
Nahrungsfettes resorbiert; das ausgeschiedene Fett besteht zum größten Teile 
aus Neutralfett, zum kleineren aus Fettsäuren und -seifen. 

Die Prognose ist schlecht, die Therapie mit. Pankreaspräparaten machtlos. 
Für die Differentialdiagnose kommt die Cöliakie in Frage, zumal auch die 

Pankreasinsuffizienz mit Anämie, niedrigem Blutkalk und Blutphosphat, 
niedrigem Serumcholesterin und Osteoporose einhergeht. In Zweifelsfällen ent­
scheidet also die Fermentbestimmung, wenn nicht die Cöliakiediät durch ihren 
Erfolg alsbald die Lage klärt. 

d) Vorübergehende Fermentschwäche findet sich bei Säuglingen mit schweren 
Ernährungsstörungen und bei größeren Kindern unter der Einwirkung von 
Infektionen und seelischen Depressionen. 



Die Erkrankungen des Bauchfelles. 565 

IV. Die Erkrankungen des Bauchfelles. 
Schon beim Fetus und in der ersten Lebenszeit kommen Zustände vor, 

die mit unstillbarem Erbrechen, trommelartiger Auftreibung des Bauches und 
allen Zeichen der Peritonitis in den ersten 24 Stunden, manchmal erst nach 
8-14 Tagen zum Tode führen. 

a) Die Ursache dieser sog. Meconiumperitonitis ist eine intrauterine Darm­
perforation infolge von Atresien oder Stenosen oder von Muskelwanddefekten. 
Das in die Bauchhöhle ausgetretene Meconium macht eine Fremdkörperitonitis, 
die, wenn das Kind einige Tage am Leben bleibt, durch Einwandern von Bak­
terien zu einer eitrigen Bauchfellentzündung wird. Die mit dem Meconium 
nach der Geburt in die Bauchhöhle eindringende Luft erzeugt ein Pneumo­
peritoneum. 

Auch eine Nabelinfektion (s. dort) und vielleicht die Durchwanderung von 
Bakterien durch die anatomisch intakte Darmwand des Neugeborenen kann eine 
eitrige Peritonitis erzeugen. 

Die eitrige Peritonitis beim mechanischen Ileus, die Perforationsperitonitis 
bei Appendicitis, bei Ulcus ventriculi et duodeni und bei Typhus, die tuberkulöse 
Peritonitis und die seröse Bauchfellentzündung bei rheumatischer Polyserositis 
finden sich in den betreffenden Abschnitten besprochen. 

~) Eine ganz besondere Bedeutung hat im Kindesalter nach dem ersten 
Lebensjahr die Pneumokokkenperitonitis. Aus didaktischen Gründen unter­
scheiden wir eine akute primäre und eine sekundäre mehr subakute Form. 

Die primäre Pneumokokkenperitonitis entsteht entweder hämatogen aus einem 
Infekte der oberen Luftwege in der Regel isoliert, selten zusammen mit anderen 
Pneumokokkenansiedlungen; oder es kann, da allermeist Mädchen und nur 
ausnahmsweise Knaben betroffen sind, die Möglichkeit einer ascendierenden In­
fektion aus den Genitalien um so weniger von der Hand gewiesen werden, als 
nicht selten dabei Pneumokokken im Vaginalabstrich zu finden sind. Die Krank­
heit beginnt stürmisch aus voller Gesundheit mit hohem Fieber, starker Leuko­
cytose mit Linksverschiebung, heftigen Leibschmerzen, Erbrechen und Durch­
fällen. Der Bauch ist leicht aufgetrieben, die Bauchdecken sind diffus druck­
empfindlich und gespannt, aber nicht so hart wie bei Perforationsperitonitis. 
Oft weist ein Herpes labialis auf die Pneumokokkenerkrankung hin. Das Gesicht 
sieht aus wie bei einer anderen eitrigen Peritonitis (Facies hippocratica), kann 
aber auch ähnlich wie bei einer croupösen Pneumonie eine gewisse Fieberröte 
zeigen. In den schwersten Fällen sterben die Mädchen nach 24-48 Stunden, 
in anderen bessert sich nach einigen Tagen der Zustand, der Bauch wird weicher 
und weniger empfindlich, das Fieber geht zurück. Aber die Kinder genesen 
nicht vollständig, es können noch Durchfälle und Beschwerden beim Wasser­
lassen bestehen, bis nach einem Zwischenstadium von l-2, längstens 4 bis 
6 Wochen, nachdem das Fieber wieder angestiegen ist, der Bauchumfang all­
mählich zugenommen hat und zwischen Nabel und Symphyse eine gut ab­
gegrenzte kaum verschiebliehe Geschwulst sich herausbildet, ein abge.sackter 
Absceß, der spontan nach außen oder, wenn er sich mehr im kleinen Becken 
zusammengezogen hat, in die Vagina oder in den Darm durchbrechen und so 
ausheilen kann. 

Die sekuruliire Pneumokokkenperitonitis entsteht mehr schleichend im Ver­
laufe einer Pneumonie mit und ohne Empyem und mit und ohne anderen Pneumo­
kokkenherden und führt gleichfalls zur Abkapselung eines Abscesses. 

Zwischen diesen primären und sekundären Formen gibt es Übergänge, die 
nur hohes Fieber, Mattigkeit und Abgeschlagenheiterkennen lassen, aber doch 
durch Übelkeit, gelegentliches Erbrechen, uncharakteristische Bauchbeschwerden, 
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abwechselnde Verstopfung und erbsensuppenähnliche Durchfälle, manchmal mit 
Tenesmen, die Aufmerksamkeit auf das Abdomen lenken. Manchmal können 
ein getrübtes Sensorium und eine positive Diazoreaktion an Typhus denken 
lassen. Das Blutbild zeigt aber eine starke Leukocytose und nach derselben 
Zeit wie bei der Pneumokokkenperitonitis wird die Absceßbildung deutlich. 

Nicht leicht und verantwortungsschwer, weil die Indikation zur Sofort­
operation von ihr abhängt, ist die Differentialdiagnose der akuten primären 
Pneumokokkenperitonitis gegen die Appendicitis bzw. die Perforationsperitonitis. 
Für Pneumokokkenperitonitis sprechen - mit Vorsicht - die Durchfälle, 
ferner die diffuse, nicht lokalisierte Druckempfindlichkeit, die verhältnismäßig 
geringe diffuse Bauchdeckenspannung, der Herpes und die starke Leukocytose 
über 16000. Wertvoll ist die Bauchpunktion, die man durch einen kleinen 
Hautschnitt mit dem Schnepper mit einer stumpf abgeschliffenen Kanüle mit 
drehenden Bohrbewegungen ohne Gefahr der Darmverletzung leicht ausführen 
kann. Der Nachweis von Pneumokokken im Punktate klärt die Lage. 

Die Therapie soll, wenn die Diagnose sicher steht, konservativ sein. So hoch 
auch die Sterblichkeit der schweren akuten primären Fälle ist, durch eine Lapa­
rotomie werden die Aussichten nicht verbessert. Man gibt Eubasin und typen­
spezifisches Pneumokokkenserum, macht Bluttransfusionen und wartet die 
Bildung des abgesackten Abscesses ab, der dann incidiert und drainiert wird. 

y) Alles, was über die Pneumokokkenperitonitis gesagt wurde, gilt auch für 
die primäre Streptokokkenperitonitis, die vor allem bei Scharlach vorkommt. 
Klinisches Bild, Diagnose, Differentialdiagnose und Therapie sind dieselben, 
nur die Prognose ist schlechter. 

d) Ebenfalls konservativ wie die Pneumokokkenperitonitis wird behandelt 
die gonorrhoische Peritonitis. Aus einer Vulvovaginitis gonorrhoica entwickelt 
sich als seltenes Ereignis plötzlich eine allgemeine Peritonitis mit typischer 
Facies abdominalis und allen zugehörigen Erscheinungen. Nach einer gewissen 
Zeit mit hohem septischem Fieber, während dessen der Scheidenausfluß zu 
verschwinden pflegt, mildert sich das Bild, die Temperaturen werden subfebril 
und es werden tastbare harte Adnextumoren nachweisbar, die erst mit längerer 
Wärmebehandlung resorbiert werden. Die Pregnose ist überwiegend gut, Todes­
fälle kommen vor: 

E) Der subphrenische Absceß, eine umschriebene eitrige Peritonitis, ist im 
Kindesalter eine große Seltenheit. Im Anschluß an eine eitrige Entzündung 
der Pleura, der Wirbelsäule oder der Beckenschaufel entstehen Bauchdecken­
spannung im rechten Hypochondrium, Schmerzen bei der Atmung, hochstehende 
Lunge-Lebergrenze bei abnorm tiefstehendem unteren Leberrande und, wenn 
es nicht schon der Ausgangspunkt war, ein kleines rechtsseitiges Pleuraexsudat. 
Gasbildung im Absceß verursacht eine tympanitische Perkussionszone zwischen 
dem heraufgehobenen Zwerchfell und dl:)r herabgedrängten Leber. Das Röntgen­
bild ist, auch ohne Gasbildung, charakteristisch. Die Behandlung gehört dem 
Chirurgen. 
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Erkrankungen von Kehlkopf, Trachea, Bronchien, 
Lunge, Mediastinum und Pleura. 

Von A. WISKOTT-München. 

Mit 11 Abbildungen. 

I. Vorbemerkungen. 
Der Atmungsapparat erfährt im Laufe der Kindheit eine Entwicklung und 

Differenzierung, die erhebliche Besonderheiten anatomischer und funktioneller 
Art für diesen Lebensabschnitt mit sich bringen; diese sind für die Gestaltung 
der Pathologie nicht ohne Bedeutung. 

Die anatomischen Verhältnisse der einzelnen Teile des Atmungsapparates zeichnen 
sich zunächst durch ihre absolute Kleinheit aus, Kehlkopf, Trachea und Bronchien sind 
kürzer und enger, Durchmesser .. und innere Oberfläche der Lungenbläschen sind kleiner 
verglichen mit den Werten des Alteren. Hieraus erklären sich die große Neigung zu V er­
stopfung der tieferen Luftwege durch Sekrete beim Säugling und die Häufigkeit von Lungen­
entzündungen dystelektatischer Art. Man darf jedoch den Atmungsapparat des jungen 
Kindes nicht einfach als verkleinertes Abbild des Erwachsenenorgans betrachten; abgesehen 
davon, daß die Verkleinerung sich keineswegs streng anteilmäßig zu den sonstigen Pro­
portionen, etwa den Körpergrößen der einzelnen Altersklassen, verhält, ergeben sich aus der 
Gewebsbeschaffenheit noch mancherlei andere Unterschiede. Die Luftwege des Säuglings 
sind nicht nur klein und eng, sondern durch die Zartheit ihrer Wandungen a•1ch sehr weich 
und dehnbar. Die Zahl der Alveolen ist während der Kindheit noch im Zunehmen begriffen; 
in diesem erst in jüngster Zeit aufgedeckten Verhalten darf man die Grundlage für eine 
wertvolle Ausgleichsmöglichkeit von Schäden sehen: der Erwachsene vermag den Ausfall 
zugrunde gegangenen Lungenparenchyms nur mittels eines kompensatorischen Emphysems 
zu verdecken, das Kind besitzt die Fähigkeit der Nachbildung von Lungenbläschen. 

Brustkorbform und Atmungstypus. Der kindliche Brustkorb macht von der Geburt bis 
zur Pubertät eine Wandlung durch, die nicht nur die Lagebeziehungen der einzelnen Teile 
des Respirationstraktos unter sich und zu den benachbarten Körperbezirken weitgehend 
beeinflußt, sondern auch der Atemmechanik ihren Stempel aufdrückt. Der Thorax des 
jungen Säuglings ist als breit, kurz und tief zu bezeichnen, die oberen und mittleren Rippen 
verlaufen ziemlich horizontal. Vom 2. Lebenshalbjahr ab beginnen sich die Rippen all­
mählich bauchwärts zu senken; die Breite des Brustkorbs nimmt relativ zur Körperlänge 
ab, er wird flacher und länger; gegen die Pubertät hin erfolgt wieder ein Breitcnzuwachs. 
Die also beim Säugling bereits in der Ausatmungsphase vorliegende Hebungsstellung der 
Rippen bedingt eine vergleichsmäßig starke Lungenentfaltung schon in dieser Atmungs­
phase; seine mittlere Einatmungsstellung entspräche demnach schon einer äußersten In­
spiration beim älteren. Da aber eine Hebung der Rippen an sich kaum noch möglich ist, 
muß die Atmung vorwiegend "abdominal", also durch das Tiefertreten des Zwerchfells 
erfolgen. Auch der freien Betätigung des Zwerchfells steht in Gestalt der starken Füllung 
des Abdomens durch die große Leber und die relativ großen Mahlzeiten ein Hindernis ent­
gegen. Der noch außerdem in der ersten Lebenszeit durch die höhere Stoffwechselintensität 
besonders große Sauerstoffbedarf kann unter den geschilderten Verhältnissen nur durch 
eine starke Erhöhung der Atmungsfrequenz gedeckt werden; ·sie beträgt beim Neu­
geborenen 55 und beim Einjährigen 35 gegenüber 15 pro Minute beim Erwachsenen. Diese 
,.physiologische Atmungsinsuffizienz" hat zur Folge, daß die Dyspnoe unter krankhaften 
Verhältnissen besonders hohe Grade erreicht. Mit der Umgestaltung der Thoraxform wird 
der Atmungstypus zunächst "thorako-abdominal" und schließlich vorwiegend "thorakal" 

11. Untersuchung und wichtigste Krankheitszeichen. 
Die Untersuchung des Kindes darf auf die klassischen Verfahren der Auskultation und 

Perkussion nicht verzichten, wenn auch die Ergebnisse wegen der Eigenarten des Kindes 
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hinter den beim Erwachsenen zu erzielenden, oft weniger aufschlußreich sein werden (s. Kap. 
Untersuchung). Perkussionsergebnisse sind, sofern es sich nicht um grobpathologische 
Zustände handelt, beim Säugling und Kleinkind nur mit großer Übung zu erzielen, oft 
nimmt man eine leichte Dämpfung mehr mit dem Gefühl als dem Gehör wahr; eine Dämp­
fung rechts unten kann (besonders bei zu kräftiger Perkussion) durch Darstellung der nur 
von einer dünnen Lungenpartie gedeckten Leberkuppe bedingt sein. Das kindliche Vesiculär­
atmen hat einen anderen Charakter als das des Erwachsenen; das als pueriles bezeichnete 
Atemgeräusch ist viellauter und schärfer, so daß es vom Ungeübten leicht als pathologisch 
gedeutet wird. Bronchiales Atmen ist hinten über der Halswirbelsäule bis herunter zum 
2. Brustwirbel zu hören, auch zwischen den oberen Schulterblättern ist der Charakter 
des Atemgeräusches unter normalen Verhältnissen verschärft. Reines Bronchialatmen wird 
wegen der meist nur kleineren für die Schalleitung in Frage kommenden Verdichtungs­
bezirke beim jungen Kind ziemlich selten anzutreffen sein. Wichtiger für den Nachweis von 
Infiltrationen ist das Phänomen der Bronchophonie, d. h. die abnorm laut fortgeleitete 
Schrei- oder Sprechstimme· des Kindes. Besondere Auskultationspunkte sind die Achsel­
höhlen, in denen bei teillappigen Verdichtungen der oberen oder mittleren Lungenbezirke 
noch am ehesten ein Befund zu erheben ist. Hinsichtlich der Entscheidung, ob Verdichtung 
oder Flüssigkeitsansammlung vorliegt, kann bei jüngeren Kindern das Fehlen einer Ab­
schwächung des Atemgeräusches und die Hörbarkeit von Nebengeräuschen irreführen; 
am verläßlichsten ist hier die Prüfung des Stimmfremitus. Die Rasselgeräusche sind wohl 
auch etwas lauter als beim Erwachsenen und, ohne daß eine Infiltration vorliegt, oft von 
halbklingendem Charakter. Sog. "Entfaltungsknistern" ist bei der Neigung zu vorüber­
gehender Atelektase recht häufig; man findet es besonders über den unteren Lungenbezirken 
und am linken Herzrand, es verschwindet nach einigen tiefen Atemzügen. 

Die sorgfältige Inspektion vermag schon bei kleinsten Säuglingen wichtige Aufschlüsse 
zu bringen, z. B. durch die Feststellung ungleicher Größe oder ungleicher Atmungsbeteiligung 
der beiden Thoraxhälften; Atmungstypus und -frequenz, etwaiges Nasenflügeln und Cyanase 
sind zu beachten. Unter den Krankheitszeichen des Respirationstraktes nimmt der Husten 
eine besonders hervorragende Stellung ein; seine Erscheinungsform gibt wesentliche dia­
gnostische Hinweise. Der vom verlängerten Mark gesteuerte Hustenreflex erfolgt auf Rei­
zung der verschiedensten Stellen des Respirationstraktes und der Pleura durch Fremd­
körper, Schleim oder Entzündung. Wir unterscheiden die folgenden wohl gekennzeichneten 
Sonderformen: 

den pharyngealen Husten, er stellt sich als "Hüsteln" oder "Anstoßen" nach Art des 
Räusperns bei Pharyngitis und Affektionen der lymphatischen Rachenapparate dar; 

den laryngealen oder Krupp-Husten. Mit mehr laut bellendem Klang und freier 
oder nur leicht rauher Stimme finden wir ihn bei Pseudocroup (im engeren Sinne), Grippe­
croup und Ma.serncroup. Bei echtem (diphtherischem) Croup ist der Husten dagegen heiser 
bis tonlos, die Stimme stark heiser und tonlos; 

den Krampf-Husten. Hierunter verstehen wir einen heftigen durch starken Reiz be­
wirkten, anfallsweise auftretenden Husten, wie er in typischer Form als "Staccato"-Husten 
mit Reprise bei der Pertussis vorkommt; manche Grippeformen und starke Reizzustände 
im Rachen rufen Husten pertussiformer Art hervor, bei dem aber in der Regel die 
Reprise fehlt; 

den coupierten Husten, einen durch Schmerz und Kurzatmigkeit verhaltenen Husten, 
wie er bei croupöser Pneumonie und Pleuraerkrankungen vorkommt; 

den bitanalen Husten, der aus einem pfeifenden hohen und einem rauhen Ton zusammen­
gesetzt ist; er ist Ausdruck einer Kompression der tieferen Trachea., besonders in Bifur­
kationsnähe, z. B. durch Drüsen und Abscesse. 

Nach der Reichlichkeit der Sekretion spricht man a.uoh von trockenem oder lockerem 
Husten; letzterer findet sich in ausgeprägtester Form bei Bronchiektasen und Abscessen, 
sofern die letzteren mit den Luftwegen Verbindung haben. 

Der Sauerstoffkohlensäureaustausch in der Lunge kann durch die Einschränkung der 
atmenden Fläche oder durch die Behinderung der Luftzufuhr zum Lungenparenchym 
gestört werden. Die sich bei letzterer ergebende Dyspnoe wird in eine inspiratorische 
und in eine ezspiratorische geschieden; Hindernisse in Kehlkopf und Trachea sind von in­
spiratorischer Dyspnoe begleitet. Stenosen der tieferen Luftwege machen vorwiegend ezspi­
ratorische Atemnot. Die jeweils behinderte Atemphase kann von vernehmbarem Geräusch, 
von einem Stridor, begleitet sein. 

Die Röntgenuntersuchung ist für die Beurteilung der Erkrankung des Respirationstraktes 
ein unentbehrliches Hilfsmittel geworden. Die Deutung der erhobenen Befunde bedarf 
aber gerade beim Kind großer Kritik. Positives und Negatives kann nur im Rahmen der 
Gesamtuntersuchung seine richtige Würdigung erfahren. 
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III. Erkrankungen von Kehlkopf, Trachea und Bronchien. 
a) Mißbildungen 

im Bereich der Luftwege sind selten. Schwere angeborene Larynxstenose kann durch 
Oysten in der seitlichen Kehlkopfwand (appendikuläreAbschnürung des Kehlkopfventrikels) 
oder durch solche vor der Epiglottis (Reste des Ductus thyreoglossus) verursacht sein. Man 
darf bei Verdacht auf ein solches Atmungshindernis nicht versäumen, den Kehlkopf vom 
Munde und von außen abzutasten, weil bei Diagnosestellung ein lebensrettender Eingriff 
möglich ist. Mehr oder weniger ausgeprägter Verschluß der Larynxenge ist die Folge einer 
angeborenen Hautbildung des sog. Diaphragma laryngis. Eine häufigere, nicht mit dem 
Leben zu vereinbarende Mißbildung ist die Osophagotrachealfistel. 

Eine angeborene Behinderung der Atmung, verbunden mit inspiratorischem Stridor, 
kann, abgesehen von den bereits genannten Fehlbildungen, auch auf anderer Grundlage 
vorkommen. Zu erwähnen ist hier die Beengung durch die angeborene Struma und durch 
die Thymushyperplasie (S. 590). Eine im Rahmen multipler Abartung anzutreffende Klein­
heit des Unterkiefers, die Mikrognathie, bewirkt durch Zurückdrängen des Zungengrundes 
auf den Larynxzugang mit Stridor verbundenen Luftmangel, ein Mechanismus, wie er auch 
bei Zungenvergrößerung (Myxödem) vorkommt. Der Mikrognathiestridor wird bei Vor­
ziehen des Unterkiefers geringer. Als Ausdruck einer zentralen Lähmung kann Stridor bei 
Kindern mit LITTLEseher Krankheit zur Beobachtung kommen. 

Weitaus am häufigsten ist jedoch der 

b) Stridor laryngis congenitus 
im engeren Sinne, der mit der Eigenart der Kehldeckelform beim jungen Kinde in 
Zusammenhang steht. Der Zugang zum Kehlkopf ist an sich beim Säugling 
eng, die weiche Epiglottis wird von der Unterfläche gesehen als rinnenförmig 
geschildert oder mit dem großen griechischen Omega verglichen, ihre Ränder 
sind eingerollt. Diese Kehldeckeleigentümlichkeiten finden sich bei solchen 
Kindern übertrieben ausgeprägt, die meistens von Geburt ab mit einem lauten, 
etwas rauhen, ziemlich hohen, manchmal quieksenden inspiratorischen Stenose­
geräusch behaftet sind, ohne daß es dabei zu einer sonstigen Behinderung 
der Atmung käme. Eine gewisse Gefährdung droht bei akuten Infekten der 
Atmungsorgane, bei denen sich das geringfügige Atmungshindernis bedrohlich 
verstärken kann. Der Stridor pflegt gegen das 2. Lebensjahr von selbst zu ver­
schwinden. 

c) Papillome 
des Kehlkopfes treten vorzugsweise zwischen dem 3. und 8. Lebensjahr auf. Es handelt 
sich um gutartige Fibroepitheliome der Schleimhaut, bei deren Entstehung wohl kon­
stitutionelle Faktoren und äußere Reize zusammenwirken werden. Ihr erstes Symptom 
besteht in leichter Heiserkeit, die sich allmählich zur Aphonie steigert und bisweilen eine 
lebensbedrohliche Behinderung der Atmung mit sich bringt. Die Therapie besteht in Ab­
tragung der Geschwülste, die beim Kind meist auf endolaryngealem Wege unter direkter 
Laryngoskopie durchgeführt wird. Die Rezidivneigung ist groß und verliert sich oft 
erst gegen die Pubertät. 

d) Fremdkörper 
gelangen mit einer plötzlichen, etwa durch Schreck oder den Fremdkörperreiz 
im Pharynx ausgelösten Inspiration in die Luftwege. Der Vorgang ist beim 
Kleinkind leider nicht so selten. Als Aspirationsobjekte kommen neben Spiel­
z.eug insbesondere Nägel, Bohnen, Reimengungen der Nahrung, wie Eierschalen, 
Knochensplitterchen, Fischgräten und Nüsse (Erdnüsse!) in Frage. Ein paroxys­
maler Hustenanfall während, des Spielens oder Essens ist das bezeichnende Er­
eignis der Vorgeschichte. Eine Atembehinderung durch Spasmus und Ver­
legung kann sofort einsetzen, wenn sich der Fremdkörper im Kehlkopf festhakt, 
oft kommt es aber dazu erst durch entzündliche Schwellung nach einem Inter­
vall. Klagen über Schmerzen in der Kehlkopfgegend müssen den Fre~dkörper­
verdacht bestärken. Gerät das Corpus alienum unmittelbar in die tiefen Luft­
wege, so ergibt sich ebenfalls Hustenreiz und Atemnot. Die Verlegung eines 
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Bronchus führt zur Atelektase einer Seite oder eines Lappens, die sich klinisch 
in der Aufhebung des Atemgeräusches zu erkennen gibt. Ventilverschluß eines 
Bronchus bewirkt starke Blähung des zugehörigen Lungenabschnittes. 

Unmittelbar nach dem Aspirationsakt kann man versuchen, durch Aufheben 
des Kindes an den Beinen und einen Schlag auf den Rücken den Fremdkörper 
herauszuwerfen. Manchmal gelingt es, denselben mit den Fingern vom Mund 
aus zu erfassen. Im übrigen kommen nur endo-laryngeale Eingriffe unter direkter 
Laryngoskopie in Frage, für deren erfolgreiche Durchführung die rechtzeitige 
Diagnose von höchster Bedeutung ist. Glückt es nicht, den Fremdkörper zu ent­
fernen, so ist mit unangenehmen Komplikationen, wie Perichondritis des Kehl­
kopfs, Pneumonien, Lungenabsceß und Bronchiektasenbildung zu rechnen. 

1. Akut entzündliche Erkrankungen der Luftwege. 
Die einzelnen Abschnitte des Luftwegesystems können selbständig oder gemeinsam 

mit Nachbaranteilen und schließlich im Rahmen seiner Gesamterkrankung entzündlich 
affiziert werden, wobei eine gewisse Neigung zum Absteigen des Prozesses festzustellen 
ist. Meist handelt es sich um sog. "Erkältungskrankheiten". Eine Erkältung im Sinne 
einer Abkühlung ist dabei in den Vorgeschichten allerdings wohl nur selten aufzudecken, 
man hat mehr an mit Temperaturwechsel verbundene Witterungseinflüsse im weitesten 
Sinne zu denken, gegenüber denen sich das nicht abgehärtete oder konstitutionell anfällige 
Kind empfindlich erweist. Als besonderer konstitutioneller Faktor ist das Behaftetsein 
mit exsudativer Diathese anzusehen (s. S. 58). Eine Altersdisposition ist für den Sitz 
oft mitbestimmend, je jünger das Kind, um so größer ist die Neigung zu einer Gesamt­
erkrankung des Luftwegesystems. Als Erreger werden die Keime der banalen Grippe, ins· 
besondere die Pneumokokken angetroffen, inwieweit bei manchen Fällen Virusinfektionen 
mitwirken, ist nicht abzuschätzen. 

a) Laryngitis acuta. 
Belegte oder heisere Stimme mit mehr oder weniger reichlichem, laut bellen­

dem Husten sind die Hauptzeichen der einfachen entzündlichen Erkrankung 
des Kehlkopfes, die in selbständiger Form nicht gerade häufig schon ab 2. Lebens­
halbjahr vorkommt. Da.s Allgemeinbefinden ist kaum gestört, die Temperatur­
erhöhung eher geringfügig. Von diesem harmlosen Krankheitsbild angefangen, 
gibt es alle Übergänge bis zum schwersten, mit lebensbedrohlicher Stenose ein­
hergehenden Grippecroup (s. S. 426). Bei den ausgesprochenen Grippecroup­
fällen ist der Beginn mehr plötzlich, die Stimme oft frei, die Temperatur hoch. 
Die Entzündung beschränkt sich meist nicht auf den Larynx, die Trachea ist 
mit beteiligt. 

b) Pseudocroup. 
Eine gewisse Sonderstellung nimmt jenes Krankheitsbild ein, das als sog. 

Pseudocroup dem echten, d. h. diphtherischen Croup gegenübergestellt wird. 
Meist nachts aus dem Schlaf heraus setzt ein bedrohlich aussehender Zustand 
ein. Die Kinder, die am Abend noch ganz gesund waren, höchstens in den 
letzten Tagen geringe katarrhalische Zeichen boten, bekommen plötzlich keine 
Luft mehr und suchen in ihrer Angst bei der Umgebung Hilfe. Die Stimme 
ist in der Regel nicht völlig aphonisch, die Atmung erfolgt unter lautem in­
spiratorischem Stridor mit Anspannung aller Hilfsmuskeln; es bestehen Ein­
ziehungen im Jugulum und Epigastrium. Die Kinder greifen nach ihrem Hals 
und suchen durch Husten, der deutlich croupigen, laut bellenden Charakter 
trägt, da~ Behinderungsgefühl zu beseitigen. Nach kurzer Zeit, meist nach 
Stunden, erfolgt unter Schweißausbruch allmähliche Beruhigung. Die ganzen 
alarmierenden Erscheinungen sind am anderen Morgen bis auf einen gering­
fügigen Rest verschwunden. Das Krankheitsbild, dem eine starke subglottisehe 
Schleimhautanschwellung zugrunde liegt, findet sich hauptsächlich bei Kindern 
des 4.-8. Lebensjahres. Eine besondere Disposition ist aus der Tatsache · 
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erkenntlich, daß das nicht gerade sehr häufige Krankheitsbild ein und das­
selbe Kind öfter zu befallen pflegt. 

Die Differentialdiagnose muß die Abgrenzung gegenüber dem echten Croup berück­
sichtigen. Die Plötzlichkeit des Beginns beim Pseudocroup ist in dieser Richtung am wert­
vollsten. Die Temperatur ist kein verläßlicher Anhaltspunkt, da Fieber bei beiden Er­
krankungen vorkommen oder aber auch fehlen bzw. gering sein kann. Das Vorhandensein 
von Belägen auf den Tonsillen und eine Anschwellung der Kieferwinkeldrüsen würden selbst­
verständlich die Annahme einer Diphtherie nahelegen. Der im Beginn der Masern an­
zutreffende primäre Masemcroup ist an den stärkeren katarrhalischen Erscheinungen und 
den KoPLIKschen Flecken als solcher kenntlich. 

Die Behandlung der Laryngitis hat für eine gut durchfeuchtete Atemluft 
Sorge zu tragen. Das Aufhängen von feuchten Tüchern im Zimmer, das In­
halieren mit dem Bronchitiskessel und die Verbringung in ein Dampfbett (s. 
Kap. Allgemeine Therapie) entsprechen dieser Anforderung. Warme Luft wird 
besser vertragen als kühle. Heiße Getränke, wie Citronenlimonade oder Milch 
mit Emser Wasser werden angenehm empfunden. Bei Pseudocroup ist vor allem 
eine Beruhigung der Kinder durch Zuspruch anzustreben; rasch wirkende 
Sedativa (Luminal, Allional) können zur Unterstützung herangezogen werden. 
Feuchte Aufschläge auf den Kehlkopf wirken lindernd. In allen jenen Fällen 
von Laryngitis, bei denen die Diphtherie nicht sicher ausgeschlossen werden kann, 
muß vom Diphtherieserum Gebrauch gemacht werden. 

1 c) Die akute Bronchitis 
des älteren Kindes ist wohl eine der häufigsten Luftwegerkrankungen über­
haupt. Die Entzündung erstreckt sich in der Regel auf die Trachea und die 
großen Bronchien, ist also eigentlich eine Tracheobronchitis. Wenige Tage an­
haltendes, manchmal aber beträchtliches Fieber und lästiger Reizhusten sind als 
Krankheitszeichen zu erwarten. Der rauhe Brüllhusten, der, abends zunehmend, 
die Kinder am Einschlafen hindert, und ein unangenehmes Drücken hinter dem 
Sternum vermögen die Patienten recht zu plagen. Im weiteren Verlauf wird 
der Husten lockerer, mit dem Auswerfen von Sputum ist, wie meist beim Kinde, 
nicht zu rechnen. Der Auslcultationsbefund ist ziemlich spärlich und besteht in 
diffus verteilten, groben, von den großen Bronchien fortgeleiteten Rassel­
geräuschen; Komplikationen sind selten. Die tiefere, in den mittleren Bronchien 
lokalisierte Bronchitis befällt mehr jüngere Kinder und gibt ein wesentlich 
schwereres Krankheitsbild mit hohem Fieber. Der quälende Husten nimmt das 
Kind sehr mit, insbesondere wenn verlängertes Exspirium und·das Vorherrschen 
giemender Nebengeräusche eine Beteiligung der tiefen Luftwege erkennen lassen. 
Diese Zeichen werden jedoch noch keinen Rückschluß auf das Mitwirken eine~ 
funktionellen Bronchialspasmus im Sinne der asthm!ttischen Reaktion erlauben; 
die Beengung kann schon allein durch das geringe Kaliber und die Weichheit 
der tiefen Luftwege jüngerer Kinder bei entzündlichen Affektionen der Bronchial­
schleimhaut hervorgerufen werden (S. 567). 

Das klassische, als eine isolierte Systemerkrankung feinster Bronchien auf­
gefaßte Bild der 

d) Bronchitis capillaris oder Bronchiolitis 
ist gekennzeichnet durch einen meist überfallsartigen Beginn, bisweilen nach 
vorangegangenem Katarrh der oberen Luftwege. Die vorwiegend im 2. bis 
4. Lebenshalbjahr stehenden Kinder sind schwerkrank, neben Blässe (blaß­
graues bis lividblasses Aussehen) und ängstlicher Unruhe beherrscht schwere 
Atemnot das Krankheitsbild; die exspiratorische Phase ist betont dyspnoisch. Die 
Kranken vermögen bei der durch die Inspiration erfolgenden Streckung der 
Bronchien die Luft noch leidlich durch die entzündlich zugaschwollenen oder 
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sekretverlegten Bronchiolen durchzuziehen, während die Kraft der mehr passiv 
erfolgenden Exspiration nicht ausreicht, die Luft wieder aus den Alveolen aus­
zupressen. Die Folge ist ein Blähungszustand der Lunge, der sich klinisch 
durch den in starker Inspirationsstellung befindlichen Thorax und röntgeno­
logisch durch die aufgehellten Lungenfelder mit vermehrter, streifiger Bronchial­
zeichnung bei tiefstehenden und steil abfallenden Zwerchfellhälften zu erkennen 
gibt. Das Nasenflügeln ist als Hilfsmaßnahme der beeinträchtigten Atemphase 
hier auf die ganze verlängerte Ausatmungsphase ausgedehnt, während es gewöhn­
lich als präinspiratorisch zu bezeichnen ist. Hohes Fieber vervollständigt das 
eine sehr schlechte Prognose gebende Zustandsbild. Im Anfang sind keine Neben­
geräusche, im weiteren Verlauf reichliehst feinblasiges Rasseln besonders über 
den rückwärtigen abhängigen Partien zu hören. 

Die Bronchiolitis als selbständige Erkrankung ist nicht häufig. Weniger 
selten findet man dagegen Pneumonien, deren Bild durch die Zeichen der Bron­
chiolenbeteiligung geformt wird. Systematische Bronchiolenbeteiligung gehört 
auch zu manchen Keuchhusten- und Masernpneumonien. 

Die Behandlung der akuten Bronchitiden sucht zunächst durch Schwitzpackung oder 
heißes Bad mit etwaigem nachfolgendem Abguß den zugrundeliegenden banalen Infekt zu 
bekämpfen. Bei den tiefer sitzenden Bronchitiden ist Freiluftbehandlung am Platze; lau­
warme Brustwickel bessern die unangenehmen Sensationen bei der Tracheobronchitis. Ein 
stärkerer Reizhusten läßt Codeinpräparate kaum entbehren; als Expektorantien erfreuen sich 
vor allem Zubereitungen der sekretlösenden Radix Ipecacuanhae besonderer Beliebtheit, 
am besten in Kombination mit Liquor Ammonii anisati (z. B. Infus. Rad. Ipecacuanhae 
0,2~,4 zu 80,0, Liquor Ammonii anisati 1,0---2,0, Sirup. Althaeae ad 100,0, davon 3stünd­
lich I Kaffeelöffel bis I Kdlf. je nach Alter zu geben). Das klassische Mittel für die 
Behandlung der tieferen Bronchitis und insbesondere der Bronchiolitis ist der wie ein 
Aderlaß in die Haut wirkende Senfwickel (S. 765). Hier ist auch die Verabreichung von 
Atropin1, das bronchial-erweiternd und sekret.beschränkend wirkt, nützlich; seine An­
wendung setzt einen einigermaßen guten Kreislauf voraus. 

2. Chronisch entzündliche Erkrankungen der Luftwege. 

a) Chronische Laryngitis, 
die sich klinisch in Rauhheit der Stimme und mehr oder weniger ausgesprochener Heiserkeit 
äußert, geht hin und wieder aus einer akuten Laryngitis hervor; bisweilen finden sich auch 
als Ursache kleine knötchenartige Verdickungen der Stimmbänder, die auf starke Bean­
spruchung der Stimme zurückzuführen sind, ähnlich den Sängerknötchen des Erwachsenen. 
Die Beachtung einer chronischen Heiserkeit ist, da sie auch einmal durch Papillome ver­
ursacht sein kann, stets geboten. 

b) Bei der chronischen Bronchitis 
kann es sich einmal um das ständige Wiederholen von Erkältungskrankheiten 
während der kalten Jahreszeit und den Übergangsperioden handeln, so daß 
der Eindruck einer ununterbrochenen Bronchialerkrankung entsteht, für welche 
Anfälligkeit in besonderem Maße das Vorhandensein einer exsudativen Diathese 
heranzuziehen ist (s. S. 58). Von erheblicher Bedeutung sind die auch im 
Rahmen der genannten Konstitutionsanomalie häufigen Veränderungen der 
oberen Luftwege; große, zu Reizzuständen neigende adenoide Vegetationen 
bilden an sich einen Ort des geringeren Widerstandes hinsichtlich der Ansiedlung 
banaler Infekte; sie werden aber auch rein mechanisch durch ihre Vergrößerung 
die normale Nasenatmung beeinträchtigen. Auch sehr große Tonsillen vermögen 
eine Disposition zu schaffen. Unter den jüngeren Kindern sind solche, die mit 
frischer oder Restrachitis behaftet sind, besonders anfällig. 

1 Die Dosierung der in diesem Abschnitt aufgeführten Medikamente findet sich, soweit 
nicht eigens angegeben, in den Arzneimitteltabellen. 
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Ein harmloser Zustand, nämlich ein Röcheln und Brodeln über der Trachea und den 
großen Bronchien findet sich hin und wieder bei fetten Kindern und kann zu Verwechslung 
mit chronischer Entzündung der Luftwege Ver-
anlassung geben. Er wird als Stertor und im 
Volksmunde als "volle Brust" bezeichnet. 

c) Bronchiektasie. 

Das weitaus wichtigste unter den kli­
nischen Zeichen einer chronischen Bron­
chitis einhergehende Leiden ist die durch 
eine umschriebene oder auch verbreitete 
Erweiterung der Luftwege gekennzeichnete 
Bronchiektasie. Die Erkrankung ist wohl 
als das ernsteste unspezifische Leiden des 
Luftwegesystems im Kleinkind- und Schul­
alter zu betrachten, weniger weil es durch 
eine besonders hohe Letalität ausgezeichnet 
ist, sondern wegen der Störung, die es 
durch das andauernde Kranksein für das 
Leben der Betroffenen mit sich bringt; man 
kann geradezu von einem I nvalidentum 
solcher Kinder sprechen. Eine Bronchial­
erweiterung ist entweder als eine Ent­
wicklungsstörung des Bronchialbaumes bzw. 
der Lungenbläschen (Cysten- oder Waben­
lunge) anzusprechen oder sie ist Folge einer 
mechanischen Einwirkung, die in der Regel 
durch eine entzündliche Wanderkrankung 
Unterstützung findet . Meist ist es ein Zug 
von außen durch mit Schrumpfung einher­
gehende Erkrankungen des Lungengewebes. 
Hier wären zu nennen: Karnifizierende 
Pneumonien oder tuberkulöse Infiltrie­
rungen, interstitielle Entzündungen bei kon­
genitaler Syphilis und Atelektasen. Auch 
pleuritisehe Verwachsungen vermögen solche 
Wirkung auszuüben. Die entzündliche Mit­
erkrankung der Bronchialwand bei Broncho­
pneumoni(m, bei gestörtem Masern- und 
Keuchhustenverlauf, bei epidemischer In­
fluenza führt zu einer Schädigung der 
glatten Muskulatur und der elastischen 
Apparate und nicht zuletzt der Schleim­
drüsen; sekundäre Erschlaffung und die 
folgende Sekretstauung_ bedingen eine er­
höhte Wandbelastung von innen aus, be­
sonders in den abhängigen Partien des 
Bronchialbaumes. Auch völlige oder teil­
weise Verlegung eines Luftwegzweiges durch 

Abb.l. A. W., 6 Jahre. Kachexiemit Trommel­
schlegelfinger nnd -zehenbildnng bei schwerer 
Bronchiektasie des re. Unter- und Mittellappens 
nach Pleuropneumonie infolge Fremdkörper· 

aspiration im 1. Lebensjahr. 
(Münchener Univ.-Kinderklinik.) 

Fremdkörper wird eine Erhöhung des Innendruckes durch Sekretstauung be­
wirken, wozu dann noch der Zug von außen durch eine etwaige Atelektase käme. 

Die angeborene Bronchiektasie, deren Mißbildungscharakter sich durch die Kombination 
mit anderen Fehlbildungen offenbart, ist nicht so selten. Auch für einen Teil der früher 
als rein erworben angesehenen sekundären Formen wird heute eine Kongenitalität im Sinne 
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einer "fehlerhaften Anlage" der Bronchialwand erörkrt, wobei die Vorzugslokalisation 
der Bronchiektasie und wiederum die Kombination mit Fehlbildungen anderer Art sowie 
die gelegentliche Familiarität als Beweisgründe herangezogen werden. Zwischen den banalen 
Erkältungskrankheiten und der fortschreitenden Verschlechterung der Bronchiektasie 
besteht insofern eine enge Wechselbeziehung, als einerseits die erweiterten Bronchien einen 
Anziehungspunkt für infektiöse Katarrhe darstellen, auf der anderen Seite aber jeder neue 
Katarrh zu einer Verschlechterung der Bronchiektasie Veranlassung gibt. 

Das führende Krankheitszeichen ist der Husten. Seine Hartnäckigkeit und 
ständige Wiederkehr, verbunden mit einer zunächst bescheidenen, später oft 
»tarken Beeinträchtigung des GcdeihPns führen meist unter dem Verdacht der 

Abb. :!. Röntgenbild des auf Abb. 1 dargestellten Knahcn. Bronchiektat. Kavernen im verdichteten n · 
Unterfeld. FriEehe Pneumonie links. (~lünchcner Univ.·Kinderklinik.) 

Hpezifischcn Lungenerkrankung zur Konsultation UPS Arztes. Der Hustpn wird 
als locker geschildert und pflegt periodenweise tagsüber aufzutreten, mit einer 
b!:'sonderen Häufung in dPn MorgPnstundt•n; bPi schweren Fällen mit mäßiger 
St•kretbildung nimmt er krampfhaften, "stickenden" Charakter an. Das Sputum 
wird - wie überhaupt bPim Kinde - gPrne verschluckt und gibt dann gelegl'nt­
lich zu SchlPimPrbrechen Veranlassung. Die Bronchiektasie ist abPr neben dem 
Keuchhusten Piner der wenigen Zustände, bei dPnen schon ein junges Kind 
Sputum auswirft; bei schweren Fällen kommt es genau wie beim Erwachsenen 
zum Phänomen der "maulvollcn" Expektoration. Das Sputum gibt hier auch 
die bPkannte Dr<'ischichtung. Sein Geruch ist fade, bisweilen fötid. Hämoptisen 
auch größeren Ausmaßes sind im Kindesalter eher bei BronchicktasiPn als b<>i 
Tuberkulose zu erwarten, im ganzen aber doch selten. 

Große Bronchiektasien mit erheblicher Sputumabsonderung haben eine 
äußerst nachteilige Rückwirkung auf den Gesamtzustand: Schwere AnorPxie, 
im Verein mit der Auswirkung der Resorption von toxisch-infektiösen Produkten 
bedingen hochgradige Kachexie (Abb.l). Je nach Ausdehnung besteht auch mehr 
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oder weniger große Kurzatmigkeit, Cyanose und Gedunsenheit des Gesichts. 
Livide Verfärbung mit uhrglasartiger Wölbung der Nägel an Händen und Füßen 
bis zur kolbigen Auftreibung nach Trommelschlegelfinger-Art vervollständigen 
das äußere Bild. Die Temperaturkurve ist auch bei leichteren Fällen unruhig, 
hÖheres Fieber zeigt pneumonisehe Komplikationen an. 

Die physikalische Untersuchung mittels der Perkussion wird nur dann Er­
gebnisse versprechen, wenn es sich um Erweiterung der Bronchien bei starker 
Beteiligung der umgebenden Lungenpartien dreht, wo also chronische Infiltration, 
Atelektasen oder Pneumonieschwarte eine Dämpfung bedingen. Die Auskul­
tation bringt sehr wechsdnde Befunde. Gerade dieses wechselnde Verhalten, 
das in dem unterschiedlichen Sekretfüllungsgrade begründet ist, kann zur 
Diagnose verwandt werden. Als verdächtig zu bezeichnen sind ferner ziemlich 
grobe, naheklingende Geräusche, das sog. Maschinengewehrknattern, das nach 
Aushusten oder Lagewechsf'l verschwindet. Große, lm'rf' Bronchialerweiterungf'n 
gf'ben, wenn sie brustwandnah oder in verdichtetem Gewebe liegen, bronchialf's 
odf'r sogar amphorisches Atemgeräusch. 

Zur Sicherung der Diagnose ist die Zuhilfenahme des Röntgenverfahrens unerläßlich. 
~Ian findet wabige oder röhrenförmige, helle, von Schatten umsäumte Zeichnung, meist in 
einem oder beiden Unterlappen (der linke ist bevorzugt). deren Anordnung sich zu der 
Bronchialzeichnung in Beziehung bringen läßt. Bei der Untersuchung im sekretgefüllten 
Zustande ist eine entsprechende Verdichtungsart zu erwarten. Große sackartige Höhlen 
werden, wenn sie im verdichteten Gewebe liegen. wie ein Kavernensystem erscheinen 
(Abb. 2). Spiegelbildung ist nicht selten. Der Erfahrene wird in der Lage sein, auf Grund 
des gewöhnlichen Röntgenbildes im Zusammenhang mit dem klinischen Befunde die Dia­
gnose "Bronchiektasie·· zu stellen. Für die Lokalisierung, die Beurteilung der Art und 
der Ausdehnung, sowie die Erkennung sog. stummer Formen bedeutet das Verfahren der 
Bronchographie eine wertvolle Ergänzung. Es beruht auf der Einbringung von kontrast­
gebendem jodhaitigern Öl (Jodipin) in den Bronchialbaum nach vorhergehender Anästhesie­
rung von Rachen, Kehlkopf und Trachea. Die nachherige Röntgenuntersuchung erlaubt 
dann aus der Formierung des Kontrastmittels weitgehende Schlüsse in obiger Richtung 
(Abb. 3 und 4). Die Methode ist, wenn ihr auch gewisse Bedenken hinsichtlich der Verträg­
lichkeit der Anästhesierung und des Jodes sowie bezüglich der Verschleppungsmöglichkeit 
von Infektionsmaterial in die tieferen Luftwege anhaften, im großen und ganzen gefahrlos. 
Die mit ihr gewonnenen Resultate haben praktische Bedeutung für die Indikationsstellung 
zu operativen Eingriffen. Sie zeigt, ob sackförmige, zylindrische oder kavernöse Bronchi­
ektasien vorliegen. Die Tmnographie, welche ebenfalls für die Lokalisation Wertvolles 
leistet, erfährt durch das bei den Aufnahmen notwendige lange Anhalten der Atmung 
und Ruhigstehen beim Kinde in ihrer Anwendung Beschränkung, 

Die Differentialdiagnose wird vor allem die Ausschaltung einer Tuberkulose 
durchzuführen haben. Bei negativem Ergebnis der Tuberkulinprobe wird man 
diese ausschalten; bei positiver Tuberkulinprobe ist die Sachlage nicht einfach, 
weil sowohl Bronchiektasien auf tuberkulöser Grundlage als auch sekundäre 
Tuberkulose in vorbestandenen Bronchiektasien vorkommen. Sorgfältige 
Sputumuntersuchung auf Tuberkelbacillen wird hier bisweilen weiterhelfen. 
Auch die Abgrenzung gegenüber Lungenabscessen ist nicht immer einfach. 

Besondere Würdigung verdient noch das nicht häufige Vorkommen von "systematischer" 
Erweiterung bestimmter feinster Bronchialendabschnitte im unmittelbaren Anschluß an 
eine miliar angeordnete Masern-, Keuchhnsten- oder Grippcpneumonic. Die feinen peri­
bronchialen Infiltrationen führen zu unmittelbarer Schädigung der Wände des von ihnen 
umschlossenen Bronchus. Ist dieser Verlauf einmal in Gang gekommen, so ist er meistens 
nicht aufzuhalten und bewirkt in wenigen Monaten einen tödlichen Ansgang; man spricht 
von "akuter diffnser'· Bronchiektasie. Die Lunge erweist sich nachher in toto von linsen­
bis erbsengroßen mit Eiter gefüllten Höhlen durchsetzt. 

Die Behandlung muß zunächst eine Entleerung und Reinigung der kranken 
Bronchien anstreben; das kann nach dem Vorschlag von QUINCKE durch syste­
matischE.', öfter am Tage wiederholte Hängelage des Oberkörpers gefördert werden. 
Die Dauer der Einzelbehandlung muß langsam von wenigen Minuten bis zu einer 
Viertelstunde gesteigert werden; bei großen Höhlen ist langsame Entleerung 
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am Platze, da die Gefahr der Aspiration in gesunde Lungenteile besteht. Bei 
Sitz der Bronchiektasien in Obergeschossen ist die "Lagedrainage" entsprechend 
einzurichten. 

Medikamentös kann die Reinigung durch Gabe von Expektorantien gefördert werden. 
Die Inhalation von Terpentinöl hat sich besonders bewährt. Terpentin kann auch in Gestalt 
des Olobintins injiziert werden (1/2 ccm jeden 3. Tag i. m.). Ferner werden Kreosot- und 
Guajacol-Präparate empfohlen (Kresival, 3--4mal 1 Teelöffel beim älteren Kind; Beatin, 
3mal 1/ 2 Kaffeelöffel beim Kleinkinde, 3mall Kaffeelöffel beim älteren Kind; Anastil wird 

Abb. 3. Jodipinfüllung bei sackförmigen Bronchiektasien. (Kieler Univ.-Kinderkllnik.) (K) 

intramuskulär injiziert; Dosis: 1/ 2-l ccm jeden 3. Tag). Bei fötidem Auswurf wirkt Neo­
salvarsan günstig. An seiner Stelle läßt sich auch Spirozid (lmal täglich 0,25 im Schulalter, 
nach 5 Tagen zweitägige Pause) verwenden. Eine Beschränkung der Sekretion sucht man 
ferner durch Durstkuren herbeizuführen, die aber vom Kind sehr unangenehm empfunden 
werden. 

An allgemeinen Maßnahmen ist der Freiluftliegekur (s. S. 588) der erste Platz 
einzuräumen. Sie ist besonders wertvoll bei bronchopneumonischen Kompli­
kationen. Die Atemgymnastik ist bei frischen, noch in Entwicklung begrüfeneu 
Ektasien kontraindiziert wegen der mechanischen Beanspruchung der Bron­
chien; bei alten Fällen mag die Sekretentleerung durch passives Zusammen­
pressen des Thorax gefördert werden. Großer Aufmerksamkeit bedarf der 
Zustand der oberen Luftwege, weil in der Beschaffenheit der lymphatischen 
Rachenapparate und der Nebenhöhlen der Ausgangspunkt für das Auftreten 
häufiger Erkältungskrankheiten zu suchen ist, die den Weg nach unten zu 
finden pflegen. Wenn es gelingt, für längere Zeit jede Erkältungskrankheit 
fernzuhalten, ist die Dauerheilung bei manchem Kinde zu erreichen. Das 
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Vorhandensein von Bronchiektasien stützt die Indikation für Entfernung großer 
.A,denoide oder kranker Tonsillen. 

Große Sorgfalt ist auf die Prophylaxe zu verwenden, die vor allem den ge­
nannten Zuständen Aufmerksamkeit schenken müßte, die erfahrungsgemäß zur 
Bronchialerweiterung Veranlassung geben. Wenn bei verzögerter Pneumonielösung 

Abb. 4. Seitliche Aufnahme zur Abb. 3. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

Verdacht auf im Gange befindliche Bronchialerweiterung besteht, kann die 
Indikation für die Anlegung des Pneumothorax gegeben sein. 

In der Behandlung schwerer umschriebener Bronchiektasie gewinnen nunmehr auch die 
aktiven chirurgischen Methoden für das Kind Bedeutung; unter ihnen ist die Phrenicus­
exhairese noch am leichtesten und mit leidlicher Gefahrlosigkeit durchzuführen; die Lob­
ektomie und die Plastik des Brustkorbes bleiben Eingriffe mit hoher Letalität, eine Plom­
bierung ist hinsichtlich ihres Erfolges als zweifelhaft anzusehen. 

3. Bronchialerkrankungen auf allergischer Grundlage. 
Unter asthmatischer Reaktion versteht man das gleichzeitige Auftreten eines Bron­

chiolenspasmus, einer Urticaria der Bronchiolenschleimhaut und einer Hypersekretion in die 
Kanälchen. Die Auslösung dieser Trias erfolgt auf nervösem Wege. Das Asthma bronchiale 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 37 
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und verwandte Zustände gelten als vorwiegend allergisch bedingt. Als Allergene können 
dabei die verschiedenartigsten Stoffe fungieren. Sie werden zum Teil auf dem Luftweg, 
zum anderen als Nahrung und schließlich auch durch Kontakt über die Haut wirksam. 
Die bekanntesten unter ihnen sind Pollen von Gramineen, Schimmelpilze, Federn, Kapok, 
Tierhaare, Hausstaub, Klimaallergene, Milch, Eier, Fisch, gewisse Mehle, Kakao, Erdbeeren 
und Primelarten. Allergene können aber auch im Körper entstehen, z. B. aus Parasiten 
(Ascariden!) und aus Bakterien; auf dem Boden einer Mikrobenallergie des Bronchiolen· 
apparates erklärt sich ein Infektasthma bei Neukontakt mit denselben oder verwandten 
Keimen. Auch der Tuberkulo-$e . wird mancherseits eine ursächliche Rolle zuerkannt. 

Der Erwerb der Asthmabereitschaft 
setzt eine bestimmte konstitutionelle Dis­
position voraus, die sich ohne Schwierig· 
keiten in der exsudativen Diathese (vgl. 
S. 58) erkennen läßt. Es sind die be­
sondere Bereitschaft zur Allergisierung bei 
Kontakten mit Allergenen und in deren 
Folge zu allergischen Reaktionen, die 
Neigung zu exsudativ-entzündlichen Pro­
zessen der Haut und Schleimhäute und 
schließlich die nervöse Anfälligkeit im 
weitesten Sinne, die hier zusammen­
wirken. Wir finden bei dem Asthmatiker 
oft weitere Manifestation der Diathese, 
vor allem das gleichzeitige Vorhandensein 
oder Vorausgehen von Ekzem und Neuro­
dermitis. Familiarität sowohl bezüglich 
des Asthmas selbst als auch anderer aller­
gischer Krankheiten ist recht häufig nach­
weisbar. 

a) Das Bronchialasthma 
ist bei dem Kinde nicht gerade 
häufig; sein Vorkommen im Säug­
lingsalter muß sogar als sehr selten 
angesehen werden. Dagegen finden 
wir in dieser Lebensperiode Entzün­
dungen der tiefen Bronchien mit pro­
trahiertem Verlauf, beidenendeutlich 
in- und exspiratorische Atemnot, 
starke Blähung der Lunge mit hyper­
sonorem Klopfschall, giemende und 

Abb. 5. M.O., 13'/, Jahre. Thorax piriformis bei pfeifende Rhonchi festzustellen sind. 
schwerem Asthma bronchiale. Asthenischer Typ. 

(Münchener Univ.-Kinderklinik.) Der Röntgenbefund geblähter Lun-
genfelder mit tiefstehenden Grenzen 

vervollständigt die Ähnlichkeit mit der asthmatischen Reaktion. Man hat für 
diese sich gern wiederholende Sonderform der Säuglingsbronchitis den Ausdruck 
Blähungsbronchitis geprägt. Sie betrifft vorwiegend Kinder mit exsudativer 
Diathese. Die Prognose für später ist mit Vorsicht zu stellen, weil die Blähungs­
bronchitis bei nicht wenigen TräJ;ern derselben als Vorläufer des richtigen Bronchial­
asthmas anzusehen ist. 

Die asthmatische Bronchitis des älteren Kindes gehört wie die gleiche Er­
krankung beim Erwachsenen zum echten Asthma bronchiale. Hier spielt sich die 
asthmatische Reaktion nicht anfallsweise über kurze Zeit ab, sie verläuft vielmehr 
protrahiert in langen Perioden mit zwischengeschalteten freien Intervallen. 

Das klassische Anfallsasthma unterscheidet sich hinsichtlich seiner Sympto­
matologie nicht von der des Erwachsenenasthmas; die Anfälle treten meist 
plötzlich in der Nacht ein, die Kinder setzen sich im Bett auf und ringen unter 
Anspannung der gesamten HUfsmuskulatur nach Luft. Die Atemnot ist in-
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und vor allem aber exspiratorisch, hierdurch kenntlich als auf die tiefsitzende 
Bronchiolostenose zurückzuführen. Auskultatorisch hört man das charakte­
ristische Pfeifen, Giemen und Schnurren, der Klopfschall über dem in Ein­
atmungsstellung verharrenden geblähten Thorax ist abnorm sonor, die Lungen­
grenzen stehen ganz tief, die Herzdämpfung wird überlagert. 

Das mühsam ausgehustete zähe Sputum enthält eosinophile Zellen, CuRSCH­
MANNsche Spiralen und LEYDENsche Krystalle. Der Anfall dauert Stunden bis 
Tage und klingt meistens über eine Bronchitis aus. Bei längerem Bestande des 
Asthmaleidens entwickelt sich nicht selten schon beim Kinde eine konstante 
inspiratorische Starre des Thorax, wobei die Erweiterung vorwiegend die oberen 
Thoraxpartien betrifft: Der Brustkorb gewinnt birnenförmige Gestalt (Thorax 
piriformis), die oberen Rippen stehen in starker Hebungsstellung, die Brust­
wirbelsäule ist kyphotisch gerundet, der untere Brustkorb ist lang nach unten 
ausgezogen und schlank (Abb. 5 und 6). Bei den älteren asthmatischen Kindern 
findet sich öfter der schlanke asthenische als der gedrungene pyknische Typus. 

Die Differentialdiagnose bietet kaum Schwierigkeiten. Der betont exspiratorische 
Stridor wird vor Verwechslung mit höher sitzenden Stenosen bewahren. Große Bronchial­
drüsentumoren auf tuberkulöser Grundlage können durch Kompression der Bifurkation ein 
symptorruLtisches Asthma bewirken. 

Bei der Prognosestellung ist zu bedenken, daß das Asthma, wenn es auch 
das Leben zunächst nicht gefährdet, bei Fortdauer in das Erwachsenenalter 
eine schwere Belastung im Beruf darstellt. An sich sind die Heilungsaussichten 
im Beginn des Leidens als nicht schlecht zu bezeichnen. 

Die Behandlung muß daher im Kindesalter mit ganzem Einsatz durchgeführt 
werden. Am besten bewährt sich für die Kupierung des Anfalls die subcutane 
Injektion von Atropin in Kombination mit Adrenalin oder Suprarenin. Die 
Empfindlichkeit der Kinder gegenüber beiden Medikationen muß erst geprüft 
werden. Ephetonin ist gleichfalls brauchbar; es eignet sich besonders für eine 
länger dauernde perorale Verabreichung bei asthmatischer Bronchitis; hier wirkt 
auch das Jodkali günstig. Herausnehmen aus dem häuslichen Milieu, Ver­
bringung in eine Klinik, am besten auf eine Freiluftstation, vermögen oft schon 
Beseitigung der Beschwerden herbeizuführen. 

Spezifische Maßnahmen setzen die Kenntnis des anfallsauslösenden Allergens voraus. 
die durch vorsichtige Testung zu gewinnen ist. Soweit eine Elimination des schädlichen 
Stoffes möglich ist, gelingt es schon dadurch, das Kind anfallsfrei zu bekommen. Zu den in 
dieser Hinsicht wirkenden Therapien sind der Klimawechsel, etwa die Verbringung in Höhen 
über 1200 m oder an die See und die Anwendung der allergenfreien Kammer STüRM v AN 
LEEUWENB zu rechnen. Der Aufenthalt in einem anderen Klima muß sich aber auf sehr 
lange Zeit erstrecken, wenn er zur Dauerheilung führen soll Schwieriger ist die Desensibili­
sierung; sie wird durch subcutane Injektion allerkleinster Mengen des Allergens vorgenommen. 
In unspezifischer Form sucht man das gleiche durch Injektionen von tierischem Serum, 
Milchpräparaten oder Peptonlösungen zu erreichen. Da beim Kinde die bakteriellen Allergene 
recht häufig sind, ist einer Infektprophylaxe Aufmerksamkeit zu schenken. Der Nasen­
rachenraum bedarf der fachärztlichen Begutachtung auf Infektherde; Entfernung hyper­
trophischer Adenoide bringt nicht selten Besserung. Bei schweren Fällen, die bereits 
die geschilderte inspiratorische Thoraxstarre aufweisen, ist mit einer energischen Atem­
gymnastik, die vor allem durch passive Kompression die Exspirationsbreite zu verbessern 
suchen muß, vieles zu erreichen. Erzieherische Maßnahmen, langdauernde Kalkmedikation, 
eine vorwiegend vegetabile Diät richten sich ganz allgemein gegen die Auswirkungen der 
diathetischen Grundlage des Leidens. 

b) Bronchitis fibrinosa sv. plastica. 
Das seltene Leiden beruht auf einer starken Absonderung von Mucin und Fibrin, welche 

in einem großen Teile des Bronchialsystems gerinnen und durch Verstopfung der Luftröhren­
äste in den zugehörigen Teilen der Lunge Atelektase hervorrufen; der nähere Mechanismus 
der Mucin-Fibrinabsonderung und -gerinnung ist nicht bekannt. 

Die geronnenen Ausgüsse werden meist in toto ausgehustet. Ihr Gehalt an eosino­
philen Zellen und den anderen typischen Bestandteilen des Asthmasputums macht die 

37* 
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Zugehörigkeit zu den allergischen Erkrankungen der Luftwege wahrscheinlich. Die fibrinöse 
Bronchitis verläuft meist chronisch. 

IV. Erkrankungen der Lunge. 
Atelektase. 

Die unvollkommene Ausdehnung kleiner oder größerer Lungenbezirke und der damit 
aufgehobene Luftgehalt sind entweder die Folge mangelhafter äußerer Atmung oder solche 
einer Verstopfung der zuführenden Luftwege durch Sekret, Fremdkörper oder Kompression 
von außen. Die Störungen der äußeren Atmung sind teilweise zentralen Ursprunges, z. B. 
bei der Atelektase des Neugeborenen (s. S. 82), die Insuffizienz kann auch durch die 

Schwäche des Atmungsapparates selbst bedingt sein, 
wie etwa bei der Thoraxweichheit durch Rachitis und 
dem Marasmus infolge Ernährungsstörung. Luftweg­
verlegungen werden um so leichter vorkommen, je 
kleiner die Lumina und je weicher die Wandungen 
sind. Es besteht also eine gewisse Abhängigkeit von 
dem Alter des Kindes. 

Abb. 6. Asthmathorax. Z., 9 Jahre. 
(Gießener Univ.-Kinderklinik.) 

Bedeutung als selbständiges Krankheitsbild haben 
eigentlich nur die Atelektasen großer Lungenbezirke, 
also von Lappen oder Teilen eines solchen; sie beruhen 
meist auf Bronchialverlegung durch grobe mechanische 
Hindernisse, eine Kompression von außen ist in der 
Regel auf die Einwirkung stark vergrößerter Drüsen 
(tuberkulöser und unspezifischer) zurückzuführen. Per­
kutorisch ist Dämpfung, auskultatorisch Abschwächung 
bis Aufhebung des Atemgeräusches zu erwarten. Das 
Röntgenbild zeigt eine Verschattung mit Verkleine­
rung des betroffenen Lungenteiles, kompensatorische 
Blähung der Nachbarlappen bzw. der anderen Seite, 
paradoxe Zwerchfellbewegung bei Inspiration und 
Mediastinalverziehung nach der kranken Seite. Die 
Prognose richtet sich nach der Natur des Hindernisses; 
auch lange bestehende Atelektasen besitzen oft noch 
eine erstaunliche Rückbildungsfähigkeit. 

1. Die Lungenentzündungen. 
Dem Gebiet der Pneumonien kommt hin­

sichtlich der Morbidität und Mortalität des 
frühen Kindesalters allergrößte Bedeutung zu. 
Nicht nur, daß viele Ernährungsstörungen und 
die für das Kleinkindesalter wichtigsten Seuchen, 
die Masern und der Keuchhusten, über die 

Lungenentzündung ihren etwaigen tödlichen Ausgang nehmen, sind die banalen 
Pneumonien des 1. Lebensjahres im Begriff, unter den Teilfaktoren der Säuglings­
sterblichkeit die bis vor kurzem nach der Frühsterblichkeit rangierenden Ernährungs­
störungen auf die dritte Stelle zu verdrängen. Die amtliche Mortalitätsstatistik 
bringt hierzu folgende Daten: 

Tabelle 1. 

1933' 1934. 1 1935 1936 

Lebendge hurten 876891 1182789 1263976 1278583 
Krankheiten der Neugeborenen 

(angeborene Lebensschwäche, 
Frühgeburt,Geburtsfolgenusw.) a) 34840 37488 39773 38931 

b) 396,9 316,9 314,7 304,5 
Lungenentzündungen und Grippe . a) 12695 12017 15490 15134 

b) 144,8 101,6 125,4 118,4 
Verdauungskrankheiten . a) 7131 8357 9793 9429 

b) 81,3 70,7 77,5 73,7 
1 Ohne Saarland; a) Gesamtzahl der Todesfälle, b) auf 10000 lebendgeborene Säuglinge. 
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Man pflegt gemeinhin die LungenentzÜndung nach dem pathologisch-ana­
tomischen Substrat in Broncho- oder lobuläre Pneumonie auf der einen Seite 
und in lobäre bzw. croupöse Pneumonie zu unterteilen; hiernach überwiegen 
in der frühen Kindheit bronchopneumonische Erkrankungen um so mehr, je 
jünger das Alter. Im 1. Lebensjahr kommen sichere croupöse Pneumonien nur 
selten gegen Ende desselben vor; ab 3. und 4. Lebensjahr beginnt die croupöse 
Pneumonie immer mehr in den Vordergrund zu treten, um dann im Schulalter 
ganz vorzuherrschen. Diese eigenartige Altersverteilung der beiden anatomischen 
Grundformen, sowie die Zwischenstellung der im Kleinkindesalter vorkommenden 
Übergangsformen (S. 585) hat den Anstoß zur Aufrollung der Frage nach den 
Ursachen solcher Unterschiedlichkeiten der Lungenentzündungsform gegeben. 

Vom ätiologischen Gesichtspunkt betrachtet dreht es sich im wesentlichen um ein Pneumo­
kokkenproblem. Wenn auch für die mit der banalen Grippe in Zusammenhang stehenden 
Lungenentzündungen einer Virusinfektion Wegbereitereigenschaft zuerkannt werden mag, 
so sin<l: die eigentlichen Veränderungen in der Lunge doch vorwiegend durch Pneumo­
kokken hervorgerufen (weit weniger häufig durch Streptokokken, Staphylokokken, In­
fluenzabacillen und andere Keime). Die bakteriologische Forschung hat die Pneumokokken­
gruppe in zahlreiche, immunbiologisch voneinander abgrenzbare Typen aufgespalten. Unter 
den 32 bisher bekannten Pneumokokkenindividuen finden sich einzelne, vor allem der 
Typus I, bei der croupösen Pneumonie in überwiegender Zahl. Da aber diese Typen auch 
die gewöhnliche Säuglingspneumonie, und die übrigen Typen, wenn auch viel seltener, die 
croupöse Entzündungsform verursachen können, darf man solche Erregerunterschiede 
nicht als allein maßgeblich ansehen, vielmehr muß auch der "Reaktionslage" des Kindes 
im Einzelfall Bedeutung zuerkannt werden. Deren Wesen will man in der spezifischen Ein­
stellung gegenüber dem Keim erblicken, dergestalt, daß die Sätrglingsbronchopneumonie 
als Ausdruck der Auseinandersetzung des noch nicht mit dem betreffenden Pneumokokken­
typus in Berührung gewesenen Menschen, die croupöse Pneumonie aber als Antwort des 
durch Se~'bilisierung allergischen Körpers aufzufassen sei. Der Beweis für die allergische 
Natur der croupösen Pneumonie ist noch nicht erbracht. 

Die vorläufig noch großen Schwierigkeiten hinsichtlich der Klärung der 
speziellen Pathogenese ließen sich durch eine Betrachtung des Gebietes von einem 
mehr allgemein-pathologischen Gesichtspunkt umgehen, indem man das alters­
konstitutionelle Verhalten zum ordnenden Prinzip wählt. Ausschlaggebend für 
die Formbildung wären danach die gesamten funktionellen und anatomischen 
Besonderheiten der einzelnen Altersstufen, insbesondere aber altersverknüpfte 
Eigenheiten bei der Abwehr infektiöser Schäden. In den Lungenentzündungs­
formen des jüngsten Kindes werden wir so die Merkmale der 'noch weniger 
differenzierten, primitiven lnfektionsabwehr, wie die Auswirkung der geringen 
Oberflächenfestigkeit, die geringere BiniJ,ungsfähigkeit für einen Schaden und, 
als Folge der Undifferenziertheit des Reticuloendothels, das Zurücktreten humo­
raler Mitwirkung bei der Auseinandersetzung erblicken; die klassische croupöse 
Pneumonie des älteren Kindes setzt dagegen das Vorhandensein eines reifen 
Abwehrvermögens, also positive Eigenschaften in obiger Hinsicht voraus. Der 
Übergang ist ein gleitender und wie alle der Entwicklung unterliegenden Vor­
gänge hinsichtlich des Tempos von individuellen und durch die Umwelt mit­
bestimmten Faktoren abhängig; so mögen das Auftreten von Zwischenformen 
und die Streuungsbreite in der Verteilung der Lungenentzündungsarten auf die 
Kindheitsperioden ihre Erklärung finden. 

a) Die "primitiven" Pneumonien des jungen Kinde.s. 

Die hierher zu rechnenden "plurizentrisch" entstehenden Lungenentzün­
dungen sind pathologisch-anatomisch Bronchopneumonien 1• Gemeinsam ist 
ihnen eine mehr oder weniger ausgesprochene Teilnahme der oberen oder 

1 Über die ebenfalls diesem Kreis zuzurechnenden Lungenentzündungen des Neu­
geborenen und die Pneumonien bei Ernährungsstörungen s. S. 68 u. 145. Über die Broncho­
pneumonien bei Masern und Keuchhusten s. S. 337 u. 372. 
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mittleren Luftwege an dem Katarrh, deren Symptome öfter zeitlich früher 
liegen, was die Annahme eines Abstieges der Infektion nahelegt; in anderen 
Fällen haben wir auch ein ziemlich gleichzeitiges Einsetzen der Luftwege- und 
der Lungenerkrankung festzustellen. 

Die größte Häufigkeit der primitiven Formen fällt in das l. Lebensjahr. Im 2. Lebens· 
jahr ist dieser Pneumonietyp noch mit etwa ein Drittel der Fälle an der Gesamtzahl der 
Pneumonien (ohne solche bei Masern und Keuchhusten) beteiligt. Vom 3. Lebensjahr an 
wird er selten. Künstlich genährte Säuglinge erkranken häufiger als Brustkinder. Die 
Rachitis ist mit der ihr eigenen Resistenzt·erminderung und ihrer Auswirkung auf die Atmung 
durch die Thoraxweichheit und -deformierung offensichtlich ein wesentlicher disponierender 

Abb. 7. E.B., '/, Jahre alt. Hilifugale Pneumonie. Gleichzeitig Ist am Skelet die schwere floride Rachitis 
zu erkennen. (Münchener Unlv.-Kinderkllnlk.) 

Faktor. Jahreszeitlich liegt eine ausgesprochene Bevorzugung der Winter- und Frühjahrs­
periode vor, der Erkrankungsgipfel fällt in den Monat März. 

Das wichtigste klinische Zeichen für die vorhandene Pneumonie ist die pul­
monale Dyspnoe. Sie äußert sich in Beschleunigung der Atmung, in Auftreten 
von präinspiratorischem Nasenflügeln und in verschiedengradiger Cyanose. 
Der physikalische Nachweis der Verdichtung stößt oft auf Schwierigkeiten 
(S. 568). Der unterschiedlich reichliche Husten ist durch die Luftnot und etwaigen 
Pleuraschmerz "kupiert". Kennzeichnend für die primitiven Formen ist der 
Umstand, daß das pulmonale Bild weitgehend durch die Mitreaktion des ganzen 
Körpers und anderer Organsysteme verdrängt sein kann. Neben septisch-toxi­
schen Verläufen gibt es solche mit ausgeprägten Reizzeichen von seiten des 
Gehirns und seiner Häute (Meningismus, Krämpfe) sowie mit schweren ver­
schiedenartigen Formen der Kreislaufinsuffizienz (S. 616), auch eine intestinale 
Störung kann das Bild färben. 

Für die weitere Unterteilung der primitiven Formen wird das Röntgenbild herangezogen. 
Bei dem am häufigsten anzutreffenden Typus strahlt die Verdichtung meist beiderseits 
vom Hilus fächer- oder fingerförmig, die Gefäßbronchialzeichnung einscheidend in die 
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Peripherie aus. Man spricht von einer hilifugalen Pneumonie (Abb. 7). Ein anderer ln­
filtrationstypus, die sog. miliare Form, ähnelt einer miliaren Tuberkulose. 

Zu den Pneumonieformen primitiven Abwehrverhaltens ist schließlich auch die primär­
abscedierende zu rechnen, die vorzugsweise Säuglinge des l. Lebenshalbjahres, öfter auch 
voll- und teilgestillte Kinder befällt. Keben den gewöhnlich zu beobachtenden pneumo. 
nischen Verdichtungen finden sich hier multiple kleine Abscesse, die anatomisch durch die 
geringe Gewebsreaktion der Umgebung (Fehlen einer Absceßmembran) ausgezeichnet sind. 
Die primär-abscedierende Pneumonie zeigt ein septisch-toxisches Allgemeinbild. Die 
Diagnose der Abscedierung ist durch den Nachweis des immer vorhandenen, sich rapide 
entwickelnden Pleuraexsudates gesichert, dessen Punktion eine fetzige, oft bräunliche, 
dünne Flüssigkeit ergibt. Als Erreger finden sich fast immer Staphylokokken. Die In­
fektion findet wahrscheinlich öfter auf dem Luftwege - vielleicht durch Aspiration - als 

Al>l•. 8. P. J ., 4 Monate a.lt. Gekammerter Spontan· Pneumothorax bei primär-absced. Pneumonie. Heilung 
durch Reihenpunktion und Aushusten. (Münchener Univ.-Kinderklinik.) 

auf dem Blutwege statt. Der meistens letale Ausgang wird durch das Auftreten eines Spon­
tanpyopneumothorax (Abb. 8) infolge Absceßdurchbruches in den Pleuraraum oder durch 
das Übergreifen der Eiterung auf den Herzbeutel eingeleitet. 

Die Dauer der primitiven Pneumonie ist sehr unterschiedlich. Mehrwöchige 
Verläufe sind keine Seltenheiten. Auch nach so langem Bestande können die 
Verdichtungen völlig zurückgehen. Die Prognose ist im einzelnen von der Art 
der Pneumonie und von dPm Gesamtzustand des Kindes abhängig; das Vor­
handensein von Rachitis macht sie ungünstiger. Die Letalität dürfte sich bei 
einem Querschnitt durch mehrere Jahre auf 20-30% beziffern. Neben den 
bereits erwähnten OrganmitreaktionE-n sind Komplikationen durch Cystitis und 
Otitis häufig; Pleuritis ist als sehr ernst, Meningitis und Perikarditis als infaust. 
anzusehen. 

b) Die fokalen Pneumonien. 
Das Krankheitsgeschehen bei den einherdigen "unizentrischen" Lungenent­

zündungen mit E-inem regelmäßigen, meist kritisch abschließenden Fieber­
turnus ist in mancher Hinsicht zu dem der primitiven vielherdigen Form gegen­
sätzlich. In einem Feld der Lunge ist die sichtbare Auseinandersetzung mit dem 
Erreger in Gestalt einer heftigen, mehr exsudativen Entzündung konzentriert. 
Die Beteiligung des Luftwegesystems an der Entzündung tritt zurück. Der 
LungE-nherd wird zum Fokus, dem Brennpunkt der Krankheit. Der Fieber-
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rhythmus weist auf eine gleichzeitige spezifische Antigen-Antikörper-Ausein­
andersetzung hin, deren Endergebnis sich in der Krise darstellt. Wir bezeichnen 
diese Pneumonien, für deren Zustandekommen der Besitz eines reiferen diffe­
renzierten Abwehrvermögens Voraussetzung ist, als "fokale" Pneumonien. Proto­
typus der Brennpunkt-Lungenentzündung ist die 

croupöse (cyclische oder fibrinöse) Pneumonie. 
Ihr pathologisch-anatomisches Substrat unterscheidet sich nicht wesentlich von dem 

der Erwachsenen. Die Entzündung erstreckt sich auf einen Lappen oder Teile eines solchen; 
auch mehrlappiges Befallensein kommt vor. Der Fokus ist bisweilen so klein, daß er sich 
der klinischen Feststellung entzieht. Die Lappenverteilung verschiebt sich mit zunehmen­
dem Alter insofern, als bei den jüngeren Kindern an erster Stelle der rechte Oberlappen 
und linke Unterlappen bevorzugt sind, später wird auch der rechte Unterlappen häufiger 
betroffen. Das Befallenwerden des linken Oberlappens ist in allen Altersstufen am sel-
tensten. Im Beginn der Erkrankung ist oft eine Bakteriämie vorhanden. . 

Jahreszeitlich bildet die Häufigkeitskurve der croupösen Pneumonie im SpätfrühJahr 
einen Gipfel; die croupöse Pneumonie gehört wahrscheinlich zu "den sog. meteorotropen 
Krankheiten, d. h. sie kann bezüglich ihrer Auslösung von bestimmten Wetterkonstellationen 
abhängig sein. Befallen werden anscheinend eher kräftige, gesunde Kinder, das männliche 
Geschlecht ist bevorzugt. Wenn die croupöse Pneumonie auch weitgehend von der ba­
nalen Grippe unabhängig ist, so wird doch oft in der Vorgeschichte die Angabe eines 
vor kurzem durchgemachten Infektes angeführt. 

Die croupöse Pneumonie setzt schlagartig mit hohem Fieber und schwerem 
Krankheitsgefühl ein. Selten erfolgt im Beginn ein Schüttelfrost, oder beim 
jungen Kinde als dessen Äquivalent ein Gelegenheitskrampf. Öfter wird initiales 
Erbrechen beobachtet. Ein Herpes der Lippe oder anderer Gesichtsstellen ist 
häufiges Begleitsymptom, das die Diagnose zu fördern vermag, wenn noch kein 
Lungenbefund nachzuweisen ist. In 2-3 Tagen entwickelt sich dann das typische 
Gesamtbild. Das deutlich mitgenommene Kind zeigt in der Regel ein livid-rotes, 
echauffiertes Fiebergesicht. Die Hautfarbe ist nicht selten subikterisch getönt, die 
Zunge weist einen dicken Belag auf, die Lippen sind trocken. Die Atmung 
ist frequent, oberflächlich, von Nasenflügeln begleitet. Der kupierte Husten, 
exspiratorisches Stöhnen und die Annahme von Entspannungshaltungen zeigen 
den Pleuraschmerz an; das Kind pflegt sich auf die kranke Seite zu legen. Bei 
rechtsseitigem Sitz der Pneumonie werden die Schmerzen oft ausgesprochen in 
die Appendixgegend lokalisiert und geben dann zur Verwechslung mit Appen­
dicitis Veranlassung, um so mehr, wenn gleichzeitig eine Obstipation besteht. 
Der Puls ist mäßig beschleunigt, manchmal dikrot und kontrastiert bezüglich 
seiner guten Qualität mit dem Gesamteindruck. Leber und Milz weisen leichte 
Schwellung auf. Der dunkel aussehende hochgestellte Harn enthält Urobilinogen, 
die Diazoreaktion ist manchmal positiv, Kochsalz pflegt infolge einer während 
des Ablaufes der Pneumonie stattfindenden Retention zu fehlen; febrile Al­
buminurie ist häufig. Das Blutbild zeigt eine starke Leukocytose und Links­
verschiebung bei toxischer Granulierung. 

Die Inspektion läßt manchmal ein Nachschleppen der erkrankten Seite erkennen. Per­
kussion und Auskultation ergeben bei ganzlappigen Infiltrationen die bekannten, bei der 
gleichen Krankheit des Erwachsenen anzutreffenden Befunde. Teillappige Infiltrate und 
solche, die in der Mitte eines Lappens oder am Hilus liegen, sind oftmals kaum nachzuweisen. 
Man ist dann auf die Wertung des gesamten Krankheitsbildes bzw. auf Zuhilfenahme des 
Röntgenverfahrens angewiesen. Die Ergebnisse desselben bieten bei der V<?,llentwickelten 
Pneumonie im Kindesalter nichts Besonderes gegenüber den Befunden des Alteren. Ganz 
im Beginn vermag die Röntgendiagnose Schwierigkeiten zu bereiten; der ganze Befund 
kann in einem leichten, umschriebenen Schleier, einem geschwollenen Drüsenpaket am Hilus 
bestehen. 

Der Fieberverlauf ist ein "cyclischer"; steiler Fieberanstieg, kontinuierliches 
hohes Fieber durch 7-9 Tage kennzeichnen dann den durch die immunbiolo­
gische Auseinandersetzung bedingten Rhythmus. Beim Kinde ist die Continua 
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öfter nicht ganz rein. Ein oder mehrere Fieberabfälle zur Norm vor der end­
gültigen Entfieberung werden als sog. Pseudokrisen bezeichnet (Abb. 9). Wenn 
die Pulsfrequenz beim Fieberabfall hoch bleibt, kann man den bevorstehenden 
Wiederanstieg der Temperatur voraussagen. Die Krise kündet sich manchmal 
durch verfallenes Aussehen (bei kleinerem Puls) an. Schweißausbruch und Schlaf 
sind der Übergang zu einem völlig gewandelten Befinden. Die Schnelligkeit, 
mit der sich die Kinder erholen, ist erstaunlich. 

Einer besonderen Wertung bedarf das VerhaUen des Zentralnervensystems. Schon zu 
den gewöhnlichen Verläufen gehört eine leichte Verwirrtheit und Beeinträchtigung des 
Bewußtseins, die sich in anderen Fällen bis zu völligem Unorientiertsein mit Unruhe und 
schweren nächtlichen Delirien steigern. Oft besteht ein sehr ausgesprochener Meningismus, 
der in Nackensteifigkeit, KERNIGsehern Phänomen und Auftreten von Stellulae palmares 
seinen klinischen Ausdruck findet. In besonders schweren Fällen wird das Erlöschen der 
Patellarsehnenreflexe beobat>htet. Gelegentlich überdauern die Delirien die Krise. 
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Abb. 9. A. F., 6'j, Jahre alt. Fieberkurve bei croupöser Pneumonie des 
rechten Oberlappens; Pseudokrise mit hohem Puls am 5. Krankheltstag, 

endgültige Entfleberung mit Pulsabfall am 7. Tag. 

An Komplikationen ist vor allem mit dem Auftreten eines Empyems zu rechnen 
(bei jungen Kindern in etwa 10% der Fälle). Hinzutreten von Otitis, hämor­
rhagischer Nephritis sind nicht häufig, desgleichen werden Pneumokokken­
Meningitis und andere Pneumokokkenmetastasen nicht oft beobachtet. 

Dilferentialdiagnostisck ergeben sich, wenn kein einwandfreier Lungenbefund zu erhalten 
ist, also besonders in den Anfangsstadien, Schwierigkeiten. Praktisch wird es sich um die 
Ausschließung von drei Krankheiten handeln. Für die Ausschaltung der Appendicitis 
wird man das Röntgenverfahren im Zweifelsfalle heranziehen, die Möglichkeit der Röntgen­
untersuchung dürfte da, wo eine Operation in Frage kommt, gegeben sein. Bei Vorhanden­
sein eines sehr ausgeprägten Meningismus kann eine Entzündung der Hirnhäute vorgetäuscht 
werden, so daß Lumbalpunktion notwendig wird. Benommenheit, belegte trockene Zunge, 
Milztumor, Husten sowie gelegentlich vorkommende Durchfälle und die positive Diazo­
reaktion entsprechen so sehr dem Bilde eines Typhus abdominalis, daß auch der Erfahrene 
getäuscht werden kann. Der Nachweis einer Leukocytose und der Röntgenbefund müssen 
entscheiden. 

Die klassische croupöse Pneumonie wird erst ab 3. Lebensjahr allmählich 
häufiger. Wir finden bereits im 2. Lebenshalbjahr Pneumonien, die nach den 
eingangs gegebenen Kriterien klinisch als "fokale" zu bezeichnen, aber doch 
nicht ohne weiteres mit der croupösen Pneumonie gleichzustellen sind, die sich 
vielmehr auch in manchem an die primitiven Formen anlehnen. Die Häufigkeit 
solcher Fälle nimmt in dem gleichen Maße ab, als die croupöse Pneumonie in 
den Vordergrund rückt. Das Kennzeichnende dieser 

Übergangsformen 
ist also ihre Mittelstellung zwischen der gewöhnlichen Bronchopneumonie und 
der croupösen Pneumonie. Der fokale Charakter des Abwehrgeschehens prägt 
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sich in der lappigen oder teillappigen Anordnung und dem mehr oder weniger 
ausgesprochen cyclischen Fieberablauf aus. Soweit pathologisch-anatomische 
Befunde vorliegen, hat das Substrat mehr den Typus einer lappig konfluierten 
Bronchopneumonie, die aber durch oft beträchtliche Fibrinexsudation wiederum 
an croupöse Befunde erinnert, also auch hier eine Zwischenstellung einnimmt. 
Vom alterskonstitutionellen Standpunkte müßte man das sich hier offenbarende 
Abwehrverhalten des Kindes als ein reiferes, vielleicht aber noch nicht vollreifes 
bezeichnen. Der Beginn ist oft noch etwas mehr an einen katarrhalischen Infekt 
geknüpft, also vielfach subakut. Der Gesamteindruck ist meist ein richtig pul­
monaler und weniger durch das Mitwirken anderer Organsysteme gefärbt als 
bei den primitiven Pneumonien. Der Fiebertypus ist ein remittierender oder 

Abb. 10. A. R., 8 Monate alt. Übergangspneumonie im re. Oberlappen, sog. "Dreiecksform". Das Kind hat 
in einem sich über 3 Wochen erstreckenden Fiebercyclus eine weitere Pneumonie Im II. Oberlappen 

durchgemacht. (Münchener Univ.-Kinderkllnik.) 

steil intermittierender mit in der Regel kritischem Abschluß. Nicht selten folgt 
auf die Krise eine Monothermie mit ungewöhnlich tiefen, um 36° liegenden 
Temperaturen bei gutem Befinden des Kindes. Für die mit steiler Intermittens 
verlaufende Pneumonie hat man auch die Bezeichnung "Sägefieberpneumonie" 
geprägt. 

Durch das Röntgenverfahren sind die Infiltrationen meist als lobä.re oder teillobä.re 
(Abb. 10) festzustellen, wobei der rechte Oberlappen wieder besonders gerne betroffen wird, 
nicht so selten ist aber auch hier im Gegensatz zur croupösen Pneumonie der linke Ober­
lappen befallen. Die Übergangsform neigt einmal zu subakutem Verlauf und dann vor allem 
zum Wandern. Gelegentlich kann man das Infiltrat als wandständige V erschattung sich 
durch mehrere Lappen verschieben sehen. Mit dieser marginalen Übergangsform ist immer 
eine steile Febris intermittens verbunden. 

Gerade Fälle mit intermittierendem Fiebertypus können sich über viele Wochen 
erstrecken (Abb. 11). Eigenartig ist dabei das klinische Verhalten des Kindes, 
das zu den Zeiten der Fieberfreiheit einen ganz vergnügten Eindruck macht, 
spielend im Bett sitzt und mit Fieberanstieg matt wird, zuweilen regelmäßig 
kollabiert und dann recht krank aussieht. Die Zeichen einer Respirations­
erkrankung, wie Husten und Nasenflügeln, können bei diesen protrahierten 
Verläufen sehr zurücktreten. Die lang dauernde "septische" Fieberkurve gibt 
in Verein mit der oft schwierigen physikalischen Nachweisbarkeit der Infiltration 
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so zu manchen Fehldiagnosen Veranlassung. Die täglichen Fieberabfälle sind 
mit Pseudokrisen vergleichbar, die auf ein sehr labiles Kräfteverhältnis zwischen 
Mikroorganismus und Makroorganismus hinweisen. Eines Tages gewinnt der 
Körper die Oberhand, die Temperatur bleibt dann ohne deutliche Krisezeichen 
unten. Das Heruntergehen des Pulses kann wie bei der croupösen Pneumonie 
die endgültige Entfieberung anzeigen. 

Die Prognose der Übergangsformen, deren Gesamtanteil an den Pneumonien 
der ersten Lebensjahre etwa ein Drittel ausmacht, ist relativ gut. Die Letalität 
liegt aber doch höher als bei der croupösen Pneumonie. Die häufigste Kompli. 
kation ist die Pleuritis. Im übrigen muß man gelegentlich mit sekundärer 
Absceßbildung und Pneumokokkenmetastasen rechnen. 
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Abb. 11. E. B., 1'/, Jahre alt. Fieberkurve bei einer "wandernden Übergangspneumonie". Am 16./17. Krank­
heitstag Versuch der Coupierung durch Euchinin. Ein auf der Kurve nicht mehr wiedergegebenes neuer­
liches Einsetzen der Febris intermittens wird am 22. Krankheitstag endgültig mit Pyramidon unterdrückt. 

c) Die chronische Pneumonie 

ist eine Verlaufsart, der eben durch den zeitlichen Faktor eine eigene Stellung zukommt. 
Subakute Verläufe sind bei den drei genannten Formenkreisen anzutreffen, besonders bei 
den primitiven und Übergangsformen, ohne daß man gleich mit einem chronischen Bestande 
der Verdichtung und einem Restschaden rechnen muß. Richtige chronische Pneumonien 
sind ausgesprochen selten. 

Ihre pathologisch-anatomische Grundlage wird einmal durch den Vorgang der Karni­
fikation, d. h. der bindegewebigen Organisation fibrinösen Alveolenexsudates gestellt, in 
zweiter Linie durch die sog. interstitielle Pneumonie, eine chronisch-produktive Entzündung 
im Lungenbindegewebe, das beim Kinde reichlicher als beim Erwachsenen, und zwar in den 
Lungensepten und um die Gefäße und Bronchien vorhanden ist. Die ausgesprochene Septen­
entzündung ist pleurogen und hat zu den in den Septen verlaufenden Lymphbahnen Be-
ziehungen. · 

Die chronische Pneumonie entwickelt sich immer aus einer akuten Form und ist klinisch 
durch die mangelhafte Erholung nach dem Zurücktreten der akuten Erscheinungen und 
durch das Fortbestehen des Hustens und des Organbefundes kenntlich. Die chronischen 
Pneumonien sind wegen der Beziehungen zur Bronchiektasie wichtig (s. S. 573). 

d) Die Behandlung der kindlichen Lungenentzündungen. 
Eine ätiotrope Therapie der Pneumonien müßte in erster Linie auf die Pneumokokken 

abgestellt sein. Die Verwendung spezifischen Pneumokokkenpferdeimmunserums spielt im 
Kindesalter bisher keine Rolle, weil wir wirksame Seren nur gegen die bei der croupösen 
Pneumonie vorkommenden Typen I und II besitzen. Diese Pneumonieform bedarf aber 
bei ihrer überragend guten Prognose im Kindesalter eines immerhin umständlichen und auch 
kostspieligen Verfahrens, wie es die Serumbehanqlung darstellt, im allgemeinen nicht. 
Chemotherapeutische Wirkung auf die Pneumokokkengruppe wird mit zweifelhafter Berech­
tigung dem Chinin zugeschrieben. Zur peroralen Verwendung eignen sich Euchinin und 
Chinin. tannic. Die parenterale Chininanwendung (Transpulmin, Chinin-Calcium, Sandoz 
0,5-1,0 für Säuglinge, 1,0-2,0 ccm für ältere Kinder an mehreren Tagen i. m.) erfordert 
wegen der Gefahr unangenehmer Nekrosenbildung sorgfältigste Injektionstechnik. 
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Sehr bemerkenswerte Erfolge werden neuerlich von den gleichfalls auf 
chemotherapeutischem Wege wirkenden Sulfanilamiden sowohl bei den croupösen 
als auch bei den Bronchopneumonien berichtet, so daß man von diesem Prinzip 
vielleicht als dem Verfahren der Zukunft sprechen kann. Besonders wirksam 
haben sich bisher das Sulfapyridin und das Sulfathiazol erwiesen. (Eubasin, 
Sulfapyridin Bayer bzw. Cibazol, Eleudron in einer Dosierung von 4-6mal 0,25 
für Säuglinge 5 Tage lang zu verabreichen, bei älteren Kindern sind 4 bis 
5 Tabletten zu 0,5 auf den Tag zu verteilen ebenfalls für 5 Tage, nach den 
ersten Tagen kann die Dosis verringert werden.) Nebenwirkungen in Gestalt 
von Blausucht durch Veränderungen des Blutfarbstoffes und von Magen­
Darmstörungen sind häufig. 

Die Allgemeinbehandlung ist vorläufig bei den prognostisch ernsteren Formen 
der frühkindlichen Pneumonie immer noch am wichtigsten. Einem hierher zu 
rechnenden V erfahren, der Freiluftbehandlung, ist es wohl im wesentlichen zu 
verdanken, wenn unter klinischen Verhältnissen eine durchschnittliche Senkung 
der Letalität erzielt worden ist. Sie eignet sich auch für jüngste Säuglinge bei 
rauherem Winterklima, sofern eine sorgfältige Wärmepflege des Körpers durch­
geführt wird. Gerade der Oberflächenreiz durch die kühle, bewegte Frischluft ist 
günstig, sie wirkt offensichtlich beruhigend, die Dyspnoe wird geringer, Schlaf 
und Appetit werden gefördert. In den Kinderkrankenhäusern bestehen meist 
besondere Freiluftstationen, aber auch im Privathaushalt läßt sich eine Freiluft­
behandlung improvisieren. An Kontraindikationen gegen das Verfahren sind 
Ohren-, Blasen- und Darmbeteiligungen sowie Pleuritis zu nennen. 

Verfahren, die ebenfalls eine Hebung des Allgemeinzustandes bezwecken, sind die 
Vornahme von kleineren Bluttransfusionen bzw. von wiederholten intramuskulären Blut­
injektionen. Auch Hautreize durch physikalische Maßnahmen, z. B. durch Senfwickel (S. 765) 
regen die unspezifische Infektabwehr an. 

Ein besonderes Problem stellt die Ernährungsform des Säuglings während 
der Erkrankung dar. Eine Diät, welche den häufigen parenteralen Ernährungs­
störungen vorzubeugen in der Lage ist, gibt es nicht. Grundsätzlich ist zu sagen, 
daß eine ausgesprochene Hungerdiät, etwa eine Teepause über längere Zeit ohne 
bereits vorliegende Ernährungsstörung kontraindiziert ist. Frauenmilch ist bei 
jungen Säuglingen selbstverständlich am besten. Im übrigen wird man viel­
leicht der relativ fettarmen, Init schwer der Gärung anheimfallenden Kohle­
hydraten angereicherten Buttermilch den Vorzug geben. Bei Freiluftbehandlung, 
besonders im Winter, ist eine calorienreichere, auch fetthaltige Nahrung in nicht 
zu großer Mengenbemessung brauchbar (etwa die Trockensäurevollmilchen 
Pelargon und Alete). Vitamin C in großer Dosis parenteral verabreicht scheint 
bei manchen Säuglingspneumonien vorteilhaft. Bei gleichzeitiger florider Ra­
chitis kommt dem neuen Schnellheilverfahren Init dem Vitamin-D-Stoß (S. 215) 
große Bedeutung zu. 

So vielgestaltig die Anzeigen für die symptomatische Therapie der frühkind­
lichen Pneumonien sein können, so verfehlt wäre es, ohne besondere Anzeige 
nun das ganze Register der möglichen Maßnahmen zu ziehen. Man vergesse 
nicht, daß Ruhe und Fernhaltung von unnötigen, auch therapeutischen Reizen 
wichtige Heilfaktoren sind. Kritiklose Vielgeschäftigkeit kann also auch schäd­
lich sein. Die croupöse Pneumonie bedarf z. B. nur einer sorgfältigen Beob­
achtung auf etwaige Komplikationen. Kühle, feuchte Brustwickel, gegebenen­
falls auch vorsichtig abkühlende Bäder können allzu hohe Fieberanstiege 
dämpfen. Der Gebrauch von antipyretischen Mitteln ist nicht immer am Platze 
und kann vielleicht den Heilverlauf sogar nachteilig beeinflussen. 

Es gibt für die Anwendung von antipyretischen Mitteln auf dem Pneumoniegebiet aller­
dings eine Sonderindikation, das ist die der Kupierung der Sägefieberkurven bei der Über­
gangsform. Frühestens gegen Ende der zweiten Krankheitswoche darf man hier durch kleine 
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zahlreiche Gaben von Pyramidon (0,05 4stündlich, Euchinin 0,05-0,1 4stündlich) das 
Fieber für 1-2 Tage künstlich unterdrücken, womit meist dann die endliche Entfieberung 
erzielt ist (vgl. Abb. 11). 

Vor allem muß auch bei der Handhabung der symptomatischen Kreislauf­
therapie strenge Indikationsstellung gewahrt bleiben. Bei der croupösen Pneu­
monie und den Übergangsformen bedarf es unter normalen Umständen keiner 
Herzmittel. Dagegen bedarf der Kreislauf bei den primitiven Bronchopneu­
monien besonderer Fürsorge. Wir haben hier sowohl den "grau-blassen" Typus 
als auch die "blasse" Sonderform zu erwarten; die Therapie ist nach den im 
Kreislaufabschnitt gegebenen Richtlinien zu differenzieren (S. 616). 

Künstliche Sauerstoftgabe vermag die pulmonal bedingte Blausucht (nicht die Tachy­
pnoe!) zu beseitigen. Man wird sich ihrer bedienen, wenn die Freiluftbehandlung allein 
nicht ausreicht, die durch den Sauerstoffmangel bedingte Unruhe zu beheben. Bisweilen 
sind harmlose, nicht das Atemzentrum beeinflussende Sedativa (Adalin, Sedormid) zweck­
mäßig. Bei Pneumonien dystelektatischen Charakters, besonders bei jungen, lebens­
schwachen Säuglingen, ist die Inhalation von Sauerstoff-Kohlensäuregemischen (Carbogen) 
wertvoll; in solchen Fällen kann man sich auch der zentral erregenden Wirkung von Lobelin, 
Cardiazol und Coramin bedienen. 

Letztere Mittel fördern indirekt, d. i. durch Verbesserung der Atmung auch die Ex­
pektoration. Im gleichenSinne wirkt das Ammonchlorid (für Säuglinge: Ammonii ehlorati 0,5, 
Succ.liquirit. 2,0, Aq. dest. ad 100,0, MDS. 3stündlich 1 Kaffeelöffel oder Liquor Ammon. 
anisati, 1-2 gtts. in Saccharinwasser 3stündlich). Als weiteres sekretlösendes Expektorans 
ist die Rad. Ipecacuanhae zu nennen (S. 572). Mit der Verordnung der Expektorantien wird 
man beim Säugling sparsam umgehen. Die Linderung eines Reizhustens durch Codein, 
Dionin oder Dicodid sollte für das schon etwas ältere Kind vorbehalten bleiben. Gegen die 
genannten Präparate ist der Säugling öfter überempfindlich, außerdem wird durch Herab­
setzung der Hustenintensität die Expektoration der Sekrete hintangehalten. Die so ent­
stehende Stauung in den engen Luftwegen fördert die Ausbreitung der Pneumonie. Beson­
ders zweckmäßig ist zur Förderung der Lungendurchlüftung die Verabreichung von Abguß­
bädern (S. 764). 

Mehr als alle bisher bekannten Heilverfahren würde eine umfassende Vor­
beugung die Mortalität an Pneumonie unter den kleinen Kindern zu beeinflussen 
vermögen. Als deren Hauptpunkte sind zu nennen: Förderung der natürlichen 
Ernährung, die Rachitisvorbeugung und die Verringerung der Exposition gegen­
über den grippalen Infekten. 

2. Lungenabsceß und Lungengangrän. 
Erweichungshöhlen, die sich durch die Zerstörung von großen oder kleineren 

Lungengewebsbezirken bilden, bezeichnet man, wenn sie Eiter enthalten, als 
Lungenabscesse, wenn ihr Inhalt faulig zersetzt ist, als Lungengangrän. Als 
Erreger werden Staphylokokken, Streptolmkken, Pneumokokken häufiger, 
Bacterium coli, Influenzabacillen und Keime der Mundflora (Spirillen und fusi­
forme Stäbchen) bisweilen angetroffen; bei der Lungengangrän sind letztere 
vorwiegend, dazu Anaerobier aller Art und der Streptococcus putridus zu 
finden. 

Während die primär abscedierende Pneumonie (S. 583) eine ausgesprochene 
Säuglingskrankheit darstellt, finden wir sekundäre Absceßbildung nach Pneumo­
pathien verschiedenster Art. Bronchopneumonien sind am häufigsten, croupöse 
Pneumonien nur selten der Boden der sekundären Einschmelzung, oft ist die 
Grunderkrankung nicht näher zu differenzieren. Eine andere Entstehungsart 
des Lungenabscesses i.st die embolisch-metastatische. Keime gelangen auf dem 
Blutwege von einer nicht als krank imponierenden Eintrittspforte oder von 
einer infizierten eitrigen Brutstätte in die Lunge. Die so entstehenden Lungen­
abscesse bei Sepsis, nach Angina, Osteomyelitis, Nabelerkrankung, Scharlach, 
Diphtherie und vor allem bei komplizierten Ohrerkrankungen sind meist mul­
tipel. Zum Teil geht die Ausbildung des Abscesses über den Weg einer Thrombo­
embolie und Infarktbildung. 
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Die Aspiration von infektiösem Sekret, von keimhaltigen Nahrungs­
bestandteilen und von Fremdkörpern ist eine weitere Ursache für die Absceß­
bildung. Mancher Absceß bei Scharlach kommt nicht auf dem Blutwege zu­
stande, sondern durch Aspiration von Streptokokken aus ulcerösen Rachen­
prozessen. Die Tonsillektomie kann ebenfalls über den Aspirationsweg die Bil­
dung eines meist singulären Lungenabscesses bewirken. 

Das klinische Bikl des Lungenabscesses variiert naturgemäß nach Alter und 
Grundkrankheit, Zahl und Größe der Abscesse sehr stark. Eine plötzliche im 
Verlauf einer pneumonischen Infiltration unter Hustenparoxysmus und Brech­
reiz auftretende Expektoration von fade, manchmal süßlich-faulig riechendem 
Eiter ist typisch. Bei singulärem großem Absceß wird man die physikalischen 
Symptome der Höhlenbildung wahrnehmen können. Die sekundären Abscedie­
rungen nach Bronchopneumonien sind oft mit eitriger Pleuritis verbunden. Im 
übrigen ist die Röntgenuntersuchung unentbehrlich. Die Dijjerentiakliagnose 
hat die Abgrenzung gegenüber tuberkulösen Kavernen, interlobären, in den 
Bronchus durchgebrochenen Empyemen, Bronchiektasien und vorgetäuschten 
Höhlen, sog. Pseudokaverncn, die durch Blähung von Lungengewebe in infil­
trierten Bezirken entstehen, zu berücksichtigen. 

Die Lungengangrän ist seltener und meist als Folge einer Aspiration von jauchigem 
Material aufzufassen. Das Krankheitsbild ist ein sehr schweres und durch einen wahrhaft 
fürchterlichen Gestank der Atemluft und etwaigen Auswurfes gekennzeichnet. 

Die Prognose des Lungenabscesses richtet sich jedenfalls ganz nach den 
näheren Umständen. Multiple Lungenabscesse sind im allgemeinen besonders 
bei jungen Kindern als ernst anzusehen, während der singuläre Absceß, auch 
wenn er sehr groß ist, eine bemerkenswert gute Voraussage erlaubt. 

Die Behandlung soll möglichst eine konservative sein. Bei singulären Ab­
scessen ist Heilung über spontanes Aushusten die Regel. Bei den durch Empyem 
komplizierten multiplen Abscedierungen wird dieses die therapeutischen Maß­
nahmen bestimmen. Bei dem Mitwirken von Spirochäten und fusiformen Bak­
terien sowie Verdacht auf Gangrän ist die Gabe von Neosalvarsan angezeigt. 

V. Erkrankungen des Mediastinums. 
a) Die Thymushyperplasie. 

Die Thymusdrüse (s. S. 265) nimmt unter den Organen des Mediastinums 
größenmäßig einen um so umfangreicheren Raum ein, je jünger das Kind ist. 
Später erfolgt eine Rückbildung, ohne daß jedoch das spezifische Thymusgewebe 
vollkommen verschwindet. 

Unter pathologischen Verhältnissen kann der Thymus eine Größe erreichen, 
die ihn nicht nur der klinischen und Röntgenuntersuchung zugänglich macht, 
sondern sogar mitunter eine erhebliche mechanische Rückwirkung auf die Nach­
barschaft, insbesondere die Luftwege bedingt. Solche pathologische Thymus­
größe ist einmal angeboren und dann meist mit dem Stridor thymicus verbunden. 
In anderen Fällen findet sich die vergrößerte Thymusdrüse im Verlauf der 
beiden ersten Lebensjahre mehr zufällig bei der Röntgenuntersuchung; diese 
Kinder weisen vielfach Zeichen einer Konstitutionsanomalie, nämlich des Status 
thymicolymphaticus auf (s. S. 267 und 54). Bei der Thymushyperplasie besteht 
nicht selten gleichzeitig eine Herzvergrößerung, deren Natur noch ungeklärt 
ist. Ferner wird die Kombination von Struma congenita Init Thymushyper­
plasie beobachtet. 

Die Atembehinderung bei der Thymushyperplasie ist manchmal eine recht 
erhebliche; bisweilen kommt es zu uninittelbaren Erstickungsanfällen. Der 
Stridor ist ein gemischt in- und exspiratorischer. Die vergrößerte Thymusdrüse 
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ist bei perkutorischer Untersuchung in Gestalt einer Dämpfung beiderseits des 
oberen Sternums zu erfassen. Die Diagnose läßt sich durch Röntgenuntersuchung 
sichern, die eine Verbreiterung des oberen Mediastinalschattens verschiedener 
Größe und Form sowohl nach links als auch nach rechts bietet. Bei Aufnahme 
in frontaler Richtung ist bei Thymushyperplasie der Retrosternalraum aus­
gefüllt (s. S. 266). 

Die Prognose ist im allgemeinen nur durch die seltene Erstickungsgefahr 
getrübt (bezüglich der eigenartigen beim Status thymico-lymphaticus vorkom­
menden plötzlichen Todesfälle s. S. 267). Die Therapie besteht in Röntgen­
bestrahlung, es genügen kleinste Dosen, oft schon eine ausgiebige Durchleuch­
tung, um das sehr strahlensensible Gewebe zum Rückgang zu bringen. 

b) Eine Mediastini tis 
ntsteht durch Verletzungen, z. B. bei Perforation der Speiseröhre oder durch das Über­

greifen infektiöser Prozesse der Nachbarschaft, z. B. von Halsabscessen oder interstitiellen 
Lungenentzündungen. Die Infektion des lockeren Mediastinalgewebes bedeutet fast immer 
den Tod. Praktisch wichtiger ist die Entstehung eines mediastinalen Emphysems. Der 
Lufteintritt erfolgt entweder vom Hals her anläßlich operativer Eingriffe, z. B. bei einer 
Tracheotomie oder von einem durch das Platzen überdehnter Alveolen entstandenen Lungen­
em/physem aus, das sich im Interstitium über das hiläre Gewebe seinen Weg bahnt. Das 
Emphysem kann aus der oberen Thoraxapertur heraustreten und gibt dann den charakte­
ristischen Befund des Hautemphysems, das sich bisweilen über große Strecken des Ober­
körpers ausdehnt. Ihrem Wesen nach sind die zu Mediastinalemphysem führenden Lungen­
erkrankungen meist tuberkulöser oder pneumanischer Art. 

c) Echte Mediastinaltumoren 
sind sehr selten. Praktisch erwähnenswert dürfte unter ihnen nur das vom Thymus oder 
den Lymphdrüsen ausgehende Lymphosarkom sein. Häufiger können dagegen tumorhafte 
Vergrößerungen des Thymus und der Lymphdrüsen infolge leukämischer Infiltration beob­
achtet werden. Lymphogranulomatose ruft ebenfalls tumorhafte Vergrößerungen der 
Lymphdrüsen hervor, die differentialdiagnostische Schwierigkeiten, vor allem gegenüber 
der Tuberkulose bringen; unspezifische Drüsen erreichen kaum tumorhafte Größe. Der 
tuberkulöse Senkungsabsceß bei einer Spondylitis gibt eine zwiebelförmige Verschattung, 
die bei dem gleichzeitigen Knochenbefund nicht zu verkennen ist. 

VI. Erkrankungen der Pleura. 
Der mit der Lunge innig verbundene Brustfellüberzug hat naturgemäß die Neigung 

an den Erkrankungen dieses Organs teilzunehmen. So finden wir selbständige Rippenfell­
erkrankungen sehr selten. Desgleichen wenig häufig sind Affektionen, die als Begleiterschei­
nung einer Erkrankung der Brustwand zuerst das costale Blatt der Pleura erfassen. Der 
größte Teil der Pleuraerkrankungen des Kindes, besonders des jüngeren lehnt sich an die 
Pneumonie an; in zweiter Linie kommt die Tuberkulose. Man unterscheidet wie beim 
Älteren zunächst nach trockener und exsudativer Entzündung. 

a) Die Pleuritis sicca 

begleitet in leichtester Form wohl alle Pneumonien, die mit ihren Entzündungs­
herden bis an die Lungenoberfläche ragen. Die Ausschwitzung von größeren 
Fibrinmassen gibt zu pleuritisehern Reiben, dem "Lederknarren" Veranlassung. 
Pleuraschmerz führt zUI' Ruhigstellung der erkranK:ten Seite, die Atmung wird 
gebremst, der Husten wird kupiert. Röntgenologisch kann man diese Pleuritis 
am sog. Randstreifen, einem schmalen Begleitschatten der Thoraxumrahmung, 
erkennen. Selten nimmt die Fibrinausscheidung· solche Grade an, daß man von 
einer plastischen Rippenfellentzündung spricht; der hier intensive Dämpfungs­
befund und die dichte Verschattung bringen Abgrenzungsschwierigkeiten gegen­
über den exsudativen Formen. Die Probepunktion, bei der man das Gefühl hat, 
in eine derbe Masse zu stechen, ohne daß Flüssigkeit erhältlich ist, entscheidet. 
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Diese Form bringt die Gefahr der Thoraxschrumpfung und starker Schwarten­
bildung mit sich. 

Die exsudativen Pleuritisformen geben beim älteren Kind die für Flüssigkeitserguß im 
Thorax typischen physikalischen Verhältnisse. Massive Dämpfung, bisweilen mit von hinten 
oben nach vorn unten abfallender Begrcnzungslinie, Abschwächung des Atemgeräusches, 
Kompressionsatmen und Reiben am Rand des Ergusses bei Fehlen sonstiger Nebengeräusche, 
der abgeschwächte Stimmfremitus sichern die Diagnose; das Rauchfußdreieck ist beim 
Kind besonders ausgesprochen. Bei linksseitigen großen Ergüssen kann die Ausfüllung 
des TRAUBEsehen Raumes deutlich sein. Sehr große Ergüsse machen Verdrängungserschei· 
nungenvon seitender Mediastinalorgane und geben sich durch Erweiterung der erkrankten 
Thoraxhälfte zu erkennen. Das Röntgenbild zeigt meist neben der mehr oder weniger weit 
nach oben reichenden Verschattung der betroffenen Brustkorbhälfte eine charakteristische 
von oben außen nach unten medianwärts scharf begrenzte dichtere Randverschattung 
(Abb.l2). Bei jüngeren Kindern können die physikalischen Zeichen irreführen (s. S. 568). 

In Zweifelsfällen entscheidet die Probepunktion der Pleura zugleich über das Vorhanden­
sein und die Art der vorliegenden Pleuritis. Sie wird öfter außer am typischen Ort (s. S. 760) 
an verschiedenen anderen Stellen vorgenommen werden müssen; kleine abgekapselte Er­
güsse sind nicht leicht zu finden. 

b) Zur serösen oder serofibrinösen Pleuritis 
gehört ein Erguß von gelblicher bis gelblich-grünlicher Farbe, der vorwiegend 
mononucleäre Zellen meist vom Typus der kleinen Lym.phocyten enthält und 
infolge seines hohen Gehaltes an Faserstoff beim Stehen Gerinnungserscheinungen 
aufweist, bisweilen ist das Exsudat hämorrhagisch tingiert. Vorgeschichte und 
Tuberkulinprüfung lassen erkennen, daß diese Pleuritisform fast immer auf 
Tuberkulose beruht. Es handelt sich meist um eine paratuberkulöse Erkrankung, 
der auslösende spezifische Prozeß hat seinen Sitz~ der Lunge bzw. den Hilus­
drüsen. Die serofibrinöse Pleuritis betrifft vorwiegend Kinder des Schulalters, 
unter 2 Jahren ist sie ausgesprochen selten. Fälle, bei welchen die Tuberkulin­
probe konstant negativ bleibt, sind nicht gerade häufig, man denkt bei ihnen 
an eine "rheumatische" Ätiologie. 

Der Beginn der serofibrinösen Pleuritis erfolgt mit plötzlichem oder stufen­
weisem Fieberanstieg unter den Krankheitszeichen der Rippenfellreizung. Das in 
der ersten Woche hohe Fieber nimmt dann bald reimttierenden Charakter an 
und klingt im Laufe von 2-4 Wochen allmählich ab. Das restlose Verschwinden 
des Exsudats kann manchmal Monate dauern. 

Bei sehr großen Init Verdrängungserscheinungen verbundenen Exsudaten 
sind Entlastungspunktionen angezeigt. Kleinere Punktionen sind geeignet, die 
Resorption zu befördern. Die Aufsaugung kann weiter durch Alkoholwickel, 
Jodanstriche, Antiphlogistineaufschläge sowie durch Gaben von Salicyl an­
geregt werden. Man vergesse bei dem Heilplan unter dem Eindruck des raschen 
Ablaufes und des bald wieder guten Allgemeinbefindens nicht, daß dem Leiden 
eben meist doch eine als aktiv zu wertende Tuberkuloseinfektion zugrunde liegt. 

Die in Zusammenhang Init den Pneumonien, seltener im Rahmen einer Pyämie 
in allen Lebensaltern auftretenden exsudativen Pleuritiden sind eitrige, d. h. 
die vorherrschende Entzündungszelle ist der polynucleäre Leukocyt. Es braucht 
deshalb noch nicht jeder Erguß die äußere Beschaffenheit von Eiter haben; 
kleine Begleitexsudate, die wir ohne daß sie klinische Bedeutung gewinnen, 
vielfach bei den croupösen Pneumonien mehr zufällig feststellen, bestehen aus 
einer klaren oder nur gering getrübten Flüssigkeit, auch das Anfangsstadium 
der nachher richtig eitrig werdenden Ergüsse kann so aussehen. Ferner kommen 
bei jungen Kindern parapneumoDische große Exsudate vor, die in dem schwach 
getrübten flüssigen Medium reichlich fetziges Fibrin enthalten. Es ist zweck­
mäßig, in solchen Fällen wegen ihrer grundsätzlichen Zugehörigkeit zu den 
eitrigen Entzündungen von serös-eitriger bzw. eitrig-fibrinöser Beschaffenheit 
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zur Unterscheidung von der vorbeschriebenen serösen sv. serofibrinösen Pleuritis 
zu sprechen. Gewinnt der Erguß, und das ist abgesehen von den genannten 
Begleitpleuritiden bei den auf dem Boden pneumanischer Erkrankung erwachsen­
den Exsudaten nahezu immer der Fall, auch äußerlich eitrige Beschaffenheit, 
so sprechen wir von einem Empyem der Pleura. Maßgeblich der zeitlichen Ver­
hältnisse ist eine para- und metapneumonische Pleuritis zu unterscheiden. Die 
parapneumonischen Erkrankungen sind besonders bei den Primitivpneumonien 
häufiger; die metapneumonischen entwickeln sich vorwiegend nach croupösen 
Pneumonien und Übergangsformen. 

Bei nicht rechtzeitiger Entfieberung der croupösen Pneumonie oder bei 
neuerlichem Auftreten von Temperaturen nach bereits erfolgter Krise ist an 

Abb. 12. K. H., 61/ 1 Jahre alt. Pleuritis serofibrinosa eine Woche nach Masern. Tuberkulinprobe nach 
PETRUSCHKY: + +. (Münchener Univ.·Kinderklinik.) 

Pleurakomplikation zu denken, bei den parapneumonischen Pleuritiden junger 
Kinder gehen die Symptome vielfach in dem pneumonischen Gesamtbild unter. 
Nur das Röntgenbild vermag lnit seinem charakteristischen, rasch breiter 
werdenden Randstreifen die drohende Gefahr anzuzeigen. Zum Vollent­
wiekelten Empyem gehört ein Eiterfieber von remittierendem Typus. Neben 
den anfänglich oft starken pleuritischen Schmerzen machen sich bei raschem 
Entstehen die Einengung des atmenden Parenchyms durch vermehrte Dyspnoe 
sowie die Rückwirkung auf das Mediastinum geltend. Die große Eitermenge 
im Thorax übt einen toxischen Einfluß auf den Gesamtkörper aus; die Kinder 
bekommen eine blasse Farbe, werden immer appetitloser und kachektisieren, 
falls keine Hilfe kommt. Herdnephritische Befunde und Albuminurien sind 
geläufig. 

Das Empyem kann als freier Erguß die ganze Pleurahöhle ausfüllen, man redet von 
einem Totalempyem. Die Eiteransammlung ist in anderen Fällen durch schwartige Ab­
grenzung lokalisiert. Zu solcher partieller Empyembildung kommt es besonders gern in 
den para-mediastinalen Räumen sowie zwischen Zwerchfell und Lunge und in den Interlobär­
spalten. Die eiterhaltige Höhle kann auch gekammert sein, so daß also die Entleerung von 
einer Stelle aus nicht möglich sein würde. Gekammerte Empyeme komplizieren die 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 38 
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abscedierenden Pneumonien, bei denen dann wieder der Durchbruch der Abscesse in die 
Pleura zum Auftreten eines Pyopneumothorax (s. Abb. 8) Veranlassung gibt. Sobald Luft 
in den Pleuraraum eintritt, wird ein Flüssigkeitsspiegel gebildet, dessen Oberfläche sich bei 
Lageveränderungen vor dem Röntgenschirm immer horizontal einstellt. Gelegentlich wird 
der Pyopneumothorax durch das Auftreten von Spannung akut bedrohlich: die Kommuni­
kationsstelle zwischen Luftwegen und Pleura ist durch einen Fibrinfetzen überdeckt, der 
sich bei der Einatmung abhebt und Einströmen der Luft in den Pleuraraum erlaubt, bei der 
Exspiration sich dann aber ventilartig vorlegt. Die Folge ist ein Vollpumpen der betreffenden 
Brusthälfte und Verdrängung des Mediastinums. Klinisch ist der Zustand durch Vorwölbung 
der Brustseite, vermehrte Dyspnoe und Kreislaufstörung erkenntlich. Das spontane Durch­
arbeiten des Eiters durch die Brustwand bezeichnet man als Empyema necessitatis. 

Die· Punldate sind der bakteriologischen Untersuchung leicht zugängig; 
am häufigsten werden Pneumokokken, an zweiter Stelle Streptokokken, danach 
Staphylokokken gefunden. Seltener sind lnfluenzabacillen, Pneumabacillen 
und Bacterium coli. 

Die Prognose der Empyeme richtet sich nach der Grundkrankheit, sie ist 
ferner abhängig in gewisser Hinsicht von der Erregerart und vor allem von 
dem Alter des Kindes. Empyeme bei Pyämien haben schlechte Lebensaus­
sichten. Von den zur Pneumonie in Beziehung stehenden Rippenfelleiterungen 
sind die metapneumonischen günstiger als die parapneumonischen, die vor­
wiegend die primitiven Bronchopneumonien sowie die Masern- und Keuch­
hustenlungenentzündungen komplizieren. Vom Erreger betrachtet verschlechtert 
sich die Prognose in der Reihenfolge Pneumokokken, Streptokokken, Staphylo­
kokken. Säuglingsempyeme weisen eine sehr hohe Letalität auf, auch im 
2. Lebensjahr ist noch mit einer erheblichen Sterblichkeit zu rechnen, dann 
werden die Aussichten allerdings rasch günstiger. 

Die Behandlung der eitrigen Pleuritis bedarf bei der großen Mannigfaltigkeit der Sach­
lage im Einzelfalle eines sehr individuellen Vorgehens. Es gibt kein grundsätzlich konser­
vatives oder operatives Verfahren. Bei langsam beginnender Pleuritis ist zunächst einmal der 
Versuch am Platze, den Erguß zur Resorption zu bringen. Hierzu dienen die auch bei 
der serofibrinösen Pleuritis zur Verwendung gelangenden Mittel (s. S. 592). Bei großem 
freiem Empyem wird sich im allgemeinen die operative Entleerung nicht vermeiden lassen. 
Wichtig ist die Wahl des richtigen Zeitpunktes; es ist als fehlerhaft anzusehen, wenn die Ent­
leerung durch Drainage eingeleitet wird bei noch serös-eitriger oder dünn-eitriger Exsudat­
beschaffenheit. Erst bei richtig reifem Eiter, der sich beim Stehen kaum noch sedimentiert, 
ist die Heilung der Pleuritis bei Ablassen durch Eröffnung vorbereitet wie bei einem reifen 
Absceß. In diesem Stadium ist auch mit einer genügenden Festigkeit der Pleura und des 
Mediastinums zu rechnen, so daß bei etwaigem Lufteintritt in die Pleura nicht gleich ein 
vollständiger Lungenkollaps und Mediastinalflattern eintritt. Bis zur Erreichung dieses 
Zeitpunktes werden Entlastungspunktionen gegen etwaige Verdrängungserscheinungen aus­
reichen. Bei abgekapselten kleinen Ergüssen ist ein Entleerungsversuch mit öfterer Punktion 
durchaus am Platze. Interlobära Empyeme haben die Tendenz sich nach dem Bronchus 
durchzuarbeiten und werden dann ausgehustet wie der singuläre Lungenabsceß des Kindes; 
gelegentlich gewinnen sie Beziehung zum großen Pleuraraum und sind dann als Total­
empyeme zu betrachten. 

Die Methode der Entleerung durch Punktion führt bei freien Empyemen nicht häufig 
zum Ziele: durch Reihenpunktionen, d. h. das Abpunktieren des erhältlichen Eiters von 
Fall zu Fall in einen tieferen Intercostalraum sucht man bei diesem Vorgehen eine möglichst 
völlige Entleerung zu erzielen. Besonders geeignet ist hierzu die Dreiwegespritze "Rotanda". 
Man darf mit diesem Vorgehen, das bisweilen schon an der geringen Toleranz der Brustwand 
gegen die wiederholte Durchstechung und Einbringung infektiösen Materials in den Stich­
kanal scheitert, die Heilung nicht erzwingen wollen. Wenn das Kind die Zeichen eines 
zunehmenden Eiterschadens aufweist, ist eine radikale Drainage des Brustraumes un­
verzögert anzulegen. 

Die operativen V erfahren bezwecken die vollständige Dauerentleerung des Empyems 
durch eine geschlossene Drainage der Pleurahöhle. Die zu stellenden Forderungen sind: 
Eine genügende Weite des Drains, dessen Sitz an einer möglichst tiefen Stelle der Höhle 
und die Vermeidung der Entstehung eines Pneumothorax. Das Stachelverfahren nach 
DRACHTER besteht in der Durchführung-eines starren Troikarts durch einen Zwischenrippen­
raum und Anschluß eines Hebersystems an die liegenbleibende Hülse. Als Heberverfahren 
wird das bekannte nach Büuu benannte Prinzip benutzt. Die Rippenresektion gibt eben­
falls die Voraussetzung für die Anlegung eines ausreichend dichten Hebersystems. Die 
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Rippenresektion ist bei umschriebenen kleinen Ergüssen sowie bei zur Verschwartung 
neigenden, wenig flüssigen Eiter enthaltenden Empyemen die Methode der Wahl. Die 
Heilungsdauer der so behandelten Empyeme nimmt mindestens 4-5 Wochen in Anspruch. 

An Komplikationen ist vor allem das Auftreten einer Resthöhle zu befürchten, die auf 
der Nichtwiederanlegung der Lunge an die Brustwand beruht. Schwartenbildung mit Thorax­
schrumpfung und Skoliose sind verhältnismäßig selten und kommen vorwiegend bei kon­
servativem Vorgehen zur Beobachtung. Gegen Restzustände mit Schwartenbildung bei 
nichtoperierten Empyemen bewährt sich die Anwendung von Kurzwellen. Späterhin mag 
man durch Thoraxgymnastik einer Dauerfixation der Skoliose vorbeugen. Die Rückbildungs­
fähigkeit von Schwarten ist beim Kinde eine erstaunlich gute. 

Das Auftreten eines 

c) Spontan-Pneumothorax, 
und zwar in Gestalt eines Pyopneumothorax wurde als geläufige Komplikation 
der abscedierenden Pneumonien bereits angeführt. Außer dem Absceßdurch­
bruch, dem ein Einbruch verkäster tuberkulöser Lungenprozesse gleichzustellen 
ist, kommt für die mechanische Genese das Einreißen subpleuraler Emphysem­
blasen in Frage. Das interstitielle Emphysem bildet sich im Verlauf von Husten­
krankheiten verschiedener Art, maßgeblich ist dabei die Intensität des Hustens 
sowie die erhöhte Spannung und Dehnung einzelner Alveolenbezirke infolge 
Wegbeengung in den tiefen Luftwegen durch Entzündung, Spasmus oder In­
filtration. Dementsprechend findet man den Spontanpneumothorax bei Broncho­
pneumonien, bei Pertussis, bei Asthma und Blähungsbronchitis. Sofern die 
Kommunikation zwischen Bronchialbaum und Pleuraraum durch nichtinfiziertes · 
Gewebe erfolgt, ist der Pneumothorax steril, gegebenenfalls mit einem kleinen 
Reizexsudat versehen; seine Heilung bietet gute Aussichten. Klinisch führt 
der rasch einsetzende Pneumothorax zu erheblicher Atemnot, lauter Klopf­
schall, Aufhebung des Atemgeräusches zeigen die Luftfüllung und-den Lungen­
kollaps an. Entsprechend zeigt das Röntgenbild neben Aufhellung Verschwin­
den der Lungenzeichnung; die Lunge ist als kleines, mit einem scharfen Saum 
begrenztes Gebilde am Hilus zu erkennen. 

Selten findet sich ein Pneumothorax beim Neugeborenen, der weniger auf Trauma als auf 
mechanische Momente wie Struma, Thymus, Fruchtwasseraspiration, Strangulation durch 
Nabelschnur und die mit diesen verbundene forcierte Atmung zurückzuführen ist. 

Der sterile Spontanpneumothorax bedarf therapeutischen Eingreifens nur beim Auf­
treten von Spannung, die sich durch starke pulmonale und kardiale Dyspnoe dokumentiert. 

d) Luftcysten und Pneumatocelen. 
Als großblasige, solitäre, lufthaltige, bisweilen auch teilweise flüssigkeitsgefüllte Gebilde 

stellen sich auf der Röntgenaufnahme die Luftcysten und die Pneumatocelen dar. Erstere 
sind angeboren, letztere entstehen durch Lufteinbruch bei Alveolarrupturen. Beide können 
gelegentlich vereitern oder durch einen Ventilmechanismus Spannungszustände bekommen. 
Gleichfalls in Form aufgehellter Rundschatten zeichne:r;J. sich im Röntgenbild die oft recht 
großen interstitiellen Emphysemblasen ab, die durch Einreißen der Alveolen und Eindringen 
von Luft in das Interstitium oder subpleurale Gewebe entstehen. Von Pse'Udokavernen spricht 
man, wenn durch infiltrative Umrahmung geblähter Lungenbezirke ein kavernenartiger 
Röntgenbefund zur Darstellung kommt. Die beiden letzten Vorkommnisse haben praktisch 
nur eine diagnostische Bedeutung. 

e) Tumoren der Pleura, 
meistens Sarkome, sind selten schon beim jungen Kind anzutreffen. Sie verbergen sich unter 
dem Bild einer massigen hämorrhagischen Pleuritis, in deren Punktat sich bisweilen ab­
gelöste Tumorpartikel histologisch sicherstellen lassen. Differentialdiagnostisch ist die 
seltene hämorrhagische Variante der tuberkulösen Pleuritis sowie ein traumatischer Hämo­
thorax in Frage zu ziehen. 

f) Chylothorax. 
In seltenen Fällen findet sich bei Kindern bis herunter in das Säuglingsalter ein Chylo­

thorax, dessen Punktat durch Fettbeimengung eine milchig-trübe Beschaffenheit aufweist. 
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Als Ursache kommen Verstopfung, Arrosion oder Zerreißung der großen im Thoraxraum 
verlaufenden Lymphbahnen, insbesondere des Ductus thoracicus, durch Tuberkulose, 
Lymphome und Geburtstrauma in Frage. Die Prognose ist vom Grundleiden abhängig; 
die Therapie besteht in wiederholter Punktion. 
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Erkrankungen der Kreislanforgane. 

Von A. WISKOTT-München. 

Mit 9 Abbildungen. 

I. Vorbemerkungen. 
Die Pathologie der Kreislauforgane hat im Kindesalter in mehrfacher Hin­

sicht ein besonderes Gepräge. Art und zahlenmäßige Verteilung der einzelnen 
Kreislaufkrankheiten weisen, verglichen mit den Verhältnissen beim Älteren 
Unterschiede auf, deren wesentlichste in folgenden Punkten zusammenzufassen 
sind: 

I. Intrauterin erworbene Störungen, sei es, daß es sich um solche der Genese oder um 
richtige Erkrankungen handelt, stehen in der ersten Lebenszeit im Vordergrund, schon des­
halb, weil sich das Schicksal ihrer Träger bald erfüllt. 

2. Die große Gruppe der rheumatischen Herzerkrankungen beginnt im späteren Klein­
kindesalter in Erscheinung zu treten, um dann im Schulalter die Herzpathologie zu be­
herrschen. 

3. Die Aufbrauchkrankheiten des Herzens und der Gefäße fehlen im Kindesalter. 
Weitere Eigenheiten sind hinsichtlich Leistungsbreite und Ausgleichsmöglichkeit gegeben: 

Herz- und Gefäßsystem müssen bei dem hohen Energieumsatz des Kindes eine entsprechend 
größere Leistung vollbringen, für die der junge Herzmuskel zusammen mit einem nahezu 
omnipotenten, sehr empfindlich gesteuerten Gefäßapparat bestens geeignet ist, so daß für 
besondere Beanspruchung noch erhebliche Reserven bleiben. Die Eigenschaft.en des Gefäß­
apparates wirken sich jedoch unter pathologischen Verhältnissen nicht unbedingt günstig 
aus, insofern als geringe Reize gerade beim jungen Kind mit überschießenden und un­
koordinierten Reaktionen beantwortet werden können. 

Das Verständnis der angeborenen Herzfehler wie auch mancher normaler Eigenschaften 
des Säuglingsherzens setzt einige Kenntnis von der Entwicklungsmechanik und dem fetalen 
Kreislauf voraus. Es muß diesbezüglich auf die Lehrbücher der Anatomie und Physiologie 
verwiesen werden; hier sei nur kurz in Erinnerung gebracht, daß der fetale Kreislauf seine 
Eigenart im wesentlichen der Einschaltung der Placenta als Atmungs- und Stoffwechsel­
organ, sowie der relativen Einschränkung des Lungenkreislaufes verdankt; die den Pla­
centarkreislauf vermittelnden Nabelgefäße werden ebenso wie die die Umgehung des Lungen­
kreislaufes ermöglichenden Kommunikationen zwischen rechtem und linkem Herz (Foramen 
ovale) und A. pulmonalis und Aorta (Ductus Botalli) nach der Geburt überflüssig. 

Herzform und Herzgröße erfahren mit der Entwicklung des gesamten Körpers von der 
Kindheit bis zum Status beim Erwachsenen eine gleitende Umgestaltung. Die Blutmenge, 
die das fetale Herz durch ein viel größeres Stromgebiet zu bewegen hat, ist umfangreicher 
als später; demzufolge besitzt der Neugeborene ein relativ großes Herz, der Anteil der rechten 
Kammer ist erheblicher. Die Herzform ist beim Säugling eine mehr kugelige, das Herz 
"liegt" entsprechend der kurzen, breiten Thoraxform auf dem Zwerchfell, während es 
später mehr aufgerichtet ist, bzw. "hängt". Die Beurteilung hinsichtlich Form und Größe 
am lebenden Kind erfolgt am besten mittels des Röntgenverfahrens (Technik, s. S. 599). Abb. 1 
gibt die anatomische Zugehörigkeit der einzelnen Teile der I;Ierzsilhouette vergleichsweise 
beim Neugeborenen und beim Erwachsenen wieder. Die Herzform des Säuglings ist von 
der getroffenen Atmungsphase und der Füllung des Abdomens derart abhängig, daß es oft 
nur mit Mühe gelingt, an verschiedenen Tagen bei dem gleichen Säugling übereinstimmende 
Aufnahmen zu erzielen. Beim Kleinkind entspricht das Herz einem schrägstehenden Oval, 
das sich nach oben flaschenhalsartig verjüngend in das Gefäßbündel fortsetzt. Die rechte 
Herzkontur wird von 2, die linke von 3 bzw. 4 Bogen gebildet. Beim Säugling und Klein­
kind wird der rechte obere Gefäßbogen durch die Vena cava superior bedingt, während er 
im späteren Alter sowohl dieser als auch der Aorta ascendens angehören kann; der Aorten­
bogen links kommt erst vom Schulalter ab häufiger vor. 

Die Arterienweite ist beim Kinde relativ zur Körperlänge betrachtet, groß, während 
sich das Venensystem vergleichsweise eng darstellt. Der besonderen altersangepaßten Größe 
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bzw. Weite des Herzens, der großen und der kleinen Gefäße entsprechen funktionelle Eigen­
tümlichkeiten, die zugleich dem erhöhten Sauerstoffbedarf im Kindesalter Rechnung tragen. 
Das Minutenvolumen, d. h. die vom Herzen je Minute ausgeworfene Blutmenge ist bezogen 
auf die Gewichtseinl!eit im Kindesalter größer, im Säuglingsalter mehr als doppelt so groß 
als beim Erwachsenen. Die Größenordnung des Erwachsenen wird um die Pubertät erreicht. 
Der Blutdruck ist trotzdem beim Kinde niedriger, weil der Widerstand in dem relativ weiteren 
arteriellen System, wie auch in dem gleichfalls weiteren und weniger verzweigten Capillar­
kreislauf ein geringerer ist. Auch die hohe Elastizität der Gefäße in diesem Alter wird in man­
cher Richtung wirksam sein. 

Die Pulsfrequenz ist beim Neugeborenen mit 130-140 pro ~Iinute etwa doppelt so groß 
wie beim Erwachsenen Die Abnahme erfolgt im ganzen allmählich, mit stärkerer Beschleu­
nigung in der ersten Kindheitsperiode und in der Pubertätszeit. Umgekehrt steigt der 

a b 
Abb. la und b. Herzschema. a Dorsoventrale Projektion der Herzabschnitte eines ~eugeborenen nach dem 

anatomischen Präparat. b Schema der Herzanteile des Erwachsenen . 
.A.d. Atrium dextrum; A.s. Atrium sirristrum; J!d Ventriculus dexter; V.s. Yentriculus sinister; 

A. p. Art~ria pulmonalis: J!c Vena cava; Ao Aortenbogen. 
(Aus J. BECKER: Röntgendiagnostik und Strahlentherapie in der Kinderheilkunde. 1931.) 

arterielle systolische Blutdruck von durchschnittlich 60 mm Hg beim Neugeborenen auf 
etwa. 100 beim Elfjährigen und llO mm beim Vierzehnjährigen, wobei gewisse geringfügige 
Unterschiede in der Anstiegskurve bei beiden Geschlechtern festzustellen sind. Die Blut­
druckamplitude vergrößert sich ebenfalls mit zunehmendem Alter. 

II. Untersuchung der kindlichen Kreislauforgane. 
Das Benehmen des zu untersuchenden Kindes wird über das Vorliegen einer etwaigen 

Kreislaufstörung schon einigen Aufschluß geben können. Das kreislaufkranke Kind läßt 
die sonst ihm eigene Spiel- und Bewegungslust vermissen. Es erweist sich als unfrisch 
und müde; blasses oder auch cyanotisches Aussehen zeigen neben Kurzatmigkeit, die schon 
in der Ruhe, etwa beim Sprechen, deutlicher aber bei körperlicher Belastung in Erscheinung 
tritt, eine ernstere Gleichgewichtsstörung im Kreislaufapparat an (s. auch S. 617). Die 
Betrachtung des Thorax kann eine linksseitige Vorwölbung ergeben, die entweder auf ein 
großes Herz, oder auf einen Herzbeutelerguß hindeutet. Der Herzbuckel (Voussure) kommt 
bei angeborenen und erworbenen Herzfehlern vor. Sichtbare Erschütterung der Brustgegend 
wird bei mageren Kindern lediglich Ausdruck der Erregung sein können. In anderen Fällen 
wird sie aber auf ein krankes, vergrößertes Herz hinweisen. Es ist ferner auf das Vorhanden­
sein v'on Trommelschlegelfingerbildung, d. h. kolbiger Auftreibung der Endphalangen mit 
Wölbung der cyanotisch verfärbten Fingernägel zu achten. 
.. Der durch Palpation festzustellende hebende, verbreiterte Spitzenstoß zeigt wie beim 
Alteren eine Hypertrophie des linken Ventrikels an. Tastbarkeit des rechten Herzens im 
epigastrischen Winkel kommt gelegentlich als Ausdruck einer Herzvergrößerung vor. Das 
flache Auflegen der Hand auf den Thorax läßt Geräusche, insbesondere solche von schwir­
rendem Charakter deutlich fühlen. 

Die Beurteilung des Pulses durch Tasten der Arteria radialis am Handgelenk ist bei 
kleinen Kindern mit gutem Fettpolster manchmal schwierig. Es ist daran zu denken, daß 
nicht selten Varietäten im Bereich der Unteramiarterie vorkommen. \Venn die Arteria 
radialis durch die sonst rudimentäre Arteria mediana oder durch die Arteria ulnaris ersetzt 
ist, wird man an der radialen Seite keinen Puls, wohl aber solchen mehr median oder ulnar 
antreffen. Der Puls bedarf der Prüfung hinsichtlich der gleichen Qualitäten wie beim Er­
wachsenen. Für die Analyse von Rhythmusstörungen ist die Elektrokardiographie eine auch 
im Kindesalter unentbehrliche klinische Untersuchungsmethode geworden; etwaige Unruhe 
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junger Kinder muß durch vorherige Gabe eines harmlosen Schlafmittels gedämpft werden. 
Das kindliche EKG weist vornehmlich im Säuglingsalter Besonderheiten auf; es findet 
sich der sog. Rechtstyp, d. h. niedrige R-Zacke und tiefes S in der 1. Ableitung, was auf 
relative Größe des rechten Ventrikels in dieser Lebensperiode bezogen wird. 

Die perkutorische Bestimmung der Herzgrenzen hat auch im Kindesalter ihren Wert. 
Die rechte Herzgrenze liegt 1-F/2 cm lateral vom Sternum und reicht nach oben bis zur 
3. Rippe. Schwieriger ist die Bestimmung der linken Grenze wegen der Nachbarschaft 
der Magenblase. Sie liegt etwa in der Mamillarlinie, beim Kleinkind etwas auswärts der­
selben, später rückt sie nach innen. Wichtig ist die Begrenzung nach links oben, die normaler­
weise beim jüngeren Kind mit der 3. Rippe, beim älteren im 3. Intercostalraum beginnt. 
Verbreiterung an dieser Stelle und weiteres Hinaufreichen sprechen für die Vergrößerung 
des linken Vorhofes bzw. Herzohres. Bessere Auskunft über Herzform und -größe gibt das 
Röntgenverfahren. 

Neben der Röntgendurchleuchtung, die auch die Prüfung der hinten liegenden Herz­
abschnitte durch Drehen des zu Untersuchenden vor dem Schirm gestattet, dient die Herz­
fernaufnahme zu obigem Zweck. Die "Fernaufnahme" (1,60-2,00 m Röhrenabstand) 
schaltet den Projektionsfehler der vom Fokus der Röhre divergent laufenden Strahlen 
weitgehend aus. Da der Fehler an sich um so geringer ist, je kleiner das photographierte 
Objekt und je näher dessen Lage zur Platte, wird man bei jungen Kindern auch mit der 
Nahaufnahme brauchbare Ergebnisse erzielen. Die Aufnahmen sollen im dorsoventralen 
Strahlengang bei aufrechter Körperhaltung und mittlerer Inspirationsstellung vorgenommen 
werden, eine Forderung, die bei Säuglingen und Kleinkindern oft schwer zu erfüllen ist. 
Wir werden uns hier oft mit vetitrodorsalen Aufnahmen in tiefer Inspiration begnügen. 
müssen. Die Größenbestimmung mittels des orthodiagraphischen Verfahrens, d. i. das Ab­
tasten und Abzeichnen der Herzform mit dem Zentralstrahl wird seltener geübt. Dagegen 
verspricht die Röntgenkymographie, mittels derer die Pulsation der einzelnen Herzabschnitte 
nach Ausmaß und zeitlichem Verhalten darstellbar ist, für die Zukunft eine Förderung 
der differenzierten Diagnose der angeborenen Herzfehler. 

Die geläufigen Maßlinien für die Herzgrößenbestimmung sind in der in Abb. 2 wieder­
gegebenen Herzfernaufnahme eingetragen. Der große Herzrandabstand von der .Mittellinie 
rechts wird mit Mr, das gleiche Maß links als MI bezeichnet. Die Summe der Werte entspricht 
dem Transversaldurchmesser des Herzens. Die Herzlänge L ergibt sich aus der Länge der 
Verbindungslinie zwischen Vorhofgefäßwinkel rechts und Herzspitze; die Herzbreite ent. 
spricht der Summe der größten senkrechten Abstände des rechten bzw. linken Herzrandes 
von der Herzlängenlinie (unterer und oberer Querdurchmesser, u. Q. + o. Q.). Die so zu 
gewinnenden Werte können im einzelnen nicht mit Alters-Normalwerten in Beziehung ge­
setzt werden, weil diese infolge individueller Entwicklungsunterschiede zu große Schwan­
kungsbreiten aufweisen. Das Verfahren von GROEDEL verwendet die Relation von röntgeno­
logisch gefundenem Transversaldurchmesser des Thorax zum Transversaldurchmesser des 
Herzens als Grundlage. Mehr eingebürgert hat sich für das Kind der Herzflächenquotient 
von v. BERNUTH. Die Herzfläche wird mit einem Planimeter ausgemessen, an Stelle der 
so gewonnenen Werte kann auch das Herzrechteck als Produkt von Länge und Breite be­
rechnet verwendet werden. Die Werte für das Herzrechteck liegen natürlich etwas höher. 
Der Quotient erstellt sich dann entsprechend der Formel "Körperlänge X Transversal­
lungendurchmesser: Herzfläche bzw. Herzrechteck". Der Quotient beträgt bei Verwendung 
der Werte für die Herzfläche im Mittel 39,3 mit einer noch in den Bereich des Normalen 
fallenden Variationsbreite von 31-4 7; die entsprechenden Werte bei Einsatz des Herz. 
rechteckes in den Quotienten lauten 29,3 bzw. 23-35. 

Die Auskultation des kindlichen Herzens bietet im Vergleich mit den Verhältnissen 
beim Erwachsenen einige Schwierigkeiten, wenigstens soweit sie am jüngeren Kinde aus­
zuüben ist. Die Benutzung eines binaurikulären Schlauchstethoskopes mit festem Bügel 
ist zu empfehlen. Durch die an sich raschere Aktion und die Überlagerung mit dem Atem­
geräusch ist die Identifizierung der Töne und die Zuteilung der Geräusche zur systolischen 
bzw. diastolischen Phase nicht ganz leicht, wenn die Höreindrücke an sich auch lauter sind. 
Die Differentialdiagnose Pulmonalis- oder Aortengeräusch wird durch die nahe Nachbar­
schaft dieser Klappen am kindlichen Herzen erschwert. Organische, meist laute Geräusche 
bei Kindern der ersten drei Lebensjahre sind fast immer auf angeborenen Herzfehlern be­
ruhend, sei es, daß sie durch Veränderungen an den Klappenapparaten oder auf abnorme 
Kommunikationen zu beziehen sind. Endokarditiden und ihre Folgen als Ursache von 
Geräuschen werden ab 4. Lebensjahr häufiger. Perikardiales Reiben ist als schabendes, 
kratzendes Geräusch während der systolischen und diastollsehen Herzphase zu vernehmen; 
es läßt sich durch Druck auf den Brustkorb verstärken. Bisweilen entstehen Geräusche 
auch durch Druck bzw. Zug von außen an den großen Gefäßen (etwa bei Drüsenpaketen 
oder perikardialen Verwachsungen). 

Das häufige Vorkommen nichtorganischer "akzidenteller" Geräusche führt bedauerlich 
oft irrtümlich zur Diagnose eines Herzfehlers mit allen ihren, die Lebensführung des Kindes 
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betreffenden Folgerungen. Die akzidentellen Geräusche sind praktisch immer systolisch. 
Sie finden sich vorwiegend bei Kindern des späteren Kleinkind- und des Schulalters, bei 
Säuglingen sind sie selten; ihrem Charakter nach sind sie als weich, leise, hauchend zu 
bezeichnen. Ihr punctum maximum liegt über der Basis, meist an der Pulmonalisauskul­
tationsstelle. Die Geräusche pflegen mit einem Stellungswechsel stärker oder schwächer 
zu werden, wie überhaupt eine gewisse Inkonstanz kennzeichnend ist. Die akzidentellen 
Geräusche kommen bei asthenischen, auch bei mit neurolymphatischer Diathese behafteten 
Kindern häufiger vor. Weiter werden sie gefunden im Fieber und vor allem bei Anämien 
(hier auch gelegentlich als diastolische); man sieht sie als "muskulär" bedingt an. Sofern 

Abb. 2. Herz-Fernaufnahme eines 9'/,jährigen Kindes, mit eingezeichneten Maßllnien. 
Deutung und Bezeichnung siehe Text S. 599. 

muskuläre Geräusche im Verlauf von Krankheiten mit toxischem oder infektiösem Ein­
schlag auftreten, können sie auf Schäden des Herzmuskels bezogen werden; vielleicht sind 
auch die Geräusche bei schwer('n Anämien hierher zu rechnen. 

Die S() genannten kardiopulmnnalen Geräusche entstehen dadurch, daß bei der systo­
lischen Z~saminenziehung des Herzens die umgebenden Lungenpartien plötzlich Luft an­
saugen. Sie treten an verschiedenen Stellen der Herzbasis auf, sind rauh kratzend und im 
Exspirium deutlicher. 

Die Herztöne sind beim Kind im allgemeinen lauter als beim Erwachsenen, wobei der 
1. Ton auch über den arteriellen Ostien den Akzent trägt. Verstärkung der Töne wird bei 
Erregung und bei Anämien beobachtet; Abschwächung besonders auch des 1. Tones über 
der Mitralis deutet auf Herzschwäche hin. Leiserwerden der Herztöne kann aber auch durch 
perikardialen Erguß bzw. Überlagerung des Herzens durch geblähte Lunge hervorgerufen 
sein. Spaltung der Töne, besonders des 2. Pulmonaltones ist häufig und meist ohne patho­
logische Bedeutung. Die beim Neugeborenen physiologische Embryokardie oder der Pendel­
rhythmus, der sich wie das regelmäßige Tick-Tack einer Taschenuhr anhört, ist auch bei 
jüngeren Kindern oft ohne Bedeutung, kann im übrigen aber auch auf Herzschwäche hin­
weisen. Eine mit dem Ohr wahrnehmbare Rhythmusstörung ist ferner der durch einen 
3. Ton (entweder im ersten Teil der Diastole oder kurz vor dem 1. Ton) bedingte Galopp­
rhythmus; der meist eine ernste Dekompensation des Herzens anzeigt. Er kann durch 
perikardiale Geräusche bei dumpfen Tönen vorgetäuscht werden (Pseudogalopprhythmus). 



Störungen von Frequenz und Rhythmus des Herzschlages. 601 

Die Feststellung des Blutdruckes erfolgt mit dem Sphygmomanometer von RIVA-Hocci, 
beim Kind am besten mit der auskultatorischen Methode; die Manschettengröße muß den 
kindlichen Verhältnissen angepaßt sein. Das Luftpolster soll den ganzen Arm umschließen. 
Bei Erregung kann der Blutdruck beträchtlich steigen, man muß also nach Anlegen der 
Manschette etwas warten oder ein paarmal probeweise aufblasen, bis das Kind sein ängst­
liches Mißtrauen überwunden hat. 

Ein schwieriges, auch für das Erwachsenenalter noch unvollkommen gelöstes Problem 
ist die Frage nach Verfahren, die geeignet sind, uns Anhaltspunkte für die Leistungsfähigkeit 
eines Herzens zu geben. Eine Funktionsprüfung ist z. B. erwünscht, wenn es sich um die 
Feststellung dreht, ob ein Herzgeräusch bei sonst nicht ganz klarem Befund als akzidentell 
gewertet werden darf, ferner nach früheren Herzerkrankungen oder zur Bestimmung der 
Leistungsgrenzen im Sport. Ein einheitliches, für das Kind zu diesem Behufe brauchbares 
Vorgehen kann noch nicht genannt werden. Weder der Belastungsblutdruck, noch das 
Belastungselektrokardiogramm, noch das Röntgenverfahren oder die spirometrische Probe 
sind zuverlässig. Einegenaue Erhebung der Vorgeschichte über das Verhalten im täglichen 
Leben, der allgemeine Eindruck nach kleinen körperlichen Belastungen bei der Untersuchung 
vermögen noch am ehesten ein Bild von der Leistungsfähigkeit eines einzelnen Kinder­
herzens zu vermitteln, das durch exakte Untersuchung mit den obengenannten Methoden 
unterbaut werden kann. Als einfach auszuführende Belastungsprobe in der Sprechstunde 
nimmt man gerne das Verhalten des Pulses nach zehn tiefen Kniebeugen; die Frequenz 
pflegt danach in wechselndem Ausmaß in die Höhe zu schnellen und soll unter normalen 
Verhältnissen nach längstens drei Minuten wieder zur Ausgangszahl zurückgekehrt sein; 
man beobachtet bei dieser Prüfung weiter die Beruhigung der Atmung. 

111. Störungen von Frequenz und Rhythmus des Herzschlages. 
Das Herz arbeitet bekanntlich automatisch, d. h., die zur Herzmuskel­

aktion führenden Reize bilden sich in ihm selbst bzw. in seinem Reizbildungs­
system. Trotzdem ist die Herzaktion vom autonomen Nervensystem hinsichtlich 
Frequenz und Stärke abhängig, wobei der sympathische Anteil zu beschleunigen 
vermag, während der Nervus vagus verlangsamenden Einfluß ausübt. Die im 
Kindesalter im allgemeinen mehr lockere Steuerung des autonomen Nervensystems, 
die starke Abhängigkeit seiner Einstellung von konstitutionellen Faktoren diathe­
tischer Art bewirken, daß Labilitäten hinsichtlich der Frequenz des Pulses sehr 
verbreitet sind. · 

a) Pulsbeschleunigung 
bei geringen Anstrengungen und Erregungen kann bei gefäßlabilen Kindern 
erhebliches Ausmaß erreichen und in Gestalt des Herzklopfens subjektiv wahr­
genommen werden, ohne daß eine Folgerung auf mangelhafte Leistung des 
Herzens zu ziehen ist. Bei Fieber erreicht das Kind, schon wegen der höheren 
Grundfrequenz oft erhebliche Werte. Vaguslähmung im Verlauf von cerebralen 
und meningealen Erkrankungen (z. B. im Endstadium der Meningitis, bei 
bulbärer Lokalisation der spinalen Kinderlähmung u. a.) führt zu Tachykardie. 
Die meisten Tachykardien sind sog. Sinustachykardien, d. h. sie entstehen durch 
eine Erhöhung der Reizbildungszahl in der eigentlichen Reizursprungsstätte, 
dem Sinusknoten. 

Das Herzjagen oder die paroxysmale Tachykardie, bestehend in anfallsweisem Auftreten 
stärkster, regelmäßiger Aktionsbeschleunigung für verschieden lange Dauer, kommt selten 
in allen Kindheitsphasen herunter öis zum Neugeborenen vor. Die Reize entstehen hier 
an abnormer Stelle meist aurikulär oder vom TAWARA-Knoten aus. Die Symptomatologie 
des nicht ganz ungefährlichen Zustandes deckt sich mit der beim Erwachsenen. Die Störung 
tritt als Folge eines Myokardschadens oder ohne greifbaren Herzbefund, hier besonders bei 
vegetativ stigmatisierten älteren Kindern auf. Komplikation mit einem echten Herzalternans, 
worunter man das Abwechseln eines kräftigeren mit einem schwächeren Pulsschlag ver­
steht, ist selten. Man kann versuchen, den Anfall durch den Kunstgriff des Carotis­
druckes oder den Bulbusdruck zu coupieren, bei Versagen wendet man intravenöse Chinin­
injektionen an. 

b) Pulsverlangsamung 
durch erhöhten Vagustonus ist physiologisch im Schlaf. Durch Vagusreizung 
erklärt sich die Bradykardie bei Hirndruck. Langsamen Puls erhalten wir ferner 
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bei Urämie, Ikterus, Bulbusdruck, Typhus abdom.inalis und in der Rekonvales­
zenz von manchen Infektionskrankheiten. Bradykardie kommt weiter vor als 
Ausdruck eines Herzblocks (s. unten!). 

Unter den 
c) Unregelmäßigkeiten der Herzschlagfolge 

ist die in Abhängigkeit von der Atmung auftretende "respiratorische" Arrhythmie 
im Kindesalter besonders häufig, so daß man sie auch unter der Bezeichnung 
"infantile" Arrhythmie führt: Bei gewöhnlicher Atmungstiefe wird der Puls in 
der Einatmungsphase rascher, bei Ausatmung langsamer. Die Unregelmäßigkeit 
ist auf zentralnervöse Beeinflussung der normalen Reizbildungsstelle am Sinus 
zurückzuführen. Ihr Vorhandensein ist nicht krankhaft und weist wiederum 
vielleicht auf die erwähnte lockere Steuerung des kindlichen Nervensystems hin. 

Weniger häufig als beim Erwachsenen sind dagegen beim Kind Unregelmäßig­
keiten, die auf Extrasystolie durch Reizbildung an abnormer, heterotroper Stelle 
beruhen. Ohne greifbare Herzschädigung sehen wir sie beim Kind gelegentlich 
in der Rekonvaleszenz von Infektionskrankheiten, im übrigen im Rahmen von 
Myokardstörungen besonders bei der Diphtherie. 

Die absolute Unregelmäßigkeit des Herzschlages, die Arrhythmia perpetua, wie sie als 
Ausdruck einer Läsion des Sinusknotens über den Weg des Vorhofflimmerns bzw. -flatterns 
eintritt, ist bei einer Mitralstenose auch im Kindesalter möglich, aber als recht selte~ zu 
bezeichnen. Häufiger dagegen sind Unregelmäßigkeiten und Verlangsamungen bei Über­
leitungsstörungen der verschiedensten Stellen des Reizleitungssystems, die entweder durch 
einen angeborenen Defekt oder durch myokarditisehe Veränderungen bedingt sind. Bei 
Erschwerung der Leitung kann es zu periodischer Verlangsamung der Ventrikelaktion 
kommen, bei totalem Herzblock ist mit starker Bradykardie zu rechnen. Periodisch werden 
gelegentlich ganz extrem tiefe Werte erreicht, die dann mit vorübergehender Bewußtseins­
störung, bisweilen mit epileptoiden Anfällen einhergehen (AnAM-STOKESscher Symptomen­
komplex). Über den näheren Sitz des Schadens vermag wiederum das Elektrokardiogramm 
Aufschluß zu geben. Die Therapie der Überleitungsstörung richtet sich nach dem Grund­
_eiden. 

IV. Die angeborenen Herzfehler. 
Die kongenitalen Herzfehler sind vorwiegend Ausdruck von Entwicklungs­

hemmungen und Fehlbildungen, zum kleineren Teil auf die Auswirkung fetaler 
Erkrankungen zurückzuführen; im Einzelfall kann die Trennung von genetischer 
Störung und den Folgen fetaler Erkrankung nicht nur klinisch, sondern auch 
pathologisch-anatomisch schwierig sein. Das Schicksal der mit schweren Herz­
fehlern behafteten Neugeborenen wird sich zumeist in den ersten Lebenstagen 
und -wochen erfüllen. Ein mäßiger Hundertsatz- abgesehen von den Trägern 
geringfügiger Anomalien, deren Lebensaussichten durch diese überhaupt nicht 
beschränkt werden - erreicht jedoch ein mehr oder weniger hohes Alter. Bei 
einer nicht großen Gruppe sind an sich erhebliche Abweichungen in der Bildung 
des Herzens und der großen Gefäße in funktioneller Hinsicht so ausgezeichnet 
ausgeglichen, daß sie nur rein zufällig zur Aufdeckung kommen. Von den Fehl­
bildungen des Herzens werden vorzugsweise Knaben betroffen (etwa im Ver­
hältnis 2: l). Sehr häufig finden sic1i gleichzeitig andere Mißbildungen (Gesichts­
spalten, Nieren- und Gehirnm.ißbildungen, multiple Abartungen wie die mongo­
loide Idiotie); Familiarität ist ziemlich selten. 

Die wichtigsten Krankheitszeichen bei den schweren, rasch letal verlaufenden Fehlbildungen 
bestehen in Oyanose unterschiedlichen Grades und in Dyspnoe, die sich anfallsweise zu 
völliger Asphyxie steigert, wobei dann tonisch-klonische Krämpfe auftreten können. Die 
Kinder sind oft auffällig schlafsüchtig. Das vergrößerte Herz kann ebenso wie abnorme 
Gefäßverläufe zu inspiratorischem Stridor und zu Schluckschwierigkeiten bei der Fütterung 
Veranlassung geben. Die Cyanose wird bei geringfügigen Anstrengungen, wie Schreien, 
Baden oder Trinken besonders in Erscheinung treten. Der Herzbuckel bildet sich beim 
weichen Thorax des Säuglings oft se.Qr frühzeitig aus. Die Untersuchung läßt meistens die 
vergrößerte Herzfigur schon perkutorisch erfassen. Die Auskultation wird unter Berück-
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sichtigung der erwähnten Schwierigkeiten oftmals sehr imponierende Geräusche aufzeigen, 
während ihr Ergebnis in anderen Fällen negativ ist. Wichtig ist der Xachwcis einer die 
physiologische Hyperglobulie des Neonaten überdauernden und übersteigernden Vermehrung 
von Erythrocyten und Hämoglobin. Wir haben in diesem Verhalten eine Maßnahme des 
Körpers zu erblicken, die daraüf abzielt, die mechanisch eingeschränkte Arterialisierungs­
möglichkeit des Blutes durch Vermehrung der Sauerstoffträger zu verbessern. Bei etwas 
längerem Leben wird sich sehr bald eine Dystrophie geltend machen. Anzeichen von Stauung 
im großen und kleinen Kreislauf, wie Lebervergrößerung, Stauungslunge und Ödeme sind 
keineswegs obligat. Bei der Art der Hauptsymptome ist es nicht als verwunderlich zu 
bezeichnen, daß eine schwere Herzmißbildung oftmals verkannt und als Geburtstrauma, 
Lebensschwäche oder Pneumonie gedeutet wird. 

Die durch größere Lebensdauer ausgezeichneten Träger angeborener Vitien 
weisen naturgemäß je nach den aus der Mechanik des Bildungsfehlers sich er­
gebenden Ausgleichsmöglichkeiten unterschiedliche klinische Bilder auf. Unter 
den allgemeinen, auf einen 
angeborene(l Herzfehler hin­
deutenden, aber nicht in je­
dem Fall zu fordernden Zei­
chen ist wiederum die Blau­
sucht (Abb. 3) an die Spitze 
zu stellen, die das äußere Er­
scheinungsbild vielfach so be­
herrscht, daß man von einem 
Morbus caeruleus zu sprechen 
pflegt. Sie erklärt sich zum 
Teil aus der oft erstaun­
lichen Hyperglobulie (bis über 
8 Millionen Erythrocyten pro 
Kubikmillimeter) und der An­
wesenheit von gemischt venös­
arteriellem Blut im großen 
Kreislauf. Weiter weisen die 
Kinder vielfach deutliche Abb. 3. Cyanose bei Herzfehler. (Kieler l.inlv .·Kinderkllnlk.) (K) 

Trommelschlegelfinger- und 
-zehenbildung auf. Ein kongenitales Vitium kann mit beträchtlichem In­
fantilismus (Abb. 4) fakultativ verbunden sein; die Kinder sind untermaßig, 
die sexuelle Differenzierung erfolgt verspätet und unvollkommen. Dekompen­
sationserscheinungen, wie Leberschwellung und röntgenologisch erkennbare 
Stauungslunge werden hin und wieder, Ödeme in der Regel erst terminal auf­
treten. Auch im allgemeinen in gut ausgeglichenem Zustande befindliche Kinder 
bekommen von Zeit zu Zeit "Herzanfälle", die sich durch Dyspnoe und ver­
stärkte Cyanose kundgeben. Kinder mit schweren kongenitalen Vitien sind 
immer gegenüber anderen beschränkt leistungsfähig; Belastungen körperlicher 
Art sowie das Erkranken an banalen Infektionen können das gerade noch be­
stehende Gleichgewicht des Herzens. umwerfen. 

Nach morphologischen Gesichtspunkten gibt es eine Fülle von Fehlern und 
Kombinationen solcher, deren Genese aus der Entwicklungsgeschichte des 
Herzens verständlich wird. Teilweise ist auch ein Vorliegen bestimmter Bildungs­
fehler nach dem Ergebnis der klinischen Untersuchung mit mehr oder weniger 
großer Sicherheit zu diagnostizieren, wobei neben dem Ergebnis der Auskultation 
vor allem eine differenzierte Röntgenuntersuchung und das Elektrokardiogramm 
als Grundlage dienen. Auch beim älteren Kind wird aber oft mittels des Röntgen­
verfahrens nur ein größeres Herz zu sehen sein, so daß lediglich die Diagnose "Cor 
bovinum" (Abb. 5) möglich ist. Die Kombination von Fehlern und Hemmungs­
bildungen hat vielfach den Sinn, daß ein erster, sonst Lebensunmöglichkeit 



604 A. WrsKoTT: Erkrankungen der Kreislauforgane. 

mit sich bringender Fehler durch einen zweiten, etwa das Persistieren im fetalen 
Leben vorhandener und hier normaler Kommunikationen zwischen rechtem und 
linkem Herz eine leidlich ausreichende Kompensation findet. 

Die komplizierte Bildung der Scheidewände in dem primitiven, zunächst schlauch­
förmigcn Herzen unterliegt häufig Störungen durch Ausbleiben oder lückenhaften Vollzug 
derselben. Der Vorgang betrifft einzelne Abschnitte gesondert oder auch gemeinsam. Die 

schweren völligen Defekte der Vorhof- und 
Ventrikelsepten führen dann zur Entstehung 
von 2- bzw. 3räumigen Herzen in allen 
Variationsmöglichkeiten, Mißbildungen, die 
kaum mit längerem Leben vereinbar sind. 

Der reine 

a) Ventrikelseptumdefekt, auch 
RoGERsche Krankheit 

genannt, wird je nach Sitz und Größe 
der Lücke klinisch faßbar sein. Cha­
rakteristisch ist ein über dem ganzen 
Herzen, am lautesten links neben dem 
Sternum im 3. Intercostalraum, aber 
auch vom Rücken wahrnehmbares, 
scharfes, zischendes systolisches Ge­
räusch, das treffend als Preßstrahl­
geräusch bezeichnet wird. Es kommt 
durch ein Hinüberdrücken des Blutes 
aus der linken in die rechte Kammer 
zustande, wird daher bei sehr weiter 
Kommunikation eher fehlen. Ein ty­
pisches Röntgenbild gibt es nicht. Je 
nach den hydrodynamischen Verhält­
nissen wird sich eine Übe~lastung des 
rechten Ventrikels durch Hypertrophie 
und Dilatation ausdrücken. Betrifft 
der Defekt Teile des Reizleitungs­
systems, sind entsprechende Verände­
rungen (verschiedene Blockarten) im 
Ekg zu erwarten. Der reine Septum­
defekt beeinträchtigt Lebensaussichten 
und Leistungsfähigkeit kaum und wird 
oft zufällig diagnostiziert. Abb. 4. 61/ 2 Jahre alter Knabe. Vitium cordis cong. 

mit starker Cyanase und Kümmerwuchs (Größe 88 cm. 
Soll = 112 cm. Gewicht 11,2 kg, Sollgewicht 19,9 kg), 

Thoraxdeformität durch abgelaufene Rachitis 
mitbedingt. (~lünchener UniY.-Kinderklinik.) 

Scheidewanddejekte der Vorhöfe sind 
meist mit anderen Mißbildungen ver­
bunden. Das Offenbleiben der im 

fetalen Leben natürlichen Vorhofverbindung in Gestalt des Foramen ovale ist 
eine an sich häufige, am Lebenden kaum diagnostizierbare, belanglose Varietät. 

Zu einem Teil ebenfalls aus gestörter Trennwandbildung, zum andern aus nicht regel­
rechtem Ablauf seiner spiraligen Drehung erklären sich die zahlreichen Fehlbildungen im 
Bereich des fetalen Truncus arteriosus, die sich als Atresien, Stenosen und Vertauschungen 
der großen arteriellen Gefäße in allen Abstufungen präsentieren. Für einen Teil der Stenosen, 
besonders solche der Aorta, werden auch fetale Entzündungen als Ursache angesehen. 

b) Die Transposition der großen Gefäße, 
also das Entspringen der Aorta aus dem rechten und das der Pulmonalis aus dem 
linken Ventrikel ist häufig. Der schwere Herzfehler ist überhaupt nur mit 
dem Leben vereinbar, wenn eine Kommunikation zwischen kleinem und großem 
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Abb. 5. Cor bovinum eines 31/,iährigen Knaben, wahrscheinlich Pulmonalstenose mit offenem Ductus Botalli 
und Septumdefekt, Stauungslunge. (Münchener Univ.-Kinderklinik.) 

Abb. 6. Transposition der großen Gefäße bei einem 5monatigen Säugling. Obduktionsbefund: Transposition 
der großen Gefäße mit Atresie der transportierten Pulmonalis, offenes Foramen ovale. 

(Münchener Univ.-Kinderklinik.) 
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Kreislauf in Gestalt eines Septumdefektes oder persistierenden Ductus arteriosus 
eine Kompensation ermöglicht. Starke Cyanose, Dyspnoe und Polyglobulie 
sind die Regel. Herzgeräusche können fehlen und sind, falls vorhanden, auf die 
abnormen Kommunikationen zu beziehen. Das Röntgenbild ist in einem Teil 
der Fälle so charakteristisch, daß man aus ihm intravital die Diagnose zu stellen 
vermag: Es findet sich ein auffallend schmales Gefäßband (besonders im schrägen 
Durchmesser gesehen), der Gefäßbogen fehlt links und ist dafür rechts vom 
Sternum sichtbar, das rechte Herz ist hypertrophisch (Abb. 6). Die Kinder 
gehen in der Regel vor Ablauf des ersten Lebensjahres zugrunde. 

c) Die Pulmonalstenose, 

isoliert ziemlich selten, bildet in Kombination mit Septumdefekt, offenem 

Foramen ovale und Ductus arteriosus wohl den häufigsten angeborenen Herz­
fehler, der dadurch noch erhöhte klinische Bedeutung gewinnt, daß die Lebens­
aussichten ihrer Träger trotz erheblicher Beeinträchtigung des Gedeihens und 
der Leistungsfähigkeit relativ gute sind; die Pulmonalstem>se stellt 4/ 5 aller das 
12. Jahr überlebenden kongenitalen Herzfehler. Der klassische Auskultations­
befund besteht in einem lauten systolischen Geräusch im 2.-3. Intercostalraum 
links, bei eher leisem 2. Pulmonalton. Nur bei Überströmen von Blut durch den 
Ductus arteriosus oder aber durch Mitarbeit des linken Ventrikels an der Über­
windung der Stenose über ein weit offenes Septum kann der 2. Pulmonalton 
auch akzentuiert sein. Trommelschlegelfingerbildung ist häufig. Die Cyanose, 
verbunden mit Polyglobulie erreicht oft hohe Grade, es braucht dabei aber 
keine Dyspnoe zu bestehen. Kurzluftigkeit im Ruhezustand ergibt eine schlechte 
Prognose. 

Die Verengerung betrifft das Pulmonalostium selbst oder sitzt zentral im Conusbereieh 
bzw. peripher im Verlauf der Arterien. Je nachdem wird der Pulmonalbogen im Röntgenbild 

fehlen oder erweitert sein. Der rechte Ventrikel wird entspre('hend seiner vorzugsweisen 
Belastung sich hypertrophisch darstellen. Bemerkenswert ist, daß das Herz auch bei ernsten, 
mit Blausucht einhergehenden Fällen röntgenologisch normal, ja sogar klein sein kann. 

d) Isthmusstenose der Aorta. 

Im Bereich der großen Körperschlagader haben wir Stenosen am Ostium 
seltener zu verzeichnen. Praktisch wichtig ist dagegen die sog. Isthmusstenose 

der Aorta, die ebenfalls zu den Herzfehlern gehört, die mit einemlängeren Leben 
vereinbar sind. Die typische Verengungsstelle liegt zwischen Abgang der A. 
subclavia und der Einmündung des Ductus arteriosus, also in jenem Aorten­
abschnitt, der im fetalen Leben wegen der Einschaltung des Ductus arteriosus 
weniger beansprucht wird. Naturgemäß ist die obere Körperhälfte relativ gut 
mit Blut versorgt, der Puls hat hier schnellende Qualität bei entsprechendem 
Blutdruck, während er im Bereich der unteren Extremitäten klein ist. Ein 
gewisser Ansgleich erfolgt entweder durch das Offenbleiben des Ductus arteriosus 
oder aber über die zwischen dem Stromgebiet der oberen und unteren Aorta 
bestehenden Kollateralen (Aa. mammariae internae und Aa. intercostales}, die 
sich erweitern und Pulsation zeigen. Geräusche sind nicht obligat, am ehesten 
hört man ein systolisches Geräusch über dem Manubrium sterni. Die Kinder 
sind mehr blaß als cyanotisch. Im Röntgenbild ist ein "Aortenherz", d. h. Schuh­
form durch Hypertrophie des linken Ventrikels zu erwarten; die Aorta ascendens 
ist erweitert und pulsiert. 

e) Das Offen bleiben des Ductus arteriosus 

bildet eine wichtige Ausgleichsverbindung bei Stenosen der großen arteriellen 
,Gefäße. Gelegentlich bleibt die normalerweise im 3. Lebensmonat erfolgende 
Verödung des Ganges aus, ohne daß eine hämodynamische Notwendigkeit für 
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sein Offenbleiben vorliegt. Diese Hemmungsbildung gibt sich durch eine band­
förmige Dämpfung links vom oberen Sternum und durch ein lautes systolisches, 
selten diastolisches, in die Halsgefäße fortgeleitetes Geräusch sowie durch 
Pulsation und Schwirren im linken 2. Intercostalraum zu erkennen. Der 2. Pul­
monalton ist verstärkt; das rechte Herz wird hypertrophieren, weil die Pul­
monalis gleichzeitig Blut aus dem Aortensystem erhält. Im Röntgenbild fällt 
ein stärkeres Vorspringen des erweiterten und pulsierenden Pulmonalbogens 
auf (Abb. 7). Cyanose ist gewöhnlich nicht vorhanden. 

Abb. 7. Persistierender Ductus arterlosus bei 12jährigem Mädchen. (München er Univ.-Kinderkllnik.) 

f) Fetale Entzündungen 
können sowohl die Klappen (vor allem die Aorta) als auch das Myokard, hier oft gemeinsam 
mit dem Endokard betreffen. Bei ausgedehnter entzündlicher Endokardfibrose erfolgt der 
Tod meist in den ersten Lebensmonaten. Die Endokardfibrose kommt auch als Mißbildung 
selbständig unter dem klinischen Bilde eines stark vergrößerten Herzens vor; auch diese 
Kinder gehen meistens im ersten Lebensjahr zugrunde; für die Erblichkeit sind Anhalts­
punkte gegeben. Das "große" Herz kann auch durch verschiedene andere Zustände bedingt 
sein. Neben einer idiopathischen Herzhypertrophie finden wir z. B. eine solche als Ausdruck 
der Glykogenspeicherkrankheit und endlich bei Struma congenita und Thymushyperplasie. 

Eine spezielle Behandlung der angeborenen Herzfehler gibt es nicht. Es ist 
sinnlos, etwa in dem Vorhandensein von Blausucht und Dyspnoe ohne weiteres 
die Indikation für die Anwendung von Herzlnitteln zu sehen. Diese sind nur 
angezeigt, wenn der jeweils individuell gelagerte Kompensationsmechanismus 
versagt, d. h., wenn der Herzmuskel Anzeichen von Erschlaffung und Erlahmung 
bietet. In diesem Fall ist nach den allgemeinen Grundsätzen der Herzbehandlung 
zu verfahren (S. 617). Es ist darauf zu sehen, daß die Lebensführung der Kinder 
der Leistungsfähigkeit des mißbildeten Herzens angepaßt wird. 
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V. Die erworbenen Erkrankungen des Herzens. 
1. Die Endokarditis. 

Entzündungen der Herzinnenhaut sind in den ersten drei Lebensjahren als 
selten anzusprechen. Mit dem 4. Lebensjahr beginnen in allmählich steigendem 
Maße die rheumatischen Erkrankungen in den Vordergrund zu treten, deren 
Manifestation am Herzen im Schulalter einen so bedeutsamen Faktor der Morbi­
dität und auch Mortalität darstellt, daß man sie unter den ernsteren Erkran­
kungen neben die Tuberkulose, den Scharlach und die Diphtherie zu stellen 
hat. Wir unterscheiden klinisch eine einfache Endokarditis und eine maligne 
Form, denen pathologisch-anat01nisch eine Endocarditis verrucosa bzw. ulcerosa 
entspricht. 

a) Endocarditis simplex. 
Für die Endocarditis simplex kommt in ätiologischer Hinsicht der rheu­

matischen Noxe eine derart führende Rolle zu, daß man sie auch unmittelbar 
als rheumatische bezeichnen könnte. Man kann meines Erachtens im Kindesalter 
auch jene Fälle hierzu rechnen, bei denen die rheumatische Gelenkerkrankung 
oder Chorea minor in der Vorgeschichte nicht verzeichnet ist, also die scheinbar 
idiopathischen Formen, vor allem auch diejenigen Herzklappenentzündungen, 
die nach einer Angina auftreten. Ihr ganzer Ablauf, die vielfach nachweisbare 
familiäre Belastung Init Rheumatismus, später dann noch auftretende sichere 
rheumatische Zeichen und etwa zu erhebende pathologisch-anatomische Befunde 
stützen dieses Vorgehen. 

Gewisse Schwierigkeiten betreffen noch die Deutung der seltenen einfachen Endo­
karditiden bei Scharlach, die man auf der einen Seite als rheumatische, zufällig kompli­
zierende bzw. auf dem Boden einer Bereitschaftsbildung durch den Scharlach hervorgerufene 
ansieht, während andere Autoren an eine ätiologische Rolle der Scharlachstreptokokken 
glauben. 

Die akute einfache Endokarditis ist in ihren Anfängen keineswegs leicht zu 
erkennen. Man kann sie eigentlich mehr vermuten als sicherstellen, wenn bei 
sorgfältiger Kontrolle im Ablauf einer Polyarthritis oder Chorea bei geringen 
subjektiven Beschwerden, wie Herzklopfen, Herzschmerzen und Ateinnot ein 
Leiserwerden der Herztöne einsetzt. Weiter tritt dann meist ein richtiges, 
zunächst noch zu Inkonstanz neigendes, fast immer systolisches Geräusch auf, 
das sich immer mehr auf die Auskultationastelle der Mitralis konzentriert. Die 
Abgrenzung gegenüber akzidentellen Geräuschen kann größte Schwierigkeiten 
bereiten. Das Befallensein des Aortenostiums ist weniger häufig. Die Ilerz­
schlagfolge ist oft beschleunigt, der Puls weich und gelegentlich unregelmäßig. 
Die Temperatur ist für die Diagnose unverwertbar, Fieber braucht nicht vor­
handen zu sein. Die Beschwerden gehen nach Tagen und Wochen zurück. Die 
während der floriden Endokarditis immer beschleunigte Blutsenkung wird wieder 
normal, das Herzgeräusch kann völlig verschwinden, so daß klinisch der Ein­
druck vollkommener Heilung besteht. Meist jedoch bleibt jener Rest bestehen, 
dem das Kind dann den chronischen Herzklappenfehler verdankt. 

b) Rekurrierende Endokarditis. 
Das Lebensschicksal der Kinder, die eine akute Endokarditis durchgemacht 

haben, wird aber viel weitgehender durch die ausgesprochene Neigung zum 
Rezidiv der Endokarditis geformt. Wir sprechen von einer rekurrierenden 
E.rW,okarditis. Auf den Restzustand pfropft sich nach einem Monate bis Jahre 
dauernden Intervall, oft ausgelöst durch einen Infekt oder einen neuen rheu­
matischen Schub eine frische, an den gleichen Zeichen klinisch erkennbare 
Entzündung auf, die nunmehr aber meist viellanggezogener verläuft und durch 
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Mitbeteiligung der anderen Herzblätter zu einer Panlcarditis werden kann. 
Lang dauerndes, unregelmäßiges, mittelhohes Fieber, starke und hartnäckige 
Blutsenkungsbeschleunigung sind zu erwarten. Die Kranken sehen blaß aus, 
häufig ist eine richtige Anämie vorhanden, vielfach tritt Neigung zu starkem 
Nasenbluten in Erscheinung in einem Ausmaß, das ursächlich für die Anämie 
mit in Betracht gezogen werden muß. Wir haben jetzt auch während des frischen 
Entzündungsprozesses mit der Möglichkeit einer Dilatation und mechanischer 
Insuffizienz des Herzens mit allen ihren Erscheinungen (S. 617) zu rechnen. 
Nach einem oft viele Monate währenden Krankenlager ist Ausheilung des Ent­
zündungsschubes möglich. Das Kind geht aus der Erkrankung aber mit einem 
sicher ernster zu wertenden Klappenfehler hervor. Weitere Schübe pflegen 
dann vielfach noch vor der Pubertät den Leidensweg des Kindes zu beenden. 

Das Vorhandensein bestimmter Glieder des rheumatischen Zeichenkreises deutet mit 
Regelmäßigkeit auf eine aktive Herzbeteiligung hin. Es sind das die Noduli rheumatici 
und bestimmte Exanthemformen. Der RheumatismU8 nodosus äußert sich im Auftreten 
von reiskorn- bis kirschkerngroßen, schmerzlosen Knoten an Sehnen, Bändern und Apo­
neurosen; Lieblingssitz dieser spezifischen Gebilde sind die Sehnen der Beuger des V order­
armes, die Knöchel der Mittelhand-Fingergelenke, die Galea des Kopfes, die Dornfortsätze 
der Wirbelsäule und die Kniegegenden. Die Knoten entstehen sehr rasch und verschwinden 
nach längerem oder kürzerem Bestand ohne Residuen. Das Erythema annulare besteht 
aus blaßrosafarbenen Ringen, die im Rumpfbereich, aber auch nicht selten in den Beuge­
flächen der Arme beobachtet werden. Ebenfalls werden girlandige, dem Erythema exsuda­
tivum multiforme ähnliche Hauterscheinungen gesehen. 

c) Herzklappenfehler. 
Der aus narbiger Ausheilung eines oder mehrerer endokarditiseher Schübe 

hervorgehende Herzklappenfehler ist trotz des Fehlens akuter entzündlicher 
Veränderungen nicht als völlig abgeschlossener, stationärer Zustand anzusehen, 
vielmehr kann die Funktion der Klappen durch ganz langsam progressive 
schwielig-fibröse Vernarbung in der Folge noch weiter beeinträchtigt werden, 
woraus z. B. nachträglich zur Insuffizienz noch Stenose der betreffenden 
Klappe träte. 

Sämtliche Klappenfehler und Kombinationen solcher, die wir beim Erwachsenen kennen, 
kommen auch beim Kind vor. Ihre Symptomatologie deckt sich in beiden Lebensaltern 
weitgehend, so daß auf die Lehrbücher der inneren Medizin verwiesen werden kann. Der 
weitaus häufigste und im allgemeinen gutartigste Herzfehler des Kindes ist die Mitral­
insulfizienz, man stellt sie bisweilen mehr zufällig bei voll leistungsfähigen Kindern fest. 
Weniger günstig ist die Kombination mit Stenose bzw. die reine Mitralstenose zu beurteilen. 
Die Aorteninsuffizienz ist beim Kind ebenfalls ziemlich häufig und hier immer rheumatischen 
Ursprungs. Die Leistungsfähigkeit ihrer Träger ist oft eine erstaunlich gute, allerdings ist 
nach einmal erfolgter Dekompensation das Gleichgewicht meist schwer wieder herzustellen. 
Die reine Aortenstenose ist selten. Die Tricuspidalinsuffizienz ist wie beim Erwachsenen 
P!aktisch immer eine relative, d. h. eine nicht durch Klappenentzündung, sondern durch 
Uberdehnung des rechten Herzens bei MitraHehlern oder Myokardschäden hervorgerufene. 

d) Die maligne, ulceröse Endokarditis 
ist eine wohl immer tödlich verlaufende Erkrankung. Alle in den ersten 
3 Lebensjahren auftretenden Endokarditiden sind ihr zuzurechnen, sie ist aber 
in diesem Alter, wie auch die gleiche Form des älteren Kindes im ganzen ziemlich 
selten. Sie stellt meist die Teilerscheinung einer allgemeinen Sepsis dar, die von 
eitrigen Knochen- oder Hautprozessen, Stomatitis, komplizierten Ohrerkran­
kungen und anderen Herden ausgeht; seltener bilden ein septischer Scharlach, 
Influenza oder Diphtherie die Veranlassung ihres Auftretens. Als Erreger werden 
Staphylokokken, hämolytische Streptokokken und Pneumokokken angetroffen. 
Das Einsetzen der Herzklappenentzündung wird im Rahmen des schweren 
Gesamtbildes mit der septischen Fieberkurve oft erst spät zu erkennen sein, 
das Auftreten eitriger Embolien unterstützt die Erkennungsmöglichkeit. 
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e) Endocarditis lenta. 
In der Endocarditis lenta kann man eine mehr chronisch verlaufende Abart der 

malignen Endokarditis sehen, die meist durch den Streptococcus viridans hervor­
gerufen wird und sich in der Regel auf ein älteres rheumatisches Vitium auf­
pfropft. Die Diagnose ist dann wegen des vorher schon bestehenden Vitiums 
nicht leicht zu stellen; die lang dauernde, intermittierende, manchmal Wellen­
typus aufweisende Temperaturkurve, eine zunehmende beträchtliche Anämie, 
Exantheme und Milztumor, Gelenkmetastasen, Hautembolien und Niereninfarkte 
werden ihre Stütze bilden, bis die Züchtung des Erregers aus dem Blute Gewiß­
heit bringt. 

f) Behandlung der Endokarderkrankungen. 
Eine Möglichkeit, den entzündlichen Klappenprozeß selbst zu beeinflussen, 

besitzen wir bisher nicht. Da das Gros der einfachen Endokarditiden eng zu 
der rheumatischen Infektion gehört, wird man sich darauf konzentrieren, diese 
selbst anzugehen. Von den hierzu dienlichen Mitteln scheint das Pyramidon, 
dessen Wirkung den Patienten weniger anstrengt, gegenüber den Salicylaten 
den Vorzug zu verdienen. Das individuelle Ansprechen ist aber unterschiedlich, 
manche Kinder empfinden das Aspirin als angenehmer. Die Dosis des Anti­
rheumatikums ist auch bei der Endokarditis groß zu wählen und muß über 
einen ausreichend langen Zeitraum verabreicht werden. Die lokale Anwen­
dung von Kälte mittels eines locker gefüllten, am besten aufgehängten Eis­
beutels schafft subjektive Erleichterung. Strenge Bettruhe bis zum völligen 
Abklingen ist unerläßlich. Bei Anzeichen einer Herzinsuffizienz sind entspre­
chende Cardiaca angezeigt. Bei den malignen septischen Formen werden Ver­
suche mit chemotherapeutischen Mitteln (Trypaflavin, Argoflavin, Kollargol) in 
Frage gezogen werden können, ohne daß man sich von ihrer Anwendung viel 
erhoffen darf. 

Nach Abklingen des endokarditischen Schubes wird man sich mit der Frage zu befassen 
haben, ob der "Rheumatismus" von besonderen Infektionsherden, etwa den Tonsillen aus­
gegangen ist und unterhalten wird. Hat die Erkrankung mit einer Angina begonnen oder 
ergibt die fachärztliche Untersuchung zu Beanstandung der Mandelbeschaffenheit Veran­
lassung, so ist ihre Ektomie angezeigt. Das Gebiß dürfte beim Kind seltener von Bedeutung 
sein. Leider wird auch die Entfernung einwandfrei kranker Mandeln oft enttäuschen, 
insofern, als trotz derselben weitere Schübe auftreten. Während man bei der einfachen 
Endokarditis die Sanierung von Infektionsherden erst nach Abklingen der akuten Erschei­
nungen, womöglich nach Wiedererreichung normaler Blutsenkungswerte vornehmen soll, 
wird man bei der Endocarditis lenta in Anbetracht der verzweifelten Lage die Tonsillen bei 
entsprechender Indikation auch während der Erkrankung angehen müssen. 

Die ärztliche Führung der Kinder mit kompensierten Klappenfehlern hat bei aller ver­
nünftigen Schonung eine unnötige Krankstempelung der Kinder zu verreeiden. Leichte 
Mitralfehler, die womöglich zufällig .~ntdeckt wurden, sollten ruhig ihr Leistungsmaß selbst 
wählen, wobei natürlich von jeder Ubertreibung (z. B. beim Radfahren, Dauerschwimmen, 
Bergsteigen und sonstigem Sport) abzuraten ist. Kinder, deren Herz schon einmal dekompen­
siert war, müssen auf ein geringeres, dem Herzzustand entsprechendes Leistungsniveau 
eingestellt werden, wobei man keineswegs jede körperliche Betätigung verbieten· soll. Be­
scheidenes Training wird oft mehr nützen als schaden; guter Muskeltonus unterstützt den 
Kreislauf. Auf der anderen Seite vermag unnötige Fesselung an den Liegestuhl, womöglich 
bei unzweckmäßiger Diät, eine für das Herz belastende Körperfülle herbeizuführen. Nicht 
zu vergessen ist der psychische Schaden, den das künstlich geförderte Krankheitsgefühl 
dem Kind auf die Dauer bringt. Es ist selbstverständlich, daß man durch eine bestmög­
liche Erkältungs- und Infektionsprophylaxe versuchen muß, neue Schübe der Endokarditis 
zu verhüten, das wird aber eine vorsichtige Abhärtung nicht ausschließen. 

2. Die Myokarditis. 
Erkrankungen des Myokards als Folge toxisch-infektiöser Schädigungen sind 

im Kindesalter keineswegs selten, es fehlen dagegen naturgemäß jene myo­
degenerativen Veränderungen, die auf eine schlechte Gefäßversorgung des Herz-
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muskels durch Alteration der Coronararterien zu beziehen sind. Entzündungen 
des Herzmuskels sind insbesondere bei Diphtherie, ferner bei Grippe, Rheu­
matismus, Scharlach, Sepsis, seltener bei anderen Infektionskrankheiten zu 
erwarten. Auch bei den scheinbar idiopathischen Fällen darf man eine in­
fektiöse Ätiologie vermuten. 

a) Die akute Myokarditis 
kann Kinder aller Altersstufen befallen. Obduktionsbefunde von Säuglingen, 
die in den ersten Lebensmonaten zugrunde gingen, zeigen neben noch im Gang 
befindlichen Entzündungen des Herzmuskels ausgedehnte schwielige Prozesse, 
die einen intrauterinen Beginn wahrscheinlich machen (S. 607). Zweifellos zu 
wenig beachtet ist das geradezu vorzugsweise häufige Vorkommen von schweren 
Myokarditiden im ersten Lebensjahr, das auch deshalb eine Sonderstellung 
verdient, weil diese Entzündungen nicht auf Diphtherie beruhen, welche Ätiologie 
für die schwere diffuse Form beim älteren Kind absolut vorherrscht, sondern 
mutmaßlich Beziehungen zur banalen Grippe hat. Ihre häufige Verkennung ist 
darauf zurückzuführen, daß die Kinder fast immer erst im Endstadium mit 
schwerster Herzinsuffizienz zur Behandlung kommen, die dann als auf Pneu­
monie beruhend gedeutet wird. 

Die klinischen Erscheinungen der Säuglingsmyokarditis setzen plötzlich- aus 
anscheinend voller Gesundheit oder im Ablauf eines bis dahin harmlos aussehen­
den banalen Infektes ein. Die Kinder werden kurzschnaufig, unruhig und ver­
weigern die Nahrung, manchmal ist Erbrechen zu verzeichnen; ihr Aussehen 
wechselt von starker Blässe zu Cyanose, letztere tritt bei Belastungen durch die 
Nahrungsaufnahme oder durch ein Bad stärker hervor. Das Abdomen ist ge­
bläht. Die vergrößerte Leber ist deshalb oft nicht zu tasten. Soweit bei den 
schwerstkranken, bei Klinikeinlieferung schon meist als moribund anzusprechen­
den Säuglingen ein Herzbefund zu erheben ist, findet sich frequente, regelmäßige 
Aktion mit leisen Tönen, sowie hin und wieder auch ein systolisches Geräusch. 
Die Lungenuntersuchung ergibt keine Veränderung des Atemgeräusches, nur 
gelegentlich Knistern über den Unterfeldern. Der Puls ist nicht oder kaum 
fühlbar. Bisweilen sind auch Ödeme vorhanden, die aber weniger auf die ab­
hängigen Partien als auf den ganzen Körper verteilt sind. 

Ungemein charakteristisch ist das Röntgenbild, das ein nach rechts und links dilatiertes, 
oft erheblich vergrößertes Herz zeigt von einer Form, die manchmal an einen Perikard­
erguß erinnert; daneben sind regelmäßig als Ausdruck einer starken Stauung im kleinen 
Kreislauf Trübung der Lungenfelder, Vermehrung der Gefäßzeichnung, Andeutung von 
Transsudatbildung, dazu in einigen Fällen eine auffällig grobe Netzzeichnung vorhanden 
(Abb. 8). Das Elektrokardiogramm bietet verschiedenartigste Störungen, deren Art· die 
Diagnose stützt und die Abgrenzung gegen kongenitale Vitien erlaubt. 

Die Prognose ist sehr schlecht. Vom Beginn der Erscheinungen gerechnet 
erfolgt der Zusammenbruch, der durch Krämpfe eingeleitet werden kann, in 
l-3 Tagen. Selten gelingt es, ein Kind durchzubringen, dessen Myokard 
aber bei späteren banalen Infekten noch versagt. Embolie mit nachfolgender 
Halbseitenlähmung wird beobachtet. Die Obduktion weist durch die starke 
Verschwielung in der Regel darauf hin, daß die Myokarditis wesentlich älter als 
die klinischen Symptome ist. Außer geringem Transsudat findet sich gelegentlich 
eine wenig ausgedehnte Perikarditis. 

Die Therapie der frühen Herzmuskelentzündungen muß eine Beruhigung 
des Kindes anstreben. Das kann erzielt werden durch wiederholte Verabreichung 
von harmlosen hypnotischen Mitteln (.Adalin, Sedormid, notfalls auch Pernocton); 
kühle Aufschläge, knappe und sorgfältig gewählte Diät und eine überlegte 
Kreislauftherapie, bei der man nach Möglichkeit Injektionen zur Vermeidung 
von Erregung umgeht, sind alles, was man unternehmen kann. 

39* 
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Im Gefolge der Diphtherie kommen in allen Altersklassen, häufiger aber 
bei älteren Kindern akute Myokardschäden vor, die sich pathologisch-anatomisch 
teils als toxische Parenchymdegeneration allein, teils als solche in Verbindung 
mit interstitieller Entzündung präsentieren (s. S. 384). Der erstere Befund ist 
vornehmlich beim Diphtheriefrühtod zu erheben, der letztere findet sich bei 
jenen Fällen von Diphtheria gravissima, deren Herzschaden erst um den 
8.-10. Krankheitstag und später in Erscheinung tritt. Mit dem Auftreten 
dieser diphtherischen Myokarditis hat man auch nach anderen Diphtherieformen 
bis in die 6. Woche zu rechnen. Die ersten klinischen Verdachtszeichen bestehen 
in verstärkter Blässe, Farbwechsel, Mattigkeit und auffälliger Pupillenweite 
("Herzaugen"); morgendliche Kollapse, Brechreiz, Bauchschmerz durch Leber­
vergrößerung künden die bedenkliche Komplikation schon deutlicher an. Der 

Abb. 8. Myokarditis bei einem 9 Monate alten weiblichen Säugling. Starke Dilatation nnd Stauungslunge. 
Diagnose durch Obduktion bestätigt. (Münchener Univ.·Kinderklinik.) 

Puls ist labil, eher langsam, von weicher, kleinerer Qualität, bisweilen zeigen 
sich im Beginn respiratorische Arrhythmie und weiter Irregularitäten anderer 
Art. DieDiagnose kann imAnfang schwierig sein, weil sich manche der genannten 
Zeichen auch schon bei der gewissen, fast jede Diphtherie begleitenden Vaso­
motorenlabilität finden; auch die Überkreuzung der Herzsymptome mit einer 
etwaigen Serumkrankheit bringt Unsicherheit. 

In der Folge kommt es dann leider nicht selten zu jenem qualvollen Endaus­
gang durch völliges Herzversagen, wie er an früherer Stelle beschrieben ist 
(s. S. 382). In anderen Fällen erfolgt eine vollständige Erholung im Lauf vieler 
Wochen. Klinische Restschäden sind verhältnismäßig selten, doch kann noch 
nach Monaten ein plötzlicher, völlig unerwarteter Herztod eintreten. Gleichfalls 
nicht häufig führt während der frischen Herzerkrankung die Bildung von 
Thromben zu Embolie (über die Behandlung s. S. 616f). 

Die Diagnose und Kontrolle des Diphtherieherzschadens findet im Elektrokardiogramm 
eine wesentliehe Stütze. Wenn es auch manche Fälle ohne elektrokardiographische Ver­
änderungen gibt, so geht doch im großen und ganzen sein Ausfall mit der Schwere des 
Schadens parallel. Neben den verschiedenen, durch Störungen in der Reizleitung hervor­
gerufenen Bildern sind vor allem jene Veränderungen, die man auf eine Schädigung des 
Herzmuskels bezieht, wie die Senkung der ST-Strecke, das Negativwerden der T-Zacke in 
mehreren Ableitungen, die Aufsplitterung und Knotenbildung der Hauptschwankung u. a . 
zu erwarten. 
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Wohl mehr herdförmige Schädigungen des Myokards im Zusammenhang mit 
Scharlach und Grippe machen klinisch in der Regel keine sehr aufdringlichen 
Symptome und sind nur durch elektrokardiographische Untersuchung näher zu 
analysieren. Bei auffälliger Blässe der Kinder im Verlauf aller Infektions­
krankheiten, anscheinend unbegründeter Weichheit des Pulses oder Feststellung 
von unregelmäßiger Beschleunigung und V erlangsamung des Herzschlages muß 
an die Möglichkeit eines Herzmuskelschadens gedacht und entsprechende Vor­
sorge getroffen werden. 

b) Die chronische Myokarditis 
geht entweder aus einer akuten Form hervor oder sie ist Teilerscheinung der 
rheumatischen Karditis und hier mitbestimmend für den Ausgang der Herz­
klappenfehler. Hier wird sie oftmals nur zu vermuten sein; ein auffallend 
schlechter werdender Kompensationszustand ist bisweilen ein diagnostischer 
Anhaltspunkt, der durch elektrokardiographische Befunde Stütze findet. 

3. Die Perikarditis. 

a) Entzündungen des Herzbeutels 
sind wie die Erkrankungen der anderen Herzschichten auf infektiöse Noxen 
zurückzuführen. Septische Zustände, Empyeme führen über den Blutweg oder 
per continuatem zur eitrigen Infektion des Perikards, bei der sich eher kleinere, 
höchstens mittlere Eitermengen, oft aber beträchtliche fetzige Auflagerungen 
auf den Blättern des Perikards finden. Auch bei STILLscher Krankheit sind 
Perikarditiden beschrieben, die man als eitrige anzusprechen hat. Als Erreger, 
der eitrigen Herzbeutelentzündung fungieren Staphylokokken, Streptokokken, 
Pneumokokken, seltener andere Keime. Während die oben genannte Form vor­
nehmlich Säuglinge und Kleinkinder betrifft, finden wir die serofibrinösen Ent­
zündungen erst ab 4. Lebensjahr, häufiger im Schulalter. In ätiologischer Be­
ziehung kommen praktisch der Rheumatismus und die Tuberkulose in Frage. 
Die rheumatische Entzündung kann dabei wieder selbständig, dann meist mit 
erheblicher Ergußbildung einhergehend, oder als Teil der rheumatischen Pan­
karditis in Erscheinung treten. In letzterem Falle ist die Exsudation gering­
fügiger. Ist das Perikard gleichzeitig mit anderen serösen Häuten, der Pleura 
und dem Peritoneum betroffen, so spricht man von einer Polyserositis; diese 
ist, soweit nicht etwa nur Kombination von Stauungstranssudaten bzw. der 
seltenen rheumatischen Pleuritis mit der Perikarditis vorliegen, wohl immer 
tuberkulöser Genese. Wie bei der Pleuritis tuberculosa (S. 592) kann auch der 
Herzbeutelerguß bei tuberkulöser Entzündung hämorrhagischen Charakter an­
nehmen. 

b) Akute Perikarditis. 
Die Symptomatologie der akuten Perikarditis wird je nach Art und Ausmaß 

sehr wechseln. Ältere Kinder· klagen über Stechen und Druckgefühl auf der 
Brust. Die beginnende, noch vorwiegend trockene Perikarditis äußert sich durch 
das perikardiale Reiben, das zusammen mit den Herztönen das Phänomen des 
Lokomotivgeräusches gibt. Es darf nicht mit dem extraperikardialen Reiben 
bei pleuritiseher Erkrankung verwechselt werden. Dieses ist von der Atmung 
fast abhängig bzw. sistiert fast völlig bei Anhalten der Atmung. Bei Hinzu­
treten eines Exsudates vergrößert sich die Herzdämpfung in charakteristischer 
Weise nach links und in besonderem Maße nach rechts; der Winkel zwischen 
Herz und Leber wird abgeschrägt und ausgefüllt (Dreiecksform der Herzdämp­
fung). Die absolute Herzgrenze rückt fast bis an die relative. Verschwinden 
des Reihens und das Leiserwerden der Herztöne tritt meist erst bei sehr großen 
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Exsudaten in Erscheinung, weil die Flüssigkeitsansammlung erst zuletzt den 
vorderen Herzbeutel ausfüllt. So kann auch der Spitzenstoß lange erhalten 
bleiben; er findet sich medianwärts von der linken Dämpfungsgrenze. Der 
linke Lungenunterlappen wird bei größeren Exsudaten komprimiert, was In­
filtration vortäuscht. Der Puls ist beschleunigt und auffallend kräftig. Die 
Diskrepanz zwischen der großen Herzfigur und dem guten Puls kann zur Diffe­
rentialdiagnose gegenüber einer Herzdilatation herangezogen werden. Sehr 
große Ergüsse beeinträchtigen die Herztätigkeit mechanisch, was sich durch 
Cyanose, Leberschwellung und gestaute Halsvenen kundgibt. 

Die Röntgenuntersuchung bietet bei exsudativer Perikarditis wertvolle Anhaltspunkte: 
Schon bei mäßigen Ergüssen verstreicht die Bogenteilung der Herzränder auf beid.en Seiten, 

Abb. 9. Pericarditls exsudativa rheumatica bei lljährigem Buben. (Münchener liniv.-Kinderklinik.) 

die Pulsation zeichnet sich nur noch undeutlich und zitternd ab, bei großem Erguß bildet 
sich die nach beiden Seiten ausladende Figur einer bauchigen Flasche aus (Abb. 9). Die 
Pulsation ist dann völlig aufgehoben. Bisweilen wird sich die Notwendigkeit ergeben, 
durch Probepunktion Vorhandensein und Art eines Ergusses festzustellen (über die Technik 
s. s. 760). 

Der isolierte rheumatische Erguß geht meist rasch zurück. Langsamer 
klingt das tuberkulöse Exsudat ab. Die eitrige Perikarditis hat eine sehr schlechte 
Prognose. 

Behandlung. Die rheumatische Form wird wie die Endokarditis als Rheu­
matose behandelt. Die Salicylate, vor allem das Aspirin sind hier wegen ihrer 
diaphoretischen Wirkung dem Pyramidon vorzuziehen. Kühle Aufschläge auf die 
Brustgegend und Eisblase bekämpfen die unangenehmen Sensationen; gelegent­
lich werden schmerzlindernde Mittel nicht zu entbehren sein. Bei Herzschwäche 
sind Sympatol, Coffein und Cardiazol zu verwenden, bei schwerer mechanischer 
Kompression des Herzens muß man das Exsudat unter Umständen abpunktieren, 
ein Eingriff, der bei richtiger Durchführung wie die Probepunktion als ungefähr-
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lieh zu bezeichnen ist. Flüssigkcitsbcschränkung, ::~alzfreie Kost und Gaben von 

Salyrgan (0,5-1,0 ccm zweimal wöchentlich i. v.) befördern die Aufsaugung. 
Wenig Aussichten bieten Punktion und operative Eröffnung des Herzbeutels 
bei eitriger Perikarditis, schon wegen der Art der die Entzündung veranlassen­
den Grundkrankheit (Sepsis, abszedierende Pneumonien!). Bei der tuberkulösen 
Form sind die gleichen Maßnahmen gegen den Erguß am Platze wie bei der 
rheumatischen. Im übrigen ist das Kind nach den Regeln der Behandlung 
einer aktiven Tuberkulose zu versorgen. 

c) Folgezustände der Perikarditis. 

Wenn auch die serofibrinöse rheumatische und tuberkulöse Erkrankung des 
Herzbeutels in ihren akuten Stadien selten lebensbedrohende Form annehmen, 
so ist das Schicksal der betroffenen Kinder leider öfter durch Folgeerscheinungen, 
die sich aus der Narbenbildung ergeben, getrübt. Der zu fürchtende Zustand 
besteht in ausgedehnter Verwachsung der beiden Perikardblätter, derzufolge 
das Herz, zumal wenn größere Mengen Exsudates zwischen den Blättern binde­
gewebig organisiert werden, in eine derbe Schale eingehüllt ist, die sowohl die 
diastolische Erweiterung als auch die systolische Zusammenziehung behindert. 
Man spricht von einer Concretio pericardii. Wenn die Entzündung auch die 
Außenseite des Herzbeutels mitbetraf, so wird es weiter zur Verwachsung mit 
Mediastinum, Pleura und vorderer Brustwand kommen, deren Auswirkung das 
Herz wiederum in seiner Bewegungsfreiheit beschränkt. 

Die Diagnose einer Herzbeutelverwachsung ist nicht leicht zu stellen, zumal 
wenn die akute Perikarditis ohne ein schwereres Kranksein unerkannt verlaufen 
ist. Herzschwächezeichen, wie Cyanose, Leberschwellung, Atemnot mit starker 
Jugularfüllung bei einem nicht oder kaum vergrößerten Herzen mit reinen Tönen 
sollten an das Vorliegen von perikardialen Verwachsungen denken lassen. Starke 
systolische Einziehung der Herzspitzengegend, die aber nicht mit dem gewöhn­
lichen Spitzenphänomen an der Brustwand verwechselt werden darf, ist noch 
das sicherste Zeichen. Der Puls kann klein sein und paradoxen Typ aufweisen, 
insofern, als die Verkleinerung in der Einatmungsphase sich verstärkt. Die 
Röntgenuntersuchung zeigt manchmal zackige und zipfeiförmige Ausbuchtungen 
des Herzschattens, ferner nur geringe Formveränderung bei der Atmung sowie 
verkleinerte pulsatorische Bewegung; letztere läßt sich besonders gut im Röntgen­
kymogramm erfassen. Daß die Erkennung der narbigen Herzbeutelveränderung 
im Rahmen der rheumatischen Pankarditis große Schwierigkeiten bereitet, liegt 
auf der Hand. 

Unter bestimmten Bedingungen, bei denen wahrscheinlich die Einbeziehung der Vena 
cava inferior in den Verschwielungsprozeß eine besondere Rolle spielt, kommt es zu dem 
Bilde der perikarditischen Pseudolebercirrhose, mit Stauungserscheinungen im Pfortader­
bereich. Die derbe vergrößerte Leber, die anatomische Veränderungen durch Stauung. 
oft auch durch Entzündung des peritonealen Überzuges (Zuckergußleber) aufweist, 
fühlt sich uneben an. Milztumor, Ascites, späterhin auch Ödeme an den Beine~ sowie 
Blutungen aus einem Kollateralkreislauf (Ösophagusvaricen) vervollständigen die Ahnlich­
keit mit der echten Lebe~_cirrhose. Der Symptomenkomplex ist nach unseren Erfah­
rungen immer tuberkulöser Atiologie (kardiotuberkulöse Pseudolebercirrhose). Kombination 
mit Stauungstranssudaten ergibt diagnostische Überkreuzungen mit dem Begriff der 
Polyserositis. 

Behandlung. Die Anwendung von Herzmitteln verspricht wenig Erfolg. 
Man sollte in Anbetracht der traurigen Prognose der Concretio auch beim Kinde 
die Vornahme einer operativen Mobilisierung des Herzens durch den Eingriff 
der Kardiolyse in Betracht ziehen. Die zur Entlastung des Kollateralkreislaufes 
empfohlene TALMAsche Operation (Herbeiführung einer Verwachsung des 
Visceralperitoneums mit der Bauchwand) bietet wenig Aussicht. 
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VI. Die kindliche Kreislaufinsuffizienz und ihre Behandlung. 
Die Erfüllung der Aufgaben des Kreislaufes ist eine Funktion des Zusammen­

wirkens von Herz- und Gefäßsystem. Zwischen beiden bestehen vielseitige und 
komplizierte Regulationsmechanismen. Eine Störung des Kreislaufes kann so­
wohl auf eine Fehlleistung des Herzens als auch auf eine solche der Gefäße zurück­
gehen. In ersterem Fall erhalten wir das Bild der Herzinsuffizienz, in letzterem 
das des Kollaps, in welchem Begriff noch ein zeitliches Moment, nämlich das 
akute Versagen ausgedrückt ist. Häufiger ist die Kreislaufinsuffizienz aber auf 
eine Störung beider Stationen bzw. der zwischen ihnen bestehenden Ausgleichs­
möglichkeiten zurückzuführen, wobei sich der Anteil der einen oder der anderen 
schon wegen des Fehlens geeigneter Methoden einer näheren Analyse entzieht. 
Es ist also besser, nur allgemein von Kreislaufschwäche zu reden, wobei man für 
therapeutische Gesichtspunkte allerdings versuchen muß, sich soweit als möglich 
über die Art der Mängel und somit über die Angrüfsstellen unseres Handeins 
klar zu werden. 

a) Mit akuter Kreislaufschwäche 
ist in erster Linie bei den akuten Infektionskrankheiten und bei manchen Er­
nährungsstörungen des Säuglings zu rechnen, ferner bei heftigen psychischen 
Reizen, Schreck und Schmerz, z. B. anläßlich von Unfällen (Verbrennungen!) 
sowie bei der orthotischen Kreislaufreaktion ( S. 618) dazu dispanierter Kinder. 

Der auf solche Reize erfolgende plötzliche Gefäßkollaps äußert sich durch 
Erblassen, verfallenes Aussehen, Ohnmacht, Bewußtlosigkeit (bisweilen mit 
Krämpfen), frequenten, kleinen, manchmal nicht fühlbaren Puls, flache Atmung; 
bei schwerstem Kollaps (man spricht dann von einem Shock) kann es durch 
Versagen von Herz oder Atmung zum Tode kommen. 

Das kindliche Herz steht, was seine Kraftreserven angeht, mit Recht in 
dem Ruf bemerkenswerter Leistungsfähigkeit im Vergleich zu dem des Er­
wachsenen. Praktisch wirkt sich das auch bei der Belastung durch Infektions­
krankheiten aller Art aus; sein primäres Versagen ist hier, soweit es nicht selbst 
anatomisch geschädigt wird (wie etwa bei der Myokarditis nach Diphtherie) 
ausgesprochen selten. Die enorme Reaktionsbreite des Gefäßsystems, dessen 
Regulation durch eine sehr empfindliche nervöse Steuerung versehen wird, 
äußert sich aber unter dem Einfluß von Toxininfektionen gerade in den ersten 
Lebensjahren in Kollapsen, meist von protrahierter, Tage anhaltender Dauer 
und ungewöhnlichem Ausmaß. 

Bei der Mehrzahl solcher Kinder kommt es, z. B. bei der Pneumonie, zu einem Abströmen 
des Blutes in die Depotorgane, Leber, Milz, Darm und Haut, so daß das Herz keineswegs 
überlastet ist, sondern im Gegenteil leer arbeitet und infolgedessen der Aorta zu wenig 
Blut zuführen kann. Die Kinder sehen blaugrau oder graublaß aus, fühlen sich kühl an, 
haben eme große Leber, der Bauch ist meteoristisch, die Zwerchfelle stehen hoch, der Puls ist 
sehr frequent, kaum tastbar, der Blutdruck ist niedrig; sie reagieren kaum auf die Umwelt, 
sind dabei aber unruhig-ängstlich. Ein kleinerer Teil ist blaß, atonisch, hat leere Depot­
organe, der Puls ist frequent, ebenfalls peripher kaum tastbar. Die gesamte Blutmenge 
befindet sich im Kreislauf und muß durch das Herz umgetrieben werden. Beide Störungen 
betreffen die Gefäße bzw. die Capillaren; sie beruhen entweder auf einer Lähmung der Vaso­
motorenzentren oder anf einer Beeinflussung der Capillaren selbst. Bei dem Typ mit blau­
grauer Cyanose dürfte eine Erschlaffung der an sich beim Kind schon weiten Capillaren 
selbst vorliegen, während bei den wächsern-blassen Kindern möglicherweise der Tonus 
der präcapillaren Gebiete gestört ist. 

Nach diesen Besonderheiten ergeben sich für die Behandlung einige Richtlinien. Man 
muß versuchen, den normalen Gefäßtonus wieder herzustellen. Diesem Zweck dienen die 
gefäßwirksamen Analeptica, das Coffein, das Strychnin, der Campher und die Adrenalingruppe. 
Campheröl, das heute nur noch wenig Verwendung findet, Cardiazol und Coramin wirken 
auf das Vasomotorenzentrum (auch auf das Atemzentrum) erregend, während Sympatol, 
Ephetonin und Adrenalin an der peripheren Gefäßwand selbst angreifen. Von den letzteren 
Mitteln verdient das Sympatol, das peroral anwendbar ist und gleichzeitig eine protrahierte, 



Die kindliche Kreislaufinsuffizienz und ihre Behandlung. 617 

tonisierende Wirkung auf den Herzmuskel ausübt. besondere Beachtung. Adrenalin und 
Ephetonin wirken parenteral sehr abrupt und kurz dauernd, in erster Linie stark tonisierend 
auf die Peripherie; ihre Anwendung ist dann, wenn das Herz selbst geschädigt ist (z. B. bei 
Diphtherie) nicht ohne Bedenken, findet dagegen eine Sonderindikation beim perakuten 
Shock, wo im Notfall beim erwähnten Herzversagen eine intrakardiale Injektion als letzte 
Rettung indiziert sein kann (s. S. 770). Coffein kommt bekanntlich neben seiner zentral­
erregenden, zur Gefäßverengerung führenden Wirkung auch eine erweiternde auf Hirn, 
Coronar- und Nierengefäße zu. Das Strychnin wirkt zentral erregend, ihm werden wert­
volle Eigenschaften als Kollapsprophylaktikum zugeschrieben. - Die Dosen finden sich, 
soweit nicht besonders angegeben, in den therapeutischen Tabellen am Schluß des Buches. 

Da sich der Angriffspunkt des Schadens oft nicht näher differenzieren läßt, ist die 
Kombination von zentral und peripher angreifenden Mitteln durchaus am Platze (z. B. 
Sympatol mit Cardiazol). Wegen der relativ kurzen Wirkungsdauer der Analeptica sollen 
zahlreiche Dosen verabreicht werden; nach Möglichkeit wird man sich beim Kind der per­
oralen Applikation bedienen. Bei Pneumonien wirkt die gleichzeitig das Atem- und Vaso­
motorenzentrum anregende Einatmung von Kohlensäure-Sauerstoffgemischen günstig. 
Von physikalischen Maßnahmen fördert intensive Hitze die Entleerung von Blutdepots. 
Bei dem geschilderten, mit starker Blässe verbundenen Versagen der Depotfunktion ist die 
Anregung derselben durch Senfpackungen (8. 765) bzw. kurzes heißes Bad sowie Entlastung 
des Kreislaufes durch Aderlaß am Platze. Auch ist hier die Indikation für Digitalis gegeben. 
die sonst bei der akuten Kreislaufschwäche nur dann zweckmäßig ist, wenn gleichzeiti~ 
ein Herzversagen vorliegt oder droht. Die Senfganzpackung ist sehr anstrengend, bei 
Zeichen von Herznachlassen beschränkt man sich besser auf Teilpackungen. z. B. an den 
Waden. Bei Kollaps aus geringfügiger Ursache (Ohnmacht) genügen meistens leichtP 
periphere Reize, wie Anspritzen mit kühlem Wasser, Schmerzreiz durch Kneifen, um den 
Zustand zu beheben. 

b) Als chronische Kreislaufinsuffizienz 

bezeichnet man die bei Herzklappenfehlern, Myokardschäden und Herzbeutel­
erkrankung vorkommenden Störungen, denen als vornehmliehe Ursache eine 
Leistungsschwäche des Herzens selbst zugrunde liegt, die zu abnormer Blut­
verteilung veranlaßt. Der erschlaffte Motor vermag die sich vor ihm stauende 
Blutmenge nicht mehr zu bewältigen. 

Bei Fällen ausgeprägter Herzinsuffizienz finden wir etwa folgendes Bild: 
Die Kinder sind dyspnoisch und cyanotisch. Die kardiale Cyanose reagiert 
im Gegensatz zur pulmonalen nicht auf künstliche Sauerstoffzufuhr, die Kranken 
sind kühl, das feuchtkalte Gesicht fühlt sich froschartig an, die prüfende Hand 
empfindet die Ausatmungsluft als kalt. Die von quälender Unruhe geplagten 
Kinder suchen sich mit dem Oberkörper möglichst hochzulegen. Das Herz ist 
erweitert, seine Aktion beschleunigt und manchmal arrhythmisch. Die Venen 
sind prall gefüllt (deshalb leichte Aderlaßmöglichkeit), kardiale, d. h. in den 
abhängigen Partien lokalisierte Ödeme, Leberschwellung, Stauungslunge und 
Stauungsniere sind je nach Lage des Falles zu erwarten. Die Temperaturen 
sind unruhig und meist leicht erhöht, auch ohne daß frische entzündliche Er­
scheinungen am Herzen bestehen. Das sog. Asthma cardiale und das Au.ftreten 
von Lungeninfarkten sind beim Kind seltener. 

Die Behandlungsaussichten der chronischen Kreislaufinsuffizienz richten sich nach der 
Grundkrankheit und nach der Frage, ob es sich um das erste oder wiederholte Versagen 
des Herzens dreht. Besonders undankbar sind wiederholte Dekompensationen bei rheu­
matischen Herzen, wenn gleichzeitig der entzündliche Prozeß immer noch weitergeht. Das 
klassische Mittel in der Behandlung der Herzschwäche ist die Digitalis. Da eine energetische 
Herzinsuffizienz der mechanischen vorausgeht, ist es wünschenswert, mit der Digitalis­
therapie so zeitig als möglich einzusetzen. Die Wahl der Dosis hängt vom Grade der Kreis­
laufinsuffizienz ab. Als hohe Dosis wären für das ältere Kind 0,3 der titrierten Blätter 
p. d. zu bezeichnen. Bei bereits eingetretener Insuffizienz beginnt man mit der hohen Dosis 
die man nach einigen Tagen reduziert, bis eine fühlbare Wirkung eingetreten ist, was meist 
nach etwa 6-10 Tagen der Fall ist. Dann wird man eine Pause einschalten, während welcher 
man andere kardiatonische Mittel verabreicht, um gegebenenfalls eine weitere Digitalis­
periode folgen zu lassen. Selbstverständlich muß man auf Kumulationserscheinungen 
(Extrasystolie, Block und Erbrechen) achten. Bei dauernd an der Grenze der Dekompen­
sation stehenden Herzen wird man Digitalis in mittlerer Dosis geben. Hier erzielt man auch 
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oft durch ein Maiglöckchenpräparat (Convallan) einen ausreichenden Erfolg. Die Streit­
frage, ob der Digitalis auch eine prophylaktische Wirkung zukommt, ist nach den neuen 
pharmakologischen Forschungsergebnissen zu bejahen. Bei allen Krankheitsbildern, die 
zur Herzinsuffizienz führen können, z. B. bei schweren Diphtherien sollte man vor Eintritt 
der Herzschwäche digitalisieren. Man verwendet hierzu kleinere Dosen (0,05, ein- bis zwei­
mal täglich, gegebenenfalls als Zäpfchen). Im übrigen ist die Digitalisierung der Diphtherie­
herzen wegen der hier drohenden Reizleitungsstörung, die durch die Digitalis gefördert 
werden kann, mit genauer Indikation zu betreiben. Als Digitalispräparate kommen außer 
den titrierten Blättern, die man auch in Gestalt des Infuses oder von Suppositorien ver­
abreicht, Digitalysat, Digalen, Digifolin und Digipurat in Frage, deren Dosierung auf die 
Blätter umzurechnen ist. Für die Behandlung der schwersten Fälle ist die intravenöse 
Strophantintherapie nicht zu entbehren. Wir geben bei starker Stauung nach einem voran­
gehenden Aderlaß 1/ 8- 1/ 4 mg in 24 Stunden, meist in Kombination mit einer konzentrierten 
Traubenzuckerlösung (10 ccm 33%ig oder das Präparat Strophantose, das Strophantin 
in 20%iger Caloraselösung enthält). Die intravenöse Therapie soll bis zur spürbaren Wirkung 
(2-4 Tage) durchgeführt und dann durch perorale Digitalisgaben fortgesetzt werden. Bei 
schlechten Venen eignet sich das Myokombin (Strophantin + Novocain) für die intra­
muskuläre Anwendung. 

Die Glykoside der Meerzwiebel (Scillaren, 10-20 Tropfen dreimal täglich) wirken 
schwächer auf das Herz, machen aber li:aum Kumulierung und eignen sich für längere Ver­
abreichung, besonders auch bei digitalisrefraktären Fällen. Die Herzwirkung des Sympatols 
und Coffeins ist auch in der The~:apie der reinen Herzschwäche nicht zu vergessen. 

Der kardiale Hydrops wird einmal mit salzfreier Diät bei Flüssigkeitsbeschränkung, 
dann durch Zuckertage (100 g Traubenzucker oder Nährzucker in 500 g Wasser oder Frucht­
saft) diätetisch angegangen. Eine medikamentöse Unterstützung läßt sich aber in der 
Regel nicht entbehren. Hier sind dienlich Coffein, Diuretin, Theophyllin (Theocin) und Eu­
phyllin. Wesentlich nachhaltiger fördern die Diurese Quecksilberverbindungen nach Art 
des Salyrgan und Novurit (Salyrgan 0,5-1,0 i. v., notfalls auch i. m. in zwei- oder mehr­
tägigem Abstand). Ihre Wirkung wird verstärkt durch vorherige Gaben von Salmiak 
(3-6 g p. d.; bei älteren Kindern in Gestalt der Gelamonpastillen). Die Diurese nach 
Salyrgan tritt oft sehr unvermittelt und gewaltsam ein, gegebenenfalls muß das Herz 
erst auf die sich hieraus ergebende Arbeit vorbereitet werden. Das Präparat soll morgens 
verabreicht werden, damit die Harnflut nicht in die Nacht fällt. Schließlich ist die Sorge 
für ausreichende Ruhe und richtige Lagerung, Regelung der Stuhlentleerung selbst­
verständlich. Man bediene sich zur Dämpfung des qualvollen Zustandes auch im Kindes­
alter der Morphinpräparate; die durch sie bewirkte Beruhigung erspart Herzmittel. 

VII. Einflüsse von Konstitution und Wachstum 
auf den kindlichen Kreislauf. 

Die empfindliche Steuerung des kindlichen Kreislaufsystems bringt es mit sich, daß 
konstitutionell bedingte Abwegigkeiten des gesamten Nervensystems in besonderem Maße 
hier ihren Einfluß erkennen lassen. Man könnte den Kreislauf als wesentliches "Erfolgs­
organ" der im Rahmen der neurolymphatischen Diathese anzutreffenden Labilität des 
Nervensystems ansprechen. Die auf abnormer Blutverteilung beruhende erhebliche Blässe 
ist eine der Hauptklagen, die die Eltern solcher Kinder in die Sprechstunde des Arztes führen. 
Die Leistungsfähigkeit der Kreislauforgane erweist sich bei diesen Kindern unter geringer, 
durchaus zulässiger körperlicher Belastung als unzureichend. Die objektive Untersuchung 
zeigt ein besonders im Liegen relativ großes schlaffes "Vagusherz", das sich in Aufrecht­
haltung verkleinert. Man hört ferner ein akzidentelles systolisches Geräusch im Liegen, 
das auf die Tonusstörung des Herzmuskels bezogen wird. Der Puls ist sehr labil, zeitweilig 
stark bradykardisch, rasche und langsame Schlagfolge wechseln, die respiratorische Ar­
rhythmie ist besonders ausgeprägt. Der Blutdruck neigt zu niedriger Einstellung. Unmoti­
viertes Frieren, überhaupt Kälteempfindlichkeit, Neigung zu Schwindel und Ohnmachten 
sind die gewöhnlichen subjektiven Beschwerden. Ob der Zustand wirklich auf eine isolierte 
angeborene Betonung der Vagusinnervation zu beziehen ist oder ob der Regulationsfehler 
das gesamte vegetative Nervensystem betrifft, ist offen. Leichtes Leistungstraining, ferner 
alle Maßnahmen, welche die diathetische Grundlage bekämpfen, sind zweckmäßig. Medi­
kamentös wirkt das Bellergal (2-3 Tabletten täglich, nach einiger Zeit die Dosis reduzieren!) 
regulierend auf das autonome Nervensystem. - Ein Teil der oben geschilderten Gefäß­
symptome, wie Blässe, Schwindel und Ohnmachtsneigung finden sich wieder im Zeichenkreis 
der orthotischen Vasoneurose (S. 628), deren Träger sich infolge mangelhafter Gefäßregulation 
abnorm empfindlich gegenüber der aufrechten Körperhaltung erweisen. - Dem relativ 
großen schlaffen Herz steht das kleine Tropfenherz gegenüber, das sich sowohl bei asthe­
nischen, schmal- und langbrüstigen Kindern, aber auch ohne diese Zeichen als Ausdruck 



Einflüsse von Konstitution und Wachstum auf den kindlichen Kreislauf. 6l!J 

einer Hypoplasie des Herzens findet. Solche Herzgrößenunterschiede haben zu der Frage 
Veranlassung gegeben, ob in der Kindheit öfter ein disharmonisches Wachstum vorkommt, 
d. h., ob etwa die inneren Organe bei starker Größenentwicklung des Körpers nicht Schritt 
halten. Derartige Befürchtungen führen sehr oft zur Konsultation des Arztes. Das Problem 
ist bei den in der Kindheit sehr ausgeprägten individuellen Unterschieden nicht leicht zu 
lösen. Auch ist zu berücksichtigen, daß das relative Herzgewicht in der Präpubertät durch­
schnittlich am niedrigsten ist. Etwaige Beschwerden sind jedenfalls sicher seltener auf eine 
derartige Wachsdisharmonie, als auf die genannten Einflüsse eines labilen Nervensystems 
zurückzuführen, welch letztere hormonal in der Entwicklungsperiode noch stimuliert werden. 
In der Pubertät sind bisweilen beträchtliche Hypertonien (bis über 140 mm Hg) festzustellen, 
sonst ist eine Hypertonie im Kindesalter aus nicht renaler Ursache ausgesprochen selten, 
praktisch ist lediglich eine solche bei der FEERSchen Vasoneurose des Kindesalters zu er­
wähnen. 

Eine viel erörterte Frage ist die nach der Belastungsfähigkeit des kindlichen Herzens 
durch Sport. Die größte Akkommodationsbreite besitzt das Herz gegen Ende oder nach 
Abschluß der Pubertätsperiode. In der Kindheit wird ein Sport mit sachverständig ge­
wählten und nicht zu hoch gespannten Durchschnittsanforderungen als durchaus im Sinne 
einer rationellen Gesundheitspflege der Jugend liegend, anzusehen sein. Eine hierbei ge­
legentlich zu beobachtende leichte Herzhypertrophie ist ohne Bedeutung. Es muß aber das 
sehr unterschiedliche Entwicklungstempo innerhalb dieses Alters ebenso bei der Einstufung 
in Leistungsklassen Berücksichtigung finden, wie die aus oben erwähnten konstitutionellen 
Gründen geringere Beanspruchbarkeit einzelner Kinder. Die ärztliche Erfahrung lehrt, 
daß einmalige Überanstrengungen durch Dauerleistungen, z. B. bei Rad- und Bergtouren. 
akute Schäden am Herzen in Gestalt von Dilatation setzen können. Wenn diese auch meist 
nur bei unvernünftiger Belastung ohne ausreichendes Training vorkommen, so wird man 
doch auch die Erstrebung von sportlichen Spitzenleistungen bei Kindern nicht ohne weiteres 
als unbedenklich bezeichnen dürfen. 
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Erkrankungen der Harn- und Geschlechtsorgane. 

Von PH. BAMBERGER-Königsberg i. Pr. 

Mit 5 Abbildungen. 

I. Vorbemerkung. 
Nierenkrankheiten sind im Kindesalter seltener und meist weniger gefährlich als beim 

Erwachsenen. Dafür sind Erkrankungen der ableitenden Harnwege in den ersten Lebens­
jahren relativ häufig. Außerdem gibt es noch einige besondere Erkrankungen, die später 
kaum vorkommen. Familiäre Häufung von Erkrankungen des Harnapparates beobachtet 
man nicht selten. 

Dem hohen täglichen Flüssigkeitsbedarf des Säuglings entspricht die Größe seiner 
Niere 1 und die der Urinausscheidung. Die Konzentrationsfähigkeit der Niere ist zwar schon 
in frühester Jugend vorhanden, aber das spezifische Gewicht des Urins ist, vor allem auf 
Grund des hohen Wasserangebotes, niedrig (1005-1010) und nähert sich erst jenseits des 
I0.-12. Lebensjahres den Werten des Erwachsenen. Die Ausscheidung normaler harn­
fähiger Blutbestandteile, insbesondere von Stickstoff und Chlor, ferner die Ausscheidung 
körperfremder Substanzen (Farbstoffe, Medikamente usw.) ist wie beim Erwachsenen zu 
beurteilen. Die tägliche Harnmenge ist etwa 60--80% der aufgenommenen Flüssigkeit 
und hängt u. a. von Zahl und Konsistenz der Stühle, sowie von der Perspiratio insensibilis 
und damit von Körpertemperat)lr, Temperatur und Feuchtigkeitsgehalt der Luft usw. ab. 

Die Zahl der Harnentleerungen im Säuglingsalter beträgt anfangs täglich 15-25, gegen 
Ende des ersten Lebensjahres etwa 8-10, und zwar wird der Harn zunächst kurz vor, wäh­
rend oder kurz nach der Zeit des Wachseins abgesetzt. 

Die Uringewinnung erfordert beim Säugling besondere Vorkehrungen. Bei Buben kann 
ein dickwandiges Reagensglas über den Penis gestülpt und mit zwei schmalen Heftpflaster­
streifen festgeklebt werden. Bei Mädchen wird am besten eine kleine Bettschüssel nach 
Hochlagerung des Rückenendes untergeschoben (s. S. 761). Ganz selten muß katheterisiert 
werden, was auch beim Säugling immer gelingt, wenn man daran denkt, daß die Harn­
röhrenöffnung näher am Scheideneingang sitzt als in späteren Lebensjahren. Man führt 
einen dünnen Gummi- oder Metallkatheter mit leichter Neigung nach vorne ein. Die 
chemische und mikroskopische Untersuchung des Urins ist die übliche. Man muß sich 
jedoch stets bewußt sein, daß ein negativer Harnbefund eine Erkrankung des uropoetischen 
Systems nicht mit Sicherheit ausschließt (s. a. S. 634f.). 

Die Funktionsprüfungen (nicht im Stadium akuter Erkrankung vornehmen!). Wegen 
der Schwierigkeiten, den Urin verlustlos zu erhalten, können sie meist erst jenseits des 
4. Lebensjahres durchgeführt werden. 1. Wasserausscheidung, Konzentrations- und Ver­
dünnungsversuch: Am Tag vorher normale Flüssigkeitsmenge, während des Versuchs Bett­
ruhe, morgens Urinentleerung, dann innerhalb von 30 Minuten pro IO kg Körpergewicht 
300 ccm Limonade oder Tee. Nach I, 2, 3, 4, 6, 10, 14 und 24 Stunden läßt das Kind Urin, 
dessen Menge und spezifisches Gewicht bestimmt wird. Mittags und abends Brot, Gemüse, 
Fleisch, Kartoffeln, Ei, nachmittags einen Apfel und Brot, abends evtl. IOO-l50gFlüssigkeit. 
Die zugeführte Wassermenge soll innerhalb von 4 Stunden ausgeschieden werden, das 
spezifische Gewicht des Urins soll anfänglich 1003 nicht überschreiten, am Schluß nicht 
unter 1030 liegen. Zu Beginn und am Ende des Versuchs wird das Körpergewicht bestimmt. 
Gesamtwasserbilanz = Trlnkmenge - (Gewichtsabnahme + Harnmenge). 2. Kochsalz­
belastung: 3 Tage Vorperiode mit konstanter, calorisch ausreichender, kochsalzarmer Grund­
kost. Am 4. Tag während der Morgenmahlzeit etwa 1/ 2 soviel Gramm Kochsalz als das 
:Kind Jahre zählt in einer Oblate. Die NaCl-Konzentration im Urin und im Serum soll I% 
übersteigen. Die Gesamtausscheidung in 24 Stunden hat geringere Bedeutung, weil sie un­
vollständig ist, wenn der Körper in der Vorperiode an N aCl verarmt. 3. Die N ·Ausscheidung 
wird am besten durch die Rest-N-Bestimmung im Serum geprüft. 

1 Die dadurch bedingte leichte Palpierbarkeit darf nicht zu der Fehldiagnose "Nieren­
vergrößerung'' ver leiten! 

2 Erhältlich bei Fiedler & Hübscher, Harnburg 36. 
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Röntgenuntersuchung (nur bei guter Nierenleistung!). Vorbereitung: Am Vortag Bett­
ruhe, nachmittags 1-2 Eßlöffel Ricinus, abends Tee, 4-6 Zwieback und 1 Ei oder Käse. 
Frühstück: Zwieback mit Tee, danach ein Einlauf von 3/ 4-1 Liter, der innerhalb 1/ 4 Stunde 
einfließen soll. Dann werden innerhalb von 2-3 Minuten pro 10 kg Körpergewicht 5 ccm 
Perabrodil i. v. injiziert. Nach der Injektion bis zur ersten Röntgenaufnahme darf nur rechte 
Seitenlage oder Rückenlage eingenommen werden. Um bei Säuglingen und Kleinkindern 
Schreien (Darmgase!) und Unruhe zu vermeiden, muß man von Narcophin oder reichlich 
Somnifen Gebrauch machen. Erste Aufnahme evtl. mit Kompressorium 3-5 Minuten nach 
der Injektion. Die weiteren Aufnahmen ohne dieses, nach 10 und 15 Minuten. Normal­
befunde: schlanke, spitze Nierenkelche, Nierenbecken oft mehrästig, beiderseits gleich groß, 
rechts etwa in Höhe des 2. bis 3. Lendenwirbels, links etwas höher. Der schlanke, leicht 
gebogene Harnleiter zeigt wegen der Peristaltik oft spindeiförmige Auftreibungen und 
dazwischen Unterbrechungen. Pathologisch: Auftreibungen der Kelchspitzen bei chronischer 
Pyelitis. Vergrößerung des Nierenbeckens bei Hydronephrose. Erweiterung und Schlänge­
lung des Harnleiters bei chronischer Pyurie. Vergrößerung des Nierenschattens bei Nieren­
mißbildungen. Abknickung und Dystopie des Ureters bei Nierentumoren. Ferner Verdoppe­
lung des Ureters, akzessorische Nieren u. dgl. 

Retrograde Pyelographie und Ureterenkatheterismus s. Schrifttum. Die Oystoskopie (s. 
Schrifttum) kann mit Spezialinstrumenten bei Mädchen schon im 1. Jahre, bei Buben im 
Kleinkindesalter durchgeführt werden. Für die Farbstoffprobe injiziert man 3 ccm 0,2o/oiges 
Indigocarmin i.v. oder i.m. Spätestens nach lO Minuten erscheint der Farbstoff in der 
Blase. 

li. Die Erkrankungen des Harnapparates. 
Zur Symptomatologie der Nierenerkrankungen. Man erwartet und findet zunächst eine 

Störung der Harnbereitung nach Menge und Zusammensetzung des Urins. Ihre Folge ist eine 
Änderung im Blutchemismus und damit eine Schädigung des Gesamtstoffwechsels. Man hat 
aber Gründe, eine isolierte Erkrankung der harnbereitenden Organe abzulehnen und das übrige 
Körpergewebe als primär miterkrankt anzusehen, so daß es die harnpflichtigen Substanzen 
regelwidrig zurückhält. Damit hängt zusammen, daß sich die Symptomatologie der Nieren­
krankheiten nicht allein auf Harn- und Blutbefund beschränken kann, sondern auch Sym­
ptome an anderen Organen, die zunächst keinen Zus11-.mmenhang mit Harnbereitung und 
Harnabfuhr haben, mit einbezieht. Daher ist die Odembereitschaft, die durch tägliche 
Bestimmung von Körpergewicht, Flüssigkeitszufuhr und -ausfuhr zu kontrollieren ist, nicht 
allein eine Folge der Rückstauung durch die Niereninsuffizienz, sondern auch auf eine 
besondere Stoffwechsellage der Vorflutniere zu beziehen, d. h. auf die Eigenschaft bestimmter 
Körpergewebe, Wasser und darin gelöste Stoffe inter- oder intracellulär zurückzuhalten. 
Da nun Wasser und Salzhaushalt in der ersten Lebenszeit anders sind als beim Erwachsenen, 
ist hier auch der Einfluß d-er Vorflutniere wesentlich ausgeprägter. Das klinische Bild wird 
durch die Untersuchung des Blutdruckes (Methodik und Grenzen der Norm s. S. 760) und 
~des Nervensystems ergänzt. Man unterscheidet bei den nervösen Symptomen zwei Formen: 
1. di~_akute, eklamptische Urämie (die eine Folge der Kochsalz- und Wasserretention ist) mit 
den Symptomen des gesteigerten Hirndruckes (Hirnödem oder -schwellung): Erbrechen, 
Kopfschmerzen, Bradykardie, Reflexsteigerung, positiver Babinski, später Benommen­
heit, Bewußtlosigkeit, Amaurose, Erregungszustände, Krämpfe. Die Ödeme am übrigen 
Körper sind dabei oft gering. 2. Die stille oder echte Urämie (Harnvergiftung mit Rest-N­
Erhöhung) ist weniger dramatisch: urinöser Geruch, Erbrechen, Appetitlosigkeit, Schlaf­
sucht und Stupor, allmählich Benommenheit, schließlich Bewußtlosigkeit. Aufregungs­
zustände meist nur dicht vor Eintritt der Benommenheit und kurzdauernd. Eventuell 
Retinitis albuminurica. Im Kindesalter ist die echte Urämie selten, dagegen können Misch­
formen mit der eklamptischen auftreten (s. S. 623). 

1. Nephritis. 
Pathologisch-anatomisch ist die Entzündung dabei nicht immer faßbar. Es kann sowohl 

der glomeruläre wie der tubuläre Teil und das Interstitium erkranken, was der Harnbefund 
mehr oder weniger deutlich wiederspiegelt. Auch die Folgen für den Stoffwechsel sind ver­
schieden (s. oben Urämie u. S. 623). Meist sind Mischformen vorhanden, indem entweder 
gleich zu Anfang mehrere Abschnitte des harnbereitenden Organs ergriffen sind oder die 
Erkrankung des einen Teils die Funktion und schließlich die anatomische Beschaffenheit des 
anderen in Mitleidenschaft zieht. Daher macht die Einordnung der Krankheitsbilder oft 
Schwierigkeiten. 

a) Die akute diffuse Glomerulonephritis (Glomerulitis, hämorrhagische 
Nephritis) ist eine akute Ischämie aller oder fast aller Glomeruli der Niere. 
Man ist sich noch nicht klar, ob eine hyperergische Entzündung der Gefäße 
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mit Schwellung und Wucherung vorliegt oder eine allergisch bedingte Kon­
traktion, die erst sekundär anatomisch faßbare Veränderungen macht. Gleich­
zeitig mit den Vorgängen in der Niere oder kurz vorher tritt als Ausdruck der 
Allgemeinerkrankung ein Spasmus der Arteriolen im gesamten Organismus auf. 

Die Ursache ist fast regelmäßig eine In­
fektion, meistens eine Streptokokkenerkran­
kung des Rachenrings und seiner Umge­
bung (Tonsillitis). Im Kindesalter ist es 
besonders häufig der Scharlach, wobei die 
Streptokokken ebenfalls eine dominierende 
Rolle spielen. Auch Streptokokkeninfektio­
nen der Haut können eine Nephritis aus­
lösen ("Impetigonephritis"). Bronchitiden 
kommen sehr selten in Frage. Die charak­
teristische, ziemlich regelmäßig beobachtete 
Latenzzeit von 1-3 Wochen zwischen In­
fekt und Nephritis läßt vermuten, daß hier 
im Gegensatz zur intrainfektiösen Herd­
nephritis (s. c:) besondere Mechanismen, viel­
leicht im Sinne einer Sensibilisierung vor­
liegen (MASUGI) . Erkältung und Durchnäs­
sung werden ab und zu als unmittelbar 
auslösendes Moment aufgedeckt. 

Das klinische Bild kann im wesent­
lichen aus dem Spasmus der Körper- und 
Nierengefäße abgeleitet werden. Die ersten 
von den Eltern beobachteten Symptome 
sind gewöhnlich Blässe und Gedunsenheit, 
besonders des Gesichtes (Augenlider). Auch 
wenn die Ödeme nicht sehr eindrucksvoll 
sind, kann die Wasserretention recht be­
trächtlich sein, weil die Flüssigkeit im Ge­
gensatz zur Nephrose mehr intracellulär ge­
speichert wird. Zugleich oder wenig später 
werden Hämaturie und Oligurie bemerkt 
(200-400 ccm, Eiweißgehalt 2-50fo0 , spezi­
fisches Gewicht etwa 1020). Die Blutkör­
perchensenkung ist beschleunigt. Ab und zu 
besteht infolge des sauren Urins Harndrang. 
Die initiale Blutdrucksteigerung wird unter 
klinischer Beobachtung so gut wie nie ver­
mißt und kann bei starker Ischämie der 
Glomeruli für Stunden das einzige Sym­

Abb. 1. Gesichtsödem, Ödem der Beine, Erguß ptom sein. In schwereren Fällen stellen sich 
im Bauch und Bauchhöhle. 

(Kiel er Univ.-Kinderklinik.) (K) Kopf- und Leibschmerzen, Erbrechen (Fehl-
diagnose "Appendicitis!") und evtl. Durch­

fälle ein. Die Menge des schwarzbraunen oder rein blutigen Urins, der 
2-5-80fo0 Eiweiß enthält, sinkt dabei nicht selten auf 50 ccm und weniger 
in 24 Stunden. Proportional der Blutdrucksteigerung und der Ödembereit­
schaft droht die Eklampsie. Die Gefahr für den Patienten kann nicht so sehr 
an der Menge der pathologischen Harnbestandteile abgelesen werden, sondern 
ist umgekehrt proportional der Urinausscheidung. Die beim Erwachsenen als 
Folge der Blutdrucksteigerung so sehr gefürchtete Herzinsuffizienz tritt dank 
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der außerordentlichen Kraft des nicht vorbelasteten kindlichen Herzens 
zurück. 

ß) "Hämorrhagische Herdnephritis" (herdförmige Glomerulonephritis): Im 
Kindesalter erkrankt häufig nicht der ganze glomeruläre Apparat, sondern 
es sind nur einige Teile befallen. Dementsprechend sind die klinischen Sym­
ptome im Grund dieselben, wie bei diffuser Glomerulonephritis, aber wesent­
lich milder. 

y) "Mischform" ("Glomerulotubuläre Nephritis"). Falls die diffuse Glome­
rulonephritis nicht in wenigen Tagen wieder abklingt oder (sehr selten) zum 
Tod führt, treten sehr bald 
Schädigungen der übrigen 
Nierenfunktionen auf. Im 
Urinsediment findet man 
dann neben den Symptomen 
der Glomerulonephritis große 
Mengen Eiweiß und Zylinder, 
im Blut eine Zunahme der 
harnpflichtigen Substanzen. 
Hier kann auch eine echte 
Harnvergiftung mit stiller 
Urämie (oft kombiniert mit 
Eklampsie) auftreten. Ver­
mehrung des Rest-N über 
60-80mg-% bedeutet Ge­
fahr. 

d) Selten ist im Kindes­
alter die genuine Nephritis, 
eine diffuse Glomerulone­
phritis ohne nachweisbaren 
Zusammenhang mit einem 
vorangegangenen Infekt. Die 

Krankheitserscheinungen 
sind die einer schwersten, 
stürmischen Glomerulone­
phritis. 

Die Prognose der akuten 
Glomerulonephritis ist bei 
rechtzeitiger und regelrech­
ter Behandlung im allge-

Abb. 2. Isoliertes Gesichtsödem bei beginnender akuter diffuser 
Glomerulonephritis bei einem 1'1, Jahre ·alten Mädchen. 

(Kieler Univ.·Kinderklinik.) (K) 

meinen gut. Selbst schwerste Formen mit Anurie können im Laufe von 
3-4 Monaten völlig ausheilen. Der Blutdruck geht meist bald zurück, aber 
Formelemente und Eiweiß können noch lange vorhanden sein und aus 
Anlaß einer Angina u. dgl. stark zunehmen. Übergang in chronische Formen 
ist selten. Wichtig ist rechtzeitige Diagnosestellung. Insbesondere nach Scharlach 
müssen in der 2.-4. Woche Körpergewicht, Urin und Blutdruck alle 2 bis 
3 Tage kontrolliert und die klinischen Symptome (Müdigkeit, Kopfschmerzen, 
gedunsenes Gesicht, gedunsene Beine) beachtet werden. Nicht selten kündigt 
sich die Nephritis durch Albuminurie und Schleimfäden (Zylindroide) an. 

Behandlung der Nephritis. Allgemeine Grundsätze: 1. Strenge Bettruhe, bis 
die Nierenfunktionsprüfung normal ist. 2. Schonung der Niere bzw. des Blut­
druckes, d. h. Entzug von Flüssigkeit, Kochsalz und stickstoffhaltigen Nahrungs­
mitteln. 
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Im akuten Stadium der Glomerulanephritis versuchen wir Ödembereitschaft 
und Blutdrucksteigerung zu verringern und die Nierensperre durch Abschwellung 
und bessere Durchblutung zu durchbrechen. Das gelingt in leichteren Fällen 
durch Hunger und Beschränkung der Flüssigkeitszufuhr: 2-4 Tage lang täglich 
150-300 g Äpfel, Birnen, Apfelsinen, Trauben, Kirschen (besser roh als ge­
kocht) eventuell mit etwas Traubenzucker. In schwereren Fällen: Aderlaß 
(1/150_1/100 des Körpergewichts), der unter Umständen wiederholt wird, und 1 
bis 2 Tage lang höchstens 100 g Tee mit Nährzucker. Danach Obsttage wie 
oben. Die Ausschwemmung des Wassers kann durch Abführmittel (01. ricin., 
Brustpulver) verstärkt werden, falls der Organismus nicht von selbst auf die 
Abhilfe durch dünne Stühle verfällt. Schwitzprozeduren nur, wenn die Urin­
sekretion sehr gering ist. In verzweifelten Fällen: Wasserstoß nach VoLHARD 
(800 g Tee eventuell mit 2 ccm Euphyllin i. m.; nachfolgend Ausscheidungs­
kontrolle), Diathermie der Nierengegend und schließlich - aber nicht nach 
dem 3. Tag - als letzten Versuch die Dekapsulation. Die Eklampsiegefahr 
wird oft durch eine Lumbalpunktion neben einem ausgiebigen Aderlaß schlag­
artig behoben; außerdem Chloralhydrat als Klysma. Bei drohendem Lungen­
ödem (selten) 1-2mal in 24 Stunden Strophanthin-Traubenzucker. 

Im weiteren Verlauf der Krankheit werden zunächst Kohlehydrate zugelegt: 
Reis, Mondamin, Grieß, in Form von Pudding oder Grütze, ohne Milch mit viel 
Nähr- oder Traubenzucker gesüßt und mit säuerlichen Obstsäften (Citrone, 
Johannisbeer) schmackhaft gemacht. Nach 2-3 Tagen, wenn die Ödeme ge­
schwunden sind und die Ausscheidung von Wasser, Chlor und Stickstoff deutlich 
gebessert ist, wird die Nahrung durch Steigerung der Kohlehydrate und Zugabe 
von Fett calorisch ausreichend gestaltet, indem man schrittweise auf die "strenge 
Nierendiät" 1 übergeht. Die Flüssigkeitszufuhr richtet sich nach der Ausschei­
dung: Man gibt etwa ebensoviel zu trinken wie das Kind am Tag vorher aus­
geschieden hat, wobei Brei, Obst und Gemüse zu 2/ 3 als Wasser gerechnet werden, 
der Wassergehalt der übrigen festen Nahrung außer acht bleiben kann. 

Nach einigen Wochen kann man, auch bei geringem Sedimentbefund, aber 
gutem Gedeihen, normalem Blutdruck und guter Nierenleistung auf "einfache 
Nierendiät" übergehen, die neben den genannten Bestandteilen Milch, Quarkkäse, 
Kalbfleisch, Fisch, Erbsen, Bohnen und Linsen enthält. (Insgesamt täglich 1 g 
Eiweiß pro Kilogramm Körpergewicht.) Der Übergang auf normale Kost und 
das- vorsichtig dosierte- Aufstehen geschieht nach 4-6-8 Wochen, jedoch 
nur nach normalem Ausfall der Funktionsprüfungen und unter ständiger Urin­
kontrolle. Die Beurteilung des therapeutischen Erfolges geschieht in erster Linie 
durch Kontrolle der täglichen Harnmenge, des Blutdruckes und des Körper­
gewichts. Eine geringe Ausscheidung von Eiweiß und Formelementen kann 
noch viele Wochen lang dauern, ohne daß sie zunächst zu Sorgen Anlaß gibt 2• 

Akute V erschlechterungen, die im allgemeinen nicht ungünstiger zu beurteilen 
sind als die Ersterkrankungen, zwingen zu sinngemäßem Zurückgreüen auf die 
beschriebenen Behandlungsmethoden. Bei Erhöhung der harnpflichtigen Sub­
stanzen im Blut mit Urämiegefahr: Aderlaß (s. oben), eventuell mehrfach, und 
danach intravenöse Traubenzuckerinfusion, ferner Lumbalpunktion. 

1 Getränke: Saftwasser, Kakao, Fencheltee, Pfefferminztee mit reichlich Traubenzucker. 
Suppen: Mehl-, Graupen-, Reis-, Nudeln-, Grieß-, Sago-, Obst-, Tomatensuppen. Gemüse: 
Spargel, Blumenkohl, Schwarzwurzel, Spinat, Möhren, Tomaten, Salat ohne Salz. Gewürze: 
Citrone, Sellerie, Schnittlauch, Tomaten, Petersilie, Dill. Beilage: Makkaroni, Kartoffeln, 
Nudeln, Reis. Brei und Puddings: aus Mondamin, Reis oder Grieß ohne Milch. Obst: alle 
Sorten, roh und gekocht. Brot: feines Weißbrot jeder Art mit Ausnahme von Milchbrot. 
Auflage: Marmelade, Honig. Fette: ungesalzene Butter oder Margarine, Schweinefett, Sahne, 
außerdem täglich 1 Eigelb. Verboten: Salz, Pfeffer, Zwiebel, Senf, Eiweiß, Fleisch jeder Her­
kunft und in jeder Form. 

2 Siehe auch "Pädonephritis" S. 626. 
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Nach jeder Art von Nierenentzündung ist das Kind für mehrere Monate vor 
F;rkältungen zu hüten (wollene Leibwäsche) und von Turnen, Schwimmen, Aus­
märschen zu befreien. Eventuell Kuren in Wildungen oder in Kissingen. Ein 
vorhandener Fokus am Rachenring oder an den Zähnen muß saniert werden. 

E) Von den beschriebenen Arten der Glomerulonephritis muß die septische 
hämorrhagische Nephritis ("Anginanephritis" oder "embolische Herdnephritis") 
unterschieden werden. Sie ist pathologisch-anatomisch durch bakterielle, ent­
zündliche Metastasen im glomerulären Teil der Niere charakterisiert und klinisch 
dadurch, daß sie nicht erst nach Abklingen des Infektes, sondern intrainfektiös 
auftritt. Außerdem hat sie keine Blutdrucksteigerung, sondern nur den hämor­
rhagischen Harnbefund im Gefolge ("Monosymptomatische Nephritis"). Die 
Therapie bekämpft vor allem den auslösenden Infekt, bei der Ernährung ist 
leichte Nierendiät angebracht. Prognose meist günstig. 

;) Die interstitielle Nephritis ist eine bakterielle Entzündung des Binde­
gewebes und kann entweder hämatogen oder aufsteigend vom Nierenbecken 
aus entstanden sein. Je nach Häufigkeit, Größe und Lage der Entzündungs­
herde wechselt der Urinbefund: Ist das Parenchym wenig geschädigt, dann ist 
er dürftig; bei rindennahen Herden kann eine Mischform von glomerulärer 
und interstitieller Nephritis auftreten. Wenn Abscesse aufbrechen, trifft man 
neben Zylindern und Eiweiß auch Eiter an. Nierenschonkost ist angezeigt. 
Die Prognose ist unsicher und in erster Linie abhängig von der Grundkrankheit. 

'lJ) Nephritische Befunde im Säuglingsalter. Hämaturie sehr geringen Grades 
wird auch bei anscheinend völlig gesunden Säuglingen beobachtet. Außerdem 
finden wir in diesem Alter - neben echten Nephritiden - gar nicht selten 
Eiweiß und eventuell Zylinder im Urin. Den Anlaß können fieberhafte Infekte 
oder Störungen im Stoffwechsel abgeben, z. B. die Umstellung des Stoffwechsels 
bei der Geburt, Dekomposition, schwere akute Ernährungsstörungen. Auch 
therapeutische Gaben von Salzsäure bedingen nicht selten Ausscheidung von 
Eiweiß und Zylindern. Die übrigen Symptome der Nierenerkrankung (Blut­
druckerhöhung, Veränderung im Blutchemismus) fehlen in diesen Fällen und 
eventuell vorhandene Ödeme sind im Säuglingsalter pathognomonisch unsicher, 
da sie wegen der Besonderheiten des Wasserhaushaltes häufiger aus anderen 
Ursachen (Ernährungsstörungen, Avitaminosen, Anämie usw.) auftreten können. 
Man nimmt daher an, daß es sich bei diesen Harnbefunden nicht um eine 
Nierenerkrankung, sondern um eine funktionelle Anomalie handelt. Die Harm­
losigkeit dieser Befunde erhellt auch daraus, daß sie pathologisch anatomische 
Veränderungen vermissen lassen und mit der auslösenden Ursache rasch wie9-er 
verschwinden. Neben der Behandlung des Grundleidens empfiehlt sich eiweiß­
und salzarme Ernährung (Frauenmilch oder Buttermehlnahrung). 

2. Entzündungen in der Umgebung der Niere. 
Paranephritiseher Absceß (Fettkapselphlegmone), Perinephritis (Entzündung 

der Caps. fibrosa) und retroperitoneale Eiterung in der Umgebung der Niere. 
Ursache: Entzündungen in der Nachbarschaft: z. B. des Darmtraktes (Appen­
dicitis) oder Osteomyelitis (Becken, Wirbelsäule), Pleuritis, ferner bakterielle 
Entzündungen der Niere oder des Nierenbeckens, oder metastatisch. Symptome: 
Fieber mit schweren Allgemeinerscheinungen, Druck und Klopfempfindlichkeit 
der Nierengegend, Spannung der Lendenmuskulatur, sehr oft Beugestellung des 
Oberschenkels durch Mitbeteiligung des Psoas (auf skoliotische Abwehrstellung 
achten!). Das Zwerchfell ist hochgedrängt, flacher und weniger beweglich als 
sonst (Röntgendurchleuchtung!). Differentialdiagnostisch kommen andere Ent­
zündungen im Bauch, Appendicitis, Cholecystitis, Spondylitis usw. in Frage. 
Die Therapie ist chirurgisch. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 40 
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3. Chronische Nierenerkrankungen. 
a) Pädonephritis ("chronische Herdnephritis"). Wenn die völlige Ausheilung 

der akuten Nephritis nicht erfolgt, kann es zu einer oft jahrelangen Ausscheidung 
von Erythrocyten, Eiweiß und eventuell Zylindern kommen. Nierenleistung und 
Blutdruck sind nicht gestört. Der weitere Verlauf ist oft von Anginen ungünstig 
beeinflußt, aber im wesentlichen gutartig. Differentialdiagnose: Abklingende bzw. 
chronische Nephritis: Prüfung der Nierenleistung und des Blutdruckes. Eventuell 
Ödeme. Tuberkulose: Leukocyten und Nachweis der Bacillen im Urin, andere 
Manifestationen der Tuberkulose. Lordotische Albuminurie: s. dort. Therapie: 
mäßige Einschränkung von Eiweiß und Kochsalz, im übrigen wie in der Rekon­
valeszenz nach Nephritis; eventuell Behandlung der Tonsillen und Zähne. 

{l) Die seltene Schrumpfniere ist die Folge einer vernachlässigten Glomerulonephritis 
oder einer chronischen Pyurie mit den charakteristischen Symptomen der Isosthenurie, an 
deren Ausmaß die Lebensdauer abgelesen werden kann, der Blutdruckerhöhung und dem 
wechselnden Urinbefund. Therapie ist aussichtslos. Strenge Nierendiät mit reichlicher 
Flüssigkeitszufuhr und Bluttransfusionen können den Ausgang (Exitus in der Urämie) 
nur verzögern, aber nicht abwenden. 

4. Nephrose. 
Unter Nephrose faßt man im allgemeinen Krankheitsbilder zusammen, die 

auf degenerativen Veränderungen der Tubuli beruhen und mit starken Ödemen, 
Salzstoffwechselstörung, Albuminurie und - unter Umständen stark vari­
ierender - Ausscheidung von Zylindern verschiedener Art einhergehen. Man 
muß hier zwei, wahrscheinlich ätiologisch verschiedene Formen unterscheiden. 

a) Bei der einen Art ist eine Schädigung der Nierentubuli durch Gifte an­
zunehmen, die möglicherweise durch die Glomeruli ausgeschieden und durch 
die Tubuli rückresorbiert sind. Die wichtigsten sind folgende: Die Diphtherie­
nephrose tritt während der ersten Krankheitstage auf und ist gut rückbildungs­
fähig (s. S. 383). Die Ernährung ist eiweiß- und salzarm. Bei der Säuglings­
Lues wird ebenfalls nicht selten eine Nephrose beobachtet. Die Behandlung 
ist durch das Grundleiden bedingt. Hg und Bi. wird man vermeiden, Arsen­
präparate müssen eventuell für kurze Zeit abgesetzt werden; eine Nierentherapie 
ist nicht nötig. Ernährung: Frauenmilch. Hg-Salicyl- und Teernephrosen sind 
selten. 

{l) Die genuine Lipoidnephrose (s. hierzu auch S. 262). Pathologisch-anatomisch findet 
man in chronischen Fällen Lipoidinfiltrierungen und andere anatomische Veränderungen 
des Nierenparenchyms, bei kurzer Krankheitsdauer jedoch nur ganz geringe Lipoideinlage­
rung in der Niere, dagegen eine ziemlich stark vergrößerte und verfettete Leber. Es ist 
daher fraglich, ob die Niere wirklich primär erkrankt ist oder ob nicht vielmehr eine Stoff­
wechselstörung vorliegt, z. B. Schädigung der Leber und des Fettstoffwechsels oder patho­
logischer Wasserstoffwechsel wie bei den Ödemen der Nährschäden und Avitaminosen im 
Säuglingsalter. Da interkurrente Infekte, besonders Pneumokokkeninfekte und Erysipel, 
den-Zustand oft verschlechtern, hat man sie auch ursächlich für die Krankheit angeschuldigt, 
aber es ist nicht sicher, ob ihnen mehr als die Rolle eines auslösenden Moments zuge­
sprochen werden kann. Ätiologie und Wesen der Erkrankung sind also noch völlig ungeklärt. 

Im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen mächtige, oft rasch entstehende, 
universelle, intercelluläre Ödeme (s. Abb. 3), die meistens das Unterhautzell­
gewebe befallen und sehr hartnäckig sind, aber auch ohne erkennbaren Grund 
verschwinden können (Kollapsgefahr bei plötzlicher Ausscheidung). Ergüsse in 
den serösen Höhlen werden seltener angetroffen. Die Ödemflüssigkeit ist eiweiß­
und lipoidarm. Nach Schwinden der Ödeme sind die Patienten auffallend mager. 

Der Urin ist spärlich (300-500 g), hat ein spezifisches Gewicht von 1020 bis 
1030 und mehr und enthält riesige, von Tag zu Tag schwankende Mengen von 
Eiweiß (bis zu 5-10% !). Im Mikroskop sind verfettete Epithelien und doppelt­
brechende Cholesterinkrystalle zu finden, bei Kombination mit Nephritis auch 
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hyaline und granulierte Zylinder, sowie Erythrocyten. Die Funktionsprüfung 
ergibt schlechte Wasser- und Kochsalzausfuhr und schlechte Verdünnungs­
fähigkeit. Das Serum zeigt eine starke Eiweißverminderung, welche die Al­
buminfraktion betrifft, während Globulin und Fibrinogen etwas erhöht sind. 
Auffallend ist weiter die starke Lipämie: Die Menge der Lipoide im engeren Sinn 
hat zugenommen, die der Neutralfette und Fettsäuren ist ebenfalls - oft auf 
das 5-6fache - angestiegen. Der Rest-N wird, außer bei der seltenen Kombi­
nation mit tubulärer Nephritis, normal gefunden. Auch der Blutdruck ist 
normal oder verringert. 

Die Therapie ist vor allem diätetisch: Zunächst Rohkost, der bald 3-5 Ei­
gelb pro Tag zugelegt werden. Kohlehydrate werden nicht zu knapp bemessen, 
aber im Gegensatz zu der Ne­
phritis hütet man sich vor 
reinen Zuckertagen. Kochsalz 
und Wasser werden wegen der 
Ödemwirkung und der schlech­
ten Ausscheidung durch die 
Niere nach Möglichkeit einge­
schränkt. Bei normalem oder 
wenig erhöhtem Rest-N ver­
sucht man die beträchtlichen 
Stickstoffverluste im Urin durch 
große Eiweißgaben zu kompen­
sieren. Man ist jedoch von der 
Milch abgekommen, welche die 
Ödembildung zu begünstigen 
scheint (hoher Salzgehalt). Da­
für gibt man lieber Hülsen­
früchte und Fleisch und bevor­
zugt aus den unten angege­
benen Gründen Leber. Auch 
Fette (außer Speck) gibt man 
reichlich , seitdem man be­
obachtet hat, daß die Chole­
sterinämie von der Nahrung 

Abb. 3. Gesichtsödem bei genuiner Lipoidnephrose. 
(Königsberger Universitäts-Kinderklinik.) 

unabhängig ist und in der Annahme, daß auch hier größere Verluste entstehen. 
Die Menge des Kochsalzes soll 2 g pro Tag nicht übersteigen1 . Als gtites Di­
uretikum bewährt sich bei normalem Rest-N Harnstoff in Gaben von täglich 
20-30-40 g und mehr für längere Zeit, ferner Salyrgan, Novasurol, Diuretin 
usw. Sehr günstig wirkt auch Thyreoidin, das aber, langsam einschleichend, 
bis zu 5-8 x 0,1 g täglich gegeben werden muß. Da man eine Stoffwechsel­
störung, insbesondere von seiten der Leber, annimmt, werden Leberpräparate 
empfohlen. Um das Blut mit Eiweiß von normaler Zusammensetzung aufzu­
füllen, wird oft zur Transfusion gegriffen, aber beweisende Erfolge sind nicht 
erzielt worden. 

Die Prognose des Leidens ist als trüb zu bezeichnen. Selten verläuft es 
hochakut mit tödlichem Ende, gewöhnlich ziehen sich die Symptome Jahre 
hin. Auf Zeiten wesentlicher Besserung folgen, oft aus Anlaß eines Infektes, 
aber auch ohne erkennbare Ursache neue Schübe. Die sehr widerstandslosen 
Patienten erliegen meistens interkurrenten Infekten (Pneumokokkenperitonitis, 

1 Man benutzt für die Zusammenstellung solcher Diäten zweckmäßig die "Nahrungs­
mitteltabellen" v. ScHALL, Leipzig 1939. 

40* 
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Erysipel). Eine Heilung darf erst erhofft werden, wenn die Ödeme l-2 Jahre 
ausgeblieben sind. 

5. Renaler Zwergwuchs 
ist eine chronische Niereninsuffizienz, die besonders die Ausscheidung von harnpflichtigen 
Substanzen und die Konzentrationsfähigkeit betrifft. Ursächlich kommen meist schleichend 
einsetzende, chronisch-interstitielle Nephritis oder Mißbildungen in Frage, die zu cystischen 
Erweiterungen oder Degeneration der Tubuli sowie zu Schrumpfung der Glomeruli und 
Verdickung des Interstitiums führen. Beginn selten vor dem 5.-6. Lebensjahr. Der Harn­
befund ist gewöhnlich gering. Die wichtigste Ausscheidungsstörung betrifft die Phosphate, 
die nicht auf normale Weise durch die Niere als saure Natriumsalze ausgeschieden werden 
können. Folgen: l. Phosphatstauung im Blut, 2. ein Teil verläßt den Körper durch den 
Darm als tertiäres Calciumphosphat. Dadurch entsteht eine Kalkverarmung des Körpers 
mit Hypocalcämie, sowie infolge des Basenverlustes eine Azidose. Sehr bald bemerkt man 
einen Wachstumsstillstand (s. a. S. 217 und640) und nach einigen Jahren eine Ossifikations­
störung, die klinisch und röntgenologisch ähnliche Bilder wie die echte Rachitis macht 
("renale Rachitis"), aber natürlich nichts mit ihr zu tun hat, was schon in den Blutbefunden 
zum Ausdruck kommt. Die Diagnose wird durch die Prüfung auf Phosphatausscheidung 
gestellt: 5 g sek. Natriumphosphat pro Kilogramm Körpergewicht per os ergibt einen 
erhöhten Anstieg der Phosphationen im Serum, der über 5 Stunden dauert. 

Die Therapie ist ziemlich aussichtslos. Vitamin D und Ultraviolettlicht heilen nicht. 
Am meisten verspricht noch alkalische, calciumreiche Kost. 

6. Harnsteine. 
Die Häufigkeit dieser Krankheit ist nach Ländern verschieden, in Deutschland ist sie 

vor der Pubertät seltener als beim Erwachsenen, kommt aber in jedem Alter vor. Die Steine 
entstehen fast stets in der Niere, werden aber meist in der Blase gefunden, weil Ureter und 
Nierenbecken relativ weit und dehnbar sind. Zum Chemismus der Steinentstehung s. S. 263. 

Symptome: Anfallsweise Schmerzen, Erbrechen, Hämaturie, Dysurie. Da die beiden 
letzten Zeichen beim Kind oft wenig ausgeprägt sind, wird die Krankheit nicht selten über­
sehen. (Daher bei allen unklaren Bauchbeschwerden daran denken!) Die Diagnose wird 
durch die Röntgenaufnahme gesichert. Wenn der Stein nicht spontan- etwa durch eine 
Trinkkur - abgeht, so muß operiert werden. 

7. Funktionelle Ausscheidungsstörungen. 
Abnorme Salzaussckeidung: Phosphaturie (auf neuropathischer Grundlage) 

und Oxalurie sind, außer bei Neigung zu Steinbildung belanglos. Über Cystinurie, 
Pentosurie, Porphyrinurie, Alkaptonurie s. S. 262 und 263. 

Albuminurien kommen bei Kindern recht häufig vor, z. B. bei Fieber, 
Anämie, Leukämie, Ikterus, Verdauungsstörungen usw. Auch körperliche An­
strengung, kalte Bäder u. dgl. können bei sonst gesunden Kindern zu einer 
vorübergehenden Ausscheidung von Eiweiß führen. 

Wenn die Albuminurie bereits ohne Anstrengungen bei aufrechter Körper­
haltung erfolgt, so spricht man von orthotischer Albuminurie, sie tritt meist in 
der Zeit der zweiten Streckung zwischen dem 7. und 15. Lebensjahr auf und 
macht keinerlei Beschwerden. Gewöhnlich wird der Arzt nicht wegen der Nieren­
störung, sondern wegen allgemeiner Klagen: Müdigkeit, Schwäche, Nervosität, 
häufiger Übelkeit, Herzklopfen, Kopfschmerzen, Ohnmachtsanfällen und ähn­
licher nervöser Störungen aufgesucht. 

Das meiste Eiweiß findet sich in den Morgenpartien sowie bei lordotischer 
Haltung. Im Laufe des Tages geht die Eiweißausscheidung zurück und ver­
schwindet bei horizontaler Lagerung völlig. Im Sediment sind nur ganz selten 
einzelne, leicht zerfallende, hyaline Zylinder und Erythrocyten vorhanden. Die 
Funktionsprüfungen der Nieren sind normal, ebenso der Blutdruck (bei Er­
höhung mehrmals prüfen! Technik s. S. 760). Die bei diesen Patienten meist 
deutlich ausgeprägte Lordose wird von einzelnen Autoren als Ursache der Ano­
malie angesehen. (Erschwerung der Blutzirkulation der Niere bei aufrechter 
Haltung.) Aber die Tatsache, daß wir die Störung meist bei nervösen und 
erregbaren Kindern finden und andererseits auch bei ausgeprägter Lordose 
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häufig vermissen, deutet darauf hin, daß eine gewisse Gefäßlabilität (vielleicht 
Spasmen) die Grundbedingung für ihre Entstehung ist. 

Das Vorgehen bei der Diagnosestellung ergibt sich ohne weiteres: Abends 
kurz vor·dem Zubettgehen Blase entleeren. Der Morgenurin, sofort nach dem 
Aufstehen, ist eiweißfrei. Dann 1/ 2 Stunde stehen und gehen oder einige Zeit 
knien lassen. Dieser Urin ist eiweißhaltig. Das Eiweiß besteht nicht nur aus 
dem auf gewöhnliche Weise nachweisbaren Albumen, sondern gibt meist auch 
in der Kälte im 3-4fach verdünnten Urin mit einigen Tropfen 10%iger Essig­
säure eine zögernd auftretende Fällung ("Essigsäurekörper"). Die Chondroitin­
schwefelsäureprobe ist positiv. Differentialdiagnose: Bei isolierter Eiweißaus­
scheidung ist die Diagnose völlig eindeutig. Abgrenzung gegenüber Pädonephri­
tis bzw. abklingender Glomerulanephritis bei Anwesenheit von Formelementen: 
in diesen Fällen meist größere Mengen von Zylindern, besonders granulierte, 
Auftreten von Erythrocyten beim Wasserstoß, eiweißhaltiger Nachtharn. Gegen­
über Nierentuberkulose s. dort. 

Die Störung ist vollkommen harmlos und verschwindet gegen Ende der 
Pubertät von selbst. Eine "Nieren"-Therapie ist nicht nur überflüssig, sondern 
wird bei den nervös-labilen Kindern geradezu Neurosen züchten. Man beruhigt 
die Eltern, sorgt für Allgemeinkräftigung und für ausreichende Betätigung im 
Freien unter Vermeidung von Überanstrengung. 

8. Enuresis. 
In der ersten Lebenszeit entleert sich die Bbse reflektorisch, indem der Reiz der gedehnten 

Blasenwand über den Plexus hypogastricus nach dem oberen Lendenmark geleitet wird 
und über den Reflexbogen den motorischen Impuls auslöst, der durch den N. pelvicus die 
Erschlaffung des Sphincters und die Kontraktion des Detrusors bewirkt. 

Die Erziehung zur Reinlichkeit geschieht zunächst, indem die Mutter die Zeit der üb­
lichen Urinentleerungen abpaßt (meist kurz nach dem Aufwachen oder nach der Nahrungs­
aufnahme), so daß eine reflektorische Korrelation zwischen dem Topfsitzen und der Urin­
entleerung eintritt. Dieser "bedingte Reflex" drängt den ursprünglichen Entleerungs­
mechanismus zurück, bis mit dem Erwachen des Bewußtseins die Miktion rein willkürlich 
ausgeführt wird. Im allgemeinen werden die Kinder tagsüber mit 12-18 Monaten, nachts 
mit 20-28 Monaten rein. Überschreitung der genannten Höchstzahlen um mehr als 6 Mo­
nate ist als krankhaft anzusehen. 

Durch organische Erkrankungen, insbesondere des Harnapparates und des 
Zentralnervensystems kann diese Regelung der Urinentleerung vorübergehend 
oder dauernd gestört werden. Die wichtigsten Ursachen einer solchen sympto­
matischen Enuresis sind: 1. Reizzustand der Blasenwand (durch die ständige 
Überfüllung der Blase) bei Nephrose, Diabetes insipidus und mellitus, ferner 
Reizung der Urethra bei Pyurie, Vulvovaginitis, Ekzem, Balanitis und- selten­
Onanie. 2. Lähmungen bei Heine-Mcdin, Myelocele, Spina bifida, Myelitis. 
3. Fehlen der reflektorischen Hemmung bei organischen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems: epileptische und andere Krämpfe 1 , Bewußtlosigkeit und 
Benommenheit, z. B. bei Typhus, Pneumonie u. dgl. 4. Höhere Grade der 
Intelligenzstörung, Mongolismus, Hypothyreose. 

Weitaus am häufigsten ist das Einnässen eine nervöse Störung ohne faßbares 
Substrat im Harnapparat. Die Erkrankung ist recht häufig und in jeder sozialen 
Schicht anzutreffen. Nicht selten erfährt man, daß auch einer der Elternteile 
oder andere nahe Verwandte recht spät rein geworden sind. Man findet alle 
Stufen der Intensität von den sporadischen Fällen, die alle paar Monate einnässen, 

1 Einnässen im Schlaf als einziges Symptom übersehener oder überhaupt nicht erkenn­
barer epileptischer Anfälle ist außerordentlich selten, höchstens noch bei größeren Kindern, 
die sehr selten einnässen, anzunehmen. Ebenso ist Spina bifida occulta als Ursache der 
Enuresis sicher weit überschätzt worden; sie kommt wohl nur in Frage, wenn auch andere 
:\Jißbildungen vorhanden sind. 



630 PH. BAMBERGER: Erkrankungen der Harn- und Geschlechtsorgane. 

bis zu verzweifelten Situationen, in denen das Unglück allnächtlich mehrmals 
geschieht. Auch der Zeitpunkt des Einnässens hat keine Regel, wenn es auch 
am häufigsten in der ersten Hälfte der Nacht passiert. Manchmal ist die Er­
krankung kombiniert mit Einnässen auch tagsüber, sehr selten mit Stuhlabgang. 
Die Patienten haben vielfach die Unterdrückung der unwillkürlichen Miktion 
überhaupt nicht gelernt, in anderen Fällen tritt das Leiden bei vorher rein­
lichen Kindern auf - entweder ohne ersichtlichen Grund oder im Anschluß 
an eine Pyurie oder an einen anderen Reizzustand der abführenden Harnwege. 
Ab und zu findet man das Einnässen nur untertags, sei es, daß die Kinder im 
Eifer des Spielens den geeigneten Zeitpunkt verpassen (besonders im 2.-4. Le­
bensjahr) oder daß· der Harndrang sie bei einer Anstrengung, beim Lachen oder 
in der Angst überfällt. 

Wir können zwei wesentliche Ursachen herausstellen: I. Im Kind selbst 
gelegene. Am häufigsten findet man indolente Kinder, die auch auf anderen Ge­
bieten der Willenssphäre und der Reinlichkeit Mängel zeigen. Nicht selten sind 
sie, ohne ausgesprochen debil zu sein, in der geistigen Entwicklung zurück (spät 
sprechen gelernt, schlechte Schulleistungen u. dgl.). Bei schwereren psychopa­
thischen Abartungen kann auch Trotz und Auflehnung gegen die Eltern die tiefere 
Ursache für das Einnässen sein. Andere Kinder wieder sind ausgesprochen 
neuropathisch und haben oft auch noch weitere Zeichen funktioneller Schwäche 
(nervöse Unruhe, Pa vor nocturnus, Stottern u. dgl.); sie sind aber nicht selten 
sogar begabt und ehrgeizig und hier führt im Gegensatz zu den zuerst genannten 
Patienten gerade die Angst und die Scham zu Aufregung und damit zur Ver­
stärkung des Leidens. 2. Eine wichtige Rolle spielt das Verhalten der Umgehung. 
Nicht selten ist - besonders in der Gruppe der indolenten Patienten - die 
Erziehung zur Reinlichkeit mangelhaft, sei es, daß die Mutter ungeschickt 
oder gleichgültig oder von anderen Aufgaben völlig in Anspruch genommen ist, 
oder daß die Familienverhältnisse überhaupt ungeordnet sind. Andererseits 
können übernervöse Eltern, die jeden Rückfall mit großer Erregung aufnehmen 
und hart bestrafen, neuropathische Kinder verängstigen und das Leiden ver­
stärken. Der Aufenthalt im feuchtkalten Bett bedingt nicht selten eine Reizung 
der unteren Harnwege und damit eine Verstärkung des Leidens. Die Diagnose­
stellung erfordert die Abgrenzung der eigentlichen Enuresis von dem eingangs 
genannten symptomatischen Einnässen, insbesondere der Gruppe I. 

Therapie. Man reguliert die Flüssigkeitszufuhr, indem man vormittags und 
mittags so viel zu trinken gibt, als das Kind will; von da ab wird nur noch Trocken­
kost gereicht: Brot mit Butter und Belag (Quark, Käse, Leberwurst, Bananen-, 
Äpfel-, Tomatenschnitten, Marmelade, Honig), ein Ei, etwas Bratkartoffeln, 
keine Flüssigkeit und natürlich auch keinen Brei. Ist der Durst besonders groß, 
so kann eine Stunde vor der Abendmahlzeit etwas Wasser gegeben werden. 
Der Erfolg ist wohl nicht so sehr rein physiologisch zu erklären, weil das Ein­
nässen nicht allein vom Füllungsgrad der Blase abhängt, sondern vor allem 
durch die suggestive Wirkung, indem die Aufmerksamkeit des Patienten ständig 
auf seine Aufgabe hingelenkt wird. Man wird daher diese Wirkung verstärken, 
indem man je nach dem Charakter des Patienten den Durst als Strafe betont 
oder ihn als gute Hilfe für das zu erreichende Ziel schildert. Überhaupt ist der 
Schwerpunkt der Behandlung auf die Suggestion zu legen. Man nimmt die 
Kinder regelmäßig abends ins Gebet und läßt sie morgens berichten, ob sie 
brav waren. Indolente, willensschwache und zu Unsauberkeit neigende Kinder 
oder trotzige Psychopathen muß man härter anfassen und unter Umständen 
auch bestrafen, um den Heilungswillen zu heben. Gegebenenfalls sind hier auch 
schmerzhafte Behandlungsmethoden (z. B. Faradisierung der Blasengegend) an­
zuwenden. Bei überängstlichen, erregbaren und ehrgeizigen Patienten ist dagegen 
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mit tröstendem Zuspruch, Lob und Stärkung des Selbstvertrauens mehr aus­
zurichten als mit Strafe oder Tadel. Sehr wichtig ist es, die beschriebenen 
Milieufehler zu beseitigen. 

Von den immer wieder angepriesenen Medikamenten (Atropin, Tct. rhois, 
Strychnin usw.) darf man sich nur eine suggestive Wirkung versprechen; bei 
Neurapathen versuche man ein mildes Nervinum. 

Außerdem versucht man die Blase zu "dressieren". Man läßt die Kinder 
nachts wecken und auf den Topf setzen, und zwar, wenn das Einnässen zu be­
stimmten Zeiten erfolgt, kurz bevor das Mißgeschick zu erwarten ist, wenn es 
an keine Regel gebunden ist, je nach der Schwere des Falles 2-, 3- oder 4mal 
in regelmäßigen Abständen. Die gestörte Nachtruhe muß bei Tag wieder nach­
geholt werden. Sind die Kinder dabei.etwa eine Woche lang sauber geblieben, 
kann man die Zahl der Urinentleerungen versuchsweise um eins reduzieren, und 
so fort, bis das Kind entweder ganz ohne Aufwecken sauber ist oder nur einmal 
aufstehen muß. Es ist klar, daß diese Methode oft recht hohe Anforderungen 
an die Geschicklichkeit und Sorgfalt der Umgebung und an die Geduld aller 
Beteiligten stellt. Deshalb verspricht die Durchführung zu Hause nur in leich­
teren Fällen und bei wirklich geeigneten Eltern Erfolg. Meistens wird es zweck­
mäßig sein, die Kur in einem Krankenhaus oder Heim durchzuführen, wobei 
allein der Wechsel des Milieus schon einen großen Einfluß hat. 

In einem großen Teil der Fälle gelingt es, mit diesen Mitteln das Leiden zu 
heilen; aber bei dem Rest ist der Erfolg nur vorübergehend, oder es versagt von 
vornherein jede noch so gut gemeinte und geduldig fortgesetzte Therapie. Glück­
licherweise heilt die Erkrankung im Laufe der Kindheit fast stets aus, wenn auch 
in der Zeit der Pubertät noch ab und zu leichtere Rückfälle auftreten können. 

9. Pyurie. 
Pyurie ist eine fieberhafte Ausscheidung von Leukocyten im Urin, hervor­

gerufen durch bakterielle Entzündung der Harnwege (Oystopyelitis) eventuell 
unter Miterkrankung der Niere (Pyelonephritis). Im Säuglings- und Kleinkindes­
alter findet man sie recht häufig - 4/ 5 aller Fälle betreffen Kinder bis zu 
P/2 Jahren- aber nach dem 8.-9. Jahr ist sie selten. Im Gegensatz zu fast 
allen anderen Krankheiten werden vorwiegend Mädchen befallen (etwa 3/ 4 der 
Fälle), bei denen auch die Prognose bezüglich der Ausheilung schlechter ist als 
bei Jungens. 

Unter den Erregern spielen die Bakterien der Coligruppe die erste Rolle, daneben findet 
man Strepto-, Staphylo-, Pneumokokken, Proteus u. a. Die Art der Keime sowie die auf­
fällige Alters- und Geschlechtsdisposition macht die Annahme wahrscheinlich, daß die 
Keime in den meisten Fällen aus den mit Stuhl und Urin beschmutzten Windeln oder durch 
Vermittlung des Badewassers an die äußere Urethralöffnung gelangen und, bei weiblichen 
Säuglingen durch die relative Kürze und Weite der Urethra begünstigt, die Blase besiedeln. 
Die anderen Fälle werden durch absteigende Infektion von der Niere aus erklärt, die ihrer­
seits wieder entweder metastatisch auf dem Blutweg oder durch die zwischen Darm und 
Niere gefundenen Lymphbahnen infiziert wird. Da aber nicht selten Keime im Urin gefunden 
werden, ohne daß es zu einer echten Pyurie kommt, muß man auch bei dieser Erkrankung 
der Disposition eine wichtige Rolle neben den Bakterien zuschreiben. Insbesondere tritt 
die Säuglingspyurie meistens sekundär im Anschluß an andere Infekte oder an Dyspepsien 
auf. Auch Pflegefehler, Abkühlung, Austrocknung, Fehlernährung u. dgl. können in diesem 
Sinn wirken. 

Symptome. Die Temperatur ist meist ziemlich hoch, nicht selten septisch. 
Ältere Kinder geben Schmerzen in der Blasengegend bzw. beim Wasserlassen 
an, dabei besteht häufiger Harndrang. Die Urinportionen sind auffallend klein. 
Bei Kleinkindern sind die Zeichen wesentlich uncharakteristischer. Die Kinder 
lokalisieren ja den Schmerz in diesem Alter schlecht, daher sind auch Bauch-



632 PB:. BAMBERGER: Erkrankungen der Harn- und Geschlechtsorgane. 

schmerzen diagnostisch kaum zu werten. Eventuell kann die Angabe der Mutter, 
daß das Kind plötzlich nicht mehr auf den Topf will oder daß das vorher· rein­
liche Kind wieder einnäßt, den entscheidenden Hinweis bilden. Beim Säugling 
fehlen Lokalsymptome so gut wie ganz. Die Untersuchung kann eine Bauch­
deckenspannung über der Symphyse aufdecken. Manchmal findet man auf­
fallend rote Schleimhäute, sowie durch das Fieber und die starke Appetitlosigkeit 
hervorgerufene, trockene Lippen. Das Gesicht hat oft einen schmerzhaften, 
abdominalen Ausdruck; eine wachsartige, leicht gelbliche Blässe, die anfänglich 
durch Subikterus und Gefäßspasmen hervorgerufen, bei längerer Dauer der 
Krankheit aber die Folge einer echten Anämie ist, kann den Erfahrenen auf die 
rechte Spur leiten. Wenn die Pyurie im Säuglingsalter zu einer bestehenden 
Krankheit (parenteraler oder enteraler Infekt) hinzutritt, ist der Beginn weniger 
stürmisch und die Symptome können von denen der Grundkrankheit mehr oder 
weniger überdeckt werden ("Begleitpyurie"). Afebriler und subfebriler Verlauf 
kommen bei heruntergekommenen Kindem und chronischen Fällen vor. 

Die Wirkung der akuten Pyurie auf den Allgemeinzustand ist, besonders in 
der ersten Lebenszeit sehr beträchtlich. Die Kinder sind mißmutig, um:uhig, 
verweigerntrotzstarken Durstes oft jede Nahrungsaufnahme, erbrechen häufig 
und kommen dadurch rasch von Kräften. Durchfälle können hinzutreten (Fehl­
diagnose: "Darmerkrankung" !). Der steile Fieberanstieg kann zu Krämpfen 
führen; nicht selten findet man meningeale Haltung, die bei einem Teil der 
Fälle durch eine echte meningitisehe Reizung hervorgerufen ist. In schwereren 
Fällen kann es auch zu toxischen und septischen Erscheinungen und sogar 
zu den Zeichen einer Harnvergütung kommen. 

Der Mangel an klinischen Leitsymptomen zwingt uns bei allen fieberhaften 
Prozessen ohne ausreichenden Organbefund sowie bei Verschlimmerung von Er­
nährungsstörungen und Infekten des Säuglingsalters den Urin zu untersuchen. 
Andererseits muß man aber, entsprechend dem Gesetz von der Polytropie der 
unspezifischen Infekte im Säuglingsalter, bei länger dauernder Pyurie regel­
mäßig auch nach Entzündungen außerhalb der Harnwege (Hals, Ohr, Drüsen, 
Lunge) fahnden. 

Der Urin riecht nicht selten ammoniakalisch, macht Flecken in die Wäsche, 
ist leicht opalisierend und zeigt nach einigem Stehen einen wolkigen Bodensatz. 
Die chemischen Eiweißproben lassen im Stich: Das Leukocyteneiweiß gibt kaum 
Fällungen damit und andererseits ist ja eine Albuminurie bei Fieber jeder Genese 
möglich. Dagegen können folgende Proben wertvoll sein: 1. auf Zusatz von etwas 
H 20 2 entwickeln sich durch die Wirkung der Leukocytenkatalase Sauerstoff­
bläschen. 2. Auf Zusatz von 1-2 Tropfen offizineller Kalilauge zum frischen 
Urin bildet das Plasmaeiweiß eine Gallerte und bei ruckartigem, kurzem Um­
schütteln bleiben die Luftbläschen in der Flüssigkeit stehen oder kriechen nur 
langsam hoch. Genuines Eiweiß stört die Reaktion nicht. Die sichere Diagnose 
kann nur durch die Untersuchung des Sediments g~llt werden: Mehr oder minder 
große Mengen von Leukocyten, meist zu Klümpchen zusammengeballt, daneben 
Bakterien, geschwänzte Epithelien, eventuell Erythrocyten und bei Mitbeteili­
gung der Nieren auch granulierte Zylinder1• Nicht selten kann sich der eiter­
haltige Urin im Nierenbecken stauen, dann findet man bei einseitiger Erkran­
kung gerade während stärkerer Fieberattacken den Urin mehr oder weniger 
frei von Leukocyten. Differentialdiagnostisch ist Vulvitis auszuschließen, teils 
durch Lokalinspektion und durch Kamillenspülung der Vulva vor der Urin-

1 Störende Salze entfernt man am besten durch Zugabe von gut handwarmer physio­
logischer NaCl-Lösung zum Sediment, Umschütteln und nochmaliges, rasches Zentrifugieren. 
Zusatz von einigen Tropfen 3%iger Essigsäure zum Sediment ist weniger zu empfehlen, weil 
es die Erkennung von Erythrocyten erschwert. 
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abnahme, teils durch die Tatsache, daß in diesem Fall die Leukocyten nicht 
kreisrund, sondern ausgefranst erscheinen. 

Die Therapie bezweckt dreierlei: 1. Reichliche Wasserzufuhr, um die Aus­
trocknung des Körpers und deren Folgen zu beseitigen und die Harnwege zu 
durchspülen. Man beginnt die Behandlung zweckmäßig mit l-2, bei älteren 
Kindern bis 3 Zuckertagen, in denen man l-F/2 Liter Tee reicht, dem pro Kilo­
gramm Körpergewicht bei Säuglingen 15-20 g, bei älterenKindem 10-15 g Nähr­
zucker und zur Geschmacksverbesserung Obstsäfte zugesetzt sind. Bei starker 
Anorexie Klysmen und Infusionen mit RINGER-Traubenzuckerlösung. Danach 
allmählicher Übergang auf die Dauerernährung, der aber auch weiterhin möglichst 
große Mengen Limonaden, Tee, Bärentraubenblättertee, Fachinger, Wildunger 
Wasser usw. zugefügt werden (Kontrolle des spezifischen Gewichts des Urins!). 

2. Zur Bekämpfung der Keime benutzt man die Erkenntnis, daß ihr Wachs­
tum im alkalischen, aber auch im sauren Milieu gehemmt ist. Die alkalische 
Harnreaktion kann man bei Säuglingen durch das basenreiche Sojamehl (in 
Form des Laktopriv) erreichen, bei älteren Kindern mit Obst-Gemüsekost, die 
eventuell mit etwas Sahne, Eigelb und Traubenzucker angereichert wird. Aber 
auch Zugabe von Natr. und Kal. citric. äa zur gewöhnlichen Kost führt zum 
Ziel, anfangs täglich bei Säuglingen 3-4 g, bei Kleinkindern 4---5 g, bei Schul­
kindern5-7 g, später geht man mit der Dosis etwas zurück. (Bei Ödemen oder 
Krämpfen absetzen!) Zur Säuerung geht man bei Säuglingen auf Milch-Schleim­
nahrung, bei größeren Kindern auf mehl- und fleischreiche Nahrung über. 
Unterstützend wirken dabei Acidolpepsin oder Acid. hydrochlor. dilut. (je nach 
Alter 3-8-12 Tropfen mehrmals täglich in Himbeersaft). In letzter Zeit hat 
sich zum Ansäuern auch Mandelsäure in Form ihres Ammonium-, Natrium­
oder Calciumsalzes ("Mandelat Asta") sehr bewährt, dessen Anion außerdem noch 
antiseptisch wirkt. Man gibt je nach Alter 2-4-6 g täglich in Limonade. 
Alkalisierung und Säuerung werden in etwa 8tägigem Wechsel angewandt, ihr 
Erfolg ist durch ständige Kontrolle des Urins mit Lackmuspapier zu prüfen. 
Als Harndesinfiziens sind zu empfehlen: a) Urotropin (Säuglinge 2 g, Klein­
kinder 3 g, Schulkinder 4 g in 6-8 Dosen täglich). Da die wirksame Form­
aldehydabspaltung nur im sauren Urin erfolgt, wird es während der azidotischen 
Periode gegeben. In einigen Präparaten ist es bereits mit Säure kombiniert 
(Borovertin, Cylotropin, Uronovan, Amphotropin). b) Salol (dieselbe Dosis wie 
Urotropin) wirkt auch bei alkalischer Reaktion, ist daher in Kombination mit 
basischer Kost angezeigt. c) Prontosil und Frontalbin haben sich in neuerer 
Zeit auch bei der Pyurie gut bewährt. Es empfiehlt sich, die Medikamente alle 
8 Tage zu wechseln. Bei hohem Fieber und Appetitlosigkeit wirkt Pyramidon 
günstig. In hartnäckigen Fällen muß man zur Spülung greifen. Zunächst ver­
sucht man 3%ige Borsäure- oder 5-7%ige Targesinlösung. Hat man keinen 
Erfolg, dann Silbernitratlösung 1/ 4- 1/ 2% ig und in ganz schweren Fällen jenseits 
des 8.-10. Lebensmonats bis zu 1 %ig. Vorher eine kleine Spülung mit 5%iger 
Novocainlösung, um Schmerzen und Tenesmen zu verhüten. 

3. Man vergesse, besonders beim Säugling, über dieser Behandlung die Forde­
rung nach optimaler Ernährung nicht. Brüske Nahrungsänderungen können Ver­
dauungsstörungen begünstigen! Die starke Appetitlosigkeit kann zu Verabrei­
chung konzentrierter Nahrungsgemische zwingen; bei heruntergekommenen jun­
gen Säuglingen ist Frauenmilch zu geben. Ein ausgezeichnetes Mittel zur Hebung 
des Allgemeinzustandes sind Bluttransfusionen in Abständen von 3-8 Tagen. 

In der Rekonvaleszenz sind die Kinder nochlangedurch wollene Leibwäsche, Ver­
bot des Badens usw. vor Erkältungen zu hüten. Verschickung nicht ins Seebad! 

Die Prognose ist bei rechtzeitiger und zweckmäßiger Therapie gut. Im all­
gemeinen heilt die Krankheit vollkommen aus, nur 4-5% der Fälle sterben 
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an Ernährungsstörung, hinzukommenden bzw. aktivierten Infekten der anderen 
Organe, an Urosepsis, Meningitis, selten an Nierenerkrankung. Die Dauer der 
Erkranknng ist sehr verschieden. Gewöhnlich ist die erste Fieberattacke in ein 
bis zwei Wochen vorüber, aber die Leukocyten können noch länger im Harn 
vorhanden sein und immer wieder zu neuem Aufflackern führen. Besonders 
hartnäckig sind Pyurien, die durch Proteus oder Streptococc. alkaligenes hervor­
gerufen sind. Die anderen Formen sollen bei geeigneter Behandlung in spätestens 
8 Wochen ausheilen. Gelingt das nicht, so ist die Erkrankung als chronisch 
zu bezeichnen. Bei besonders hartnäckigen Fällen fahnde man auf Fremdkörper, 
Mißbildungen (Cystoskopie, Röntgenuntersuchung) und Tuberkulose. Rezidive 
kommen besonders innerhalb der ersten 2 Jahre nach der Ersterkrankung vor. 
Wenn sie sich häufen, denke man ebenfalls an Mißbildungen, Hydronephrose 
u. dgl. 

10. Mißbildungen und Tumoren des Harnapparates, Hydronephrose. 
Mißbildungen im Gebiet des uropoetischen Organs sind im Kindesalter nicht 

ganz selten. Sie neigen zu maligner Entartung und führen oft zu Infektionen 

Abb. 4. Ektopie der Harnblase. (Kieler Universitäts-Kinderklinik.) (K) 

der ableitenden Harnwege, die dann als "chronische Cystitis" jeder Therapie 
trotzen, bis man durch Röntgenuntersuchung, Cystoskopie oder Ureterenkathe­
terismus die Ursache aufdeckt. Man denke bei allen unklaren Bauchbeschwerden 
an Abnormitäten vonseitender Niere und der Harnwege, insbesondere, wenn andere 
Mißbildungen vorhanden sind! (cave .Fehldiagnose "Nabelkolik", s. a. S. 525.) 

a) Die wichtigsten Mißbildungen der Niere sind: 1. Solitärniere. Die Niere ist ein­
seitig angelegt und ausgebildet, die andere Seite ist völlig frei von funktionierendem Nieren­
gewebe; meist symptomlos. 2. Verschmelzungsniere. Beide Nierenkeime sind ganz oder 
teilweise miteinander vereinigt. a) Die Hufeisenniere. Dabei oft Bauchschmerzen bei ge­
streckter und rückwärts gebeugter Wirbelsäule. b) Einseitige Langniere und Kuchenniere. 
Sehr selten; die erstere macht kaum Symptome. 3. Dystopien einer oder beider Nieren, 
meistens Tieferlagerung ("Beckenniere"); machen eventuell durch Raumbeengung Bauch­
schmerzen oder Stuhlbeschwerden. Durch Abflußbehinderung des anomal verlaufenden 
Ureters führen sie häufig zu Hydronephrose oder Steinbildung. Differentialdiagnose: 
Beckentumor, Nierentumor u. dgl. 4. Oystenniere. Meist nur einige kleinere oder größere 
Cysten, sehr selten ist die Niere völlig cystisch degeneriert. Große Cysten (Tumor eventuell 
mit höckriger Oberfläche) können die Funktionsfähigkeit der Niere beeinträchtigen. 

ß) Mißbildungen des Ureters, meist Verdoppelung durch Gabelung im oberen Teil 
oder komplette Verdoppelung, führen oft zu Abflußbehinderung und deren Folgen. 

y) Aseptische Hydronephrose(= Erweiterung des Nierenbeckens durch Abfluß­
stauung). a) Intermittierende Hydronephrose, wenn das Hindernis nur zeitweise 
besteht. b) Offene Hydronephrose, wenn der Abfluß nur erschwert, c) geschlos­
sene, wenn er völlig gesperrt ist. Ursache: Unwegsamkeit des Ureters durch 
Anomalien in seiner Insertion, Klappenbildung, Strikturen, Abknickung durch 
Verlaufsanomalien der Blutgefäße, Nierendystopie, extrarenale Tumoren. 
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Symptome: Verminderung des Appetits, Erbrechen, Störung der Stuhlent­
leerung, Durstgefühl, Tumor im Abdomen. Urin normal. Bei der intermit­
tierenden Form Bauchschmerzen und periodenweise Harnflut. Differential­
diagnose: Rezidivierende Nabelkoliken, Tumor. Therapie: chirurgisch. Die 
Folgen der Hydronephrose sind Verödung des Nierenparenchyms mit Gefahr 
der echten Urämie und häufiger sekundäre Infektionen des Nierenbeckens: 
infizierte Hydronephrose (Pyonephrose). Symptome: Bauchschmerzen, trüber 
Urin, häufiges Urinieren, starker Durst, Blässe, Druck­
schmerz im Nierenlager. Im Urin findet man Albu­
men, Leukocyten, oft Erythrocyten. Fieber ist meist 
nur vorhanden, wenn der Urin frei ist (Stauung). 

o) Urachusfistel. Symptome: Nässender Nabel mit Schleirn­
hautprolaps und entzündeter Umgebung. Differentialdiagnose 
gegenüber Ductus ornphalomesent.: Bei Druck auf die Blase 
tritt mehr Flüssigkeit aus. Beweisend ist Ausscheidung 
blauer Flüssigkeit bei intramuskulärer Injektion von Indigo­
carmin. 

E) Harnblasenspalte (Ectopia vesicae). Knapp hand­
tellergroße, hochrote Schleimhautfläche dicht über der Sym­
physe, die bald nach der Geburt wie eine Geschwulst aus­
sieht. Der Nabel fehlt meist, gewöhnlich sind auch noch 
andere Mißbildungen im Bereich des Urogenitalapparates vor­
handen, so daß das Bild sehr unübersichtlich wird. 9/ 10 der 
Patienten sterben vor Erreichung des 7. Lebensjahres, einige 
haben jedoch hohes Alter erreicht. Die Blasenektopie prädi­
sponiert zu maligner Entartung in späteren Jahren. The­
rapie: chirurgisch. 

~) Tumoren der Niere sind meist epitheliale Misch­
geschwülste, die zwar maligne sind, aber nicht infil­
trierend, sondern außerhalb der Niere zunächst nur 
verdrängend. wirken und relativ spät Symptome 
machen. Besonders häufig findet man sie in den 
ersten 5 Lebensjahren 1 . Manchmal besteht Hämaturie, 
gar nicht selten ist Fieber vorhanden ( !). Differential­
diagnose: Mesenterialdrüsen, entzündliche Prozesse 
andere Tumoren. Bei frühzeitiger Operation (man' 
überzeuge sich von der Anwesenheit einer gut funk­
tionierenden Niere auf der anderen Seite!) kann Hei­
lung erreicht werden. 

Abb. 5. Rechtsseitiger Nieren­
tumor mit Stauung im Beln. 

(Königsberger Universitäts­
Kinderklinik.) 

n) Blasentumoren sind sehr selten. Am häufigsten noch Hämangiome, die in Inter­
vallen bis zu einigen Jahren zu schweren Blutungen führen. In der Zwischenzeit keine 
Beschwerden. Oft sind auch noch andere Hämangiome, besonders in der Umgebung der 
Genitalien vorhanden. Myxosarkom und Sarkom der Blase - außerordentlich selten -
führen in ganz kurzer Zeit zum Tod . 

..')-) Fremdkörper in Blase meist durch die Harnröhre eingedrungen (Onanie 
oder bei Enuresis als "Therapie"). Diagnose: bei länger dauernder, nicht ganz 
geklärter Cystitis daran denken! Cystoskopie, Röntgenaufnahme. 

111. Erkrankungen der Geschlechtsorgane. 
1. Vulvovaginitis und Gonorrhöe der Mädchen. 

Nichtgonorrhoische Vulvitiden kommen ab und zu im Kindesalter im An­
schluß an schwere Infekte (Masern, Scharlach u. dgl.), ferner bei Lokalisation 
von Varicellen, Herpes, Vaccine auf der Genitalschleimhaut sowie bei Oxyuren 
und Masturbation vor. Die symptomatische Therapie sei möglichst reizlos 
(Sitzbäder oder Berieselung mit Kamillenabkochung, Einträufeln von 5-8%iger 
Targesinlösung, kein Puder, keine Salben). Nicht selten ist jenseits des Säuglings-

1 20% aller Geschwülste im Kindesalter sind Nierentumoren! 
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alters ein konstitutionell bedingter Fluor, der auf lokale Therapie kaum an­
spricht, aber nach Umstellung auf basenreiche, vegetabile Kost gut zurückgeht. 

Die Gonorrhöe befällt fast nur Mädchen und bevorzugt Säuglinge und Klein­
kinder. Ihre Häufigkeit wechselt in den einzelnen Ländern entsprechend dem 
Stand der persönlichen Hygiene zwischen wenigen Promille und mehreren 
Prozent. Die Übertragung geschieht gewöhnlich von erkrankten Spielgenossen, 
von der Mutter oder der Pflegeperson aus, durch Aufenthalt im gleichen Bett, 
durch gemeinsame Benutzung von Nachtgeschirr, Badeutensilien, Badewasser 
u. dgl. Da die Krankheit sehr leicht übertragen wird, sind in Krippen und 
Kinderheimen sogar Massenerkrankungen vorgekommen. Symptome: Harn­
drang, Schmerzen im Unterleib und beim Wasserlassen, rahmig-eitriger Aus­
fluß, gelbe Flecken in der Wäsche, Entzündung von Scheide und Vulva. Die 
Urethra ist fast stets, das Rectum häufig miterkrankt. Zur Diagnose entnimmt 
man mit der Platinöse etwas Sekret, und zwar aus der Vagina und Urethra 
morgens, vor der ersten Urinentleerung und ohne vorherige Reinigung des 
Genitales, aus dem Rectum nach vorheriger ReinigU.ng mit einem Wattetupfer. 
Man findet im lufttrockenen Ausstrich gramnegative, semmelförmige, zum Teil 
intracelluläre Diplokokken; jedoch setzt die sichere Erkennung große Erfahrung 
voraus. In frischen Fällen ist die Diagnose meist rasch geklärt; wenn bei alten 
Fällen sehr viele Begleitbakterien neben wenigen negativen Kokken gefunden 
werden, muß bei klinischem oder anamnestischem Verdacht mehrmals (eventuell 
nach Provokation) untersucht werden. Für die- sehr schwierige- Kultur wird 
das Sekret unmittelbar nach der Entnahme auf den vorgewärmten Nährboden über­
tragen. Wegen der wirtschaftlichen, sozialen und psychischen Folgen (lange Be­
handlung und Isolierung, Shock für Eltern und eventuell für das Kind) ist große 
Zurückhaltung in der Diagnosestellung bis zur absolut sicheren Klärung nötig. 
Bis dahin müssen die Möglichkeiten der Weiterverbreitung unterbunden werden. 

Die häufigsten Komplikationen sind: mechanische Verschleppung der Keime 
in die Blase ("cystitischer" Befund), in den Mastdarm (Geschwüre, Entzündung), 
eventuell auch in die Augen (s. Blennorrhöe), ferner metastatische Gelenkentzün­
dungen. Gonokokkensepsis und Endokarditis kommen bei Kindern kaum vor. 
Die Vestibulardrüsen und die Cervix sind häufig miterkrankt, dagegen findet 
man aufsteigende Gonorrhöe nur zur Zeit der Menarche. 

Therapie: Bettruhe; Verhütung der Weiterverschleppung durch geschlossene 
Hose, Menstruationsbinden und sorgfältige Reinigung der Umgebung. Tempera­
turmessung nicht rectal, sondern axillar. Bei frischen Fällen mit starker Ent­
zündung Kamillensitzbäder oder kühle Umschläge mit Kamille, Borwasser oder 
essigsaurer Tonerde. Später 2-4mal täglich Spülung mit einer der folgenden 
Lösungen: Protargoll-2%, Höllenstein0,5-l %, Hydrarg.oxycyan.O,l-0,3%, 
Choleval 3%, Kai. permangan. hellrot. Man läßt in Vulva und Vagina mittels 
eines dünnen Katheters unter leichtem Druck l-P/2 Liter dieser Flüssigkeit 
einlaufen. Die Rectalgonorrhöe wird ebenfalls mit Einläufen oder mit 3-5%igen 
Protargolzäpfchen bekämpft und die Urethra behandelt man mit den genannten 
Lösungen mittels einer Tropfpipette oder man macht Blasenspülungen. Bei 
Genitalekzemen Umschläge mit l %iger Resorcinlösung und Puder. Erfolg­
versprechend erscheint auch bei Kindern die Behandlung mit Sulfonamiden; 
allerdings sind die Ergebnisse nach den bisherigen Erfahrungen nicht so über­
ragend wie bei der Erwachsenen-Gonorrhöe, so daß man wohl vorerst die Lokal­
behandlung noch nicht völlig verlassen können wird. Das gilt vor allem für die 
Rectalgonorrhöe, die doch im Kindesalter in 40-50% aller Fälle vorhanden ist. 
Man gibt 2-3 Stöße in Abständen von l Woche: von Neo-Uliron 1,5-2 g 
täglich 3-4 Tage lang, Sulfapyridin dieselbe Tagesmenge über 5 Tage hinweg, 
Albneid und Cibazol bzw. Sulfathiazol täglich 2,5-3,5 gebenfalls 3-4 Tage lang. 
Die beiden letzten Präparate haben sich bei der Gonorrhöe des Erwachsenen 
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besonders bewährt und zeigen auch nach unseren Erfahrungen beim Kind 
selbst in Riesendosen gewöhnlich nur harmlose Nebenwirkungen (Anorexie, 
Erbrechen und geringe Cyanose}, die nach Absetzen des Mittels rasch ver­
schwinden. Schließlich ist noch die Hormontherapie zu erwähnen, die von der 
Tatsache ausgeht, daß Follikulin durch Säuerung des Vaginalsekrets die Lebens­
bedingungen für die Gonokokken verschlechtert, sowie das Vulva- und Scheiden­
epithel verdickt und verhornt und dadurch widerstandsfähiger macht. Daher 
ist nur eine Wirkung auf die Genitalgonorrhöe zu erwarten. Man gibt in Kombi­
nation mit den anderen Methoden 2-3mal wöchentlich 1000-3000 ME. i.m. 
oder per os. Vorübergehende Nebenwirkungen: Anschwellen der Brüste, Ver­
größerung der Labien, Genitalblutungen. Die Frage der Spätschäden ist heute 
noch nicht zu beantworten. Die Vaccinebehandlung ist wegen häufiger starker 
Nebenwirkungen nur mit Vorsicht anzuwenden. Man injiziert 2mal wöchentlich 
intramuskulär, beginnend mit 10 Mill. Keimen bis zur Fieberreaktion. Wenn 
keine Erreger mehr nachweisbar sind, läßt man die Kinder vorsichtig aufstehen. 

Die Behandlung ist auch mit den modernen Methoden noch recht lang­
wierig (2--4 Monate) und führt nicht selten nur zu mangelhafter Heilung mit 
Rezidiven. Allerdings werden die bei Erwachsenen gefürchteten Spätschäden 
an den inneren Geschlechtsteilen mit ihren Folgen für die Konzeption nicht 
beobachtet, da ja die Adnexe nicht erkranken. Vollständige Heilung ist erreicht, 
wenn die Abstriche un:ter folgenden Bedingungen negativ sind: a) 3mal während 
der Behandlung, b) 1mal10 Tage nach Aussetzen der Behandlung, c) 3--4mal 
kurz nach Provokation, d) 1mal 8 Tage nach der 2. Provokation, e) 1mal 
14 Tage nach der 3. Provokation. Die Provokation erfolgt durch Einträufeln 
von einigen Kubikzentimetern 1:4 verdünnter LuGoLscher Lösung in die 
Vagina. Provokation mit Vaccine ist wegen der oft stürmischen Allgemein­
erscheinungen (Fieber, Krämpfe) nicht zu empfehlen. 

2. Phimose, Paraphimose, Balanitis und hypertrophisches Präputium. 
Bei Phimose kann das Präputium nicht ohne Gewalt hinter die Glans zurück­

geschoben werden. Das ist in den ersten Lebensjahren wegen der Enge des Prä­
putialringes und der epithelialen Verklebung zwischen Glans und Präputium 
physiologisch. Eine "Therapie" ist hier sinnlos. 

a) Pathologische Phimosen. a) Persistenz der physiologischen Phi­
mose über die ersten Lebensjahre hinaus. Sie macht keine Miktionsbeschwer­
den, aber wegen der Neigung zu Balanoposthitis sind die Verklebungen zu lösen: 
Unter kurzem Ätherrausch wird das Präputium so weit als möglich zurückge­
schoben, dann werden die Verklebungen unter ständigem weiteren Zurück­
schieben- vorsichtig, ohne Verletzung!!- mit einer Sonde ringsherum bis 
zum Sulcus coronarius gelöst. Zwischen Glans und Präputium gibt man ein 
wenig Borvaseline und macht für einige Tage Umschläge mit essigsaurer Ton­
erde oder mit Alkohol-Wasser-Glycerin äa. 

b) Die angeborene Verengerung des Präputialringes führt zu Be­
schwerden beim Wasserlassen: Aufblähung des Präputialsackes, zu dünner 
Harnstrahl· oder Fehlen eines richtigen Strahls, Schmerzen. (Man hüte sich, 
bei allen Miktionsbeschwerden kritiklos eine Phimose anzunehmen.) Bei dem 
Versuch, das Präputium ohne Gewalt so weit als möglich zurückzuschieben, 
kann man nicht wie beim physiologischen Zustand die ganze Urethralöffnung 
und die Spitze der Glans sehen. Zunächst versucht man die Dehnung, indem 
man - evtl. in kurzem Ätherrausch - das Präputium möglichst weit zurück­
schiebt. (Unblutig! Jeder Einriß bedingt narbige Strikturen!) Ist die Dehnung 
in einer oder mehreren Sitzungen nicht möglich, wird operiert. 

c) Entzündliche Verengerung. Meist durch Sekretstauung oder Ansied­
lung von Keimen in den Taschen des Präputiums entstanden. Man denke 
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aber auch an traumatische Abschnürung, Fremdkörper oder gonorrhoische In­
fektion! In unkomplizierten Fällen Umschläge mit Borwasser, essigsaurer Ton­
erde, Bleiwasser u. dgl. Falls eine echte Verengerung des Präputialringes vor­
liegt, wird nach Abschwellung gemäß b) vorgegangen. 

d) NarbigeVerengerung ist dieFolge vonschweren Entzündungen, Traumen 
oder von unsachgemäßen Dehnungsversuchen. Die Behandlung ist chirurgisch. 

ß) Die Paraphimose ist ein Stauungsödem der Glans und eines Teils des 
Präputiums, wenn es hinter die Glans zurückgeschoben wird und wegen seiner 
Enge im Sulcus coronarius liegen bleibt. Man achte auf Abschnürung durch 
Bänder, Fäden, Haare u. dgl.! Behandlung: Ätherrausch; der Arzt steht am 
Fußende, hält mit beiden Zeige- und Mittelfingern den Schaft des Penis und 
drückt mit beiden Daumen die Glans vorsichtig zurück. Man kontrolliere hernach 
durch leichtes Zurückschieben, ob der Präputialring wirklich vor der Glans liegt. 

y) Balanoposthitis ist eine Entzündung des Präputialsackes, ausgehend von 
dem im Sulcus coronarius angesammelten und durch Bakterien verunreinigten 
Smegma. Symptome: Schwellung, Rötung und Ödem von Präputium und Glans 
(Therapie s. oben c). 

rl) Das hypertrophische Präputium (hat nichts mit Phimose zu tun!) ist ab­
norm lang und überragt rüsselförmig die Urethralöffnung um mehr als 3-5 mm. 
Es führt häufig zu Entzündungen, weil Urinreste in den Vorhautfalten zurück­
bleiben und die Ansiedlung von Bakterien begünstigen. In diesem Fall operative 
Verkürzung. Behandlung der Entzündung mit 5%iger essigsaure Tonerde­
salbe, Borsalbe, Desitinolan u. dgl. 

3. Mißbildungen des Genitalapparates, Lageanomalien, Hydrocele. 
Genitalmißbildungen bei Mädchen sind sehr selten, am häufigsten noch Hypospadie. 

Die wichtigsten Mißbildungen des männlichen Genitalapparates sind: 
a) Epispadie (Fissura urethrae post.) führt zu einer Rinne auf dem Dorsum penis, die 

häufig bis zur Wurzel reicht. Meist kombiniert mit Blasenektopie. 
ß) Hypospadie (Fissura urethrae anterior). Die Harnröhrenmündung liegt auf der 

Unterfläche des Penis und ist unter Umständen bis an das Seroturn hin verlegt. Im Gegen­
satz zur Epispadie erblich. Der Penis ist k).ein, die Eichel serotalwärts abgeknickt, die Vor­
haut deformiert. Folgen: Schwierigkeiten beim Urinieren, später eventuell Verminderung 
der Potentia cocundi und generandi, daher frühzeitige Operation. 

r) Kryptorchismus (Retentio testis) ist ein unvollständiger Descensus einer oder beider 
Hoden aus der Bauchhöhle in das Scrotum. Er kann inguinal sein, wenn der Hoden im 
Leistenkanal liegt, und abdominal, wenn er nicht bis zum inneren Leistenring gelangt ist. 
Man spricht erst dann von einer pathologischen Retention, wenn der Hoden dauernd im 
Leistenkanal ist und sich auch nicht herausstreichen läßt. Vorübergehendes Hochsteigen 
in den Leistenkanal ist im Kindesalter nicht pathologisch. Folge: Mangelhafte Entwicklung, 
fibröse, fettige oder maligne Entartung, Neigung zu Entzündungen und mangelhafter 
Schutz vor Trauma. Bezüglich der Therapie ist bisher weder über den Zeitpunkt noch über 
den Weg eine Einigung erzielt worden. Die Operation (zwischen dem 6. und 12. Jahr. 
bei Beschweräen oder Kombination mit Hernie früher) scheint immer noch der sicherste 
Weg zu sein. Vorher kann ein Versuch mit Hypophysenvorderlappenhormon gemacht 
werden (3-4000 Einheiten im Lauf eines halben oder dreiviertel Jahres). 

o) Hydrocele (Flüssigkeitserguß zwischen dem parietalen und visceralen Blatt der 
Tunica vaginalis) entsteht spontan gleich oder mehrere Wochen nach der Geburt. Symptome: 
mehr oder minder prallelastische, glatte Geschwulst im Hoden (H. testis) oder in der Leiste 
(H. funiculi spermat.). Düferentialdiagnose: Hernien (reponibel), Tumoren (lröckrige Ober­
fläche, derle Konsistenz). Bei Hydrocele testis erleichtert die Diaphanoskopie die Diagnose. 
Die Hydrocele schwindet fast stets spontan im Laufe von einigen Monaten. Wenn der 
Erguß sehr stark ist (selten!) oder mehr als l Jahr besteht: Punktion am oberen Pol, die 
eventuell wiederholt werden muß. 
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Pathologie des W achstnms und der Entwicklung. 
Von E. GLANZMANN-Bern. 

Mit 18 Abbildungen. 

Zur Feststellung des Wachstums- und Entwicklungszustandes bedienen wir 
uns der Inspektion, mit Vorteil festgehalten durch die wissenschaftliche Photo­
graphie, zur Erfassung der äußeren Erscheinungsform oder des Habitus, der 
Waage zur Ermittlung des KöFpergewichts und der Schubleere bzw. des Meß­
bandes oder Maßstabes zur Feststellung des Längenwachstums. Diese Maße 
vergleichen wir mit den aus einer großen Zahl von Messungen aufgestellten 
Durchschnittsmaßen. Doch müssen wir uns immer bewußt sein, daß die in­
dividuellen Variationen groß sind und nur erhebliche Abweichu~gen von den 
Durchschnittswerten etwas besagen. Wichtig ist der Vergleich der festgestellten 
Körperlänge mit dem zugehörigen Gewicht, dem sog. Sollgewicht. Unter­
gewichtigkeit ist im Wachstumsalter eine recht häufige Erscheinung. 

Von Interesse sind dann ferner Feststellung des Kopfumfanges, des Brust­
und Bauchumfanges mit dem Bandmaß. Beim Säugling sollen Kopf- und Brust­
umfang nahezu gleich sein. Über den Entwicklungszustand gibt uns das Ver­
halten der großen Fontanelle Auskunft. Sie soll mit 15 Monaten geschlossen 
sein. Wichtig ist der Durchbruch der Zähne im 6.-9. Monat, das Vorhanden­
sein von 8 Zähnen am Ende des ersten Lebensjahres usw. Auch die Verzögerung 
der zweiten Dentition ergibt Anhaltspunkte für die Bewertung des Entwick­
lungszustandes. Aufschlußreich ist das Röntgenverfahren zur Feststellung des 
Auftret.ens der Handwurzelknochen, die normalerweise in bestimmten Ent­
wicklungsperioden erscheinen, des Verhaltens der Epiphysenkerne und der 
Epiphysen, des Auftretens von Querbändern in der Epiphysengegend, sog. 
Jahresringen usw. Es schließt sich an die Prüfung der Statik und Motorik, 
so wie der Intelligenz nach den besonders zu diesem Zweck aufgestellten Test­
verfahren. Im Pubertätsalter ist das Auftreten oder Fehlen sekundärer Ge­
schlechtsmerkmale sehr wichtig (s. auch Kapitel JocHIMS: Entwicklung des 
gesunden Kindes, S. 3). 

I. Einfluß von Krankheiten auf das Wachstum und die Entwicklung. 
Verschiedenste Krankheitszustände im Kindesalter sind imstande, Wachs­

tum und Entwicklung zu hemmen. Dabei wird in erster Linie das Gewichts­
wachstum betroffen, während der Wachstumstrieb so stark ist, daß das Längen­
wachstum trotz des stehenbleibenden Gewichtes noch weiterschreiten kann, so 
daß es schon dadurch zu einer auffallenden Abmagerung kommen kann. Bei 
länger dauernden Störungen der Ernährung steht dann schließlich auch das 
Längenwachstum still. Die geläufigsten Beispiele für diese Beeinflussungen 
des Wachstums und der Entwicklung geben uns die Ernährungsstörungen der 
Säuglinge. Solche Kinder sehen infolge der Entwicklungshemmung kleiner 
und jünger aus, als sie in Wirklichkeit sind. Man spricht deshalb von einem 
sog. InfantiliBmus. 

Dies wird besonders deutlich, wenn Kinder jenseits des Säuglingsalters noch von schweren 
chronischen Ernährungsstörungen heimgesucht werden. Diese Kinder bleiben so stark 
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im Gewichts- und Längenwachstum zurück, daß man von einem Infantilism'US intestinalis 
(HERTER) (Zöliakie) spricht. Diese Wachstumsstörung ist heute dank der Bananen-, Butter­
milch-, Lebertherapie einer Heilung zugänglich (s. Verdauungskrankheiten von GoEBEL, 
S. 537 und Avitaminosen von RoMINGER, S. 193 und 217). 

Viel ungünstiger ist die Prognose bei Infantilismen infolge Erkrankung lebenswichtiger 
Organe. Wir kennen einen cerebralen Infantilismus bei angeborenen oder erworbenen 
Schäden des Nervensystems, wie LITTLE, Porencephalie, Mikrocephalie, Hydrocephalie usw. 

Schwere kongenitale Herzfehler, namentlich Pulmonalstenose, aber gelegentlich auch 
Maladie de Roger, wenn der Septumdefekt mit stärkerer Mischungscyanose einhergeht 
und die Sauerstoffversorgung des wachsenden Organismns beeinträchtigt wird, kann zu 
kardialem Infantilismus führen. Sauerstoffmangel kann ähnlich wirken wie ungenügende 
Zufuhr von Wachstumsvitaminen und Längen- und Gewichtswachstum mehr weniger' 
schwer hemmen. Ein kardialer Infantilismus bei erworbenen Herzfehlern ist besonders 
bei der Mitralstenose bekannt. 

Hepatolienaler Infantilismus findet sich bei verschiedenen Formen von Lebercirrhose. 
Ferner bei der sog. Glykogenspeicherkrankheit, welche in seltenen Fällen das Bild einer 
Athyreose vortäuschen kann. Es ist dem Organismns nicht möglich, die für die Anfachung 
der Wachstumsprozesse notwendigen Zucker zu mobilisieren. Es kommt zu Hypoglykämie 
und Ketonurie (s. RoMINGER: Stoffwechselkrankheiten des älteren Kindes, S. 257). 

Beim pankreatogenen Infantilismus besteht eine Störung der äußeren Sekretion des 
Pankreas, die zu mangelhafter Fettverdauung und Resorption führt. Es kommt zu massigen 
Butterstühlen, ähnlich wie bei Zöliakie. Die Prognose ist jedoch ungünstig. Bei der Autopsie 
hat man cystische Degenerationen des Pankreas gefunden. 

Beim renalen Infantilismus zeigt sich eine frühzeitig einsetzende Wachstumshemmung, 
die zu Zwergwuchs mit verschiedenen Formen der Spätrachitis, besonders X- und 0-Beinen, 
führt. Es handelt sich um eine Schrumpfniere mit Polydipsie, Polyurie, Blutdrucksteigerung, 
Retinitis albuminurica und Reststickstofferhöhung. Die Pubertätsentwicklung tritt 
nicht ein. 

Es ist selbstverständlich, daß solche auf schweren Organschäden beruhenden Wachstums­
hemmungen des cerebralen, kardialen, hepatischen, pankreatogenen, renalen Infantilismus 
nur schwer oder überhaupt nicht beeinflußbar sind. Die Prognose dieser Leiden ist in der 
Regel auch infanst. 

Von diesen Anomalien trennen wir die endokrin bedingten Infantilismen ab, wie z. B. 
den thyreogenen, den hypophysären Infantilismus usw. Hier können wir durch Ver­
abreichung der entsprechenden Hormone in die Entwicklungsstörung eingreifen. 

Chronische Infektionskrankheiten, wie ganz besonders die Tuberkulose und die Syphilis_ 
können zu Verkümmerung des Wachstums zu einem Infantilismus vom Typus LoRRAIN. 
und damit auch zur Verzögerung der Pubertätsentwicklung führen. Die Tuberkulose kann 
an und für sich gutartig sein, sehr chronisch verlaufen, und doch ist ihr Einfluß auf den 
Infantilismus groß. Die betreffenden Adoleszenten zeigen einen kleinen Kopf, einen engen 
und platten Thorax, schwache und lange Glieder, feine Haut, feminine Züge. Die Pubertäts­
entwicklung bleibt mehr oder weniger aus. 

In ähnlichem Sinne können ungünstige Umweltseinflüsse, Mangel an Luft 
und Licht, Intoxikationen in der verpesteten Luft der Städte, schädliche Wir­
kungen auf das Nervensystem, schwere Emotionen, Kummer, Erschöpfung 
usw. wirken. 

Im Gegensatz dazu besteht kein Zweifel, daß günstigere Umweltsbedingungen 
eine Wachstums- und Entwicklungsbeschleunigung bewirken können. Die 
bedeutendere Körpergröße der Schüler höherer Schulen, die aus sozial günstigerem 
Milieu stammen gegenüber gleichaltrigeren Volksschülern, ist schon lange auf­
gefallen. Es handelt sich dabei allerdings wohl gelegentlich um unerwünschte 
Erscheinungen des kümmernden Hochwuchses, nicht selten mit mehr weniger 
ausgesprochenen Graden von Kyphoskoliose der oberen Brustwirbelsäule. Im 
großen ganzen haben wir aber heute nicht nur hochgewachsene, sondern auch 
gesunde und muskelkräftige Jugendliche, auf die wir stolz sein können. Dies 
würde dafür sprechen, daß früher durch mangelhafte Vitaminversorgung, un­
gesunde Wohnungsverhältnisse, ungenügende Besonnung und zu geringen Sport 
das optimale Wachstum gehemmt war. Heute sind die Ernährungsverhältnisse 
besser, die Vitaminversorgung Init Lebertran, frischen Südfrüchten und Ge­
müsen während des ganzen Jahres ist eine weit stärkere, ja es wird gelegentlich 
sogar die Vitaminüberschwemmung übertrieben. Die Besonnung ist intensiver_ 
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die Kinder halten sich mehr in der frischen Luft und im Freien auf und 
treiben Sport. Abgesehen von den Kriegsjahren wurden in den letzten Dezennien 
Steigerung des Längenwachstums schon früh um 3-5, ja sogar bis 10 cm fest­
gestellt, so daß die alten Tabellen für Größe und Gewicht der Kinder nicht 
mehr für unsere heutige Jugend gelten können. Nicht selten kommt es zu 
einer dauernden Zunahme der Körpergröße, so daß die erwachsenen Kinder 
ihre Eltern oft ganz bedeutend überragen. Es ist nicht denkbar, daß die Erb­
masse als solche sich innerhalb einer Bevölkerung in einem Menschenalter so 
verändert, um eine solche Zunahme der Körperlänge zu bewirken. Es machen 
sich hier viel mehr die oben erwähnten Umweltseinflüsse geltend. Wenn nach 
BENNHOLDT-THOMSEN diese Wachstumsbeschleunigung auf dem Lande nicht in 
gleichem Maße zum Ausdruck kommt, wie in den Städten, so kann das damit 
zusammenhängen, daß auf dem Lande noch vielfach an den früheren ungenügen­
den Ernährungsmethoden, z. B. viel zu lange durchgeführter, einseitiger Milch­
ernährung festgehalten wird. Bemerkenswert ist ferner der frühzeitigere Eintritt 
der Menarche bei den jungen Mädchen, oft schon im 11.-12. Lebensjahr. Die 
veränderten Lebensbedingungen haben auch interessanterweise das früher bei 
den jungen Mädchen weit verbreitete Krankheitsbild der Chlorose nahezu ganz 
zum Aussterben gebracht ·(s. Tabelle Kapitel JocHIMS). 

li. Sog. Wachstums- und Entwicklungskrankheiten. 
Der Volksglaube nimmt an, daß gewisse Wachstums- und Entwicklungserscheinungen 

an und für sich zu krankhaften Störungen Anlaß geben können. Bekannt ist das Zahnfieber 
kurz vor dem Durchbruch der Zähne; meist ist es jedoch so, daß beim Zahndurchbruch 
sich auf dem Boden vasomotorischer Störungen eine Rhinopharyngitis einstellt, welche 
das Fieber veranlaßt. Andererseits ist bekannt, daß fieberhafte Zustände verschiedensten 
Ursprungs das Wachstum der Zähne und ihren Durchbruch fördern. 

Die kritische ärztliche Betrachtung muß auch das Vorkommen von sog. Wachstums­
schmerzen ablehnen, meistens handelt es sich dabei um rheumatische Schmerzen; gelegent­
lich auch um Belastungsschmerzen, z. B. beim Plattfuß, die sich bis weit in die Oberschenkel 
hinauf geltend machen können. 

Dagegen besteht kein Zweifel, daß innige Beziehungen bestehen zwischen raschem Wachs­
turn, sowohl im ersten bis zweiten Lebensjahr, als auch zur Zeit der Pubertät und der 
Rachitis. Ohne Wachstum keine Rachitis. In den Entwicklungsjahren tritt die sog. Spät­
rachitis auf mit Skoliose, Kyphose oder Lordose der Wirbelsäule, Genu valgum, Plattfuß, 
Coxa vara usw. 

Das Längenwachstum eilt gewöhnlich der Breitenentwicklung voraus. Ist 
es erheblich gesteigert, so daß das Mißverhältnis zwischen Längen- und Breiten­
entwicklung besonders ausgeprägt wird, so entstehen die bekannten hoch­
aufgeschossenen sog. Spargeltypen der Adoleszenten. In dem langen schmalen 
Thorax findet sich auch ein schmales, in die Länge gezogenes sog. Tropfenherz. 
Dieses Tropfenherz ist meist auch ein außerordentlich reizbares Herz. Schon 
der Wechsel von der liegenden zur aufrechten Körperstellung, psychische Emo­
tionen lösen heftiges Herzklopfen, Tachykardie, selten Extrasystolen, Angst­
gefühle und selbst präkordiale Schmerzen aus. Die ganze Herzgegend wird durch 
die aufgeregte Herzaktion erschüttert. Nicht selten finden sich auch vaso­
motorische Störungen in Verbindung mit dem starken Pubertätswachstum, 
es kommt zu Wachstumsblässe, gelegentlich mit abnormer Blutdrucksteigerung, 
halonierten Augen, Akrocyanose mit Neigung zu Frostbeulen, Neigung zu 
Ohnmachten mit Blutdrucksenkung. Die Herzaktion ist infolge des gesteigerten 
Sympathicustonus oft so erregt, daß es zu funktionellen Herzgeräuschen kommen 
kann. Nicht selten besteht Müdigkeit, Unfähigkeit zu geistiger Konzentration, 
starker Schweißausbruch bei körperlichen Anstrengungen oder bei psychischer 
Emotion, Neigungen zu Ohnmachten namentlich bei längerdauernder auf­
rechter Körperhaltung. Bekannt sind auch die Kopfschmerzen der Adoleszenten. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 41 
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Sie treten besonders gegen die Mittagsstunden bei leerem Magen auf und sind 
oft in der Mitte der Stirn lokalisiert. Gelegentlich findet man eine vergrößerte 
Sella turcica; in anderen Fällen wieder nehmen diese Kopfschmerzen mehr 
migräneartigen Charakter an. Diese Störungen gleichen sich meist synchron 
mit dem Einsetzen der Breitenentwicklung aus und sind durch Maßnahmen, 

die diese befördern, zu beeinflussen, ganz besonders 
durch geeignete Gymnastik, welche die oberen Ex­
tremitäten bevorzugen muß, z. B. Rudern, Tennis 
usw. 

1. Die wichtigsten Wachsturnstypen 
im Kindesalter. 

a) N ormosomie. 
Gewichts- und Längenwachstum entsprechen in har­

monischer \Veise den Mittelwerten der ~orm. 

b) Kleinwuchs. 
Die Kinder bleiben im Längenwachstum zurück, aber 

das Gewicht entspricht der Körperlänge bzw. den Durch­
schnittswerten. 

c) Hochwuchs. 
Die Kinder sind über mittelgroß, das Gewicht ent­

spricht genau der Körpergröße. 

d) Eurysomie. 
Breitenumchs, pyknische Typen. Die Körpergröße ist 

untermittelgroß, oder mittelgroß, das Gewicht übertrifft 
die Mittelwerte. Die Kinder zeigen einen gedrungenen 
Körperbau. Diese dicken Kinder haben nicht selten eine 
bestimmte vegetative Stigmatisierung im Sinne der Vago­
tonie, mit Neigung zu langsamem Puls, zu Asthma bron­
chiale, Dermographismus ruber et albus, zu Koliken im 
Magendarmkanal, Colica mucosa usw. Das Temperament 
ist eher phlegmatisch, indifferent, zähflüssig, oft zu Trotz 
neigend. Bei Infektionskrankheiten zeigen die dicken 
Kinder oft eine Neigung zu schwerem Verlauf mit hohem 
Fieber. Namentlich bei den sog. pastösen Typen kommt 
es zu rascher Einschmelzung des mehr oder weniger patho­
logischen Fettgewebes. Bei diesen pastösen Typen nehmen 
Infektionskrankheiten besonders häufig einen foudroyan­
ten, letalen Verlauf. 

e) Hyperplasie. 
Sowohl das Längen- wie das Gewichtswachstum sind 

erheblich über die Mittelwerte gesteigert. Es handelt sich 
um athletische Typen mit grobem Knochenbau und Nei­

gung zu schwereren perennierenden Formen von Rachitis. Auch das Temperament der 
Athleten ist oft zähflüssig und zu Trotz neigend. 

AIJIJ. 1. Asthe11ie. 
(Kieler Unlv.-Kinderkllnik .) (K) 

f) Hypoplasie. 
Längen- und Breitenentwicklung bleiben wie das Gewichtswachstum zurück (erheblich 

unter den Durchschnittswerten). Es handelt sich einfach um kleine Kinder mit grazilem 
Knochenbau, ohne daß man bestimmte endokrine Züge feststellen könnte. Bei diesen zu 
kleinen Kindern wird häufig der Fehler gemacht, daß man sie zu überfüttern sucht. Dadurch 
kann man aber keine Steigerung des Längen- und Gewichtswachstums erzielen. Die Gefahr 
dyspeptischer Störungen ist groß. 

g) Schmalwuchs oder Leptosomie. 
Es sind dünne, magere Kinder, die sich nicht mästen lassen, die immer schlank und 

grazil bleiben. Es besteht ein Mißverhältnis zwischen der oft gesteigerten Körperlänge und 
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der ausgesprochenen Untergewichtigkeit. Diese Kinder haben einen langen, schlanken 
Thorax, ein entsprechend schmales, kleines Tropfenherz, sie neigen zu Herzklopfen, zu 
Pulsbeschleunigung, Schweißen usw., also zu Erscheinungen, die wie auch das nicht seltene 
Glanzauge an eine Hyperthyreose erinnern, vielleicht auch mit einer vermehrten Adrenalin­
ausschüttung und erhöhtem Sympathicustonus einhergehen. Oft besteht eine Neigung zu 
Hyperthermie, also zu habituellen Steigerungen der Körpertemperatur bis über 38° bei nor­
maler oder sogar verlangsamter Senkungsgeschwindigkeit. Es handelt sich sehr häufig um 
erregbare, nervöse Kinder mit Steigerung der Sehnenreflexe, Lidflattern beim Augenschluß, 
Zungenwogen beim Vorstrecken der Zunge, Facialisphänomen usw. Nicht nur das Fett­
polster, sondern auch die Muskulatur ist dürftig und wenig leistungsfähig. Diese leptosomen, 
asthenischen Kinder zeigen entsprechend ihrer zarten Körperkonstitution häufig eine ängst­
liche Grundhaltung mit Unsicherheit, Schüchternheit, großer Sensibilität und Neurose­
bereitschaft nach der Richtung des schizoiden Formenkreises. Sie ziehen sich z. B. von den 

Abb. 2. Arachnodakty!ie, (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

robusteren Altersgenossen zurück. Cerehrale Typen mit starker Entwicklung des Gehirns, 
hervorragender Intelligenz treffen wir am ehesten bei dem asthenischen Körperhabitus. 
Bei diesen leptosomen, asthenischen Kindern verlaufen nun die meisten Infektionskrank­
heiten auffallend mild, gewissermaßen auch asthenisch, mit geringem Fieber usw. 

Die asthenische Konstitution erfordert oft psychische Ruhigstellung durch MilieuwechseL 
Das Breitenwachstum kann durch entsprechende Gymnastik gefördert werden. Zur Hebung 
der Appetitlosigkeit und zur Steigerung des Breiten- und Gewichtswachstums sind Hefe­
präparate oft nützlich. 

h) Dysplastische Typen. 
a} Arachnodactylie oder Dolicho-Stenomelie (Marfan). Sie stellt eigentlich eine extreme 

Variante des leptosomen Formentyps dar. Das Längenwachstum ist meist gesteigert und es 
besteht eine mehr oder weniger hochgradige Magerkeit. Das Gesicht hat oft einen ältlichen 
Ausdruck, ist lang, mager und schmal. Das Gaumendach ist spitzbogig. Charakteristisch 
sind die präraphaelitischen Verlängerungen der Finger, die oft eigentümlich verbogen 
sind und deshalb an Spinnenfinger erinnern. Nicht selten findet sich eine DuPUYTRENsche 
Kontraktur, so daß besonders der Ring- und Kleinfinger nicht voll gestreckt werden können. 
Häufig finden sich X-Beine, Knick- und Plattfüße. Der Calcaneus springt stark vor, es 
finden sich Hammerzehen und andere Stellungsanomalien der Zehen. An den Händen 
und Füßen sind die Weichteile über den dünnen Knochen stark reduziert, bläulich verfärbt, 
oft naß, kalt. Augenanomalien (Linsenluxation, Nystagmus, Myopie, Farbenblindheit), 

41* 
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gelegentlich auch Ohrmuschelveränderungen und Gehörstörungen wu~den ?e!:!"!>~chte~. 
Selten sind neurologische Zeichen, ähnlich einer FRIEDREICHschen Ataxre. Dre Atrologre 
ist unbekannt. 

fl) Dystrophia adiposo-genitalis. Im Kindesalter besonders häufig ist die Pseudoform 
mit Gigantismus, Adipositas und Genitalhypoplasie. 

2. Die verschiedenen Formen von Minderwuchs und Zwergwuchs. 
Wir können folgende Formen von Zwergwuchs unterscheiden: 

a) Primordialer Zwergwuchs, 
N anosomia vera. 

Diese Zwergwuchsform ist häufig an­
geboren und vererbt. In den betreffenden 
Sippen kommen auch kleinwüchsige Indi­
viduen vor. Diese Kinder erreichen, auch 
wenn sie erwachsen sind, oft nicht mehr 
als Metergröße. Dabei sind die Körper­
proportionen normal. Die geschlechtliche 
Entwicklung vollzieht sich rechtzeitig. 
Solche Zwerge sind nicht selten sogar sehr 
intelligent. Sie entwickeln sich zu Minia­
turen normaler Menschen und erinnern an 
die Zwergrassen oder Pygmäenvölker wie 
sie in Zentralafrika vorkommen. 

b) Zwergwuchsformen infolge 
endokriner Störungen. 

a) Thyreogener Zwergwuchs. Häu­
figer Ausdruck der Wachstumshemmung 
bei sporadischem und endemischem Kre­
tinismus mit Myxödem, Hemmung der 
psychischen, weniger der sexuellen Ent­
wicklung. Gelegentlich kann der Zwerg­
wuchs infolge Schilddrüsenmangels eine 
Wachstumseinbuße bis unter l m bedingen. 

fl) Hypophysärer Zwergwuchs (Nanno­
somia pituitaria). Gute Körperpropor­
tionen von kindlichem Habitus mit wech­
selnd starkem Zurückbleiben des Wachs­
tums. Im Gegensatz zum thyreogenen 
Zwergwlichs ist die Intelligenz gut. Cha­
rakteristisch ist die mangelhafte Entwick­
lung der äußeren Genitalien (Penis, Kryp-
torchismus usw.). Dieser Hypogenitalis­

Abb. 3. Primordialer Zwergwuchs mit Alterskameraden. mus ist jedoch nicht immer für die Dia-
(Kieler Univ.-Kinderkllnik.) (K) gnose des Zwergwuchses infolge Erkran-

kung der Prähypophyse zu verlangen. 
r) Zwergwuchs mit vorzeitiger Senilität (Progeria). Es zeigt sich eine starke Wachs­

tumshemmung mit frühzeitig seniler Involution, Haarausfall, starker Abmagerung. Die 
Pubertätsentwicklung ·tritt nicht ein. Insuffizienz verschiedener endokriner Drüsen wie 
Thymus, Nebennieren, Hypophysenvorderlappen, Keimdrüsen wurde ätiologisch an­
geschuldigt. 

d) Dyscerebraler Zwergwuchs. Er findet sich z. B. bei Hydrocephalus, Mikrocephalie 
und kommt wahrscheinlich auch auf dem Wege über eine Schädigung des Hypophysen­
vorderlappens zustande. Demgemäß finden sich häufig auch Hypogenitalismus, gelegentlich 
auch dysthyreotische Erscheinungen infolge Ausfalls des thyreotropen Vorderlappenhormons. 

c) Zwergwuchsformen infolge einer autonomen Knochenerkrankung. 
a) Die Chondrodystrophie. Es handelt sich um einen angeborenen Zwerg­

wuchs, der nicht selten familiär beobachtet wird. Die Kinder sind charakterisiert 
durch einen Zwergwuchs mit eigentümlichen Veränderungen der Körperpro­
portfonen. 
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Der Kopf ist groß, mit vorspringenden Stirn- und Scheitelhöckern. Die 
Nase ist kurz und an der Wurzel eingezogen wegen frühzeitiger Synostose der 
Schädelbasis (Makrocephalie). Die große Fontanelle schließt sich spät. 

Der Rumpf ist normal lang und zeigt meist eine ziemlich starke Lordose. 
Charakteristisch für die Chondrodystrophie ist die Mikromelie, d. h. die 

Verkürzung der Extremitäten. Die Arme reichen höchstens bis zum Trochanter 
herab. Der Ellenbogen kann häufig nur unvollstän­
dig gestreckt werden. Die Hände sind auffallend 
klein, fleischig, die Finger sind ebenfalls verkürzt. 
Der 2. und 3. Finger sind beinahe gleich lang, ebenso 
der 4. und 5. Finger. Charakteristisch ist die Drei­
zackform der Finger. Die mittleren 3 Finger diver­
gieren in ausgestreckter Haltung. Die Beine sind 
ebenfalls stark verkürzt. Sie erreichen nur etwa die 
Hälfte der normalen Länge. Die Mittelfußknochen 
sind ebenfalls kurz, häufig besteht ein Genu varum. 

Die Muskulatur erscheint sehr kräftig entwickelt, 
so daß diese Zwerge wie Athleten aussehen. Sie sind 
stark und geschickt. 

Die Geschlechtsteile entwickeln sich normal, ja nach 
der Pubertät soll sogar ein gewisser Hypergenitalis­
mus somatisch und psychisch zum Vorschein kommen. 

Die Intelligenz ist meist recht gut. Das Tem­
perament lebhaft, zu Witzen geneigt und euphorisch. 
Im Mittelalter spielten Chondrodystrophiker Rollen 
als Hofnarren. 

Je nachdem, ob eine Einschränkung der Knorpel­
proliferation vorliegt oder eine Steigerung bei unge­
ordnetem Ablauf, wurde versucht eine häufigere 
hypoplastische, von einer selteneren hyperplastischen 
Form zu trennen. Die Röntgenuntersuchungen im 
Kindesalter haben jedoch gezeigt, daß im gleichen 
Skelet beide vereinigt vorkommen können. Im Rönt­
genbild sieht man sehr plumpe, kurze Knochen. 
Dies gilt vor allem auch von den langen Röhren­
knochen, besonders Humerus und Femur. Die Cor­
ticalis überwiegt über die Spongiosa. Die physio­

Ahb. ~. 7 Jahre altes Kind von 
JO~cm Körperhinge bei einer Soll· 
länge von etwa 122cm! (Gewicht 

26,7 kg Sollgewicht 17,1 kg). 
Chondrodystrophie. 

(Kicler Univ.·Kinderklinik.) (K) 

logischen Knochenvorsprünge, die dem Ansatz von Muskeln dienen, treten 
stark hervor. Oft findet man eine starke Verbreiterung der Metaphysen, die 
dann pilzartig überhängen. Die Epiphysenlinien verlaufen etwas gewellt oder 
zackig, oder unscharf. Die Metaphysen der Metakarpen sind meistens auf­
getrieben und becherförmig ausgehöhlt. Die an der Knochenknorpelgrenze der 
Rippen vorhandenen rosenkranzähnlichen Auftreibungen (besonders bei der 
hyperplastischen Form) unterscheiden sich röntgenologisch durch die scharfe 
Zeichnung der präparatarischen Verkalkungszone grundsätzlich von denen der 
Rachitis. Dadurch, daß das Knorpelwachstum ungleichmäßig erfolgt, z. B., 
median, lateral aber nicht, können Verkrümmungen der Knochen entstehen, 
die mit Rachitis verwechselt werden könnten. Es zeigen sich aber niemals 
Zeichen einer gestörten Verkalkung. Durch das asymmetrische Wachstum in 
der Epiphysengegend bildet sich oft ein einseitiger, langer, spitzer Sporn. Die 
seitliche Schädelaufnahme demonstriert eine Steilstellung und Verkürzung der 
Schädelbasis infolge Wachstumshemmung in sagittaler Richtung. Dies führt 

Lehrhuch •lt·r Kimlt•rlll'ilkund ... :1. Aufl. 4la 
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zur Einziehung der Nasenwurzel und einer übertriebenen Wölbung des Stirn­
beines. Auch die Hypophysenloge kann gelegentlich verkleinert erscheinen. 

Es gibt auch abortive For­
men der Chondrodystrophie, 
wo die Wachstumsstörung sich 
z. B. nur an den Humeri oder 
an den Femora nachweisen 
läßt. Auch halbseitigeChondro­
dystrophie kommt vor, schließ­
lich Befallensein nur eines 
Knochens. 

Histologisch findet man die 
Knorpelwucherungszone und na­
mentlich den Säulenknorpel ganz 
ungenügend, ja stümperhaft aus­
gebildet. Die Knorpelneubildung 
scheint gelegentlich völlig zu ruhen. 
Doch ist diese Hemmung nicht über­
all in gleichem Maße wahrzuneh­
men, z. B. nicht an allen Skelet­
teilen und auch in derselben Ver­
knöcherungszolle finden sich Unter­
schiede. Typisch ist insbesondere die 
Eindellung der mittleren Knorpel­
partie durch den Diaphysenschaft. 
Die enchondrale Knochenbildung 
stockt namentlich in den zentralen 
Partien, während sie peripher wohl 
infolge günstigerer Ernährungsver­
hältnisse besser in Gang kommt. 
Die Knorpelzellen erscheinen auch 
morphologisch krank, sie sind stark 
blasig aufgetrieben. Typisch ist 
ferner ein quer oder schräg in die 
Verknöcherungszone eingelagertes, 
sehr gefäßreiches, fibröses Band, 

Abb. 7. Osteogenesis imperfecta (VROLIK) 
(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

welches den ruhenden Epiphysenknorpel vom 
Erscheinung als ein Kompensationsbestreben 

proliferierenden trennt. Ich fasse diese 
des Organismus auf, um den kranken 

Abb. 8. Osteogenesisimperfecta. Skeletveränderungen deroberen Extremität. (Kieler Univ.-Kinderkliuik.) (K) 

Knorpelzellen durch bessere Ernährung zu Hilfe zu kommen. In der Tat sieht man in 
dieser Zone meist etwas bessere Knorpelzellwucherung, sonst bleiben die Knorpelzellen oft 
ohne jede Ordnung zerstreut in einem fibrösen Knorpelgrundgewebe. Im Gegensatz zu 
dieser Störung der Knorpelwucherung vollzieht sich die periostale Ossifikation in nor­
maler Weise. 
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Das Wesentliche bei der Chondrodystrophie ist eine wahrscheinlich durch 
Mutation der Knorpelzellen bedingte Wachstumsstörung. Endokrine EinflüSSt;l 
spielen bei der Chondrodystrophie keine Rolle, deshalb ist auch die Behandlung 
mit Hormonen machtlos. 

ß) Osteogenesis imperfecta (Typus VROLIK). Ähnlich wie bei der Chondro­
dystrophie handelt es sich auch um eine fetale Erkrankung mit auffallender 
Mikromelie mit sehr dicken, plumpen, biegsamen Röhrenknochen, mit multiplen 

Abb. 9. Osteogenesisimperfecta. Skeletveränderungen der unteren Extremität. (Kiel er Univ.·Kinderklinik.) (K) 

Infraktionen, queren Schattenbändern, so daß die Knochen ein schachtelhalm­
ähnliches Aussehen erhalten. Im Gegensatz zur Chondrodystrophie ist jedoch 
die Ossifikation infolge ganz ungenügender Leistung der Osteoblasten auf das 
schwerste gestört. Die Corticalis ist äußerst dünn, die Spongiosastruktur nicht 
wahrnehmbar. Die Rippen sind sehr plump, perlschnurförmig infolge zahlreicher 
Verbiegungen, Infraktionen und Aufhellungen. Das Schädeldach ist abnorm 
dünn, man hat das Gefühl wie wenn der Schädel aus federnder Pappe oder aus 
Gummi bestände. Man findet nur einzelne kleine Inseln von hartem Knochenge­
webe in den weichen Gummiball eingelagert. Fontanellen und Nähte sind abnorm 
weit, die Skleren zeigen eine auffallend blaue Verfärbung, indem das schwarze 
Pigment der Retina durch die verdünnte fibröse Membran hindurchschimmert. 
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Histologisch sind die insuffizienten Osteoblasten außerordentlich zahlreich, liegen sehr 
dicht nebeneinander, können gelegentlich konfluieren oder sind nur durch abnorm schmale 

Abb. 10. Osteogenesis imperfecta (Kieler Univ.-Kinderklinlk.) (K) 

Abb. 11. Blaue Skleren bei Osteogenesis imperfecta. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

Spangen von Knochenbälkchen voneinander getrennt. Die Knochenbrüchigkeit ist auf 
die ganz mangelhafte Knochenbildung durch die minderwertigen Osteoblasten zurück-
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zuführen. Bei der Chondrodystrophie sind die Knorpelzellen insuffizient, bei der Osteo­
genesis imperfecta die Osteoblasten. 

Häufig werden die Föten mit Osteogenesis imperfecta tot geboren, oder sie 
leben nicht lange, die Prognose ist im großen ganzen schlecht, die Kinder sterben 
nach wenigen Tagen oder Monaten meist an Lungenentzündung. Selten er­
reichen sie ein Alter von 3-4 Jahren. 

Nach meiner Ansicht ist die idiopathische Osteopsathyrose vom Typus LoB­
STEIN von der Osteogenesis imperfecta trotz der ähnlichen histologischen Be­
funde abzutrennen. Die langen Röhrenknochen zeigen keine Mikromelie, sondern 
normales Längenwachstum bei stark gehemmtem Dickenwachstum. Sie sind 
demnach außerordentlich grazil und sehr brüchig. Die Frakturen heilen oft 
mit starken Verbiegungen aus. Es können oft außerordentlich zahlreiche Frak­
turen (10, ja sogar 40-60) im Laufe der Jahre zur Beobachtung kommen. 
Die Osteopsathyrose ist oft verbunden mit blauen Skleren und Schwerhörigkeit. 
In den betreffenden Familien können auch diese letzteren Symptome isoliert, 
ohne Osteopsathyrose, vererbt werden. Übergangsfälle zwischen Osteogenesis 
imperfecta und Osteopsathyrose müßten zahlreicher sein, als dies tatsächlich 
der Fall ist, wenn die beiden Affektionen identisch wären. Die Prognose der 
Osteopsathyrose ist sehr viel besser, indem nach dem 20. Lebensjahr die Neigung 
zu Knochenbrüchen sehr viel seltener wird. Blutchemisch finden wir beim 
Typus Vrolik erhöhte Kalk- und Phosphatwerte im Serum, beim Typus Lob­
stein normale Kalkwerte, während der Phosphatspiegel zur Erniedrigung neigt, 
was aber noch umstritten ist (RuDOLPH). Die neuere Therapie, kombinierte 
Behandlung mit Vitamin C und besonders Vitamin D, ferner Strontium lac­
ticum in Lebertran 6,0/100,0 3mal l Teelöffel hat sich uns recht erfolgreich 
erwiesen. 

y) Osteosclerosis congenita, Marmorknochenkrankheit (ALBERS ScHÖNBERG). 
Es ist eine äußerst seltene Skeletmißbildung, bei welcher die Knochen infolge 
eines besonders dichten Baues eine marmorartige, strukturlose Beschaffenheit 
gewinnen. Im Röntgenfilm erscheinen die Knochen kompakt weiß, die Knochen 
sind gleichwohl abnorm brüchig. Das ganze Skelet kann befallen sein und infolge 
weitgehender Verödung der Markräume in den Knochen kommt es zu progres­
siver, letaler Anämie. In leichteren Fällen können auch fleckweise zerstreute, 
kleinere Verdichtungsherde im Knochen auftreten. Ich habe solche auch an 
der Schädelbasis beobachtet mit Optionsatrophie infolge Verengerung der 
Foramina optica. Die Marmorknochenkrankheit tritt ebenfalls hereditär und 
familiär auf und sie kann auch schließlich zu Zwergwuchs führen. Bei Kindern 
wurde allerdings bis jetzt keine wesentliche Wachstumshemmung beschrieben. 
Therapeutisch kann als calciummobilisierendes Mittel das Nebenschilddrüsen­
hormon versucht werden. Da die Calciummobilisierung in diesen Fällen sehr 
schwierig ist, sind hohe Dosen in Anwendung zu bringen. 

d) Rachitischer Zwergwuchs. Auch abgesehen von den Knochenverkrüm­
mungen kann gelegentlich eine solche Wachstumshemmung beobachtet werden, 
daß ein Zwergwuchs resultiert. Doch habe ich in derartigen Fällen Verände­
rungen an der Hypophyse infolge des Druckes eines rachitischen Hydro­
cephalus beobachtet (s. RoMINGER: Avitaminosen, S. 206). 

3. Die verschiedenen Formen von Hoch- und Riesenwuchs. 
Viel seltener als zu Minderwuchs führen Wachstumsstörungen im Kindesalter zu einem 

gesteigerten Wachstum. Wir können folgende Formen unterscheiden: 

a) Akromegalie, 
beruhend auf eosinophilen Tumoren des Hypophysenvorderlappens findet sich. im Kindes­
alter nur außerordentlich selten. 



b) Gigantismus, 
meist verbunden mit Adiposi­
tas vom 'Typus der Dystrophia 
adiposo-genitalis ist die häu­
figste Form des Hochwuchses 
im Kindesalter. 

c) Eunuchoider 
Hochwuchs 

nach Kastration, nach Trauma 
oder nach infektiöser Zerstö­
rungen der Hoden, z. B. nach 
Mumps, Tuberkulose, Syphilis 
usw. Die normale Bremsung 
des Wachstums unter dem Ein­
fluß der Sexualhormone zur 
Zeit der Pubertät fällt hier aus. 

4. Lokale 
W achstumsstörungen. 

a) Am Schädel. 
Das Wachstum des Schä­

dels steht unter dem Einfluß 
des rasch wachsenden Gehirns. 
Frühgeburten zeigen deshalb 
einen charakteristischen M e­
gacephalus, weil bei ihnen das 
Gehirnbesondersrasch wächst. 
H ydrocephalus internus führt 
auch zu gesteigertem Schädel­
wachstum mit weit offener 
Fontanelle und klaffenden 
Nähten. Bei der M ikrocepha­
lie ist primär das Gehirn­
wachstum gehemmt und es 
kommt zu einem frühzeitigen 
Verschluß aller Schädelnähte. 
Charakteristisch ist das Azte­
ken- oder Vogelgesicht. 

Es können nun die einzel­
nen Schädelnähte auch eine 
ungleiche frühzeitige Verknö­
cherung zeigen und diese wech­
seinden Verhältnisse führen 
dann auch zu verschiedenen 
Wachstumsstörungen und Bil­
dungsanomalien des Schädels. 

Beim H ypertelorismus be­
steht eine frühzeitige Synos­
tose der Schädelnähte, so daß 
der Schädel sich nur an der 
Schädelbasis verbreitern kann. 
Es wird namentlich die Ge­
gend der Nasenwurzel sehr 
stark verbreitert, so daß die 
Augen einen abnorm großen 
Abstand voneinander gewin­
nen. Kombination mit Debili­
tät ist häufig. 

Beifrühzeitigem Verschluß 
der Sagittalnaht kann sich der 
Schädel nicht in die Breite aus­
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Abb. 12. Mikrocephalus. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (P) 

Abb. 13. Aztekengesicht. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

dehnen, sondern durch das vermehrte Wachstum in den Coronarnähten und der Lambda­
naht nur in die Länge. Die frühzeitig geschlossene Sagittalnaht springt wie der Kiel eines 
umgekehrten Kahnes stark vor. Daher der Ausdruck Skaphocephalus oder Kahnschädel. 
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Abb. 14. Hydrocephalus. (Kieler Univ.·Kinderklinlk.) (P) 

Abb. 15. Hypertelorismus. (Kieler Univ.-Kinderkllnlk.) (K) 
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Abb. 16. Turmschädel. (Kieler Univ.·Kinderklinik.) (P) 

Abb. 17. Dysostosis craniofacialis. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 
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Bei Verschluß der Coronarnähte, wobei man die Synostosen als wallartige Verdickungen 
fühlen kann, kann sich der Schädel nicht in die Breite ausdehnen, sondern muß in die Höhe 
wachsen. Es entsteht so ein sog. Turmschädel, Turricephalus oder Pyrgocephalus. Es handelt 
sich um eine oft erbliche Mißbildung. D;:ts Röntgenbild zeigt sehr stark ausgesprochene 
Impressiones digitatae und Vertiefung der mittleren Schädelgrube. Hypophysenstörungen 
können die Folge sein, welche in einem Fall eigener Beobachtung zu Zwergwuchs führten. 
Die Orbitae sind auffallend seicht, es kommt deshalb oft zu Exophthalmus und allmählich 
entwickelt sich Neuritis optica mit Atrophie ... Der beim hämolytischen Ikterus angetroffene 
Turmschädel hat wahrscheinlich eine andere Atiologie. (Erweiterung der Markräume infolge 
hyperregenerativer Knochenmarksprozesse). 

Bei der Dysostosis craniofacialis (CRouzoN) finden wir ebenfalls prämature Synostosen 
der Schädelnähte, besonders Sagittalnaht mit einer beulenförmigen Vorwölbung der Stirn­
gegend, Strabismus divergens, Exophthalmus, Adlernase, Prognathie des Unterkiefers, 
Neuritis optica mit Atrophie infolge Einklemmung des Opticus im SehnervenkanaL Im 
Röntgenbild Wabenschädel mit Usurierung der Schädelkapsel in der Gegend der Gyri, 
während über den Sulci Leisten stehen bleiben. 

b) Wirbelsäule, kongenitale Halswirbelsynostose (KLIPPEL-FEIL). 
Verschmelzung des 2.-6. Halswirbels führt zu abnormer Kurzhalsigkeit mit behinderter 

Beweglichkeit zur Seite, meist verbunden mit Schulterblatthochstand. 

5. Multiple Abartungen. 
Dysostosis cleidocranialis (ScHEUTHAUER-P. MARIE). Störung in der Entwicklung der 

bindegewebig angelegten Knochen des Schädeldaches mit Offenbleiben von Fontanellen 
und Nähten am Hirnschädel und Verkürzung der Schädelbasis, hypoplastischem Gesichts­
schädel mit Mikrodontie und gleichzeitig Defekte der bindegewebig angelegten Teile der 
Clavicula, ein- Qder meistens beiderseits. Die Schultern lassen sich auf der Brust zusammen­
klappen. Kleinwuchs mit starker Lordose der Lendenwirbelsäule. Defekt der Schambein­
fuge, gelegentlich Coxa vara, Rückstand in der Entwicklung der Knochenkerne, abnorme 
Ossifikationszentren usw. 

Dysostosis multiplex (HuRLER). (Gargoylismus: Chondroosteodystrophie, Hornhaut­
trübungen; Hepatosplenomegalie und geistige Schwäche.) Der Ausdruck Gargoylismus rührt 
von Gargorrille her, d. h. den steinernen Traufröhren mit Fratzengesicht. Der große, plumpe, 
meist mißgestaltete Schädel, das breite grotesk wirkende Gesicht mit den stumpfen, fast 
menschenunähnlichen Zügen, der unförmige Körper mit den deformierten Gliedern erinnern 
an die fantastischen, oft monströsen Gestalten der Wasserspeier. Pathognomonisch sind 
schleierartige Hornhauttrübungen, großer Schädel mit erweiterter Sella, verdickte Gesichts­
haut, dicke Lippen, Zwergwuchs, Trichter- oder Hühnerbrust, Kyphoskoliose mit Gibbus, 
Ankylose in den Schulter- und Ellenbogengelenken, Tatzenform der Hände mit Beuge­
kontraktur der Endphalangen, Verbildungen des Humerus und Femurkopfes, Verdichtungen 
und Aufhellungen der Knochenstruktur und Sklerosierung der Epiphysenlinien. Hepato­
splenomegalie und geistige Debilität. 

MoRQUIOsche Krankheit. Die Kinder werden normal geboren. Im Kleinkindesalter 
treten progressive deformierende Veränderungen am Skeletsystem auf. Schädel und Gesicht 
bleiben verschont, es kommt zu grotesker Verunstaltung des Brustkorbes, zu Verbiegung 
der Wirbelsäule und der Extremitäten. Zwergwuchs. Röntgenologisch finden sich starke 
Veränderungen der Wirbel (Platyspondylie) und der gelenknahen Knochenabschnitte mit 
Verdichtungen und Aufhellungsherden. Femur und Humeruskopf sind beiderseits stark 
deformiert 1md abgeplattet ... Das Leiden tritt familiär auf und kann mehrere Kinder der 
gleichen Familie befallen. Ubermäßige Schlaffheit der Hand- und der Ellenbogengelenke. 

LAURENCE-MooN-BIEDL-BARDET-Syndrom. Vollmondgesicht, Fettsucht, Genitaldystro­
phie, Retinitis pigmentosa mit Hemeralopie, geistige Defekte, Polydaktylie, gelegentlich 
nach eigener Beobachtung PERTHES in den Hüftgelenken, Schwerhörigkeit. Es handelt 
sich wohl um eine eigenartige Koppelung verschiedener krankhafter Gene. 

Akrocephalosyndaktylie (APERT). Trigonocephalie mit dem Hinterkopf als Basis und der 
stark vorspringenden Stirnmitte als Spitze irrfolge frühzeitiger Synostose der Frontal­
knochen. Spitzbogengaumen und Syndaktylie aller vier Extremitäten, gelegentlich auch 
Polydaktylie, selten Cutis marmorata teleangiektatica congenita. 

Mongolismus, mongoloide Idiotie. Symptome: Charakteristisch ist und für den 
Kundigen leicht erkennbar die mongoloide Facies mit schrägstehenden Augen, 
einer sicheiförmigen vertikalen Falte über dem tieferstehenden Innenwinkel 
der Augen (Epikanthus), mit kurzer plumper Nase, offenstehendem Mund mit 
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oder ohne Makroglossie (häufig Scrotalzunge), clownartiger Wangenröte. Die 
Ohrmuscheln zeigen ein schlecht entwickeltes Relief, oft Spitzohr, oder an­
gewachsene Ohrläppchen oder abstehendes oder sonst verkümmertes Ohr. Der 
Schädel ist ausgesprochen brachycephal mit steil abfallendem Hinterhaupt. 
Bauch oft aufgetrieben, Rectusdiastase, hartnäckige Obstipation. Muskulatur 
ausgesprochen hypotonisch. Die Gelenke sind überbeweglich wegen Bänder­
und Muskelschlaffheit. Kürze und Einwärtskrümmung des Kleinfingers wegen 
Verkümmerung oder fehlender Mittelphalange. Plumpheit aller Phalangen. 

Es besteht eine beson­
dere Häufung des Vorkom­
mens von Mißbildungen 
wechselnder Art bei diesen 
Kindern. Besonders häufig 
findet man angeborene Herz­
fehler, Trichterbrust, Hasen­
scharte, unvollständige oder 
vollständige Polydaktylie 
(Doppeldaumen), Syndak­
tylie, urogenitale Mißbil­
dungen, Klumpfüße. Ata­
vistische Bildungen sind die 
sog. Vierfinger- oder Affen­
furche in den Hohlhänden. 
An der Grenze von vorderem 
und mittlerem Drittel der 
Hohlhand findet sich eine 
durchgehende Furche in der 
Fußsohle. Ferner sog. Affen­
füße mit ungewöhnlicher 
Distanz und Beweglichkeit 
der großen Zehe gegenüber 
den übrigen Zehen mit ver­
tikal verlaufender Furche. 

Stets vorhanden sind 
meist sehr erhebliche gei­
stige Defekte. Im Säuglings­
alter sind die Kinder stumpf, 

Abb. 18. Gesichtsausdruck bei mongoloider Idiotie. 
(Kieler Univ.-Kiuderklinik.) (K) 

träge. Die statischen Funktionen werden spät erworben. Im Alter von etwa 
2 Jahren zeigt sich ein Umschwung, die Kinder werden unruhig, lebhaft, unter­
nehmend, aggressiv, zeigen affenartige Gewohnheiten, Nachäffen, Gesichter­
schneiden, Tiks usw. Die Stimmung ist meist heiter, euphorisch, zum Spaß 
machen geneigt. Die Sprache ist gewöhnlich undeutlich; die Idiotie ist so 
schwer, daß Bildungsunfähigkeit besteht, andere können wenigstens die Hilfs­
schule in den unteren Klassen besuchen. Oft haben die Kinder eine primitive 
Freude an Musik. 

Das Längenwachstum ist gewöhnlich verzögert, die Fontanelle schließt sich 
spät. Es besteht Neigung zu Rachitis mit Hühnerbrust. Die Dentition erfolgt 
auch langsam, gelegentlich mit Form- und Stellungsanomalien der Zähne. Auch 
Hypogenitalismus kommt vor. Die Haut zeigt schlechte Durchblutung mit 
Kühle, Marmorierung bis zur Cyanose der Extremitäten. 

Der Mongolismus verbindet sich nicht ganz selten mit Hypothyreose. Die 
Haut im Gesicht und am Leib sieht verquollen aus wie beim Myxödem. Die 
Makroglossie ist stark ausgesprochen, der Leib dick, mit einer Nabelhernie 
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verziert, das Haar schütter, hochgradige Obstipation, Neigung zu Untertempe­
raturen und zu Bradykardie. Irrfolge Verdickung der Schleimhäute ist gerade 
in diesen Fällen die Atmung besonders schnarchend und grunzend, die Stimme 
oft heiser. 

Pathologische Anatomie. .Am wichtigsten sind die Befunde am Gehirn, an dem zahl­
reiche Abweichungen, Windungsatypien, Dürftigkeit der Tangential- und Assoziations­
fasern, Fötalismus der Gehirnrinde überhaupt, nachgewiesen wurden. 

Therapie. Die Behandlung mit Hormonpräparaten hat nur dann einen 
beschränkten Erfolg, wenn eine Kombination mit Hypothyreose vorliegt. Das 
führende Symptom ist namentlich die hochgradige Obstipation, welche auf die 
Zufuhr von Schilddrüsenpräparaten gut anspricht. Die Zeichen des Myxödems 
gehen zurück, die stumpfen Säuglinge werden etwas lebhafter, aber die mongo­
loide Idiotie bleibt durch die Hormonpräparate unbeeinflußbar. Ebenso unzu­
länglich haben sich Röntgenbestrahlungen der Hirnbasis erwiesen. 
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Erkrankungen der Bewegnngsorgane. 

Von R. DEGKWITZ-Hamburg. 

Mit 2 Abbildungen. 

I. Muskeln. 
Die Dystrophia musculorum progressiva (ERB) wird auf S. 708 besprochen, die Myo­

tonia congenita (THOMSEN) aufS. 712 und die Myatonia congenita (ÜPPENHEIM) aufS. 707 
behandelt. Bezüglich Erbleiden s. S. 50. 

Myositis fibrosa, Polymyositis und Dermatomyositis. 
Mit diesen Namen werden subakut oder chronisch verlaufende, entzündliche 

Prozesse unbekannter Natur bezeichnet, die einzelne Muskeln oder fast die 
gesamte Muskulatur befallen, in manchen Fällen die Haut oder Schleimhäute 
in Mitleidenschaft ziehen, zu schmerzhaften Verdickungen und Funktions­
störungen der Muskulatur führen und als Folgen Schwielenbildung und Atrophie 
hinterlassen. 

Die Myositis fibrosa befällt nur Einzelmuskeln oder zu einer Funktionsein­
heit zusammengeschlossene Muskelgruppen und verrät keinerlei Tendenz zur 
Ausbreitung. Nach anfänglichen leichten Temperaturen und Schmerzempfin­
dungen entwickeln sich Schwielen, die allmählich verhärten und die Beweglich­
keit und Kraft der Muskeln beeinträchtigen. 

Um ein sehr selte)les Krankheitsbild handelt es sich bei der Polymyositis, die einen 
ausgesprochen progredienten Charakter zeigt und tödlich verläuft, wenn sie die Zwerchfell­
und die Atmungshilfsmuskulatur oder die am Schluckakt beteiligten Muskeln befällt. In 
etwa der Hälfte der Fälle kommt es nach längerer Zeit zu Spontanheilungen und zu aus­
gedehnten, auf bindegewebigen: Muskelschrumpfungen beruhenden Funktionsstörungen. 
In manchen Fällen zieht der muskuläre Entzündungsprozeß die Haut in Mitleidenschaft 
und es treten über den erkrankten Muskelpartien ödematöse Schwellungen der Haut, urti­
karielle Ausschläge und erysipelartige Rötungen auf (Dermatomyositis). Seltener wird die 
Mundschleimhaut mit befallen und erscheint dann geschwollen und entzündlich gerötet 
(Mucoso-Dermatomyositis). Die mit Blutungen in die erkrankte Muskulatur einhergehende, 
mit Fieber beginnende und sich sprungweise ausbreitende Polymyositis haemorrhagica 
ist in ihrem Verlauf gutartiger und heilt meist nach einigen Monaten mit Defekten (Muskel­
atrophien). Zur Behandlnng kommt die Anwendung von Wärme und von schmerzstillenden 
Mitteln in Frage. Differentialdiagnostisch wäre bei der Polymyositis an eine akute Trichinosis 
zu denken, die aber in der Regel in Gruppen auftritt, während es sich hier um ausgesprochen 
seltene Erkrankungen handelt. 

Unter Myositis ossificans wird eine chronisch und progressiv verlaufende 
Erkrankung unbekannter Natur verstanden, die mit Wucherungen des Binde­
gewebes der Muskeln, Fascien, Sehnen und Bänder beginnt und mit Kalkern­
lagerungen in die Bindegewebswucherungen endet, durch die es sekundär zum 
Untergang der Muskelfasern und der elastischen Elemente der Sehnen und 
Bänder und zur Immobilisierung des Erkrankten kommt. 

Die Erkrankung kann schon im Kleinkindesalter beginnen. Als erstes Zeichen 
treten derbe, im Verlauf der Zeit härter werdende Schwellungen der Muskulatur 
auf, die zu Funktionseinschränkungen führen und die Nacken- und Schulter­
muskulatur bevorzugen. Wenn es auch langdauernde spontane Stillstände gibt­
so verkalken doch auf die Dauer alle quergestreiften Muskeln außer der Mus, 
kulatur des Darmes, des Zwerchfells, des Herzens, des Kehlkopfes, des Rachens, 
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des Gesichtes, der äußeren Augen- und der Schließmuskeln und einzelner Sehnen 
und Bänder, wenn der Patient nicht frühzeitig an einer durch seine Unbeweg­
lichkeit begünstigten Lungenentzündung stirbt. Die glatte Muskulatur bleibt 
stets frei. Die Konzentration des Blutkalks und -phosphors ist unverändert. 
An einem und demselben Patienten findet man gelegentlich verkalkte Muskel­
partien und solche, in denen der Krankheitsprozeß im Stadium der Binde­
gewebswucherungen zum Stillstand gekommen ist und die Verkalkungen aus­
geblieben sind. Ebenso gibt es Patienten mit chronischem progressivem Ver­
lauf der Erkrankung und verbreiteter Schwielenbildung, aber ohne jede Ver­
kalkung (Polymyositis "fibrosa). Dies läßt es als möglich erscheinen, daß es 
sich um gleiche Erkrankungen mit verschieden schwerem Verlauf handelt. Meist 
findet man in beiden Fällen Mißbildungen wie Synostosen, Mikrodaktylien an 
Zehen und Daumen, Mikrogenie usw., so daß der Gedanke an eine endogene 
degenerative Natur des Leidens sehr nahe liegt. Differentialdiagnostisch kommt 
die Galcinosis der Haut und Unterhaut in Frage, bei der die Haut rauh und mit 
derben, erbsengroßen Vorwölbungen bedeckt ist, aus denen sich Kalkkörner 
abstoßen. Die lokalisierte Myositis ossificans, die in chronisch-traumatisch 
gereizten Muskeln auftritt und zu lokal bleibenden Verknöcherungen führt (z. B. 
Reitknochen), ist ihrem Wesen nach von der Polymyositis ossificans verschieden. 
Zur Behandlung kann eine monate- und jahrelange Verabreichung von keto­
gener Kost ( altersgemäße Calorienmenge aus Eiweiß: Kohlehydrate: Fett = 
l: l :4), oder von Phosphor in Form von Phosphorsäure versucht werden. Die 
Erfolgsaussichten sind gering. 

II. Knochen. 
1. Osteomyelitis. 

Unter Osteomyelitis wird eine eitrige Entzündung des Knochenmarks ver­
standen, die fast nur am wachsenden kindlichen Knochen auftritt, von der 
Metaphyse ihren Ausgang nimmt und vorwiegend durch Staphylokokken 
hervorgerufen wird, die auf dem Blutwege ins Mark gelangt sind. 

Außer Staphylokokken kommen gelegentlich Streptokokken, Typhus- und 
Paratyphus- und Colibacillen als Eitererreger in Frage. Die Keime gelangen 
von einem "Primärherd" aus, der in der Haut und Unterhaut, den Schleim­
häuten, den Lymphdrüsen oder in einer Körperhöhle gelegen sein kann, ins 
Blut und werden in die Metaphyse verschleppt. Die Lokaldisposition für die 
Ansiedlung der Keime an dieser Stelle soll physiologischerweise durch die starke 
Durchblutung des Marks, zusammen mit dem besonderen Charakter seiner 
Blutgefäße gegeben sein, der zu einer Blutstromverlangsamung führt, das akzi­
dentelle Moment soll durch Traumen des Knochens gegeben sein. Der Femur 
ist als Krankheitssitz bevorzugt. Die Krankheit beginnt plötzlich mit Schmerzen, 
die sich schnell zur größten Heftigkeit steigern, den Patienten ins Bett zwingen 
und in der befallenen Extremität lokalisiert werden. Kurze Zeit darauf treten 
hohes Fieber, manchmal mit Schüttelfrost, und ein starkes subjektives Krank­
heitsgefühl auf. Im Blut besteht eine Hyperleukocytose; im Urin findet man 
Zeichen einer Nierenreizung, und auf der Haut sind gelegentlich scarlatini­
oder morbilliforme, flüchtige Exantheme zu beobachten. Nach 2-3 Tagen tritt 
eine Schwellung auf, über der die Haut nicht gerötet ist, und in der Tiefe ist 
ein mit dem Knochen in Zusammenhang stehender Tumor tastbar. Ist eine 
Extremität befallen, so wird das Glied in Ruhelage gestellt. Die Schwellung ist 
am Knochenende in der Nähe des Gelenksam stärksten, in dem Gelenk kann ein 
Erguß auftreten. In diesem Stadium ist die Osteomyelitis von einem tiefsitzenden 
Weichteilabsceß, einer Entzündung von Lymphdrüsen oder einem entzündlichen 
Gelenkerguß nicht mit Sicherheit zu unterscheiden. Erst gegen Ende der zweiten 
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Woche ist ein für die Osteomyelitis spezifischer Röntgenbefund zu erheben. Kann 
schon bei dem eben geschilderten Beginn einer mittelschweren Osteomyelitis die 
Diagnose lange Zeit zweifelhaft sein, vor allem wenn es sich um junge Kinder 
mit unzuverlässigen Schmerzangaben oder um einen Krankheitsort handelt, der 
dem tastenden Finger nicht leicht 'zugänglich ist (Osteomyelitis des Beckens), 
so steigern sich die diagnostischen Schwierigkeiten bei schweren, toxischen, zur 
Beeinträchtigung des Bewußtseins führenden Fällen außerordentlich. Ist die 
Schwellung gering und liegt die Osteomyelitis an einer verborgenen Stelle, so wird 
lange Zeit an alles Mögliche außer an eine Osteomyelitis gedacht. Aber nicht 
nur sehr schwere, sondern auch leichte, mit mäßigem Fieber und geringen Lokal­
erscheinungen verlaufende Krankheitsformen können diagnostische Schwierig­
keiten machen und an Infektionen und Subperiostale Brüche denken lassen. 
Die Eiterung des Marks führt im weiteren Verlauf der Erkrankung zum Zerfall 
der zelligen Elemente und der Tod der Knochenzellen zur Lebensunfähigkeit der 
Knochensubstanz. Der abgestorbene Knochen wird dann in der Folge vom le­
bendigen Gewebe abgegrenzt und als Sequester abgestoßen. Sobald die Diagnose 
gestellt ist, sind die Kinder dem Chirurgen zu überantworten. 

2. Malacische Knochenprozesse. 
Diese Erkrankungen beruhen auf lokalen degenerativen Veränderungen in 

Knochen und Knorpel, die bis zur Nekrose führen. Die wichtigste unter ihnen 
ist das Malum coxae juvenilis (P~RTHESsche Krankheit), die häufig zu Verwechs-
lungen niit der Coxitis tuberculosa führt. - · 

Die PERTHESsche Erkrankung beginnt am häufigsten zwischen dem 5. und 
10. Lebensjahr mit Hinken, das nicht durch Schmerz hervorgerufen wird und 
infolgedessen dem- Erkrankten 1ange Zeit unbewußt bleibt. Im Laufe der Zeit 
treten l7J.aktivitätsatrophien der Glutaeal- und Oberschenkelmuskulatur auf. 
Die Störung besteht über Jahre und führt bei ihrer vollen Ausbildung zu folgen­
den Funktionsstörungen: stark gehemmte Abduktion, behinderte Rotation, 
beeinträchtigte Adduktion bei voll erhaltener Flexion und dem Fehlen reflek­
torischer Muskelspannung. Röntgenologisch erscheint der Femurkopf auf der 
Höhe der Krankheit entrundet, seine Konturen unregelmäßig, die angrenzenden 
Knochenpartien wabig aufgehellt, der Schenkelhals verkürzt und verdickt. Die 
Pfanne zeigt keine starke Veränderung. Die Erkrankung heilt spontan, spätestens 
in der Pubertät. Die Ursachen sind unbekannt, Lues und Tuberkulose spielen 
sicher, Traumen wahrscheinlich keine Rolle. Die Behandlung besteht in Scho­
nung. Die Differentialdiagnose gegenüber der Coxitis tuberculosa gründet auf 
dem Fehlen einer positiven Tuberkulinreaktion und der Verschiedenheit der 
Funktionsstörungen. Bei der tuberkulösen Coxitis ist vor allem die Flexion 
behindert und es bestehen deutliche reflektorische Muskelspannungen. 

Um Erkrankungen der gleichen Art handelt es sich bei der ScHLATTER8chen Krank­
heit (Malacie der Tibiaepiphyse), die bei 10-14Jährigen meist einseitig auftritt, zu Geh­
beschwerden führt und spontan heilt, und die KöHLERSehe Krankheit (Malacie des 2. Mittel­
fußköpfehens), die bei Belastung Schmerzen und Gehbeschwerden verursacht und ebenfalls 
spontan in Heilung übergeht. 

3. Cartilaginärc Exostosen und Enchondrome. 
Es handelt sich um eine Erbanlage, die dominant mit beiden Manifestierungen 

oder mit einer vererbt wird. Exostosen finden sich. am Rumpf- und Extremitäten­
skelet und den knorplig präformierten Schädelknochcn. Enchondrome sind 
seltener und werden vorwiegend an Finger- und Zehen-, Mittelhand- und Fuß­
knochen und gelegentlich an den Rippen beobachtet. Beide nehmen ihren Aus­
gang von den Wachstumszonen der Knochen, und zwar von ihrer diaphysären 
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Seite; sie stören das Längen- und fördern das Dickenwachstum der Knochen 
und hören zu wachsen auf, wenn das allgemeine körperliche Wachstum vorüber 
ist. Die Exostosen sind, solange sie wachsen, mit einer Knorpelkappe überzogen, 
an deren Grenze gegenüber ihrem knöchernen Teil normale Wachstumsvorgänge 
auftreten. Die Exostosen haben also keinen blastornatäsen Charakter, während 
bei den Zellen der Enchondrome eher Abweichungen in der Größe und G·estalt 
im Sinne eines tumorösen Wachstums auftreten. Manchmal hört ihr Wachstum 
mit der Beendigung des Körperwachstums nicht auf. Exostosen sind operativ 
zu entfernen, wenn sie mechanische Störungen machen oder auf Nerven oder 
Gefäße drücken. Die Enchondrome sind dagegen in jedem Falle möglichst 
frühzeitig zu excochleieren. 

4. Osteodystrophia fibrosa. 
Vorzugsweise im Humerus, in der Tibia und im Femur, aber auch in den 

platten Knochen, treten isolierte Knochencysten mit metaphysärem Sitz auf. 
Es handelt sich um einen umschriebenen Knochenabbau in einem durch eine 
fibröse Markumwandlung generell erkrankten Knochen. Die Knochencysten 
stellen Hohlräume dar, die von einer braunroten, durch dünne Lamellen ge­
kammerten Flüssigkeit gefüllt sind, sie treiben die Metaphysen auf und geben 
zu Spontanfrakturen Anlaß. Die Entstehung der Cysten beansprucht längere 
Zeit und geht mit Schmerzen vor sich. Der Blutkalkspiegel ist stark erhöht, 
die Nebenschilddrüsen sind vergrößert und ihre Hypertrophie wird als Ursache 
der Krankheit angesehen. Bei der lokalen und der verbreiteten Cystenbildung, 
von denen die letztere sehr selten bei Kindern beobachtet wird, handelt es sich 
um gleichartige Erkrankungen. Die Behandlung besteht in der Excochleierung 
der Cysten, wenn Spontanfrakturen drohen, und in einer Entfernung des Epithel­
körperchentumors, zumal die Gefahr einer sarkomatösen Entartung des Cysten­
gewebes besteht. 

Knochensarkome sind mehrfach bei Kindern beobachtet worden. Das Wachs­
tum des Tumors geht mit starken Schmerzen einher. Es entsteht eine Auf­
treibung des Knochens oder ein Tumor, der mit dem Knochen in Verbindung 
steht. Röntgenologisch ist eine Aufhellung des Knochengewebes nachzuweisen. 
Die Prognose ist trotz frühzeitiger Amputation ernst. 

111. Gelenke. 
1. Der Rheumatismus im Kindesalter. 

Unter einer rheumatischen Erkrankung wird ein chronisches und in Schüben 
verlaufendes, das Mesenchym verschiedener Organe, vor allem des Herzens, 
der Synovia und des Hirnstammes befallendes und durch eine spezifische Ge­
websreaktion (AscHOFFsches Granulom) gekennzeichnetes Leiden unbekannter, 
wahrscheinlich infektiöser Natur verstanden, für dessen Verlauf im Kindesalter 
charakteristisch ist, daß die Gelenkerkrankung weniger heftig, Herzschädigungen 
dagegen wesentlich häufiger auftreten als bei Erwachsenen und daß der im Corpus 
striatum lokalisierte, zum Syndrom der Chorea minor führende rheumatische 
Prozeß fast ausschließlich bei Kindern beobachtet wird (s. S. 693). Die übliche Be­
zeichnung der Krankheit als Polyarthritis acuta stellt zum mindesten für das 
Kindesalter ein für die Natur und den Verlauf der Erkrankung ganz unwesent­
liches Symptom in den Vordergrund. 

Der Rheumatismus ist vorwiegend eine Schulkindererkrankung. Eine Ge­
~chlechtsdisposition besteht nicht, ebensowenig eine soziale oder jahreszeitliche. 
Häufig geht der Krankheit eine katarrhalische oder lakunäre Angina um einige 
Tage voraus und das Rheuma beginnt mit wechselnd hohem Fieber und 
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Schmerzen, Rötung und Schwellungen in einem oder mehreren Gelenken. 
Große Gelenke werden mit Vorliebe befallen. Charakteristisch ist das Überspringen 
von einem Gelenk auf das andere, während die Entzündung in den früher ~efallenen 
zurückgehen kann. Es besteht ausgesprochene Neigung zu Schweißausbrüchen. 
Ohne eine zweckmäßige Therapie kann das Fortschreiten der Synovitis 
und das sie begleitende Fieber schubweise 2-3 Wochen und länger anhalten. 
Die Gelenkerscheinungen sind selten so stark wie bei Erwachsenen, bei jüngeren 
Kindern aber so gering, daß aus diesem Grunde der erste Schub der Er­
krankung häufig übersehen wird. Gegen Ende der ersten Woche treten bei 
80-90 o/o der Kinder leichte systolische Geräusche an der Herzspitze und ein 
kleinerer und hochgestellter Puls auf und kündigen die Miterkrankung des 
Herzens an. Es handelt sich stets um eine Pankarditis, bei der die Endokarditis 
klinisch meist im Vordergrund steht. Von der Art, der Schwere und dem Ver­
lauf der Herzerkrankung hängt das Schicksal der Kinder ab (über das Rheuma­
herz s. S. 608). Im Blutbild findet man zu Beginn der Erkrankung eine mitt­
lere L{mkocytose, in ihrem weiteren Verlauf häufig eine Eosinophilie. Ein für 
den Rheumatismus charakteristischer und spezifischer Befund ist die ungewöhnlich 
beschleunigte Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkörperchen. Im Urin findet 
man Spuren von Eiweiß, einige Zylinder und Leukocyten als Zeichen einer 
Nierenreizung. 

Von dieser häufigsten Verlaufsform gibt es Abweichungen in dem Sinne, daß 
die Erscheinungen von seiten der Gelenke völlig ausbleiben und die Erkrankung 
mit oder ohne Fieber und sehr hoher Blutsenkungsgeschwindigkeit als Pan­
karditis beginnt. In selteneren Fällen kann auch als erstes Zeichen des Rheu­
matismus eine Chorea minor auftreten. Im Verlauf von schweren Fällen, manch­
mal aber auch zu Beginn der Erkrankung, treten mit oder ohne Gelenkerschei­
nungen, zusammen mit der Pankarditis, derbe, unter der Haut sitzende, erbsen­
große Knoten auf (Rheumatismus nodosus), die histologisch dem AscHOFFsehen 
Granulom entsprechen und vorwiegend an den Dornfortsätzen der Wirbelsäule, 
in der Nähe der Fingergelenke, der Scapula, auf dem Fußrücken, am Hinterkopf 
und am Scheitelbein zu finden sind. Der Nachweis solcher rheumatischer Knötchen 
läßt die Prognose der Erkrankung als ernst erscheinen (s. Abb. 2). Das gleiche 
gilt für die Fälle, bei denen Hauterscheinungen auftreten. Charakteristisch ist 
das Erythema annulare, das sich aus blassen, zusammenfließenden, vorwiegend 
am Rumpf lokalisierten und ringförmige Figuren bildenden Efflorescenzen 
zusammensetzt ( s. A bb. l ) . .Ähnliche Bedeutung hat auch das Auftreten des Ery­
thema eX8udativum multiforme, das am Handrücken und an den Streckseiten der 
Extremitäten, und da am stärksten in ihren peripheren Teilen auftritt. Selten 
sind als Beginn oder im Verlauf der Erkrankung eine Peritonitis, weniger 
selten eine feuchte Pleuritis oder eine Pleuritis, Peritonitis und Perikarditis 
zusammen als Polyserositis rheumatica zu beobachten. Seltene Ereignisse sind 
rheumatische Pneumonien und Meningitiden. - Die Beschreibung der Chorea 
minor s. S. 693. 

Es besteht zweifelsohne eine familiäre Disposition für die rheumatische 
Erkrankung, daneben aber eine individuelle, die mit einer Hypertrophie der 
lymphatischen Organe, des Nasopharynx und der damit verbundenen Neigung 
zu katarrhalischen Erkrankungen der oberen Luftwege zusammenfällt. 

Ursache und Pathogenese der rheumatischen Erkrankung sind unbekannt. 
Es stehen sich zwei Meinungsgruppen gegenüber: l. daß es sich um eine durch 
einen spezifischen Erreger hervorgerufene Erkrankung, 2. daß es sich um aller­
gische Reaktionen spezifisch disponierter Menschen bei wiederholten Infekten mit 
irgendeiner Bakterienart handelt. Im klinischen Bild des Rheumatismus ist 
für beide Anschauungen Patz. Bei bekannten chronischen Infektionskrankheiten 
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wie der Lues und der Tuberkulose spielen sowohl spezifische Erreger als 
allergische Vorgänge und verschiedene Grade der Allergie für den Verlauf der 
Erkrankung eine große Rolle, und bei dem chronischen, schubweisen Verlauf 
des Rheumatismus ist durchaus an ähnliche Dinge zu denken. Der Nachweis 
des spezifischen Erregers, den die einen als ein Virus, andere als einen besonderen 
Streptococcus betrachten, ist noch nicht geglückt. Andererseits wird von den 

Abb. 1. Erythema annulare rheumaticum. 13jähriges Kind mit Wiederholtern Gelenkrheumatismus. 
Zur Zeit Rezidive des Gelenkprozesses und einer älteren Endocarditis. (Sammlung Prof. C. LEINER.) 

pathologischen Anatomen darauf hingewiesen, daß die bei Tieren durch wieder­
holte Injektionen mit belebten oder unbelebten Antigenen entstehenden Granu­
lome, eines der Hauptargumente der "Allergiker", mit dem typischen AseHOFF­
sehen rheumatischen Granulom nichts zu tun haben. Die vor allem von 
angelsächsischer Seite vertretene Auffassung von der "focal infection", die These, 
daß im Körper verborgene Entzündungsherde (Zahngranulome, Nebenhöhleneite­
rungen, chronische Tonsillitiden und Adenoiditiden usw.) für die Erkrankung 
und den Verlauf verantwortlich gemacht werden müßten, wird beiden Auf­
fassungen gerecht, weil von· solchen Herden aus sowohl spezifische als unspezi­
fische Erreger wiederholt in den Organismus einbrechen können. 

Differentialdiagnostisch müssen bei der Beurteilung der Gelenkerscheinungen 
spezifische bakterielle Arthritiden, allergische und toxische (Scharlach!) Rheu-
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matoide, die primär chronische, symmetrische Arthritis und die STILLsehe Er­
krankung ausgeschaltet werden, bei denen samt und sonders die zur echten 
rheumatischen Arthritis gehörende Pankarditis fehlt. In allen Fällen, besonders 
aber bei uncharakteristischen Gelenkbeschwerden junger Kinder ist differential­
diagnostisch von der spezifisch hohen Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten 
Gebrauch zu machen. 

Zu Krankheitsbeginn ist die Verabreichung von Natrium salicylicum die 
Methode der Wahl. Kleine Kinder erhalten 2-3, Schulkinder 4-6-8 g täglich, 
auf den Tag verteilt. Acidosissymptome: 
vertiefte Atmung, Bradykardie, Benommen­
heit, werden rasch mit Natrium bicarboni­
cum beseitigt. In dem Maße, in dem Fieber 
und Gelenkerscheinungen zurückgehen, wer­
den die Salicyldosen vermindert und auf 
Pyramidon übergegangen, das man dann am 
besten per Klysma in der Höhe von l-2 g 
pro Tag verabreicht. Fortlaufende Leuko­
cytenkontrolle! Nach 2-3 Wochen wird 
die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blut­
körperchen geprüft, das Pyramidon abge­
setzt, wenn die Senkung normal ist, und 
nach 8-10 Tagen eine zweite Senkung an­
gestellt. Ist dann die Senkungsgeschwin­
digkeit wieder erhöht, so wird nochmals 
Pyramidon gegeben, bis die Norm endgültig 
erreicht ist. Dauert das zu lange oder bleibt 
das Fieber trotz der Antipyretica bestehen, 
so werden wöchentlich l-2 größere Trans­
fusionen vorgenommen und V ersuche mit 
intravenösen Injektionen von Trypaflavin 
(10-20 ccm einer viertel- bis halbprozen­
tigen Lösung), oder von Elektrokollargol i.m. 
in der üblichen Dosierung gemacht. Da- Abb.2. RheumatischeKnötchenauf der Beuge-

h ·· hr ht Z ··h b h ndelt od seite des Handgelenkes. Rheumatismus ne en mussen SC ~ec e a ne e a er nodosus. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 
extrahiert und bei großen und erkrankten 
Tonsillen und Adenoiden eine Tonsillektomie und Adenotomie vorgenommen 
werden. Das hat zur Verhütung von weiteren Schüben auch dann zu geschehen, 
wenn der erste sehr rasch abheilt. Ist das Auftreten einer Pankarditis nach­
zuweisen, so müssen die Kinder monatelang das Bett hüten und körperliche Be­
wegungen und Belastungen des Herzens ängstlich vermeiden. Die entzündeten 
Gelenke werden sorgfältig gelagert, in Watte gepackt und Wärme appliziert. 
Nach dem Abklingen des ersten Schubes müssen vorsichtige Abhärtungsmaß­
nahmen begonnen und in der näheren Zukunft Unterkühlungen und Durchnäs­
sungen, gegen die Rheumatiker besonders empfindlich sind, vermieden werden. 

2. Primär chronische, symmetrische Arthritis. 

Unter primär chronischer, symmetrischer Arthritis des Kindesalters wird 
eine meist schon im Säuglings- oder Kleinkindesalter beginnende, zuerst Finger­
und Zehengelenke symmetrisch befallende und schleichend oder in Schüben 
zentralwärts fortschreitende Synovitis unbekannter Natur verstanden, die zu 
Kapselschrumpfungen, zur Atrophie der Muskulatur und der Knorpel und zu 
Synostosen führt. 
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Die Krankheit bevorzugt Mädchen. Der Erkrankungsgipfel liegt zwischen 
dem 2. und 6. Lebensjahr, während der kindliche Rheumatismus mit wenigen 
Ausnahmen erst im Schulalter zur Beobachtung kommt. Ohne spontanen 
Schmerz und ohne deutliche Rötung und Hitze treten symmetrische Schwel­
lungen an den kleinen Finger- oder Zehengelenken auf, die bei passiven Bewe­
gungen schmerzhaft sind. Die Schwellungen bestehen längere Zeit und sind 
zu Beginn auf einen Erguß, in der Folge aber vorwiegend auf eine Verdickung 
der Kapsel und der Gewebe der Sehnenscheiden und Schleimbeutel zurück­
zuführen. Die chronische Arthritis führt zu charakteristischen Verunstaltungen 
der Finger, die spindel-, und der Hände, die wegen des Verschwindens aller 
Konturen zwischen Unterarm und Hand flossenförmig erscheinen. Häufig 
beobachtet man Pigmentierungen an den erkrankten Gelenken, meist besteht 
eine Neigung zu Schweißen. Im Gegensatz zum Rheumatismus ist die Blut­
senkung nicht erhöht, es tritt keine Pankarditis auf, Chorea minor ist nicht 
beobachtet worden. Bei schweren Fällen schreitet die Erkrankung unaufhaltsam 
schleichend oder in Schüben symmetrisch fort, während an den früher erkrankten 
Gelenken Kapselschrumpfungen, Muskel- und Knorpelatrophien und Synostosen 
auftreten. Wenn die Patienten nicht interkurrent sterben, kann es zu einer 
völligen Immobilisierung kommen. Bei leichteren Fällen kann es mit der Er­
krankung einiger Gelenke sein Bewenden haben und ein Spontanstillstand 
eintreten. Differentialdiagnostisch könnte man an die im Kindesalter sehr seltenen 
Formen des mit chronischen Veränderungen der Gelenke einhergehenden Rheu­
matismus denken, die aber deswegen ausscheiden, weil zu ihnen Erscheinungen 
von seiten des Endo-, Myo- oder Perikards gehören. Als einzige Behandlungs­
methode kommt eine Mobilisierung der Gelenke in Frage, die anfänglich in 
Narkose durchgeführt wird, um fibröse Stränge sprengen und geschrumpfte 
Kapseln dehnen zu können. Später folgen passive "Öbungen und Massage ohne 
Narkose, und schließlich aktive "Öbungen, die Anwendung von Hitze, Moor­
und Sandbädern. Die Heilungsaussichten sind gute, wenn es noch nicht zu 
Synostosen gekommen ist. Die Behandlung muß im Krankenhaus oder in 
Spezialanstalten, notwendigerweise jahrelang, durchgeführt werden. 

3. STILLsehe Krankheit. 
Unter der STILLsehen Krankheit wird ein chronisch verlaufender Infekt 

mit dem Streptococcus viridans verstanden, der zu unregelmäßig auftretenden 
Fieberanfällen, zur Anämie und Leukopenie, zu Milzvergrößerung, zu chro­
nischen Entzündungen der periartikulären Gewebe und zur Vergrößerung der 
Lymphdrüsen führt, in deren Quellgebiet diese Entzündungen stattfinden. 

Die Wirbelsäule wird fast gesetzmäßig befallen. Bei einigen Patienten sind 
rheumatische Knötchen in der Unterhaut beobachtet worden. Der Strepto­
coccus viridans wird während der Fieberanfälle, manchmal sogar in fieberfreien 
Intervallen im Blut gefunden. Herzklappenfehler bleiben aber aus, dagegen 
treten häufig Entzündungen des Perikards auf. Die entzündeten periartikulären 
Gewebe neigen nicht zur Vereiterung. Die Gelenke sind nicht spontan, aber bei 
Bewegungen schmerzhaft. Synovia und Knorpel sind ursprünglich an dem 
K.rankheitsprozeß nicht beteiligt. Es kommt aber durch die paraartikulären 
Bindegewebswucherungen zu Inaktivitätsatrapkien d,er Muskeln, Kapsel, Bänder 
und Knorpel, aber selten zu Synostosen. Die Differentialdiagnose hat sich mit 
der primär chronischen Arthritis und lange dauernden rheumatischen Erkrankun­
gen auseinanderzusetzen. Die Prognose ist schlecht; die Therapie besteht in wie· 
derholten Transfusionen, intravenösen Injektionen von Silberprä paraten, und in 
neuester Zeit in einem Versuch mit Prontosilum album. Lokal müssen die Gelenke 
mit Wärme, Massage und vorsichtigen Bewegungsübungen behandelt werden. 
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4. Metastatische Arthritiden bekannter Natur. 
Diese Art Gelenkerkrankungen wird durch bekannte Krankheitserreger oder 

ihre Gifte hervorgerufen, die von anderen Krankheitsherden aus auf dem Blut­
wege in die Gelenke gelangen. Es können dadurch sowohl schwere Eiterungen 
in der Gelenkhöhle als zellarme, spontan sich zurückbildende Ergüsse auftreten. 
Im Gegensatz zum Rheumatismus beschränkt sich diese Art Gelenkerkrankungen 
nur auf wenige Gelenke. 

Jeder entzündliche Prozeß im Organismus kann zu einer metastatischen 
Arthritis führen; die Wahrscheinlichkeit dazu ist um so größer, je jünger die 
erkrankten Kinder sind. Am bekanntesten sind Streptokokkenarthritiden nach 
grippalen Infekten oder Scharlach, Pneumokokkeninfekte der Gelenke nach 
katarrhalischen Erkrankungen der Luftwege, und die Arthritis gonorrhoica 
weiblicher Säuglinge und Kleinkinder. 

Der Gelenkprozeß führt in jedem Fall zu einer entzündlichen Schwellung der die Gelenke 
umgebenden Weichteile, die zur Einschmelzung kommen können. Die Behandlung besteht 
zunächst in einer Ruhigstellung der Gelenke, einer enteralen oder parenteralen Verabceichung 
der gegen Streptokokken (Prontosilum album) oder gegen Pneumo- und Gonokokken 
(Albucid etc.) gerichteten Sulfanilamidabkömmlinge, in Gelenkpunktionen und Spülungen der 
Gelenkhöhlen mit geeigneten Lösungen der genannten Medikamente, und bei ungenügendem 
Erfolg in einer chirurgischen Behandlung. Die Prognose hängt von der Gesamtsituation, 
d. h. von der Frage ab, ob es sich um einen massiven oder wiederholte Einbrüche von Keimen 
in die Blutbahn, um multiple Metastasierung und um eine Miterkrankung des Endokards, 
oder um einen einmaligen Einbruch geringer Keimmengen handelt. 

Eine für die Lues pathognomonische Arthritis ist der beiderseitige Hydr­
arthros genu im Schulalter. Bei Tuberkulösen werden selten subakut verlaufende 
seröse Arthritider& beobachtet, die auf eine Reaktion der Synovia mit Tuberkel­
bacillengift zurückgeführt werden. 

5. Statische Fehlformen und Fehlhaltungen. 
Als Folge des Stadtlebens, unzweckmäßiger Fußbekleidung und unbio­

logischen Denkens sind Störungen in der Statik und Dynamik der unteren 
Gliedmaßen und der Wirbelsäule weit verbreitet. Schon in der Säuglingszeit 
werden von ehrgeizigen Müttern Fehler insofern begangen, als sie ihre Kinder 
zum Sitzen, Stehen und Laufen animieren, anstatt dem Kind das Tempo zu 
überlassen und abzuwarten, bis seine Fähigkeiten so weit ausgereift sind, daß 
es unter allen Umständen sitzen, stehen oder laufen will. Andere machen den 
Fehler, Kleinkinder auf lange Spaziergänge mitzunehmen und ihre unteren 
Extremitäten auf diese Weise einseitig zu belasten und wieder andere stellen 
an Schulkinder, vor allem in der Vorpubertät und der Pubertät, viel zu hohe 
sportliche Anforderungen. 

6. Platt- und Knickfüße. 
Werden solche Pflegefehler verhütet, so disponieren immer noch Anlage und 

Umwelt zu Fehlbildungen. Anlagegemäß ist es die angeborene, meist familiäre 
Bindegewebs- und Muskelschwäche, die zu Platt- und Knickfüßen disponiert. 
Die gleiche Rolle spielen die Rachitis, dann Überfütterung, Übergewicht und zu 
frühes Laufenlassen, zu enge Strümpfe, die den Vorfuß zusammenpressen, unge­
eignetes Schuhzeug, Stiefel mit festen Sohlen und versteiften Schäften und der 
harte, ebene Untergrund, die Asphaltstraßen, auf denen die Kinder umherlaufen. 

Die ungeeignete Fußbekleidung läßt die Fußmuskulatur, vor allem die Zehen­
muskeln, verkümmern, die besonders gut als Spanner des Fußgelenks wirken. 
Daneben führt der glatte Untergrund ebenfalls nicht zur Beanspruchung und 
Übung des Fußmuskel- und -bandapparates, von dem allein die Fußwölbung ge­
halten wird. So kommt es schon bei kleinen Kindern zur Aufhebung des Fußlängs-
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gewölbes und zur Abknickung des Fersenbeins in Knickstellung. Die "Platt­
füße" der Säuglinge sind physiologisch; ihre äußere Form kommt nicht durch 
ein Abflachen des Fußgewölbes, sondern durch ein starkes Fettpolster zustande. 
Rachitische 0-Beine drängen die Füße wegen der Fehlstellung der Fußgelenk­
achse besonders leicht in Plattfußstellung. Von der Nestflucht ab sind daher 
Platt- und Knickfußbildung durch Rachitisprophylaxe, durch Barfuß-gehen­
lassen der Kinder, am besten auf unebenem, bewachsenem Boden, und durch 
die Verwendung geeigneter Fußbekleidung: weiter Strümpfe, weiter Schuhe mit 
weichen Sohlen oder einem beweglichen Mittelgelenkstück, zu verhüten. 

Wo Plattfußbildung zu befürchten ist, dürfen selbstverständlich keine Ein­
lagen verwandt, sondern es muß versucht werden, durch Plattfußübungen: 
Gehen auf der Fußaußenkante, Zehengang, Gang mit eingezogenen Großzehen, 
Zehengang mit einwärts gedrehtem Vorfuß, Stehen auf Sprossen, Fußrollen 
nach innen bei übergeschlagenem Bein - den Band- und Muskelapparat des 
Fußes zu kräftigen. Daneben kann die SPITZYsche Übungseinlage zeitenweise 
getragen werden. 

Bei ausgebildeten Plattfüßen ist eine nach einem orthopädischen Gipsabguß 
angefertigte Einlage - unter gar keinen Umständen eine fertig gekaufte -
notwendig. Daneben müssen vom Spezialarzt verordnete Übungen durchgeführt 
und ebenfalls spezialärztlich verordnete Schuhe getragen werden. Wenn eine 
Besserung ausbleibt, muß ein operativer Eingriff, am besten im Kleinkindesalter, 
vorgenommen werden. 

7. 0· und X-Beine. 
Säuglinge werden natürlicherweise mit 0-Beinen geboren, die sich im Verlauf 

des zweiten Lebensjahres ausgleichen und im dritten in leichte X-Beine über­
gehen. Werden die Kinder während der Säuglingszeit vorzeitig zum Laufen 
gebracht oder bekommen sie eine Rachitis, so gleicht sich die 0-Beinstellung 
nicht aus oder verschlechtert sich. Kinder mit 0-Beinen zeigen einen wackelnden, 
ungeschickten Gang, sie laufen über den großen Zeh und bleiben oft im Längen­
wachstum zurück. Der Sitz der Verkrümmung ist ganz vorwiegend der Unter­
schenkel. Wird am Ende des ersten Lebensjahres festgestellt, daß die 0-Beine 
schlimmer werden, so muß die Behandlung beginnen. Die Kinder müssen täg­
lich 0-Beinübungen mit Gurten vornehmen oder nachts in korrigierenden Hülsen 
liegen. Vor und während der Kur wird nicht antirachitisch behandelt, um die 
Weichheit des Skelets auszunützen. Tritt keine Besserung ein, so ist eine un­
blutige Operation, die Infraktion, anzuraten. Diese Operation muß dann nicht 
nur aus kosmetischen Gründen, sondern zur Verhütung späterer Schäden (Ar­
throsis deformans genu) vorgenommen werden. 

Die Entstehung von X-Beinen hängt mit der Knickfußstellung des Fersenbeins 
zusammen. Der Unterschenkel gerät dadurch in eine falsche Stellung, der Band­
apparat des Knies lockert sich an der Innen- und verkürzt sich an der Außen­
seite und die Kniekondylen wachsen infolge der ungleichmäßigen Belastung 
ungleichmäßig. Die Behandlung besteht in Randeinlagen, von denen die Fehl­
stellung des Fußes korrigiert wird, und in X-Beinübungen (Benutzen von 
Schaukelpferd, Kniebeugen) und Nachtschienen. Bleibt der Erfolg aus, so muß 
zur Operation geschritten werden. 

8. Fehlhaltungen und FehUormen der Wirbelsäule. 
Vom 3. Lebensjahr ab besteht die normale Haltung der Wirbelsäule in 

einer leichten Lordose der Hals- und Lenden- und in einer leichten Kyphose 
der Brustwirbelsäule. Davon abweichend gibt es prinzipiell drei Typen der 
Fehlhaltung, die in natura natürlich Mischformen zeigen: der hohlrunde Rücken 
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infolge einer zu starken Lordose der Lendenwirbelsäule, der Rundrücken infolge 
überstarker Kyphose der Brust- und zu geringer Lordose der Halswirbelsäule, 
und der flachrunde Rücken infolge Ausbleibens der physiologischen Lordose 
der Lendenwirbelsäule. 

Hat man sich vergewissert, daß die Wirbelsäule überall frei beweglich ist und 
daß es sich bei Haltungsanomalien nur um eine Fehlhaltung und nicht um eine 
Fehlbildung von Wirbelkörpern handelt, die zu Fixierungen führt, so muß versucht 
werden, die Fehlhaltung, die lediglich durch Muskel- und Bandschwäche der die 
Wirbelsäule haltenden Muskulatur hervorgerufen wird, d!urch geeignete Übungen 
auszugleichen. Da die Haltungsanomalie sekundär zu Dehnungen und Ver­
kürzungen von anderen Muskeln führt, sind nur solche als geeignet zu betrachten, 
die neben der Kräftigung der Wirbelsäulenmuskulatur die sekundären Muskel­
fehler ausgleichen. Eine spezialärztliche Beratung ist dazu notwendig. 

Bei rachitischen Säuglingen tritt im Sitzen eine Kyphose mit dem Scheitel­
punkt im unteren Teil der Brustwirbelsäule auf, die eine Gefahr der Versteifung 
mit sich bringt. Die Rachitis muß behandelt, die Kinder müssen viel in Bauchlage 
gelegt und regelmäßig mit ihnen geturnt werden. In und kurz nach der Pubertät 
kommt es zur sog. Adoleszentenkyphose mit dem Scheitelpunkt in der mittleren 
Brustwirbelsäule, die meist im 10. oder 11. Lebensjahr beginnt, zu Verun­
staltungen der Wirbelkörper führt und auf VerlcrWcherungsstörungen der Wirbel­
körper beruht, die innersekretorisch bedingt sein sollen. Liegekuren und spezial­
ärztliche Behandlung sind dringend anzuraten. 

Die Rachitis spielt auch beim Entstehen von Skoliosen eine verhängnisvolle 
Rolle. Jede Säuglings- und Kleinkinderskoliose muß sofort fachärztlichen 
Händen übergeben werden, weil ihre Folgen unabsehbar sind und die einzige 
Behandlungszeit im Säuglings- und Kleinkindesalter liegt, wo infolge des großen 
Wachstumstempos durch richtige Lagerung .der wachstumshemmende Druck 
auf die Wirbel an der Innenseite der Verkürzung behoben und mit großer Aussicht 
auf Erfolg ein Ausgleich erzielt werden kann. Neben der rachitischen Skoliose 
gibt es eine endogene, konstitutionelle, deren Prognose ebenso ernst ist. 



Die Krankheiten des Nervensystems. 
Von W. KELLER-Gießen. 

Mit 12 Abbildungen. 

Einleitung. 
Die neurologische Untersuchung des Kindes richtet sich durchaus nach dem bei den 

Erwachsenen üblichen Vorgehen. Subjektive Angaben und Sensibilitätsprüfungen stoßen 
begreiflicherweise auch noch bei dem Kleinkind auf große Schwierigkeiten und erfordern 
Geduld und verständiges Eingehen. Näheres über die Technik und die Untersuchungs­
methoden findet sich bei der Besprechung der planmäßigen Untersuchung des Kindes 
S. 756ff. Gerade bei Erkrankungen des Nervensystems muß ein besonderer Wert auf eine 
eingehende und weit zurückreichende Anamnese gelegt werden. In den meisten Fällen ist 
der Beginn ein ganz unscheinbarer, uncharakteristischer, manchmal in rein psychischen Er­
scheinungen sich erschöpfender und durch symptomenfreie Intervalle wieder unterbrochen. 

Auf die besonders beachtenswerten Gesichtspunkte wird bei den einzelnen Erkrankungen 
hingewiesen. 

I. Erkrankungen der Hirn- und Rückenmarkshaut. 
1. Die Erkrankungen der harten Hirnhaut. 

Man unterscheidet: a) Pachymeningitis externa, b) Sinusthrombose, c) Pachy­
meningosis hydrohaemorrhagica interna, d) Pachymeningitis haemorrhagica 
interna. 

a) Die Paehymeningitis externa oder der extradurale Absceß ist ein relativ 
seltenes und nicht etwa selbständiges Krankheitsbild, das am häufigsten als 
Komplikation profus eiternder akuter oder auch chronischer Otitiden mit Be­
teiligung des Warzenfortsatzes auftritt. Auch eine Osteomyelitis im Bereich 
der Schädelknochen sowie Eiterherde außerhalb des Schädels können dazu 
führen. Ist der Ausgangspunkt eine Otitis, dann pflegt der Prozeß in der mitt­
leren und hinteren Schädelgrube lokalisiert zu sein und je nach Größe und Aus­
dehnung zu entsprechenden Erscheinungen zu führen. Ein Hauptsymptom 
ist der heftige lokalisierte Kopfschmerz besonders auch bei Bewegung des 
Kopfes, während sich Hirndruckerscheinungen nur bei großen Abscessen ent­
wickeln. Der Liquor ist normal, wenn es nicht zu einer symptomatischen lepto­
meningealen Reizung (Leptomeningitis concomitans) dabei gekommen ist. 

b) Eine Thrombose des Sinus longitudinalis (Sinus sagittalis sup.) findet 
sich im Säuglingsalter meist nur im Endstadium schwerer Pneumonien wohl als 
Folge zunehmender Kreislaufschwäche und ist wegen der Symptomenarmut 
der Sinusthrombosen nicht entzündlicher Natur intra vitam kaum je zu diagnosti­
zieren; gelegentlich zeigt der Liquor eine braunrötliche Verfärbung. Bei schweren 
Kreislaufstörungen des Säuglings muß deshalb auch besonders vor Punktionen 
oder Injektionen in den Sinus longitudinalis gewarnt werden. 

Klinisch wichtiger ist die Thrombophlebitis im Anschluß an die Erkrankungen 
des Mittelohres, die zu ausgedehnten Thrombosierungen der Hirnblutleiter 
(und zur Jugularisthrombose) führen kann. Die Temperaturen zeigen dabei 
septischen Charakter, die Symptome von seiten des Ohres können schon im 
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scheinbaren Abklingen sein, da tritt unter vorübergehenden meningitiseben 
Erscheinungen eine Schwellung der Orbitalgegend, ein retrobulbäres Ödem mit 
Exophthalmus und eine Schwellung der Umgebung des Ohres auf. Das Ödem 
kann in eine Phlegmone übergehen. Weitere Symptome hängen ganz von der 
Ausdehnung der Sinusthrombose und den gleichzeitig vorhandenen periphlebiti­
schen Prozessen ab. Unter keinen Umständen wird man mit einer rechtzeitigen 
operativen Behandlung zögern dürfen, die in vielen Fällen, allerdings weniger 
bei Sinusthrombosen nach Masern, Scharlach und Pertussis, erfolgreich ist. 

c) Unter der Bezeichnung Pachymeningosis hydrohaemorrhagica interna 
werden diejenigen Formen der subduralen Blutungen zusammengefaßt, die 
mit einer primären, nicht entzündlich bedingten Blutung in das Cavum sub­
durale einhergehen. Nach den zur Zeit bekannten hauptsächlichsten Ursachen 
pflegt man eine traumatische und eine toxische bzw. avitaminotische, früher als 
idiopathisch bezeichnete Form der Pachymeningosis hydrohaemorrhagica in­
terna, zu unterscheiden. Die traumatische Form findet sich hauptsächlich bei 
Neugeborenen und ist in erster Linie Ausdruck einer Geburtsschädigung, die 
infolge der perinatalen Unreüe der Gefäßwände besonders häufig bei Früh­
geburten beobachtet wird. Auch im Zusammenhang mit der Melaena neona­
torum kann es zu Blutungen unter die Dura kommen. Die Harnatome sitzen 
dann meist in der hinteren Schädelgrube und enthalten flüssiges Blut oder 
bereits organisierte Pseudomembranen und Fibrinmassen. Die Diagnose wird 
in der Regel erst post mortem gestellt, da ja zumeist noch weitere und domi­
nierendere Symptome geburtstraumatischer Schädigungen bestehen. Im spä­
teren Alter kann sich eine Subduralblutung wie beim Erwachsenen im Anschluß 
an Traumen und auch infolge längerer und intensiver Einwirkung von Sonnen­
strahlen auf den Hirnschädel entwickeln. Die toxisch-avitaminotische (idio­
pathische) Form ist die bedeutendste und eigenartigste des Kindesalters und 
zeigt anatomisch die Bildung zarter zu feinsten Lamellen geschichteter, stark 
vascularisierter bindegewebiger Auflagerungen, die schließlich als millimeter- bis 
zentimeterdicke Membranen ein- oder mehrkammerige cystenartige Hohlräume 
(Hygroma durae matris) umschließen. Diese Cysten sind meist doppelseitig 
und symmetrisch und lassen die hintere Schädelgrube frei. Die auf Grund leb­
hafter Wucherung der subendothelialen Capillarschichte der Dura neugebil­
deten Gefäße sind brüchig und neigen leicht zu Rhexis- oder Diapedesisblu­
tungen. Die Blutungen werden teils resorbiert, teils organisiert oder es können 
von Fibrin und seröser Flüssigkeit angefüllte Hohlräume zurückbleiben. An­
fänglich steht häufig ein wässeriger Erguß im Vordergrund, der zur Bildung 
eines Hydrocephalus externus führt. Die idiopathische oder avitaminotische 
Form ist vorwiegend auf das Verteilungsgebiet der Art. meningea media be­
schränkt und betrüft besonders häufig Säuglinge im zweiten Lebenshalbjahr. 
Die Krankheit verläuft entweder akut und füh;t dann rasch zum Tode oder 
chronisch in Schüben. ·Demnach zeigt die Klinik auch zwei Verlaufsformen: 
Die seltene akute meningitisähnliche Form, wobei unter Fieber, Krämpfen, 
Nackensteifigkeit und anderen meningocerebralen Symptomen rasch oder 
nach wenigen Schüben der Tod eintritt. Wahrscheinlich kommt es dabei auch 
gleichzeitig zu subarachnoidalen Blutungen bzw. zu einer Leptomeningosis 
haemorrhagica interna oder sog. Meningealapoplexie. Die ungleich häufigere 
und reine Form 1st aber die in Schüben verlaufende chronische Pachymenin­
gosis, die folgende charakteristische Symptome aufweist: l. Hydi:ocephale 
Vergrößerung des Schädels mit gespannter und vorgewölbter Fontanelle, klaf­
fenden Nähten und starken Venenzeichnungen am Schädel. 2. Netzhaut­
blutungen, gelegentlich auch eine Stauungspapille. 3. Ein steriles blutiges, 
xanthochromes oder hämolytisches Fontanellenpunktat, also mit oder ohne 
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Tabelle 1. Differentialdiagnose zwischen Pachymeningosis und 
Leptomeningosis haemorrhagica interna. (Nach CATEL.) 

Pachymeningosis 

1. Ursache a) traumatisch b) toxisch-
a vitaminotisch 

Leptomeningosis 

a) Gefäßmiß­
bildungen (be­
sonders Telan-

b) konstitutio­
nelle Gefäß­

minderwertig­
keit oder klei­
nere Aneurys­

men (infolge von 

giektasien, An­
gioma racemo­
sum art. oder 

venosum, Aneu-
1 rysma arterio-
f venosum, STUR-

Mediallücken ?) 

. GE-WEBERS 

___ . _____ [ _______ -·------- __ K_r_a_n_kh_e_it_)_ ------·-

2. Sitz der Blu-[ An umschriebener Stelle im 
tung 1 Cavum subdurale 

an jeder Stelle I im Bereich der 
der Dura vorderen und 

mittleren 
Schädelgrube 

diffuse Blutungen iiiL Cavum 
Subarachnoideale 

-3-. W_e_s_e_n_d_e_r_ -R-he_x_i-sblu-tu_n_g_ -D-ia_p_e_d_e_Sl-.S--o--der Rhexisblutung I Diapedesis- oder 

Blutung Rhexisblutung Rhexisblutung 
---·--·--- --I--------

Quellgebiet: Arteria carotis Quellgebiet: Arteria carotis 4. Gefäßbeteili­
gung externa interna 

art. meningea [ art. meningea 
media und media 

_________ P_o_s_t_er_io_r __ [ 

5. Netzhaut- ja, nicht gesetzmäßig 
blutungen 

6. Systolisches 
Geräusch 
(über knö­
chernem 
Schädel) 

7. Beginn 
i~ 
! symptomlos 

nein 

langsam-schlei­
chend, oder 

plötzliche Ge­
wichtsabnahme, 
Krämpfe, Ver­
größerung des 

[ Schädels 

8. V-er-1-au_f ___ , __ r_e_g-re_s_sl-.V 1
1 
__ progres __ sl····v· _ 

9. Meningiti- r-· gering oder fehlend 
sehe Sym- 1 

ptome • 

wahrscheinlich i ja, nicht 
nein gesetzmäßig 

----
mitunter nein 

epileptische 
Anfälle i 

I 

I 

apoplekti­
form 

1----~·-·-in Schüben 

ausgesprochen 

------1----- -------- --------------

10. Lumbal- 1 kann gelegent-
punktat lieh blutig sein 

11. Fontanellen­
punktat 

12. Lebensalter Neugeborene 

meist wasserhell, 
ausnahmsweise 

blutig 

sanguinolent 
xanthochrom 

hauptsächlich 
im 2. Lebens-

halbjahr 

stets blutiger, meist xantho­
chromer Liquor 

im Kindesalter hauptsächlich in 
der Pubertät, nur ausnahmsweise 
schon im 3. Lebensjahr; später 
häufig im 3.-5. Lebensjahr 
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Erythrocyten, mit hohem Eiweißgehalt, aber ohne jede entzündliche Beimen­
gungen. 4. Ein in der Regel klarer Liquor. Der Verlauf ist meist fieberfrei. Je 
nach Umfang der anatomischen Veränderungen treten Reflexsteigerungen oder 
Spasmen, in einzelnen Fällen auch stärkere Hirndrucksymptome (Druckpuls, 
Erbrechen, Benommenheit) auf. Im Intervall zwischen den Schüben sinkt 
die Fontanelle deutlich ein, eine Erscheinung, die auch nach Heilung noch lang~ 
bestehen kann. Traumatische und avitaminotische Form lassen sich klinisch 
ohne weiteres durch die Anamnese und die Altersprädilektion trennen. Hin­
sichtlich der Abgrenzung zur Leptomeningosis haemorrhagica siehe Tabelle 1. 

Die Diagnose wird hauptsächlich aus dem divergenten Befund von Fonta­
nellen- und Lumbalpunktat gestellt. Die Lumbalpunktion muß dabei zuerst 
ausgeführt werden, da es bei der Fontanellenpunktion (beidseitig!) leicht zu 
Verletzungen der Arachnoidea kommen kann, so daß dann aus diesem Grunde 
auch der. Lumballiquor blutig erscheint. 

Die Therapie war bisher wenig befriedigend. Durch häufiger vorgenommene 
Fontanellenpunktionen mußte Entlastung geschaffen werden. Nach denneueren 
Auffassungen. über die Pathogenese besteht bei der idiopathischen Pachy­
meningosis eine konstitutionelle Krankheitsbereitschaft, die unter bestimmten 
Voraussetzungen, vor allem aber bei relativem Mangel an dem sog. Permea­
bilitätsfaktor Citrin (bestehend aus Hesperidin und dem Glykosid Eryodiktin) 
in der Nahrung zur Manifestation gelangt. Von dieser Vorstellung ausgehend 
sind gute Erfahrungen mit täglichen i.v. Injektionen von Citrin (Bayer) 1-3 cm3 

berichtet. Diese Therapie wird zweckmäßig durch wiederholte kleinere Blut­
transfusionen zu unterstützen sein. 

d) Eine Pachymeningitis haemorrhagica interna liegt dann vor, wenn ein 
primärer Entzündungsprozeß der Dura sekundär zu Blutungen in den Subdural­
raum führt. Eine solche Entscheidung ist allerdings nicht einmal anatomisch 
leicht zu treffen, da die Anwesenheit von entzündlichen Vorgängen auch im 
Reparationsstadium des subduralen Hämatoms entstanden sein kann. Es gibt 
aber zweifellos primär entzündlich bedingte Durablutungen, so bei Lues, Sepsis, 
Pneumonie, Typhus, Masern, Scharlach, Diphtherie, Keuchhusten, Variola, 
schweren vaccinalen Komplikationen und eitrigen Prozessen in der Nachbar­
schaft der Dura. Klinisch tritt diese hämorrhagische Pachymeningitis wenig 
in Erscheinung, da ihre geringen Symptome im allgemeinen Krankheitsbild 
meist nicht geachtet oder falsch gedeutet werden. Bei der Obduktion finden 
sich dann vereinzelte fibrinöse spinnwebartige Häutchen, die durch Wucherung 
des subendothelialen Gewebes nach vorausgegangener Endothelschädigung ent­
stehen. Diese Membranen sind ebenfalls von dünnwandigen Gefäßen durch­
setzt, aus denen es dann leicht zu Blutungen kommt. Entwickelt sich einmal 
ein größeres subdurales Hämatom, so ·unterscheidet sich dieses klinisch nicht 
von den subduralen Blutungen anderer Ätiologie. 

2. Die Erkrankungen der weichen Hirnhaut. 
Man unterscheidet Leptameningitis und Leptomeningosis haemorrhagica 

interna. 
a) Leptomeningitis. 

Zur Nomenklatur muß folgendes vorausgeschickt werden: Mit Meningitis 
bezeichnet man ein typisches Krankheitsbild mit Nackensteifigkeit, Kernig, 
Erbrechen, Kopfschmerzen usw. und mit positivem Liquorbefund. Dabei kann 
der Liquor alle Zeichen eines entzündlichen Vorganges aufweisen, in erster 
Linie also Zellvermehrung und Erhöhung des Eiweißgehaltes bzw. nur Zell­
vermehrung ohne nennenswerte Erhöhung des Eiweißgehaltes (Zell-Eiweiß-
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dissoziation). Die übrigen Liquorveränderungen spielen hinsichtliCh der Be­
nennung keine ausschlaggebende Rolle. Zeigt der Liquor eine sehr reichliche Zell­
und Eiweißvermehrung, so spricht man von purulenter Meningitis, besonders, 
wenn der Liquor schon makroskopisch ein eitriges oder stark getrübtes Aussehen 
hat. Finden sich im Liquor bei mehr oder minder erheblicher Zellvermehrung 
vorwiegend Lymphocyten (häufig ohne stärkere Eiweißerhöhung), so wird dies 
durch die Bezeichnung mononukleäre oder lymphocytäre Meningitis hervor­
gehoben. Meist sind dies zellärmere Formen, die man nicht mehr als purulent, 
aber auch noch nicht als "serös" bezeichnen kann. Der Ausdruck Meningitis 
serosa muß korrekterweise für diejenigen Fälle vorbehalten bleiben, die keine 
nennenswerte Zellvermehrung, sondern nur eine Eiweißerhöhung zeigen. Diese 
Bezeichnung setzt allerdings voraus, daß der Charakter der Veränderungen 
noch entzündlicher Natur ist. Trüft dies nicht zu, so muß von einer Meningosis 
gesprochen werden. Im Einzelfalle wird also die Entscheidung davon abhängen, 
was man noch als "Entzündung" ansehen wird und was nicht mehr. 

Bei Blutgehalt des Liquors ohne entzündliche Erscheinung spricht man von 
einer Meningosis haemorrhagica, der in reiner Form fast stets eine Anomalie 
der Hirngefäße zugrunde liegt, bei Blutgehalt und entzündlichen Veränderungen 
von einer Meningitis haemorrhagica, wie sie sich im Lauf einer epidemischen 
oder tuberkulösen Meningitis entwickeln kann. · 

Der Charakter der Liquorveränderungen ist weitgehend von der Ätiologie 
unabhängig. Die stärker purulenten Meningitiden sind meist bakterieller 
Natur, die anderen sind teils auf infektöse Ursachen, und zwar Bakterien oder 
Ultravirus, teils auf nichtinfektiöse Ursachen zurückzuführen. 

Handelt es sich dagegen klinisch um Erscheinungen einer Meningitis bei 
negativem Liquorbefund, so spricht man von :Meningismus. 

Trotzdem der Liquorbefund ohne allzugroße Schwierigkeiten gewisse Ab­
grenzungen ermöglicht, so bleibt er eben doch nur ein Symptom, das sich noch 
dazu in vielen Fällen trotz verschiedener Ursache nur unwesentlich voneinander 
unterscheidet. Aus diesen Gründen ist heute eine Einteilung der Meningitiden 
nach dem Liquorbefund allein nicht mehr möglich. Es kann lediglich danach 
der Charakter oder der Grad der gefundenen Veränderungen gekennzeichnet 
werden. Die folgende Einteilung der Leptomeningitis ist, soweit dies heute 
möglich ist, nach ursächlichen Gesichtspunkten orientiert. 

ot) Die abakterielle Leptomeningitis. 
1. Durch physikalische oder mechanische Einwirkungen hervorgerufene Meningitis 

( "serosa"). 
2. Durch Toxine oder toxinähnliche Stoffe bedingte Meningitis. 
3. Durch unbekannte Ultravira verursachte selbständige (sog. gutartige, mononukleäre 

oder lymphocytäre) Meningitis. 
4. Obligat oder fakultativ im Zusammenhang mit bekannten Viruskrankheiten auf. 

tretende Meningitis. 
5. Meningitis concomitans. 
6. Meningitis purulenta pseudoaseptica. 

ß) Die bakterielle Leptomeningitis. 
1. Meningitis tuberculosa. 
2. Meningitis syphilitica. 
3. Meningitis epidemica. (Meningococcia). 
4. Meningitis purulenta. 

Symptomatologie. Die Erkrankungen der weichen Hirn- und Rückenmarks­
häute sind im Kindesalter außerordentlich vielgestaltig. Der Wechsel des 
Symptomenbildes ist vornehm~_ich durch den Sitz und die Ausdehnung des 
Prozesses, weniger durch seine Atiologie bestimmt. In sehr vielen Fällen treten 
auch nicht nur rein meningealbedingte Erscheinungen auf, sondern Symptome, 
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die durch eine diffuse Hirndrucksteigerung und durch die direkte Einwirkung 
auf die nervöse Substanz, also besonders die Gehirnnerven und Gehirnrinde, 
hervorgerufen sind. Die Ätiologie bestimmt mehr den Verlauf und den Aus­
gang der Erkrankung und beeinflußt dadurch allerdings besonders den Grad 
und die Schwere des Krankheitsbildes. 

Unter diesen Umständen bleibt trotz der Vielgestaltigkeit des einzelnen 
klinischen Bildes unabhängig von der Ursache der Meningitis eine gewisse Ein­
heitlichkeit der überhaupt möglichen Symptome gewahrt. Die Variationen ent­
stehen nur durch das Fehlen oder Vorhandensein eines oder mehrerer dieser 
Symptome, sowie durch den Grad ihrer Ausprägung. 

Bei den bakteriellen wie bei den a bakteriellen infektiösen Meningitiden sind 
die Hirnhäute in der Regel gar nicht der primäre Sitz der Erkrankung. Mehr 
oder minder kurz geht, wenigstens bei den akuten Formen, der eigentlichen 
Lokalisation des Krankheitsprozesses die Allgemeininfektion voraus, so daß 
sehr häufig die Klinik der Hirnhautentzündung zunächst mit den Symptomen 
jeder schweren allgemeinen Infektion nicht nur beginnen kann, sondern im ganzen 
Verlauf auch von ihnen durchsetzt ist, wenn sie nicht gerade im Gefolge spezi­
fischer Erkrankungen wie z. B. Masern, Varicellen u. a. auftritt. Selbst bei der 
epidemischen Meningitis steht initial der Meningokokkenbefund im Blut und 
damit die Sepsis im Vordergrund. Allerdings ist diese Periode häufig so kurz, 
daß sie kaum bemerkt wird. Wie immer beim Kinde ist das Bild und der Verlauf 
auch in den einzelnen Altersklassen ein sehr verschiedener und besonders der 
Säugling zeigt hier seine Besonderheiten. Ist das Kind in einem Alter m dem 
subjektive· Symptome richtig angegeben werden, so pflegt die eigentliche Menin­
gitis sehr häufig mit außergewöhnlichen Kopfs.~hmerzen zu beginnen, die über 
das ganze Schädelgebiet ausgebreitet sem "können und damit vermutlich das 
erste Symptom der lokalen Störungen im Zentralnervensystem, vor allem einer 
beginnenden Liquordrucksteigerung sind. Sehr rasch kommt es bei der Zu­
nahme des intrakraniellen Druckes auch zu weiteren Erscheinungen, besonders 
dem schwallartigen Erbrecken ohne sonstige gastrointestinale Störungen -
außer etwa einer hartnäckigen Obstipation - zu vasomotorischen Erscheinungen 
auf der Haut und einer oft enorm gesteigerten :Efaü.tsensibilität. - Gerade die 
Hyperästhesie wird selten auch bei den leichteren Formen vermißt. Sie prägt 
sich besonders in vermehrter Klopf- und Druckempfindlichkeit des Schädels, 
manchmal später mit Schädeltympanie sowie der ganzen oder nur der Hals­
Wirbelsäule aus. Erst im weiteren Verlauf kommt es dann zu einer Versteifung 
der Wirbelsäule und schließlich zur extremen Lordose und Opisthotonusstellung 
(Abb. 1). Im Verein mit der Schmerzhaftigkeit der Meningen stellen sich eine 
Reihe diagnostisch hochwichtiger Symptome ein: Nackensteifigkeit, positives 
KERNIGsches und BRUDZINSKrsches Phänomen, gleichzeitig das LASEGUEsche 
Zeichen, das Spinalzeichen und das Dreifuß-Zeichen. 

Kernig. Unmöglichkelt der Streckung des gebeugten Knies bei im rechten Winkel ge­
beugtem Hüftgelenk im Liegen. 

Brudzinski. Bei kurzem Vorbeugen des Kopfes im Liegen ruckartiges Anziehen der 
Beine im Hüftgelenk mit Beugung im Kniegelenk. 

Lasegue. Schmerz in der Kniekehle und darüber beim Aufheben des gestreckten Beines 
über 45°, fälschlich oftmals als Kernig bezeichnet. 

Spinalzeichen (Spin sign). Unmöglichkeit das Kinn selbst an die gebeugten Kniee 
zu bringen, oder der Aufforderung, die Kniee zu küssen, nachzukommen. 

Dreifußzeichen ( Amoss sign). Schwierigkeit beim ,Aufsitzen im Bett und Unmöglichkeit, 
mit verschränkten .Armen im Bett zu sitzen. Der Körper wird sofort mit den zurück­
gestreckten Armen gestützt, daher "Dreifuß"zeichen. 

Weiterhin kommt es zu starkem Schwitzen, zu Pulsveränderungen (erst 
Steigerung der Frequenz= Reizpuls, daim S'mken der Frequenz= Druckpuls) 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Aufl. 43 
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und neben den sensiblen auch zu sensorischen Reizerscheinungen, zu Charakter­
veränderungen, Aufgeregtsein und lautem Aufschreien. Bei Säuglingen findet 
sich als wichtigstes und frühzeitiges Symptom des gesteigerten intrakraniellen 
Druckes eine gespannte und vorgewölbte Fontanelle, die oft schon auf den ersten 
Blick zu sehen, besser aber zu tasten ist. In diesem Stadium sind die Eigen- und 
Fremdreflexe gesteigert, vor allem die Patellarsehnenreflexe. Später können sie, 
und zwar zuerst die Bauchdeckenreflexe, verschwinden. 

Durch die Häufigkeit basalmeningitiseher Veränderungen erklärt sich das 
wechselnde Vorhandensein von Augenmuskel- und anderen Hirnnervenläh-

Abb. 1. Oplsthotonus bei Meningitis. 
(Kiefer Unlv.·Kinderkllnik.) (K) 

tion. Zur Darstellung der Zisternen- und 
graphie und die Ventrikulographie. 

mungen, Reizerscheinungen im 
Trigeminusgebiet, Pupillenstö­
rungen, Neuritis optica, Hirn­
und Gleichgewichtsstörungen. 
Sehr unterschiedlich sind die 
Bewußtseinsstörungen, manch­
mal kaum merklich, manch­
mal von Anfang an hochgradig 
mit völliger Areflexie und 
vegetativen Störungen, die 
schließlich zum CBEYNE-STo­
KESschen oder BIOTschen Atem­
typus führen. 

Bei der hohen Krampfbe­
reitschaft besonders des Klein­
kindesalters sind schwwe 11W­

torische Reizerscheinungen ziem­
lich häufig: entweder in Form 
lokalisierter oder sich über den 
ganzen Körper erstreckender 
klonisch-tonischer Krämpfe. 

Von größter und in den 
meisten Fällen ausschlaggeben­
der Bedeutung für die Dia­
gnostik ist die Liquorunter­
suchung. 

Zur Liquorentnahme dient 
die Lumbalpunktion, die Sub­
occipitalpunktion, die Fonta­
nellen- und die Ventrikelpunk-

V entrikelräume die Encephalo-

Kommt es sehr frühzeitig zu Verklebungen, so treten unter Umständen erhebliche 
Differenzen zwischen dem Lumbal-Liquor- und Zisternen-Liquorbefund auf. Ja, manchmal 
findet sich bei schwerer, eitriger Meningitis aus diesen Gründen der Lumbal-Liquor noch 
völlig unverändert, während der Zisternen-Liquor bereits dick eitrig ist. Auch die sog. 
Meningitis circu17!8cripta sowie die Arachnoiditis adhaesiva führt zu unterschiedlichem Ver­
halten im Liquorbefund ober- und unterhalb der Verklebung und je nach ihrem Sitz. 

Die Liquorveränderungen sind auf einer Tabelle 2 (8. 676/677) übersichtlich 
zusammengestellt. 

Ergänzend zu der Tabelle 2 ist zu bemerken, daß der Liquorbefund bei jeder meningealen 
Erkrankung während der ganzen Dauer des Prozesses niema~ ein konstanter ist, sondern 
daß sich zum Teilsogar erhebliche quantitative und qualitative Anderungen einstellen können. 
Dieser Tatsache kann eine tabellarische Übersicht nicht gerecht werden; sie kann gewisser­
maßen nur das Liquorquerschnittsbild zu einem beliebig gewählten, meist also initialen 
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Zeitpunkt .bringen und auch hierbei nur das Charakteristische betonen, das Seltenere oder 
noch Mögliche muß sie beiseite lassen. 

a.) Die a bakterielle Leptomeningi tis. 
[Durch physikalische oder mechanische Einwirkungen hervorgerufene 

Meningitis ("Serosa").] 
Auf rein mechanische Ursachen wird die besonders bei Pneumonien im 

rechten Oberlappen außerordentlich häufig zu beobachtende Meningitis "trans­
sudativa" oder nur ein Meningismus zurückgeführt. Durch Stauung der Vena 
cava superior bzw. der abführenden Lymphwege findet eine Drucksteigerung 
im Liquorgebiet statt. (Das entsprechende sog. QuECKENSTÄDTsche Phänomen, 
bei dem durch Kompression der Venae jugulares eine Erhöhung des Liquor­
aruckes erzielt wird, benutzt man bekanntlich für diagnostische Zwecke.) Auch 
durch eine ausgedehnte Lymphadenitis colli kann das Bild einer Meningitis 
ausgelöst werden; hierbei handelt es sich meist nach dem Liquorbefund um 
"seröse", d. h. ohne nennenswerte Zellvermehrung und auch sonst nur mit 
spärlichen Liquorveränderungen außer der Drucksteigerung einhergehende 
"Meningitiden". Man wird nur in ausgeprägten Fällen therapeutisch zur Lumbal­
punktion greifen, allerdings häufig diagnostisch punktieren müssen, um eine 
eitrige Meningitis auszuschließen, die sich unter denselben Umständen einstellen 
kann. 

Als traumatisch bedingt sind die leichteren meningitiseben Reizungen nach 
Lumbalpunktion und die gelegentlich zu beobachtende abakterielle Meningitis 
nach Encephalographie sowie bei Neugeborenen aufzufassen. Auch nach längerer 
intensiver Sonnenbestrahlung kann sich eine Insolationsmeningitis ("Sonnen­
stich") einstellen. Manchmal wird es sich allerdings bei diesen traumatisch 
oder physikalisch bedingten "Meningitiden" gar nicht um Entzündungen, 
sondern eher um eine Meningopathie handeln, doch ist die Grenze keine scharfe, 
zumal die Meinungen, was noch als in das Gebiet der Entzündungen hinein­
gehörend zu bezeichnen ist und was nicht, zum Teil sehr auseinandergehen. 

Durch Toxine oder toxinähnliche Stoffe bedingte Meningitis. 
Bei einer Reihe von akuten infektiösen Erkrankungen wie der akuten Pyurie, 

dem Typhus, der Pertussis, der Grippe kann es - und zwar offenbar durch 
toxische Fernwirkung - zu meningealen Reizerscheinungen oder zum sog. 
Meningismus kommen. Der Liquor zeigt auch dabei meist das Bild einer "serösen" 
Meningitis, d. h. es fehlt in der Regel eine stärkere Zellvermehrung; nur in ein­
zelnen Fällen kann eine mehr oder minder große Polynukleose dazukommen. 
Diese meningeale Reizung kann nicht nur durch Bakterientoxine, sondern auch 
durch die giftigen Stoffwechselprodukte bei Urämie, Diabetes, bei Hirntumoren 
und Leukämie hervorgerufen werden. Die nach schwerer Askaridiasis und bei 
intralumbaler Seruminjektion gelegentlich beobachtete Meningitis ist wohl 
mehr allergischer Natur als toxisch bedingt. 

Durch unbekannte Ultravira verursachte sog. gutartige, mononukleäre 
oder lymphocytäre Meningitis. 

Diese akute infektiöse abakterielle Meningitis, auch als aseptische Meningitis 
oder idiopathische gutartige mononukleäre Meningitis oder infektiöse bzw. 
epidemische Meningitis serosa bezeichnet, ist in den letzten Jahren in ihrer 
klinischen Bedeutung mehr und mehr erkannt. Ihr Auftreten ist teils sporadisch, 
teils trägt es, wenn auch in geringem Umfange, epidemischen Charakter. Immer 
aber ist die Krankheit selbständig, d. h. ohne äußere Beziehungen zu anderen 

43* 
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Tabelle 2. Liquorveränderungen bei verschiedenen 

Druck: 

Normaler 
Liquorbefund 
ab 6. Lebens-

] ~~· 

Physikalische, 
toxische, 

begleitende 
Meningitis, 
meist sog. 
Meningitis 

serosa 

Abakterielle 
infektiöse 
Meningitis 

136-350 H,O sehr stark gelegentlich stark 
Liquor "tropft" erhöht erhöht 

Poliomyelitis 
im Verlanf 

des präparalyti­
schen Stadiums 

I mäßig bis 
deutlich erhöht 

Schweine- Meningitis 
hüterkrankheit purulenta 

pseudoaseptica 

erhöht erhöht 10-25 mmHg= erhöht bis I erhöht bis 

------1------1------i-----------------1-----1 
Aussehen: 

Veränderungen 
nach Stehen­

lassen des 
Liquors: 

wasserklar, 
farblos 

keine 

ZellenimKublk-1 o-8/3, meist 
zentimeter: Lymphocyten 

Pandy: negativ, 
manchmal 

Spur Opales­
cenz 

wasserklar, meist klar, 
farblos manchmal Sonnen-

stäubchen oder 
leicht trüb 

meist keine, keine oder 
gelegentlich Fibringerinnsel 
ein feines 

Fibringerinnsel 

nicht oder nur I 
geringgradig 

vermehrt 

Opalescenz bis 
zur deutlichen 

Trübung 

vermehrt, einige 
100/3-1000/3, 

vorwiegend 
Lymphocyten 

deutliche 
Trübung 

klar, seltener 
leicht trübe, 

farblos 

manchmal 
Spinnweb­
gerinnsei 

meist vermehrt, 
gelegentlich bis zu 
einigen 1000/3, an­

anfangs poly-, 
dann mononukleäre 

Zellen 

meist Trübung I 
bis starke 

Trübung, selten 
negativ 

Nonne-Apelt 
Phase 1: 

gelegentlich 
leichte 

Opalescenz 

wie normal normal bis Trübung normal bis selten 
Trübung 

Gesamteiweiß: + 1,0(0,8-1,2)1 etwas vermehrt 

Globuline: + 0,2(0,1-Q,3) etwas vermehrt 

Eiweißquotient: 0,25(0,1-ü,4) I normal oder 
etwas erhöht 

Goldsol­
reaktion: 

Zucker: 

Chloride: 

Tryptophan: 

im Anfangsteil 
kleine Links­

zacke 

45-75mg-% 

72Q-750mg-% 

negativ 

innerhalb 
normaler 
Grenzen 

normal 

normal 

negativ 

1 Werte in Teilstrichen nach KAFKA. 

vermehrt 

vermehrt 

erhöht bis 
etwa 0,4 

überwiegend 
Rechtszacke 

normal, eher etwas 
erhöht 

meist negativ, ge­
legentlich positiv 

leicht vermehrt 

relativ wenig 
vermehrt 

etwas erhöht 
oder etwas er­

niedrigt 

leichte Mittel- oder 
Linkszacke, aber 
nicht regelmäßig 

normal bis mäßig 
erhöht 

normal 

negativ 

Opalescenz 

erhöht, meist 
mononukleär 

Trübung 

normal 

vermehrt 

etwas 
vermehrt 

normal bis 
etwas erhöht 

normal 

trüb bis 
eitrig 

eitriger Boden­
satz + Ge­

rinnsel 

fast nur 
polynukleär 

starke Trübung 

Trübung oder 
Niederschlag 

vermehrt 

vermehrt 

mäßig erhöht 

erst Mittel­
zacke, dann 
Rechtszacke 

vermindert II 

bis negativ I 

vermindert 

negativ oder I 
positiv 

infektiösen Erkrankungen. Trotz der klinischen Ähnlichkeit handelt es sich 
zweifellos bei den unter diesen Bezeichnungen zusammengefaßten Krankheits­
bildern nicht um eine ätiologische Einheit. Für einzelne in Amerika beobachtete 
Fälle ist das Virus der Choriomeningitis der Maus nachgewiesen. 

In zahlreichen anderen Fällen war aber jeder Zusammenhang mit diesem Virus abzu­
lehnen und auch in Deutschland ist es bis heute nicht gelungen, weder dieses an sich bio­
logisch gut charakterisierte Virus bei den in Frage stehenden Erkrankungen nachzuweisen, 
noch irgend ein anderes glaubhaft dafür verantwortlich zu machen. 
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Erkrankungen des Zentralnervensystems. 

Encephala-
meningitis Hydro-oder Myelo-
meningitis Encephalitis cephalie 
bzw. Ence- epidemica Radioulitis a) Hyper-

Meningitis Meningitis Meningitis Meningitis phalomye!itis und spora- und GUIL- sekretion 
epidemica purulenta tuberculosa syphili tica mit menin- disehe Ence- LAIN-BARRE· b) Hypo-

gealer Reak- phalitis Syndrom resorption 
tion verschie- und Ver-
dener Ätio- schluß 

Jogie 

stark erhöht stark erhöht erhöht bis erhöht 

I 
schwach oft erhöht nicht erhöht a) erhöht 

mittelstark erhöht b) erniedrigt 
erhöht 

trüb bis eitrig eitrig im Anfang klar wasserklar, wasserklar wasserklar, klar, häufig wasserklar 
mit "Sonnen- gelegentlich s eltenxantho- xantho-
stäubchen", Xantho- chrom chrom 

später .chromie und 
Trübung trüb 

Bodensatz und gelbgrün, spinnweb- nicht selten keine keine - keine 
grobes Gerinn- gelegentlich artiges Fibrin-

sei hämorrhagisch Fibrin- gerinnsei 
Bodensatz+ gerinnsei 

Gerinnsel 

I fast nur poly- normal oder I -
vorwiegend stark vermehrt, vermehrt bis gering bis normal a) verringert 
polynukleär nukleär anfangs poly- stark vermehrt, mäßig ver- geringe Er- b)normal 

nukleär, erst überwiegend mehrt höhung, meist 
später vor- Lymphocyten Lympho-

wiegend cyten 
Lymphocyten 

starke Trübung starke Trübung Trübung bis Trübung bis I Trübung meist wie Trübung bis normal oder 
starke Trübung starke Trübung normal starke leichte 

Trübung Trübung 

Trübung oder Trübung oder schwache Trübung wie normal wie normal Trübung normal 
Niederschlag Niederschlag Trübung bis Nieder-

schlag 

stark vermehrt sehr stark vermehrt bis stark vermehrt vermehrt normal oder vermehrt normal oder 
vermehrt stark vermehrt gering ver- etwas erhöht 

mehrt 

vermehrt vermehrt vermehrt vermehrt vermehrt 

I 
- erhöht normal 

erhöht, aber meist nur mäßig normal, er- leicht erhöht meist 
I - erhöht 

I 
normal 

selten über erhöht niedrigt oder oder erniedrigt erhöht 
1,0 mäßig erhöht 

in der Regel Rechtszacke mäßige Mittel- Rechtszacke normal oder normal oder tiefe Links- normal 
tiefe Rechts- oder Rechts- oder Links- weniger geringeLinks· zacke 

zacke zacke zacke, sog. verändert zacke 
Paralysekurve 

Wa.R.+ 

vermindert vermindert vermindert normal oder normaloder meist erhöht normal oder normal oder 
bis negativ bis negativ bis negativ vermindert erhöht leicht erhöht etwas erhöht 

vermindert vermindert meist erniedrigt normal oder - - - normal 

I 

vermindert 
------

positiv positiv positiv - - -- - -

Der Beginn ist in der Regel akut, doch sind auch subakute Fälle zu beob­
achten, die dann besonders große diagnostische Schwierigkeiten bereiten. Nicht 
immer ist der Verlauf, wie man der obigen Benennung nach vermuten sollte, 
ein gutartiger, besonders dann nicht, wenn sich encephalitische Erscheinungen 
dazu gesellen. Daraus geht schon hervor, daß die Symptomatologie in der Regel 
die einer Meningitis ist, daß es aber nicht selten, und zwar im Rahmen ein und 
derselben kleinen Epidemie auch zu Encephalomeningitiden und zu Encephalo-
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myelomeningitiden kommen kann. Siehe auch im folgenden Kapitel unter Ence­
phalomyelitis disseminata. In solchen Fällen treten zu den mehr oder minder 
schweren meningitiseben Symptomen encephalitische hinzu wie motorische Un­
ruhe, Schläfrigkeit oder Bewußtseinsstörung, athetotische Bewegungen, Rigor der 
Muskulatur, Augenstörungen, Pyramidensymptome, spastische Paresen, Ataxie, 
Tremor und Speichelfluß. Die Grenze gegenüber einer akuten Encephalitis 
ist dann sehr schwer und nur durch die Anwesenheit oder das Fehlen ent­
zündlicher Liquorveränderungen zu ziehen, zumal von manchen Seiten beide 
Erkrankungen als ätiologische Einheit angesehen werden (Ergänzendes noch 
unter Encephalitis). 

Im makroskopisch klaren oder leicht getrübten Lumballiquor findet sich eine geringe 
bis stärkere Pleocytose, die in den ersten Tagen überwiegend aus Lymphocyten besteht; 
daneben gibt es auch Fälle, bei denen die polynukleären in der Mehrzahl sind. Beim Stehen­
lassen kann sich ein Spinnwebgerinnsel bilden. Der Eiweißgehalt ist nur wenig erhöht, die 
Goldsolkurve nicht wesentlich verändert, meist mit einer mehr oder minder deutlichen Rechts­
senkung. Der Liquorzuckergehalt ist in der Regel normal, eher leicht erhöht bzw. pflegt er, 
wenn er im Anfang einmal niedriger ist, im Gegensatz zur tuberkulösen Meningitis im weiteren 
Verlauf anzusteigen. Die Tryptophanreaktion ist meist negativ, gelegentlich allerdings 
auch positiv. Die Kultur illlJII.er steril. 

Im Blutl:>ild finden sich erhöhte bis stark erhöhte Leukocytenwerte mit 
Lymphopenie. Nach der Entfieberung tritt eine geringe Eosinophilie ein. Die 
Blutsenkung ist beschleunigt. Die Liquordiagnostik erlaubt also nicht immer 
oder nur bei Wiederholung eine Differentialdiagnose zur tuberkulösen Meningitis 
und gestattet kaum eine Abgrenzung gegenüber der abortiven Form der Polio­
myelitis. Im ersteren Falle kann die Tuberkulinreaktion unter Umständen die 
Frage klären helfen, doch ist zu bedenken, daß eine abakterielle Meningitis auch 
einmal bei einem tuberkulinpositiven Kinde vorkommen kann und auch tat­
sächlich mehrfach beobachtet ist. Im zweiten Falle hilft manchesmal die Be­
trachtung der Fieberkurve, die bei der Poliomyelitis und bei der Schweinehüter­
krankheit oft einen hipbasischen Verlauf zeigt (als sog. Dromedartyp~s be­
zeichnet). Epidemiologisch ist auf den Zusammenhang mit anderen Meningitiden 
oder Erkrankungen des Zentralnervensystems zu achten, sowie auf jahres­
zeitliche Häufungen. 

Obligat oder fakultativ im Zusammenhang mit bekannten Viruskrankheiten 
auftretende Meningitis. 

Bei einer Reihe von Infektionskrankheiten, deren Erreger zwar im einzelnen 
nicht immer bekannt sind, aber mit Sicherheit zu den ultravisiblen Vira gerechnet 
werden müssen, treten Meningitiden (wie auch Erkrankungen der nervösen 
Substanz) entweder obligat oder fakultativ auf. Während bei obligatem Auftreten 
für die Meningitis derselbe Erreger wie für die übrigen Krankheitserscheinungen 
anzunehmen ist, darf dies bei fakultativem Auftreten nicht ohne weiteres und 
immer vorausgesetzt werden. Hier muß damit gerechnet werden, daß die primäre 
Krankheit sekundär einem anderen neurotropen Virus die Entwicklung krank­
hafter Prozesse im Zentralnervensystem erst ermöglicht. Wir vermögen heute 
diese Frage noch nicht mit Sicherheit zu entscheiden. 

Eine obligate Meningitis findet sich bei der Poliomyelitis anterior acuta und 
bei der Schweinehüterkrankheit. 

Das meningeale Stadium der Poliomyelitis kann auch isoliert, d. h. als menin­
geale Form der rudimentären Poliomyelitis auftreten und ist dann klinisch von 
der infektiösen abakteriellen Meningitis kaum zu unterscheiden. Nur wenn der 
erwähnte zweiphasische Verlauf zu beobachten ist, spricht dies mehr im Sinne 
einer Poliomyelitis. Innerhalb einer Epidemie wird man kaum eine andere 
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Diagnose als auf rudimentäre Poliomyelitis stellen können, da der Liquor­
befund vorläufig eine genauere Differenzierung nicht ermöglicht. 

Wenn auch in manchen Fällen von Poliomyelitis klinisch die meningeale 
Beteiligung nicht so hervortritt, so ist sie doch immer vorhanden und auch durch 
die Lumbalpunktion nachzuweisen. Näheres über die Klinik findet sich in dem 
Abschnitt von DEGKWITZ. 

Gleichfalls obligat gehört ein meningitisches Stadium zur sog. Schweinehüterkrankheit 
(Maladie des jeunes porchers), in Deutschland auch unter der Bezeichnung Molkereigrippe 
bekannt. Im Gegensatz zur Poliomyelitis folgt hierbei in typischen Fällen das meningi­
tisehe Stadium einem ganz kurzen Intervall einer relativ schweren Allgemeinerkrankung 
nach. Die Krankheit zeigt also auch einen zweiphasischen Verlauf, die Kurve einen "Drome­
dartypus", nur schreitet hier das Dromedar nach rechts, nicht nach links wie bei der Polio­
myelitis. 

Nach einer Inkubationszeit von 6-12 Tagen und einer gelegentlichen Prodromalphase 
mit Appetitlosigkeit, Kopfweh und Müdigkeit setzt die eigentliche Erkrankung plötzlich 
mit hohem Fieber, Kreuzschmerzen, Konjunktivitis, Husten, Albuminurie und gelegentlich 
einem Exanthem ein. Durch Hinzutreten eines Herpes kann das Bild einer croupösen 
Pneumonie sehr ähnlich sehen, zumal das Fieber sich 3-5 Tage auf einer Continua hält. 
Dann folgt eine kurze Latenzperiode von 1-2 Tagen und nun erst setzt die meningitisehe 
Phase ein, die wenige Stunden bis mehrere Tage dauern kann und neben Kopfschmerzen 
und Schlaflosigkeit mit typischen meningitiseben Symptomen einhergeht. Im Liquor ist 
die lymphocytäre Zellvermehrung am stärksten ausgeprägt, der Eiweißgehalt meist sehr 
geringgradig oder gar nicht erhöht. Neben diesem typischen Verlauf gibt es atypische, 
bei denen die Meningitis sofort einsetzt, also die erste Phase scheinbar übersprungen wird, 
sowie abortive Formen, die offenbar ganz geringe Erscheinungen zeigen. Therapeutisch 
wirkt die Lumbalpunktion sehr günstig. 

In diesem Zusammenhang muß die neuerdings l:ieobachtete meningiti8Che Form des Feld­
fiebers erwähnt werden, die düferentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten kann. Neben 
den Erscheinungen des Feldfiebers (starke Kopfschmerzen, Muskelschmerzen, Benommen­
heit, Erbrechen, Durchfall, Konjunktivitis, morbillüormes Exanthem, hohes Fieber, Hypo­
tonie) bestehen ausgesprochene meningitisehe Symptome. Die Krankheit tritt vornehmlich 
bei Landhelfern auf. Zur Diagnose anfangs Blutkultur auf Leptospiren, ab 10. Tage Blut 
für serologische Blutuntersuchung einsenden (am besten an die Bakteriologische Unter­
suchungsanstalt München). 

Meningitis concomitans. 
Diese Form kommt nicht durch Fernwirkung zustande, sondern ist durch 

die unmittelbare Einwirkung eines den Meningen benachbarten Krankheitsherdes 
oder durch direktes Übergreifen des Prozesses auf die Meningen bedingt. Der 
Herd kann dabei extracerebralliegen wie z. B. bei allen eitrigen Vorgängen in 
den Schädelknochen und seinen Höhlen, also der Otitis media mit Mastoiditis, 
der Osteomyelitis des Schädels und der Wirbelsäule, der Sinusitis. Oder es kann 
sich um einen intracerebralen Prozeß handeln wie beim Hirnabsceß, beim Gumma 
oder beim SolitärtuberkeL In letzterem Falle kann es zu der vielfach als geheilte 
tuberkulöse Meningitis angesehenen abakteriellen "tuberkulo-toxischen" Menin­
gitis kommen, der allerdings später nicht selten dann doch die echte tuberkulöse 
Meningitis mit tödlichem Ausgang nachfolgt. 

In manchen Fällen kann auch die so außerordentlich häufige leichte menin­
geale Beteiligung bei den verschiedenen Encephalitisformen wohl nur als konko­
mitierende Meningitis und nicht als Ausdruck einer besonders ausgeprägten 
Meningotropie des Erregers angesehen werden. 

Meningitis purulenta pseudoaseptica. 
Schließlich kann eine abakterielle Meningitis dadurch vorgetämcht werden, daß der 

Bakteriennachweis besonders bei den mit relativer Keimarmut einhergehenden Fällen nicht 
gelingt, und bei denen es klinisch auch nicht immer zur Entwicklung rein eitriger Formen 
kommt. Treten z. B. im Verlauf einer derartigen Erkrankung meningitisehe Verwachsungen 
ein, so daß bei der Lumbalpunktion bald nur wenige Tropfen dicken Eiters abfließen, so 
muß trotz nicht gelungenen Bakteriennachweises eine Meningokokkenmeningitis angenom­
men werden. Auch innerhalb der Perioden gehäufter Meningokokkenerkrankung«;n wird 
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man bei den leichteren Meningitisformen kaum berechtigt sein, dann eine gutartige "asep­
tische" Meningitis anzunehmen. 

ß) Die bakterielle Leptomeningitis. 
Die tuberleulöse Meningitis. Siehe unter dem Kapitel: Tuberkulose von KEL· 

LER. Desgleichen die Meningitis syphilitica unter dem Kapitel: Syphilis conna­
talis von GoEBEL. Die epidemische Meningitis, Meningitis cerebrospinalis menin­
gococcica. Siehe unter dem Kapitel: Infektionskrankheiten von DEGKWITZ. 

Die Meningitis purulenta (eitrige Gehirnhautentzündung). 
Wenn auch die Meningokokkenmeningitis der Typus einer eitrigen Gehirn­

hautentzündung ist, so versteht man doch im klinischen Sprachgebrauch unter 
der Bezeichnung der puru­
lenten Meningitis im enge­
ren Sinne die nicht durch 
die Meningokokken, son­
dern durch andere Eiter­
erreger hervorgerufenen 
meist metastatischen M e­
ningitiden. Am häufigsten 
ist die Pneumokokkenme­
ningitis, von der auch be­
sonders das Kleinkindes­
alter betroffen wird. Als 
Erreger einer purulenten 
Meningitis sind weiterhin 
beobachtet worden: Influ­
enzabacillen ,Staphylo-und 
Streptokokken, Typhus-, 
Paratyphus-, Proteus-, Co­
libacillen, Gonokokken, 
Pyocyaneus, Milzbrand, 
KocK- WEEKsche Bacil­
len , Friedländer , Mikro­
coccus katarrh., Strepto­

Abb. 2. Pneumokokkenmeningitls. (Kieler Unlv.-Kinderkllnlk.) (P) thrix, Bang, Diphtherie-
bacillen. 

Im Gegensatz zur epidemischen Meningitis findet sich häufiger die Konvexi­
tät als die Basis mit einer dicken eitrigen Masse überzogen vor, doch hängt diese 
Lokalisation im wesentlichen von dem Hauptausgangspunkt der Infektion ab. 
Die Infektion kommt lymphogen oder hämatogen zustande. Das eitrige Exsudat 
zieht streifenförmig die pialen Venen entlang und sammelt sich vor allem in den 
Zisternen an. Regelmäßig sind die obersten Rindenpartien in den Prozeß mit 
einbezogen. So ist es zu erklären, daß schwere Benommenheit das Krankheitsbild 
viel stärker beherrscht als dies bei der Meningokokkenmeningitis der Fall ist 
(Abb. 2) . Die Prognose der Pneumokokken-, Streptokokken- und Staphylo­
kokkenmeningitis, sowie der Influenzameningitis ist im Kindesalter außerordent­
lich ernst, bei den anderen Formen etwas besser. Therapeutisch wird man 
versuchen durch Bluttransfusionen den meist auch sehr schwer betroffenen 
Allgemeinzustand günstig zu beeinflussen. Häufige Lumbalpunktionen und 
Anregung zu einer lebhaften Liquorproduktion durch Einblasen kleinerer Luft­
mengen können immer versucht werden. Chemotherapeutica intralumbal zu 
injizieren ist weniger begründet und hat auch praktisch keinen überzeugenden 
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Erfolg gebracht. Wenn überhaupt chemotherapeutisch etwas versucht werden 
soll, so zweifellos nur vom Blut her. Ein energischer Versuch mit Sulfanilamid­
körpern wie Prontosil, Cibazol bzw. Eleudron, Globucid, Albneid ist ent­
sprechend dem jeweiligen Erreger immer angezeigt. Um die Blockade des 
Reticuloendothelsystems zu brechen, kann Vitamin B1 (Betabion) mit Trauben­
zucker als Trägersubstanz intravenös gegeben werden. 

Von einer Leptomeningitis haemorrhagica internakann nur gesprochen werden, 
wenn es im Verlauf einer primären Leptomeningitis sekundär zu Blutungen 
in den Subarachnoidalräumen kommt; der Vorgang hat also keine selbständige 
Bedeutung, bedarf aber aus diagnostischen Gründen der Erwähnung gegenüber 
den im folgenden zu besprechenden subarachnoidealen Spontanblutungen oder 
sog. Meningealapoplexien. 

b) LeptomeDingoais haemorrhagica interna. 
Die in Parallele zur Pachymeningosis als Leptomeningosis haemorrhagica 

interna bezeichnete Erkrankung ist klinisch durch den blutigen, nach dem Zentri­
fugieren in der Regel mehr oder weniger xanthochromen Liquor mit normalem 
oder erhöhtem Eiweißgehalt charakterisiert. Die Grundlage dieser nichtent­
zündlichen Ieptomeningotischen Blutungen sind wohl meist Anomalien der Ge­
hirngefäße, und zwar entweder im Sinne echter Gefäßmißbildungen oder konsti­
tutioneller Gefäßminderwertigkeiten. Auch die im Gefolge von Pertussis be­
schriebenen Subarachnoidealblutungen haben solche konstitutionellen Voraus­
setzungen. Im ersteren Falle treten klinisch schon frühzeitig epileptische An­
fälle vom JACKSON-Typus auf, im zweiten Falle ist der apoplektiforme Krank­
heitsbeginn und das Auftreten von Netzhautblutungen bis zu einem gewissen 
Grad charakteristisch. Genauere differentialdiagnostische Angaben siehe in 
Tabelle 1. 

Zu den MißbildWlgen der Gehirngefäße, die hier in Frage kommen, gehÖren das: . 
l. Angioma cavemosum. 
2. Angioma racemosum: a) Teleangiektasien, b) Angioma racemosum arteriale, c) An­

gioma racemosum venosum, d) Aneurysma arterio-venosum, e) STURGE-WEBERSChe Krank­
heit. 

3. Angioblastom. 
4. Angiogliom. 
Die STURGE-WEBERache Krankheit kann hereditär sein und ist durch die 

Verkalkungen der kleinsten pialen Gefäße und der oberflächlichen Hirnschichten 
charakterisiert, die als feine doppelkonturierte geschlängelte Schattenstreifen im 
Röntgenbild zu sehen sind. Daneben gehören Gesichtsnaevus oder Körpernaevus, 
Glaukom, epileptische Anfälle, Paresen und Schwachsinn zu den Hauptsymptomen 
dieser nicht allzu seltenen Krankheit. Zur Leptomeningosis muß es dabei 
nicht immer kommen. Zur Diagnose der meisten dieser Erkrankungen ist die 
Ventriculo- und Arteriographie erforderlich. 

c) Mißbildungen der Hirnhäute. 
Zu den häufigeren und sich schon bei der Geburt manifestierenden Miß­

bildungen gehören die in Kombination mit Spaltbildungen im Skeletsystem 
auftretenden Ausstülpungen der Gehirn- und Rückenmarkshäute. Sie sind stets 
als primäre Mißbildung des Zentralnervensystems aufzufassen: die Meningocelen, 
die Meningomyelocelen, die Myelocelen und die Encephalocelen. Die Diagnose 
ist im allgemeinen leicht aus dem typischen Sitz der Meningocele zu stellen. 
Liegt eine Myelocele vor, dann finden sich fast regelmäßig auch ein Hydrocephalus 
und in vielen Fällen Lähmungen der unteren Extremitäten, Sensibilitäts- und 
trophische Störungen, Blasen-Mastdarmlähmungen, sowie Mißbildungen und 
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Fußdeformitäten (Abb. 3). Die operative Behandlung ist nur in leichteren 
Fällen zufriedenstellend. Schwieriger und nur röntgenologisch zu sichern ist 
die Spinn, bifida occulta; gelegentlich bietet eine abnorme Behaarung an der 
betreffenden Stelle einen Hinweis. Auch die occulte Spaltbildung kann mit 
Störungen der Blasenentleerung, Reizerscheinungen motorischer, sensibler und 
trophischer Natur, sowie Fußdeformitäten verbunden sein. Hierbei ist häufiger 
durch eine operative Therapie Erfolg zu erwarten. 

Abb. 3. Myelomenlngocele. (Kleler Unlv.-Kioderklinik.) (P) 

d) Geschwülste der Hirnhäute. 
Geschwülste der Hirnhäute im Kindesalter sind sehr selten. Beobachtet wurden Psam­

momc, Sarkome, Carcinome und Plexustumoren, über die im Abschnitt Hydrocephalie 
noch einiges gesagt wird. Gummen und Solitärtuberkel treten meist unter den Erscheinungen 
eines Gehirntumors auf und verraten die Mitbeteiligung der Hirnhäute erst durch die kon­
komitierende Meningitis. Mit Tumorenbildung verbunden ist auch die Cysticerken-Meningitis, 
die sich durch eine Eosinophilie des Liquors auszeichnet. Die positive Komplementbindungs­
reaktion des Blutes mit Hydatidenflüssigkeit (nach WEINBERG) sichert die Diagnose. Der 
Verlauf ist chronisch aber gutartig. 

II. Die Hydrocephalie. 
(Hydrocephalische Störungen und Hydrocephalus.) 

Man unterscheidet an dem Krankheitsbild der Hydrocephalie, d. h. der 
krankhaften Ansammlung von Hirnflüssigkeit im Schädelinnern, den Begriff 
der hydrocephalen Störung, die das klinisch erkennbare des Krankheitsvorganges 
umfaßt, und den Hyrodcephalus, d. h. die zum Dauerzustand gewordene und 
damit auch anatomisch faßbare Ventrikelerweiterung. Eine klinisch, röntgeno­
logisch und operativ festgestellte Hydrocephalie kann sogar längere Zeit bestehen 
ohne zu einem dauernden Hydrocephalus zu führen; nach Beseitigung der Ur­
sache bildet sich die Erweiterung der Ventrikel zurück. In einem Teil der Fälle 
handelt es sich qm einen angeborenen Zustand, in nicht wenigen aber um ein 
erworbenes Leiden. Da man jedoch mit der Verwertung dieser Tatsache allein 
klinisch und therapeutisch nicht weiterkommt, trennt man besser die Hydro­
cephalie nach pathogenetischen Gesichtspunkten in zwei Gruppen: 

1. Die durch Liquorzirkulationsstörung hervorgerufene Hydrocephalie. 
2. Die durch atrophisch-degenerative Prozesse im Gefolge von Gefäßerkran­

kungen (z. B. auch durch die Pachymeningosis haemorrhagica interna), Geburts-
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traumen und Blutungen usw. hervorgerufene, d. h. vornehmlich durch Gehirn­
schwund entstandene Hydrocephalie. 

Der normale Liquorweg geht von den Plexus chorioidei der Seitenventrikel 
als hauptsächlichster Produktionsstätte des Liquors durch die Foramina Monroi 
über den 3. Ventrikel durch den Aquäductus Sylvii zum 4. Ventrikelnnd von da 
teils durch die Foramina Magendi in den Spinalkanal, teils über die basalen 
Zisternen in die Subarachnoidealräume der Großhirnhemisphären, wo wenigstens 
zum Teil die Resorptionsstätten zu suchen sind. 

Von besonderem klinischen Interesse ist die erste Gruppe, 'da sie schon heute, 
wenn auch noch nicht in größerem Umfange, gewisse Heilungsmöglichkeiten 
bietet. Eine Liquorzirkulationsstörung mit "hydrocephalischer Störung" und 
"Hydrocephalus" kann entstehen durch: 

I. Anatomisch nachweisbare Verlegungen des Liquorweges (z. B. infolge von Tumoren, 
Verwachsungen und Membranen). 

II. Ventrikelverschlüsse (z. B. durch die Arachnoiditis der Cisterna magna oder kleinere 
Tumoren). 

III. Unzureichende Resorption des Liquors. l. Bei Verlegung der Resorptionsstellen: 
a) durch Blutungen (Trauma, Gefäßrupturen); b) durch Infektionen (Meningitis). 2. Bei 
Überproduktion von Liquor. a) Mißbildungen, Hypertrophie und Tumoren des Plexus, 
Meningitis (Stauungen im Plexus durch Kompressionen der Vena magna Galeni bei raum­
beengenden intrakranialen Prozessen). 

In der Regel handelt es sich bei diesen Formen um einen sog. Hydrocephalus 
internus. 

Bei der zweiten Gruppe dagegen liegt vielfach ausschließlich oder in Ver­
bindung mit einem internen ein sog. Hydrocephalus externus vor. Er stellt sich, 
wie schon erwähnt, nach gröberen Substanzdefekten des Gehirns ein infolge Miß­
bildungen, Zerstörungsprozessen durch Blutungen, degenerativen Vorgängen, 
Porencephalien (sog. Meningitis e vacuo), Mikrocephalie. 

Klinisch kann die Hydrocephalie akut oder chrcmisch, als ununterbrochener 
oder zeitweise unterbrochener Vorgang in Erscheinung treten, besonders dann, 
wenn die Liquorzirkulationsstörung nicht gleichmäßig weiterbesteht. Dies 
erklärt nicht nur manchen Wechsel im klinischen Bild der Hydrocephalie, sondern 
auch die Tatsache, daß nicht allzu selten ein klinisch scheinbar sicherer Hydro­
cephalus occlusus sich auf dem Sektionstisch als sog. Hydrocephalus communi­
cans darstellt. Die rein anatomische Trennung von H. occlusus und communicans 
wird also der dynamischen Seite der Hydrocephalie nicht gerecht. Das klinische 
Bild ist in den ausgeprägten Fällen sehr charakteristisch, zumal beim Kind so 
gut wie nie die Vergrößerung de8 knöchernen Schädels und die weit offene persi­
stierende Fcmtanelle fehlt. Selbst wenn aber die Nähte schon geschlossen waren, 
können sie platzen und deutlich klaffen. Den Druckgesetzen im geschlossenen 
Raum entsprechend nimmt der Gehirnschädel Kugelgestalt an nnd kontrastiert 
durch seine Größe auffallend gegenüber dem verhältnismäßig kleinen Gesichts­
schädel. Man kann sich dieses Eindruckes sehr gut dadurch vergewissern, daß 
man beide Zeigefinger jeweils an beide Ohren des Kindes anlegt. Wölbt sich der 
Schädel über die anliegenden Finger, so handelt es sich sicher um einen Hydro­
cephalus nnd nicht etwa nur um einen Megacephalus. Der Kopfumfang übersteigt 
den Brustumfang. Die Gefäße treten besonders beim Schreien prall gefüllt, 
erweitert nnd bläulich gefärbt hervor; die Bulbi sind durch "die Verschiebung 
von Kopf- und Gesichtsschädel, sowie durch die Verkleinerung der Orbitae 
nach abwärts gedrückt, sodaß Iris und Pupillen von dem nnteren Augenlid zum 
Teil verdeckt werden und darüber die weißen Skleren zutage treten. Sieht das 
Kind geradeaus, so erscheinen Pupille und Iris wie ein Halbkreis über dem 
Horizont des unteren Lides (sog. Scmnenuntergangsphänomen). In einzelnen 
Fällen kann der Schädel so gewaltig vergrößert sein, daß der Ausdruck Ballon-
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schädel durchaus gerechtfertigt ist, zumal die Wände pergamentartig dünn 
werden, so daß der Schädel das Gefühl einer schwappend gefüllten Blase gibt 
und bei guter Lichtquelle transparent erscheint. Das Kind ist dann trotz gut 
ausgebildeter Nacken- und Halsmuskulatur nicht mehr oder erst sehr verspätet 
in der Lage den Kopf allein zu halten. Die starke Hirndrucksteigerung ruft in 
der Folge eine Reihe von Erscheinungen hervor, die aber keineswegs immer 
in gleicher Ausprägung vorhanden sein müssen, sondern zum Teil zeitweise, ja 
anfallsweise auftreten können. Beherrscht wird dieses klinische Bild von Kopf­
schmerzen, Erbrechen, Nystagmus infolge Abducensparese, Sehstörungen durch 
Stauungspapille und Opticusatrophie, hypothalamisehen Erscheinungen, Reflex­
steigerung und Spasmen ähnlich dem Bild der spastischen Diplegie. Wenn auch 
die Intelligenz und das psychische Verhalten in einzelnen Fällen überraschend 
wenig, ja fast gar nicht gestört sind, stellen sich doch in anderen und besonders 
schweren Fällen schon frühzeitig Schwierigkeiten in der körperlichen und geistigen 
Entwicklung ein, die sehr unterschiedliche Grade von leichten psychischen V er­
stimmungen und einer gewissen Teilnahmslosigkeit und Stumpfheit bis zu 
schweren geistigen Defekten zeigen. Auch die statische Entwicklung kann gestört 
sein ebenso wie es auch gelegentlich zu schweren motorischen Reizerscheinungen 
wie Krämpfen usw. kommt. Der Grund für diesesVerhalten liegt darin, daß zu­
nächst bei der Erweiterung der Hirnräume die Gehirnmasse, vor allem also die 
Rinde und die Faserbahnen im Mark nur gedehnt oder ausgewalzt werden, ehe 
es zu Einschmelzungen der Gehirnsubstanz kommt. 

In nicht wenigen Fällen besonders bei jungen Säuglingen tritt die Hydro­
cephalie klinisch unter dem Bild einer chronischen Ernährungsstörung auf. Das 
Kind gedeiht nicht, hat Durchfall, macht bei jeder Therapie Schwierigkeiten 
und erst die genauere Untersuchung deckt die eigentliche Ursache in Gestalt 
einer Hydrocephalie auf. 

Der Liquor bleibt in seiner Zusammensetzung unverändert, wenn nicht eine 
entzündliche Ursache am Hydrocephalus beteiligt ist. Das Röntgenbild zeigt 
neben den klaffenden Schädelnähten stark ausgeprägte Impressionen, eine Ab­
flachung der Schädelbasis mit in die Länge gezogener Sella turcica und beim 
Ballonschädel nur noch unregelmäßige Knocheninseln. Die ergänzende Ventri­
culographie und Encephalographie gestattet Form und Ausdehnung der Ventrikel­
erweiterung genauer festzulegen und unter Umständen Anhaltspunkte für das 
Zustandekommen einer Liquorzirkulationsstörung zu geben. 

Die Therapie setzt in erster Linie voraus, daß man sich mit den üblichen 
Diagnosen wie Hydrocephalus occlusus und communicans, hypersecretorius und 
aresorptivus nicht genügt, sondern die Ursache der Liquorzirkulationsstörung, 
falls es sich um eine solche handelt, zu ermitteln versucht. Das ist heute bei 
Anwendung aller diagnostischen Methoden in vielen Fällen möglich .. Jst eine 
Ursache operativ zugänglich, so soll man danach trachten, sie zu beseitigen, 
wozu allerdings das Kind einem erfahrenen Neurochirurgen überwiesen werden 
muß. Dies gilt z. B. für die Kraniopharyngeome, die Gliome des Hypothalamus 
(beide prognostisch ungünstig) und für die Ependymome der Seiten- und des 
3. Ventrikels (prognostisch günstiger), die Verschlüsse im Bereich des Foramen 
Monroi und des vorderen Teiles des 3. Ventrikels bedingen. Weiterhin für die 
Geschwülste der Vierhügelgegend: Gliome, Pinealome und Teratome, die aber 
selten sind. Praktische Bedeutung haben neben den Hypophysengangscysten 
und Aquäductstenosen noch die Gliome des Kleinhirns: Die Astrocytome, 
die Medullablastome des Wurmes und die vom Boden des 4. Ventrikels ausgehen­
den Ependymome. Hiervon sind die gutartigen Astrocytome prognostisch 
relativ günstig im Gegensatz zur infausten Prognose der Medulloblastome. Die 
Aquäduktstenosen werden wegen ihrer schlechten operativen Prognose besser 
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dem Selbstheilungsbestreben des Organismus überlassen. Entweder bahnt der 
Liquor sich einen Weg oder es kommt wie bei jedem länger bestehenden Hydro­
cephalus zur Atrophie der Plexus chorioidei, die man durch Röntgenbestrahlung 
unterstützen kann. Diesen Weg wird man auch bei den nicht sicher lokalisierten 
Zirkulationsstörungen einschlagen, wobei die Resorption durch eine Schmierkur 
mit Ungt. cinereum auch bei nicht syphilitischer Genese gefördert werden kann. 
Der Erfolg von Diureticis und intravenösen Injektionen von hypertonischer 
Traubenzuckerlösung ist nur ein vorübergehender. Der Nutzen regelmäßig über 
längere Zeit wiederholter Lumbalpunktionen (eventuell kombiniert mit Pflaster­
ringverhand um den Schädel) ist kein sicherer. Die üblichen operativen Ent­
lastungsverfahren, wie der am meisten geübteBalkenstich,haben nicht befriedigt. 

111. Erkrankungen des Gehirns und Rückenmarks 
und ihrer Gefäße. 

Seit rund etwa 15 Jahren beobachtet man eine Zunahme der infektiösen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems, an der neben der schon besprochenen 
infektiösen abakteriellen lymphocytären Meningitis im besonderen eine Gruppe 
von Gehirn- und auch Rückenmarkserkrankungen beteiligt ist, die innerhalb 
gewisser Grenzen klinisch und anatomisch gut charakterisiert ist und vielfach 
unter der Bezeichnung infektiöse "nichteitrige Encephalitiden" zusammen­
gefaßt und damit den sog. eitrigen Encephalitiden gegenübergestellt wird. 

Auch hier ist also die erste Gruppe vom ätiologischen Standpunkt aus gesehen 
abakterieller, die zweite bakterieller Natur. Wenn wir auch die Erreger der ersten 
Gruppe heute noch nicht kennen, so können wir doch mit großer Sicherheit 
sagen, daß sie zu den ultravisiblen Vira gehören, die überhaupt die Erreger der 
entzündlichen Erkrankungen des Zentralnervensystems, im engeren Sinne der 
Encephalitiden und Encephalomyelitiden sind, bei denen also die Zellen der 
nervösen Substanz selbst den Boden für die Erreger bilden. Wir haben dem­
nach grundsätzlich ganz ähnliche Verhältnisse vor uns wie bei den Meningitiden. 

1. Die infektiösen Erkrankungen des Gehirns und Rückenmarks. 
a) Die abakteriellen infektiösen entzündlichen Erkrankungen. 

1. Selh8tändig auftretend: Epidemische Encephalitis lethargica (andere epidemische 
Encephalitiden), sporadische Encephalitis, Encephalomyelitis bzw. Encephalomyelitis 
disseminata. 

2. Nicht selbständige, d. h. im Gefolge bekannter Viruskrankheiten auftretende Encephalo­
myelitis disseminata: Die sog. Masern- und Rötelnencephalitis bzw. Myelitis, die sog. 
Varicellenencephalitis bzw. Myelitis , die sog. Postvaccinationsencephalitis bzw. Myelitis. 

Die Grippe- und die Mumpsencephalitis bzw. Myelitis. 
Die abakteriellen infektiösen entzündlichen Erkrankungen sind ätiologisch zweifellos 

nicht eihheitlich. Wir dürfen wohl vermuten, d11,ß sie durch "neurotrope" Vira hervorgerufen 
werden, daß aber dispositioneile und akzidentelle Momente oder starke Unterschiede in 
der Pathogenität bzw. Virulenz der Erreger dabei eine große Rolle spielen. Klinisch be­
trachtet treten sie auf zweierlei Art in Erschebung: Entweder als selbständige bzw. scheinbar 
selbständige Erkrankung oder im Gefolge be~~:annter Viruskrankheiten wie Masern, Röteln, 
Varicellen, Vaccination, dann aber so geset~:mäßig an diese gebunden, daß ein irgendwie 
gearteter kausaler Zusammenhang angenommen werden muß. Leider liegt diesem klinisch 
so auffallenden Verhalten kein entsprechendes anatomisches oder gar ätiologisches zu­
grunde. Während die Erkrankungen der 7JWeiten (nicht selbständigen) Gruppe ein relativ 
einheitliches anatomisches und histologisches Gepräge tragen, ist dies bei der ersten Gruppe 
nicht der Fall. Wohl ist das anatomisch-l.istologische Bild der epidemischen Encephalitis 
lethargica ein scharf umschriebenes und •·ntspricht auch einer ätiologischen Einheit. Da­
neben gibt es aber auch andere epidemi 1che, ätiologisch und anatomisch sicher von der 
EcoNOMOschen Encephalitis abzutrennen Je Erkrankungen, wie z. B. die Japan-Encephali­
tiden, St. Louis-Encephalitis u. a. Vollk•·mmen anatomisch verschieden von diesen Formen 
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ist die als Encephalitis disseminata bezeichnete selbständige Gruppe von Erkrankungen. 
Sie gleicht anatomisch in vielen, aber nicht in allen Punkten der parainfektiösen Encephalo­
myelitis im Gefolge von Vaccination, Masern usw., also der zweit.en Gruppe. Es wäre 
durchaus denkbar, daß die unter der Bezeichnung der akuten Encephalomyelitis disseminata 
zusammengefaßten Erkrankungen und die parainfektiösen Encephalomyelitiden ätiologisch 
zusammengehören bzw. daß sich die geringen anatomischen Abweichungen der selbständigen 
und unselbständigen Gruppen einfach durch die An- oder Abwesenheit der gleichzeitigen 
Grundkrankheit erklären lassen; ja, ee könnte sich dieser ätiologische Kreis sogar noch auf 
die abakterielle lymphocytäre Meningitis ausdehnen. Wir können dies heute einfach nicht 
entscheiden, weil gerade beim Zentralnervensystem der Reizerfolg einer infektiösen Schädi­
gung immer nur in der pathophysiologischen Sphäre des betreffenden Organs liegen kann, 
weil, mit anderen Worten, der encephalitische, myelitisehe und meningitisehe Symptomen­
komplex oder auch ein bestimmtes Syndrom auf die verschiedensten Infektionen hin immer 
in gleicher Weise zustande kommen kann. 

a.) Die selbständig auftretende Encephalitis bzw. Myelitis. 
Encephalitis epidemica s. lethargica ( EcoNOMO): Das Virus der Encephalitis epidemica 

gehört zu den ausgesprochen neurotropen Vira wie das der Poliomyelitis, der Lyssa und der 
BoRNASChen Krankheit der Tiere. Auch pathologisch-anatomisch zeigt diese Krankheit 
hinsichtlich der Prozeßstruktur wie der Prozeßausbreitung im Gehirn gewisse analoge Gesetz­
mäßigkeiten mit den 3 genannten Krankheiten. Bei der Encephalitis epidemica handelt 
es sich im wesentlichen um eine fleckförmige Polioencephalitis mit Bevorzugung des Hirn­
stammes, deren anatomische Einzelheiten im Kindesalter sich nicht von denen der Er­
wachsenenencephalitis nennenswert unterscheiden. Auch hier bleibt die Marksubstanz 
im wesentlichen intakt. Die charakteristischen Veränderungen sind die perivasculären 
Infiltrate; tritt ein Gefäß aus der grauen in die weiße Substanz über, so setzt auch das 
wie eine Manschette das Gefäß umgebende Infiltrat oft unvermittelt ab. Das ganze Gehirn 
ist ödematös und hyperämisch und auch in den Meningen findet man ziemlich regelmäßig 
Veränderungen leichten Grades. Der Sitz der hauptsächlichsten perivasculären Infiltrate 
ist die graue Substanz der Hirnrinde, die Stammganglien, das zentrale Höhlengrau um den 
Aquädukt mit den darunterliegenden Augenmuskelkernen, das Grau der Vierhügel, der 
Haube, der Substantia reticularis, der Brücke und der Oblongata. 

Die Symptomatologie der Encephalitis lethargica im Kindesalter ist in ihren 
Grundzügen durchaus die gleiche wie die der Erwachsenen, wenn sie auch den 
einzelnen Entwicklungsstufen entsprechend eine Reihe wichtiger Besonder­
heiten und Abweichungen zeigt. 

Man unterscheidet auch hier nach ihren Verlaufsformen: a) die hyper­
somnisch-ophthalmoplegische Form; b) die irritativ-hyperkinetische Form; 
c) die atypischen Formen. 

Die Krankheit beginnt in der großen Mehrzahl mit uncharakteristischen, 
meist katarrhalischen Erscheinungen, was zwar klinisch häufig zu wenig beachtet 
wird, aber bei der hohen Empfänglichkeit der Schleimhäute für Virusinfek­
tionen bemerkenswert ist. Diese Symptome setzen akut ein, begleitet von 
Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit, Schmerzen in den Gliedern, Schwitzen, 
subfebrilen und manchmal sogar hyperpyretischen Temperaturen. Nur geleg~nt­
lich gesellen sich meningeale Symptome hinzu mit Ohrensausen, Schwindel, 
Erbrechen, und Nackensteifigkeit. l\lotorische Reizerscheinungen treten ,bei 
der ersten Form zurück hinter das viel auffallendere Symptom der Schlafsucht, 
die auch ganz akut einsetzen kann. Der Zustand gleicht durchaus dem eines 
tiefen Schlafes, geht aber doch im Kindesalter häufig in schwere Bewußt­
sein:störungen und Sopor über, der manchmal durch schrilles Aufschreien 
unterbrochen wird. Auch in den schlafrreien Intervallen zeigt sich eine ganz 
auffallende Müdigkeit; manchmal erwacht das Kind spontan aber nur für kurze 
Zeit und meldet sich etwa zum Essen oder läßt sich auch erwecken, um dann 
aber sofort und ganz plötzlich wieder in tiefen Schlaf zu verfallen. In anderen 
Fällen wechseln Perioden der Schläfrigkeit mit eigenartigen Aufregungszuständen 
ab. So wurden an manchen Orten gehäuft sehr merkwürdige Veränderungen 
des Schlafb~ürfnisses beobachtet, die in einer Monate dauernden nächtlichen 
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Agrypnie bestanden, die mit gewöhnlichen Schlafmitteln kaum zu bekämpfen 
war. Während tagsüber die Schläfrigkeit im Vordergrund stand, entwickelten 
die Kinder nachts eine geradezu geisterhafte Unruhe und einen sinnlosen 
Bewegungs- und Betätigungsdrang, ja manchmal sogar Zerstörungswut. Auch 
Angstzustände, Delirien, Depressionen und manische Erregungszustände werden 
beobachtet. Das Gesicht zeigt schon früh eine mangelhafte Mimik und Starre, 
wodurch es ein "maskenhaftes" Aussehen erhält (Abb. 4). Augenmuskellähmungen 
und besonders häufig ein- oder beidseitige Ptosis verstärken diesen Eindruck. 
Daneben finden sich auch Facialis-Paresen, starke Salivation oder Tränenfluß und 
Vestibularis-Störungen mit Spontan-Nystagmus. Vasomotorische Störungen, 
Schweißausbrüche, flammende 
Gesichtsröte und vermehrte Tä­
tigkeit der Talgdrüsen (Salben­
gesicht!), Blutdruckerhöhungen, 
Pulsbeschleunigungen und Ver­
langsamungen sowie Glykosurie 
deuten auf eine irritative Betei­
ligung der vegetativen Zentren 
hin. Bei der Untersuchung im 
akuten Stadium findet man ent­
weder aufgehobene bzw. abge­
schwächte Patellar-, Achillesseh­
nen- und Bauchdeckenreflexe 
oder lebhafte Steigerung der Re­
flexe bis zum Patellar- und Fuß­
klonus, gelegentlich auch positi­
ves Babinskiphänomen. Mit der 
Starre im Gesicht paart sich 
eine Muskelrigidität am ganzen 
Körper, die so ausgeprägt sein 
kann, daß ein tetanisches Bild 
entsteht, besonders wenn gleich­
zeitig noch ein Trismus auftritt. 
Beim Gehen zeigt sich eine ge­

Abb. 4. ,.Maskengesicht" oder .,Salbengesicht" bei 
Encephalitls. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (P) 

wisse Ataxie, oder eine hochgradige Adynamie, die bis zu Paresen gesteigert 
sein kann. Nicht selten findet sich schon in diesem Stadium ein grob bis fein­
schlägiger Tremor. Alle diese Erscheinungen können sich im Verlaufe von Tagen 
oder Wochen wieder zurückbilden. 

Bei der irritativ-hyperkinetischen Form treten die motorischen Erscheinungen 
in den Vordergrund: klonische Krämpfe der Extremitäten, Rumpf- und Gesichts­
muskulatur, myoklonische Zuckungen in einzelnen Muskelgebieten oder am 
ga~n Körper, arhythmisch oder periodisch, choreatische Bewegungen, die 
im Schlaf sistieren, Zwerchfellkrämpfe, die zum Singultus führen und schließ­
lich auch schmerzhafte Spasmen des Darmes, die zur Appendicitisdiagnose 
verleiten. Gelegentlich können sich die ticartigen Bewegungen bei Säuglingen 
bis zu Salaamkrämpfen steigern. Trotz solcher Hyperkillesen kann das Masken­
gesicht bestehen bleiben, wie sich Erscheinungen der einen und der anderen 
Form nicht selten gleichzeitig finden. Die Trennung bedeutet nur, daß bestimmte 
Symptome das Bild beherrschen. 

Nicht selten sollen Sensibilitätsstörungen und schmerzhafte Neuralgien 
unter Umständen mit peripheren Lähmungen einzelner Muskelgebiete sein, 
sodaß von einer besonderen Form der neuritiseben Encephalitis gesprochen 
wurde. 
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Hand in Hand mit den beschriebenen Symptomen treten gerade bei Kindern 
auch sehr eigenartige Wesensveränderungen auf, die mannigfacher Art sein 
können. Teils tragen sie einen manischen, tätig-motorischen Charakter, teils 
äußern sie sich in Enthemmungserscheinungen, Neigung zu bösartigen Streichen 
und schweren psychopathischen Störungen, Diebereien, Heimtücke, Boshaftig­
keit, alles in dranghafter Wiederholung. 

Die atypischen Formen zeigen zunächst einen ganz unverdächtigen und 
harmlosen Beginn, so daß sie ohne Kenntnis eines epidemischen Zusammenhanges 
oft als "leichte Grippe" angesehen werden, bis dann der Übergang in das chro­
nische Stadium den Sachverhalt klarstellt. Bei Säuglingen ist die epidemische 
Encephalitis auch unter dem Bild der sog. "alimentären Intoxikation" beob­
achtet worden. 

Zur Diagnose muß die Liquoruntersuchung herangezogen werden. Gewöhnlich entleert 
sich der Lumballiquor unter etwas erhöhtem Druck, ist aber vollkommen klar. Die Zell­
zahl ist normal oder nur wenig erhöht (meist Lymphocyten), die PANDYsche Reaktion 
ist gar nicht oder schwach positiv. Die Kolloidreaktionen sind nur geringgradig verändert; 
meist finden sich nur leichte Zacken im Anfangsteil der Kurve. Der Liquorzucker ist in den 
meisten Fällen erhöht. Sind Krämpfe vorhanden, so ist auch der Blutzucker erhöht, so 
daß dann der Quotient Blutzucker : Liquorzucker normal ist, während er ohne Krämpfe 
erniedrigt zu sein pflegt. 

Zur Differentialdiagnose gegenüber Meningitis ist eine Alphanaphtholprobe angegeben 1, 

die zugleich über den Zucker und Milchaäuregehalt des Liquors orientiert. 

Die Therapie der akuten Encephalitis ist wenig befriedigend. Wenn möglich 
wird man Rekonvaleszentenserum, sonst eine Bluttransfusion mit Erwachsenen­
blut geben. Lumbalpunktionen haben häufig wenigstens einen vorübergehenden 
günstigen Einfluß, ebenso die intravenöse Injektion hypertonischer Trauben­
zuckerlösung (Entquellung durch den osmotischen Reiz und Adrenalinaus­
schüttung infolge der hohen Glykosezufuhr) auf die durch das Gehirnödem 
hervorgerufenen Erscheinungen. Zweckmäßig wird man der Zuckerlösung 
Vitamin B1 in Gestalt von Betabion oder Betaxin hinzufügen. Nach vorheriger 
Prüfung auf Jodempfindlichkeit gibt man gern große Joddosen: Sol. K.alii 
jodati 10% 5-10cm3 tgl. in ein- oder zweimaliger Dosis in Milch oder Preglsche 
Lösung in Form des Septojod "Diwag" intravenös 1/ 2 - maximal 1 ccm pro 
Kilogramm Körpergewicht. Bei Hypermotilitätserscheinungen ist von kühlen 
Teil- oder Ganzpackungen reichlich Gebrauch zu machen. Empfohlen wird 
von mancher Seite Trypaflavin intravenös 5-10 ccm der 1/ 2 %igen Lösung oder 
Silberpräparate in Form von Argotropin oder Argochrom. Nach dem akuten 
Stadium soll ein Versuch mit künstlicher Fiebertherapie gemacht werden: 
Milchinjektionen, Pyrifer oder eines der neueren Fiebermittel. Bei Krämpfen 
oder sehr starker motorischer Unruhe sind Narkotica nicht zu entbehren: 
Luminal 0,05-0,1 intramuskulär, Chloralhydrat 0,5-1,0 g per Klysma, unter 
Umständen sogar Scopolamin in hohen Dosen 0,00025-0,0005. 

Die chronische Encephalitis. Nur ein kleiner Teil der Patienten mit akuter 
Encephalitis heilt vollkommen aus, der größere Teil geht fließend oder nach einer 
Periode scheinbar völligen Wohlbefindens in das Stadium der chronischen 
Encephalitis und aus dieser wieder fließend in einen Endzustand über. Ana­
tomisch findet man im chronischen Stadium selbst noch nach Jahren entzünd­
liche Veränderungen, die auch noch im endgültigen Narbenstadium bestehen 
können. Das klinische Bild der chronischen Encephalitis ist ebenfalls ein recht 
buntes und zeigt neben vorwiegend akinetisch-hypertonischen Erscheinungen 
spastisch athetotische und choreatische Symptome, also ganz vorwiegend 
extrapyramidale Bewegungsstörungen verbunden mit leichten oder schweren 

1 Klin. Wschr. 1938 ß, 1656. 
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Intelligenzdefekten und mitunter tiefgreifenden Wesensveränderungen, die 
gelegentlich auch ganz isoliert in Erscheinung treten können. Der "amyosta­
tische Symptomenkomplex" oder der Parkinsonismus ist im Kindesalter nicht 
so häufig wie beim Erwachsenen, kommt aber auch bei jungen Kindern, selbst 
bei Säuglingen vor. Bei den betroffenen Patienten fällt neben einer allge­
meinen Muskelsteifigkeit eine eigenartige Starre des Gesichtes mit fehlender 
Mimik und gelegentlich trismusartigem Verhalten um den Mund auf. Eine 
Bewegungsarmut, die teilweise durch die Rigidität, teilweise aber auch durch 
den mangelnden Antrieb bedingt ist, ver­
bunden mit kataleptischen Erscheinun­
gen, einer starr vornübergebeugten Hal­
tung und einem grobschlägigen Tremor 
verleiht den Patienten ein marionetten­
haftes Gebaren (Abb. 5). Dazu treten 
Pro-, Retro- und Lateropulsion sowie 
manchmal ein torkelnder und ataktischer 
Gang. Wie im akuten Stadium können 
Augenmuskel- und Facialislähmungen, 
Speichelfluß und vermehrte Talgdrüsen­
sekretion hinzutreten. Bei manchen Kin­
dern entwickelt sich dabei noch eine 
cerebrale Fettsucht verbunden mit Hypo­
genitalismus oder gelegentlich Pubertas 
praecox. Eine andere Gruppe von Pa­
tienten zeigt, wie schon gesagt, vorwiegend 
athetotische und choreatische Bewegungs­
störungen. Während nun bei einigen Kin­
dern hinter dieser leblosen parkinsonisti­
schen Fassade die Intelligenz und auch die 
Psyche relativ wenig oder gar nicht ver­
ändert ist, zeigt doch ein gewisser Teil 
mehr oder minder schwere geistige und 
psychische Störungen, die sich bis zu Psy­
chopathien vom Charakter der "moral in­
sanity" entwickeln können. Die Kinder 
werden asozial, unterliegen Zwangshand­
lungen wie Diebereien, sexuellen Verfeh­
lungen mannigfacher Art, Jähzornsdelik- Abb. 5. Postrncephalitischer llustand. Salben-

gesicht, Schielstellung - Defektheilung. 
ten, Heimtückereien und ähnlichem. Fast (Kieler Univ.-Kinderkllnlk.) (K) 

immer hat dann die Intelligenz, wenn 
auch in sehr verschiedenem Grade, gelitten. Weniger auffallend ist die Ent­
wicklung hysterischer oder neurasthenischer Züge im Persönlichkeitsbild, deren 
Deutung sich erst bei genauerer neurologischer Untersuchung und eingehender 
sachkundiger Anamnese ermöglichen läßt. Der Liquorbefund bei der chroni­
schen Encephalitis ist in der Regel völlig normal. 

Therapeutisch sind beim Parkinsonismus neben der bereits erwähnten Fieber­
behandlung mit Milchinjektionen oder 2-3mal wöchentlich Pyrifer die Kuren 
mit den verschiedenen Belladonnawurzelpräparaten wie die Bulgarische Kur 
oder die Behandlung mit Hornburg 680 zu empfehlen oder eine kombinierte 
Kur mit Atropin-Scopalamin etwa in Form der RöMERSehen Kur mit Parkinsan. 
Gegebenenfalls kann man auch die Patienten in das "Sanatorium Römer in 
Hirsau" oder in die "Königin Helena-Klinik in Kassel" zur speziellen Behand­
lung überweisen. Liegen schwere psychopathische Erscheinungen vor, dann 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Aufl. 44 
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wird man heilpädagogische Erziehungsmaßnahmen und geschlossene Anstalten 
nicht umgehen können. 

Seit den letzten epidemischen Häufungen der Encephalitis lethargica in 
den Jahren 1920-1924 in Deutschland treten in größeren Zeitabständen auch 
sporadische Fälle im Kindesalter auf, die sich klinisch von den epidemischen in 
keiner Weise unterscheiden. Die Encephalitis lethargica verhält sich also in 
dieser Hinsicht wie die Poliomyelitis. Es gilt im übrigen für diese Fälle, was 
bei der epidemischen Form der EcoNOMoschen Encephalitis schon gesagt wurde. 

Kurz erwähnt werden muß, daß in anderen Ländern mehrfach epidemische Encephali­
tiden beschrieben wurden, die ätiologisch sicher von der Encephalitis lethargica abzutrennen 
sind, deren Vira aber auch nicht näher bekannt sind. Genauer beschrieben sind aber die 
Encephalitis japonica (Typ A und B), von der besonders der Typus B von der lethargischen 
Encephalitis klinisch abzugrenzen ist. Desgleichen die sog. St. Louis-Encephalitis, die in 
größerem Umfange 1933 in St. Louis (Amerika) auftrat. Noch in vielen anderen Teilen 
der Welt sind in den letzten Jahren da und dort geschlossene Epidemiegruppen beobachtet 
~orden, deren Symptomatologie sich teils mehr, teils weniger voneinander unterschied. 
Atiologisch sind sie wohl nicht einheitlicher Natur. Bei einer japanischen Sommerencepha­
litis wurde ähnlich wie bei einzelnen Meningitiden in Amerika das Virus der Choriomenin­
gitis der Maus gefunden. 

Zu solchen in kleineren Epidemien aber auch scheinbar sporadisch auf­
tretenden Erkrankungen, die' nach allen bisherigen Kenntnissen von der Ence­
phalitis lethargica und der Poliomyelitis bzw. Polioencephalitis abzutrennen 
sind, gehört die in europäischen Ländern und besonders in Deutschland meist 
als akute Encephalamyelitis (disseminata) bezeichnete Erkrankung. Die dafür 
verantwortlichen Vira zeigen neben ihren encephalotropen ebenso myelotrope 
und meningotrope Eigenschaften, so daß klinisch bald mehr eine Encephalitis, 
bald mehr eine Myelitis oder Meningitis bzw. Kombinationen aller dieser Er­
scheinungen im Vordergrund stehen. Ist das Rückenmark vorwiegend be­
fallen, so kann natürlich klinisch das Bild einer scheinbar reinen Myelitis, einer 
Querschnitts- oder gar ascendierenden Myelitis (LANDRY-Form) entstehen. 
Sehr merkwürdig ist gerade im Kindesalter die Beobachtung, daß diese Myeli­
tiden nach jahrelangem Intervall in der gleichen Form zum Teil mehrmals 
rezidivieren können. Die Beobachtungen der letzten Jahre haben gezeigt, daß 
zweifellos zum mindesten epidemiologisch sehr nahe Beziehungen zur abakte­
riellen lymphocytären Meningitis vorhanden sind. Innerhalb des gleichen Er­
krankungsbezirkes finden sich neben der typischen abakteriellen lympho­
cytären Meningitis das Bild einer Encephalitis und vor allem Encephalomeningi­
tiden. Da es sich bei diesen Erkrankungen nicht um so gesetzmäßige Bevor­
zugungen irgendwelcher Gebiete wie etwa bei der EcoNoMoschen Encephalitis 
handelt, ist die Symptomatologie eine sehr verschiedene und richtet sich im 
Einzelfalle ganz nach den vorWiegend befallenen Regionen. Dementsprechend 
ist auch der Liquorbefund, der entweder dem einer lymphocytären Meningitis 
gleicht oder dem bei ausgesprochener Encephalitis, die bei sonst negativem 
Befund einen erhöhten Liquorzucker aufweist. Anatomisch handelt es sich 
hauptsächlich um herdförmige perivenös sitzende Infiltrate, die über das Mark­
weiß zerstreut sind, aber gelegentlich auch auf die graue Substanz übergreifen 
können. 

Die Erkrankungen treten immer akut, meist unter Vorangehen von Sym­
ptomen einer Allgemeininfektion auf und sind prognostisch quoad vitam in 
der Mehrzahl, aber keineswegs in allen Fällen günstig. Resterscheinungen in 
Gestalt z. B. spastischer Paresen kommen vor, dagegen sind chronische Ver­
laufsformen wie bei der Encephalitis lethargica nicht bekannt. 

Unter Polioencephalitis ist lediglich die sog. cerebrale Form der Poliomyelitis zu ver­
stehen. Meist handelt es sich dabei um bulbär-pontine Erscheinungen, deren Zugehörigkeit 
zur Poliomyelitis sich in der Regel durch das Auftreten im Rahmen einer Epidemie erkennen 
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läßt. Besonders das Auftreten von Hirnnervenlähmungen ist in letzter Zeit außerordentlich 
häufig; auch Bewußtseinstrübungen bis zum Koma und gelegentlich, wenn auch sehr selten, 
Reflexsteigerungen sind als "cerebrale" Symptome der Poliomyelitis beobachtet. Näheres 
siehe bei DEGKWITZ. 

ß) Dienicht sei bständig, d. h. im Gefolge bekannter Viruskrankheiten 
auftretende Encephalomyelitis (disseminata). 

Anatomisch nur wenig von den akuten disseminierten Encephalomyelitiden verschieden 
sind die der:. Gruppe der sog. parainfektiösen Encephalomyelitiden zugehörigen Erkrankungen. 
Auch ihre Atiologie ist insofern unbekannt, als wir nur sagen können, daß sie virusbedingt 
sind. Es handelt sich um infektiös-entzündliche Prozesse, die entweder durch das Virus 
der Grundkrankheit selbst hervorgerufen sind oder durch eines der sicherlich weitverbreiteten 
neurotropen Vira, denen durch die Grundkrankheit erst die Möglichkeit zur pathogenen 
Ausbreitung gegeben wurde. Diese Auffassung wird in letzter Zeit mit guten Gründen am 
meisten vertreten, da die Histopathologie trotz verschiedener Grundkrankheit immer die 
gleiche ist. Allen ist anatomisch eine diffuse flächenhafte Ausbreitung des Prozesses in 
der weißen Substanz gemeinsam, mit vornehmliebem Untergang von Markscheiden, aber 
auch von Achsenzylindern bei starker gliärer und zunächst geringer mesenchymaler Reaktion. 
Die Lokalisation des Prozesses in den Markscheiden unter Schonung des Nervenparenchyms 
erklärt die gute Rückbildungsfähigkeit im Gegensatz zur Encephalitis epidemica und Polio­
myelitis. Auch sie begegnen, wie die vorher beschriebenen Erkrankungen, dem Kinderarzt 
relativ häufig, was sich durch die ihnen eigentümliche Besonderheit des parainfektiösen Auf­
tretens erklärt, wobei es sich hauptsächlich um sog. "Kinderkrankheiten" handelt. Die 
wichtigsten dieser Erkrankungen sind die Encephalomyelitis nach Vaccination und Pocken, 
nach Varicellen, sowie nach Masern und Röteln und schließlich die im Gefolge von Mumps. 

Die größte Bedeutung unter diesen parainfektiösen Erkrankungen haben 
unzweifelhaft die Erkrankungen des Zentralnerven.systems im An.schluß an die 
Impfung gewonnen, die wir kurz als paravaccinale Encephalomyelitis bezeichnen. 
Der Prozeß beschränkt sich jedoch nicht auf das Gehirn und Rückenmark 
allein, sondern zieht auch die Meningen in Mitleidenschaft, so daß im Einzel­
falle meningeale, myelitisehe oder encephalitische Symptomenkomplexe je 
nach der vorwiegenden Ausbreitung und Lokalisation klinisch im Vordergrund 
stehen. Am häufigsten ist jedoch die Encephalitis. Charakteristisch ist der 
zeitliche Beginn, der mit großer Regelmäßigkeit auf eine Zeitspanne etwa zwischen 
dem 5.-14. Tage meist auf den 8. 9. oder 10. Tag nach der Schutzpockenimpfung 
fällt. Diese sog. "normierte Inkubationszeit", die sich zeitlich mit der Gipfel­
periode der Allergieentwicklung deckt, ist charakteristisch und muß für die 
Diagnose gefordert werden. Bei Revaccination ist die "Inkubationszeit" ent­
sprechend der beschleunigten Impfreaktion verkürzt. In allen sich zeitlich 
anders verhaltenden Fällen muß daran gedacht werden, daß eben auch rein 
zufällig Erkrankungen des Zentralnervensystems mit der Impfung zusammen­
fallen können. Es ist dies gar nicht so selten, z. B. bei der tuberkulösen Menin­
gitis der Fall (Zusammentreffen von Frühjahrsgipfel und Impftermin !) , die 
differentialdiagnostisch besonders auszuschließen ist. Es kann also nicht jede 
Erkrankung des Zentralnervensystems um die Zeit der Impfung von vorn­
herein und ohne genaue Prüfung als "para-oder postvaccinal" angesehen werden. 

Die paravaccinale Encephalomyelitis ist 3mal häufiger nach der Erstimpfung 
als nach der Zweitimpfung, tritt aber nach der Erstimpfung im ersten Lebensjahr 
weit seltener auf als nach Erstimpfung im zweiten oder in noch späteren Lebens­
jahren. Eine ge\\>isse familiäre Disposition ist anzunehmen. Die Erkrankung 
hängt in keiner Weise mit der Technik der Impfung, der Zahl-derimpfschnitte 
oder der Lymphe zusammen. 

Die Erscheinungen setzen ganz akut, meist aber nicht immer mit hohen 
Temperaturen und Krämpfen ein, so daß anfangs an Fieber oder Initialkrämpfe 
gedacht werden kann. In der Regel sind die Kinder benommen oder liegen im 
schwersten soporösen Zustand, aus dem sich dann das vielgestaltige neuro-

44* 
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logische Bild je nach der Lokalisation des anatomischen Prozessps herausschält. 
In vielen Fällen kommt es zu Lähmtmgen, spastischen Ht:>mi-, Di- und Tetra­
plegien oder sehr viel seltener und dann nur angedeutet zu extrapyramidalen 
Bewegungsstörungen. Der Liquorbefund ist negativ oder zeigt erhöhten Zucker­
gehalt oder eine geringe Pleocytose und erhöhte Eiweißwcrte. Die Prognose 
ist keineswegs günstig. Die Letalität beträgt etwa 30%; ein großer Teil heilt 
mit Resterscheinungen leichterer oder schwererer Art wie Lähmungen, spasti­
schen Erscheinungen, extrapyramidalen Störungen, Krämpfen und mit Intelli­
genzdefekten zum Teil schwerer Art aus. 

Therapeutisch scheint das Rekonvaleszentenserum sehr günstig zu wirken, 
so daß man immer versuchen soll , mindestens 10-20 ccm am besten intravenös, 
andernfalls intralumbal zu injizieren. Vielfach können Geschwister, die vor 

Abb. 6. !llasernencephalitis. (Gießener Univ.·Kinderklinik.) 

kurzem geimpft sind, zur Serumgewinnung herangezogen werden. Die übrige 
Therapie ist rein symptomatisch. 

Eine klinisch und anatomisch sehr ähnliche Encephalomyelitis wird auch nach 
Pocken beobachtet, allerdings seltener. 

Die EncephakJmyelitis bei Varicellen tritt 4-6-10 Tage nach der Haut­
eruption auf und ist gleichfalls selten, zeigt aber im wesentlichen die gleichen 
vielgestaltigen klinischen Bilder wie die paravaccinale Encephalomyelitis, in 
etwa 25% mit Cerebellaren Symptomen dabei. Auch anatomisch handelt es 
sich um dieselben Vorgänge. Die Prognose ist etwas günstiger. 

Häufiger trifft man auf die EncephakJmyelitis bei Masern, die entweder 
2-6 Tage nach dem Exanthem oder kurz vor Ausbruch des Exanthems am 
3.-7. Tage beginnt. Die Prognose der Frühencephalitis soll dabei ungünstiger 
sein. Die Syndrome sind außerordentlich vielgestaltig. Besonders bemerkens­
wert ist dabei die Neuritis optica, die in bleibende Blindheit ausgehen kann und 
die relativ häufige myelitisehe Beteiligung (Abb. 6). In über der Hälfte der 
Fälle kommt es zu Resterscheinungen, wie spastischen Paresen, Hemiparesen, 
Aphasien, epileptiformen Anfällen, extrapyramidalen Symptomen u. a. Ana­
tomisch gesehen kann sich die gleiche Encephalomyelitis auch nach Röteln 
entwickeln. Sie bevorzugt die Zeit nach dem Pubertätsalter und geht dann in 
der Regel im Gegensatz zur Masernencephalomyelitis in Tod oder in Heilung 
ohne Folgen aus. 

Ähnliche und sicherlich in vielen Fällen ganz leichte Formen von Ence­
phalcrmyelitis vermag das Grippevirus (nicht der Influenzabacillus !) hervor-
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zurufen. Wir sind nur außerhalb einer Pandemie nicht in der Lage, diese Fälle 
von den sporadischen Encephalitiden abtrennen zu können. 

Die Stellung der nervösen Komplikationen bei der Parotitis epidemica, 
besonders zu den eben beschriebenen Encephalomyelitiden und Meningitiden 
ist noch umstritten. Sie können der eigentlichen Parotitis vorausgehen, gleich­
zeitig mit ihr auftreten oder ihr folgen. Besonders die initiale Meningitis ist 
häufig. Auch neuritisehe Syndrome, vor allem die Opticus- und Acusticus­
Neuritis gehören zu den gefürchteten Komplikationen. Manches spricht dafür, 
daß hier der Mumpserreger - unter der Annahme, daß es sich dabei um ein 
Virus handelt - selbst die Ursache ist. Die Prognose ist bezüglich Dauer­
schädigung relativ günstig. 

b) Die bakteriellen purulenten Erkrankungen des Gehirns und Rückenmarks. 

Eine metastatische Herdencephalitis, seltener eine metastatische Myelitis, kann 
im Verlauf zahlreicher bakterieller Allgemeininfektionen auftreten. Nicht 
selten sind auch meningitisehe Erscheinungen dabei, ja sie überlagern häufig 
die eigentliche cerebrale Erkrankung. In der über\\-iegenden Zahl der Fälle 
kommt die Infektion auf hämatogenem Wege zustande, nur vereinzelt über die 
Lymphbahnen der Nerven in den Subarachnoidalraum. Dementsprechend finden 
sich als Erreger Strepto- und Staphylokokken, Pneumokokken, Typhus, Coli; 
am häufigsten findet sich eine derartige metastatische Herdencephalitis bei 
Endokarditis. Bei einzelnen oder nur wenigen Metastasen, bei denen es zur 
Eiterbildung kommt, spricht man von Encephalitis purulenta oder Gehirn­
absceß. Er kann nach jeder Eiterung im Körper auftreten, besonders auch 
nach eitrigen Prozessen im Brustraum, also eitrigen Lungen- und Rippenfell­
erkrankungen, Bronchiektasen, Lungengangrän und Empyemen. Eine Sonder­
form ist der otitische Hirnabsceß, der sich einige Wochen, aber auch viele 
Monate, ja sogar Jahre nach der Otitis entwickeln kann, und zwar vorwiegend 
in der Schläfengegend und im Kleinhirn, seltener im Stirnhirn. Der linksseitige 
Schläfenabsceß ist besser zu erkennen, weil sich eine sensorische Aphasie ein­
zustellen pflegt, während er rechts in einer stummen Region sitzt. Bei Klein­
hirnabscessen in den Seitenteilen des Kleinhirns sind die Symptome nur gering, 
anderenfalls treten Hinterhauptschmerzen, Nackensteifigkeit, Nystagmus, cere­
bellare Ataxie beim Stehen und Gehen, sowie im Nasenzeigeversuch auf, so 
daß die Differentialdiagnose gegenüber einer Labyrintheiterung sehr schwierig 
werden kann. 

Bei der M eningoencephalitis tuberculosa kommt es neben den tuberkulösen 
Veränderungen an den Meningen zu infiltrativen Prozessen in der Gehirn­
substanz selbst, und zwar im perivasculären Lymphraum der arteriellen Gefäße 
der Großhirnrinde, aber auch des Marks und der Stammganglien. Außerdem 
finden sich an der Konvexität der Großhirnrinde Epitheloidzelltuberkel mit 
Riesenzellen und zentraler Verkäsung. Das klinische Bild ist dementsprechend 
bald mehr das einer tuberkulösen Meningitis, bald mehr das einer Encephalitis 
mit nachfolgender Meningitis. 

Über die Syphilis des Gehirns und Rückenmarks siehe bei GOEBEL: Die 
Syphilis. 

Anhang. 

Die Chorea minor oder Chorea Sydenham ist eine Teilerscheinung der rheuma­
tischen Infektion, die zwar isoliert auftreten kann, größtenteils aber doch, 
wenn auch in verschieden großen zeitlichen Zwischenräumen, vor oder nach 
anderen rheumatischen Manifestationen zu erscheinen pflegt; ihrem Wesen 
nach kann sie als Encephalitis rheumatica extrapyramidalis aufgefaßt werden. 
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Der Name Chorea minor wurde im Gegensatz zur Chorea major gewählt, worunter 
die im 14. und 15. Jahrhundert in Westdeutschland wütende Tanzplage oder der Tanz 
des hl. Veit verstanden wurde, eine geistige Epidemie verzückter Rascreien, die nach dem 
jetzigen Sprachgebrauch als Imitationsneurose großen Ausmaßes anzusehen ist. Eine gleich· 
geartete "psychische Infektion" kommt auch heute noch besonders in Schulklassen durch 
eine längere Zeit nicht erkannte echte Chorea zustande. 

Zu Beginn der Erkrankung fallen die Kinder vielfach durch eine als schlechte 
Gewohnheit oder Unart aufgefaßte eigenartige Unruhe auf, so vor allem in 
der Schule oder beim Essen; sie grimassieren, machen auffallende unwillkürliche 
Bewegungen, die allmählich immer stärker werden können und so die normale 
Bewegungsfähigkeit weitgehend beeinträchtigen. Diese hyperkinetischen Stö. 
rungenkommen vornehmlich durch das Einschieben sog. choreatischer "Spontan. 
zuckungen" besonders auch in gewollte und beabsichtigte Bewegungen zustande. 
Da außerdem auch die Zusammenwirkung der zu jeder Zweckbewegung not­
wendigen Innervation gestört ist, sog. choreatische "Koordinationsstörung", 
kann ein geordneter Bewegungsablauf kaum mehr stattfinden. Fordert man 
das Kind auf die Hand zu geben, so geschieht dies unter schlangenartigen Be­
wegungen und Verdrehungen des Armes, ohne damit den eigentlichen Zweck 
zu erreichen. Gleichzeitig treten auch ungewollte Mitbewegungen z. B. in den 
Beinen auf. Irgendwelche feineren Handlungen wie Zu- und Aufknöpfen der 
Kleider, Schreiben usw. sind nahezu unmöglich. Besonders an der Schrift läßt 
sich sehr frühzeitig die Chorea erkennen wie auch späterhin die Heilung kon­
trollieren. Schließlich bleibt die 'Bewegungsunruhe nicht auf die Extremitäten­
muskulatur beschränkt, sondern greift vor allem auf die Gesichts- und Kau­
muskulatur über. Es kommt zu schweren Störungen der Nahrungsaufnahme 
und des Sprechens, so daß ein eigenhändiges Essen nicht mehr möglich ist 
und das Kind stumm bleibt. Auch die automatischen Bewegungsabläufe wie 
die Atmung werden gestört, so daß z. B. bei der inspiratorischen Erweiterung 
des Thorax in Rückenlage das Epigastrium eingezogen wird, anstatt sich in­
folge der Zwerchfellaktion vorzuwölben (CZERNY). Die gesamte Körper­
muskulatur zeigt eine ausgesprochene Hypotonie, die allen Bewegungen auch 
einen schlenkernden und fahrigen Charakter verleiht und die Ausführung 
passiver Bewegungen bis zur grotesken Überstreckbarkeit gestattet. Die Reflex­
erregbarkeit ist insofern geändert als beim Auslösen des Patellarsehnenreflexes 
eine tonische statt klonische Zuckung des Quadriceps zustande kommt, so daß 
der vorgeschnellte Unterschenkel nur langsam in seine Ausgangslage zurück­
kehrt bzw. kurze Zeit gestreckt bleibt (sog. GoRDONscher Reflex). In seltenen 
Fällen kann sich der ganze Vorgang nur in einer Körperhälfte abspielen (sog. 
H emichorea). 

Nä"heres über die Stellung der Chorea innerhalb der rheumatischen Infektion findet 
sich bei DEGKWITZ: Die rheumatische Infektion. Die Tatsache dieser Beziehungen läßt es 
verständlich erscheinen, daß sehr häufig bei der Chorea Erscheinungen einer frischen oder 
schon abgelaufenen Endokarditis rheumatica gefunden werden. 

Die Erkrankung bevorzugt das Schulalter von 7-13 Jahren, kommt aber 
auch in der zweiten Hälfte des Kleinkindesalters vor. Im allgemeinen werden 
Mädchen etwas häufiger als Knaben befallen. Die jahreszeitliche Verteilung 
ergibt eine unbedeutende Bevorzugung der Wintermonate. Die Dauer der 
Erkrankung schwankt sehr, kann sich aber auf viele Wochen und Monate 
erstrecken. Während ein Teil der Choreakranken nach ihrer ersten Erkrankung 
rezidivff'ei bleibt, kommt es bei anderen in verschieden langem Abstand unter 
Umständen mehrmals zu Rezidiven, ja manchmal zum jahrehingen Bestehen­
bleiben feinerer choreatischer Bewegungsstörungen, an die sich das Kind und 
seine Umgebung so gewöhnt, daß sie kaum bemerkt werden. 

Differentialdiagnostisch ist neben der schon erwähnten imitatorischen Chorea 
nur die choreiforme Encephalitis in Betracht zu ziehen. Hierbei treten die 
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Erscheinungen auch während des Schlafes auf, was bei der Chorea minor nicht 
der Fall ist. 

Der anatomische Sitz der Erkrankung ist hauptsächlich im Neostriatum (Nucleus 
caudatus und Putamen) anzunehmen, womit gewisse striäre Einflüsse auf das phylogenetisch 
ältere Paläostriatum (Globus pallidus) wegfallen. Allerdings ist damit die choreatische Be­
wegung noch nicht erschöpfend geklärt. 

An Behandlungsmethoden der Chorea mangelt es nicht, woraus hervorgeht,· 
daß immer auch Versager beobachtet werden. Man teilt zu Therapiezwecken 
besser in schwere und leichtere Fälle. 

Die Behandlung schwerer Fälle macht sich die Beobachtung des eindeutig 
kurativen Effektes fieberhafter, exanthematischer Erkrankungen auf die Chorea 
zunutze und strebt nach der Erzeugung einer künstlichen exanthematischen 
Erkrankung. Dies gelingt heute mit großer Sicherheit durch zwei Mittel: Das 
Nirvanol und das Gold in Gestalt von Aurodetoxin. Das Nirvanol ist durch die 
Gefahr der Aleukieerzeugung etwas in Mißkredit geraten. Die minimale Dosis 
beträgt 0,15 g pro die, im Maximum 0,3-0,45 g pro die. Nach einer Inkubations­
zeit von 9-14 Tagen kommt es zur Nirvanolkrankheit mit ausgeprägtem 
morbilliformen Exanthem. Sinken die Leukocyten unter 4000, so muß sofort 
wegen Gefahr der Aleukie die Medikation abgebrochen werden. Bei latenten 
Infektionsherden und Leberkrankheiten ist die Therapie kontraindiziert. In 
der Regel hören die choreatischen Bewegungsstörungen kurz nach der Nirvanol­
krankheit ganz oder fast ganz auf. Das gleiche ist nach der Goldkrankheit der 
Fall. Auch das Goldexanthem ist als allergische Krankheit aufzufassen und 
läßt sich durch Aurodetoxin ebenfalls nach der gleichen Inkubationszeit erzeugen. 
Man beginnt nach vorausgegangener Tuberkulinprüfung mit 0,1 Aurodetoxin 
i.m. und wiederholt in Abständen von 2-3 Tagen die Injektion, in dem man 
die Dosis auf 0,2-0,5 steigert bis zum Auftreten des masernähnlichen Aus­
schlages. Das Aurodetoxin scheint bei Ausschluß einer Tuberkuloseinfektion 
weniger gefährlich zu sein; die Erfolge sind mindestens ebensogut wie bei 
Nirvanol. Die Krankheit wird erheblich abgekürzt. Auch mit alleiniger Fieber­
behandlung sind Erfolge zu erzielen, wobei es gleichgültig zu sein scheint, wie 
das Fieber erzeugt wird, ob auf chemischem oder physikalischem Wege. In 
den leichteren Fällen kommt es interessanterweise sehr viel schwerer zur Gold­
krankheit und zum Exanthem, wodurch die Wirkung erheblich beeinträchtigt 
wird, wenn auch nicht ganz ausbleibt. Man wird deshalb in solchen Fällen 
eine weniger differente Behandlung einleiten, wozu sich das Luminal sehr gut 
eignet: 0,05-0,1 l-2mal pro die, wobei es auch gelegentlich, aber leichter 
als sonst zu Exanthemen kommt. Durchaus und auch seit langem bewährt 
ist das Arsen, am besten in Form der BINGschen Pillen: (Acid. arsenic. 0,03-0,06, 
Extr. cann. lnd. 0,3, Chinin sulf. 1,0, Extr. Valer 1,0 pil. Nr. XXX, 3mal tägl. 
I Pille). Ebenso leistet auch die bei der rheumatischen Infektion gebräuchliche 
Pyramidonkur mit hohen Dosen manchmal gute Dienste: 3mal tgl. 0,2-0,3 
Pyramidon. Einen sehr günstigen Einfluß haben täglich wiederholte lauwarme 
Ganzpackungen (Dauer etwa 2 Stunden tgl.); Isolierung der Patienten ist 1\n­
zustreben. Die Pflege ist manchmal sehr schwierig, besonders die Nahrungs­
aufnahme, so daß gelegentlich zur Sondenernährung gegriffen werden muß. 
Bei sehr unruhigen Kindern müssen die Bettwände gepolstert werden. 

Die FEERSche Krankheit (Akrodynie). Im Jahre 1923 hatFEER über ein wohl charak­
terisiertes umschriebenes Krankheitsbild berichtet, das er seiner Benennung nach als Aus­
druck einer Neurose des gesamten vegetativen Nervensystems beim Kleinkinde ansah. 
Zweifellos hat SELTER 1903 schon derartige Fälle gesehen und beschrieben, aber FEER gebührt 
das Verdienst, die führenden Symptome so dchtig erkannt und beschrieben zu haben, daß wir 
das Symptomenbild jederzeit wiedererkennen können und mit Recht als FEERSche Krankheit 
bezei~hnen dürfen; man vermeidet aber besser die Bezeichnung Neurose, da es sich sicherlich 
nicht im üblichen Wortsinne um eine Neurose handelt. 
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Die Ätiologie des Leidens ist noch unbekannt, doch neigt die Mehrzahl heute zur Annahme 
einer infektiösen oder toxischen Ursache; es muß jedoch erwähnt werden, daß noch zahlreiche 

Abb. 7. FEERsche Krankheit. Gesichtsausdruck, 
(Kieler Univ.-Kioderklinik.) (K) 

Abb. 8. FEERsche Krankheit. Epithelabschilferung, 
Akrocyanose. (Kieler Univ.-Klnderklioik.) (K) 

Möglichkeiten avitaiQ.inotischer oder endo­
kriner Störungen erwogen werden. Die 
Schwierigkeit der Forschung erhöht sich 
dadurch, daß zunächst auch kein eindeu­
tiges anatomisches Substrat dieser merk­
würdigen Erkrankung gefunden werden 
konnte. Zumeist verlegt man ihren pri­
mären Sitz in die übergeordneten vege­
tativen Zentren des Gehirns bzw. in den 
Hirnstamm, und dies ist auch der Grund, 
warum die Krankheit vorläufig im .An­
schluß an die Hirnkrankheiten besprochen 
wird. Vielfach sind sogar Beziehungen zur 
Poliomyelitis und zur Encephalitis ange­
nommen worden. 

Es sind jedoch neben gewissen Ver­
änderungen im Infundibulum, Tuber ci­
nereum, Thalamus, Linsenkern und in der 
Oblongata noch so viele andere anatomi­
scheBefundebeschrieben worden, daßeine 
eindeutige Entscheidung über den spezifi­
schen Charakter dieser Veränderungen 
nicht gefällt werden kann. Pathogene­
tisch ist jedenfalls sicher, daß sich fast 
alle Hauptsymptome der Erkrankung 
durch zum Teil hochgradige Störungen im 
vegetativen Nervensystem erklären lassen. 

Das Leiden befällt nur Kleinkin­
der meist im 2.-3. Lebensjahr und 
zeigt auch insofern eine gewisse jah­
reszeitliche Gebundenheit, als die 
überwiegende Zahl der Fälle in der 
Periode Dezember-Mai, vornehm­
lich in der Zeit des "biologischen 
Frühjahrs" auftritt. Das Kernsyn­
drom ist die Blutdrucksteigerung, die 
Tachykardie und die Hyperglykämie. 
Zu dieser Trias treten nun eine ganze 
Fülle von Symptomen. Im Beginn 
zeigen sich in der Regel auffallende 
psychische Erscheinungen. Das Kind 
wird unlustig, leicht müde und wei­
nerlich (Abb. 7). Der Stimmungs­
umschwung wird immer deutlicher 
und trägt einen ausgesprochen de­
pressiven Charakter bis zur völligen 
Apathie, die nur durch parästheti­
sche Sensationen, einen quälenden 
Juckreiz und kolikartige Leibschmer­
zen durchbrochen wird. Allmählich 
gesellen sich auch ausgesprochene 
vegetative Störungen hinzu: Schlaf­
losigkeit, enorme Schweiße, Saliva­

tion, frieselartige Exantheme und eine schmerzhafte Akrocyanose, die beson­
ders im Ausland der Krankheit den Namen "Akrodynie" (o&Vv17 = Schmerz) 
eingetragen haben. lnfolge der starken Schweiße kommt es zu Macerationen 
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der Haut, die zusammen mit einer groblamellösen Schuppung den Händen 
und Füßen der Patienten ein charakteristisches Aussehen verleihen (Abb. 8). 
In der weiteren Folge treten umfangreiche trophische Störungen bis zu­
Gangrän und sogar Mutilationen ein. Besonders auffallend ist auch die hoch­
gradige Hypotonie der gesamten Muskulatur, die schließlich zu Gehunfähigkeit 
und Erschwerung des Sitzens führt; die Kinder klappen zusammen wie ein 
Taschenmesser (Abb. 9). Die allgemeine und hochgradige ResiHtenzlosigkeit 
gegen Infektionen führt zu schweren eitrigen und geschwürigen Prozessen 
besonders in der Mundschleimhaut. Die hartnäckige Alveolarpyorrhöe bedingt 
den Verlust mitunter sämtlicher Zähne. 

Trotz der Vielseitigkeit der Erscheinungen ist das Gesamtbild der Erkrankten 
ein so charakteristisches, daß es von demjenigen, der es einmal gesehen hat, 
sofort wiedererkannt wird. 

Die Prognose des Leidens ist keineswegs eine günstige. Die Letalität beträgt 
etwa 25%. Die Dauer kann sich über viele Monate erstrecken und schließlich 

Abb. 9. FEERsche Krankheit. Muskelhypotonie. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) 

drohen doch noch septische Prozesse und schwere Infektionen, besonders Pneu­
monien den Tod herbeizuführen. In den letzten Jahren sind seit genauerer 
Kenntnis der Krankheit auch leichtere Fälle und nur eben angedeutete Formen 
FEERscher Krankheit beobachtet worden. 

Die Behandlung dieser Patienten ist außerordentlich schwierig und erfordert 
in den ernsteren Fällen sorgsamste und geduldigste Pflege. Am besten bewährt 
hat sich die Behandlung mit Bellergal: tgl. 2-3 Tabletten und mit Acetylcholin 
in Form von intramuskulären Injektionen von 0,03 tgl., Suppositorien oder als 
Salbe direkt auf die Hände. Daneben können Nebennierenrindenpräparate 
(Pancortex, Iliren, Cortidyn) gegeben werden. Zur Unterstützung der sympto­
matischen Behandlung tind Kal. perm. oder Eichenrindebäder, auch. Teilbäder, 
Höhensonnenbestrahlungen, Vitamin B1 und Nicotinsäureamid (Betabion und 
Nicobion) und gegebenenfalls noch Hormone wie Präphyson und als Tonikum 
Photodyn, Phytin oder Aktivanad heranzuziehen. 

Der Erfolg der Behandlung hängt im Einzelfall neben der Sorgfalt in der 
Pflege sehr viel von der Geschicklichkeit und dem therapeutischen Fingerspitzen­
gefühl des Arztes ab. 

Ebenfalls auf Störungen im vegetativen Nervensystem wird das sog. ADlEsehe Syndrom 
bezogen. Man versteht darunt.er die scheinbare Pupillenstarre oder Pupillotonie kombiniert 
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mit Störungen oder Fehlen der Sehnenreflexe, wobei Anhaltspunkte für eine Lues nicht 
gefunden werden. Das Phänomen ist meines Wissens bei Kindern noch nicht beobachtet 
worden, tritt a her zum Teil familiär in Erscheinung, so daß mit seinem Vorkommen gerechnet 
werden muß. Seine Kenntnis ist wegen der differentialdiagnostischen Bedeutung gegenüber 
der reflektorischen Pupillenstarre von großer Wichtigkeit, und besonders wenn in unklaren 
Fällen bei den Eltern nach latenter Lues gefahndet wird. 

2. Die toxisch bedingten Schädigungen des Gehirns 
und Rückenmarks. 

Nicht allen im Gefolge von kindlichen Infektionskrankheiten auftretenden zentral­
nervösen Störungen oder "encephalitischen" Syndromen liegt anatomisch gesehen eine Ence­
phalitis zugrunde. In sehr vielen Fällen handelt es sich um rein degenerative Schädigungen 
des nervösen Parenchyms, unabhängig von Entzündungsvorgängen und von Beeinträchti­
gungen der Blutzufuhr, die wohl meist toxischen Ursprungs sein dürften. Gewisse Noxen 
haben dabei eine ausgesprochene Affinität zu bestimmten Systemen wie z. B. das Diphtherie­
toxin zu den kleinen Striatumzellen. Besonders die bei Scharlach und Diphtherie auftretenden 
cerebralen Erscheinungen gehören in dieses Gebiet, zweifellos aber auch sehr viele andere, 
z. B. nach Typhus, Ruhr oder nach Verbrennungen, dann aber besonders bei alimentärer 
Intoxikation, Acetonämie, Urämie, Hypoglykämie und schweren Pyurien. Es handelt sich 
dabei um diffus ausgebreitete Vorgänge, die reversiblen oder irreversiblen Charakter tragen 
können. In ihrer leichtesten Form mögen sie wenigstens in einzelnen Fällen auch die Ursache 
der sog. Initial- oder Fieberkrämpfe sein, in schweren Formen tragen sie durchaus das 
klinische Gepräge einer "Encephalitis" oder "Encephalomyelitis", sind aber in Wahrheit 
streng davon zu trennen. 

Eine der wichtigsten toxischen Schädigungen im Kindesalter stellt die 
Keuchhusteneklampsie dar, deren Grundlage keine Encephalitis oder primäre 
Blutungen sind - wie man dies lange glaubte - sondern irreversible nekro­
biotische Vorgänge in den Ganglienzellen vom Charakter der Homogenisierung. 

Sie verteilen sich auf die Hirnrinde, das Ammonshorn, gewisse Teile der Stammganglien 
und das Kleinhirn, verraten aber in ihrer Lokalisation eine Abhängigkeit von der Blut­
versorgung: die schlechtversorgten, d. h. infolge ihrer anatomischen Lage sehr leicht von 
Zirkulationsstörungen betroffenen Gebiete sind am stärksten in Mitleidenschaft gezogen. 
Es kommt zu Angiospasmen, dadurch zu Zirkulationsstörungen und Ischämien und schließlich 
auch zu Nekrobiosen in den verschiedenen Versorgungsgebieten. Primär handelt es sich 
also bei der Keuchhusteneklampsie um Gefäßschädigungen und angiospastische Zustände 
im Gehirn, die durch das Endetoxin der Keuchhustenbacillen und nicht durch diese selbst 
hervorgerufen sind. Es gleicht infolgedessen das anatomische Bild auch hinsichtlich seiner 
Lokalisation den in ähnlicher Weise entstandenen Veränderungen bei der Schwangerschafts­
eklampsie und der Epilepsie. 

Klinisch liegen die Verhältnisse bei Keuchhusten deshalb so schwierig, weil 
es eine ganze Fülle zentralnervöser Komplikationen beim Keuchhusten gibt 
(bei etwa 14% aller Keuchhustenfälle), und zwar besonders im Säuglingsalter 
und im 2. Lebensjahr. Bevorzugt sind die 2. und 3. Krankheitswoche, wobei 
die Krämpfe als das klinisch hervorstechendste Symptom die Hauptrolle spielen. 
Sie treten häufig schon vor dem Hustenstoß auf, auch im Schlaf, und beginnen 
meist im Facialisgebiet, um dann in allgemeine tonisch-klonische Zuckungen 
überzugehen. Die früher vielfach als Ursache der Krämpfe vermuteten Blutungen 
spielen dabei eine geringe Rolle. Sie sind zum größten Teil agonale Erschei­
nungen, zum kleineren kommen sie auch neben den nekrobiotischen Vorgängen 
als Folge der Angiospasmen in Form von Kugelblutungen vor. Nicht all~n 
Krämpfen beim Keuchhusten entspricht aber eine Keuchbusteneklampsie. Zu 
den zahlreichen anderen nervösen Komplikationen des Keuchhustens gehören 
neben den toxischen Gefäßschädigungen und den Blutungen die Pachymenin­
gosis baemorrhagica interna, Embolien und eine akute (toxische 1) Hydro­
cephalie. Daneben treten aber auch entzündliebe Veränderungen wie bakterielle 
und abakterielle Meningitiden, spasmophile Krämpfe und andere hinzu, die 
differentialdiagnostisch berücksichtigt werden müssen. Die echte Pertussis­
eklampsie hat eine sehr ungünstige Prognose und heilt irrfolge der Irreversibilität 
der Veränderungen nicht selten nur mit Defekten aus. 
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Die Encephalamyelitis periaxialis diffusa (sog. ScHILDERsehe Krankheit) darf als vor­
wiegend exogen bedingter Vertreter der diffusen Hirnsklerosen der familiären und vor­
wiegend erbbed~en oder erblich mitbedingten Gruppe diffuser Hirnsklerosen gegenüber­
gestellt werden. Ätiologisch werden vorausgegangene Infektionskrankheiten und infektiöse 
Hirnschädigungen beschuldigt. Anatomisch unterscheiden sich die exogenen und endogenen 
Fälle nicht wesentlich voneinander (Näheres unter "diffuser Hirnsklerose"). Klinisch kommt 
es ebenfalls zu spastischen Diplegien oder Tetraplegien, Trismus, Zähneknirschen, Nystagmus, 
Dysarthrie und Dysphagie, Opticusatrophie, epileptoiden und apoplektiformen Anfällen. 
Auch das Bild der Halbseitenlähmung (trotz doppelseitigen anatomischen Befundes) oder 
der progressiven Bulbärparalyse ist beobachtet worden. In der Regel tritt nach kürzerer 
oder längerer. Zeit der Tod ein, doch sind vereinzelt nach mehrjährigem Bestand Rück­
bildungen und Heilungen beschrieben worden. 

Die muUiple Sklerose ~eist zweifellos anatomisch nahe Beziehungen zu der diffusen 
Hirnsklerose auf. Da ihre Atiologie noch heute sehr umstritten ist, soll sie deshalb an dieser 
Stelle kurz erwähnt werden. Sie ist in ausgeprägter Form vornehmlich eine Krankheit der 
Erwachsenen, doch ist in vielen Fällen der Beginn der Erkrankung mindestens in die 
späteren Kinderjahre zurückzuverfolgen. Inwieweit manche Fälle der Encephalomyelitis 
disseminata, besonders bei rezidivierendem Auftreten, als Vorläufer oder Beginn einer 
multiplen Sklerose aufzufassen sind, ist ein umstrittenes Problem. 

Der akute cerebrale Tremor ist entweder als eine Art monosymptomatischer Encephaliti. 
oder, was wohl häufiger zutreffen wird, als eine infektiös-toxische Hirnschädigung aufzufassen 
Das Krankheitsbild tritt in den ersten Lebensjahren meist im Anschluß an vorausgegangene 
Infektionskrankheiten auf. Die Zitterbewegungen befallen die Glieder halb- oder doppel­
seitig, begleitet von Spasmen, Rigidität, seltener von Paresen und sistieren nicht immer 
während des Schlafes. Der Prozeß wird in die cerebello-rubro-spinale Bahn verlegt. Die 
Prognose ist günstig, da in der Regel in einigen Wochen Heilung einzutreten pflegt. 

Ähnlich wie der akute cerebrale Tremor ist auch in ihrer Genese die akute (cerebrale) 
Ataxie Leyden-W estphal aufzufassen. Sie kann also lediglich der klinische Ausdruck einer 
besonders gearteten und lokalisierten Encephalitis sein und ist dann aber auch als solche 
zu bezeichnen oder die Folge einer rein toxisch-infektiösen Schädigung. Auch sie tritt im 
Verlauf akuter Infektionskrankheiten wie Typhus, Scharlach, Masern, croupöser Pneumonie, 
Varicellen usw. auf und äußert sich nach einem komatösen Stadium als allgemeine Ataxie ohne 
Lähmungen und mit gesteigerten Eigen- und Fremdreflexen. Dazu können sich noch einige 
andere cerebrale Symptome gesellen. Die akute cerebellare Ataxie zeigt vor allem einen tor­
kelnden Gang, ist aber in ihrer Genese der cerebralen Ataxie gleichzusetzen. In einzelnen 
Fällen wird allerdings auch die Poliomyelitis als Ursache angesprochen. Eine Heilung beider 
Erkrankungen ist möglich, wenn auch nicht die Regel. 

Die toxische Encephalitis nach Fleisch- und Wurstvergiftung tritt meil\t unter dem Bild 
einer Bulbärparalyse auf. Andere toxische Gehirnschädigungen, so nach Neosalvarsan, 
Spirocid, Blei (nach ausgiebiger Verwendung von Hebrasalbe) tragen einen sehr vielseitigen 
Charakter, auf den im einzelnen nicht eingegangen werden kann. 

Mehr um eine toxische Reizung handelt es sich bei den acetonämischen Krämpfen, die 
scheinbar als selbständiges Krankheitsbild auftreten können. Meist gehen allerdings dys­
peptische und gastritisehe Störnngen, wenn auch leichterer Art, voraus. Im Klein- und Schul­
kindesalter treten nach einer Art "Aura" schwere tonisch-klonische Krämpfe bis zum Status 
epilepticus und tagelangem Sopor auf. Meist ist die Temperatur erhöht, mitunter bis 40°, 
im Urin finden sich große Mengen Aceton und Acetessigsäure ohne Zucker und Eiweiß. 
Auch im Liquor kann Aceton nachgewiesen werden. Im Blut findet sich während und nach 
dem Anfall eine Erniedrigung des Blutzuckerwertes und im Zuckerbelastungsversuch bleibt 
die alimentäre Hyperglykämie fast ganz aus. Es handelt sich um eine Störnng der Regula­
tionsmechanismen des Blutzuckers (Relativer Hyperinsulinismus ?). Das Krankheitsbild ist 
nicht allzuselten und in therapeutischer Hinsicht wichtig, da die Krämpfe durch sofortige 
Zuckerzufuhrper os (15% Nährzuckerlösung) oder intravenös (2/ 3 10% Dextroselösung + 1/ 3 
physiologische Kochsalzlösung) und anschließend kohlehydratreiche, fett- und eiweißarme 
Diät relativ leicht zu beseitigen sind. Die übrige Therapie siehe unter Kinderkrämpfe. 

3. Die traumatischen Schädigungen des Gehirns und Rückenmarks. 
Die traumatischen Schädigungen des Gehirns und Rückenmarks und ihrer Gefäße 

werden in erster Linie durch die verschiedenartigen Folgen des Geburtstraumas repräsentiert. 
Im Vordergrund stehen dabei Blutungen in die weichen Hirnlläute und in die Dura, in die 
Plexus chorioidei und in die Ventrikel, Blutungen infolgeTentoriumszerreißungen oder Rissen 
in der Falx cerebri sowie intracerebrale Blutungen. Vorwiegend handelt es sich bei den letzte­
ren um venöse Blutungen, die durch die Druckdifferenz zwischen Uterusinllalt und Atmo­
sphäre während der Austreibungsperiode zu erklären sind und die bei Normalgeborenen 
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in gleicher Form und Häufigkeit wie bei Frühgeburten vorkommen können. Daneben sind 
allerdings auch noch Zerrungen, Quetschungen und Zusammenpressen des Schädels und 
seines Inhaltes von Bedeutung, sowie während der Geburt auftretende Gefäßspasmen, die 
unter Umständen ausgedehntere nekrobiotische und erweichende Prozesse in den ent­
sprechenden Gefäßbezirken zur Folge haben können. 

Dabei muß die Anamnese nicht immer Anhaltspunkte für eine schwere oder patho­
logische Geburt, auch nicht für eine Frühgeburt ergeben haben. Neben groben exogenen 
Einwirkungen, die bei jedem normalem Kinde schon zu Schädigungen führen müssen, 
sind es oft auch unmerkliche Ursachen, die bei einem dazu besonders disponierten Gehirn 
den gleichen Effekt erzielen. Es wirken sich also auch zum Teil konstitutionelle Momente 
und erbliche Anlagen aus. Welchen Umfang geburtstraumatische Schädigungen im Sinne 
der sub partu zustande gekommenen Gefäßspasmen, Ischämien und nachfolgenden Er­
weichungen haben, vermögen wir noch nicht zu ermessen. 

Dieses Ursachengebiet kommt wohl für eine Reihe klinischer Bilder und Syndrome 
in Frage, die wir unter der Bezeichnung "Angeborene cerelnale Kinderlähmung" zusammen­
fassen sowie auch für die symptomatische Epilepsie. Allein die neueren Forschungen haben 
~.rgeben, daß die geburtstraumatischen Schädigungen lange nicht in dem Umfange für die 
Atiologie der in diesem Zusammenhang am meisten genannten "cerebralen Kinderlähmtmg" 
im besonderen auch der sog. LITTLEBehen Krankheit in Anspruch genommen werden können, 
wie man dies früher glaubte. Es findet sich deshalb die eingehende Beschreibung der cere­
bralen Kinderlähmung in dem folgenden Abschnitt. 

Das Vorliegen eines Geburtstraumas mit intrakraniellen Schädigungen ist 
diagnostisch sehr schwer und in vielen Fällen gar nicht zu entscheiden. Selbst aus­
gedehntere intrakranielle Schädigungen können symptomlos bleiben (etwa 12%). 
Treten aber Erscheinungen auf, so sind sie wohl verdächtig, aber nicht absolut 
beweisend, da sie z. B. auch auf andere Ursachen wie Mißbildungen, Herzfehler, 
Pneumonien, Sepsis hin beim Neugeborenen beobachtet werden können. Der 
Verdacht einer intrakraniellen geburtstraumatischen Schädigung liegt bei 
folgenden Symptomen nahe: Cyanose, Krämpfe, Bewegungsarmut, Ausbleiben 
des ersten Schreies, Ausbleiben des spontanen Trinkens oder Saugens, Bewußt­
losigkeit, Opisthotonus, Asphyxie, Hirnnervenlähmung, Nystagmus, Hydro­
cephalus. Dabei kann ein symptomenfreies Intervall von mehreren Tagen vom 
Auftreten des Geburtstraumas bis zum Erscheinen der ersten klinischen Sym­
ptome verstreichen. Im Lumballiquor ist die Xanthochromie nicht beweisend, 
da sie auch ohne intrakranielle Blutung auftritt. Die P ANDYsche Reaktion 
ist meist positiv. Die Anwesenheit roter oder weißer Blutkörperchen beweist 
kein Geburtstrauma. Der Liquorzucker ist uncharakteristisch. Eine relativ 
sichere Methode zur Diagnose intrakranieller geburtstraumatischer Blutungen, 
die aber wegen ihrer Kompliziertheit der Klinik vorbehalten bleiben muß, ist 
die vergleichende Bilirubinbestimmung in Blut und Liquor. Die Bestimmung 
muß innerhalb der ersten 14-21 Tage ausgeführt werden und setzt natürlich 
eine Kommunikation der Blutungsstelle mit dem Ventrikelsystem und Sub­
arachnoidalraum voraus. Blutungen ausschließlich in die Gehirnsubstanz sind 
damit nicht nachzuweisen. 

Welche neurologische Bedeutung hat nun aber das vielumstrittene Geburts­
trauma für die spätere Entwicklung des Kindes ? Bei einem Teil der Kinder 
mit nachweislicher geburtstraumatischer Schädigung tritt das Krankheitsbild 
der cerebralen Kinderlähmung auch in seinen leichteren Formen in Erscheinung, 
aber nur bei einem Teil; meistens scheint es doch weitgehend unabhängig 
von intrakraniellen Blutungen zu sein. 

Ein sicherer Beweis für einen Zusammenhang zwischen Geburtstrauma und 
angeborenem Schwachsinn besteht nicht. 

Die sog. symptomatische Epilepsie kann wohl mit geburtstraumatischen 
Schädigungen zusammenhängen, doch ist dies besonders für die viele Jahre 
später auftretenden epileptiformen Krämpfe immer unwahrscheinlicher. Siehe 
auch unter Epilepsie. 
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Erwiesen ist ein Zusammenhang zwischen geburtstraumatischen Schädi­
gungen und Hydrocephalus, weniger dagegen für die Mi.krocephalie. 

Manchmal können gewisse leichtere neurologische Störungen wie blitzartige 
Muskelzuckungen, Tonusanomalien u. ä. mit Hirnblutungen in Zusammenhang 
gebracht werden. 

Blutungen bei älteren Kindern mit apoplektischen Ausfallserscheinungen 
kommen zwar vor, sind aber selten. Vielfach handelt es sich dabei auch um 
Embolien, z. B. bei Infektionen mit schweren Kreislaufstörungen. Auch bei 
Verkehrsunfällen kann es zu Blutungen kommen. Merkwürdigerweise sind sie 
bei Säuglingen, die vom Wickeltisch herunterfallen oder aus dem Wagen stürzen, 
selten, ob zwar es öfter dabei zu Schädelbrüchen oder Fissuren kommt, was 
sich bei guter Röntgentechnik in vielen Fällen nachweisen läßt. 

Auch bei Infektionskrankheiten, z. B. Pertussis oder bei Encephalitis kann 
es zu größeren Blutungen kommen, die, wenn es sich um Ventrikelblutungen 
handelt, unter den Erscheinungen eines Komas rasch zum Tode führen. Auch 
idiopathische Blutungen solcher Art, deren Ursache selbst post mortem nicht 
festzustellen war, wurden beobachtet. 

Oommotio (ebenso auch contusio, und compressio cerebri) kommen in gleicher Weise wie 
bei Erwachsenen zustande. Bewußtseinstrübung oder Bewußtlosigkeit können sehr flüchtig 
sein, treten aber im Gegensatz zu Kontusious- bzw. Kompressionserscheinungen durch 
Blutungen sofort ein. Erfolgt Erbrechen, so darf in der Regel auch angenommen werden, 
daß eine Bewußtseinstrübung vorausgegangen ist. Nach Abklingen dieses Zustandes sieht 
man nicht selten Verwirrungszustände, Halluzinationen und Delirien. Stauungspapille weist 
auf intrakranielle Drucksteigerung, Blutungen aus Ohr und Nase, Schwellungen in der 
Gegend des Augenlides, Ausfallserscheinungen von seiten der Hirnnerven sprechen für einen 
gleichzeitig bestehenden Schädelbruch. Bei Säuglingen kann es neben den schon genannten 
Fissuren auch nur zu Hämatomen und Impressionen des Schädeldaches kommen. Die 
Behandlung der Commotio cerebri besteht vor allem in strengster Bettruhe von mindestens 
3wöchiger Dauer; Beruhigungsmittel wie Lumina! sind bei kleineren Kindem notwendig, 
ebenso Antineuralgica (Novalgin oder Gelonida antineuralgica bzw. TREUPELsche Tabletten) 
gegen Kopfschmerzen. Der Kopf kann zwischen Sandsäcke gelegt werden. Flüssige Nahrung, 
eventuellleichte Abführmittel, damit Pressen beim Stuhl vermieden wird. Von mancher 
Seite werden auch hier intravenöse Injektionen hypertonischer Traubenzuckerlösung (20%) 
empfohlen. Bei Blutungen eventuell Stryphnon und Sangostop. Unter Umständen ist 
Entlastungstrepanation notwendig. Pulskontrolle! Nach Abklingen der akuten Erschei­
nungen, ja manchmal noch nach Jahren können Spätschädigungen auftreten, die in ihrem 
Verlauf dem Bilde der chronischen Encephalitis entsprechen. 

Rückenmarksblutungen (Hämatomyelie) als Geburtsschädigung und im Anschluß an 
Traumen, aber auch spontan bei Blutungsübeln entsprechen in ihren klinischen Erschei­
nungen dem Sitz und der Ausdehnung der Blutung. So finden wir neben anderen Ausfalls­
erscheinungen auch das Bild der Querschnitts- und Halbseitenläsion. Dieselben Voraus­
setzungen gelten für die durch eine Fraktur oder Luxation der Wirbelsäule bzw. durch eine 
tuberkulöse Wirbelcaries bedingten Kompressionserscheinungen. Differentialdiagnostisch 
ist besonders die Myelitis abzugrenzen, die langsamer und weniger stürmisch, meist mit Fieber 
und stärkeren sensiblen Reizerscheinungen verläuft. Die Symptome bleiben nicht so lokali­
siert, sondern breiten sich nach oben und unten aus, auch kommt es häufig zu Hirnnerven­
und besonders Opticuserscheinungen. 

4. Mißbildungen, Entwicklungshemmungen und angeborene 
Zustände verschiedener Ätiologie. 

Die gröberen Mißbildungen und Entwicklungshemmungen lassen sich häufig schon 
in den ersten Lebenstagen erkennen. Hierzu gehören namentlich die Cyclopie und Arhin­
encephalie, die Anencephalie und Hydrocephalie, ferner die Spalt- und Lückenbildungen 
im Bereich des Schädels und der Wirbelsäule, die mit einer Beteiligung des Zentralnerven­
systems einhergehen: die Cephalocele, die Myelocele, die Meningocele, sowie die Encephalo­
und Myelomeningocelen. 

Die praktisch wichtigste Mißbildung, die dem Kinderarzt relativ häufig begegnet, ist 
die Mikrocephalie, und zwar in diesem Zusammenhang die als Entwicklungshemmung auf­
zufassende Mikrocephalia .vera. Sie tritt auch familiär auf und ist zum Teil erblich bedingt 
mit recessivem Erbgang. In einzelnen Fällen wird eine Keimschädigung durch Röntgen-
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strahlen vermutet. Anatomisch zeigen die Gehirne derartiger Kinder eine primitive Hirn­
entwicklung mit geringen Furchungen und Windungen. Im Gegensatz zum Hydrocephalus 
findet sich ein kleiner Gehirnschädel und ein relativ großer Gesichtsschädel. Meist erscheint 
das Hinterhaupt stark abgeflacht und der Schädel nach oben spitz auslaufend wie ein Turm­
schädel. Immer ist in diesen Fällen die geistige Entwicklung stark gestört. Die Anomalie 
ist in vielen Fällen bei der Geburt noch nicht erkennbar, sondern verrät sich erst im Laufe 
des ersten Lebensjahres meist durch den zu frühzeitigen Fontanellenschluß. Eine Heilung 
ist nicht möglich; die meisten Mikrocephalen werden einer Heil- und Pflegea.nstalt über­
wiesen werden müssen. 

Zu den partiellen Hirnmißbildungen zählen die Entwicklungshemmungen im Bereich 
der Großhirnrinde, wie die corticalen Aplasien und Dysplasien, die Aplasie und Hypoplasie 
des Kleinhirns und der auch als selbständiger Defekt vorkommende BalkenmangeL Be­
sonders die letztere Hirnmißbildung ist heute einer encephalographischen Diagnose zugänglich. 

Die genannten Mißbildungen dürfen genetisch wohl alle als vorwiegend erbbedingt 
aufgefaßt werden. Daran ändert nichts die Möglichkeit, daß im Einzelfalle auch einmal 
exogene Einflüsse daran beteiligt sein können. Geburtstraumatische Einwirkungen sind 
jedoch nicht so sehr als mitbeteiligte Ursache denn als Folge des primären Hirnschadens 
aufzufassen. Die Möglichkeit, daß Röntgenbestrahlungen der Frucht in den ersten Lebens­
wochen und -monaten zu derartigen Schädigungen des Zentralnervensystems führen können, 
ist nicht von der Hand zu weisen. 

Die Parencephalie zeigt in der Regel das klinische Bild der cerebralen Kinderlähmung 
besonders mit Hypertonie und Rigidität oder allgemeine Störungen geistiger und körper­
licher Funktionen mit oder ohne Krämpfe. Es handelt sich um größere Defekte der Hirn­
rinde, die zu trichterförmigen Einziehungen und sonstigen Verbildungen der Hirnwindungen 
führen. Sie ist stets ~t Hydrocephalus verbunden und läßt sich zum Teil in vivo encephalo­
graphisch darstellen. Über ihre Entstehung herrscht noch keine Einigkeit. Sie kann zweifellos 
durch exogene Einflüsse zustande kommen, ist aber zu einem Teil wohl auch ·als genetisch 
unklare Mißbildung aufzufassen. 

Die tuberöse Sklerose oder BouRNEVILLEsche Krankheit ist in Kombination mit Haut­
tumoren wie dem Adenoma sebaceum (PiuNGLE) oder der Neurofibromatose sowie mit 
Hautfibromen und Hautnaevi beobachtet. In einzelnen Fällen fanden sich auch Rhabdo­
myome des Herzens, Hypernephrome und Mischgeschwülste der Nieren. Die Gehirnverände­
rungen sind gekennzeichnet durch tumorartige Erhebungen in einzelnen Windungen und 
Seitenventrikeln, sowie durch Auftreten von Rindeninseln in der Markmasse (Heterotopie). 
Das klinische Bild ist durch die beiden Kardinalsymptome Epilepsie und Idiotie ohne be­
sondere Herderscheinungen gekennzeichnet. Diagnostisch ist das Vorhandensein von 
Hauttumoren richtunggebend. Die Mißbildung ist erblich. Näheres siehe unter Erbkrank­
heiten. 

In engen Beziehungen zur tuberösen Sklerose steht die RECKLINGHAUSENsche Krankheit 
oder Neurofibromatose. Ihre Symptomatologie ist sehr vielgestaltig und setzt sich zusammen 
aus multiplen Hauttumoren, oft begleitet von Nerventumoren, multiplen Hautpigment­
naevi, psychischen Erscheinungen und geradezu einer Unzahl von Nebensymptomen teils 
endokriner Art, teils von Mißbildungen, Entwicklungshemmungen und Geschwulstbildungen. 
Der Ausgangspunkt soll eine Störung der spinalen Raphebildung sein. Einen breiten 
Raum nehmen auch Abortivformen ein. Bei den Nerventumoren handelt es sich nicht um 
Tumoren aus N~rvenfasergewebe, sondern auch um Fibrome des perl- und endoneuralen 
Bindegewebes. Über die Erblichkeit siehe unter Erbkrankheiten. 

Gleichfalls eine Kombination von Entwicklungsstörung bzw. Mißbildung und Geschwulst­
bildung ist die Syringomyelie. Die Krankheit ist bei Kindem sehr selten, doch ist mit der 
Möglichkeit zu rechnen, daß das Hauptsymptom der dissoziierten Empfindungslähmung 
gerade bei Kindem relativ lange unbemerkt bleibt bzw. nicht so ausgeprägt ist. Die Sym­
ptomatologie ist im übrigen die gleiche wie beim Erwachsenen. Das Leiden kann familiär 
auftreten. Zweifellos spielt die Heredität auch eine Rolle. Kinder Syringomyeliekranker 
sind genau auf Mißbildungen und Spaltbildungen zu untersuchen. 

Die weitaus größte Gruppe angeborener neurologischer Zustandsbilder ver­
schiedener Ätiologie, die also klinisch keine Progredienz mehr zeigen, wird durch 
das Krankheitsbild der sog. "cerebralen Kinderlähmung" repräsentiert. Unter 
dieser Bezeichnung ist ein auch heute noch weder genetisch, noch anatomisch 
oder klinisch einheitlicher Krankheitsbegrüf zu verstehen. Gewiß ist der früher 
sehr umfangreiche Bammeltopf der cerebralen Kinderlähmung dadurch verklei­
nert worden, daß wir heute in der Lage sind, wenigstens eine Reihe anatomisch 
und klinisch leidlich gut charakterisierter Erbkrankheiten herauszunehmen, 
die als selbständige Erbleiden auch entsprechend zu bezeichnen sind. Trotzdem 
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sind die verbleibenden "cerebralen Kinderlähmungen" genetisch noch nicht 
einheitlich. Umfangreiche erbbiologische Untersuchungen haben aber fest­
gestellt, daß die ganz überwiegende Bedeutung doch auf exogene vor und während 
der Geburt einwirkende Schädigungen zurückzuführen ist und daß nur eine 
gewisse Restgruppe bleibt, die als erblich bedingt oder mitbedingt anzusehen 
ist. Diese Restgruppe ist klinisch als solche, wenn man vom gelegentlichen 
familiären Auftreten absieht, im großen Heer der cerebralen Kinderlähmung 
nicht zu erkennen. 

Bevor man also eine erbbedingte oder vorwiegend erbbedingte Form der cerebralen 
Kinderlähmung diagnostiziert (meist handelt es sich dabei um Diplegien), muß eine ent­
sprechende genetische Analyse sichergestellt haben, daß es sich nicht um eine vorgetäuschte 
Erblichkeit handelt. Das recessive, recessivgeschlechtsgebundene und manchmal dominante 
Vorkommen beweist, daß es sich in dieser kleinen Gruppe um keinen einheitlichen Typus 
handelt. Wie schon betont, beruht die erbliche Komponente zum Teil in einer besonderen 
Disposition, die eben auch geringfügige exogene Einwirkungen sich in dieser Weise aus· 
wirken läßt. 

Als gemein.sames Merkmal aller angeborenen cerebralen Kinderlähmungen muß 
die Tatsache zugrunde gelegt werden, daß es sich dabei im wesentlichen um einen 
nach der Geburt abgeschlossenen nicht mehr progredienten Prozeß handelt. 

Die anatomischen Folgen früherworbener Hirnschädigungen zeigen sich in mannig­
facher Form als Erweichungen, Umwandlungen von Hirnrinde und Mark in narbig-gliöses 
Gewebe (Sklerosierungen), Bildung narbiger Cysten und tiefgreifender porencephalischer 
Defekte, die auch die basalen Ganglien in Mitleidenschaft ziehen können. In besonderen 
Fällen beschränken sie sich sogar symmetrisch auf die Stammganglien in Form fleck­
förmiger unvollständiger Nekrosen und regenerativem Auswachsen von Markfasern in die 
Glianarbe (sog. Status marmoratus); sekundäre Wachstumshemmungen des Gehirns und 
Entwicklungsstörungen wie Mikrogyrie sind die weiteren Folgen, deren Charakter und 
Ausmaß vom Zeitpunkt der einsetzenden Schädigung abhängig ist. So wird z. B. die Por­
encephalie als der Endausgang von vor dem Abschluß der Markreifung sich abspielenden 
Zerstörungsprozessen angesehen. 

Wie schon betont ist für nur einen Teil dieser Vorgänge eine Schädigung durch den 
Geburtsakt selbst, hauptsächlich also eine intrakranielle Blutung, als Ursache anzusehen. 
Ein Teil ist genotypisch oder vorwiegend genotypisch bedingt und ein beträchtlicher Rest 
bleibt auch heute noch genetisch unklar. Toxische Schädigungen, intrauterin abgelaufene 
Entzündungsprozesse,mechanische oder traumatische Einwirkungen sind beschuldigt worden, 
ohne daß dafür stichhaltige Beweise hätten erbracht werden können. 

Das klinische Bild der angeb::>renen cerebralen Kinderlähmung ist je nach 
dem Sitz und der Ausdehung der Veränderungen auch wieder ein sehr viel­
seitiges und weist neben den pyramidalen und extrapyramidalen motorischen 
Störungen Koordinations- und Tonusstörungen, Sprachstörungen, sensible und 
sensorische Störungen, trophische und Wachstumsstörungen, sowie infolge davon 
sekundäre Skeletveränderungen, epileptüorme und epileptische Anfälle, psychische 
und Intelligenzdefekte auf. Bei den motorischen Störungen stellen sich aber 
doch meist zwei ganz prägnante Bilder heraus, nämlich die halbseitige cerebrale 
Kinderlähmung oder Hemiplegia spastica infantilis und die beidseitige cerebrale 
Kinderlähmung oder -Diplegia spastica infantilis. 

Die Hemiplegica spastica infantilis zeigt sich meist unmittelbar nach der Geburt, und 
zwar besteht anfangs immer eine schlaffe Lähmung ausgesprochener an Arm und Hand 
als am Bein, die aber bald darauf spastischen Charakter annimmt. Echte Kontrakturen 
sind bei der Hemiplegie im Bein seltener als im Arm, dagegen Tonuserhöhungen, die zu 
charakteristischen Haltungen der Gliedmaßen führen, die dann häufig auch im Wachstum 
zurückbleiben. Fehlen Herde im Bereich des Stirnhirns und der Hirnnervenkerne, so 
kann die Entwicklung der Intelligenz eine völlig normale sein, anderenfalls stellen sich schwere 
Störungen, Facialislähmungen, Hypoglossus- und Augenmuskellähmungen ein. Entsprechend 
dem Charakter der Lähmungen sind Pyramidenzeichen vorhanden (Babinski, Oppenheim, 
Mendel, BECHTEREWscher Fußrückenreflex); manchmal sieht man ein Überspringen der 
Reflexerregbarkeit auf die andere Seite. Extrapyramidale Bewegungsstörungen athetotischer 
oder choreatischer Form, sowie Mitbewegungen der erkrankten Extremitäten bei Bewegungen 
der gesunden Seite, Intentionsspasmen, Ataxie und Intentionstremor sind bei der Hemi-
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plegie häufig anzutreffen. Zweckmäßig rechnet man zu den hemiplegischen Formen auch die 
Monoplegien, wie z. B. die Monoplegia pedis oder die corticale Lähmung des Abductor 
pollicis brevis (FOERSTER). Epileptiforme Anfälle können bei dieser wie bei allen anderen 
Formen cerebraler Kinderlähmung vorkommen. 

Die Diplegia spastica injantilis enthält das eigentliche LITTLEBehe Krankheitsbild der 
cerebralen Diplegie. Sie tritt auf als beidseitige spastische Hemiplegie und als allgemeine 
Starre oder paraplegische Starre bzw. Lähmung der Beine. Hier spielt anamnestisch Asphyxie 
und Schwergeburt bei der allgemeinen Starre, Frühgeburt bei der paraplegischen Starre 
besonders häufig eine Rolle. Auch dabei können pseudobulbärparalytische Symptome 
(unter Umständen das Krankheitsbild des kongenitalen Stridors !), Facialislähmungen, Augen-

muskellähmungen, Strabismus, Sprachstörun­

Abb. 10. FüRSTERScher Typ der cerebralen Kinder­
lähmung. (Gießener Univ.-Kinderklinik.) 

gen usw. hinzutreten. Intelligenzdefekte sind 
fast die Regel. Nicht so häufig wie bei den 
Hemiplegien ist das Bild mit extrapyrami­
dalen Störungen durchsetzt, so daß vielfach 
eine Trennung pyramidaler und extrapyra­
midaler Erscheinungen kaum durchzuführen 
ist. Rigidität der Muskulatur besonders im 
Gesicht bis zur ausdruckslosen Mimik, ver­
bunden mit äußeren Schädelveränderungen, 
wie z. B. Mikrocephalie sind ein typisches 
Bild. In den meisten Fällen steht eine starke 
Muskelspannu:J?.g der Beine, vor allem der Ad­
ductoren mit Überkreuzen der Beine im Vor­
dergrund. Außerdem sind Koordinations- und 
Tonusstörungen - besonders als Ataxie in 
Erscheinung tretend - nicht selten, wobei 
Schädigungen des Kleinhirns eine Rolle spie­
len. Neigung zur Besserung ist manchmal 
unverkennbar. 

Der atonisch-astatische Typ der cerebralen 
Kinderlähmung (FoERSTER) besonders in Ge­
stalt leichter und besserungsfähiger Fälle ist 
nicht allzuselten. Es besteht bei hochgra­
diger Hypotonie der Muskulatur Unfähigkeit 
zu sitzen, zu stehen und den Kopf zu halten, 
bei ausfahrenden, schleudernden Bewegun­
gen. Keine Atrophie der Muskulatur und nor­
male elektrische Erregbarkeit. Diese Form 
kann rein oder in Kombination mit allen 
anderen Symptomen der cerebralen Kinder­
lähmung auftreten (Abb. 10). Meist handelt 
es sich um debile Kinder. 

TheraPf-.utisch kommen im stationären 
Zustand Übungsbehandlung, Bekämpfung 
von Spasmen und Kontrakturen und ortho­
pädisch-chirurgische Maßnahmen wie Teno­
tomie, Sehnen- und Muskelüberpflanzung, 
Durchschneidung peripherer Nerven oder 

hinterer Wurzeln in Frage. Die Aussichten sind bei den Hemiplegien besser als bei den 
diplegischen Formen. Erfolge hängen weitgehend von der Mitarbeit des Patienten und 
damit von dem Grade der vorhandenen oder der noch erhaltenen Intelligenz ab. Viel­
fach ist eine spontane Neigung zu klinisch nachweisbaren Besserungen nicht zu bestreiten. 

5. Die Geschwülste des Gehirns und Rückenmarks. 
Hirntumoren im Kindesalter sind kein allzuseltenes Vorkommnis und die 

einleitenden Allgemeinsymptome verleiten leicht zu Fehldiagnosen wie Neuro­
pathie, Migräne, Epilepsie usw. Im Rahmen dieses Lehrbuches kann nur auf 
einige Besonderheiten des Kindesalters und auf die häufigsten Tumorformen 
kurz hingewiesen werden. 

Bei den Tumorkrankheiten des ersten Lebensjahrzehntes ist folgendes in 
Betracht zu ziehen: Die Vergrößerungsmöglichkeit des intrakraniellen Raumes 
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durch Dehnung oder Sprengung der Schädelnähte, die hohe Elastizität und 
Kompressibilität der Gehirnmassen und Ventrikel ohne Funktionsstörungen zu 
verursachen, die leichte Entstehung von Liquorzirkulationsstörungen und damit 
die Hydrocephalie, die hohe Irradiationstendenz und damit Neigung zu allgemeinen 
Krämpfen (der epileptiforme Anfall ist weit häufiger als der JACKSON-Anfall) 
und die Besonderheiten des Entwicklungszustandes des Gehirns; ~ußerdem die 
mangelhafte Verwertungsmöglichkeit der subjektiven Angaben und die er­
schwerte feinere neurologische Untersuchung des Kindes. Diagnostisch ver­
sagt die Schädelperkussion sowohl hinsichtlich der Klopfempfindlichkeit als auch 
hinsichtlich des "Schetterns" sehr häufig und ist bei offener Fontanelle und 
klaffenden Nähten nicht zu verwerten. An Hilfsmethoden der Diagnostik sind 
heranzuziehen: Die Röntgenaufnahmen in verschiedenen Ebenen, die Liquor­
untersuchung (Ventrikel-Cisternen und Lnmballiquor), die Ventrikulographie 
durch Punktion beider Hinterhörner und die Encephalographie, die Arterio­
bzw. Phlebographie und eventuell die Herdpunktion. Die Angiographie ist in 
den ersten Lebensjahren kontraindiziert. Die Luftfüllungen dürfen nur vor­
genommen werden, wenn sofortige Operationsmöglichkeit vorhanden ist; die 
Lumbalpunktion darf nur im Liegen, nicht in sitzender Stellung durchgeführt 
werden. Eventuell muß die abgeflossene Liquormenge durch physiologische 
Kochsalzlösung ersetzt werden. Die Röntgenübersicktsaufruihme zeigt vertiefte 
Impressiones digitatae, klaffende Schädelnähte, Knochenusuren, Verschmälerung 
der Schädelkapsel und Erweiterung der Venenkanäle; gegebenenfalls sind Ver­
kalkungen, z. B. bei Gefäßmißbildungen, bei Tuberkulomen, in den suprasellären 
Hypophysengangst11moren oder in Oligodendrogliomen und Ependymomen zu 
sehen. 

Die meisten Tumoren sind im Kindesalter Gliome, wobei unter diesem Sammelbegriff 
die bösartigen Medulloblastome und Glioblastome einerseits, die gutartigen Astrocytome 
andererseits sowie Mischformen zusammengeiaßt werden (Astroblastome, Oligodendrogliome, 
Ependymome, Glioblastome, Spongioblastome). Die bösartigen neigen zu intratumoräsen 
apoplektiformen Blutungen. Der typische Hypophysentumor im Kindesalter ist der auf 
angeborener Mißbildung beruhende und zu Verkalkungen neigende supraselläre Hypo~ 
physengangstumor. Die Geschwülste der Zirbeldrüse sind pineale Teratome oder spezifische 
Pinealome. 

Die sympto'T/Wtologische Diagnostik hat zu achten auf allgemeine psychische Früherschei­
nungen wie Unlust, Schreianfälle, Wesensveränderungen und psychische Anomalien, auf 
Trübungen des Sensoriums, auf Krämpfe epileptiformer Art oder vom Typus der JACKSON­
Anfälle; die letzteren treten allerdings aus schon genannten Gründen kaum innerhalb 
der ersten 5 Lebensjahre auf. Die Anfälle gehen fast immer ohne Bewußtseinsverlust einher 
und tragen nicht selten auch einen hysteriformen Charakter. Wichtig sind ferner die 
Stauungspapille oder Neuritis optica, die allerdings auch in den ersten 10 Lebensjahren seltener 
ist als später. Mehrmalige und laufende Untersuchungen des Augenhintergrundes sind immer 
erforderlich. Bei vielen Tumorkranken im Kindesalter fällt schon äußerlich die Vergrößerung 
des Kopfes auf. Die topische Symptomatik hängt dann ganz von Sitz, Ausdehnung, Wachs­
tumsform und Tempo der Geschwulst ab und muß im einzelnen in neurologischen Lehrbüchern 
nachgelesen werden. Am wichtigsten sind die Gehirnnervenstörungen und das Kleinhirn­
syndrom. Das letztere zeigt im besonderen die cerebrale Ataxie, die vorwiegend die unteren 
Extremitäten betrifft und einen wankenden, taumelnden Gang zur Folge hat; die Richtung 
des Taumelns geht nach der gleichseitigen Kleinhirnhemisphäre. Weiterhin die cerebellare 
Asynergie, die sich darin äußert, daß einzelne Bewegungskomplexe, die zu einer geordneten 
Funktion gehören, einander vorauseilen oder nachhinken, z. B. der Oberkörper beim Gehen 
sich in einer anderen Gangphase befindet als die Beine, oder der Kopf beim Blickwechsel 
schon eingestellt ist, weun die Augen erst folgen und die Bradyteleokinese, d. h. die vor­
zeitige Bewegungsbremsung z. B, beim Finger-Nasenversuch. Dazu tritt Fallen nach der 
erkrankten Seite beim RoMBERG-Prüfen, Hypotonie oder Heinihypotonie und Hemiataxie der 
erkrankten Seite, Unterschätzung von Gewichten, Adiadochokinese, Zwangshaltung des 
Kopfes und Halses, Schwindelerscheinungen, spontaner und calorisoher Nystagmus. 

Am häufigsten sind die Geschwii.lste der hinteren Schädelgrube, unter denen die thera­
peutisch wichtigsten die gutartigen vom Dach des 4. Ventrikels ausgehenden Gliome sind. 
Sie beginnen meist mit Kopfschmerzen, Erbrechen, Gangstörungen und Sehverschlechterung, 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 45 



706 W. KELLER: Die Krankheiten des Nervensystems. 

doch gehört, wie schon betont, die Stauungspapille keineswegs zu den regelmäßigen Erschei­
nungen, besonders nicht im frühen Kindesalter. Tritt sie auf, dann ist sie allerdings früh­
zeitig zu beobachten. Die Kleinhirnsyndrome sind ebenfalls selten oder nur andeutungs­
weise vorhanden, dagegen häufig Nackensteifigkeit, die leicht zur Meningitisdiagnose ver­
leiten kann. Große Vorsicht ist bei der Lumbalpunktion geboten, da die in das Foramen 
magnum eingepreßten Kleinhirntonsillen die Medulla komprimieren und Atemstörungen 
hervorrufen können. Fast immer liegt durch Absperrung des 4. Ventrikels und Blockierung 
des Foramen Magendii und der Foramina Luschkae eine Liquorzirkulationsstörung und eine 
Hydrocephalie vor. Bei allen Kleinhirntumoren besteht die Gefahr einer plötzlichen tödlichen 
Lähmung infolge psychischer Erreglll).g, Pressen u. ä. Die einzige auch prophylaktisch für 
kurze Zeit wirksame Methode der Druckentlastung ist die intravenöse Injektion hyper­
tonischer Traubenzuckerlösung mit Coramin eventuell 3mal am Tag, sowie die Sorge für 
leichten Stuhlgang. 

Therapeutisch von etwa gleich großer Bedeutung, wenn auch zahlenmäßig im Kindes­
alter nicht so häufig, sind die gutartigen Geschwülste der Großhirnhemisphären. Hier treten 
besonders bei längerer Anamnese Epilepsie, bei kürzerer Anamnese (von einigen Wochen) 
starke Hirndruckerscheinungen in den Vordergrund. Die letzteren in Verbindung mit Be­
nommenheit bei fehlender Nackensteifigkeit lassen einen Tumor der hinteren Schädelgrube 
ausschließen; der Tumor muß dann supratentoriellliegen. Da die Geschwülste meist parieto­
temporal sitzen, findet man nicht selten als einziges Lokalzeichen eine gewisse Unsicherheit 
und gelegentlich auch Astereognose in der gekreuzten Hand. Bei Teleangiektasien und Naevi 
der Kopfhaut denke man an korrespondierende Gefäßgeschwülste im Schädelinnern. (S. bei 
Leptomeningosis haemorrhagica ! ) 

Ganz den Charakter von Geschwülsten tragen die Hirntuberkulom,e im Kindesalter, die 
nicht gerade selten, wenn auch keineswegs so häufig wie die Gliome sind. Etwa 50% aller 
Hirntuberkulome betreffen das erste Lebensjahrzehnt. Ein großer Teil verläuft klinisch 
latent und wird erst anläßtich der Röntgenaufnahme des Schädels oder einer späteren Menin­
gitis oder auf dem Sektionstisch entdeckt. Die Lokalisation ist etwa gleich oft im Klein­
hirn und Großhirn, doch manifestieren sich die Tuberkulome der hinteren Schädelgrube 
häufiger. Für die diagnostischen Erwägungen wichtig ist die Möglichkeit multipler Tuber­
kulome, besonders dann, wenn die neurologischen Symptome nur durch die Annahme ge­
trennt liegender Hirnprozesse zu erklären sind. Sie entwickeln sich sehr häufig während der 
Frühstreuungen nach frischer Primärtuberkulose, so daß cerebrale Symptome um diese Zeit 
immer in dieser Hinsicht verdächtig erscheinen müssen. Voraussetzung zur Diagnose ist 
natürlich die positive Tuberkulinreaktion. 

Die Prognose ist ungünstig, besonders auch bei operativem Angehen vor eingetretener 
Verkalkung. Zur Zeit der Tumormanifestation ist die Verkalkung in der Regel noch nicht 
nachzuweisen, höchstens als feiner Kalksaum um die Peripherie des Solitärtuberkels. Später 
bilden sich sehr dichte zackige, aber scharf begrenzte, im Inneren getüpfelte oder gesprengelte 
Kalkschatten, die dann in der Regel die nachtrij.gliche Diagnose gestatten. 

Die Behandlung ist konservativ. Der Wert der Röntgenbestrahlung ist noch nicht sicher. 
Angeblich soll sie aber nichts schaden. Entlastungsoperationen, wie der Balkenstich, 
können nicht nur notwendig, sondern für den konservativen Heilungsverlauf offenbar auch 
günstig sein. 

Die Therapie der Hirntumoren im allgemeinen liegt, wenn nicht gute neurochirurgische 
Hilfe zur Verfügung steht, noch im argen. Voraussetzung ist eine einwandfreie topische 
Diagnostik, deren Hilfemethoden aber zum Teil heute noch in die Hände der Fachchirurgen 
gelegt werden müssen, da nicht jede Klinik über die entsprechenden Mittel verfügt. Engste 
Zusammenarbeit zwischen Pädiater und Neurochirurgen ist zu erstreben, um das Los dieser 
Kranken zu bessern. Im allgemeinen kann gesagt werden, daß gutartige Tumoren der 
Operation, bö<~artige der Röntgenbestrahlung in vorsichtiger geteilter Dosis zuzuführen sind. 
Bleiben aus irgendwelchen äußeren Gründen beide Möglichkeiten versagt, so kann immer 
ein Versuch mit hohen Joddosen durchgeführt werden. Sol. kali. jodati 10,0/100,0 2mal 
1 Teelöffel pro die in Milch ( = 1g Jodkali !) 10 Tage, dann 2-3 Tage Pause, dann wieder­
holen. Bei schweren Hirndruckerscheinungen sind Entlastungsoperationen wie Balkenstich, 
Ventrikeldrainage usw., nicht zu umgehen. Vorübergehende Entlastung schafft die intra­
venöse Injektion von hochprozentiger (25%) Traubenzuckerlösung eventuell mehrmals am 
Tage besonders auch zur Operations- und Transfusionsvorbereitung. 

Die Rückenmarksgeschtuü.lste unterscheiden sich in ihrer neurologischen Symptomatik 
nicht von denen Erwachsener. Eine frühzeitige Diagnose muß angestrebt werden eventuell 
unter Zuhilfenahme der Jodipinfüllung zur genauen Lokalisation. Beobachtet wurden Astro­
cytome, Neurofibrome, Meningeome, Medullablastome, Neuroblastome, Rhabdomyome, 
Chondrosarkome, Cholesteatome und cystische Teratome. 
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IV. Die erblichen oder erblich mitbedingten und 
familiären Erkrankungen des Nervensystems. 

Die neurale Muskelatrophie zeigt anatomisch eine Degeneration der Hinterstränge, 
Atropb:ie der Vorderhornzellen mit Gliose und entsprechender' Atrophie der Vorderwurzeln, 
daneben Atrophie der ÜLARKschen Säulen, Hinterhornzellen und Spinalganglienzellen, 
Seitenstrang- und besonders Pyramidenbahnsklerose. Ferner finden sich degenerative Ver­
änderungen in den peripheren Nerven .~it Wucherungen des intraneuralen Bindegewebes 
und der SaHWANNscheu Scheide. Die Uberwertung dieses letzten Befundes hat seinerzeit 
zu der (heute als irreführend anzusehenden) Namengebung geführt. 

Die Krankheit begiunt innerhalb der ersten beiden Lebensjahrzehnte, mitunter im An­
schluß an eine Infektionskrankheit mit einer langsam sich entwickelnden symmetrischen 
Atrophie der Unterschenkelmuskeln, besonders der Peronei, unter relativem Verschonendei 
Wadenmuskeln (Storchenbeine). Meist kommt es zu sekundären Fußdeformitäten. Später 
gesellen sich noch Atrophien der Unterarme und kleinen Handmuskeln dazu, Fibrillieren, 
Händezittern, Abschwächung oder Aufgehobensein der P.S.- und A.S.-Reflexe. Die Sensi­
bilität ist in gröberer oder feinerer Weise gestört ("Rarefizierung der Siunespunkte"). 
Der Verlauf geht mit Stillständen, Remissionen und Exacerbationen über viele Jahre hin. 
Neben dieser als ÜHAROOT-MARIEscher Typ bezeichneten Grundform sind nicht weniger 
als 12 verschiedene Arten aufgestellt. Die wichtigste ist der DEJERINE-SOTTAsche Typ, 
bei dem sich zu den Hauptsymptomen Ataxie, gröbere Sensibilitätsstörungen, RoMBERG­
sches Phänomen, Anisokorie und Störungen der Pupillenlichtreaktion, Nystagmus, Kypho­
skoliose und eine Hypertrophie der peripheren Nervenstämme gesellen. Diese "hyper­
trophische Neuritis" kann auch für sich auftreten, kann aber fainiliär mit der ÜHAROOT­
MAR~Eschen Form alternieren, so daß sie zur neuralen Muskelatrophie gerechnet werden muß. 

Uber die Erbverhältnisse siehe bei Erbkrankheiten. 
Therapeutisch bleibt nur eine orthopädische Behandlung der Fußdeformitäten. 
Die spinale progressive Muskelatrophie. Der Typ Duchenne-Aran kommt im Kindes­

alter nicht vor. Wahrscheinlich ist nur eine gewisse Anfälligkeit des gesamten cortico­
motorischen Apparates erblich, so daß immer auch noch exogene Schädigungen dazu­
treten müssen. 

Der Typus Werdnig-Hoffmann oder die frühinfantile Form der spinalen progressiven 
Muskelatrophie beginnt schon im ersten Lebensjahr. Gewöhnlich setzt das Leiden mit einer 
Schwäche der Beine ein; es folgen dann Rücken-, Nacken- und Schultermuskeln, schließlich 
wie beim Typ Duchenne-Aran die Atrophie der Handmuskeln. Der Tod tritt innerhalb weniger 
Jahre, häufig unter dem Bild der progressiven Bulbärparalyse ein. Die gelähmten Muskeln 
sind atrophisch, zeigen fibrilläre Zuckungen und partielle Entartungsreaktion. Die Eigen­
reflexe verschwinden. Anatomisch findet sich eine Atrophie der Vorderhornzellen und auch 
der Nervenfasern; die Krankheit ist ausgesprochen familiär. Siehe unter Erbkrankheiten. 

Di~_Jf yatonia congenita Oppenheim ist klinisch gekennzeichnet durch eine angeborene 
oder in der ersten Lebenszeit zutage tretende Hypotonie oder Atonie fast der gesamten 
Muskulatur, am stärksten an den Beinen, am wenigsten an den Armen, im Gesicht und am 
Zwerchfell. Völlige Lähmungen sind relativ selten. Beim liegenden Kind fällt eine 
eigenartige symmetrische Armhaltung auf (Henkelarme) (Abb. 11). Die Eigenreflexe sind 
aufgehoben, die elektrische Erregbarkeit ist quantitativ verändert, jedoch meist nicht bis zur 
Entartungsreaktion. Nach Symptomen und Verlauf bestehen enge Beziehungen zur infan­
tilen spinalen Muskelatrophie. Dementsprechend sind auch anatomisch in den meisten 
Fällen schwere atrophische Veränderungenirr den Vorderhornganglienzellen gefunden worden, 
außerdem eine mangelnde Ausbreitung der in die Muskulatur einwachsenden Axone und eine 
ungenügende Ausreifung ihrer Endausbreitungen. Etwa 30% sterben meist im ersten Lebens­
jahr an interkurrenter Pneumonie. Ein Drittel zeigt mehr oder minder deutliche Bes­
serungen, die durch Massage und Übungsbehandlungen unterstützt werden können. Das Lei­
d.en ist nicht allzu selten, Geschwisterfälle sind ebenfalls eine ganze Reihe beschrieben. 
Über Erblichkeit siehe Erbkrankheiten. 

Nicht allzuselten sind die Hirnnervenlähmungen, die auf Kernaplasien und -dysplasien 
beruhen und die multipel sowie in Kombination mit Muskelaplasien auftreten können. 
(MOEBiusscher Kernschwund und HEUBNERs Kernaplasie.) Am häufigsten ist die erbliche 
Ophthalmoplegia externa, die Ptosis congenita und die erbliche, meist angeborene Facialis­
lähmung. In der Regel zeigt sich ein dominanter Erbgang. 

Die hereditäre· spastische Spinalparalyse ist in ihrer reinen Form selten. Anatomisch 
liegt dann eine Degeneration der Pyramiden-Seitenstranghahnen vor. Sie begiunt mit zu­
nehmender Kraftlosigkeit und Versteifung beider Beine bis zum typischen spastischen 
Gang. Häufig sind neben den Pyramidensymptomen aber noch Nystagmus, Sehnerven­
atrop!rie, degenerative Muskelatrophien und Sensibilitätsstörungen vorhanden. Es bestehen 
also Übergangsformen zur FRIEDREIOHschen Ataxie und spinalen Muskelatrophie. 

45* 
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Die amyotrophische Lateralsklerose ist im Kindesalter extrem selten. Klinisch wie ana­
tomisch stellt sie eine Kombination der spastischen Spinalparalyse und der progressiven 
spinalen Muskelatrophie dar. Durch Atrophie der Hirnnervenkerne kann es auch zur Bulbär­
paralyse kommen, besonders bei den infantilen Fällen. Über Heredität siehe unter Erb­
krankheiten. 

Die Dystrophia mu.sculorum progressiva (ERB) ist eine nicht allzuseltene Erkrankung. 
Der Krankheit liegt vornehmlich eine Entartung des Muskelgewebes zugrunde. Die einzelnen 
Fasern sind teils atrophisch, teils hypertrophisch, zeigen Yakuolcn und Spaltbildung, 

Abb. ll. Myatonia congenlta. (Kieler Univ.·Kinderklinlk.) (P> 

Vermehrung der l\luskelkerne und des interstitiellen Bindegewebes; in den pseudohyper· 
trophischen Formen überwiegt fettige Entartung und Fettdurchwucherung. Die Ansicht, 
daß es sich um eine ausschließliche myopathische Erkrankung handeln würde, muß auf­
gegeben werden, da mehrfach auch Veränderungen in den Vorderhornzellen des Rückenmarks 
gefunden wurden. Das klinische Bild zeigt schon in den frühesten Stadien einen fortschreitenden 
Schwund gewisser Mu.skelgruppen : der Becken- und Rumpfmuskulatur ( Glutaei, Erector trun· 
ci), der Oberschenkelmuskeln (besonders Quadriceps), der Schultermuskeln (Trapezius, 
Pectoralis, Serratus anterior, Latissimus dorsi), Armmuskeln (Biceps, Triceps, Brachialis, 
Brachioradialis) sowie schließlich der Gesichtsmuskeln (Orbicularis oculi und oris). Relativ 
wenig befallen sind Vorderarm und Unterschenkel, Hand- und Fußmuskcln. Charakteristisch 
sind die Pseudohypertrophien besonders an den Waden ("Gnomenwaden"). Die Folgen 
sind Erschwerung des Gehensund vor allem Treppensteigens, das zuerst auffällt. Der Gang 
wird eigenartig watschelnd und schaukelnd infolge der mangelhaften Fixierung des Hüft. 
kopfes lm Gelenk. Gleichzeitig entwickelt sich eine extreme Lordose, so daß das Bild einer 
Hüftluxation vorgetäuscht werden kann. Diagnostisch wichtig ist der Umstand, daß die 
Kinder sich nur mit Schwierigkeiten aus der Rückenlage aufrichten können, wobei sie sich 
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zunächst in Bauchlage umdrehen und dann in typischer Weise mit ihren Händen an ihren 
Oberschenkeln heraufklettern. Ein charakteristisches Phänomen sind ferner die "losen 
Schultern", das einesteils zum Abstehen der Schulterblätter führt (scapulac alatae), anderen­
teils zum Nachgeben der Schultern bis an die Ohren, wenn man das Kind unter den Achseln 
in die Höhe hält. Auch die Schwäche der Gesichtsmuskulatur führt zu eigcnartigC'r mimischer 
Starre. Sensibilitätsstörungen fehlen. Die Eigenreflexe schwinden. Die elektrische Erregbar­
keit ist quantitativ stark herabgesetzt, wobei aber E.A.R. und fibrilläre Zuckungen im all­
gemeinen fehlen. Xach der Lokalisation der befallenen l\luskclgruppen pflegt man ver­
schiedene Formen zu unterscheiden: am häufigsten ist die juvenile odC'r scapulo-humerale 
Form (Typus Erb). Sie beginnt erst nach der Pubertät 
zwischen 15.-30. Lebensjahr, betrifft hauptsächlich die 
Schulter- und Oberarmmuskeln und greift erst ganz all· 
mählich auf Bein- und Beckenmuskulatur übrr. 

Der infantile-facio.scapu[o.humerale Typ (LANDOl"ZY· 
D.EJERINE-Form) ist selten und zeichnet sich dadurch aus, 
daß er zunächst im Gesicht beginnt, um sich dann erst 
auf den Schultergürtel auszubreiten. 

Die pseudohypertrophische Form (Dt:CHENNE-GRIF.SIN· 
GER) ist wohl die häufigste und kann schon im Säug· 
lingsalter beginnen. Rücken und Beckengürtel sind zu· 
erst befallen, Schultergürtel und obere Extremitäten folgen 
allmählich nach, das Gesicht bleibt frei. Die Pseudohyper· 
trophie der Waden ist besonders auffallend (Abb. 12). 

Es existieren noch weitere Unterformen, die im ein­
zelnen nicht genannt zu werden brauchen. Entgegen 
vereinzelter Ansichten darf an der Einheitderverschiedenen 
Myopathieformen festgehalten werden, wenn auch kein 
einheitlicher Erbgang sichergestellt ist. Ursache und Pa­
thogenese der Krankheit können noch nicht als geklärt 
angesehen werden. Neben den muskulären wird ein neu­
raler (sympathischer und cerebrospinalcr) und endokriner 
Faktor als maßgebend angesehen, letzterer wegen der ge· 
legentliehen Kombination mit endokrinen Störungen wie 
der Dystrophia adiposo.genitalis. Nach neueren Unter­
suchungen italienischer Autoren liegt eine Störung des 
Myoglobinstoffwechsels vor, die sich, wenn auch in ge· 
ringerem Grade bei den nicht manifest erkrankten Fami­
lienmitgliedern finden soll. Bei Einbeziehung der latenten 
Myopathien läge ein dominanter Erbgang vor. Das Hinzu. 
treten einer Pankreasfunktionsstörung bewirke erst die 
Manifestation der Erkrankung. 

Therapeutisch bringt bei dem außerordentlich chro­
nischen Leiden die auf Grund chemisch-physiologischer 
Untersuchungen von THOMAS eingeführte langfristige 
Verabreichung von Glykokoll zweifellos Besserung. Eine 
Heilung ist jedoch nicht zu erzielen. Der Behandlung 
liegt die Beobachtung zugrunde, daß die Mehrzahl der 
Patienten mit Muskeldystrophie in besonderem Maße Ab~: l2. uDrstr~J?hja k~~kllorn:)· 
Kreatin ausscheiden . Gibt man längere Zeit Glykokoll < teer mv.· m er tru · 
(3 X 5 g täglich), dann sinkt die Kreatinuric, falls eine 
solche vorhanden war, zur Norm ab unter gleichzeitiger Besserung der Muskelfunktion. 
Die theoretischen Grundlagen sind aber sehr umstritten! Das gleiche gilt auch von der 
kombinierten Adrenalin-Pilocarpinkur, bei der täglich abwechselnd 0,1 Suprarenirr (1: 1000) 
und 0,1 Pilocarpin (0,5: 100) verabreicht werden. Der Behandlung liegt die Theorie von 
KEN KuRE einer Störung des sympathischen Systems zugrunde. 

Auf Grund der ncueren Theorie von l\IELDOLESI soll die Pankreasfunktionsstörung 
und Anomalie des Myoglobulinstoffwcchsels durch Vera brcichung eines wirksamen Pankreas­
extraktes (Pankreatin) in großen Dosen unter gleichzeitiger Insulinisierung (5-10 Einheiten) 
erfolgreich zu behandeln sein. Auch die Therapie mit hohen Vitamin C-Doscn ist empfohlen. 

Die myotonische Dystrophie beginnt zwischen dem 30.-40. Lebensjahr und setzt sich in 
ihrem Symptomenbild aus muskelatrophischen und myotonischen Erscheinungen zusammen. 
Dazu treten noch andere Symptome, so besonders eine spezielle Starform und Hodenatrophie. 
Trotz ihrer klinischen Beziehungen zur reinen THOMSENschen Krankheit scheint es sich um 
ein genotypisch selbständiges Leiden zu handeln. 

Erkrankungen des spirw-cerebellaren Systems. Die erbliche Ataxie (FRIEDREICHsche und 
NoNNE-MARIEsche Krankheit) beginnt schon in der Kindheit und reicht mit ihren Anfängen 
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bis in das 4. Lebensjahr zurück. Die Symptomatologie setzt sich entsprechend den zugrunde 
liegenden anatomischen, degenerativen Prozessen aus drei Syndromen zusammen: dem Klein­
hirnsyndrom (lokomotorische Ataxie, Nystagmus, skandierende Sprache), dem Hinter­
stränge- und Hinterwurzelsyndrom (lokomotorische Ataxie, Sensibilitätsstörungen in Form 
des Funktionswandels, Verlust der Eigenreflexe) und dem rudimentären Pyramidensyndrom 
(BABINSKI). Daneben finden sich noch seltenere Symptome. Charakteristisch ist der Hohlfuß 
mit Überstreckung der Großzehe (FRIEDREICH-Fuß). 

Eine besondere Variante ist die NoNNE-MARIEsche Form, bei der Kleinhirnsymptome 
im Vordergrund stehen (Heredoataxie, Adiadochokinese, Erhaltensein der Eigenreflexe, 
Augenmuskel- und Pupillenstörungen). Das Leiden kann sich über mehrere Jahrzehnte 
erstrecken und betrifft Geschwister. Über die Erblichkeit siehe unter Erbkrankheiten. 

Erkrankungen des extrapyramidalen Systems. Die HUNTINGTONsche Chorea beginnt 
in der ganz überwiegenden Mehrzahl erst Ende der Kindheit, meist zwischen 30.-45. Lebens­
jahr, doch sind einzelne Fälle im frühen Kindesalter schon beschrieben. Ein~ gewisse Be­
achtung verdienen deshalb die Frühsymptome: Starrköpfigkeit, Reizbarkeit, Überempfind­
lichkeit, Bewegungsunruhe, Mattigkeit, undeutliches Sprechen, Unbeholfenheit bei der 
Arbeit, Zittern z. B. beim Nadeleinfädeln. Die Krankheit beginnt auch zuweilen nur mit 
extrapyramidalen Versteifungen ohne Hyperkinesen. Da die Krankheit dominant erblich 
und ausdrücklich im Sterilisationsgesetz genannt ist, besteht ein Interesse an einer möglichst 
frühzeitigen Erfassung, um eine Fortpflanzung zu verhüten und damit das Leiden endgültig 
auszumerzen. 

Unter der Bezeichnung Hepatolenticuläre Degeneration faßt man heute die WILSONsche 
und die WESTPHAL-STRÜMPELLsche Pseudosklerose als eine Einheit zusammen. Wenn 
auch die klinischen Bilder beider Erscheinungstypen voneinander abweichen, so muß doch auf 
Grund der pathologisch-anatomischen Untersuchungen und den ihnen gemeinsamen Leber­
störungen angenommen werden, daß es sich bei beiden um den grundsätzlich gleichen Vor­
gang handelt. 

Die WILSONsche Krankheit (progressive lenticuläre Degeneration) beginnt meist um die 
Pubertät, aber auch schon früher, zum Teil bereits im Kindesalter, und verläuft in einigen 
Jahren tödlich, doch sind auch sehr chronische Fälle bekannt. Das Leiden ist anatomisch 
durch eine degenerative Zerstörung des Linsenkerns, besonders des Putamens und durch das 
Auftreten eigenartiger gliöser Elemente gekennzeichnet, bei gleichzeitiger Labereirrhose und 
eventueller Vergrößerung der Milz. 

Die Lebervergrößerung muß nicht, kann aber klinisch vollkommen latent bleiben, so daß 
das Bild nur von den extrapyramidalen Symptomen beherrscht wird. Diese erinnern an 
den Parkinsonismus und bestehen in einer mimischen Starre und Hypertonie der Gesichts­
muskulatur, ferner in einer Hypertonie und Starre der Glieder bei starker Bewegungsarmut, 
grob- oder mittelschlägigem Tremor, Dysarthrie, Dysphagie, Zwangslachen und psychischen 
Veränderungen bis zur Demenz bei Fehlen von Pyramidenzeichen. Ebenso fehlen Augen­
symptome, Kleinhirnsymptome und sensible Störungen. Der FLEISCHERsehe Hornhautring: 
grünlich-bräunliche Pigmenteinlagerung an der Cornea-SJderalgrenze, wird auch bei der 
WILSONschen Krankheit, häufiger allerdings bei der Pseudosklerose gefunden, für die er als 
charakteristisch gilt. Von dem typischen Bild gil.it es Abweichungen in Form extrapyra­
midaler Hyperkinasen wie choreatischer, athetotischer oder torsion dystonieeher Bewegungs­
störungen. 

Die Pseudosklerose ähnelt·klinisch weniger dem Parkinsonismus als der multiplen Sklerose­
( daher auch der Name). Zum Krankheitsbild gehören außerdem epileptiforme Anfälle, 
Delirien und Verblödung. Die Rigidität ist weniger ausgesprochen, die schwere Ataxie 
steht im Vordergrund. Dazu ein starker Nystagmus und eine verlangsamte skandierende 
Sprache. Im Gegensatz zur multiplen Sklerose fehlen aber Pyramidensymptome und die 
Bauchdeckenreflexe sind vorhanden. Die Leberstörung ist beiden Erkrankungsformen 
gemeinsam. Die Lokalisation der anatomischen Veränderungen ist etwas diffuser als bei 
der WILSONschen Form, wobei das Corpus striatum, die Sehhügel, die Regio subthalamica, 
die Brücke und der Nucleus dentatus des Kleinhirns am stärksten beteiligt sind. 

Die Pathogenese beider Erkrankungsformen ist noch unklar, aber auch über die Sym­
ptomatologie herrscht alles andere als Einigkeit. 

Beide Erkrankungsformen treten für sich familiär auf, beide aber auch in der gleichen 
Familie. Die.Erbverhältnisse scheinen jetzt geklärt zu sein. Siehe unter Erbkrankheiten. 

Bei der Torsionsdystonie (Torsionsspasmus oder Crampussyndrom) handelt es sich 
um eine extrapyramidale Hyperkinese, die sowohl symptomatisch z. B. nach Encephalitis 
oder auf neurotischer Grundlage, als auch als selbständiges Erbleiden vorkommen kann. 
Als letzteres befällt es vorzugsweise Ostjuden. 

Das Syndrom besteht in eigentümlichen bizarren affektiert erscheinenden krankhaften 
Verdrehungen und Verbiegungen der Wirbelsäule und starker Lordose beim Gehen ("Korken­
zieherbewegungen"). Anatomisch finden sich hauptsächlich Striatumveränderungen. 
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Das erbliche Zittern beginnt um die Pubertät und betrifft in Gestalt eines feinschlägigen 
Zitterns gewöhnlich nur die Hände oder in Form des Nystagmus die Augen. Der Erbgang 
ist dominant. Die Krankheit ist selbständig und von der Paralysis agitans abzutrennen, 
die eine Alterserkrankung und nicht sicher erblich ist. 

Die doppelseitige .Athetose steht in naher Beziehung zur Torsionsdystonie. Die Sym­
ptomatologie geht aus der Bezeichnung hervor. Anatomisch wird in der Regel der sog. 
Status marmoratus von C. VoGT gefunden. Das Bild tritt nicht nur symptomatisch (s. unter 
cerebraler Kinderlähmung), sondern, wenn auch selten, als selbständiges Erbleiden familiär 
und mit offenbar kompliziert recessivem Erbgang auf. 

Die sog. HALLERVORDEN-SPATZsche Krankheit ist sehr selten. Sie beginnt zwischen dem 
5.-10. Lebensjahr mit einer fortschreitenden Starre, kombiniert mit athetotischen Bewe­
gungen. Die Eigenreflexe sind gesteigert. Im weiteren Verlauf tritt Verblödung ein und 
nach 5--10 Jahren der Exitus. Anatomisch ist das ganze Zentralnervensystem unter Bevor­
zugung des Pallidums befallen ("Status Dysmyelinisatus"). Es sind isolierte und familiäre 
Fälle beobachtet. 

Die Myoklonus-Epilepsie (LUNDBORG-UNVERRICHT) ist selten und äußert sich in epilep­
tischen Anfällen in Verbindung mit kurzen blitzartigen myoklonischen Zuckungen einzelner 
Muskeln (nicht fibrillären oder fascikulären Zuckungen von Muskelfasern oder Fibrillen). 
Das Leiden ist ausgesprochen erblich mit einfach recessivem Erbgang. 

Zumindest spielen erbliche Momente auch bei der "idiopathischen" Form der Narkolepsie 
eine Rolle, die mehrfach familiär beobachtet wurde. Man versteht darunter anfallsweise 
auftretende Schlafsucht mit ausgesprochenem Tonusverlust. 

· Diffuse Erkrankungen. Unter diffuser Hirnsklerose sind in diesem Zusammenhang 
nur die Gruppe der familiären und vielfach erbbedingten Sklerosen zu verstehen, zu denen 
als besondere Form die chronische familiäre diffuse Sklerose oder PELIZAEUs-MERZBACHERSche 
Krankheit zu rechnen iit. 

Kaum eine der beredegenerativen Erkrankungen ist in so viele Unter- und Sonderformen 
geteilt worden, wie gerade die diffuse Sklerose, doch zeigt sich immer mehr, daß auch 
anatomisch die Unterschiede nicht so grundsätzlich verschiedener Natur sind, wie dies 
an Hand der Beobachtung immer nur einzelner oder nur weniger Fälle geglaubt wurde. 
Da es sicher auch exogene Fälle diffuser Sklerose gibt, muß berücksichtigt werden, daß 
durch Alter, Akuität, Chronizität, Interferrenz infektiöser Erkrankungen usw. immer auch 
gewisse Variationen entstehen können, die das pathologische Bild etwas verschieben. Wir 
trennen also die exogenen Fälle von den erblich bedingten oder erblich mitbedingten ab, 
wobei diese letztere Gruppe bei den fortschreitenden genealogischen Nachforschungen zweifel­
los immer mehr erweitert werden muß. 

Anatomisch handelt es sich um eine ganz vorwiegende Zerstörung der Markscheiden. 
Diese symmetrische Entmarkung beider Hemisphären ist auch bei der diffusen Sklerose nicht 
immer kontinuierlich; bei der PELIZAEUs-MERZBACHERSchen Krankheit ist sie nur besonders 
diskontinuierlich, so daß ein charakteristisch getigertes Aussehen entsteht. Auch scheint 
bei dieser Form die graue Substanz besonders im Rückenmark etwas mehr an der Entmarkung 
beteiligt zu sein, während bei den diffusen Sklerosen vorwiegend die weiße Substanz be­
fallen ist, weshalb die Bezeichnung Leukodystrophia cerebri hereditaria progressiva vor­
geschlagen wurde. Wie man sieht, trifft diese Bezeichnung aber ebensowenig generell 
zu, wie alle anderen vorgeschlagenen. Auch die Achsenzylinder können, je intensiver und 
chronischer der Prozeß, desto mehr zugrunde gehen und auch bei der P.M.-Form liegt 
nur ein "relatives" Verschontsein der Achsenzylinder vor. Das eingeschmolzene Gewebe 
wird durch Gliawucherungen ersetzt. Zweifellos kommen diesen Vorgängen sehr nahe Be­
ziehungen zur multiplen Sklerose zu, zumal es auch Mischfälle von diffuser und multipler 
Sklerose gibt. Sie tritt entweder sehr früh im Alter von 4-6 Monaten in Erscheinung 
(infantile Form) und führt relativ rasch zum Tode oder etwas später im Kindesalter (juvenile 
Form), wobei sich die Krankheitsdauer dann auf etwa 1-2 Jahre erstreckt. Der Beginn 
ist durch zunehmende Muskelrigidität, Spasmen, tonische Krämpfe, fortschreitende Ver­
blödung, Nystagmus, Dysarthrie, Dysphagie, Opticusatrophie, endlich durch völlige Er­
blindung und Ertaubung gekennzeichnet. Tritt nicht vorher der Tod ein, so entwickelt 
sich das Bild totaler "Decerebration" mit spastischer Tetraplegie, pyramidalen und extra­
pyramidalen Erscheinungen und Verlust von Gesicht, Gehör, Geruch usw. mit totaler Ver­
blödung. Die Großhirnrinde ist zwar erhalten, aber ausgeschaltet. Die PELIZAEUS-MERZ­
BACHERsche Krankheit beginnt bereits in den ersten Lebensmonaten, verläuft aber sehr viel 
chronlscher und in der Regel ohne Verkürzung der Lebensdauer. Dadurch treten einzelne 
Symptome mehr hervor, andere mehr zurück. Im wesentlichen handelt es sich um eine 
spastische Lähmung beider Beine, Ataxie der Arme, Nystagmus, Kopfwackeln, Bradylalie und 
Skandieren, temporale Abblassung der Papillen, dabei Steigerung der Eigenreflexe und Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe. Meist treten extrapyramidale Erscheinungen hinzu. Mäßiger 
Schwachsinn. 
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Die Diagnose aller dieser diffusen Sklerosen hat also in erster Linie die cerebrale Kinder­
lähmung und die multiple Sklerose zu berücksichtigen. 

Die genealogischen Untersuchungen zeigen bei allen Erkrankungen sehr vielseitige 
Wechselbeziehungen und Belastungen und lassen vermuten, daß es auch mannigfache 
hierhergehörige chronische leichtere Syndrome gibt. Über die Erbverhältnisse siehe unter 
Erbkrankheiten. 

Anhang. 
Die Myotonie oder Tß:OllfSENsche Krankheit beginnt in der frühen Kindheit und ist 

durch eine eigenartige Abweichung der Muskelkontraktion gekennzeichnet: im Augenblick 
der Innervation gerät der Muskel zunächst in einen tonischen Kontraktionszustand, der 
sich erst nach einigen Sekunden löst. Erst nach mehrmaligem Üben kommt eine normale 
Innervation und damit Bewegungsfähigkeit zustande. Die Muskeln hypertrophieren zwar, 
doch liegt ihre Leistung unter der Norm. Charakteristisch ist der Händedruck desMyotonikers. 
Als Frühsymptom im Säuglingsalter findet sich bei intensiver plötzlicher Innervation ein 
Krampfzustand des Musculus orbicularis oculi, der sehr auffallend ist. Bei mechanischer 
oder faradisoher Reizung kommt es zu einer trägen tonischen Kontraktion mit Wulst- und 
Dellenbildung. Bei galvanischer Reizung läuft eine Kontraktionswelle von der Kathode 
zur Anode (sog. myotonieehe Reaktion). Die myotonischen Symptome treten besonders 
deutlich bei Kälte hervor (sog. Paramyotonia congenita-Eulenburg oder erbliche Kälte­
lähmung-LEWANDOWSKY). Es liegt kein Gnmd vor, diese Formen von der Myotonia-Thomsen 
abzutrennen. In neuerer Zeit wird die Behandlung mit großen Dosen Chinin empfohlen. 
"Über Erblichkeit siehe unter Erbkrankheiten. 

Die Myastkenia gravis tpseudoparalytica ist auch im Kindes-, ja im Säuglingsalter schon 
beobachtet worden. Nachneueren Untersuchungen ist der anatomische Befund ein sehr viel­
seitiger: Hauptsächlich degenerative Veränderungen in der Muskulatur, am stärksten in 
den Augenmuskeln, aber auch Follikelnekrosen in der Milz und perivasculäre Infiltrate 
im Gehirn, endotheliale Gefäßproliferation und starke Gliareaktion. Dabei ist es fraglich, 
ob die cerebralen Veränderungen primärer oder sekundärer Natur sind. 

Das Leiden äußert sich allgemein in Bulbärsymptomen wie Dysarthrie und Dysphagie, 
Schwäche und hochgradiger Ermüdbarkeit der Augen-, Rumpf- und Extremitäten­
muskulatur, bei Kindem in erster Linie in Ptosis, Lähmung der mimischen Muskulatur 
und Einschränkung der Augapfelbewegungen. Die myasthenische Reaktion: bei wieder­
holter faradisoher Reizung werden die Kontraktionen immer geringer und bleiben schließlich 
ganz aus, ist keineswegs immer nachzuweisen. Die Kranken erliegen schließlich ihren 
Schluck- und Respirationsstörungen. Familiäres Auftreten ist beobachtet. 

Therapeutisch wird neben Glykokoll eine Behandlung besonders mit Prostigmin in 
Verbindung mit Atropin oder Acethylcholin + Vitamin B1 empfohlen. . 

Ein der Myotonie genotypisch nahestehendes Leiden ist die erbliche paroxy8'TfW,le perio­
dische Lähmung. Es ähnelt klinisch bis zu einem gewissen Grade der Narkolepsie, m der es 
anfallsweise zur Lähmung bestimmter Muskelgruppen mit Tonusverlust ("Kadaverreaktion") 
ohne Bewußtseinsstörung oder Schlafsucht kommt. Der Zustand hält einige Stunden, 
seltener Tage an. Es handelt sich um eine seltene, ausgesprochen erbliche Krankheit mit 
meist unregelmäßig dominantem Erbgang. 

Bei dem erblicken N ystagm'US liegt in den wenigsten Fällen ein intrafamiliär konstantes 
Erbleiden vor, sondern meist eine Sekundärerscheinung bei einem erblichen Augenleiden 
oder die Rudimentärform einer erblichen oder erblich mitbedingten Nervensystemerkrankung. 
Das Leiden ist stationär. 

Die amaurotiscke Idiotie ist neben den schon genannten Erbkrankheiten deshalb besonders 
erwähnenswert, weil ihr ein klar definierter anatomischer.Prozeß und eine Lipoidstoffwechsel­
störung zugrunde liegt, die sich in ähnlicher Form .auch bei der lipoidzelligen Splenohepato­
megalie oder NIEllfANN-PICKSchen Krankheit findet. Die amaurotische Idiotie ist gewisser­
maßen "die nervöse Lokalisation des Niemann-Pick". 

Man unterscheidet gewöhnlich zwei Formen, die aber nur als Varianten desselben Grund­
leidens aufzufassen sind. Die infantileForm (TAY -SAcHs) beginnt bei vorher gesunden Kindem 
im 2. Lebensjahr mit fortschreitender Demenz und Abnahme des Sehvermögens. Der Augen­
hintergrund zeigt einen weißen Herd in der Macula mit zentralem kirschrotem Fleck sowie 
Opticusatrophie. Die Krankheit betrifft fast nur Ostjuden. Die juvenile Form (VOGT­
SPIELMEYER) kommt vorwiegend bei der nichtjüdischen Rasse vor, beginnt erst um die 
Zeit der 2. Zahnung und zeigt neben dem schon genannten Befund häufige epileptiforme 
Anfälle, extrapyramidale und vegetative Symptome. Wahrscheinlich bestehen auch Be­
ziehungen zu den übrigen erblichen Degenerationen der Netzhaut. 
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Die erblichen Hirnnervenlähmungen (Kerndefekte) wurden bereits unter 
den Erbkrankheiten besprochen. Ein seltenes Leiden ist die periodische Oculo­
motoriuslähmung, der oft, wenn auch nicht immer, heftige halbseitige migräne­
artige Kopfschmerzen. vorausgehen. 

Eine praktisch wichtige periphere Hirnnervenlähmung ist die Facialislähmung. Sie 
kann als Geburtstrauma "angeboren" auftreten, später im Zusammenhang mit einer tuber­
kulösen Felsenbeincaries. Die häufigste Art der Facialislähmung ist die Kernlähmung 
als Folge einer bulbären Form der Poliomyelitis (Syndrom: Mimische Gesichtsmuskel­
lähmung + Levator veli palatini Lähmung bei intakter Geschmacksinnervation, da der 
Nucleus solitarius, die Geschmackskerngruppe, wesentlich caudaler und dorsaler liegt als 
die motorische Kerngruppe des Facialis). Daneben tritt zweifellos, wenn auch selten, die 
refrigatorische (irrtümlich als rheumatisch bezeichnete) periphere Facialislähmung auf, 
bei der zum Unterschied von der poliomyelitischen Kernlähmung nie der Levator veli palatini 
(und auch nicht die Chorda) beteiligt ist. Gleichzeitige Levator- und Geschmackslähmung 
bei intakter Tränensekretion findet sich bei der otogenen Facialislähmung. Bei zentralen 
Lähmungen oberhalb des Kerngebietes erscheint der Stirnast nicht mitergriffen. 

Die sog. Entbindungslähmungen finden sich unter den Krankheiten des Neugeborenen 
besprochen. 

Unter den toxischen Polyneuritiden steht im Kindesalter an erster Stelle die diphtherische 
Polyneuritis. Ihre Symptomatologie ist bei der Besprechung der Diphtherie eingehend berück­
sichtigt. Manche scheinbare Angina kann so nachträglich im Zusammenhang mit der Neuritis 
als Diphtherie entlarvt werden, besonders dann, wenn es sich um Lähmungen des Gaumen­
segels handelt. In vielen Fällen liegt nicht eine einfache Polyneuritis, sondern eine Poly­
radiculoneuritis vor, wobei sich dann im Liquor in der Regel das Phänomen der Zell-Eiweiß­
dissoziation findet, d. h. ein erhöhter Eiweißgehalt bei fehlender Zellvermehrung. Die Kom­
bination einer Radioulitis und Neuritis mit einer Polymyositis wird vielfach als GUILLAIN­
BARREsches Syndrom bezeichnet; dabei kommt ·es neben der Zell-Eiweißdissoziation in 
typischen Fällen noch zur Liquorxanthochromie. 

Eine infektiöse Polyneuritis, die unter dem Bilde der LANDRYschen Paralyse auftritt, 
ist im Kindesalter wohl meist eine Poliomyelitis oder Encephalamyelitis disseminata. Über 
die neuritisehe Form der Encephalitis siehe unter Encephalitis epidemica. 

Die übrigen Formen toxischer Polyneuritis, wie die Arsen- und Bleine~ritis spielen im 
Kindesalter eine relativ geringe Rolle, wenn sie auch gelegentlich einmal bei Überdosierungen 
der entsprechenden Medikamente beobachtet werden. 

Der Herpes zoster ist im Kindesalter am häufigsten als selbständige infektiöse Er­
krankung der Spinalganglien bzw. Rückenmarkswurzeln zu beobachten, die aber sehr 
merkwürdige Beziehungen zu den Varicellen aufzuweisen hat, und zwar so, daß von Zaster­
fällen Varicellenepidemien und im Verlauf von Varicellenepidemien Zasterfälle auftreten 
können. 

Der Herpes zoster otieus kann mit Facialislähmungen kombiniert sein. Der Zaster 
ophthalmicus, der dauernde Augenschädigungen verursachen kann, zeigt neben dem HoRNER­
sehen Symptomenkomplex gelegentlich auch eine Oculomotorius- und Facialislähmung. 

VI. Die genuine und symptomatische Epilepsie 
im Kindesalter. 

Das Gesetz zur Verhütung erbkranken Nachwuchses trennt in seinen Aus­
führungsverordnungen und Erläuterungen bei der erblichen Fallsucht sinn­
gemäß zwischen genuiner und symptomatischer Epilepsie, wobei nur die genuine 
Epilepsie dem Gesetz nach als Erbkrankheit anzusehen ist, während die sympto­
matische Epilepsie demgegenüber als erworbenes Leiden zu gelten hat. Von 
den Erhebungen bei Erwachsenen ausgehend liegt auch das zahlenmäßige 
Schwergewicht ganz auf der Seite der genuinen Epilepsie. Forschung und Er­
fahrung der letzten Jahre haben aber gezeigt, daß diese angenommenen Ver­
hältnisse für das Kindesalter nicht zutreffend sind, daß nämlich die Gleichsetzung 
von genuiner Epilepsie = erblich und symptomatischer Epilepsie = nicht erblich, 
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d. h. erworben, den tatsächlichen Verhältnissen nicht gerecht wird und daß die 
symptomatische Epilepsie zahlenmäßig im Kindesalter weit häufiger vertreten 
ist, als man dies auf Grund der Erhebungen nur bei Erwachsenen vermuten 
sollte. Es rührt dies daher, daß mit steigendem Alter die Anzeichen, die im 
Kindesalter noch die eindeutige Einreihung unter die organischen Hirnschädi­
gungen mit epileptischen Anfällen ermöglichten, sich allmählich verlieren, der 
rein epileptische Charakter der Erkrankung mehr in den Vordergrund tritt und 
die Anamnese, die im Kindesalter noch sichere Anhaltspunkte hinsichtlich der 
organischen Natur der Anfälle ergab, bei Erwachsenen in dieser Beziehung so 
gut wie immer versagt oder hinsichtlich ihrer Wahrhaftigkeit nur mit großer 
Vorsicht zu bewerten ist. 

' Um klare diagnostische Richtlinien im Kindesalter zu erhalten und um auch 
besser dem Sinne des Gesetzes gerecht werden zu können, muß deshalb getrennt 
werden in: 

I. Reine genuine Epilepsie mit nachweisbarer erblicher Belastung. 
2. Genuine Epilepsie ohne nachweisbare erbliche Belastung. 
3. Reine symptomatische Epilepsie, offensichtlich nur durch organische Hirn­

schädigung erworben. 
4. Symptomatische Epilepsie mit gleichzeitig nachweisbarer erblicher Be­

lastung. 
Zum Verständnis dieser 4-Teilung sind einige Ausführungen notwendig: 

Beiden Formen der Epilepsie, sowohl der genuinen wie der sy-mptomatischen, 
sind als hervorstechendstes Merkmal die sich wiederholenden Krampfanfalle 
bestimmter, meist tonisch-klonischer Art gemeinsam. Beide unterscheiden sich 
dadurch, daß im Falle der symptomatischen Epilepsie die Anfälle Ausdruck oder 
Begleiterscheinung einer organischen, anatomisch nachweisbaren Gehirnschädi­
gung sind und demzufolge auch klinisch-neurologisch meist irgendwelche Herd­
zeichen erkennen lassen, während umgekehrt bis heute noch nicht für die genuine 
Epilepsie primäre anatomische Veränderungen gefunden werden konnten und 
deshalb auch entsprechende klinisch-neurologische Symptome fehlen. Der Begriff 
der erblichen Belastung ist weiter gefaßt. Neben der Epilepsie selbst sind ins­
besondere dabei Anfälle unklarer Art, Alkoholismus, Geisteskrankheiten, 
Schwachsinn, besondere Entartungszeichen, Mißbildungen, Psychopathien, auf­
fallende Nervosität, Migräne, Blutsverwandtschaft, Linkshändigkeit usw. in 
Betracht zu ziehen. Wie aus den bisherigen Ausführungen hervorgeht, ist nur 
die symptomatische Epilepsie durch ein positives Merkmal klinisch gekenn­
zeichnet, nämlich durch den gleichzeitigen Nachweis einer organischen Hirn­
schädigung; der genuinen Epilepsie fehlt ein derart eindeutiges klinisches Merk­
mal, so daß sich zu ihrer Diagnose im positiven Sinne nur der Nachweis erblicher 
Belastung verwerten läßt. Allein dieser Nachweis erblicher Belastung ist in 
Fällen genuiner Epilepsie, also bei Fehlen organischer Hirnschädigungen keines­
wegs immer zu erbringen, andererseits bel sicherer symptomatischer Epilepsie, 
also bei Vorhandensein eindeutiger Herderscheinungen, in einer nicht un­
beträchtlichen Zahl ohne Schwierigkeit. Da diese letztere Feststellung aber 
mit großer Sicherheit zu treffen ist, so folgert daraus, daß die Wurzeln der 
symptomatischen Epilepsie im Kindesalter nicht - wie bisher vermutet -
ausschließlich in einem erworbenen Leiden, also etwa dem Geburtstrauma zu 
suchen sind, sondern daß die organische Schädigung entweder selbst schon 
genotypischer Natur oder nur die Auslösungsursache für eine vorhandene erbliche 
Krampfanlage ist. Aus diesem Grunde muß die genannte Teilung vorgenommen 
werden. Diagnostisch ergibt sich daraus noch ein weiteres: daß nämlich nur die 
Diagnose "Symptomatische Epilepsie' "mit" oder "ohne,. erbliche Belastung 
mit Sicherheit gestellt werden kann, daß aber die Diagnose "genuine Epilepsie" 
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nur bei dem Nachweis erblicher Belastung gesichert ist; fehlt dieser Nachweis, 
dann kann niemals ausgeschlossen werden, ob es sich nicht doch um eine sympto­
matische Epilepsie ohne erbliche Belastung handelt. Die Stellung zum Erb­
gesetz wird sich also nicht nach der Diagnose "genuine" oder "symptomatische" 
Epilepsie, sondern nach dem Nachweis erblicher Belastung zu richten haben; 
die im übrigen unverbindliche Anzeigepflicht (mit der es ja der Kinderarzt allein 
zu tun hat) entfällt also nicht mit dem Auftreten organischer Hirnschädigungen. 

Die Charakteristika des ausgeprägten epileptischen Anfalles selbst dürfen 
als bekannt vorausgesetzt werden: Aura, Krämpfe tonisch-klonischer Natur, 
Bewußtseinsverlust, Pupillenstarre, Babinski, Areflexie, Speichelfluß, Zungenbiß, 
Stuhl- und Urinabgang, nachfolgender Schlaf, Amnesie. Die Lumbalpunktion 
im Intervall, nicht unmittelbar nach einem Anfall, ergibt bei der genuinen 
Epilepsie einen normalen Liquorbefund. Gerade das Kindesalter bietet aber sehr 
häufig Teilstücke dieses "großen" Anfalles, die sog. "kleinen Anfälle" oder petits 
mals, die oft nur in minimalen, kaum merklichen Zuckungen, in einem Ruck, in 
einem kurzen Stolpern oder Hinstürzen usw. bestehen, ja überhaupt zu keiner 
irgendwie gearteten motorischen Endladung führen, sondern sich nur in einer 
sekundenhaften Bewußtseinstrübung, einer seelischen Lücke zu erkennen geben, 
in denen die Kinder "abwesend" sind, kurz gesagt den Faden etwas verloren 
haben (sog. Absenzen). 

Wie bei Erwachsenen stellen sich bei Kindern, wenn auch nicht so regel­
mäßig, die bekannten Charakterveränderungen und auch Intelligenzstörungen 
ein. Es äußert sich dies in allmählich sich entwickelnden Pedanterien, Launen­
haftigkeit, Reizbarkeit bis zu Wutanfällen, Nachlassen in der Schule und in 
das Gebiet der Psychopathie gehörenden Reaktionen. 

Abgesehen davon, daß sich Vorgeschichte, klinischer Befund und Verlauf bei 
reiner genuiner und bei reiner symptomatischer Epilepsie noch in mancher Hin­
sicht anders gestalten, sind die diagnostischen Schwierigkeiten in der kindlichen 
Epilepsiefrage damit noch nicht erschöpft. Sieht man von der großen Gruppe 
der Neugeborenenkrämpfe, der Manifestationen der Spasmophilie und der streng 
lokalisierten Rindenkrämpfe in Form der JACKSON-Anfälle ab, da sie relativ 
leicht auszuschließen sind, so bleibt noch immer eine große und im Kindesalter 
sehr wichtige Gruppe, die im Rahmen einer fortlaufenden Betrachtung der zahl­
reichen Kinderkrämpfe mancherseits auch als "intermediäre Krämpfe" be­
zeichnet werden. Diese genetisch sehr verschiedenartigen Krämpfe können nur 
kurz angeführt werden. Es sind dies vor allem: 

Respiratorische Affektkrämpfe sind eine Form der kindlichen Psychopathie, die schon 
Ende des l., vor allem aber im 2.-3. und vielleicht noch im 4. Lebensjahr in Erscheinung 
treten können. Die Kinder halten den Atem an, werden blau und steif und verlieren auch 
vorübergehend das Bewußtsein; erst dann folgt, wenn auch nicht immer, ein epileptoider 
Krampfanfall. Die Ursache sind Eigensinn und Trotz bei psychopathischer Veranlagung; 
der affektive Charakter des Anfalls sichert die Diagnose. Die sog. Wutkrämpfe sind lediglich 
eine neurotisch bedingte motorische Jähzornsentladung, aber keine tonisch-klonischen 
Krämpfe. 

Fieberkrämpfe kommen relativ häufig, aber in der Regel auch nur im Kleinkindes­
alter und Spielalter besonders im 3. und 4. Lebensjahr vor. Sie treten immer nur in oder 
sofort nach einem ersten Fieberanstieg auf (daher auch "lnitialkrämpfe" genannt), zeigen 
durchaus epileptiformen Charakter und können dadurch, daß sie bei entsprechend ver­
anlagten Kindern nahezu bei jedem fieberhaften Infekt sich einstellen, diagnostische 
Schwierigkeiten bereiten. Die Ursache sind wohl zumeist alkalotische oder infektiös-toxische 
Gehirnreizungen. 

Angioleptische oder orthostatisch-epileptoide Anfälle können diagnostisch sehr große 
Schwierigkeiten bereiten. Wie der Name schon sagt, handelt es sich um epileptiforme An­
fälle bei Vasoneurotikcrn, wobei unter die kindliche Vasoneurose auch die orthotisehe Albu­
minurie und die rezidivierenden Nabelkoliken MoRos fallen. Fast immer handelt es sich 
um leptosome Typen. Dem Anfall voraus geht häufig eine Ohnmacht, die dann erst in 
Konvulsionen übergeht. Auslösend wirken langes Stehen auf einem Fleck, Knien mit beiden 
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Knien, Geigenspielen im Stehen, Aufstehen in der Rekonvaleszenz, z. B. nach Scharlach 
und ähnliches. Die Diagnose gegenüber der genuinen Epilepsie bei vasoneurotischen Kindern 
kann nahezu unmöglich sein. Hier ist große Vorsicht am Platze. 

Pyknolepsie sind gehäufte "kleine Anfälle" bei psychopathischen Kindern meist in der 
Form, daß der Kopf etwas zurückgeworfen und die Augen nach oben verdreht werden oder 
die Lider blinzeln. Diese Anfälle können 10, ja bis zu 100 und 200mal am Tage sich wieder­
holen und 2-3 Jahre bestehen bleiben. Sie lassen sich durch Brom und Lumina! nicht beein­
flussen. Ein Teil dieser Pyknolepsien heilt aus, ohne in Epilepsien überzugehen. Ein kleinerer 
Teil wird aber doch zu typischen Epileptikern. 

Die Gruß- oder Salaamkrämpfe und die Blitzkrämpfe oder Secausses gehören in das Gebiet 
der symptomatischen Epilepsie, d. h. sie haben als Grundlage immer eine organische Hirn­
schädigung -und sind von Schwachsinn bzw. Idiotie gefolgt. Während die Salaamkrämpfe aus 
Serien von 10-20 grußartigen Verbeugungen aus dem Sitzen heraus bestehen, sind die Blitz­
krämpfe Einzelzuckungen bzw. Nickkrämpfe, die zwar nie in Serien, aber über den Tag 
verteilt 50-60mal auftreten können. 

Acetonämische Krämpfe müssen durch entsprechende Urinuntersuchungen ausgeschlossen 
werden. 

Bei dem sog. Spasmus nutans oder rotatorius handelt es sich nicht um eigentliche Krämpfe, 
sondern um eigenartige Dreh- und Wackelbewegungen des Kopfes besonders beim Fixieren 
eines Gegenstandes, die ab 2. Lebensvierteljahr bis Ende des 3. Lebensjahres zur Beob­
achtung kommen und meist mit Nystagmus vm;bunden sind. Der Spasmus nutans findet 
sich häufig bei Rachitikern und soll auf einer Übererregbarkeit des Iabyrinthären Systems 
beruhen. Unter Jactatio oder Tritatio Oapitis versteht man lediglich das manchmal stunden­
lange Hin- und Herwetzen des Hinterhauptes, das ganz offensichtlich mit Lustgewinn ver­
bunden und als primitive neurotische Erscheinung bei entsprechend veranlagten Kindern 
aufzufassen ist. 

Die Therapie der symptomatischen Epilepsie ist wohl in den meisten Fällen 
aussichtslos, wenn nicht gerade der organische Prozeß etwa in Form eines Hirn­
tumors oder ähnlichem einer operativen Behandlung zugänglich ist. Diese Tat­
sache ermöglicht ja z. T. auch eine diagnostische Klärung ex juvantibus, da die 
genuine Epilepsie wenigstens auf eine symptomatische Behandlung auch im 
Kindesalter gut anzusprechen pflegt. An erster Stelle steht hier seit langem 
die Brom- und Luminaltherapie oder die Kombination beider Mittel. Brom 
wird am besten in Lösung: Kal. bromat. Natr. bromat. aä 10,0, aqu. dest. ad 
100,0, mehrmals tgl. 5-10 ccm bei kochsalzfreier Kost gegeben. Da dann relativ 
rasch Bromretention eintritt, kann mit der Dosis bald zurückgegangen werden. 
Gut ist auch das Sedobrol pro Tag 1-2 Würfel, besonders zur kombinierten 
Kur, oder Calcibronat als Brausetabletten. Luminal kommt am besten in Form 
der Luminaletten oder Prominaletten in Anwendung, da hierbei die Dosis für 
den einzelnen Fall ermittelt werden kann; erst dann wird man wenn notwendig 
zu Luminal- bzw. Prominaltabletten übergehen. Besteht bei den Eltern eine 
Antipathie gegen das Wort Brom, so kann man Episan (Berensdorf) verschreiben, 
das Brom und einige vegetabilische Substanzen oder Lubrokal, das Brom und 
Luminal enthält. Wichtig ist eine vernünftige und den Eigentümlichkeiten der 
Krankheit und der Gefährdung durch die Anfälle augepaßte Lebensweise. Schon 
durch die Diätetik allein können mitunter gute Erfolge erzielt werden, so durch 
den Entzug des Kochsalzes oder die Durchführung einer Rohkostkur. In 
Amerika spielt besonders die ketogene Kostbehandlung der Epilepsie zur Säue­
rung und damit Entquellung des Gewebes eine große Rolle. Durch ihre Kohle­
hydratarmut und ihren enormen Fettreichtum stößt bei uns eine solche Kost 
aber ziemlich rasch auf energische Ablehnung, so daß sie auch aus diesem Grunde 
gegenüber den anderen Methoden keinen wesentlichen Vorteil bietet. 

Manchmal sieht man, und zwar bei der genuinen wie bei der symptomatischen 
Epilepsie, daß auf eine Luftfüllung bei der Encephalagraphie hin die Anfälle 
1/ 4- 1/ 2 Jahr völlig sistieren, um dann allerdings wiederzukehren. Ein zweites 
Mal gelingt dies aber nicht immer. 

Eine symptomatische Behandlung aller Krämpfe, besonders im ersten Augen­
blick, ist nicht zu umgehen, wenn auch möglichst eine Beseitigung der Ursache 
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oder eines pathogenetisch wichtigen Faktors anzustreben ist. Es sollen kurz 
die verschiedenen Möglichkeiten rein symptomatischer Hilfe für die erste Zeit 
angegeben werden: am besten ist das Luminal20%, davon 0,5 ccm intramuskulär 
oder Chloralhydrat 2,0, Mucil. Salep. 10,0, Aqu. dest. ad 50,0 D.S. Die Hälfte 
als Klysma zu geben. Bei infektiös-toxischen Prozessen wird das Chloralhydrat 
besser vermieden. Gut ist auch Magn. Sulfur. 8,0, Aqu. dest. rec. parat ad 100,0 
D.S. Steril zur intramuskulären Injektion. Man gibt 0,2 pro kg Körpergewicht, 
auch in 20%iger Lösung; langsam tief intramuskulär und angewärmt injizieren! 
Bei Verdacht auf Tetanie, aber auch sonst zweckmäßig Calcium Sandoz intra­
muskulär, später per os Sol. Calc. chlorat. crystall15,0 : 125,0 Liq. ammon 1,0, 
Gummi arab. 1,5, Sir. simpl. ad 150,0 D.S. 4-6 X 10 ccm in Milch. Bei schweren 
Krämpfen und Verdacht auf Gehirnödem Lumbalpunktion (Cave Tumor der 
hinteren Schädelgrube) und intravenöse Injektion von 25% Traubenzuckerlösung, 
die manchmal schlagartig wirkt. Abführen! Kühle Wadenwickel, kühle Ganz­
packungen und gegebenenfalls Pyramidon. 

VII. Der Schwachsinn im Kindesalter. 
Unter Schwachsinn (Oligophrenie) versteht man alle Intelligenzstörungen von 

der leichten Geistesschwäche bis zur völligen Verblödung. Für die Praxis pflegt 
man gradmäßig einzuteilen in Debilität oder leichte Geistesschwäche, in Imbecil­
lität oder Schwachsinn und in Idiotie oder Blödsinn. Im ersteren Falle ist eine 
gewisse Bildungsfähigkeit noch vorhanden, im zweiten Falle nur noch im aller­
bescheidensten Maße, während bei der Idiotie höchstens eine Dressur möglich 
ist. Auch empfiehlt es sich, dem psychischen Gebaren nach die große Gruppe 
der passiven, stumpfen, apathischen und torpiden Schwachsinnigen von der 
anderen Gruppe der aktiven, erregten, lebhaften und versatilen zu trennen, da 
dies praktisch gewisse Vorteile bietet. Am wichtigsten ist jedoch die Ermittlung 
der Ursache des Schwachsinns, die immer angestrebt werden muß, zumal der 
"angeborene" Schwachsinn unter das Erbgesetz fällt. 

Hinsichtlich der Ursache unterscheidet man zwischen endogenem und exogenem 
Schwachsinn, ohne Rücksicht auf die Tatsache, daß gelegentlich einmal auch 
beide Umstände an dem Endeffekt beteiligt sein können. 

Der endogene, d. h. durch Vererbung bedingte Schwachsinn ist zahlenmäßig 
der ungleich häufigere, besonders bei den Imbezillen und Debilen, weniger bei 
den Vollidioten (etwa 2/ 3 aller Schwachsinnsfälle). Gerade aus dieser Tatsache 
erhellt seine ungeheure erbhygienische Bedeutung. Er ist auch für den ganz 
überwiegenden Teil des "angeborenen" Schwachsinns verantwortlich zu machen, 
so daß demgegenüber die vor oder besonders während der Geburt durch exogene 
Einflüsse entstandenen Schwachsinnsformen, deren Anteil sowieso nie genau 
zu ermitteln ist, ganz in den Hintergrund treten. Auch bei der Erbanlage des 
Schwachsinns handelt es sich vorwiegend teils um mono-, teils und dihybride 
recessive Vererbung, doch ist auch Dominanz beobachtet. Ein Teil der endogenen 
angeborenen Schwachsinnsfälle tritt in Kombination mit bekannten Erbkrank­
heiten, Mißbildungen und Entwicklungshemmungen auf, wobei zumeist die 
Mißbildung als solche erst für den Schwachsinn verantwortlich ist. Den größeren 
Teil stellen allerdings die unkomplizierten, d. h. ohne Begleitung äußerer Ent­
artungsformen auftretenden Fälle dar, bei denen sich als Ursache also lediglich 
die Vererbung ermitteln läßt (Oligophrenie im engeren Sinne). 

Die hauptsächlichsten erblichen mit Schwachsinn verbundenen Mißbildungen und Leiden 
sind: die Hirnmißbildungen, die Mikrocephalie und die Megalencephalie, der Hydrocephalus, 
die familiäre amaurotische Idiotie, verschiedene erbliche Nervenkrankheiten, wie sie bereits 
besprochen wurden, darunter auch der erbliche Teil der cerebralen Kinderlähmung, die 
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erblichen Epilepsien, der Turmschädel und die psychischen Erbkrankheiten, wie die 
Frühschizophrenie, die Dementia infantilis sowie einzelne Psychopathien. 

Unter die angeborenen Schwachsinnsformen, die wahrscheinlich als exogen 
entstanden aufzufassen sind, rechnen wir entsprechend unseren früheren Aus­
führungen (Erbkrankheiten) den Mongolismus und die durch geburtstraumatische 
Einwirkung entstandenen Hirnschädigungen. 

Über die Ätiologie des Mongolismus s. unter den Konstitutionsanomalien. 
Inwieweit die geburtstraumatischen Schädigungen als Ursache für den "an­
geborenen" Schwachsinn herangezogen werden können, ist noch ebenso um­
stritten wie die gleiche Frage bei der Epilepsie und cerebralen Kinderlähmung. 
Ohne die Tatsache des Geburtstraumas als solchem und der vorliegenden ana­
tomischen Befunde zu unterschätzen, darf aber doch ihre Bedeutung für die 
Entstehung des Schwachsinns nicht allzu hoch eingeschätzt werden. In einzelnen 
Fällen kann auch einmal eine intrauterine Infektion, eine Vergiftung, ein Trauma 
oder eine Röntgen- bzw. Radiumbestrahlung als mögliche Ursache vermutet 
werden. 

Der sicher exogene erst nach der Geburt entstandene Schwachsinn ist in aller­
erster Linie auf überstandene Infektionskrankheiten des Nervensystems, be­
sonders also Encephalitis und Meningitis zurückzuführen, dann auf Lues, endo­
krine Störungen, reine symptomatische Epilepsie, mechanische und physikalische 
Hirnschädigungen, Intoxikationen und schwere allgemeine und chronische Infek­
tionen. 
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Über die Erziehung und Behandlung neuropathischer 
nnd psychopathischer Kinder\ 

Von R. DEGKWITZ-Hamburg. 

Mit 1 Abbildung. 

Bei besonders veranlagten Kindern kommt es schon im Säuglingsalter zu 
Veränderungen in den Funktionen von Einzelorganen oder von Organverbänden, 
die zu einem Funktionsgebiet zusammengeschlossen sind, und im späteren Kindes­
alter neben Funktionsstörungen dieser Art zu Abweichungen in dem Verhalten 
der Gesamtpersönlichkeit, die als Neuropathie und Psychopathie bezeichnet 
werden, wenn sie die Anpassung an die Umwelt erschweren oder verhindern. 
Beide Konstitutionsanomalien haben engste Beziehungen zueinander und zu 
anderen Fehlanlagen, wie der exsudativen, der lymphatischen und der spasti­
schen Diathese. Als Ursachen für die Funktionsstörungen werden im ersten 
Falle morphologisch nicht faßbare Veränderungen des peripheren, vor allem 
des vegetativen Nervensystems angesehen, und im zweiten ähnliche Schäden 
in den die seelischen Funktionen tragenden Gebieten des Zentralnervensystems 
vermutet. 

Unter Neuropathie wird eine Abartung der schon bei der Geburt fertig aus­
gebildeten, dem Willen nicht unterworfenen, den Ernährungsvorgang, den Blut­
kreislauf, die Atmung, die unwillkürlichen Muskelbewegungen usw. beherrschen­
den Reflexmechanismen im Sinne einer Reaktionsunsicherheit verstanden, 
insofern, als Reize, die der Normale unbeantwortet läßt, mit überstarken, häufig 
auf andere Reflexbahnen übergreifenden Reaktionen beantwortet werden, die 
sich zum Nachteil des Reagierenden auswirken und oft die Neigung verraten, 
nach Abklingen des ursprünglichen Reizes bestehen zu bleiben. 

Als Psychopathie wird eine Disharmonie in der Stärke und im Umfang 
niedriger und höherer, phylogenetisch älterer und jüngerer seelischer Funktionen 
bezeichnet, die eine normale Abstimmung der aus den verschiedenen Per­
sönlichkeitsschichten kommenden Impulse aufeinander verhindert und zu einem 
Verhalten der Gesamtpersönlichkeit führt, das ihre Anpassung an die Umwelt 
erschwert oder unmöglich macht. Psychopathische Persönlichkeiten besitzen 
also keine Sondereigenschaften, die Normalen fehlen, sondern lediglich eine andere 
Gleichgewichtslage zwischen ihren seelischen Funktionen. Als psychopathische 
Persönlichkeiten werden solche bezeichnet, deren Verhalten ausschlaggebend 
von Trieben und Affekten bestimmt wird, obwohl es altersgemäß von der 
höchsten Persönlichkeitsschicht beherrscht werden sollte, weil entweder ihre 
Triebe und Affekte über-, oder der Intellekt, der bewußte Wille und die 
charakterlichen Funktionen unterentwickelt sind. Auch der umgekehrte Fall, 
ein abnorm schwaches Trieb- und Affektleben, führt zu einem abwegigen Ver­
halten, weil damit die Triebkräfte für die höheren seelischen Funktionen fehlen. 

Die neuropathische sowohl wie die psychopathische Anlage kann dauernd 
oder für lange Zeit latent bleiben, sich nur bei Sondersituationen, aber auch 

1 Zum Verständnis dieses Abschnittes ist der Abschnitt über die Erziehung gesunder 
Kinder nachzulesen. 



720 R. DEGKWITZ: 

unter alltäglichen Bedingungen manifestieren. Je schwerer die Abartung ist, 
um so häufiger und um so deutlicher tritt sie auch unter günstigen Umwelts­
bedingungen in Erscheinung. Äußere Anlässe, die neuropathische und psycho­
pathische Reaktionen auslösen, sind Fehlerziehung, das Leben als Einzelkind, 
Krankheiten, Familienzerrüttung und neuropathische und psychopathische 
Vorbilder. 

Es leuchtet ein, daß im SäuglingsaUer, wenn die höheren seelischen Funktionsschichten 
noch nicht entwickelt sind, neuropathische Störungen in ihrer reinsten Form auftreten, während 
in späteren Jahren infolge der engen Beziehungen zwischen Neuropathie und Psychopathie 
Reaktionen zustandekommen, an denen beide Abartungen beteiligt sein können. Anderer­
seits ist klar, daß Kinder, deren Persönlichkeit noch im Aufbau begriffen und deren Ver· 
halten natürlicherweise vorwiegend von Trieben und Affekten und noch nicht von Einsicht 
und bewußt ausgerichtetem Willen bestimmt wird, Reaktionen und Verhaltungsweisen 
zeigen können, die, mit dem Maßstab für Erwachsene gemessen, als psychopathische be­
zeichnet werden müßten. Kinder können aber nur im Vergleich mit dem Verhalten normaler 
Altersgenossen und - infolge ihrer großen Beeinflußbarkeit durch ihre Umwelt - nur 
unter Berücksichtigung ihres erzieherischen Milieus als normal oder psychopathisch be· 
zeichnet werden. 

Zwischen echten neuropathischen und psychopathischen Reaktionen, unter 
denen der betreffende Mensch leidet, und der Norm gibt es Zwischenformen, 
die von größtem praktischem Interesse deswegen sind, weil man an ihnen solche 
Kinder erkennen und vorbeugend behandeln kann, die für echte, krankmachende 
Reaktionen prädestiniert sind. Zu neuropathischen Reaktionen prädestiniert 
sind "nerv&ie", und zu psychopathischen "eigenartige", ihrem Verhalten nach 
aus deiii.\.Durchschnitt sowohl nach der positiven als der negativen Seite heraus­
fallende Kinder. 

"Nervöse" Säuglinge sind als solche schon in den ersten Lebenstagen zu 
erkennen. Charakteristisch ist ihre körperliche Unruhe, ihr Zittern, Zappeln 
und Wälzen, als deren Folge die Haare am Hinterkopf abgewetzt werden, ihr 
seichter Schlaf, aus dem sie schon leichte Geräusche erwecken, ihre Schreck­
haftigkeit auf optische und akustische Reize, ihre häufigeren, aber dem Gesamt­
volumen nach nicht vermehrten Stuhlentleerungen, ihre Neigung, nach der 
Mahlzeit Milch hochzuwürgen, ihr Benehmen an der Brust, auf die sie sich 
gierig stürzen, um bald mit ihren Anstrengungen nachzulassen, und die Heftig­
keit, mit der sie ihren Unlustgefühlen Ausdruck geben und dabei ihren gesamten 
glatten und quergestreiften Muskelapparat in Bewegung setzen. 

Werden bei solchen Kindern die für die Pflege und Erziehung geUenden Regeln besonders 
gewissenhaft befolgt, die Kinder während des ersten Lebenshalbjahres am besten in einem 
besonders ruhigen Zimmer untergebracht, und im zweiten Lebenshalbjahr möglichst viel 
allein und sich selbst überlassen, viel weniger mit ihnen als mit ruhigeren Kindern gespielt, 
ihren besonders häufigen und heftigen Protestreaktionen gegenüber besonders gewissenhaft 
ah dem Pflegeschema festgehalten, und beim Füttern - vor allem bei einem Nahrungs­
wechsel - sowohl Geschick als Energie entfaltet, so lassen sich während des Säuglil).gsalters, 
und auf diesen Erfolg aufbauend auch für später, neuropathische Reaktionen verhüten. 

Neuropathische Reaktionen treten im Säuglingsalter hauptsächlich bei den am 
Ernährungsvorgang beteiligten Funktionen auf. Am bekanntesten ist das neuro­
pathische Erbrechen, das teils durch motorische und sekretorische Übererreg­
barkeit des gesamten Magen-Darmkanals, teils durch lokale Spasmen (Oeso­
phagus, K.ardia, Pylorus) hervorgerufen wird. Bei den selteneren Oesophagus­
und Kardiaspasmen, die schon in den ersten Lebenstagen auftreten können, 
beobachtet man, daß dem Kind schon während desTrinkensein Teil der Nahrung 
wieder hochkommt, und daß die Spasmen von schmerzhaften Sensationen be­
gleitet sein müssen. Bei Nahrungswechsel, vor allem bei der ersten Gemüse­
fütterung, sind ähnliche Erscheinungen zu beobachten. Wahrscheinlich führt 
der mechanische Reiz der Nahrung als solcher, oder aber eine Schreckreaktion 
auf das Neue, Ungewohnte zu diesen Fehlreaktionen. Sie sind manchmal durch 
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einige Sondierungen, manchmal durch Papaveringaben zu beseitigen und bei 
dem Übergang auf Gemüse durch allmählichen Zusatz des Gemüses zur Milch 
oder zur Bouillon zu verhüten. 

(Siehe auch GoEBEL, "Erkrankungen der Verdauungsorgane" S. 528.) 
An dem durch Hypertrophie der Pylorusmuskulatur, durch spastisches, explosions­

artiges Erbrechen, Verstopfung und Abmagerung gekennzeichneten und "spastische Pylorus­
stenose" genannten Symptomenkomplex, der in der 2.-3. Lebenswoche auftritt und spontan 
in der 13.-14. Lebenswoche verschwindet, ist der neuropathische Spasmus und nicht 
die Muskelhypertrophie die Hauptursache, wie das Bestehen der muskulären Hypertrophie 
vor und nach der Krankheit zeigt (s. S. 530). 

Das durch eine allgemeine motorische und sekretorische Übererregbarkeit 
hervorgerufene "habituelle Erbrechen" tritt manchmal mit spastischen, ex­
plosionsartigen, meist aber mit weniger heftigen Brechakten in Erscheinung, die 
ohne Nausea, ohne Würgen und Rotwerden und offensichtlich ohne Unlust­
gefühle verlaufen und ohne die für die Pylorusstenose obligatorische Verstopfung 
zur Körpergewichtsabnahme und zu schwerster Dystrophie führen und unter 
Umständen tödlich enden können. 

Je nach Schwere und Dauer werden die folgenden Maßnahmen angewandt: 
Unterbringung in einem Bett mit Bettvorhängen und in einem besonders ruhigen 
Zimmer, Verfütterung von eingedickter, breiiger Nahrung anstatt flüssiger, 
Vermehrung der Mahlzeiten ohne Vermehrung des täglichen Nahrungsvolumens, 
Verpflanzung in ein anderes erzieherisches Milieu, Versetzung in einen Halb­
dauerschlaf mit Somnifen, Ablenkung durch einen Schnuller. Überrumpelungs­
versuche durch Schreckreaktion (z. B. Nasenklammer) können gelegentlich 
sofortige Heilung herbeiführen. Manchmal tritt zu dem habituellen Erbrechen 
"Ruminieren" hinzu, eine lustbetonte Gewohnheit, die darin besteht, daß sich 
die Kinder Mageninhalt in den Mund befördern, wiederkäuen, dabei meist 
einen Teil der Speisen aus dem Mund laufen lassen und so ihren Hungerzustand 
weiter verschlechtern. Die Behandlung besteht in Ablenkung nach der Mahl­
zeit, in schweren Fällen wird eine Bandage angelegt, die den Unterkiefer an 
den Oberkiefer fixiert. 

Um einen nicht minder ernsten Zustand handelt es sich bei der neuropathischen 
Appetitlosigkeit, die sich bis zur völligen Nahrungsverweigerung steigern kann. 
Für diese Haltung kommen innere und äußere Ursachen in Frage. 

Da der Säugling dazu neigt, bei seinem Widerstand zu be.harren und ihn in seinem blinden 
Drang nach Lustgewinn auch auf andere Gebiete auszudehnen, wenn es ihm in einer be­
stimmten Situation gelungen ist, durch Widerstand gegen seine Erzieher Unlustgefühle zu 
vermeiden und Lust zu gewinnen, können normal Veranlagten, noch viel leichter aber 
übererregbaren Neurapathen Appetitlosigkeit und Nahrungsverweigerung anerzogen werden. 
Man hat z. B. versucht, zu plötzlich ein neues Nahrungsgemisch (Gemüse!) zu geben und hat 
die durch alles Neue hervorgerufene Schreckreaktion nicht rasch genug überwunden. Man 
hat zu viel gefüttert und der Säugling fixiert nun seine an sich berechtigte Reaktion in einer 
weit über das Ziel hinausschießenden Weise. Man hat ihm nachgegeben, wenn er seine 
Ruhepausen nicht einhielt, und hat ihn aus dem Bett genommen, mit ihm gespielt, ihn 
vielleicht zum Trost gefüttert und ihn so gelehrt, durch Temperamentsausbrüche Unlust 
in Lust zu verwandeln. In seinem blinden Drang leistet er jetzt in jeder ihm irgendwie 
unbehaglichen Situation Widerstand - unter anderem auch, wenn er seine richtigen Mahl­
zeiten bekommen soll - und fixiert ihn, sei es, daß er zwischen den Hauptmahlzeiten ge­
füttert wurde und der neuen Mahlzeit gleichgültig gegenübersteht, sei es, daß ihm an der 
Nahrung irgendeine Kleinigkeit nicht behagt oder daß er gerade von einem Temperaments­
ausbruch erschöpft ist. Als illl!!Jre Gründe kommen mit Schmerzgefühlen verbundene 
Oesophagusspasmen in Frage. Ahnliehe äußere Gründe führen neben der motorischen 
Erregbarkeit des Verdauungstraktes zum habituellen Erbrechen. 

Gelingt es nun nicht bald, durch eine strenge Einhaltung der Ruhezeiten, 
während der solche Säuglinge niemanden zu Gesicht bekommen dürfen -
vielleicht nach einer l2-24stündigen Teepause - bei dem einzigen Kontakt, 
der zwischen Kind und Mutter zur Zeit der Fütterung stattfindet, mit Energie 
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und ohne viele Worte dem Kinde ausreichende Nahrungsmengen beizubringen, 
so muß eine Verpflanzung in eine Klinik oder ein Säuglingsheim vorgenommen 
oder die bisherige Pflegerin ersetzt und das Kind der neuen ausschließlich und 
ohne die Mitwirkung der Mutter überlassen werden. Medikamente erweisen sich 
in der Regel als wirkungslos. Eine frühzeitige Erkennung zu solchen Reaktionen 
disponierter Säuglinge und eine rechtzeitige erzieherische Beratung der Mutter 
können solche Fehlreaktionen mit hoher Sicherheit verhüten. 

Bevor die neuropathischen Reaktionen von Schul· und Kleinkindern beschrieben 
werden können, muß darauf hingewiesen werden, daß in diesem Alter schon die höchsten, 
phylogenetisch jüngsten geistigen 'Funktionen in Entwicklung begriffen sind und infolge· 
dessen psychopathisch,e Reaktionen und - bei den engen Beziehungen zwischen Neuro­
pathie und Psychopathie - Mischreaktionen zwischen beiden Abartungen auftreten können. 
Das Kleinkind zeigt entsprechend seiner noch wenig differenzierten geistigen Struktur 
von der Vielzahl psychopathischer Reaktionen meist nur eine Art - die neurotiBche, die 
außerdem von seinem altersgemäßen Verhalten nur quantitativ, aber nicht qualitativ verschieden 
ist. Eine echte, vom Normalverhalten qualitativ verschiedene neurotische Haltung ist 
erst im Schulalter zu erwarten. 

Unter einer neurotischen Reaktion wird eine abnorme geistige Verarbeitung 
körperlicher und seelischer Erlebnisse in dem Sinne verstanden, daß sie mit 
nervösen Funktionsveränderungen beantwortet werden, die zur Krankheit 
führen. Objektiv ist bei dieser "Flucht in die Krankheit" immer eine gewisse 
primitive Zweckmäßigkeit zu erkennen, ein Appell an das Mitleid und das Ver­
ständnis der anderen, wenn etwas erzwungen oder vermieden werden soll, das 
der Betreffende mit rationalen Mitteln nicht erreichen oder vermeiden kann 
oder nicht erreichen oder vermeiden zu können glaubt. Subjektiv bringt die 
neurotische Reaktion ein Gefühl der Entspannung von dem Druck der Außen­
welt mit sich und bewahrt den Neurotiker vor den Unlustgefühlen, die an das 
Versagen oder die Angst, in .bestimmten Situationen zu versagen, geknüpft sind. 

Eine solche naive Flucht vor der Wirklichkeit und der dadurch erzielte Lustgewinn 
sind nur dann möglich, wenn das ration,ale Denken und das klare Bewußtsein von der Situ­
ation ausgeschaltet.werden. Das ist auch der Fall und kommt sozusagen durch eine Kurz­
schlußreaktion zustande, indem die durch die Außensituation hervorgerufenen Unlustgefühle 
nicht in der altersgemäßen Weise über das Denken und Wollen in das Bewußtsein und von ihm 
vor das innere Forum der Persönlichkeit gelangen, sondern direkt in die unteren Persönlich­
keitsschichten durchschlagen, den Trieb zur Selbsterhaltung und zum Lustgewinn wecken 
und die primitiven Reflexmechanismen beeinflussen, die bei den engen Beziehungen zwischen 
Neuropathie und Psychopathie meist abnorm leicht beeinflußbar sind. Da der Neurotiker 
seine Kurzschlußreaktion nicht nachträglich korrigiert, sondern starr an ihr festhält und 
seinem Bewußtsein jede Einsicht in ihre Ursachen verschließt, sind solche Reaktionen von 
der Individualpsychologie (FREUD, ADLER) als Zweckhandlungen des Unbewußten bezeichnet 
und ihnen Motive und Ziele zugesprochen worden, die. hier nicht erörtert werden können. 

Wie diese Dinge aber auch liegen mögen, solche primitiven, affektbetonten, 
irrationalen, subcorticalen, dem Lustgewinn und der Vermeidung von Unlust­
gefühlen dienenden Triebhandlungen können nur bei solchen Menschen als psycho­
pathisch und neurotisch bezeichnet werden, deren Verhalten, wie das von Schul­
kindern, Jugendlichen und Erwachsenen, altersgemäß von ihrer objektiven Ein­
sicht in die Wirklichkeit bestimmt werden sollte. Wo aber altersgemäß, wie beim 
Kleinkind, die höheren geistigen Schichten zwar in Entwicklung begriffen sind, 
die Möglichkeit zu einer objektiven Erkennung der Wirklichkeit aber infolge seiner 
rein affektiven, ego- und anthropomorphen Stellung zur Welt noch fehlt, sind der­
artige Reaktionen als physiologisch zu betrachten. Sie sind auch in der Tat der 
Typ der Erstreaktion von Kleinkindern gegenüber unbekannten, schwierigen 
und schreckhaften Situationen. In einem erzieherisch günstigen Milieu ver­
schwinden solche Reaktionen allmählich. Erzieherisch falsch behandelt, machen 
aber völlig normal veranlagte Kleinkinder von der Flucht in die Krankheit, 
z. B. mit Keuchhustenanfällen, reichlich Gebrauch, wenn sie etwas erreichen 
oder vermeiden wollen. Nur wenn Kleinkinder trotz richtiger Erziehungsmaß-
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nahmen bei dieser Art Reaktionen verharren, kann an eine psychopathische An­
lage gedacht und echte psychopathische Reaktionen in späterem Alter befürchtet 
werden. Im Schulalter dagegen ist fast jede Flucht in die Krankheit und der Ge­
brauch der Krankheit als Waffe gegenüber den Erziehern als psychopathisch 
zu betrachten. 

Für "nervöse" Klein- und Schulkinder, die zu neuropathischen Reaktionen 
prädestiniert sind, ist ihre motorische Unruhe, die von Laien "Lebhaftigkeit" 
genannt wird, charakteristisch. Solche Kinder können nicht ruhig sitzen, kein 
Spiel zu Ende spielen und keiner Geschichte zuhören, ohne in dauernder Be­
wegung zu sein. Dem entsprechen ihre lebhaften Tiefenreflexe, starke Facialis­
phänomene und deutlicher Dermographismus. Nervöse sind aber meist auch 

Abb. 1. Gesichtsausdruck eines neuropathischen Säuglings. Zu beachten auch der sog. FREUNDsehe 
Haarschopf. Alter 9 Monate. (Kieler Univ. -Kinderklinik.) (K) 

"geistig lebhaft". Sie besitzen eine ungewöhnliche intellektuelle Neugier, 
eine dementsprechende Frühreife und verraten heftige Zu- und Abneigungen 
gegeil Personen und Sachen. Charakteristisch sind weiterhin ihr wechselndes 
Aussehen, das innerhalb von 12 Stunden von "blühend" bis "ausgesprochen 
schlecht" wechseln kann, und eine auffallende Blässe, die nicht durch eine 
Anämie, sondern durch Gefäßspasmen hervorgerufen wird. Wechselnd wie ihr 
Aussehen ist ihr Appetit und ihr Schlaf, der seichter und von kürzerer Dauer 
ist als bei Normalen, leichter spontan unterbrochen und oft durch ein stereo­
types, stundenlanges Rollen des Kopfes eingeleitet wird. Daneben ist das Ein­
schlafen erschwert und dadurch Anlaß zur Angewöhnung aller möglichen Un­
tugenden, wie Fingerlutschen, Nägelkauen, Nasebohren gegeben, die während 
der Einschlafzeit als Zeitvertreib entdeckt und hinterher fixiert werden. Die 
Thermolabilität solcher Kinder, das Ansteigen der Körpertemperatur um einen 
Zentigrad und mehr nach leichten Körperbewegungen, die allerdings bei 10 bis 
20 Minuten Ruhe zur Norm zurückgeht, und ihre generelle oder rectale Hyper­
thermie (Dauertemperaturen zwischen 37,4 und 37 ,8°) geben Anlaß zu diagno­
stischen Irrtümern. Im Schulalter ist das Bild kein anderes, außer daß die 
motorische Unruhe etwas nachläßt, als Äquivalent dafür aber ein schlechtes 
Konzentrationsvermögen in Erscheinung tritt, das zu Schulschwierigkeiten führt, 
und daß Ubererregbarkeitserscheinungen von seiten der Vasomotoren: feuchte 

46* 



724 R. DEGKWITZ: 

Hände und Füße, orthostatische, auf Gefäßspasmen zurückzuführende Al­
buminurien, Darmspasmen mit und ohne Verstopfung und Stuhl- und Urindrang 
bei freudigen Erwartungen sowohl als bei Befürcht?J-ngen häufiger als im Klein­
kindesalter auftreten. Die schon beim Säugling beobachtete sensible und sen­
sorische Überempfindlichkeit und Schreckhaftigkeit bleiben bestehen, die Kinder 
sind ängstlicher als Durchschnittskinder und überempfindlich gegen jede Art von 
Schmerz und infolge ihrer Überempfindlichkeit gegenüber freudigen und traurigen 
Anlässen in ihrer Stimmung von "himmelhoch jauchzend - zum Tode betrübt" 
schwankend. Körperlich gehören nervöse Klein- und Schulkinder meist zu den 
mageren, asthenischen, weniger häufig zu den fetten, pastösen und am seltensten 
zu den muskulösen Typen. Oft ist ihnen eine starke Primärbehaarung (Neuro­
pathenschopf) eigen (s. Abb. 1, S. 723). 

Solche "nervösen" Symptome lassen das Auftreten echter, krankmachender 
neuropathischer Reaktionen und die Gefahr ihrer Verwendung als "neurotische 
Werkzeuge" befürchten. Dem kann durch diätetische und erzieherische Maß­
nahmen vorgebeugt werden. Nervöse Kinder müssen von vornherein möglichst 
reizlos, d. h. möglichst rein vegetabilisch und kochsalzfrei ernährt und ihre Über­
erregbarkeit durch die Auswahl geeigneter Spiele und Spielkameraden und Er­
ziehungsmaßnahmen beeinflußt werden. Für solche Kinder sollen möglichst 
phlegmatische Spielgenossen ausgewählt werden, die kraft ihres verschiedenen 
Temperaments den Hang zum hemmungslosen motorischen Austoben bremsen 
und mit ihnen Spiele spielen, bei denen die Kinder an Ort und Stelle bleiben, 
etwas basteln und herstellen und sich konzentrieren müssen. Große Kinder­
gesellschaften, Gelegenheiten, aufregende Dinge zu sehen oder z.u hören, Ge­
schichten erzählen oder Lektüre vorm Schlafengehen sind zu vermeiden und die 
Kinder, die in der Regel eine überlebhafte Phantasie- haben, geistig zu bremsen 
und so lange als möglich auf einem möglichst einfachen geistigen Niveau zu halten. 
Da es den sensibel, sensorisch und motorisch übererregbaren, für Freude und 
Schmerz stärker empfindlichen Kindern subjektiv viel schwerer wird als N or­
malen, sich zu beherrschen und zu gehorchen, kann diese höhere Aufgabe nur 
durch eine höhere Beanspruchung und Kräftigung ihrer Fähigkeit zur Selbst­
beherrschung und zum Gehorsam erreicht werden. Zu diesem Ziel gelangt man 
aber bei solchen Kindern nicht mit einem starren autoritären Vorgehen und 
harten Strafen, sondern durch Zähigkeit und Beharrlichkeit, mit der die Kinder 
immer wieder gemahnt und im Falle des Ungehorsams leidenschaftslos in geistige 
Quarantäne gebracht werden. Stammt die Nervosität der Kinder von ihrer 
nervösen Mutter, so muß diese als Erzieherin möglichst ausgeschaltet und je 
nach der Situation frühzeitig der Kindergarten oder ein Kindermädchen, und 
im Schulalter unter Umständen Internatserziehung, vor allem aber Sport und 
Spiel mit Gleichaltrigen, empfohlen werden. 

Neuropathische Störungen in den Ernährungs- und Verdauungsfunktionen sind 
während des ganzen Klein- und Schulkinderalters zu beobachten. Gar nicht 
selten mißlingt während des ganzen Kleinkindesalters der Übergang von flüssiger 
und breüger zu fester Nahrung. Brot-, Kartoffel- und Fleischstückehen werden 
nicht gekaut und nicht verschluckt und halbe Stunden lang im Mund behalten 
oder heimlich beiseite geschafft. 

Meist handelt es sich dabei um die Folge von Erziehungsfehlern aus der Säuglingszeit, 
daß Schreckreaktionen gegen neue Nährgemische nicht rasch genug überwunden und infolge­
dessen fixiert wurden. Durch allmählichen Zusatz immer größerer fester Stücke zu flüssigen 
Speisen oder durch gemeinsame Mahlzeiten mit Kindern, die schon richtig kauen und 
schlucken und dafür entsprechend gelobt werden, ist diese Störung zu beheben. 

Appetitlosigkeit, die zu Gewichtsstillstand oder -abnahme führt, kommt 
ebenfalls vom Ende der Säuglingszeit bis zum Ende des Schulalters vor. Dabei 
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darf man sich von den häufigen Klagen nervöser Eltern nicht irreführen lassen, 
deren Kinder in den Zwischenzeiten zwischen den Mahlzeiten alle möglichen 
Leckereien zugesteckt erhalten und angeblich nicht genug essen. Weiter ist zu 
bedenken, daß Magerkeit konstitutionell bedingt sein kann und mit Unter­
ernährung nicht im Zusammenhang zu stehen braucht. Am häufigsten sind 
solche Appetitstörungen bei Einzelkindern. 

Siekönnen bei ihnen, aber auch in anderen Fällen, mit Sicherheit dadurch geheilt werden, 
daß die Kinder eine Zeitlang 7/Usammen mit anderen Kindern außerhalb ihres Elternhauses 
und in Abwesenheit ihrer bisherigen Erzieher essen, die meist durch ungeschicktes Nötigen, 
Parlamentieren und allzuvieles Reden von dem schlechten Appetit einen solchen Negativis­
mus hervorgerufen haben. W eun das nicht möglich ist, können Roborantien (Arsen) verab­
reicht und am besten die V erabreichung so gestaltet werden, daß sie sowohl auf die Eltern 
als die Kinder suggestiv wirken. 

Hier schon, aber noch deutlicher bei den im folgenden beschriebenen neuro­
pathischen Reaktionen wird sichtbar, daß sie häufig als "Mittel einer echt neu­
rotischen Haltung" verwandt werden. Vom Ende des Kleinkindesalters ab treten 
anfallsweise während des Essens, aber auch unabhängig von ihm, überaus 
heftige, kolikartige Schmerzen, sog. Nabelkoliken, auf, die in der Nabelgegend 
lokalisiert werden, mit schwerem subjektivem Krankheitsgefühl, ja mit Ohn­
machtsanfällen einhergehen, aber objektiv gesehen ungefährlich sind und auf 
Darmspasmen zurückgeführt werden müssen. Solche Kinder bieten die üblichen 
Zeichen nervöser Übererregbarkeit und haben meist eine Diastase der M. recti 
abdominis. Die Verwechslung mit appendicitischen Schmerzen ist naheliegend, 
die Differentialdiagnose aber wegen des Fehlens von Fieber, Leukocytenver­
mehrung und einem umschriebenen Druckschmerz leicht. Die Spasmen brauchen 
nicht von Verstopfung begleitet zu sein. Häufig ist nun zu beobachten, daß die 
Anfälle, die zu Beginn häufig, aber ohne äußeren Anlaß auftreten, sich mehr und 
mehr zur "richtigen Zeit" einstellen, d. h. wenn die Kinder etwas erreichen oder 
vermeiden wollen. Das ist noch auffälliger bei dem Erbrechen der Schulkinder, 
das häufig bei Kindern auftritt, die bei freudigen Erwartungen sowohl als bei 
Befürchtungen Urin- und Stuhldrang und Brechneigung verspüren. Angst vor 
gewissen Lehrern oder Lehrgegenständen, vor einer Klassenarbeit oder der 
Bekanntgabe von Zensuren ruft dann Erbrechen hervor, das regelmäßig an 
solchen kritischen Tagen auftritt und ein Zuhausebleiben oder eine Entlassung 
aus dem Unterricht erzwingt, aber an guten Tagen und in den Ferien ausbleibt. 
Wenn den Kindern nicht baldmöglichst klar wird, daß ihr Erbrechen bei ihrer 
Umgebung keine Beachtung findet und unter gar keinen Umständen Lust-, 
sondern nur weitere Unlustgefühle in der Form von Strafen, dem Entzug von Ver­
gnügungen, Gesellschaften usw. zur Folge hat, fixieren sie die Störung und 
geraten in Schulschwierigkeiten. Diese Erkenntnis - aber nicht eine ratio­
nale Aufklärung der Kinder über die Art ihres Leidens, ebensowenig Ver­
sprechungen oder Belohnungen- führt die neurotische Reaktion ad absurdum 
und löst sie. 

In ähnlicher Weise wie die Nabelkoliken und das neuropathische Erbrechen wird gelegent, 
lieh die Appetitlosigkeit neuropathischer Kinder als Waffe gegen ihre Erzieher und als Mittel, 
altersgemäßen Anforderungen zu entgehen, verwandt. Ebenso wie man nun gegen die neuro­
pathische Appetitlosigkeit appetitfördernde medikamentöse Mittel, am besten allerdings 
in möglichst suggestiver Weise, geben kann, können die Nabelkoliken mit Antispasmoticis 
oder einem Heftpflasterverband auf den Nabel als Suggestiva behandelt, und gegen den 
Brechreiz bei freudigen Erwartungen oder Befürchtungen allgemeine Beruhigungsmittel 
(Ca. oder Br.) gegeben werden. Eine Dauerwirkung kann dadurch hervorgerufen werden, 
daß den Kindern täglich versichert wird, wie nun diese Neigung für alle Zukunft verschwindet. 
'Sobald aber eine neurotische Verwendung dieser Symptome sichtbar wird, ist ihre Beachtung 
und ihre medikamentöse Behandlur;g prinzipiell falsch, weil dies den neuropathischen Mechanis­
mus dadurch unterstützen würde, daß sie den von dem Neurotiker als Hilfsmittel verwandten 
Symptomen eine objektive Bedeutung verleihen. 
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Neuropathische Kinder fixieren häufig, wenn die Katarrhe schon vorbei sind, 
Husten, Räuspern oder Schnüffeln oder Muskelbewegungen, die ursprünglich 
irgend~elche bewußten Abwehrbewegungen darstellten (Tic). Ob es sich im 
Einzelfall um die schon im Säuglingsalter vorhandene Neigung zu Fixierungen 
oder um neurotische Reaktionen handelt, ist für die Behandlung wichtig, weil 
Störungen neurotischen Charakters am besten übersehen und die anderen sug­
gestiv behandelt und alltäglich laut und einprägsam ihre Besserung festgestellt 
werden muß. 

Über die Schlafschwierigkeiten der Nervösen hinausgehende schwerere 
Störungen treten vom Ende des Kleinkindesalters ab als Pavor nocturnus in 
Erscheinung. Die Kinder fahren mit allen Anzeichen der Angst aus dem Schlaf, 
schreien, reden wirr von schreckhaften Erscheinungen und sind schwer völlig zu 
erwecken und zu beruhigen. Bei allnächtlichem Auftreten ist an eine neurotische 
Haltung zu denken; meist handelt es sich darum, daß aufregende Tagesereignisse 
oder kurz vor dem Schlafengehen gelesene oder vorgelesene Geschichten die 
Übererregbaren bis in ihre Träume verfolgen. Eine genügend lange Pause 
zwischen Abendessen und Schlafengehen, das Verbot abendlicher Lektüre und 
das Ausreden immer wieder auftretender Angstvorstellungen beheben die Störung, 
von der das Nachtwandeln eine andere Modifikation darstellt, bei dem Kinder 
ohne Angst im Schlaf das Bett verlassen und sich im Zimmer zu schaffen machen, 
ohne sich später daran erinnern zu können. Über Enuresis nocturna siehe auch 
Nierenkrankheiten. 

Angstvorstellungen sind bei einer anderen häufigen, rein psychopathischen 
Störung beteiligt, und zwar beim Stottern. Es handelt sich dabei um eine durch 
Erwartungsangst bedingte Hemmung und Koordinationsstörung, die alle am 
Sprechen beteiligten Muskeln betrifft, und die durch ein einmaliges schreck­
haftes Ereignis oder durch unglückliche, angsterregende Verhältnisse in der 
Schule oder der Familie hervorgerufen werden kann. 

Zu Beginn des Leidens muß das kindliche Selbstvertrauen durch geschicktes Lob, wie 
gut das Kind sprechen kann, durch Verhinderung des Hänselns durch Spielkameraden und 
durch Auswendiglernen und lautes Aufsagen von Gedichten, das in der Regel gelingt, ge­
hoben werden; bei längerem Bestehen der Störung sind Milieuwechsel und spezialärztliche 
Behandlung notwendig. 

Schwere Formen der Psychopathie können zu Symptomen führen, die organi­
schen Erkrankungen täuschend ähnlich sehen: Lähmungen und Kontrakturen 
der Extremitäten, die zu sekundären Atrophien führen, Spasmen, Tremor, kata­
leptische Zustände, Lähmung des gesamten Sprechapparates usw. 

Vor diagnostischen Irrtümern schützen die Erkenntnis von dem äußeren Anlaß zur 
Erkrankung und der Nachweis, daß bei geschicktem Überrumpelungsversuch die Symptome 
zum mindesten für kurze Zeit verschwinden. Trennung vom bisherigen erzieherischen 
Milieu und psychotherapeutische Behandlung in einer geschlossenen Anstalt sind notwendig, 
wo den Kindern die Sinnlosigkeit ihrer Reaktionsweise und ihr Interesse an einem normalen 
Verhalten klargemacht werden muß. 

Schließlich führt die neuropathische und psychopathische Anlage noch zu 
Anfällen, die zu Trübungen des Bewußtseins führen und von motorischen Ent­
ladungen begleitet sein können. Von der Mitte des Säuglingsalters ab, am häufigsten 
zwischen dem 2. und 4. Lebensjahr, kommt es bei Neuropathen zu Anfällen von 
Atemstillstand, Bewußtseinstrübung und Umsichschlagen, dem , , Wegbleiben'' 
der Säuglinge und Kleinkinder, das durch äußere Anlässe bedingt ist, die zu 
Zorn- und Enttäuschungareaktionen Anlaß geben. 

Das durch eine versuchte Zwangsfütterung oder einen Klaps oder durch das Ausbleiben 
einer Erwartung hervorgerufene Unlustgefühl springt auf die muskuläre und vasomotorische 
Sphäre über und führt zu unwillkürlichen tonisch-klonischen Reaktionen der gesamten 
quergestreUten Muskulatur und zu Bewußtseinstrübungen, die rasch verschwinden und von 
hemmungslosem Schreien gefolgt sind. Sind solche Reaktionen erfolgreich, so benutzt sie 
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das Kleinkind bei allen möglichen Situationen, ohne daß es sich um eine neurotische Reak­
tion zu handeln braucht. Das wäre nur der Fall, wenn solche Reaktionen trotz richtiger 
Erziehung während des gan~~Jen Kleinkindesalters bestehen bleiben. 

Vom 4. Lebensjahr ab treten bei Neuropathen gelegentlich gehäufte "Ab­
sencen", kurze Bewußtseinstrübungen (bis zu 100 und mehr am Tag) auf, die 
im Gegensatz zu den epileptischen Absenzen zu keiner Wesensveränderung 
führen, ohne Spuren zu hinterlassen spontan verschwinden, und "pyknoleptische 
Anfälle" genannt werden. Die ungewöhnliche Häufigkeit solcher Absencen bei 
fehlender epileptischer Belastung machen von vornherein ihren harmlosen Cha­
rakter wahrscheinlich. Sie sind brom- und luminalresistent. Außerdem produ­
zieren Neurotiker in geeigneten Momenten große Anfälle, die den großen epi­
leptischen Anfällen fast völlig gleichen, außer daß völlige Pupillenstarre, völliger 
Bewußtseinsverlust und Verletzungen beim Fall seltener sind als dort. 

Im Schulalter werden, entsprechend der steigenden Differenzierung der geistigen 
Anlagen, über die auffallende "Eigenartigkeit" bestimmter Typen (laute Prahler, 
scheue Träumer und Grübler, Überängstliche, frühzeitig sexuell Interessierte) 
hinausgehende, auf disharmonischen seelischen Anlagen beruhende Störungen im 
Verhalten beobachtet, die den Kindern selbst und ihrer Umgebung das Leben er­
schweren und sie in Konflikte mit dem Elternhaus, der Schule und dem öffent­
lichen Gesetz bringen. Die Symptomenbilder sind noch nicht so bunt wie im 
Jugend- und Erwachsenenalter, aber neben den expansiven, durch überstarke 
Triebe und Affekte getriebenen, rücksichtslosen, völlig asozialen Egoisten, Dieben, 
Sexualvergehern, Streunern, Feuerlegern, Lügnern und Schwindlern und jedes 
moralischen Gefühls baren, mit der sog. "moral insanity" behafteten Typen 
sind auch Trieb- und Affektschwache, Haltlose, Welt/Züchtige, Unsaubere, Ängst­
liche mit Platzangst und anderen Zwangsvorstellungen und Kinder mit Dämmer­
zuständen zu beobachten. Für leichtere Grade kommt Internats-, für schwerere 
Anstaltserziehung in Frage. 

Zum Schluß ist noch zu bemerken, daß eine Disharmonie der seelischen 
Anlagen nicht nur negative Eigenschaften zur Folge zu haben braucht, sondern 
daß die meisten ungewöhnlichen Leistungen hervorragender Menschen eine 
Disharmonie ihrer Seele zur Voraussetzung haben. 



Krankheiten der Haut. 
Von },. GOEBEL-Düsseldorf. 

Mit 15 Abbildungen. 

Die Lehre von den Hautkrankheiten, die Dermatologie, ist ein eigenes 
Wissens- mid Forschungsgebiet. Da sie sich immer mehr und mit immer wachsen­
dem Erfolge von der reinen Beschreibung und anatomischen Untersuchung frei 
zu machen und den Beziehungen der Dermatosen zu den Vorgängen im Gesamt­
organismus nachzuspüren sich bestrebt, ist es eine notwendige Folgerung, daß 
die Krankheiten, die durch die altersbedingten Besonderheiten der Kinderhaut 
ein eigenes Gepräge besitzen, in einem Lehrbuche der Kinderheilkunde ab­
gehandelt werden. Überdies unterscheidet sich die Kinderheilkunde von allen 
anderen klinischen Disziplinen dadurch, daß sie sich nicht mit einzelnen Organen 
und Organsystemen beschäftigt, sondern mit der ganzen körperlichen und see­
lischen Persönlichkeit des Kindesalters. Darum muß der Arzt, der Kinder 
betreut, mit der gesamten Physiologie und Pathologie dieses Lebensalters ver­
traut sein und das Häufige und Alltägliche selbst erkennen und behandeln 
können. 

Somit sondert sich der Stoff, der in diesem Kapitel behandelt wird, von selbst 
aus dem großen Gebiete der Dermatologie aus. Es wird hier nur von den Haut­
krankheiten die Rede sein, die dem Kindesalter eigentümlich und mit dem 
Gesamtgeschehen im Organismus verflochten sind. Dazu treten die Dermatosen, 
die dem das Kind behandelnden Arzte tagtäglich vor Augen kommen, während 
in allem Übrigen auf die Lehrbücher der Dermatologie verwiesen werden muß. 
In vielen Fällen kann auch der erfahrene Kinderarzt die Mithilfe des Dermato­
logen nicht entbehren. 

I. Hautkrankheiten mit vorwiegend exogener Ursache. 
1. Die Intertrigo (Dermatitis intertriginosa, Wundsein). 

Die Einreihung dieser Hautveränderungen in die durch vorwiegend exogene 
Ursachen erzeugten ist nur bedingt und mit Einschränkungen möglich. Unter 
genau den gleichen äußeren Einflüssen wird der eine Säugling wund und der 
andere nicht, je nach seiner Konstitution; daß aber unter bestimmten Verhält­
nissen, wie der Einwirkung durchfälliger Stühle, jeder Säugling, allerdings in 
ganz verschiedenem Grade, wund werden kann, zeigt das Zusammenwirken von 
Disposition und äußeren Faktoren. Auf die konstitutionelle Bereitschaft zur 
Intertrigo kommen wir später bei der Erythrodermia desquamativa und der 
Dermatitis seborrhoides noch zu sprechen. 

Die Intertrigo in ihrer reinen Form, etwa bei einem Säuglinge im ersten 
Trimenon, beginnt mit einer entzündlichen Rötung bestimmter Hautstellen, 
die entweder durch direktes gegenseitiges Berühren einer ständigen Reibung 
ausgesetzt sind, oder die unter andauernder Einwirkung von saurem Stuhl, 
Harn oder Erbrochenem stehen oder an denen das von der Haut abgesonderte 
Wasser nicht ungehindert verdunstet. Pflegeschäden sind also von erheblicher 
Bedeutung. Demgemäß sind die besonders heimgesuchten Stellen die Gesäß-
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gegend, die Analfurche, die Gesäßoberschenkelfalten, die Falten am Halse, die 
Haut hinter den Ohrmuscheln und die Leistenbeugen, die Kniekehlen, auch die 
Eilbeugen und Achselhöhlen. Die diffus geröteten, oft nässenden und leicht 
infiltrierten Hautgebiete, deren Veränderung von kleinen Papeln und Bläschen 
ihren Ausgang nimmt, die alsbald konfluieren und ihre Epidermisdecke ver­
lieren, können allmählich oder manchmal rasch vorwärts schreiten und auf die 
Nachbarschaft übergreifen, so daß größere entzündete, hochrote, nässende Haut­
flächen zu sehen sind. Besonders von der Analgegend nimmt eine solche Aus­
breitung auf die Gesäßbacken (Dermatitis glutaealis), die Innen- und Beuge­
seiten der Oberschenkel bis zu den Kniekehlen und sogar bis zu den Fußsohlen 
(Verwechslung mit Lues congenita) ihren Ausgang und auch ein Übergreifen 
auf die Unterbauch- und Rückenhaut ist möglich. Hier haben die Efflorescenzen 
zunächst die Gestalt von teils mit der zusammenhängenden Dermatitisfläche 
in Verbindung stehenden, teils isolierten pfennig- bis zweimarkstückgroßen, mit 
kreisrunden, durch Konfluieren auch unregelmäßig begrenzten, roten, mit 
silbrig glänzenden Schuppen bedeckten Scheiben. Wegen der klinischen und 
histologischen .Ähnlichkeit mit Psoriasis nennt man diese Manifestationen der 
Dermatitis intertriginosa auch Psoriasoid oder Dermatitis psoriasoides; ihre 
Wesensverschiedenheit von der Psoriasis ergibt sich schon aus dem Lebensalter 
und der schnellen und endgültigen Heilbarkeit. 

Die Behandlung der Intertrigo besteht in der Ausheilung eines etwa vorhan­
denen Durchfalls und in häufigem Trockenlegen mit reichlichem Einpudern. 
Nässende Stellen werden einmal täglich mit 4% wäßriger Höllensteinlösung 
bepinselt, sofort danach, um die Schwarzfärbung der Haut zu verhüten, trocken 
getupft und gut eingepudert. Auch das Auftragen von Zinkpaste nach dem 
.Ätzen ist nützlich. Große nässende Flächen werden vorteilhaft mit Tannin­
bädern (20 gAcid. tannic. auf ein Säuglings bad) behandelt. Abwaschen mit Wasser 
ist zu vermeiden, die Reinigung vom Stuhl geschieht mit flüssigem Paraffin. Das 
Wichtigste ist die Prophylaxe: häufiges Trockenlegen empfindlicher Kinder, sorg­
fältiges Einpudern an allen gefährdeten Stellen, Überfetten mit Zinkpaste oder 
Penatencreme, Vermeiden von Gummihöschen und wasserdichten Umhüllungen. 

Eine Sonderform der Dermatitis glutaealis ist die Dermatitis papulo-vesiculosa. 
Bei ihr tritt die Entzündung nicht flächenhaft auf, sondern in Form von Bläschen 
und Knötchen in der Gesäß- und Genitalgegend. Oder die Knötchen werden 
zu Pusteln ganz von dem Aussehen der Vaccinepusteln = Dermatitis vaccini­
formis. Wenn diese Pusteln aufgescheuert oder zerkratzt werden, können durch 
lange Zeit rundliche hellrote Exkoriationen sichtbar sein, die schließlich narben­
los abheilen (Dermatitis posterosiva). 

Eine der Dermatitis vacciniformis ähnliches Bild macht die sog. Pustulosis vacciniformis 
acuta. Unter hohem Fieber entstehen mit Vorliebe im Gesicht, isoliert auch im Munde 
und an anderen Hautstellen, vaccineähnliche Eiterpusteln mit einer zentralen Delle, die 
konfluieren und eine teils gelbliche, teils hämorrhagische überkrustete Fläche darstellen 
können. Im Ausstrich finden sich Staphylo-, seltener Streptokokken. Die Prognose ist 
ernst, in günstigen Fällen heilen die Pusteln innerhalb von 2 Wochen ohne Narben ab. 

Rein exogen bedingt sind die parasitären Hauterkrankungen durch Bakterien, 
Pilze, Milben und Läuse. 

2. Die Staphylokokkeninfektionen der Haut (Pyodermien). 
Auf die Staphylokokkeninfektion reagiert die Haut des Neugeborenen, wie 

es in dem Kapitel über das Neugeborene dargestellt ist, in Gestalt des Pemphi­
goids oder einer malignen Form, der Dermatitis exfoliativa Ritter. 

Morphologisch ähnlich, genetisch aber verschieden, da Staphylokokken keine Rolle 
spielen, ist die seltene Epidermolysis bullosa hereditaria, bei der von Geburt an, im Laufe 
des ersten Lebeusjahres oder später Blasen mit sterilem Inhalte besonders an den Haut-
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stellen auftreten, die mechanischen Insulten durch Scheuern der Beine aneinander, Auf­
stemmen der Füße, Fingerlutschen u. dgl. ausgesetzt sind. Diese gewöhnliche und pro­
gnostisch günstige Form hat einen dominanten Erbgang, die maligne Abart, die unter dem 
Bild der Dermatitis exfoliativa abläuft, einen rezessiven. Die Epidermolysis bullosa heredi­

taria dystrophica, gekennzeichnet durch 
Hyperkeratosen an der Haut und den 
Nägeln, kann gleichfalls schon beim 
Säugling beobachtet werden. 

Das Symptomenbild der Derma­
titis exfoliativa kann auch bei älteren 
Kindern im Verlaufe einer Strepto­
kokkensepsis sich entwickeln. 

3. Multiple Hautabscesse 
der Säuglinge, Schwei.ßdrüsen­

abscesse, Pseudofurunkel "; 
:§ 
~ sind die Reaktion der Haut des 
-g Säuglings auf die Staphylokokken­
~ infektion nach der Neugeborenen­
~ periode. Echten Furunkeln, d. h . 
.g Staphylokokkeninfektionen der 
] Haarfollikel und Talgdrüsen, be­
B gegnet man erst im späteren Kindes-

alter, weil in den ersten Lebens­,; 
~ jahren die Talgdrüsen aus endo-
ril krinen Ursachen noch ohne Funk­
~ tion und anatomisch unterent­
:ll '2 wickelt sind. Kleine Kinder haben 
2l höchstens eine oberflächliche Sta­t phylodermia follicularis super­
"' ficialis. 
j Die multiplen Schweißdrüsen­
~ abscesse des Säuglings treten stets 
,..; mehrfach, oft in großer Zahl bis zu 
",; 100 und mehr auf; sie reichen zwar 
~ nicht so weit in die Tiefe wie die 

echten Furunkel, aber sie können 
sich zu weitgreifenden Phlegmonen 
entwickeln. Gesunde Säuglinge er­
kranken nur gelegentlich an ein­
zelnen Abscessen des Hinterkopfes; 
die multiplen Hautabscesse sind 
also fast immer der Ausdruck eines 
Darniederliegens der natürlichen 
Abwehrkräfte, zumeist infolge von 
Ernährungsstörungen. Sie beginnen 
als kleine bis erbsengroße Infil­

trate, die sich dann zu hasel- und walnußgroßen, weichen, fluktuierenden 
Abscessen entwickeln. Wenn sie sich spontan öffnen und der Eiter mit den 
Staphylokokken die Umgebung verschmiert, werden immer neue Schweiß­
drüsen infiziert. 

Man pflegt zwei klinische Formen der multiplen Hautabscesse zu unter­
scheiden: 
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l. den Typus, bei dem sie sich auf den Hinterkopf, den Nacken und Rücken 
beschränken, wo die Haut durch die Rückenlage mechanisch belastet ist, stark 
schwitzt und die Erreger in die Schweißporen einmassiert werden; 

2. den Typus, bei dem die Abscesse am ganzen Körper sitzen, also auch 
an Brust, Bauch und Gliedmaßen, oft in ungeheuerer Zahl. Betroffen sind nur 
schwer dystrophische Säuglinge. 

Die Therapie ist ebenso langwierig und mühselig für den Arzt wie schmerz­
haft für die Kinder, wenn man auch immer wieder mit Erstaunen sieht, wie 
wenig diese Säuglinge durch das Eröffnen oft vieler Abscesse in einer Sitzung 
ohne Narkose mitgenommen werden. Um die Neuinfektion der benachbarten 
Hautstellen zu verhüten, bedeckt man die Umgebung der zu eröffnenden Ab­
scesse mit Vaseline und entfernt sofort sorgsam den austretenden Eiter mit in 
l %o Sublimat oder einem anderen Desinfizienz getränkten Tupfern. Die beste 
Methode, weil sie jeden Blutverlust verhütet, ist die Eröffnung mit dem Thermo­
kauter. Hat man ihn nicht zur Verfügung, schneidet man die Abscesse im Subli­
matbad (10fo00) auf; das sich an der Wunde bildende Quecksilberalbuminat stillt 
die Blutung und das Sublimat hemmt die Entwicklung der die übrige Haut 
berührenden Staphylokokken. Große Phlegmonen müssen breit, am besten 
mit Gegenincisionen, eröffnet und mit einem Gazestreifen leicht tamponiert 
werden. Nach dem Sublimatbade pudert man den ganzen Körper mit einem 
formalinhaltigen Puder (Fußpuder) ein oder bedeckt ihn mit 1% Rivanolschüttel­
mixtur. Bei schweren Fällen ist auch die Lagerung auf Kleie zu empfehlen. 
Durch Röntgenbestrahlungen kann man oft die Phlegmonenbildung verhindern 
oder wenigstens begrenzen. Ebenso wichtig wie die örtliche ist die Allgemein­
behandlung; die Ernährungsstörung muß mit Frauenmilch beseitigt, eine 
eventuelle Rachitis geheilt werden. Bluttransfusionen sind von sichtlichem 
Nutzen, während die Vaccinebehandlung auch mit Autovaccinen enttäuscht. 
Mit der Besserung des Allgemeinzustandes sieht man, wie mehr und mehr die 
Entzündung nicht über das Infiltrat hinaus sich entwickelt und die eitrige Ein­
schmelzung ausbleibt. 

4. Impetigo contagiosa. 
Auf die gleiche Infektion reagiert die Haut des Neugeborenen mit dem 

Pemphigoid, die des älteren Säuglings und Kindes mit der Impetigo contagiosa. 
Die impetiginöse Grundefflorescenz ist ein Eiterbläschen mit einem schmalen 
Entzündungshofe. Die Blase platzt alsbald auf und es entwickelt sich eine bern­
stein- bis honiggelbe, durch Blutaustritt bräunlich oder schwärzlich verfärbte 
Borke, nach deren Entfernung eine gerötete glatte, nässende Fläche zum Vor­
schein kommt, die, im Gegensatz zum Pemphigoid, sogleich wieder Serum 
absondert, das erneut zur Borke eintrocknet. 

Der Hauptsitz der Impetigo ist das Gesicht. Die kleineren oder größeren 
unregelmäßig und nicht wie beim Pemphigoid kreisrund oder oval begrenzten 
Efflorescenzen stehen meist dicht benachbart, konfluieren oft miteinander und 
bedecken dann große Flächen, im Gesichte kranzförmig um Mund und Nase 
herum. Am behaarten Kopfe bilden sie oft einen mit den Haaren fest ver­
backeneu Krustenpanzer. Durch Aufkratzen der ersten Eruptionen können die 
Eitererreger verschleppt werden und überall am Körper, wo die Hand hin­
gelangt, an Händen, Beinen und Rumpf neue Impetigo erzeugen. Einen beson­
ders guten Nährboden bietet das Ekzem; über impetiginisierte Ekzeme s. unten. 
Die Abheilung erfolgt ohne Narbenbildung; nicht selten bleibt durch längere 
Zeit, mehrere Monate lang, eine Pigmentierung zurück. 

Die Impetigo contagiosa beschränkt sich im allgemeinen auf die Haut; als 
beinahe einzige innere Komplikation ist die hämorrhagischeN ephritis zu erwähnen, 
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die oft so schleichend beginnt, daß sie erst durch eine Urinuntersuchung ent­
deckt wird, die bei und nach Impetigo nie versäumt werden darf. In anderen 
Fällen verläuft sie stürmisch und beherrscht mit Ödemen sofort das ganze 
Krankheitsbild. 

Während das Pemphigoid fast gesetzmäßig durch Staphylokokken erzeugt 
wird, geht die Impetigo in einem Teile der Fälle auf eine Infektion mit Strepto­
kokken zurück, entsprechend der bekannt{m Regel, nach der die Staphylo­
kokken eher serotaktisch sind. Bei der Streptokokkenimpetigo sind die Krusten 

dick, gelbbraun, oft blutig ge­
färbt, bei der Staphylokokken­
impetigo dünner, firnisartig und 
durchsichtig. 

Die Impetigo contagiosa ist 
äußerst ansteckend; sie ver­
breitet sich nicht nur von der 
Primärefflorescenz über den gan­
zen Körper, sondern sie tritt wie 
eine Epidemie in der Familie, 
im Kindergarten und in der 
Schule auf. 

Die Behandlung ist einfach 
und dankbar. Größere Krusten 
werden zuerst mit 2% Salicyl­
vaseline aufgeweicht und ent­
fernt, die nässenden Stellen wer­
den dann mit 5-10% weißer 
Quecksilberpräzipitatsalbe oder 
mit I% Rivanolzinkpaste ver­
bunden. Kleine Einzelefflor­
escenzen kann man auch sofort 
mit Präcipitatsalbe, Rivanolzink­
paste oder I% Rivanolschüttel­

Abb. 2. Impetigocontagiosa . (Kielcr Univ .·Kinderklinik.) (K) mixturverbinden oder mit Prä-
cipitatpflaster überkleben. Der 

letzten Ausheilung dient Zinkpaste. Auf diese Art ist die ausgedehnteste und 
schwerste Impetigo im Laufe einer Woche zu heilen. 

Eine seltene Sonderform der Impetigo contagiosa ist das gemeine Ekthyma 
(Ecthyma gangraenosum) , das tief in die Haut eindringt. Man findet es aus­
schließlich bei schwer ernährungsgestörten dystrophischen Säuglingen und 
kachektischen größeren Kindern und nur ganz ausnahmsweise bei noch gutem 
Allgemeinbefinden etwa bei zerkratzter Scabies. 

Beim Ekthyma kommt es außer dem primären Bläschen zu einer Infiltration 
der Cutis mit nachfolgender Kekrose oder zumindest Substanzverlust, der ziem­
lich oberflächlich bleiben kann und von einer schmalen geröteten Zone begrenzt 
ist. Zuweilen sieht das meist etwa markstückgroße Geschwür wie mit dem 
Locheisen ausgestanzt aus. Sekundäre Lymphgefäß- und Lymphdrüsenschwel­
lungen sind selten, häufiger werden begleitende regionäre indolente Lymph­
drüsenschwellungen beobachtet. 

Die Behandlung ist dieselbe wie die der Impetigo contagiosa; auf die Hebung 
des Allgemeinzustandes ist entscheidendes Gewicht zu legen. Das Ekthyma 
hinterläßt Narben. 
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5. Erysipel. 
Das Erysipel des Kindes nach dem Säuglingsalter ist gutartig und verläuft 

wie beim Erwachsenen. Das Erysipel des Neugeborenen ist dort besprochen. 
Das Heilmittel der Wahl ist das Prontosil. 

6. Mykosen. 
Die Fadenpilzerkrankungen treten meist in lokalisierten Herden auf und 

sind in der Regel auf die Hornschicht und ihre Anhangsgebilde (Haare, Nägel) 
beschränkt. Nur ausnahmsweise werden die Cutis oder durch Eindringen der 
Pilze oder ihrer Stoffwechselprodukte in die Blutbahn der Gesamtorganismus 
bzw. entfernt gelegene Hautbezirke in Mitleidenschaft gezogen. 

Der mikroskopische Nachweis der Pilzelemente geschieht am leichtesten in 
Hautschuppen, Haaren und Hägeln in ungefärbten auf Objektträger auf­
gebrachten Zupfpräparaten, denen zur Aufhellung bzw. zur Auflösung der Horn­
hautsubstanz 10-20% Kalilauge zugesetzt wird. Nach Erwärmen über der 
Flamme bis zu leichter Dampfbildung erfolgt die mikroskopische Untersuchung 
mit starkem Trockensystem und enger Blende ohne Kondensator. 

a) Die Mikrosporie 
mit dem Mikrosporon Audonini als Erreger findet sich nur bei Kindern im Spiel­
und Schulalter; mit der Pubertät verschwindet sie und kommt bei Erwachsenen 
nie vor. Sie äußert sich in kreisrunden oder ovalen, wechselnd großen, tonsur­
ähnlichen Flecken auf der behaarten Kopfhaut. Die Haare sind kurz oberhalb 
der Follikelmündung abgebrochen und erscheinen als kurze, wie mit grau­
weißem Puder bestreute Stümpfe, die sich schmerzlos ausziehen lassen. Die 
Haut zwischen den einzelnen Haaren ist von feinen Schuppen bedeckt. Zeichen 
einer reaktiven Entzündung fehlen. Das Wesen der Erkrankung besteht in einer 
Pilzinfektion der Haare, die in ihrem Inneren von Mycel durchwuchert werden. 
Einzelne Fäden gelangen nach außen und bilden auf den Haaren reichliche 
Sporen. Überdies treten sie in einem dichten Maschenwerke mit den Nachbar­
mycelen in Verbindung. Bei der mikroskopischen Untersuchung der Haare, 
die durch den dicken Sporen- und Mycelbelag grauweiß aussehen, gewinnt 
man den Eindruck "eines mit einer klebenden Masse bestrichenen und in feinem 
Sande gerollten Glasstabes". Durch Eindringen der Pilze in tiefere Schichten 
können auch auf der unbehaarten Haut, am Nacken, Rücken oder an anderen 
Körperstellen, Tochterherde mit leicht erhabenen, rosaroten, girlandenartigen 
Figuren entstehen. Bei der Verschleppung auf dem Blutwege bildet sich in 
seltenen Fällen ein lichenoider Ausschlag besonders am Rumpfe aus. 

Die Mikrosporie ist außerordentlich ansteckend und kann in Schulen, Kinder­
gärten oder Heimen kleine Epidemien veranlassen. Daher müssen die Kranken 
bis zur völligen Ausheilung streng isoliert werden. 

Die Behandlung ist Sache des Dermatologen. Durch Röntgenbestrahlung 
wird der ganze Kopf epiliert und pilztötende Mittel werden aufgetragen. 

b) Die Trichophytie 
wird durch Trichophytonpilze (mit zahlreichen Varietäten einer großen Gruppe) 
hervorgerufen; häufiger als die Mikrosporie befällt sie auch unbehaarte Körper­
stellen. Sie unterscheidet sich neben anderen klinischen Merkmalen von der 
Mikrosporie durch ihre Neigung zur Ausbreitung in die Tiefe, in die Cutis und 
Subcutis. Trichophytieinfektionen der Haut bewirken eine vorübergehende 
spezifische Ums1 immung des Körpers, eine Allergie, ähnlich der bei der Tuberkel-
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bacilleninfektion und kann daher durch percutane oder intracutane Haut­
proben mit Pilzextrakten (Trichophytin) analog den Tuberkulinreaktionen 
nachgewiesen werden. 

Man unterscheidet eine oberflächliche und eine tiefe Form der Trichophytie. 
Die oberflächliche epidermale Form ist charakterisiert durch unregelmäßig 
gestaltete, ziemlich scharf begrenzte Flecke, die mit weißlichen Schuppen 
bedeckt sind und reichliche Pilze enthalten. Auf der behaarten Kopfhaut 
treten die Herde als haarlose mit feinen Schuppen bedeckte runde oder ovale 
Scheiben auf, die meist kleiner sind als bei Mikrosporie und im Gegensatze zu 
ihr zwischen den Stümpfen erkrankter Haare auch völlig gesunde Haarbüschel 

aufweisen. Bei einer stär­
keren Mitbeteiligung der 
Cutis heben sich die stär­
ker geröteten Krankheits­
herde deutlich aus der ge­
sunden Umgebung hervor 
und zeigen an ihrem Rande 
einen Bläschensaum, wäh­
rend die Mitte zunächst 
noch einen feinen Schup­
penbelag trägt. Im wei­
teren Verlaufe zeigt die 
Mitte Neigung zur Ab­
heilung, während der gir­
landenförmige Rand sich 
weiter in die gesunde Um­
gebung vorschiebt. Wenn 
dann die Erkrankung in 
der bereits abgeheilten 
Mitte erneut rezidiviert, 
entstehen umeinander ge­
schichtete, konzentrische, 

Abb. 3. Trichophytie der Kopfhaut. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) ringförmige Efflorescen-
zen. Diese Form der 

Trichophytie nennt man auf dem behaarten Kopfe Herpes tonsurans, auf der 
unbehaarten Haut Herpes circinatus. 

Wenn die Pilze in das perifollikuläre Gewebe eindringen, dann erzeugen sie 
eine starke Reaktion mit Hyperämie, Ödem, reichlicher Eiterbildung und Granu­
lationsbildung. Dieser schwerste Grad der lokalisierten tiefen Trichophytie, des 
sog. Kerion Celsi wird besonders auf dem behaarten Kopfe im Verlaufe eines 
Herpes tonsurans beobachtet: plateauartige, runde oder ovale, ziemlich scharf 
gegen die Umgebung abgesetzte, mit Borken bedeckte, gerötete Erhebungen 
mit zahlreichen den Follikelöffnungen entsprechenden Eiterpunkten, aus denen 
auf Druck reichlich Eiter hervorquillt. Keine regionären Drüsenschwellungen. 

Bei der seltenen Nageltrichophytie ist die Nageloberfläche uneben, rissig, 
etwas verdickt und von weißlich grauer Farbe. 

Wie bei der Mikrosporie (und bei der Tuberkulose- Lichen scrophulosorum) 
kommt es in seltenen Fällen auch bei der Trichophytie zu einem lichenartigen 
allgemeinen Ausschlage, dem Lichen trichophyticus. 

Die Behandlung der Trichophytie besteht an dem behaarten Kopfe wie die 
der Mikrosporie in Röntgenepilierung und Jodpinselung, an haarlosen Stellen 
nur in Pinselung mit verdünnter Jodtinktur (Tinct. jod. 5,0, Spirit. ad 20,0, 
3mal wöchentlich). 
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c) Bei dem Favus= Erbgrind 
finden sich auf dem behaarten Kopfe teils einzelne, teils in zusammenhängenden 
Verbänden gelblich gefärbte Scheibchen (Skutula) an den Follikelmündungen 
um die Haare herum, bestehend aus stark gewucherten Pilzelementen (Achorion 
Schönleinii). Die gelbliche Farbe verliert sich allmählich, kann aber durch 
Betupfen mit Alkohol oder Chloroform leicht wieder hervorgerufen werden. 
Kennzeichnend ist der unangenehme "Mäusegeruch". Im weiteren Verlaufe 
kommt es zu einer völligen Verödung der Haarpapillen und der Follikelumgebung. 
Solche kranke, haarlose, eigentümlich glatte, weiße und glänzende Bezirke 
wechseln mit gesunden behaarten Stellen ab und verleihen der Kopfhaut ein 
eigentümliches Aussehen. 

Die Behandlung ist dieselbe wie bei Mikrosporie. 

7. Zoonosen. 
Unter Pediculosis versteht man die Veränderungen der Haut durch die 

Kopflaus = Pediculus capitis. Sie entstehen durch den Biß der nahrungs­
suchenden Läuse und durch das Kratzen und haben einen impetiginösen und 
ekzemartigen Qharakter. Man sieht blutige Erosionen, Excoriationen und mehr· 
oder weniger ausgedehnte entzündete, oft impetiginöse, borkig belegte Flächen 
mit dem Lieblingssitze unten am Hlnterkopfe. Oft setzt sich diese fälschlich 
Läuseekzem (auch Kratzekzem) genannte Dermatose in Form eines schmalen 
Streifens zwischen den Schulterblättern nach abwärts fort. Die Haare sind nicht 
selten büschelförmig aneinander und zum Teil auch mit den krustösen Haut­
auflagerungen verklebt (Weichselzopf). Bei der genauen Untersuchung sieht 
man die lebenden Läuse oder doch wenigstens die an den Haaren festhaftenden 
Nissen. 

Behandlung. Wenn man nicht das Kopfhaar abscheren oder abrasieren 
kann, macht man nach einer gründlichen Waschung mit einem läusetötenden 
Mittel, am billigsten aber feuergefährlich Petroleum oder Brennspiritus, etwas 
wirksamer und teurer Kuprex, über Nacht eine dichtschließende Kopfhaube 
über das von dem Mittel nasse Haar. Um auch die Nissen zu töten und zu ent­
fernen, wird danach an mehreren Tagen das Haar gut mit Essig, der das Chitin 
löst, gewaschen und mit dem Staubkamme durchgekämmt. Dabei werden 
gleichzeitig die aufgeweichten Borken beseitigt und die wunde Haut heilt schnell 
unter Zinköl oder -paste. 

Die Skabies (Krätze) hat als Erreger eine Milbe, die Sarcoptes hominis = 
Acarus scabiei. Die Krätzemilbe bohrt horizontal zur Oberfläche dicht unter 
der Hornschicht Gänge, an deren Ende sie sich aufhält und ihre Eier ablegt. 
Die Übertragung geschieht durch enge körperliche Berührung, Zusammenliegen 
im Bette oder Gehen Hand in Hand, aber nur selten durch Bettzeug, Wäsche und 
Kleider. So ist es verständlich, daß alle Glieder einer Familie befallen sein können 
und Kinder Erwachsene anstecken und umgekehrt. Die hervorstechendsten 
Symptome der Krätze sind starkes Jucken und Kratzeffekte, die mit blutigen 
Borken bedeckt und durch Eitererreger superinfiziert sein können. Meist gelingt 
es, wenn die befallenen Stellen nicht zu sehr durch Kratzeffekte und Pyodermien 
verändert sind, die pathognomonischen Milbengänge mit einem dunklen, der 
Milbe entsprechenden Pünktchen am Kopfende und einem Bläschen am Schwanz­
ende aufzufinden und die Milbe herauszuholen, indem man den Gang mit einer 
Stecknadel der Länge nach aufschlitzt, so daß die Milbe an der Nadelspitze 
haftet. Ein Blick durch das Mikroskop bei schwacher Vergrößerung sichert die 
Diagnose. Am ehesten findet man bei Kindern die Milbengänge an den Händen 
und Füßen, und zwar auf der Innenfläche der Handwurzel, an den Seiten-
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flächen der Finger und am Fußrücken, nicht selten aber auch an anderen Körper­
stellen. 

Die Behandlung geschieht mit sicherem Erfolge durch eine 33%ige Salbe 
mit Sulfur depuratum oder praecipitatum, durch das Unguent. Wilkinsoni 
(Pie. liquid., Sulfur praecip. ää 20,0, Sapon. virid., Vaselin. flav. ää 40,0) oder 
durch das am wenigsten die Wäsche verschmutzende 25%ige Schwefelpräparat 
Mitigal (Bayer). Am I. Tage wird nach einem gründlichen Reinigungsbade der 
ganze Körper, nicht nur an den sichtbar veränderten Hautstellen, besonders 
an Händen und Füßen, mit der Salbe sorgfältig eingeschmiert. Am 2. Tage 
wird ohne Bad die Einschmierung wiederholt, das Kind in die Wäsche des 
Vortages gekleidet und am 3. Tage folgt auf ein Reinigungsbad die Einkleidung 
in frische Wäsche. Das Bett muß neu überzogen und die alte Wäsche aus­
gekocht werden und selbstverständlich sind alle irgend verdächtigen Glieder 

Abb. 4. Scabies. (Kieler Univ .-Kinderklinik.) (K) 

des Hausstandes gleichzeitig zu behandeln. Die Kratzeffekte und Pyodermien 
heilen nach der Abtötung der Milben und ihrer Eier unter Zinköl und -paste 
schnell ab. 

Eine infektiöse Dermatose mit noch unbekanntem Erreger ist das 
Molluscum contagiosum. Es ist hauptsächlich im Gesichte lokalisiert und be­

steht aus stecknadelkopf- bis hanfkorngroßen, weißlichen, wachsartig glänzen­
den, derben Knötchen mit leicht eingedellter Mitte. Drückt man stark an beiden 
Seiten der Knötchen, dann spritzt ein weißlicher Pfropf heraus, der aus den 
sog. Molluskumkörperchen besteht, die ein Reaktionsprodukt der Erreger sind. 
Die Behandlung besteht darin, daß man die so aufgedrückten Knötchen mit 
Jodtinktur überpinselt. 

8. Tuberkulose der Haut. 
Die klein- und großpapulösen Tuberkulide (Skrophuloderma), der Lichen 

scrophulosorum, der Lupus, das Erythema nodosum und die Veränderungen der 
Gesichtshaut bei Skrophulose sind im Abschnitt "Tuberkulose" besprochen . 

9. Herpes zoster 
des Kindes unterscheidet sich nicht von dem des Erwachsenen. Über seine Be­
ziehungen zu den Varicellen s. dort. Über den Herpes zoster sind also die Lehr­
bücher der Inneren Medizin einzusehen. Dasselbe gilt vom 
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10. Herpes febrilis, 
der in diesem Buche z. B. bei der Pneumonie und der Meningitis epidemica 
erwähnt ist. 

11. Peruiones = Frostbeulen 
sind rote oder blaurote Anschwellungen besonders an den Händen und Füßen im 
Gefolge von Kälteeinwirkungen und zumeist bei Kindern und Personen, anzu­
treffen, die an Hand- und Fußschweißen leiden. Wesentlich ist also die persönliche 
Disposition; solche Individuen sind immer Vasomotoriker und sie können auch 
Gefäßspasmen aufweisen. (Die RAYNAUDsche Krankheit ist unten gestreift.) 
Frostbeulen sind durch ihr Jucken und Brennen lästig und quälend und nicht 
allzu selten verschlim­
mern sie sich zu schwer 
heilenden, schmerzhaf­
ten Ulcerationen. Die 
Behandlung bessert die 
Blutzufuhr und erzeugt 
eine Hyperämie durch 
2malige Hand- bzw. 
Fußbäder täglich von 
je 1-2 Stunden Dauer, 
denen ein Kaffeelöffel 
AlaunoderAcid. tannic. 
zugesetzt ist. Noch 
nützlicher sind in vielen 
Fällen Wechselbäder, 
5-10 Minuten in hei­
ßem und einige Sekun­
den in kaltem Wasser 
mit mehrmaliger Wie­
derholung dieses Tur­
nus in einer Sitzung. 
Weitere Maßnahmen 
sind Bestrahlungen mit Abb. 5. H erpes zo•ter. (Düsseldorfer Kinderklinik.) 

der Solluxlampe oder 
der Höhensonne, Einreibungen von Campherspiritus und Aufpinseln von Jod­
tinktur. Nachts mache man Verbände mit 20%iger Ichthyolsalbe, l0%iger 
Perubalsam- oder der fertigen Pernioninsalbe. Ulcerationen werden mit 3-5%iger 
Höllensteinsalbe verbunden und von Zeit zu Zeit mit 5-10%iger Höllenstein­
lösung geätzt. 

über Verbrennungen = Combustiones sind die Lehrbücher der Chirurgie 
einzusehen, über das 

Erythema solare = Sonnenbrand und sonstige Lichtschädigungen die der 
Hautkrankheiten oder, wenn sie die Augenbindehaut betreffen, die der Augen­
heilkunde. 

II. Hautkrankheiten mit vorwiegend endogener Ursache. 
Bis vor gut 10 Jahren hat man die konstitutionell bedingten Dermatosen 

des Säuglings als Äußerungen der exsudativen Diathese- s. das Kapitel "Ver­
erbung und Konstitution"- allesamt unter den Begriff des Ekzems zusammen­
gefaßt. Wir wissen jetzt, daß es sich um zwei wesensverschiedene Grundformen 
auf dem gemeinsamen Boden der exsudativen Diathese handelt, die allerdings 
ineinander übergehen und miteinander vermengt sein können, die Dermatitis 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Auf!. 47 
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seborrhoides und das Säuglingsekzem. Die folgende "Übersicht, die nach WoB­
RINGER dem Buche von GLANZMANN "Einführung in die Kinderheilkunde 1939" 
entnommen ist, zeigt in klarer Weise, daß eine Abtrennung möglich und not­
wendig ist: 

Beginn 

Sitz der ersten Lokali­
sation 

Charakteristische 
Morphe 

Typische Lokalisation 

Verteilung am Rumpfe 
und an den Gliedern 

Jucken 
Dauer 

Spätmanifestationen 

Trophallergie 
(Eiklarreaktion) 

Eosinophilie im Blute 
Heredität 

Ekzem I 
Nach 3. Monat, meist 5. bis I 

6. Monat 
Wangengegend 

Feine Bläschen, Nässen, 
Status punctosus 

Wangengegend, vorwiegend 
Kopfekzem 

Außenseite der Arme und Hüf­
ten, Vorderfläche des Thorax, 

Handgelenke, Handrücken 
Sehr ausgesprochen 

Sehr lange, ein bis zwei Jahre 
Infantiles Asthma, alimentäre 
Allergie, Neurodermitis in den 

Gelenkbeugen 

Positiv 

In der Regel vorhanden 
Sehr wichtig 

Dermatitis seborrhoides 

In den ersten 3 Monaten 

Behaarter Kopf, Gneis, Gesäß-
gegend, Intertrigo 

Fettige Krusten auf dem be­
haarten Kopfe, rundliche rötliche 
Herde mit trockener Schuppung 

am Rumpfe. Psoriasioid 
Behaarter Kopf, Augenbrauen, 

Körperfalten 
Gesäß, Hinterseite der Hüften, 
Unterchenkel, Rücken, untere 
Partie des Bauches, alle Falten 

Gering 
Einige Wochen 

Im allgemeinen vollständige und 
endgültige Heilung, selten Der­
matitis seborrhoides im späteren 

Kindesalter 
In der Regel negativ 

Nur ausnahmsweise 
Zweifelhaft 

1. Dermatitis seborrhoides. 
Die Dermatitis seborrhoides ist eine Hautkrankheit der ersten 3 Lebens­

monate. Sie hat enge Beziehungen zu der Intertrigo; da aber nicht jede Inter­
trigo zu der Dermatitis seborrhoides gehört, sondern viele Fälle exogen durch 
saure Stühle und schlechte Pflege bedingt sind, wurde die Intertrigo für sich 
unter den Dermatosen mit vorwiegend exogener Ursache besprochen. 

Die ersten Erscheinungen der Dermatitis seborrhoides zeigen sich zumeist 
auf dem behaarten Kopfe und an anderen behaarten Stellen, also den Augen• 
brauen und -wimpern. Es bilden sich fettige Krusten, nach deren Entfernung 
eine gerötete und entzündete Kopfhaut freiliegt, also eine Dermatitis. Der alte 
Ausdruck dafür ist der "Gneis". Weiter gehört zur Dermatitis seborrhoides 
eine Intertrigo, nicht nur in der Gesäßgegend, sondern auch in allen Körper­
falten. Die Haut ist gerötet (Erythrodermie) und an manchen Stellen, wie hinter 
den Ohren, kann sie zu Rhagaden einreißen. Am Rumpfe, besonders am unteren 
Rücken und am Unterbauch, köimen rötliche Herde aufschießen mit einer 
trockenen Schuppung, das sog. Psoriasoid, von dem auch schon im Abschnitte 
"Intertrigo" die Rede war. Außen an diesen Herden erkennt man die Ele­
mentarmorphe, eine trockene, leicht schuppende Papel. 

Die Dermatitis seborrhoides macht kaum einen Juckreiz, man vermißt 
also Kratzeffekte und das Allgemeinbefinden der Säuglinge ist nicht durch 
Unruhe und den Drang zum Kratzen und Scheuern gestört. Die Eiklarreaktion -
s. unter Ekzem- fällt in allen Fällen von Dermatitis seborrhoides negativ aus. 

· Der Dermatitis seborrhoides kommt eine starke Neigung zur Anämie zu; 
eine Bluteosinophilie besteht in den wenigsten Fällen ; etwa die Hälfte dieser 
Kinder hat hartnäckige Durchfälle. 
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Im allgemeinen heilt die Dermatitis seborrhoides vollständig und auch end­
gültig unter geeigneter Behandlung innerhalb einiger Wochen aus. Hartnäckigere 
Formen, die nach einer Zeit der Latenz in die Dermatitis seborrhoides des späteren 
Kindesalters überleiten, sind nicht häufig. Es kann sich im Verlaufe auf e~e 
Dermatitis seborrhoides ein Ekzem aufpfropfen = Dermatitis seborrhoides 
ekcematisata, aber auch in diesen Fällen kann man an den erythematös inter­
triginösen Herden in den Gelenkbeugen und Hautfalten, an den Rhagaden 

Abb. 6. Dermatitis seborrhoides capitis. (Kieler Univ.-Kinderklinik.) (P) 

hinter den Ohren und an der Schuppenbildung an Augenbrauen und -lidern 
den Anteil der Dermatitis seborrhoides immer wieder erkennen. Eine solche 
Ekzematisierung betrifft, da das Ekzem erst nach dem '1. Trimenon beginnt, 
die hartnäckigen Formen der Dermatitis seborrhoides und bei ihnen sind Super­
infektionen mit Eitererregern nicht selten, so daß die ursprünglich trocken 
schuppenden Herde nässend und mit einer borkigen Kruste überdeckt werden. 

Wenn auch für die Entstehung einer Dermatitis seborrhoides, da unter 
genau denselben äußeren Bedingungen nur eine kleine Minderzahl von Kindern 
erkrankt, konstitutionelle Faktoren mit im Spiele sein müssen, besonders bei 
den hartnäckigen Formen, so sind dennoch bis heute hereditäre Einflüsse nicht 
sicher nachgewiesen worden. 

Was die Pathogenese der Dermatitis seborrhoides angeht, so machen tier­
experimentelle Forschungen einen Nährschaden der Haut wahrscheinlich 

47* 



740 F. GoEBEL: Krankheiten der Haut. 

Wenn man junge Ratten mit Eieralbumin als einzigem Eiweißkörper füttert. 
dann erkranken sie an Hautveränderungen, die mit der Dermatitis seborrhoides 
vieles gemein haben. Allmählich bleibt auch das Wachstum stehen, die Tiere 
nehmen ab und gehen zugrunde; manchmal gesellen sich Durchfälle, Hämaturie 
und eine Muskelhypertonie besonders der Hinterbeine hinzu. Die Resistenz 
gegen bakterielle Angriffe nimmt ab, eine Keratomalacie kann hinzutreten. 

Vermehrung der Fettzufuhr verstärkt die seborrhoischen Erscheinungen der 
Versuchstiere wie oft auch der Säuglinge. Offenbar handelt es sich bei den 
Ratten um eine Giftwirkung des rasch resorbierten Eieralbumins, besonders 
deswegen, weil ihm das Hautvitamin, das Vitamin H, fehlt, das mit dem Vit­
amin B2 (Laktoflavin) oder dem antipellagrösen Vitamin B6 nicht identisch ist 1 • 

Erhöhte Fettzufuhr ist auch bei der Dermatitis seborrhoides des Säuglings nachteilig 
und Durchfälle sind schädlich, weil durch sie der Darm für unvollständig abgebaute Proteine 
durchlässiger wird. Selbstverständlich kann beim Säuglinge, der noch kein Eiweiß genossen 
hat, dieses Albumin keine toxische Wirkung haben, wahrscheinlich aber das Milcheiweiß, 
auch der arteigenen Frauenmilch bzw. unvollständige Milcheiweißabbauprodukte, besonders 
wenn gleichzeitig ein l\langel an Vitamin H besteht. Die Durchlässigkeit des Darmes ist in 
den ersten Lebenswochen und -monaten am größten, also in der Zeit der Dermatitis seborr· 
hoides. Wenn später beim Ekzem in manchen Fällen eine Überempfindlichkeit z. B. gegen 
Milcheiweiß nachweisbar ist, könnte der Organismus durch den Übertritt von unabgebautem 
Milchprotein, besonders wenn in der ersten Lebenszeit schon Kuhmilch gegeben wurde, 
sensibilisiert worden sein, eine Annahme, die besonders in den Fällen plausibel erscheint, 
in denen aus einer Dermatitis seborrhoides sich ein Ekzem entwickelt. 

Die Behandlung der Dermatitis seborrhoides ist eine Ernährungstherapie 
und eine lokale Therapie. Die Kinder müssen vollwertig aber fettarm ernährt 
werden, z. B. mit einer abgerahmten, durch Milch- oder Citronensäure gesäuerten 
Vollmilch mit einem Zusatze von 2% Mondamin und 5-8% Zucker. Bei etwas 
älteren Säuglingen bewährt sich die Verabreichung von roher Leber. Die ört­
liche Behandlung hat die Schuppen und Krusten mit 2% Salicylvaseline oder 
mit einer 2%igen Schwefelsalbe mit Sulfur praecipitatum abzuweichen. Die 
Abheilung der entzündeten Haut gelingt schnell unter Zinköl (Zinc. oxyd., Ol. 
olivarum ää), Zinkpaste, Fissanpaste oder Lebertransalbe. 

Die schwerste Form der Dermatitis seborrhoides ist die 

2. Erythrodermia desquamativa Leiner. 
Das Krankheitsbild entwickelt sich entweder allmählich durch Konfluieren 

von partiellen Bezirken von Dermatitis seborrhoides oder schlagartig rasch, 
vom einen Tage zum anderen. Diesem explosiven Auftreten läuft neben einigen 
schon länger bestehenden intertriginösen und seborrhoiden Herden oft ein akutes 
follikuläres, lichenoides, an Schweißfrieseln erinnerndes Exanthem voraus, das 
alle bisher gesund gebliebenen Hautstellen befällt und dann schnell, manchmal 
schon nach einigen Stunden, in eine flächenhaft schuppende Rötung übergeht. 
Befallen sind nur und ausnahmslos Kinder der ersten drei Lebensmonate. Vor­
wiegend erkranken Brustkinder und oft haben die Kinder Durchfälle; das 
Gedeihen hat schon vorher zu wünschen übrig gelassen. 

Mit der Zeit, zumal wenn die Dyspepsie fortbesteht, entwickelt sich eine 
zunehmende Dystrophie. Die Erythrodermia desquamativa äußert sich in 
einer groß- oder kleinlamellösen trockenen Schuppung der sehr stark geröteten 
Haut. An dem Kopf, der Stirn, den Augenbrauen und den seitlichen Gesichts­
partien pflegen die zusammenhängenden, nur stellenweise durch unregelmäßige 
Risse unterbrochenen Schuppen, falls sie nicht entfernt werden, die Gestalt 
einer dicken graugelben Haube anzunehmen. Anämie, Leukocytose mit Myelo­
cyten und Myeloblasten, Ödem- und Blutungsbereitschaft, Neigung zu Kollaps, 

1 Siehe auch das Kapitel "Avitaminosen" von RoMINGER S. 197. 
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zu Gewichtsstürzen und toxischen Symptomen, sowie bei besonders schwerer 
Dystrophie auch Keratomalacie und eine auffallend starke Hypertonie können 
in Begleitung der Erythrodermie gleichsam als Zeichen einer ausgedehnten all­
gemeinen Stoffwechselstörung angetroffen werden. Je schwerer diese Allgemein­
symptome sind, desto schlechter ist die Prognose. Die Kinder sterben dann 
entweder an einer Kachexie durch die Ernährungsstörung oder an sekundären 
Eiterinfektionen der kranken Haut oder an Sepsis oder Pneumonie. 

Die Behändlung ist auch hier diätetisch und lokal. Die Kinder dürfen nicht 
ganz an der Brust ernährt werden, sondern zu 1/ 3 mit Buttermilch oder ent­
rahmter saurer Vollmilch, C-Vitamin 
ist zuzufügen; Durchfälle werden nach 
den gültigen Regeln bekämpft. Die 
Krusten und Borken werden mit 2%iger 
Salicylvaseline aufgeweicht und ent­
fernt, nässende entzündete Hautflächen 
durch Pinseln mit 4%iger Höllenstein­
lösung oder in Tanninbädern getrocknet 
und die Abheilung erfolgt unter Zinköl 
oder ähnlichen Salben, wie sie bei der 
Dermatitis seborrhoidesaufgezählt wur­
den. Bei schlechtemAllgemeinzustande, 
besonders bei Anämie und sekundären 
Infektionen werden Bluttransfusionen 
gemacht. Der Erfolg hängt von dem 
frühzeitigen Beginn der Therapie ab. 

3. Psoriasis (Schuppenflechte). 
Viel deutlicher als bei der Psoriasis 

des Erwachsenen drängt sich bei der 
des Kindes die Ähnlichkeit mit den 
seborrhoid-desquamativen Erkrankun­
gen auf. Die Differentialdiagnose ist 
oft nur aus dem Verlauf zu stellen 
und aus dem Lebensalter, denn die 

Abb. 7. Erythroderma desquamativa. 
(Gießener· Univ.-Kinderklinik.) 

echte Psoriasis tritt kaum vor dem 6. Lebensjahre auf. Chronischer rezidivieren­
der Verlauf, Unwirksamkeit der therapeutischen Maßnahmen und vielleicht 
auch der Nachweis eines familiären Vorkommens sprechen für die echte 
Psoriasis. 

Alles Nähere ist den dermatologischen Lehrbüchern zu entnehmen. 

III. Erkrankungen der Haut auf allergischer Grundlage. 
1. Das Säuglingsekzem (Eczema infantum). 

Die Bezeichnung mancher Dermatologen nach dem Vorgang von RosT als 
frühexsudatives Ekzematoid ist, da verschiedene Eigenschaften, namentlich des 
Kohlehydratstoffwechsels nicht mit dem echten Ekzem des. späteren Alters 
übereinstimmen, wohl gerechtfertigt, hat sich aber in das kinderärztliche Schrift­
tum nicht eingebürgert. Über die Beziehungen zur exsudativen Diathese siehe 
das Kapitel "Vererbung und Konstitution". 

Das Ekzem ist eine kongestiv-exsudative Reaktion der Haut auf bestimmte 
äußere und innere Reize bei besonders disponierten Individuen. Die Elementar­
morphe ist eine Aussaat von stecknadelkopfgroßen Papeln und kleinen Bläschen 
mit klarem, sterilem Inhalte auf einem entzündlich geröteten oder etwas 
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infiltriertem Grunde= Eczema papulosum bzw. vesiculosum. Wenn die dünne 
Bläschendecke geplatzt ist, entstehen nässende rote Punkte =,.: Status punctosus 
oder punctiformis, der durch Borken und Schuppen verdeckt sein kann, am Rande 
der befallenen Hautstellen aber meist erkennbar ist. 

Das nach Platzen der Bläschen nässende Ekzem befindet sich im Stadium 
madidans, durch Gerinnen und Austrocknen des Sekrets entsteht das Stadium 
crustosum, durch Infektion mit Eitererregern das Eczema impetiginosum, durch 
Schuppenbildung bei abklingender Entzündung das Stadium squamosum. 

Das Ekzem erzeugt 
einen Juckreiz; durch das 
Kratzen und Scheuern 
wird, abgesehen von der 
Verletzung der erkrankten 
Haut und ihrereventuellen 
Infektion, die Haut in­
filtriert, lichenisiert. 

Das Ekzem befällt vor­
zugsweise oder ausschließ­
lich das Gesicht = nässen­
des krustöses Gesichts- und 
Kopfekzem oder ist am 
Rumpfe und besonders den 
der Reibung ausgesetzten 
äußeren Teilen der Glied­
maßen verbreitet = disse­
miniertes trockenes Ekzem. 

Über die Histologie des 
Ekzems s. die dermato­
logischen Lehrbücher. 

Das Gesichts- und Kopf­
ekzem beginnt am häu­
figsten auf den Wangen 
(Milchschorf), seltener an 

Abb. 8. Kopf· und Gesichtsekzem. (Kielcr Univ.·Kinderklinik.) (K) der Stirn, den Schläfen und 
vor den Ohren, oder es 

fängt am Kinn an und steigt, die Stirne frei lassend, bis zu den Schläfen auf. Es 
kann auch das ganze Gesicht befallen sein, in typischen Fällen ausschließlich, so 
daß der übrige Körper frei ist. 

Die Mehrzahl der Ekzemkinder ist blond, blauäugig und hellhäutig; Pigment­
armut und zarte lymphophile Haut scheint besonders zu disponieren. Knaben 
sind häufiger betroffen als Mädchen und bei den Knaben ist das Ekzem hart­
näckiger. 

Man sieht bei den Ekzemkindern zwei Typen ihres Habitus: die leptosomen , 
mageren, asthenischen und die pastösen , fetten, hydrolabilen. 

Die meisten Ekzemkinder haben eine vasomotorische Blässe und manche 
von ihnen durch die spastische Kontraktion ihrer kleinen Gefäße einen erhöhten 
Blutdruck. 

Ekzematöse Säuglinge sind besonders empfänglich für Infektionen der oberen 
Luftwege, ihre Schleimhäute sind überempfindlich. Solche grippalen Infekte 
machen oft einen vorübergehenden Rückgang der Hauterscheinungen. Viele 
Ekzemkinder werden nach Abheilen der H autveränderungen Asthmatiker. 

Zum Ekzem gehört, erklärbar durch diese Allergie, eine Bluteosinophilie, 
allerdings nicht ausnahmslos ; das Ekzematiker hat eine Neigung zur Anämie. 



Das Säuglingsekzem (Eczema infantum). 743 

Von der großen Empfänglichkeit der ekzematischen Haut zur Infektion mit 
Eitererregern, zur Impetiginisierung, haben wir schon gesprochen. Das besondere 
Bild der Kokkeninfektion, die Pustulosis vacciniformis, wurde oben beschrieben. 
Nicht selten sind Ekzemflächen mit dem Bac. pyocyaneus infiziert; sie haben 
dann den charakteristischen Pyocyaneusgeruch "!illd sind mit blaugrünem 
schmierigem Sekret bedeckt. Recht häufig ist die Infektion des Ekzems mit 
Diphtheriebacillen ohne hinweisende fibrinöse Auflagerungen, die Folge davon 
können postdiphtherische Läh­
mungen oder sogar diphtherischer 
Herztod sein. Die Impetigini­
sierung des Ekzems führt zur Ent­
zündung der regionären Lymph­
knoten, manchmal bis zur eitrigen 
Einschmelzung; diese Infektionen 
können der Ausgang einer sep­
tisch-pyämischen Infektion werden, 
mit dem entsprechenden Krank­
heitsbilde, fieberhaften toxischen 
Allgemeinerscheinungen, Durch­
fällen, Hautblutungen, Osteomye­
litiden, Phlegmonen und hämor­
rhagischer Nephritis. 

Das Ekzem beginnt erst nach 
dem ersten Trimenon und pflegt 
um die Mitte des l. Lebensjahres 
seinen Höhepunkt zu erreichen. 

Beim Säugling überwiegen 
wegen des Saftreichtums seiner 
Gewebe die nässenden Ekzeme; 
mit zunehmendem Alter nehmen 
die disseminierten trockenen For­
men zu und unter ihnen die be­
sonders stark juckende Neuro­
dermitis mit ihren Prädilektions­
stellen in den Kniekehlen und 
Ellbeugen, der Umgebung des 

Abb. 9. Gesichtsekzem, sog. Milchschorf. 
(Kieler Univ.-Kinderklinlk). (K) 

Mundes, des Genitales und des Afters, der Finger, der Gegend vor den Ohren, 
dem Nacken und der Handwurzeln. 

Das Ekzem hat die Neigung zu schubweisem Auftreten ; in den Sommer­
monaten sieht man es seltener, öfter vom September an und am häufigsten 
zwischen Januar und April. Viele Ekzeme verschwinden im Hochgebirge oder 
am Meere. Es kann aber auch durch solche Klimareize, besonders des Hoch­
gebirges, zu bösen Verschlimmerungen kommen. 

Fieberhafte Krankheiten bessern oftmals die Ekzeme während ihrer Dauer, 
Masern sollen eine länger anhaltende günstige Wirkung haben. 

Das Impfen von Ekzemkindern und von gesunden Kindern in der Umgebung 
ungeimpfter Ekzemkinder ist wegen der Gefahr des üblen Eczema vaccinatum 
streng verboten und ein Kunstfehler. 

Ekzeme dauern lange, in Schüben l-2 Jahre; die große Mehrzahl der Kinder 
bleibt danach das ganze Leben lang ekzemfrei. Über die Disposition zum Asthma 
wurde schon gesprochen. 

Das Ekzem kann zum Tode führen durch plötzliche Kollapse, Krämpfe 
und Hyperthermie. Chirurgische Eingriffe, auch leichter Art, haben des öfteren 
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solche Katastrophen herbeigeführt. Durch zu dichte Salbenverbände nässender 
Gesichtsekzeme kann es zu einer Wärmestauung und zur Resorption von toxi­
schen Produkten aus dem aufgestauten Sekretausfluß kommen mit Todesfällen 
ähnlich denen im anaphylaktischen Shock. Andere Ekzemkinder sterben einen 
plötzlichen Herztod durch toxische Myokarditis. Die Sepsis durch impetigini­
sierte Ekzeme wurde schon erwähnt. 

Ätiologie und Pathogenese. Die Grundlage des Säuglingsekzems, wie des 
Ekzems überhaupt, ist eine angeborene vererbte Anlage im Sinne einer ex­
sudativen oder einer allergischen Diathese (s. das Kapitel "Vererbung und Kon­
stitution"). Durch Sensibilisierung eines derart konstitutionell disponierten 
Individuums gegen verschiedene tierische Proteine, wie Milch, Käse, Fleisch, 
Ei, Fisch, aber auch gegen Pflanzeneiweiße, wie die des Getreides, der Soja­
bohne und andere entstehen spezifische Antikörper. Da auch Brustkinder an 
Ekzem erkranken können, müssen auch arteigene Proteine zu Allergenen werden 
können, weil nicht anzunehmen ist, daß in die Milch artfremde Proteine über­
gehen. Infolge einer Störung des Abbaues oder der Resorption der Eiweißkörper 
im Darme oder des intermediären Eiweißstoffwechsels dürften bestimmte 
Aminosäuren fehlen, die zu der normalen Verhornung der Epidermis unentbehr­
lich sind. Dann können Proteine vom Darme oder von der Körperoberfläche 
her als Antigene mit durch die Sensibilisierung entstandenen Antikörpern in 
Reaktion treten und die Hautveränderungen des Ekzems auslösen. Vom Ekzem 
des Erwachsenen her, besonders von den Gewerbeekzemen, wissen wir, daß auch 
Nichtproteine eine allergische Reaktion veranlassen können. Bei Säuglings­
ekzem hat man aus der klinischen Erfahrung heraus erkannt, daß Fette, vor 
allem Nahrungsfette und sogar arteigene, die Ekzemreaktion zwar nicht aus­
lösen aber doch verstärken, offenbar weil die gestörte Verhornung der Epidermis 
die richtige Verwertung des Fettes in der Haut verhindert, so daß das Fett eine 
Reizwirkung auf eine solche Haut ausübt . .Ähnlich wie durch Fett kann auch 
durch Kochsalz die Entzündungsbereitschaft der Haut gesteigert werden. 

Die Sensibilisierung der Haut eines Ekzemkranken kann man dadurch 
nachweisen, daß man die verschiedenen als Allergene anzunehmenden Stoffe 
auf ekzemfreie Hautstellen einwirken läßt durch Einreiben, durch Auflegen 
von Läppchen, die mit Lösungen der zu prüfenden Stoffe getränkt sind, durch 
Aufbringen auf die scarifizierte Haut oder durch intracutane Injektion. Dabei 
zeigen sich örtliche entzündliche oder reine quaddelförmige Reaktionen, bei 
intracutaner Einverleibung manchmal auch Allgemeinreaktionen mit Urticaria, 
akuten Ödemen, asthmatischen Anfällen, Kollapserscheinungen und äußersten­
falls ein anaphylaktischer Shock. 

Viele Ekzematiker weisen eine Empfindlichkeit gegen verschiedene .Allergene 
auf, sind also polyvalent überempfindlich; die Reaktionsfähigkeit gegen ein 
einzelnes Antigen aber beweist nicht unbedingt, daß die klinischen Erscheinungen 
durch dieses betreffende Antigen ausgelöst sein müssen. Wenn also etwa 80% 
aller ekzemkranken Säuglinge etwa vom 5. Lebensmonate an sich empfindlich 
gegen Eiklar erweisen, so ist damit nicht gesagt, daß Eiklar, das solche Kinder 
noch nie und in keiner Form aufgenommen haben, das Antigen für die ekzema­
tische Reaktion ist. Die Eiklarreaktion legt man so an, daß man je 1 Tropfen 
frisches Eiklar zu gleichen Teilen mit RINGER-Lösung verdünnt und RINOER­
Lösung (als Kontrolle) auf die Rückenhaut des Kindes bringt. In der Mitte 
beider Tropfen Bohrungen nach PmQUET; Ablesung nach 10, 15-20 Minuten. 
Die positive Reaktion besteht in einer weißen mehr oder weniger erhabenen, 
von einem erythematöse:o. Hof umgebenen Quaddel, mit einem Durchmesser 
von 1-2'cm (MoRo). 

Hautproben mit Milch und mit Mehlen fallen zumeist negativ aus. 
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Die in 80% positive Eiklarreaktion zeigt also, daß die Ekzemsäuglinge in 
ihrer Mehrzahl anders reagieren als gesunde, mithin allergisch sind. Weiterhin 
bestätigt die PRAUSNITz-KüsTERSche Reaktion die allergische Natur des 
Säuglingsekzems: überträgt man 0,1 ccm Serum eines ekzemkranken Säuglings 
mit positiver Eiklarreaktion intracutan auf ein gesundes eiklarnegatives Kind 
und legt 24 Stunden später bei diesem an der Stelle der Injektion eine Eiklar­
reaktion an, dann fällt sie positiv aus. Eventuell erscheint auch durch Fern­
auslösung eine Reaktion an der Stelle der intracutanen Seruminjektion, wenn 
man entfernt von ihr Eiklar appliziert. 

Wir sind also berechtigt, das Ekzem des Säuglings ebenso wie das des Er­
wachsenen als eine allergische Reaktion anzusehen, zumal diese Kinder zumeist 
eine Bluteosinophilie aufweisen. Der Eingangsort der Allergene dürfte der 
Magendarmkanal sein; das Säuglingsekzem ist demnach die Äußerung einer 
nutriven Allergie oder einer Trophallergie. 

Die Behandlung des Säuglingsekzems hat ebenso wie die der Dermatitis 
seborrhoides alimentär und lokal einzusetzen. Es muß aber gesagt werden, 
daß es eine zuverlässige und bei allen Kindern wirksame Methode der Ekzem­
ernährung nicht gibt. Es bewährt sich im allgemeinen eine Kontrasternährung 
derart, daß die fetten pastösen und überfütterten Säuglinge knapp und die 
mageren reichlich ernährt werden müssen, denn die erste Voraussetzung für die 
Heilung ist eine Eutrophie, d. h. ein quantitativ und qualitativ normaler Er­
nährungszustand. Eine Milchüberfütterung und eine einseitige Milchernährung 
müssen immer richtig gestellt werden und die Dauernahrung soll verhältnis­
mäßig milcharm sein, also nicht mehr als 400 ccm Vollmilch pro Tag alles in 
allem enthalten. 

Auf eine vollkommene Entziehung der Milch spricht nur ein Teil der Ekzeme 
an; milchfreie Ernährung ist möglich durch Gaben von Mandelmilch (z. B. 
das Präparat Nuxo) oder durch Sojabohnenaufschwemmungen, etwa mit dem 
Präparate Laktopriv. Wenn sich durch den Erfolg die völlige Absetzung von 
der Kuhmilch als wirksam erweist- wobei man nicht vergessen darf, daß eine 
gleichzeitige lokale Behandlung unentbehrlich ist und fast immer, wenigstens 
in der Klinik, einen prompten Anfangserfolg einträgt - so bleibe man 4 bis 
6 Wochen bei einem solchen Regime und beginne dann, um mit dem Milchfette 
noch zurückzuhalten, mit gesäuerter Halbmilch oder mit Buttermilch, zuerst 
mit 50 ccm täglich, um von Tag zu Tag um 50 ccm auf insgesamt 400 ccm an­
zusteigen. Dann ersetze man nach 2-3 Wochen die fettarme Butter- oder 
saure Halbmilch durch eine altersgemäße 2fa Milch. Der Kostzettel für eine 
kuhmilchfreie Mandelmilchernährung wurde etwa so aussehen: 

l. Mandelmilch mit 2% Mondamin und 5-8% Zucker. 
2. Mittags Gemüse, Wasserkartoffelbrei ohne Butter und Salz. 
3. Mandelmilch. 
4. Brühreis oder -grieß mit gekochtem oder rohem Apfelbrei oder gekochten 

oder rohen Tomaten, 1-2 Eßlöffel Leberbrei. Täglich 1 Eßlöffel Citronensaft 
oder 2 Eßlöffel Apfelsinen- oder Tomatensaft. Bananen sollen wegen ihres 
Kochsalzgehaltes sich zur Ekzemernährung nicht recht eignen 1• 

Größere Ekzemkinder erhalten 2-3 Wochen lang Rohkost mit täglich 50 
bis 100 g roher pürierter Kalbsleber. Später soll man, bis das Ekzem ohne neue 
SlJhübe geblieben ist, nicht mehr als 200 ccm Milch pro Tag verabfolgen. Die 
von dermatologischer Seite geübte Ernährung mit peptonisierter Milch bzw. 
mit Propeptauen hat sich bei den Kinderärzten, da die Erfolge nicht über­
zeugend sind, nicht eingeführt. 

1 Bei milchfreier Nahrung ist auf ausreichende Vitaminzufuhr, besonders A, D und C, 
sorgfältig zu achten. 
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Mindestens ebenso wichtig, wenn nicht wichtiger, als die diätetische ist 
leider noch immer die örtliche Behandlung: als erstes muß das Kratzen und 
Scheuern durch Celluloidarmmanschetten und geeignetes Festbinden verhindert 
werden; leichte Sedative tragen zur Linderung des Juckreizes bei. Reines Wasser 
übt oft einen Reiz aus; darum empfehlen sich besonders bei den disseminierten 
Ekzemformen Kleie-, Tannin- oder Kamillenbäder und bei Gesichts- und Kopf­
ekzem Abwaschen mit Öl. 

Feuchte, nässende, ebenso auch sekundär eitrig infizierte Ekzemflächen 
behandelt man zunächst mit feuchten Umschlägen ohne wasserdichten Stoff 
{Borwasser, essigsaure Tonerde, die offizinelle l: lO verdünnt, 1/ 2 %iges Resorcin) 
einen Tag oder länger bis zum Nachlassen der akuten Entzündung. Bei starkem 
Nässen Bepinseln mit 4%iger Höllensteinlösung. Bei squamösem und krustösem 
Ekzem wird man, wie bei der Dermatitis seborrhoides, die Krusten und Schuppen 
durch 2%ige Salicylsalbe entfernen unter einer nicht zu dichten Gesichts- und 
Kopfmaske. Die dann freiliegenden nässenden Ekzemflächen werden unter 
feuchten Umschlägen getrocknet und dann mit Zinkpaste und 5% Tumenol 
oder besser mit Nafthalan- oder der billigeren Nafthalansalbe reizlos gemacht 
(Nafthalan., Adip. lanae anhydr. ää 50,0, Acid. boric. 10,0, Zinc. oxyd. 20,0). Bei 
starkem Juckreize gibt man 5,0 Tumenol dazu. Eine jucklindernde Salbe ist 
auch die l0%ige Calmitolsalbe. Sobald die Ekzemflächen trocken geworden und 
nicht mehr akut entzündet sind, hat man ausgezeichnete Erfolge durch Aufpinseln 
von reinem Steinkohlenteer {Pix lithantracis), wobei der Teer dünn aufgetragen 
und dick mit Zinktalkpuder überstreut wird. Diese Maßnahmen können in den 
nächsten 3--4 Tagen täglich wiederholt werden. Danach kommt unter der 
abblätternden Teerschicht die gesunde Haut hervor. Bei disseminiertem Ekzem, 
besonders bei Neurodermitis, ist der Steinkohlenteer gleichfalls das gegebene 
Mittel, das eigentlich nur bei nässendem und bei eitrig infiziertem Ekzem kontra­
indiziert ist. Zur letzten Epithelialisierung eignet sich auch l %ige Pellidolsalbe. 
Unter den zahllosen handelsfertigen Ekzemsalben möchte ich für weniger gereizte 
Hautstellen und zur Daueranwendung die l0%ige Cadogelsalbe nennen. Röntgen­
bestrahlungen haben oft einen schnellen, aber keinen dauernden Erfolg; Grenz­
strahlen können versucht werden; ihr Nutzen wird verschieden beurteilt. 

Zum Schlusse sei vor zu dichten Verbänden und besonders vor zu dicken 
Gesichtsmasken gewarnt; unter solchen Verbänden können bei infizierten Ek­
zemen fieberhafte Kollapse und sogar Todesfälle vorkommen. Und schließlich 
sei zur Geduld gemahnt; Rezidive können immer wiederkehren, bis mit der 
Wende des l. Lebensjahres oder im 2. Lebensjahr die meisten Ekzeme verschwin­
den oder doch milder werden. Die Neurodermitis allerdings hält sich hart­
näckig noch durch eine Reihe von Jahren. 

Es seien hier 5 Dermatosen angefügt, die gleichfalls allergischer Natur sind: 

2. Urticaria. 
Die gemeine Urticaria {Nesselausschlag) ist durch flüchtige, multiple, un­

scharf begrenzte, kleinere und größere, erhabene, rötliche oder mehr weißliche, 
stark juckende Quaddeln gekennzeichnet. Sie erscheinen meist unvermutet aus 
voller Gesundheit, treten in Schüben auf und verteilen sich auf alle Körperteile 
unter Bevorzugung des Rumpfes und des Gesichtes. Der einzelne Schub kann 
mehrere Tage andauern. Zuweilen bestehen Fieber, Störungen des Allgemein­
befindens und des Verdauungstraktes. 

Auch auf der Schleimhaut des Rachens, des Kehlkopfes, der Bronchien 
und des Darmes können urtikarielle Eruptionen entstehen und zu schweren 
Anfällen von Lufthunger {Kehlkopfstenose, Asthma) führen. 
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Die allergische Natur der Urticaria beweist die wesensgleiche Serumkrank­
heit (s. Kapitel Diphtherie); überdies hört man bei Kranken mit Urtica~ia .häufi.g 
von Asthma, Heuschnupfen, Colica mucosa und von der Unvertraghchke1t 
von Nahrungsmitteln wie Eiern, Fischen, Krebsen, Erdbeeren, Zwiebeln u. a . 
Auch Wurmaifte können urtikarielle Ausschläge verursachen. Die Behandlung 
der akuten Urticaria besteht in intravenöser oder intramuskulärer Injektion 
von Kalk als Calcium Sandoz 10% (nicht 
Afenil !) ; freilich ist die Wirkung nicht von 
Dauer. Man verordnet sofort Ricinusöl und 
durch 2-3 Wochen eine vegetarische Roh­
kostdiät. Kalk wird innerlich eine Zeitlang 
gegeben und selbstverständlich müssen die 
ursächlichen Nahrungsmittel verboten wer­
den. Gegen den Juckreiz helfen äußerlich 
Calmitol flüssig, innerlich TREUPELsche Ta­
bletten. 

3. Das akute umschriebene Hautödem 
(Quincke) 

ist seinem Wesen nach eine Sonderform der 
gemeinen Urticaria, die allerdings oft selbst­
ändig auftritt. Es ist charakterisiert durch 
pralle, ödematöse, rasch vorübergehende 
Schwellungen mit dem Lieblingssitze im 
Gesichte, meist in unsymmetrischer Aus­
breitung. Lippen- und Zungenödeme können 
das Schlucken, Pharynx- und Kehlkopf­
ödeme die Atmung erschweren. Nur in diesen 
Fällen ist die intravenöse Injektion von 
lOo/oigem Calcium Sandoz angezeigt. 

4. Strofulus (Lichen urticatus, Urticaria 
papulosa). 

Die Eruption beginnt primär mit Quad-
d I · d Mi b ld · k I' h ..l.hb. 10. Urtil'ar iaacuta (Xe•sclsucht) üuer e n, In eren tte a em uge Iges artes tl cn J::anzen ~tamm ausr~curcitete Quaddeln. 
Knötchen, gleichsam ein aufgesetzter ent- (Kieler Univ.·Kinderklinik.) (Kl 

zündlieber Conus, aufschießt. Nach l bis 
2 Tagen verschwinden die Rötung und die urtikarielle Quaddel; die oft schon 
in diesem Stadium zerkratzten und mit kleinen Borken bedeckten Knötchen 
können längere Zeit bestehen bleiben. Zuweilen tragen sie auf ihrer Kuppe 
ein kleines Bläschen - Strofulus vesiculosus - manchmal mit einer zen­
tralen Delle - Strofulus varicellosus -, das dann auch vereitern kann -
Strofulus impetiginosus. Zum Unterschiede vom Varicellenausschlag kommt 
Strofulus nicht auf dem behaarten Kopfe und auf der Mundschleimhaut vor; 
auch sind die Bläschen viel derber als die der Varicellen. Am meisten befallen 
sind der Rumpf, besonders in der Gürtelgegend, das Gesäß und die oberen 
Teile der Gliedmaßen. Die stark juckenden Einzelefflorescenzen stehen oft in 
Gruppen, manchmal sogar entsprechend dem Verlaufe der Nerven, so z. B. der 
Intercostalnerven, so daß Verwechslungen mit Herpes zoster möglich sind. 
Merkwürdigerweise haben die Impfexantheme (s. bei Pockenschutzimpfung, 
Vaccination) in den ersten Lebensjahren bisweilen die Gestalt eines Strofulus. 
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Ebenso wie die gemeine Urticaria erscheint der Strofulus in Schüben, so daß 
neben zerkratzten Knötchen zumeist frische Quaddeln zu sehen sind: ein gegen­
über der Prurigo differentialdiagnostisch oft entscheidender Befund. Die Be­
handlung des Strofulus ist die der gemeinen Urticaria. 

Abb. 11. Strofulus. (Düsseldorfer Kinderklinik.) 

5. Die Prurigo, 
der vierte Vertreter der im Papillarkörper und Corium lokalisierten allergischen 
Hauterkrankungen, geht meist aus einem Strofulus hervor und tritt ebenso 
wie dieser im Spiel- und Schulalter auf. Die charakteristischen Grundefflores­
cenzen sind kleine, stecknadelkopf- bis hanfkorngroße, sehr stark juckende Er­
hebungen von blaßroter oder weißlicher Farbe, oft dem Auge kaum erkennbar 
und nur durch das Tastgefühl als in der Cutis sitzende derbe Knötchen wahr­
zunehmen (Prurigoknötchen). Im Gegensatze zu den Strofuluseruptionen, die 
nach dem ersten papulösen Stadium ebenfalls einen knötchenartigen Charakter 
zeigen, bedecken die Prurigoknötchen dicht gesät ganze Flächen, so die Streck­
seiten der oberen, seltener der unteren Gliedmaßen und manchmal auch das 
Gesicht. 

Bisweilen beschränkt sich der Ausschlag auf die dem Lichte und der Sonnen­
strahlen zugänglichen Hautpartien (Gesicht, Handrücken, Hals, obere Brust­
haut, Knie usw.) und zeigt eine deutliche Verschlimmerung mit dem Beginn 
des Sommers. Dann spricht man von einer Sommerprurigo, die stets ohne 
Blasenbildung verläuft und schon aus diesem Grunde von der sehr seltenen 
mit Hämatoporphyrinurie einhergehenden Hydroa vacciniformis (aestivalis) 
leicht unterschieden werden kann. 
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Die Prurigo juckt entsetzlich und die Kinder zerkratzen sich auf das 
Schlimmste; durch Infektion der Kratzstriemen können die regionären Lymph­
drüsen besonders in der Leistenbeuge anschwellen, ohne Neigung zur eitrigen 
Einschmelzung (Prurigobubonen). 

Im Kindesalter ist die Prurigo äußerer und innerer Behandlung meist gut 
zugänglich (Prurigo mitis). Selbst durch häufige Rezidive wird die Prognose 
nicht ungünstig. Es gibt aber eine andere außerordentliche schwere und prak­
tisch fast unheilbare, überaus qualvolle Form der Prurigo, die Prurigo ferox 
(Hebra}, die den Allgemeinzustand und die Entwicklung stark beeinträchtigt. 
Hier folgt Rezidiv auf Rezidiv und allmählich wird außer den üblichen Prädi­
lektionsstellen die gesamte Hautdecke von der Krankheit befallen. Im Kindes­
alter kommt diese schlimmste Form nur ganz ausnahmsweise vor, man begegnet 
ihr häufiger bei Jugendlichen und Erwachsenen. 

Die Behandlung der Prurigo, die ja auch eine allergische Erkrankung ist, 
muß die auslösenden Ursachen ausschalten, also ebenso wie bei der Urticaria 
versuchen, ob und welche Nahrungsmittel als Allergene in Betracht kommen. 
Allerdings handelt es sich wohl weniger um Trophallergene, als um sog. Haut­
allergene, wie sie auch beim Asthma eine Rolle spielen (Schimmelpilze, Seegras, 
Kapok, Federn usw.), die man durch die Allergentests der Sächsischen Serum­
werke zu ermitteln versuchen und durch allmähliche Desensibilisierung unwirk­
sam machen kann, wenn sie sich nicht aus der Umgebung des Kranken aus­
schalten lassen. Die örtliche Behandlung ist darauf gerichtet, die indurierte 
Oberhaut zu macerieren und zu erweichen. Dazu dienen schweißtreibende 
Einpackungen mit 2%iger warmer Salicylsäurelösung. Die betroffenen Glied­
maßen werden in Tücher eingepackt, die in die Salicyllösung eingetaucht 
waren und darüber wird ein dickes Wolltuch gewickelt. Die Packungen 
bleiben mehrere Stunden liegen und werden 4 Tage nacheinander fortgeführt. 
In der Zwischenzeit wird die Haut eingefettet. Auch Unguentum Wilkinsoni 
(s. bei Scabies) bewährt sich manchmal. Gegen den Juckreiz helfen TREUPEL­
sche Tabletten, Antipyrin und Sedativa. Innerlich gibt man zur "Abdich­
tung der Gefäße" Kalkpräparate. 

IV. Einige wichtige nichtallergische Hauterkrankungen des Kindes. 
1. Toxische Dermatitis und Arzneiexantheme. 

Gewisse Arzneimittel können ebenso wie Pflanzen, kosmetische Mittel und 
Kleidungsstücke und wie manche Bakteriengifte und Stoffwechselprodukte 
primär toxische - nicht allergische - polymorphe meist erythematöse Haut­
ausschläge erzeugen. Im Einzelfalle freilich ist es oft schwierig zu entscheiden, 
ob nicht doch vorher eine Sensibilisierung eingetreten ist. Die meisten Arznei­
exantheme haben aber einen anderen Charakter als das Ekzem und die Urti­
caria, sie sind vorwiegend entzündlicher Natur. Die Exantheme sind scharlach­
oder masernähnlich oder sie bilden flüchtige oder länger dauernde, münzen- bis 
plattenartig gestaltete, erythematöse Infiltrate, gelegentlich mit Blasen, Ex­
cqriationen oder Schuppen. Durch flächenhaftes Konfluieren der Einzelherde 
können schließlich auch erythrodermieähnliche Bilder entstehen, im Kindesalter 
allerdings seltener als beim Erwachsenen. 

Arzneiexantheme treten besonders auf durch Lumina!, Nirvanol, Antipyrin, 
Pyramidon, Salvarsan, Quecksilberprä parate, Sulfanilamide u. a. Über die Einzel­
heiten sind dermatologische oder pharmakologische Lehrbücher einzusehen. 
Die Differentialdiagnose gegen infektiöse Exantheme kann dadurch erschwert 
sein, daß Arzneiexantheme fieberhaft verlaufen können. Die Behandlung besteht 
im Absetzen der betreffenden Medikamente. 
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Zu der großen Gruppe der toxischen Dermatitis gehört als eine besondere 
klinische Morphe das 

2. Erythema exsudativum multiforme, 
das in vielen Fällen eine besondere Manifestation des Rheumatismus ist, aber 
nicht so eindeutig wie das Erythema annulare. Denn das Erythema exsudativum 
multiforme kann auch wie eine selbständige Infektionskrankheit gehäuft im 

Abb. 12. Erythema exsudativum multiforme. (Univ.-Kinderklinik Halle.) 

Anschluß an eine Angina, besonders im Frühjahr und Herbst, auftreten und 
die Mehrzahl der vaccinalen Exantheme (s. bei Kuhpockenimpfung) hat diesen 
Charakter. Ohne besondere Störungen des Allgemeinbefindens treten, bei der 
rheumatischen Form oft zusammen mit Gelenk- und Muskelschmerzen, unter 
leichtem Fieberanstiege zuerst an Hand- und Fußrücken, dann an Unterarmen 
und Unterschenkeln linsen- bis pfenniggroße erhabene, zuerst meist zinnoberrot 
gefärbte Flecke auf, die allmählich größer werden. Nach dem ersten Schube 
zeigen sich bisweilen auch an anderen Körperstellen, besonders im Gesicht, 
an und in dem Mund und bis in den Kehlkopf hinein, nahe der Vulva und dem 
After und selten am Rumpfe Efflorescenzen, an allen diesen Stellen aber nicht 
so regelmäßig und so dicht wie an den Streckseiten der Unterarme und Unter­
schenkel und an den Hand- und Fußrücken. 
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Im Verlaufe von 24--36 Stunden verfärbt sich die Mitte der kreisrunden, 
konzentrisch wachsenden Flecken ins bläuliche und sinkt etwas ein, während 
die Peripherie wie eine Kokarde wallartig erhaben und hellrot ist. In diesem 
Stadium kann es auch zur Blasenbildung kommen und hämorrhagische Ef­
florescenzen werden beobachtet. Der Verlauf ist gutartig; nach einigen Tagen 
blassen die Eruptionen ab und verschwinden spurlos. Nachschübe und Rezidive 
sind häufig. 

Die Behandlung hat das meist recht lästige Jucken und Brennen zu lindern 
auf die bei der Urticaria, dem Strofulus und der Prurigo besprochene Weise. 
Unerläßlich ist die Klärung, ob ein Rheumatismus besteht. 

3. Das Erythema annulare 
ist spezifisch rheumatisch und ein untrüglicher Hinweis auf eine Beteiligung des 
Herzens. Es besteht aus zarten, blaßroten, ringförmigen, manchmal konflu­
ierenden Efflorescenzen vorzugsweise am Stamme von kaum über Pfenniggröße 
mit manchmal flüchtigem, manchmal längerem Verlaufe. 

Abb. 13. Urticaria pigmentosa. (Kiefer Univ.-Kinderklinik.) (K) 

4. Das Erythema nodosum ( contusiforme) 
ist bei der Tuberkulose beschrieben. 

5. Die Acne 
ist eine hartnäckige Staphylokokkeninfektion der Haarbälge und -follikel, die 
ihr besonderes Gepräge durch mit der Pubertät auftretende Sexualhormone 
erhält. Als Dermatose des Pubertäts- und Jugendlichenalters kann sie an 
dieser Stelle nur erwähnt werden; im übrigen sei auf die Lehrbücher der 
Dermatologie verwiesen. 

6. Die Urticaria pigmentosa 
wurde absichtlich nicht bei der gemeinen Urticaria besprochen, weil sie mit ihr 
nichts wie den Namen gemeinsam hat. Sie kann schon bald nach der Geburt 
auftreten und besteht aus rundlichen, bräunlich gefärbten, makulopapulösen 
Flecken von Linsengröße und darüber und ist therapeutisch kaum zu beeinflussen . 
Beschwerden macht sie nicht. Näheres in den Lehrbüchern der Dermatologie. 

Auffällige symmetrische Erytheme der _Hände und Füße müssen an die vege­
tative Neurose des Kleinkindes, FEERSche Krankheit (~ . 696) denken lassen. 

7. RA YNAUDsche Krankheit, 
lokale symmetrische Blässe der Finger und Zehen mit drohender Gangrän 
durch Störungen der Gefäßinnervation gibt es schon bei Säuglingen. Auf Lues 
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congenita beruhen die Formen mit Beteiligung der Ohrmuscheln und mit 
Hämaturie. Näheres in den Lehrbüchern der Inneren Medizin. 

8. Verrucae = Warzen 
sind nach Ansicht mancher Autoren vielleicht auch infektiöser Natur. Es sind 
gutartige circumscripte Dermatosen von zweierlei Form: 

Abb. 14. Halbseitiger Naevus vasculosus, auch des Kopfes, 
mit Krämpfen nach dem JACKSON·Typus. STURGE·WEBERsche 

Krankheit. (Univ.·Kinderklinik Gießen.) 

Unter den 

a) Verrucae vulgares: flache 
oder mehr erhabene, dicke, harte, 
einzeln oder multipel stehende 
Erhebungen auf der Haut mit 
glatter, oft auch mit zerklüfteter 
oder rauher Oberfläche. Behand­
lung: Ä.tzen mit Trichloressig­
säure -ein Krystall mit Holz­
stäbchen auf die Warze bringen 
und zerfließen lassen - oder 
Betupfen mit rauchender Sal­
petersäure, nachdem man die 
Umgebung mit Vaseline über­
deckt hat, oder Auftragen von 
l0%igem Sublimatkollodium. 
Neuerdings werden auchguteEr­
folge mit Suggestivmaßnahmen 
erreicht wie Betupfen mit Me­
thylenblau oder dem eigenen 
Speichel mit Verbalsuggestion, 
vielleichtauch mit Galvanisieren. 

ß) Verrucae planae juveniles 
siod stecknadelkopf- bis linsen­
große, rundliche oder vieleckige, 
stets flache, gelbliche bis bräun­
liche, leicht abkratzbare Er­
hebungen, meist in dichter An­
ordnung, oft zu Hunderten, vor­
zugsweise im Gesicht und an 
den Händen. Behandlung: Pillen 
von Hydrarg. jodat. flav. (Proto­
joduret) 0,03-0,05 g oder von 
Arsen als FoWLERsche Lösung. 

9. Dermatodysplasien 
haben im Kindesalter nur die Naevi= Hautmäler, Muttermäler, die nicht immer 
schon bei der Geburt vorhanden sein müssen, sondern mitunter erst im Laufe 
des Lebens entstehen, und die capillären Ektasien und die kavernösen Häm­
angiome eine Bedeutung. Die vorübergehenden sog. blassen Feuermale= Naevi 
flammei sind im Neugeborenenkapitel besprochen. Die Pigmentnaevi müssen, 
wenn sie kosmetisch stören, herausgeschnitten werden, weil jede Reizung zur 
Entstehung eines äußerst malignen Melanosarkoms den Anstoß geben kann. 
Capilläre Ektasien werden, wenn sie an störender Stelle sitzen oder anfangen 
zu wachsen, mit Kohlensäureschnee vereist (12 Sekunden mit leichtem Auf­
drücken, etwas in die gesunde Umgebung hinein, danach indifferenter Salben­
verband) oder bei größerer Ausdehnung excidiert oder mit Radium bestrahlt. 
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Die kavernösen Hämangiome kann man, solange sie noch klein sind, ebenfalls 
mit 002-Schnee behandeln, wenn sie nicht in der Subcutis eine größere Ausdeh­
nung haben. In diesen Fällen und bei größerer Ausdehnung ist die Ausschneidung 
oder die Radiumbestrahlung die Methode der Wahl, die man nicht zu lange 
hinauszögern soll. Große Teleangiektasien am Schädel, besonders einseitige 
an den hinteren Partien, 
können sich in das Innen> 
der Schädelkapselfortsetzen 
und cerebrale Symptome er­
zeugen (STURGE-WEBERSehe 
Krankheit). Unter der LIN­
DAUsehen Krankheit ver­
steht man Kleinhirncysten, 
die · von Hämangiomen aus­
gehen. Näheres indenneuro­
logischen Lehrbüchern. Eine 
weitere Sonderformder Häm­
angiome ist die Teleangiekta­
sia hereditaria haemorrha­
gica = ÜSLERSehe Krankheit 
mit einer Neigung zu Blu­
tungen. Näheres in den der­
matologischen Lehrbüchern. 
Über die behaarten Pigment 
naevi, die manchmal gewal­
tige Ausdehnung annehmen, 
s. die Lehrbücher der Haut­
krankheiten, ebenso über 
eine seltene Form der Tele­
angiektasien, die Gu.tis mar­
morata teleangieetatica eon­
genita. 

10. Die lchthyosis, 
eine erbbedingte Dermatose, Abb. 15. Ichthyosis. (Kieler Univ.-Kiuderklinik.) (K) 

ist im Kindesalter oft schon 
zur vollen Stärke entwickelt, sie kann schon beim Neugeborenen vorhanden 
sein und sogar ein Absterben in utero verursacht haben (Ichthyosis congenita). 
Über die einzelnen Formen und alles Nähere s .. die Lehrbücher der Haut­
krankheiten. 
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Die Untersuchung des kranken Kindes. 
Von E. ROMINGER-Kiel. 

Mit 5 Abbildungen. 

I. Die besonderen Schwierigkeiten der ärztlichen Untersuchung 
des kranken Kindes. 

Von jeher gilt die ärztliche Untersuchung kranker Kinder als besonders 
schwierig. Schon der Säugling jenseits des ersten Lebensvierteljahres gerät, 
namentlich, wenn er bisher nur von der Mutter gewartet und gepflegt wurde, 
beim Anblick der ihm fremden Person des Arztes in Angst, schreit und zappelt 
und ist ohne Unterstützung durch die Mutter oder eine Pflegerin nicht zu unter­
suchen. Das Kleinkind läßt sich dagegen zwar meist nach einigen freundlichen 
Worten oder auf Zuspruch der Mutter zunächst das Beklopfen und Betasten 
des Arztes gefallen, gebärdet sich aber teils aus Furcht voralldem Neuen und 
Unbekannten, was mit ihm geschieht, teils aus Angst, von der Mutter getrennt 
zu werden, so widerspenstig, daß der Unerfahrene mit seiner Untersuchung 
nicht weiter kommt. Selbst bei Schulkindem ist es nicht immer leicht, die not­
wendigen Prüfungen und Ermittlungen vorzunehmen. Hier ist weniger Unver­
stand, als Mißtrauen, unter Umständen auch verletztes Schamgefühl die Ursache 
eines hartnäckigen Widerstandes. Neben der Widersetzlichkeit erschwert das 
Unvermögen des jungen Kindes, eigene Beschwerden vorzubringen, die Aufgabe 
der ärztlichen Untersuchung außerordentlich. Die Kleinkinder, die der Sprache 
schon mächtig sind, können zwar ihren Klagen oft in sehr treffender Weise 
Ausdruck verleihen, ihre Angaben erweisen sich aber als unzuverlässig und 
irreführend, so daß ihnen kein allzugroßer Wert zukommt. Aber nicht nur von 
seiten des Kindes entstehen Schwierigkeiten bei der ärztlichen Untersuchung, 
sondern auch vonseitender Erwachsenen der Umgebung. Bei ernsten Erkran­
kungen verlieren die Eltern oft den Kopf und bringen die einzelnen Krankheits­
erscheinungen durcheinander oder sie übertreiben gewisse Vorkommnisse, die 
sie besonders ängstigen, während sie andere verschweigen. Bei chronischen 
Erkrankungen ist es oft schwierig, genaue Angaben von den Angehörigen zu 
bekommen, einmal, weil sie nicht die nötige Sachkenntnis besitzen, dann, weil 
sie ihrerseits schon eine ganz bestimmte vorgefaßte Meinung über die Natur 
der Krankheit des Kindes gewissermaßen verteidigen. 

Am häufigsten stößt man auf Krankheitsfurcht der Erwachsenen, namentlich 
der Mutter, die von dieser oder jener Krankheit gehört oder gelesen hat und die 
Sorge nicht los wird, daß ihr Kind an einer dieser Krankheiten leide. Schwierig­
keiten endlich gehen von denjenigen Eltern aus, die in falscher Zärtlichkeit ihr 
Kind vor allem Unangenehmen des täglichen Lebens bewahren wollen und auf 
diese Weise ein von Tag zu Tag schlimmer werdendes, abnormes psychisches Ver­
halten bei ihrem Kind hervorrufen, das wie eine Krankheit aussieht, in Wirk­
lichkeit aber das Ergebnis der Fehlerziehung ist. In Anwesenheit solcher Eltern 
ein krankes oder gesundes Kind zu untersuchen, gehört zu den schwierigsten 
Aufgaben des Arztes. 
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Trotz alledem ist es nach einiger Anleitung und Erfahrung möglich, auch 
ein junges widersetzliches Kind sorgfältig ärztlich zu untersuchen. Erleichtert 
wird die Aufgabe einmal durch die große Suggestibilität des Kindes, die der 
Erfahrene in geschickter Weise ausnützen wird. Gegenüber dem Erwachsenen 
ist die Übersichtlichkeit der Lebensbedingungen und des ganzen bisherigen kurzen 
Lebens ein großer Vorteil bei der Aufnahme der Vorgeschichte. Der Kinderarzt 
ist häufig in der Lage, neben den bisher vorgekommenen Krankheiten des Kindes 
auch die der Eltern und sogar der Großeltern, die mit dem erkrankten Kind zu 
ihm kommen, von ihnen selbst in Erfahrung zu bringen. Die Erblichkeit spielt 
bei mehr Krankheiten des Kindes eine Rolle als beim Erwachsenen. Außer den 
eigentlichen "Erbleiden" (s. S. 47) äußern sich schon im frühen Kindesalter 
Krankheitsneigungen und Bereitschaften und familiäre Minderwertigkeiten, die 
sorgfältig beachtet werden müssen. 

Schwieriger als beim erwachsenen Kranken ist die Aufnahme, der Krankheits­
vorgeschichte, weil wir meist auf die Angaben der Umgebung angewiesen sind, 
leichter, weil die Kinder, soweit sie nicht schon von überängstlichen Eltern beein­
flußt sind, keine Neigung zeigen, ihre Beschwerden zu übertreiben. Ein gesund 
veranlagtes und vernünftig erzogenes Kind will in jedem Fall möglichst nicht als 
krank angesehen werden, sondern w.ill ebenso gesund sein wie seine Geschwister 
und Alterskameraden. Das ist bekanntlich bei Erwachsenen, die sich dem Arzt 
vorstellen oder zu ilim gebracht werden, meist anders! 

II. Aufnahme der Krankheitsvorgeschichte. 
Die Krankheitsvorgeschichte eines Kindes aufzunehmen, setzt eine genaue 

Kenntnis der anatomischen und physiologischen Besonderheiten der verschie­
denen Entwicklungsstufen des Kindesalters voraus. Es wird häufig ein Kind 
gar nicht zum Arzt gebracht, weil es krank ist, sondern weil die Eltern zu wissen 
wünschen, ob es sich :\n normaler Weise entwickelt hat oder weil sie glauben, 
krankhafte Zeichen wahrgenommen zu haben, die, wie sich dann herausstellt, 
in .der Entwicklung bedingte Abweichungen vom bisherigen Verhalten sind. 

Man mache sich zur Regel, die Vorgeschichte nicht in Gegenwart des er­
krankten Kindes oder dessen Geschwister aufzunehmen. Der Grund hierzu 
liegt auf der Hand. Die Kinder hören hierbei nicht nur Dinge, die ihnen besser 
unbekannt bleiben und den Erfolg der Behandlung in Frage stellen können, 
sondern es ist auch fast unmöglich, die volle Aufmerksamkeit der Mutter für 
die vielen Fragen, die an sie gestellt werden müssen, dann rege zu halten, wenn 
ihr Kind, das sich dabei langweilt, unruhig ist. Zweckmäßigerweise beginnt 
man mit der Erörterung der jetzigen Erkrankung, weil die Eltern kein Verständ­
nis dafür haben, daß der Arzt sich nicht sofort für das sie augenblicklich am 
stärksten Bewegende interessiert. Es erleichtert die diagnostische, Überlegung, 
wenn erst die allgemeinen Symptome, also das allgemeine Verhalten, Spiel­
unlust, Mattigkeit, Fieber, Schlafstörung usw. von der Mutter ausführlich 
geschildert werden und hieran anschließend erst die besonderen Symptome, 
z. B. vonseitendes Zentralnervensystems, der Atmungsorgane, der Verdauungs­
organe usw. Im zweiten Teil der Krankheitsvorgeschichte, in dem die früheren 
Krankheiten des Kindes erörtert werden, kann man sich auf bestimmte Fragen 
beschränken. Die Erhebungen über die früheren Krankheiten sollten mit dem 
Neugeborenenalter beginnen, da dies die gefährdetste Zeit des ganzen Lebens 
ist und aus ihr manche Schäden der anderen Altersstufen stammen. Selbst­
verständlich müssen sorgfältig die bisher durchgemachten Infektionskrankheiten 
aufgezeichnet werden, auch dann, wenn sie anscheinend nicht unmittelbar mit 
dem jetzigen Leiden in Zusammenhang stehen. Außer den früheren Ei'ankheiten 

48* 



756 E. RoMINGER: Die Untersuchung des kranken Kindes. 

muß man sich den Ablauf der Impfung schildern lassen. Hierauf folgen Fragen 
nach der bisherigen körperlichen und geistigen Entwicklung, also nach dem 
Zeitpunkt des Kopfhebens, des Durchbruchs der ersten Zähne, des Laufenlernens, 
des Sprechens der ersten Worte usw. Ausführlich muß bei Säuglingen die Art 
der Ernährung erörtert werden, wie lange das Kind an der Brust ernährt wurde, 
wann mit der Zwiemilchernährung begonnen wurde, in welcher Weise die künst­
liche Ernährung durchgeführt wurde mit einer genauen Angabe von Menge, 
Zusätzen und einer Schilderung der Art der Zubereitung der Nahrung. Manche 
Mütter können über die Ernährung des Säuglings auf Gramm genaue Auskunft 
geben, sind aber nicht in der Lage, bei Kleinkindern oder Schulkindern an­
nähernd anzugeben, was diese Kinder essen. In solchen Fällen wird man am 
besten in den folgenden Tagen den Tagesspeisezettel aufschreiben lassen. 

Neben der Ernährung sind auch Fragen nach pflegerischen Dingen, die oft 
vergessen werden, von recht großer Bedeutung. Hierher gehört nicht nur eine 
Schilderung der Unterbringung des Kindes, sondern auch der Kleidung, seines 
Aufenthaltes an frischer Luft und Sonne und seiner körperlichen Übung und 
seiner Schlafdauer. Bei der Erhebung der Vorgeschichte wird häufig ein zu 
geringes Gewicht auf Einzelheiten in der Einrichtung des Tageslaufes des Kindes 
gelegt. Es ist besonders wichtig bei den mannigfachen sog. "Schulkrankheiten", 
die oft weniger durch Schädigung durch den eigentlichen Schulbetrieb als durch 
ein planloses, unhygienisches Verhalten außerhalb der Schule verursacht sind. 
Manche dieser "nervösen" und "blutarmen" Kinder sind sofort gesund und lei­
stungsfähig, wenn sie zum Einhalten von regelmäßigen Eß-, Schlaf-, Erholungs­
und Arbeitszeiten gezwungen werden. Vernachlässigt werden häufig Fragen 
nach der näheren Umwelt des Kindes. Manche Krankheitssymptome lassen 
sich aber bei eingehender Befragung als "Milieuschäden" aufklären. Daß hier­
bei auch die ökonomischen und sozialen Verhältnisse der Eltern zur Sprache 
kommen müssen, ist selbstverständlich. Eine vollständige Vorgeschichte ver­
langt auch Angaben über das psychische Verhalten des Kindes, sein Wesen, sein 
Temperament, seine Intelligenz, seine Lernfähigkeit usw. Dabei gibt sich 
Gelegenheit, in Erfahrung zu bringen, ob sich besondere Erziehungsschwierig­
keiten gezeigt haben. In besonderen Fällen wird man aus Kindergarten- und 
Schularbeiten wertvolle Hinweise gewinnen können. 

III. Die Ausführung einer planmäßigen Untersuchung. 
Die ärztliche Untersuchung des Kindes selbst weicht wegen der geschilderten 

Besonderheiten wesentlich von der des erwachsenen Kranken ab. Zunächst 
gilt es, Scheu und Widerstand des Kindes zu überwinden unter Zuhilfenahme 
von freundlichem Zuspruch, einem Scherz, Vorzeigen eines Bilderbuches oder 
eines Spielzeugs. Sehr ängstliche Kinder wird man dabei anfänglich ruhig auf 
dem Arm oder dem Schoß der Mutter sitzen lassen. In jedem Fall muß man 
darauf bestehen, daß jüngere Kinder zur Untersuchung am besten von der 
Mutter oder von der Pflegerin gleich völlig entkleidet werden, da nur so eine 
gründliche Untersuchung möglich ist, während man sich bei älteren Kindern 
vorläufig mit einer Entblößung des Oberkörpers begnügen kann. Auch wenn 
dies geschehen ist, wird man sich zunächst noch auf die Inspektion beschränken 
und versuchen, die Unterhaltung bzw. das spielende Eingehen auf das Kind 
fortzusetzen. 

Bei einer gründlichen Untersuchung in der Sprechstunde kann durch eine 
Vorarbeit von Mutter und Pflegerin eine wertvolle, zeitsparende Hilfe geleistet 
werden. Hierher gehört die Wägung, die Messung der Körperlänge, das Auf­
fangen von Harn und die Temperaturmessung. Allerdings ist schon bei der 
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letzteren Vorsicht am Platze. Kinder, die sich nicht ohne Widerstand messen 
lassen, soll man nicht vor der eigentlichen Untersuchung mißtrauisch und wider­
setzlich machen. Ein gleiches gilt für die Entnahme einer Blutprobe und die 
Röntgenphotographie vor der eigentlichen ärztlichen Untersuchung. Die Mutter, 
die zum erstenmal mit ihrem Kind zum Arzt kommt, will auch alle derartigen 
unangenehmen Prüfungen, wenn möglich, ihrem Kind ersparen und läßt sie 
erst durchführen, wenn der Arzt sie im Laufe seiner Untersuchung für nötig 
erklärt hat. 

Beinahe ebenso wichtig wie die genannten Vorbereitungen zur Untersuchung 
ist die Bereithaltung aller notwendigen Untersuchungsutensilien, z. B. einer Lupe 
und eines Glasspatels für die Haut, eines Rachenspatels, Ohrspiegels usw., 
damit durch das Heranholen dieser Instrumente das Kind nicht jedesmal wieder 
erneut in Aufregung versetzt wird. Allerdings ist es empfehlenswert, alle dem 
Kind gefährlich erscheinenden Instrumente verdeckt bereit zu halten und sie 
erst kurz vor ihrer Anwendung dem Kind zu zeigen unter Erklärung ihrer Harm­
losigkeit. 

Zur Ausführung der eigentlichen Untersuchung empfiehlt es sich, die Säug­
linge auf einen von allen Seiten zugänglichen fahrbaren, gut gepolsterten Unter­
suchungstisch zu legen; ältere Kinder läßt man auf einen verstellbaren Drehstuhl 
sitzen. Auf einem solchen Drehbock kann man das Kind rasch und leicht zu 
allen notwendigen Prüfungen in die beste Lage bringen. Schon während aller 
dieser Vorbereitungen und Annäherungsversuche wird man durch unauffällige 
Beobachtung aus dem Gesichtsausdruck, den Bewegungen, dem Benehmen 
u. a. m. des Kindes, also durch reine Inspektion wichtige Feststellungen machen 
können. Durch die gleichzeitige Unterhaltung mit dem Kind gewinnt man auch 
wichtige Anhaltspunkte über den Klang der Stimme, die freie oder erschwerte 
Atmung, den Husten u. a. m. 

Nunmehr beginnt man mit der Palpation, gewöhnlich am Kopf, betastet die 
Lymphdrüsen und geht dann dazu über, die Lungen und das Herz zu perkutieren 
und zu auskultieren. Von großer Wichtigkeit für brauchbare Perkussionsergeb­
nisse ist die gute Unterstützung in der Haltung des Kindes durch die Mutter 
oder Pflegerin. Der Körper soll möglichst symmetrisch gehalten werden. Die 
Pflegerin faßt die Hände des Kindes und hält sie mit Daumen und ausgespreizten 
übrigen Fingern an den Kopf, so daß Brust und H.ücken von allen Seiten für den 
perkutierenden Finger oder das Stethoskop zugänglich sind. Kleine Kinder 
können auch auf dem Arm der Mutter so hingesetzt werden, daß sie den Rücken 
und nachher die Brust dem Arzt zuwenden. Es muß daran erinnert werden, 
daß man nur mit leisester Perkussion genügend zuverlässige Schalldifferenzen 
heraus perkutieren kann. Für die Auskultation nimmt man am besten ein 
Schlauchstethoskop, welches es erlaubt, rasch vergleichend an den verschiedenen 
Stellen zu auskultieren. Hat sich das Kind die Untersuchung von Herz und Lunge 
gefallen lassen, so wird man nunmehr die Inspektion der Hals-Rachenorgane 
anschließen, vielleicht unter dem Vorwand, daß man die Zähne sehen wolle. 
Es empfiehlt sich dabei, mit einem kurzen gebogenen Zungenspatel die Zunge 
in der Mitte herunter zu drücken, um das unangenehme Würgen zu vermeiden. 
Einen Hals-Rachenabstrich wird man nicht sofort vornehmen, sondern ihn auf 
den Schluß der Untersuchung verschieben. Durch ein Lob über braves Verhalten 
bringt man das Kind meist ohne Schwierigkeiten dazu, sich nun auch noch 
weiteren Untersuchungen zu unterwerfen. Die älteren Kinder werden nun weiter 
ausgekleidet und auf ein Ruhebett gelegt zur Untersuchung der Abdominal­
organe, der Genitalien und der Reflexe. In der Rückenlage werden dann noch 
etwa notwendig werdende besondere Untersuchungen wie Blutdruckmessung, 
Augenspiegeln u. a. m. vorgenommen. Im Anschluß an diese Untersuchung im 
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Liegen wird dann zweckmäßigerweise die Entnahme einiger Blutstropfen zur 
Prüfung des Blutes am Ohr im Sitzen ausgeführt und gewöhnlich die Röntgen­
durchleuchtung und -aufnahme angeschlossen. Alle komplizierteren unange­
nehmen oder gar schmerzhafteren Untersuchungen wird man nur dann, wenn 
sie dringlich sind, bei diesem ersten Sprechstundenbesuch vornehmen; im anderen 
Fall wird man sie auf ein andermal verschieben, um die Zutraulichkeit des Kindes 
nicht ein für allemal zu verscherzen. 

Erfolgt die ärztliche Untersuchung zuerst am Krankenbett, so wird man 
naturgemäß im Anschluß an eine annähernde Unterhaltung mit dem Kind das 

Abb. 1. Haltung des jungen Kindes während der Untersuchung der Brustorgane. 
(Kieler Univ.·Kinderklinik.) (K) 

erkrankte Organ zuerst untersuchen. Je ernster krank das Kind ist, desto 
weniger wird man ihm an Untersuchungen hintereinander zumuten dürfen. 

Ein Wort noch zur Untersuchung völlig widersetzlicher, neuropathischer und, 
was oft dasselbe ist, fehlerzogener Kinder. Die Widerspenstigkeit solcher Kinder 
ist oft mit einem Schlage verschwunden, wenn es gelingt, die Eltern zu über­
reden, ohne besondere Formalitäten das Untersuchungszimmer zu verlassen. 
Wenn dann das Kind vergebens versucht hat, die Eltern zurückzurufen und es 
sich den Fremden, Arzt und Schwester, ausgeliefert sieht, so gibt es meist ohne 
weiteres seinen Widerstand auf. Überhaupt ist es zweckmäßig, alle kleinen 
Eingriffe, wie Blutentnahme usw., die schlimmer aussehen, als sie schmerzhaft 
sind, in Abwesenheit der Mutter auszuführen, weil sonst die Mutter ihr Kind 
bemitleidet, bis es in Tränen ausbricht und zu einem vernünftigen Verhalten 
nicht zu bewegen ist. In keinem Fall darf man, insofern man als Arzt gelten 
will, der mit Kindern umzugehen versteht, durch rohe Kraftanwendung, An­
schreien oder gar Schläge das Kind, und wenn es noch so eigensinnig ist, zur 
ärztlichen Untersuchung zwingen. Handelt es sich um ein ernster krankes oder 
gar schwerkrankes Kind, dem man einen unangenehmen Eingriff zumuten muß, 
so soll man sich schon wegen der Schädigung durch eine zu starke Aufregung 
lieber zu einer harmlosen Kurznarkose entschließen. 
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Die wichtigsten besonderen Hand- und Kunstgriffe bei der Untersuchung 
der einzelnen Organe und Organsysteme sollen im folgenden kurz beschrieben 
werden. 

Nervensystem. Die Prüfung der Haut- und Sehnenreflexe, des Bewegungs- und Emp­
findungsvermögens erfordert beim jungen Kind große Geduld und Geschicklichkeit. Man 
läßt dem Säugling am besten dabei die Flasche reichen und versucht, die Kleinkinder 
durch ein vorgehaltenes Spielzeug oder einen glänzenden Gegenstand scharf von der Unter­
suchung abzulenken. Zur vollständigen Untersuchung der Reflexe gehört beim jungen 
Säugling die Prüfung des Flucht- und Umklammerungsreflcxes, beim -Säugling und kleinen 
Kind des CHVOSTEKschcn Facialisphänomens und der Peronäusreflexe. Das BABINSKISche 
Zehenphänomen ist über den 6. Lebensmonat hinaus normalerweise vorhanden und besitzt 
somit keine besondere diagnostische Bedeutung. Um Lähmungen zu erkennen, bedient 
man sich bei jungen Kindem eines kurzen Schmerzstiches mit einer Nadel und beobachtet 
die Fluchtbcwegung. In unklaren Fällen kann man sich auch dadurch helfen, daß man die 
frei beweglichen Extremitäten z. B. durch eine Binde an den Körper fixiert, um so das 
Kind zu zwingen, mit der vermutlich gelähmten Extremität Bewegungen auszuführen. 
Ein wichtiges besonderes Hilfsmittel im Säuglingsalter ist die Prüfung der Spannung der 
Fontanelle. Beim Kleinkind kann die Schädelperkussion zur Diagnose erhöhten Druckes 
und gegebenenfalls zur Seitendiagnose von Hirntumoren herangezogen werden. Von großer 
Bedeutung ist naturgemäß die Prüfung der Intelligcnzcntwicklung. Zur Feststellung der 
intellektuellen Leistungsfähigkeit des Kindes eignet sich die BrNET-SIMON-BOBERTAGschc 
Prüfungsml'thode. Bei ihr wird lediglich die "allgemeine Intelligenz" aus der Lösung ver 
schieden schwerer Aufgaben beurteilt. Die von BüHLER und HETZER ausgearbeitete TPst­
methode vprfolgt dagegen das Ziel, das Gesamtverhalten der Kinder in einer bestimmten 
modifizierten Situation, vergleichend mit dem eines normalen Kindes, für jede Alters- und 
Entwicklungsstufe festzustellen. Der in der Methode geübte Untersucher kann in vielen 
Fällen auf Grund einer einmaligen eingehenden, mit Geduld und Einfühlungsvermögen vor­
genommenenUntersuchungdie Schwachsinnszustände schon im frühen Kindesalter erkennen. 
Zum Zwecke der Feststellung der elektrischen Übererre11:barkeit der Nerven, namentlich 
der Kathodenerregbarkcit, verfährt man am besten folgendermaßen: Die indifferente, etwa 
30--40 qcm große, gut durchfeuchtete Plattenelektrode setzt man beim Säugling auf Brust 
und Bauch auf; die differente Reizelektrode von etwa 3 qcm Fläche (STINZINGschc Normal­
elektrode) wird entweder am Nervus mcdianus in der Ellbeuge oder am Ncrvus Peronaeus. 
knapp unterhalb des Fibulaköpfchens, an11:esetzt. ::\lan schleicht sich dann mit 11:anz langsam 
verstärktPro Strom ein und liest am Galvanometer den \Vert ab, bei dem eben die erste Zuk­
kung erfolgt. 

Neuerdings verwendet man zu allen genaueren Prüfungen der Erregbarkeit von Nerven 
und Muskeln die Bestimmung der Chronaxie. Hierbei wird unter Verwendung von Dauer­
strömen die geringste Stromstärke festgestellt, bei der eben eine Kathodenöffnungszuckung 
prfolgt. Diese Stromstärke bezeichnet man als Rheobase. Dann untersucht man bei der 
doppelten Rheobasc die Erregbarkeit des Nerven oder Muskels gegenüber ganz kurzdauernden 
Strömen und bestimmt die Zeit, bei der erstmalig eine Zuckung auftritt. Zur Vomahme 
dieser chronaximctrischen l\IPssung Rind Spezialapparaturen erforderlich. :Man findet mit 
dieser ncuen Methode z. B. bei der Tetanie im latenten, besonders aber im manifesten 
Stadium eine verlängerte Chronaxie, gleichzeitig aber auch niedrigere Rheoba.senwerte. 

Die Lumbalpunktion ist beim jungen Kind im allgemeinen leichter auszuführen als 
beim Erwachsenen. Die höchsten Punkte beider Darmbeinkämme werden durch eine 
gedachte Linie miteinander verbunden, die dann etwa den 4. Lendenwirbel schneidet, 
wenn das Kind auf der Seite mit stark gekrümmtem Rücken und an den Leib angezogenen 
Beinen daliegt. Man sticht im Lendenwirbelzwischenraum dieser Linie nach vorheriger 
Desinfektion beim jungen Kind etwa 2-3 cm tief ein und merkt dann am Nachlassen 
des Gewebswiderstandes leicht, wenn man in den Wirbelkanal eingedrungen ist. Man zieht 
dann den l\l:mdrin heraus, um ihn, wenn noch kein Liquor abfließt, wieder vorsichtig in 
die Nadel einzuschieben und nochmals weiter mit der Nadel vorzudringen. Der Unerfahrene 
sticht gewöhnlich zu tief ein und verletzt dann den Venenplexus an der vorderen Wirbel­
kanalwand. Der dann blutvermischte Liquor ist zu den meisten Untersuchungen unbrauch­
bar. Liegt die Nadel richtig, dann tropft der Liquor ab und man entnimmt für die ver­
schiedenen chemischen oder mikroskopischen und serologischen Untersuchungen 10-20 ccm 
in bereitgehaltenen, sterilen Reagensgläsem. Durch Verbindung der Kanüle mit einem 
Steigrohr wird am liegenden Kind der Lum b:~.ldruck gemessen. 

Für den in der Methode Geübten ist die Zistemenpunktion, der sog. Suboccipitalstich, 
ebenso leicht auszuführen wie die Lumbalpunktion. Man sticht hierbei eine kurz abge­
schliffene, etwa 6 cm lange Lumbalpunktionskanüle am oberen Rand des Processus spinosus 
des Epistropheus durch das Ligamentum nuchae ein, gleitet mit der Nadel ganz langsam 
am Atlasbogen entlang zum Foramen occipitale magmim und gelangt durch die Membrana. 
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a.tlanto-occipitalis in die Cisterna cerebelli. Der Vorteil dieser Liquorgewinnung zu dia­
gnostischen Zwecken ist einmal der, daß man bei meningitiseben Prozessen näher dem 
entzündlichen Herd Liquor gewinnt und zweitens der, daß die Nachbeschwerden wesent­
lich geringer sind als bei der Lumbalpunktion oder völlig fehlen. Unter besonderen Ver­
hältnissen kann man beim Säugling auch leicht die Ventrikelpunktion ausführen, besonders 
bei erweitertem Ventrikelsystem (Hydrocephalus). Man sticht 1-2 cm seitlich von der Mittel­
linie in die große Fontanelle senkrecht ein und gewinnt entweder schon nach oberflächlichem 
Eindringen Liquor oder aber nach Vorschieben der Nadel in eine Tiefe von 4---5 cm. 

Atmungsorgane. Bekanntlich bringen Kleinkinder, ja auch junge Schulkinder den 
Auswurf nicht heraUS', sondern verschlucken ihn. Man kann deshalb versuchen, durch eine 
Magenspülung (Eingießen von 50 ccm sterilem Wasser) früh morgens nüchtern verschlucktes 
Sputum zu gewinnen und zur Untersuchung verarbeiten. Die dabei herausgezüchteten 

Abb. 2. Lagerung des Kindes zur Lumbalpunktion. (Kleler Univ. Kinderklinik.) (K) 

Keime stammen aber natürlich zum Teil aus der Mundhöhle und dem Magen (Speisever­
unreinigung!). Einwandfreier ist folgendes Vorgehen: Man drückt mit einem Spatel den 
Zungengrund herunter, ruft durch Berührung der hinteren Rachenwand einen kurzen 
Hustenstoß hervor und fängt das dabei herausgeschleuderte Sputumflöckchen mit einem 
Watteträger auf. · 

Zu einer Probepunktion der Pleurahöhle läßt man die Pflegerin das Kind mit der 
gesunden Seite gut gestützt an sich halten, während die kranke Seite dem Arzt zugewandt 
wird. Der Arm des Kindes wird von der Pflegerin hochgehoben und zugleich mit dem 
Kopf festgehalten. Man benutzt zur Probepunktion eine 5-10 ccm fassende Rekordspritze 
mit weiter Kanüle (dickflockiger Eiter!), die man vorher mit etwas physiologischer Koch­
salzlösung aufgefüllt hat, um die Entstehung eines kleinen Pneumothorax zu vermeiden. 
Bei Säuglingen ist diese Vorsichtsmaßnahme dringend empfehlenswert. Zum Abpunktieren 
von größeren Ergüssen eignet sich die Rotandaspritze. 

Kreislauforgane. Die Messung des Bl11.tdrucks erfolgt mit dem Alter entsprechenden 
kleinen Gummimanschetten mit den. üblichen Apparaten, am besten in liegender Stellung. 
Die elektrocardiographische Untersuchung kann schon beim Säugling unter Assistenz 
iner Pflegerin meist mit Erfolg ausgeführt werden, während einwandfreie Sphygmo­
gramme in diesem frühen Lebensalter nur mit dem FRANKsehen Spiegelsphygmographen 
gewonnen werden können. 

Häufiger als beim Erwachsenen muß beim jungen Kind auch die Punktion des Herz­
beutels vorgenommen werden, die am besten durch Einstich im 5. bis 6. Intercostalraum 
lateral von der Mamillarlinie im Bereich der absoluten Dämpfung vorgenommen wird. 
Nicht zu empfehlen ist beim Kind der Einstich dicht am Brustbeinrand oder vom Rücken 
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her durch die Lunge hindurch. Schnelles Einstechen wie bei den anderen Punktionen ist 
unbedingt zu vermeiden. 

Verdauungs- und Unterleibsorgane. Zu diagnostischen Zwecken wird im frühen Kindes­
alter seltener als beim Erwachsenen eine Magensondierung vorgenommen. Man verwendet 
hierzu bei ganz jungen Säuglingen NELATON-Katheter, Stärke Nr. 10, bei älteren Kindern 
Stärke Nr. 12-14, die gut angefeuchtet durch die Nase eingeführt werden können. Man 

Abb. 3. Harngewinnung beim weiblichen Säugling. (Kieler Univ.-KinderkliniK.) (K) 

merke sich, daß der Abstand vom Alveolarfortsatz bis zum Mageneingang beim Neugeborenen 
etwa 17 cm, im 1. Lebensjahre etwa 20 cm, im 2. etwa 25 und im 4. Lebensjahr 30 cm 
beträgt. 

Einfach und rasch auszuführen ist beim Kleinkind die rectale bimanuelle Untersuchun11, 
die allerdings bei schwierigeren Diagnosen nur nach v(lrherigem Abführen brauchbare 
Tastergehnisse liefert. 

Die Recto-romanoskopie ist im Kindesalter zur Erkennung höher sitzender Erkrankungen, 
z. B. der Polyposis oder der Geschwüre mit eigens für das Kindesalter konstruierten Recto­
skopen durchführbar. Es empfiehlt sich, die einfache 
digitale Austastung und die Einstellung des unteren 
Teiles des Reetums mit einem kleinen Speculum zur 
Feststellung von Rhagaden, Fissuren, Hämorrhoiden 
u. a. häufig heranzuziehen. 

Die Punktion der Bauchhöhle nimmt man am 
besten in der RICHTER-MONROESchen Linie links in 
liegender Stellung vor (Nabei-Darmbeinstachel). Ein 
Einstich in der Mittellinie ist, da man beim Kind nie 
sicher sein kann, ob es die Blase genügend entleert 
hat, nur nach vorheriger Katheterisierung zulässig. 
Zur Anlegung eines künstlichen Pneumoabdomens 
führt man Luft, die einen Wattefilter passiert hat, 
durch eine in der geschilderten Weise wie bei der 
Probepunktion eingeführte Kanüle mittels eines 
Doppelgebläses ein, und zwar am besten in Becken· 
hochJage. Das Aufrichten des Kindes soll ganz all­
mählich erfolgen. Nach der Röntgenuntersuchung 
läßt man die Luft durch eine erneut eingeführte Ka­
nüle wieder entweichen. 

Harnorgane. Um Harn zu gewinnen, ist es viel­
fach üblich, bei jungen Kindern zwischen den Beinen Abb. 4. Harngewinnung beim männlichen 
dicht vor der Harnröhrenmündung ein ERLF.NMEYER- Säugling. (Kielcr Univ.-Kinderklinik.) (K) 
Kölbchen aus festem Jenenser Glas zu befestigen. Es 
empfiehlt sich, den ganzen Unterkörper der Kind<'r mit Windeln zu fixieren , um zu ver­
hüten, daß das vorgelegte Gläschen durch Strampeln abgeschoben wird. Wir selbst kleben 
nicht mehr Kölbchen oder Reagensgläser an, sondern gewinnen in folgender Weise Harn bei 
Säuglingen: Bei weiblichen Säuglingen gelingt es in einfacher Weise durch Unterschieben 
einer kleinen Bettschüssel nach Hochlagerung des Rückenendes durch ein Polster, ohne 
die Kinder durch vorgeklebte Kölbchen zu beunruhigen, den Harn fast quantitativ auf­
zufangen. 

Bei Jungens bindet man ein kleines Harnkölbchen mit Hals, das an jeder Seite eine Durch­
bohrung aufweist, vor. 

Das Katheterisieren ist bei Mädchen schon im Säuglingsalter mit Hilfe eines dünnen 
Metallkatheters außerordentlich leicht und einfach durchzuführen, desgleichen auch die 
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Cystoskopie mit eigens dazu konstruierten kleinen Cystoskopen. Bei Knaben ist dagegen 
das Katheterisieren wegen der leicht verletzlichen, verhältnismäßig langen und gewundenen 
Harnröhre, auch mit halbweichen Spezialsonden, recht schwierig. Die Cystoskopie gelingt 
bei ihnen zuverlässig erst vom 6. Lebensjahr ab. In neuster Zeit hat sich die röntgenolo­
gische Darstellung der ableitenden Harnwege auch in der Kinderheilkunde eingeführt. Die 
Kontrastmittel (Perabrodil) werden hierzu in die Venen injiziert. Brauchbare Röntgeno­
gramme erhält man nur nach einer vorbereitenden Abführkur und wegen der schnellen 
Ausscheidung der Mittel durch Uretherenkompression mittels eines auf den Unterbauch 
aufgebundenen Ballons sofort nach der Einspritzung. 

Die Blutentnahme zur Hämoglobinbestimmung und Zellzählung erfolgt wie beim Er­
wachsenen durch Einstich mit der FRANCKEschen Nadel, bei älteren Kindern in das Ohr­
läppchen, beim Säugling in die große Zehe nach vorheriger Reinigung der Haut mit Äther 
oder Alkohol. Für die Blutsenkungsprobe und alle chemischen, serologischen und bakterio­

logischen Blutuntersuchungen 
ist eine Venenpunktion erfor­
derlich, die beim Säugling nur 
selten an der typischen Stelle 
in der Ellbogenbeuge gelingt, 
weil das Fettpolster die V. 
medicubiti unsichtbar macht. 
An deren Stelle können die 
Temporalvenen, die meistens 
gut sichtbar sind nach Ab­
rasieren der Haare deutlich 
hervortreten, mit einerdünnen 
Nadel angestochen werden. 
Auch am Fuße oder Hand­
rücken sind häufig geeignete 
Venen aufzufinden. DiePunk­
tion setzt eine große Übung 
und Geschicklichkeit voraus 
und der Ungeübte wird häufig 
gezwungen sein, durch ein­
faches Schröpfen nach zwei 
kurzen Ernschnitten Blut zu 
gewiunen. Eine Blutentnahme 

Abb. 5. Punktion des Sinus longitudinalis beim Säugling. aus der ziemlich leicht er-
(Kieler Univ.-Kinderklinik.) (K) reichbaren V. jugularis externa 

ist wegen der Gefahr einer 
Luftembolie zu widerraten und ist jedenfalls nur in .Analgesie bei herabhängendem Kopf 
gefahrlos ausführbar. 

Die Blutentnahme aus dem Sinus longitudinalis sup?.rior ist im Säuglingsalter bei noch 
offener Fontanelle nicht besonders schwierig, es muß aber darauf hingewiesen werden, daß 
diese Methode nicht ganz ungefährlich ist. Tödliche Blutungen sind vorg\)_kommen. Nach 
Zurseitekämmen der Haare und Abreiben der Kopfhaut mit Alkohol bzw. Ather sticht man 
eine dünne Kanüle (Sinuspunktionsnadel mit Sicherungsknopf !), die auf eine dünne Rekord­
spritze aufgesetzt ist, in sagittaler Richtung möglichst flach durch die Kopfhaut dicht im 
hinteren Winkel der großen Fontanelle in den Sinus hinein und zieht langsam das Blut in 
die Spritze auf. Hierbei muß eine Pflegerin den Kopf des Kindes auf flacher Unterlage 
mit an die Seite des Kopfes flach angelegten Händen und auf die Stirn ·aufgesetzten 
Daumen gut fixieren. 

Zur bakteriologischen Blutuntersuchung eignen sich im Kindesalter am besten die Venülen, 
die auch schon mit Kulturmedien gefüllt in den Handel gebracht werden. Wenn man vor 
dem Einstechen der Venülennadel in die Vene hinter derselben das Glasansatzstück anfeilt, 
dann kann man, wenn die Venüle mit genügend Blut gefüllt ist, unter Liegenlassen der 
eingeführten .Venülennadel das Glasstück abbrechen und noch Blut in beliebiger Menge zu 
anderen Untersuchungen entnehmen. 

Auge-Ohr-Nase. Die Untersuchung des Augenhintergrundes ist bei unvernünftigen 
Kindern eine wahre Gedulds- und Geschieklichkeits.probe. Auch hier sucht man den Säugling 
durch das Reichen der Flasche ruhig zu halten und von der eigentlichen Untersuchung ab­
zulenken. Bei Kleinkindern umgekehrt versucht man, das Interesse für den Spiegel und 
das Licht wach zu halten. Die Pupille muß, um ein übersichtliches Bild zu gewinnen, mit 
einem Tropfen Hornatropinlösung erweitert werden. Man verwendet im Kindesalter mit 
V orteil einen elektrischen Augenspiegel. 

Besondere Übung muß sich der Kinderarzt in der Ohrspiegeluntersuchung erwerben, 
weil sie eine der häufigsten von den schwierigeren Instrumentaluntersuchungen im Kindes-
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alter darstellt. Einen großen technischen Fortschritt stellen die modernen elektrischen 
Otoskope mit Lupe dar, mit deren Hilfe es verhältnismäßig leicht gelingt, auch beim jungen 
Säugling ein gutes Bild des Trommelfells zu bekommen. Säuglinge werden zu dieser Unter­
suchung am besten in Rückenlage auf einem Tisch von einer Pflegerin festgehalten. Ältere 
Kinder untersucht man besser aufrecht sitzend auf dem Schoß der Mutter. Die Rhinoskopie 
wird mit einem kleinen Speculum oder mit ein paar rechtwinkelig gebogenen Haarnadeln 
beim Säugling ausgeführt. Die Untersuchung des Pharynx gelingt auch schon beim kleinen 
Kind unter Zuhilfenahme eines kleinen elektrisch beleuchteten Kehlkopfspiegelchens. Sie 
wird häufig ergänzt durch die Palpation mit dem eingeführten Zeigefinger, der mit einem 
Gummifingerling geschützt ist (Mundsperrcr einlegen!). 

Die Untersuchung des Larynx liefert ohne Narkose nur bei solchen Kindern brauch· 
bare diagnostische Kehlkopfspiegelbilder, welche die Untersuchung selbst zu unterstützen 
vermögen. Wenn der Verdacht vorliegt, daß ein Fremdkörper in den Larynx eingedrungen 
ist, dann ist die Vornahme der Schwebelaryngoskopie durch einen Spezialisten angezeigt. 

Bei den Röntgenuntersuchungen ist es heute durch die modernen Hochleistungsapparaturen 
möglich, so kurzfristige Aufnahmen vorzunehmen, daß Beruhigungsmittel überflüssig sind 
und Fehlaufnahmen, selbst bei sehr unruhigen Kindern, zu den Ausnahmen gehören sollten. 
Auch die eine hohe Intensität verlangenden Aufnahmen mit einer Streustrahlenblende, dil' 
durch ihren verbesserten Kontrast, z. B. beiAufnahmen der Bauchorgane, erheblichen Vorteil 
bieten, lassen sich heute bt)i Kindern ohne Bewegungsschärfe herstellen. Natürlich muß man 
Geduld und Überredungskunst anwenden. Besondere Aufhängevorrichtungen für Säuglinge 
haben sich praktisch nicht einführen können. Säuglinge nimmt man am besten im Liegen 
auf, währenddem es gelingt, Kleinkinder im Sitzen an einem für Kindergröße passenden 
Stativ genügend zu fixieren, um einwandfreie Bilder zu erhalten. Wir selbst haben vor den 
Augen des Kindes einen kleinen Schaukasten mit beweglichem Spielzeug angebracht. Kurz 
vor der Aufnahme werden die kleinen Figuren (Holzpuppen aus dem Erzgebirge) in dem 
Schaukasten beleuchtet und durch einen Motor in Drehung versetzt (zum Tanzen gebracht). 
Den nun.bei den Kindern folgenden Augenblick des Aufmerkens benutzen wir für die Auf­
nahme. 

Auch für Röntgentherapie der Kinder ist eine moderne Apparatur unerläßlich, die Hoch­
spannungs- und besten Strahlenschutz sowie kurze Bestrahlungszeit gewährleistet. In den 
meisten Fällen handelt es sich um Oberflächentherapie mit den Filtern von 1-4 mm Al und 
einer Härte von etwa 150 kV. 

Tiefentherapie kommt bei Kindern vor allem bei Tumoren, Tonsillenhypertrophie und 
Hypophysenbestrahlung in Frage. Man benötigt dazu Filter von 0,5 Cu + 1 Al und eine 
Härte von etwa 180 kV. 

Die heutigen Röntgeneinrichtungen mit ihrem weitgehenden Hochspannungs- und 
Strahlenschutz ermöglichen es, bei demselben Kinde mehrere Röntgenaufnahmen herzu­
stellen, ohne daß man eine Schädigung befürchten muß, um so weniger, als heute bei einer 
Lungenaufnahme nur noch etwa 0,005 r auf die Haut fallen, während die Erythemdosis 
durchschnittlich zwischen 300 und 500 r liegt. Dagegen ist die Halteperson, wenn es sich 
häufiger um dieselbe handelt, sorgfältig durch Bleigummischürzen und Handschuhe zu 
schützen. 



Allgemeine Therapie. 
Von E. ROMINGER-Kiel. 

Die Behandlung des kranken Kindes unterscheidet sich in mannigfacher 
Hinsicht von der des erwachsenen Kranken. Der junge wachsende Organis­
mus zeigt schon in gesunden Tagen eine viel größere Abhängigkeit von der ihm 
zuteil werdenden Körperpflege, der Ernährung, dem Genuß von Licht, Luft 
und freier Bewegung als der Erwachsene und ist in allen Entwicklungsstufen 
als unvernünftiges oder doch noch unselbständiges Wesen erziehungsbedürftig. 
Beim kranken Kind tritt diese Abhängigkeit besonders hervor. Neben be­
sonderen symptomatischen therapeutischen Maßnahmen kommt es darauf an, 
mit den allgemeinen hygienischen, pflegerischen und pädagogischen Hilfsmitteln 
das Gedeihen des Kindes in jeder Weise zu fördern, um so die Überwindung 
der Krankheit zu erreichen. Jede Heilbehandlung beginnt deshalb beim Kind 
mit einer bis ins Einzelne gehenden Prüfung und Sicherstellung der bestmög­
lichen hygienischen Versorgung, Wartung, Pflege und Ernährung. Zur An­
wendung symptomatischer therapeutischer Maßnahmen sind Kenntnisse be­
sonderer Techniken notwendig, die sich der Arzt, die Kinderkrankenpflegerin 
und schließlich, soweit es sich um einfache Handhabungen handelt, die Mutter 
erwerben muß. 

Den physikalischen Heilmethoden (s. folgenden Abschnitt: Therapeutische 
Technik) wurde von jeher in der Kinderheilkunde wegen ihrer ausgezeichneten 
Wirksamkeit eine besondere Bedeutung zugebilligt. Erst in zweiter Linie kommt 
die Anwendung von Arzneimitteln (s. folgenden Abschnitt: Arzneimittel­
therapie) in Betracht, deren besondere Wirkungs- und Dosierungsweise im 
frühen Kindesalter sorgfältige Beachtung verlangt. 

Therapeutische Technik. 
1. Hydrotherapie. 

Bäder. Die täglichen Reinigungsbäder der Säuglinge sollen nicht über 5 Minuten Dauer 
ausgedehnt werden. Die Temperatur soll 35--37° C betragen. Heiße Bäder zur Einleitung 
von Schwitzprozeduren beginnt man mit 37° C und erhöht die Temperatur durch Zufließen­
lassen von heißem Wasser allmählich auf 40--41°.C. Dasselbe gilt für Bäder mit kalter 
Übergießung. Abkühlende Bäder zur Herabsetzung der erhöhten Körpertemperatur oder 
zur Beruhigung erregter fieberkranker Kinder beginnt man z. B. mit 35° C und läßt durch 
langsames Zufließen von kaltem Wasser unter fortgesetzter leichter Frottierung der Haut 
das Bad bis auf 32, ja 30° C abkühlen. Solbäder werden stets mit niedrigerer Temperatur, 
nämlich 32-35° C verabreicht. Von großer Bedeutung ist bei den Reinigungsbädern die 
Beschaffenheit der verwandten Seife. Diese soll stark überfettet und niemals scharf 
alkalisch sein. Abzulehnen sind bei jungen Kindern die gewöhnlichen Haushaltseifen. 
Nach allen Badeprozeduren ist beim Kind auf peinlichstes Austrocknen aller Hautfalten 
zu achten, da diese sonst den Ausgangspunkt für Wundsein bilden können. Das Abtrocknen 
des kranken Kindes nach dem Bad muß auch im warmen Zimmer rasch erfolgen, damit eine 
zu starke Abkühlung vermieden wird. 

Arzneiheilbäder läßt man, je nach der beabsichtigten Wirkung, länger dauern, durch­
schnittlich 10---15 Minuten. Zu ihrer Herrichtung muß man wissen, daß ein Säuglings­
bad etwa 16---20 Liter faßt, ein Bad für ältere Kinder 50-80 Liter. Die wichtigsten 
Arzneibäder sind das Sublimatbad (2-3 Sublimatpastillen zu 1 g auf 30 Liter), das Tannin­
bad (2 gehäufte Eßlöffel Tannin auf ein Säuglingsbad), das Kaliumpermanganatbad von 
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einer konzentrierten wäßrigen Lösung von Kalium permanganicum (soviel Zusatz, bis wein­
rote Farbe entsteht), das Schwefelbad (15 ccm Solutio Vlemingkx auf je 30 Liter oder 
60-80 g Schwefelleber) und das Salzbad. Die Solbäder verabreicht man auch im Hause 
in steigenden Konzentrationen von 1-11/ 2-3 kg Badesalz(= Salzgehalt 1-2%) auf das 
Bad. An Stelle des verhältnismäßig kostspieligen Tanninbades kann man auch Eicheu­
rindebäder verordnen. Für ein Säuglingsbad nimD~;t man 2 Hände voll Eichenrinde, läßt 
sie in 1 Liter Wasser kalt 6 Stun(,ien ziehen, kocht sie noch gründlich aus und setzt den 
durchseihten Extrakt einem Säuglingsbad zu. 

Kohlensäurebäder als kräftiges Hautreizmittel werden aus natürlichen Mineralquellen 
bereitet oder aus Säure durch Neutralisation mittels eines Karbonats, am einfachsten unter 
Verwendung von roher Salzsäure mit Sodazusatz. Am zweckmäßigsten ist es, die handels­
fertigen Packungen zu verwenden. 

Moorbäder als schwächere Hautreizbäder zugleich mit noch unklaren, die Resorption 
von Exsudaten fördernder Wirkung können ebenfalls aus käuflichem Moorextrakt oder 
Moorsalz im Hause verabreicht werden. Die Temperatur wird von 32 bis auf 42° C und mehr 
heraufgesetzt und die Dauer des Bades bis über 1/ 2 Stunde ausgedehnt. 

Wickel und Packungen. Feuchte warme Wickel werden in Form der Rumpfwickel 
angewandt. Man braucht dazu ein dickes Flanelltuch, das P/2mal um die Brust und von 
der Achselhöhle bis zur halben Schenkelhöhe reicht. Darauf legt man ein gut ausgewundenes 
feuchtes Handtuch oder Laken, das zuvor in Wasser zu 40--45° C getaucht wurde. Die 
beiden Wickeltücher werden am zweckmäßigsten im Bett vorher ausgebreitet und das 
entkleidete Kind auf das feuchte Laken gelegt. Dieses wird dann rasch um den Rumpf 
geschlagen und das Flanelltuch so übereinander gelegt und befestigt, daß das feuchte Tuch 
nirgends über den trockenen Flanell herausragt. Zur Herabsetzung der Körpertemperatur 
verwendet man statt des warmen Wassers nur solches von Zimmertemperatur (24° C) oder 
bei älteren Kindern sogar von 16-20° C. Die erwärmenden Wickel bleiben 1-2 Stunden 
liegen, die abkühlenden werden zweckmäßig schon nach 1/ 2 Stunde erneuert. Bei jungen 
Kindern empfiehlt es sich, vor der Anlegung der Wickel die Haut etwas einzufetten. Bei 
der Abnahme des Wickels muß die Haut gut abfrottiert werden. 

Zum Brustwickel verwendet man am besten zwei nach Art von Hosenträgern zuge­
schnittene Wickeltücher, sog. Kreuzwickel, die den Vorteil haben, daß sie nicht nach dem 
Bauch zu abrutschen. 

Besonders starke Wirkung erreicht man mit den sog. feuchten Ganzpackungen. Hier 
wird ein so großes Wolltuch und ein so großes feuchtes Laken verwandt, daß das Kind mit 
an den Körper angelegten Armen vom Hals bis zu den Füßen völlig eingeschlagen werden 
kann. Diese Ganzpackung wird mit Vorteil zur Abkühlung namentlich hoch fiebernder 
Kleinkinder und älterer Kinder verwandt unter Anwendung von lauwarmem (24--270 C) 
oder kaltem (16-200 C) Wasser. 

Bei der Schwitzpackung wird, wie bei der eben beschriebenen Ganzpackung, das Kind 
in ein feuchtes, aber heißes feuchtes Laken eingepackt und außerdem noch mit Bettdecken, 
Kissen und unter Umständen Wärmeflaschen an beiden Seiten immer mehr erwärmt. 
Zweckmäßigerweise schickt man dieser Schwitzpackung ein heißes Bad, das man von 370 
bis auf 40 und 41 o C erhöht, voraus. Die Schwitzpackung selbst bleibt dann 1/ 2- 3/ 4 Stunden 
liegen. Nach Ausbruch des Schweißes läßt man das Kind einige Minuten kräftig schwitzen, 
packt es rasch aus und kühlt es langsam und vorsichtig im warmen Bade wieder ab. Die 
starke Erwärmung ist bei schwächlichen und auch bei nervösen Kindern nicht ohne Kollaps­
gefahr und muß vorsichtig dosiert und überwacht werden. Bei eintretender Blässe oder zu 
rascher Er~itzung (blaurote~ Gesicht!) :.;nuß die Proze~ur sofo~ UJ?-terbr~hen werden. 
Vor und während der SchWitzpackung gibt man den Kmdern rewhlwh heißen Tee oder 
Limonade zu trinken, um das Ingangkommen des Schweißausbruchs zu befördern. Von der 
bei Erwachsenen beliebten Verabreichung von schweißtreibenden Medikamenten, z. B. 
Aspirin, nimmt man wegen der möglichen Kollapsgefahr besser Abstand. 

Zur Erzielung länger dauernder Durchwärmungen, namentlich bei Halsentzündungen, 
wird bei Kindern häufig der Priesnitzsche Umschlag angewandt. Bei ihm wird zwischen ein 
nasses warmes und ein trockenes Flanell- oder wollenes Tuch eine Lage von undurchlässigem 
Stoff (Billroth-, Mosetigbatist oder Guttapercha), der überall das nasse Tuch überragt, 
eingelegt. Ein solcher Umschlag bleibt 2-3 Stunden liegen. 

Bei der Senfpackung breitet man auf einem Wickeltuch, das auf einer Flanellunterlage 
liegt, einen dünnen Bolus alba-Teig aus, dem als starkes Rubefacienz Senföl zugesetzt ist. 
Man benötigt für ein größeres Kind etwa 400 g Bolusalba und ebenso viel heißes Wasser, 
für einen kleineren Säuglittg nur 200 g Bolus albaund die gleiche Menge Wasser. Auf je 
100 g Bolusalba werden 3 bis höchstens 4 Tropfen Senföl zugesetzt und zu einem gut durch­
mischten dünnen Teig angerührt. Das Kind wird nach Abdeckung der Genitalien und aller 
besonders empfindlichen Hautstellen trocken in die Senföl-Bolusalba-Mischung so hinein­
gelegt, daß nicht nur der Brustkorb, sondern Schultern und der ganze übrige Rumpf mit 
Senfteig bedeckt ist. Der linke Arm wird zur Kontrolle des Pulses aus dem Wickel heraus 
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gelassen. Dann wird das Flanelltuch überall gut umgeschlagen und das Kind wird auf 
dem Arm der Pflegerin herumgetragen oder ins Bettehen gelegt. Am Hals wird dem Kind 
ein Tuch umgeschlungen, damit es die reizenden Senföldämpfe nicht einzuatmen braucht. 
Nach 3-5 Minuten (längstens 10 Minuten) ist die Haut am ganzen Körper des Kindes 
krebsrot geworden (das Blaßbleiben ist ein Zeichen mangelnder Reaktion) und das Kind 
wird rasch aus der Senfpackung heransgenommen und im schon hergerichteten warmen 
Bad von den Resten des Senfölteiges befreit. Bei sehr kräftigen Kindern kann man nach 
der ursprünglichen Vorschrift von HEUBNER einen gewöhnlichen feuchten Brustwickel, den 
man 2-3 Stunden liegen läßt, anschließen. Unter keinen Umständen angewandt werden 
darf die Senfpackung bei Kindern mit Spasmophilie, Ekzemen oder bei schwächlichen, 
zum Kollaps neigenden Säuglingen. 

Der Terpentinwickel stellt als schwächer hautreizend wirkende Packung in manchen 
Fällen, namentlich bei Bronchopneumonie, einen zweckmäßigen Ersatz der Senfpackung 
dar. Bei ihm-verwendet man statt der Senföl-Bolusmischung einfach eine wäßrige Ver­
dünnung von Terpentin (gut umrühren!). Das Wickeltuch wird in einer Schüssel Wasser 
von 40-50° C eingeweicht, die auf 1/ 2 Liter Wasser I Eßlöffel Terpentin enthält. Das 
Tuch wird dann heiß ausgewrungen und als feuchter Wickel umgeschlagen. Auch diese 
Wickel läßt man nur 10-20 Minuten liegen. 

Feuchte Überschläge auf verschiedenen Stellen des Körpers, namentlich bei Entzündung, 
werden im Gegensatz zu den Packungen nur wenige Minuten liegen gelassen und iwmer 
wieder erneuert. Es empfiehlt sich, wegen der macerierenden Wirkung von solchen Uber­
schlägen die Haut der Kinder vorher einzufetten. 

Zur Erzielung starker und langdauernder feuchter Hitzewirkung verwendet man Brei­
umschliige oder Cataplasmen. Entsprechend der Körperstelle hergerichtete Leinensäckchen 
werden mit zu Brei gekochter Hafergrütze oder Leinsamenmehl gefüllt und auf die vorher 
eingefettete Haut aufgelegt. Die breigefüllten Säckchen werden im Wasserbad immer wieder 
heiß gemacht und etwa alle 2 Stunden ausgewechselt. Zur Verhütung von Hautverbrennung 
ist die sorgfältige Prüfung der Hitze. an der Innenfläche des eigenen Unterarms geboten. 
Praktisch bewährt hat sich das in Büchsen erhältliche Enelbin. 

Etwas umständlicher ist die Anwendung des Naturpräparates Turbatherm (billig!). 
200 g Turbatherm werden mit 4 Liter 55° warmen Wasser übergossen, heftig umgerührt 
und gut zugedeckt, 12 Stunden in die Nähe eines warmen Ofens gestellt. Man benutzt 
dazu ein Holzgefäß in Höhe von 60-80 cm, in das man das Turbatherm in eine Schütt­
höhe von 40 cm bringt. 

Abreibungen. An Stelle von Wickeln und Bädern bewähren sich bei schwächlichen 
Kindern auch, je nach der Lage des Falles, abkühlende oder erwärmende Abreibungen. 
Diese werden mit einem je nachdem in kaltes oder heißes Wasser eingetauchten und aus­
gewundenen Frottiertuch alle Viertelstunde vorgenommen. 

Als Ersatz für Solbäder werden in dieser Form auch sog~ Solabreibungen angewandt 
mit 5-IO%iger Sole. 

Spülungen und Auswaschungen. Magenspülung. Beim Säugling verwendet man hierzu 
einen NELATON-Katheter von \)-8 mm Stärke (Nr. 18-20), beim älteren Kind eine halb­
weiche Gummisonde von 8-IO mm Stärke. Nach Einführung der Sonde wird diese durch 
ein kurzes Glaszwischenstück mit einem Gummischlauch von 1/ 2- 3/ 4 m Länge verbunden, 
der auf einen größeren Glastrichter von ungefähr 100-300 ccm Inhalt aufgesetzt ist. Als 
Spülflüssigkeit verwendet man Tee, physiologische Kochsalzlösung oder einen' Mineral­
brunnen in körperwarmer Temperatur. Zur Einführung der Sonde wird das Kind am besten 
in Seitenlage gebracht. Die Sonde wird angefeuchtet und dann schreibfederartig mit der 
rechten Hand erfaßt, über die Zunge in den Schlund geführt und unter Benutzung der aus­
gelösten Schluckbewegung meist mühelos in die Speiseröhre herunter und in den Magen 
eingeschoben. Der Abstand vom Kiefer bis zum Magen beträgt bei jungen Säuglingen 
17-20 cm, im 2. Lebensjahr ungefähr 25, im 4. ungefähr 30 cm. Nachdem es gelungen ist, 
die Sonde mühelos in der entsprechenden Länge durch den Schlund vorzuschieben, über­
zeugt man sich, daß die Atmung völlig frei bleibt, um sie dann mit dem Trichter zu ver­
binden. Man läßt etwas Spülflüssigkeit in den Magen einlaufen und senkt dann rasch den 
Trichter so tief, daß der Mageninhalt angehebert wird. Wenn nichts mehr aus dem Magen 
ausfließt, füllt man den Trichter, der tief gehalten wird, mit der Spülflüssigkeit neu an 
und hebt ihn jetzt so hoch, als es der Schlauch erlaubt. Durch solches Heben und Senken 
des Trichters gelingt es, den Magen rein zu spülen und gegebenenfalls zum Schluß noch 
150-200 ccm Flüssigkeit in den Magen zu füllen. Erbricht das Kind während der Magen­
spülung, dann wendet man den Kopf scharf zur Seite und kann die Spülung fortsetzen, 
wenn der Schlauch nicht dabei aus seiner Lage gebracht wird oder Zeichen von Atem­
behinderung auftroten. Nach Beendigung der Spülung klemmt man die Sonde mit zwei 
Fingern zu und :~:ieht sie ziemlich rasch heraus. 

Darmspülung. Ein Oesophagusschlauch, wie er für den Erwachsenen gebraucht wird, von 
8-IO mm Stärke, wird, gut eingefettet, bei dem auf der linken Seite oder auf dem Rücken 
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mit angezogenen Beinen liegenden Kind mit langsam stopfender Bewegung etwa 20-30 cm 
tief eingeführt und dann mit einem Glastrichter oder einem Irrigator mittels Glaszwischen­
stück und einem etwa 1 m langen Gummischlauch verbunden. Als Spülflüssigkeit hält man 
3----4 Liter Tee, Kochsalzlösung oder andere medikamentöse Zusätze bereit, die auf 350 C, 
also unter Körpertemperatur, erwärmt werden. Durch langsames Vorschieben und leichtes 
Vorziehen des Gummirohres hält man die Spülung in Fluß und kann gewöhnlich lf2-1 Liter 
Flüssigkeit in den Darm einlaufen lassen. Allerdings preßt das Kind meist neben der 
Sonde, namentlich im Beginn, einen beträchtlichen Teil der Spülflüssigkeit wieder aus, mit 
der auch schon Stuhl entleert wird. Aus diesem Grunde muß die ganze Prozedur auf einem 
Gummituch vorgenommen werden, das man über die Wickelkommode oder das Bett her­
unter in einen Eimer hinein hängen läßt. Durch Senken des Trichters kann man bei zu 
starker Aufblähung des Bauches vorübergehend den Einlaufdruck vermindern. Nachdem es 
gelungen ist, eine entsprechende Menge Spülflüssigkeit einzufüllen, zieht man den Schlauch 
rasch heraus und preßt den After mit dem Daumen in der Richtung nach der Symphyse 
zu einige Minuten nach vorn, um das sofortige Herausstoßen der Flüssigkeit aus dem 
Dickdarm zu verhindern. Alle Anwendung von Gewalt ist bei der Darmspülung zu ver­
meiden. 

Blasenspülung. Ein mit einem kurzen Gummistück versehener Spezialkatheter aus 
Glas oder Metall, der sorgfältig sterilisiert wurde, wird nach vorherigem Betupfen der 
Harnröhrenmündung und deren Umgebung mit einer Desinfektionsflüssigkeit (Sublimat- oder 
Oxycyanatlösung) in der auch für den Erwachsenen typischen Weise eingeführt. Daraufhin 
wird das auf den Katheter aufgeschobene dünne Gummischlauchende mittels Glaszwischen­
stück und einem weiteren Gummischlauch mit einem graduierten Glascylinder, der 200 bis 
250 ccm Flüssigkeit hält, verbunden. Als Spülflüssigkeit dienen Borwasser, physiologische 
Kochsalzlösung, Argolavai oder andere medikamentöse Lösungen, die zuvor auf Körper­
temperatur gebracht wurden. Nachdem man den aus dem Katheter ausfließenden Harn 
zur Untersuchung in einem sterilen Reagensglas aufgefangen hat, stellt man die Verbindung 
mit dem aufgefüllten Spültrich~r her und läßt die Spülflüssigkeit langsam unter Hoch­
heben des Trichters einfließen. Altere Kinder geben den Zeitpunkt der Blasenfüllung durch 
Äußerung starken Druckgefühls deutlich an, währenddem man bei Säuglingen qen Augen­
blick der erreichten Blasenfüllung nur abschätzen kann. Besondere Vorsicht, Übung und 
Geschicklichkeit erfordert die Einführung des Katheters bei männlichen Säuglingen oder 
Kleinkindern. Auch hier gilt, wie beim Erwachsenen, die Regel, den eben möglichen dicksten 
Katheter zu wählen, um falsche Wege zu vermeiden. 

2. Anwendung trockener Wärme. 
Die einfachste, in jedem Hausstand leicht zu beschaffende Wärmeeinrichtung stellen 

die alten Wärmkrüge in Form der Tonkruken dar, die mit 60° C warmen Wasser gefüllt 
werden und in ein Flanelltuch sorgfältig eingeschlagen werden. Mit besonderer Vorsicht ist 
der Verschluß dieser Wärmflaschen zu prüfen, damit sie nicht unbemerkt auslaufen und das 
Kind verbrühen. Wärmewannen werden in Kinderkrankenhäusern bei der Pflege Früh­
geborener oder schwerkranker Säuglinge häufig verwandt. Sie bestehen aus doppelwandigen, 
wassergefüllten Wannen, deren Temperatur durch eine in das Wasser eintauchende Heiz­
spirale mittels eines elektrischen Reglers auf konstanter Temperatur gehalten wird. Nicht 
nur die Temperatur des Wassers der Wärmewanne, sondern auch die unterhalb der Bett­
decke und die des Kindes selbst muß dabei sorgfältig kontrolliert werden. 

Elektrische Heizkissen, Thermophore, die an jede Lichtleitung angeschlossen werden 
können, finden neuerdings auch in der Kinderheilkunde mehr und mehr Verwendung. 
Diese Heizkissen müssen so gelagert und eingeschlagen werden, daß sie nicht unbemerkt 
naß werderi können (Urin!), weil sonst unter Umständen Schädigungen durch den elek­
trischen Schwachstromschlag eintreten können. Der Vorsicht wegen soll ein Heizkissen 
nicht über Nacht eingeschaltet liegen bleiben! 

Heißluftapparate in den :verschiedensten Formen werden auch beim Kind wie beim 
Erwachsenen neuerdings hauptsächlich iJ:!. Form von Schwitzkästen, die mit elektrischen 
Glühbirnen beheizt werden, angewandt. Alteren Kindern kann man auch Glühlichtbäder 
des ganzen Körpers verabreichen wie beim Erwachsenen. Bei allen diesen Wärmeanwen­
dungen muß auch beim älteren Kind ein Erwachsener die Wärmeapplikation dauernd 
überwachen. 

3. lnunktionskuren. 
Krätzekur. Man verwendet gewöhnlich eine 15-30 %ige Schwefelsalbe (billig)! oder eines 

der neueren Krätzemittel (Catamin, Mitigal; Antiscapin u. a.) zur Inunktionskur. Nach sorg­
fältigem Reinigungsbad wird die Salbe bei Säuglingen einmal täglich, bei älteren Kindern 
morgens und abends 2-3 Tage lang hintereinander sehr sorgfältig in die Haut des ganzen 
Körpers eingerieben. Die Einreibung soll etwa 20 Minuten dauern! (Vorsicht vor den Augen-
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bindehäuten). Außer dem üblichen Windelwechsel wird die Bettwäsche nicht erneuert 
und das Kind wird während dieser 3 Tage nicht gebadet. Am 3. Tag verabreicht man ein 
Schwefelbad in der üblichen Weise mit Nachdünsten. Darauf Wechsel der Bettwäsche 
und reine Leibwäsche und Nachbehandlung mit einer milden indifferenten Salbe. 

Läusekur. Zur Läusebehandlung eignet sich der Sabadillessig oder Lysollösung oder das 
billige Petroleum mit Olivenöl vermischt (empfohlen werden auch Aulin, Cuprex u. a. m.). 
Eine dieser Lösungen wird in die Kopfhaut fest eingerieben und die Haare werden damit 
kräftig durchtränkt. Das bei dieser Prozedur benutzte Tuch wird über Nacht über den Kopf 
geschlagen und ein trockenes Tuch darüber mit einer Binde befestigt, nachdem man zwischen 
beide Tücher einen undurchlässigen Stoff (Billrothbatist, Mosetig od. dgl.) gelegt hat. Am 
folgenden Morgen werden Haar und Kopf mit gewöhnlicher Seife kräftig durchgewaschen. 
Die noch vorhandenen Nisse werden durch kräftiges Bürsten und Kämmen der Haare 
entfernt nach vorherigem Durchfeuchten der Haare mit warmen, verdünntem Essig. Bei 
Anwendung von Petroleum in Verdünnung mit Olivenöl ist Vorsicht bei offenem Licht 
geboten! Bei stark ausgesprochenem Läuseekzem wird vor der Anwendung des eigentlichen 
Läusemittels zuerst eine Ölkappe mit 2o/oigem Salicylöl angelegt. Zur Nachbehandlung 
des Ekzems dient eine der üblichen milden Salben, z. B. 2-5o/oige weiße Präeipitatsa.lbe. 

Quecksilberschmierkur. Sie wird mit der bekannten grauen Salbe bei Säuglingen im 
allgemeinen mit etwa 1 g, bei älteren Kindern mit P/2-2 g und mehr pro Tag durchgeführt. 
Die Einreibung erfolgt am besten gegen Abend und dauert mindestens 10 Minuten lang. 
Während dieser Zeit wird die angegebene Menge Salbe entweder unter Benutzung eines 
mit Billrothbatist überzogenen Wattebausches oder eines undurchlässigen Handschuhs 
sorgfältig mit sanften Streichungen in die Haut des Kindes eingerieben. Joden Tag wird 
ein anderer Körperteil zur Behandlung herangezogen, etwa I. Brust und Bauch, 2. Rücken, 
3. rechter Arm, 4. linker Arm, 5. rechtes Bein, 6. linkes Bein. Während der Einreibungs­
tage wird das Kind nicht gebadet. Am 7. Tag erfolgt ein Reinigungsbad. Bei älteren Kindern 
ist während der Schmierkur auf sorgfältigste Mundpflege Wert zu legen und der Stuhlgang 
und Harn zu überprüfen. 

4. Inhalation. 
Feuchte Dämpfe finden von jeher bei den verschiedenen Erkrankungen des Kehlkopfes 

und der Lunge bei Kindern Anwendung. Am einfachsten ist es, hierzu einen elektrischen 
Kocher oder Teekessel zu verwenden, der mit Wasser und einigen Tropfen Eukalyptusöl 
oder Salzzusätzen gefüllt ist. Den sich entwickelnden Dampf leitet man in geeigneter Weise 
in das Bett des Kindes, das mit einem Laken zeltartig überbaut wird. Praktischer und zuver­
lässiger sind die elektrisch heizbaren Bronchitiskessel. Bei Anwendung solcher Dämpfe ist 
dafür Sorge zu tragen, daß das Kind nicht mit ausspritzendem heißen Wasser verbrüht 
werden kann und daß es sich nicht durch Anfassen des Kochers oder der Leitung direkt 
oder durch das ausfließende kochende Wasser verbrennt. 

Zur besonderen Inhawtion verwendet man die üblichen Inhalationsapparate, die mit 
Spiritus oder dem elektrischen Strom beheizt sind und bei deren Verwendung ständig ein 
Erwachsene·r Aufsicht üben muß. 

5. Künstliche Atmung - Atmungserleichterung. 
Schon beim Säugling übt man mit den beim liegenden Kind seitlich an den Brustkorb 

flach angnlegtcn Händen einen kräftigen Druck als künstliche Exspirationsphase aus, um 
dann bei Nachlassen des Druckes eine Inspiration durch das Zurückfedern des Brustkorbes 
zu erzielen. Diese Bewegung wechselt man ab mit dem typischen SILVESTERSehen Ver­
fahren. Emporziehen der Arme über den Kopf, darauf Abwärtsführen derselben und festes 
Anpressen an den Thorax. Dabei liegt das Kind auf dem Rücken, die Schultern-etwas höher 
gelagert. Die Zunge muß gegebenenfalls nach vorn gezogen werden, um der Luft freien 
Eintritt zu ermöglichen. Bei Neugeborenen werden vielfach noch die ScHULTZEschen 
Schwingungen angewandt (s. die Lehrbücher der Geburtshilfe). 

Statt dieser Verfahren kann man beim Säugling, den man mit der rechten Hand unter 
dem Hinterkopf und mit der linken unter den gebeugten Knien hält, durch übertriebenes 
Ausstrecken und Kopfsenken des Kindes eine Inspiration und durch Zusammenpressen 
des Körpers, so daß der gebeugte Kopf den gebeugten Knieen zugewandt wird, eine Exspira­
tion künstlich herbeiführen. Man legt die Kinder hierzu am besten quer über einen Tisch. 
Zur Durchführung lange dauernder künstlicher Atmung (z. B. bei Atemlähmung infolge 
von Kinderlähmung oder von Diphtherie) bedient man sich elektrisch betriebener Atmungs­
apparate, z. B. des Biomotors (nach Fa. Eisenmenger, Hersteller F. u. M. Lautenschläger, 
:\lünchen). 

Sauerstoffinhalationen erfolgen entweder mit reinem Saucrstoff aus Sauerstoffbomben 
oder aus kom binicrten Sauerstoff-Kohlensä ureinhalationsa pparaten (ROTH-DRlG ER-A ppa­
ratur). Die Inhalation von reinem Sauerstoff darf nur immer wenige Minuten lang durch­
geführt werden, weil eine länger dauernde Sauerstoffinhalation die Schleimhäute stark 
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reizt. Bei Erstickungsgefahr wird gelegentlich auch Sauerstoff in den Magen eingeführt, 
auf Grund der Feststellung, daß die MagensC'hleimhaut Sauerstoff aufzunehmen imstande 
ist. Neuerdings hat sich als zuverlässigeres und wirksameres Verfahren die Inhalmicm von 
Kohlensäure-gasgemischen in der Kinderheilkunde eingeführt. Die Inhalation dieser Ge· 
mische muß unbedingt aus einem gut rcgulierbaren Gerät (z. B. Roth-Dräger-Apparatur 
nach FISCHER-WASELS) erfolgen. Eine deutliche Vertiefung der Atmung wird bei Kohlen­
säurezusätzen von 2--4--6% erreicht. Bei höherprozentigen Gemischen (Vorsicht!) bis 
zu 10% wird auch eine erhebliche Zunahme der Zahl der Atemzüge erzielt. 

Die Intubation nach O'DYWER dient zur Beseitigung einer hochgradigen diphtherischen 
oder grippalen Larynxstenose. Sie stellt ein unblutiges Verfahren dar, eine bedrohliche 
Erstickungsgefahr durch Einführung einer Metalltube in den zuschwellenden Larynx rasch 
zu beseitigen. Zur Vornahme der Intubation wird das Kind in ein Laken fest eingerollt 
und von der Pflegerin, die dem Arzt gegenüber sitzt, auf dem Schoß aufrecht sitzend fest­
gehalten. Der Arzt tastet ·nach Einführung einer Mundsperre mit dem linken Zeigefinger 
den Kehlkopfeingang a.b, geht damit hinter die Epiglottis und drückt diese nach vom 
gegen den Zungenrand. Mit der rechten Hand führt er den auf den Introduktor aufgesetzten 
Tubus bis zum Kehlkopfeingang, hebt dann den Introduktor hoch, damit der Tubus nicht 
in die Speiseröhre abgleitet und schiebt hierauf mit dem linken Zeigefinger den Tubus von 
dem Einführungsinstrument ab und drückt ihn sachte in den Larynx hinein. Der Tubus 
wird an dem a.n ihm vor der Einführung befestigten doppelten Seidenfa.den, der nun aus 
dem Munde heraushängt, a.n der Wange mit Heftpflaster fixiert, damit er bei plötzlicher 
Verlegung oder nach Abschwellung der Schleimhaut da.ra.n herausgezogen werden kann. 
Durch Anlegen von Armmanschetten wird das Kind dara.n gehindert, den Faden ab­
zureißen. 

Die Extuba.tion erfolgt normalerweise dann, wenn der bedrohliche Zustand beseitigt 
ist und man Gewähr dafür hat, daß die Schleimhaut abzuschwellen begonnen hat (nach 
etwa. 3-4 Tagen). Man kann zunächst versuchen, a.n dem heraushängenden Seidenfaden 
mit leichtem Zug die Tube einfach herauszuziehen oder sie mit dem Extuba.tor, der wie der 
Introduktor in den Tubenkopf eingeführt wird, zu entfernen. Manchmal gelingt es leicht, 
in Bauchlage des Kindes durch Druck mit der rechten Hand auf das untere Ende der Tube 
am Kehlkopfrand und rasches Beugen des Kopfes nach vom den Tubus in den Larynx 
herauf zu befördern und von dort mit der Hand zu entfernen. Intubierte Kinder be­
dürfen einer besonders sorgfältigen und mit allen möglichen Gefahren vertrauten Pflege. 
Es kann jeden Augenblick die Entfernung der Tube und da.na.ch die Wiedereinführung durch 
den Arzt notwendig werden oder auch die Tracheotomie, zu der schon alles bereit liegen muß. 
Die meisten Kinder können flüssige und halbfeste Nahrung gut zu sich nehmen, ohne sich 
zu verschlucken. In den ersten 12-24 Stunden muß man die Kinder meist durch ein 
Sedativum ruhig stellen. Das Verfahren hat den Nachteil, daß es fast in jedem Fall zu 
flachen Decubitalgeschwüren im Kehlkopf kommt, die meist glatt ausheilen, weiterhin 
aber auch den, daß es nur da. angewandt werden kann, wo die Stenose nicht zu tief sitzt. 
In allen Fällen, in denen die richtig ausgeführte Intubation nicht eine offensichtliche 
Besserung der Atmung herbeiführt, ist unverzüglich die Tracheotomie anzuschließen. 

Die Tracheotomie. Man unterscheidet die oberhalb des Isthmus der Schilddrüse angelegte 
Tra.cheotomia. superior, die in jedem Fall auch bei Schilddrüsenvergrößerung anwendbar 
ist und die Tra.cheotomia. inferior, die bfli Kehlkopfdiphtherie oft vorzuziehen ist, weil die 
Wunde entfernt von dem Krankheitsherde liegt und weil die Kanüle beRser sitzt. Der 
Kehlkopfschnitt muß in bedrohlichen Fällen von jedem Arzt zur Not ausgeführt werden 
können. Als Richtpunkt dient an dem stark hinten übergebeugten Kopf zunäch.'!t der 
Ringknorpel, der meist gut zu palpieren ist. Fingerbreit über ihm beginnt man den Ein­
schnitt und hält sich gena.u in der Mittellinie des Halses. Die bei der Stenose prall gefüllten 
subcutanen Venen werden umstochen und durchschnitten und das streng in der vertikalen 
Linie gehaltene Messer dringt schichtweise vor. Wichtig ist die Erkennung der Linie alba. 
zwischen den vorderen Muskeln, weil man, wenn man durch diese vordringt, viel weniger 
blutig auf die den Kehlkopf deckende Fa.scie gelangt. Man sieht dann im unteren Wund­
winkel die dem Drüsenisthmus aufliegenden Schilddrüsenvenen, die man samt den manch­
mal ziemlich weit hervortretenden Schilddrüsenausläufern stumpf nach unten schiebt. Der 
Ringknorpel wird mit einem scharfen Wundhaken angehakt und die Trachea. durch ein 
zweites Häkchen fixiert. Man sticht dann mit dem Messer oberhalb des breiten Hakens, 
der die Schilddrüse nach unten zurückdrängt, ein und schneidet mit kurzen sägenden 
Zügen nach oben gewöhnlich 3-4 Trachealringe durch. Die Trachealwunde wird mittels 
der beiden spitzen Haken auseinander gehalten, bis Blut, Schleim und Membranfetzen 
ausgehustet wurden und die Atmung frei geworden ist. Dann wird die bereit gehaltene 
Trachealkanüle eingeführt und sofort durch ein Band um den Hals befestigt. In höchster 
Gefahr geht man unmittelbar auf das leicht zu findende Ligamentum conicum ein und 
schafft durch sofortigen Einschnitt desselben oder sogar des Ringknorpels dem Kinde Luft. 
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6. Injektionen und Punktionen. 
Die gewöhnlichen subeutanen Injektionen werden an der Außenseite des Oberschenkels 

oder am Rücken zwischen den Schulterblättern vorgenommen. Das Kind ist vorher auf 
den Stich kurz vorzubereiten, da sonst die Gefahr einer Schrecklähmung besteht. Intra­
muskUläre Injektionen werden am besten im äußeren oberen Quadranten der Glutaeal­
muskulatur vorgenommen. Man sticht die Nadel mit einem kurzen Ruck etwa 11/ 2 cm 
tief in die Muskulatur ein, nimmt für einen Augenblick die Spritze ab, um sich zu über­
zeugen, daß man sich nicht in einem Gefäß befindet und legt dann durch langsames Ein­
spritzen das Arzneimitteldepot an. Das schnelle Einspritzen ist außerordentlich schmerz­
haft! In zweiter Linie kommt für die intramuskuläre Injektion auch der Rectus femoris 
in Betracht. Intravenöse Injektionen sind beim Säugling, besonders aber beim Kleinkind 
oft schwierig, ja undurchführbar. Beim Säugling eignen sich die gestauten Temporalvenen 
am Schädel oder die zutage tretenden gestauten Venen in der Knöchelgegend oder auch des 
Handrückens zur intravenösen Injektion. Am hängenden Kopf fu die Vena jugularis externa 
Medikamente zu injizieren, ist wegen der Herznähe und der Gefahr einer Luftembolie nicht 
unbedenklich. In den Sinus longitudinalis superior sollten Medikamente nicht eingespritzt 
werden. Bei älteren Kindern verwendet man, wie beim Erwachsenen zur intravenösen 
Injektion die Cubitalvene der Ellbeuge. 

Punktionen der Kärperköhle unterscheiden sich im allgemeinen nicht von denen des 
Erwachsenen. Besonderheiten bietet nur die Punktion des Sinus longitudinalis superior 
(s. Untersuchung des kranken Kindes, S. 762). Die Ausführung der Lumbalpunktion und 
der Zisternenpunktion ist auf S. 759 beschrieben. 

Zu therapeutischen Zwecken kommen im Kindesalter noch 2 Punktionsverfahren in 
Betracht, nämlich die Punktion der Bauchhöhle zur Vornahme einer intraperitonealen In­
fusion bzw. einer intraperitonealen Blutübertragung (s. S. 761) und die Punktion des 
Herzens. 

In Fällen plötzlichen V ersa.gens des Herzens bei sonst vermutlich noch leistungsfähiger 
Herzmuskulatur kann eine intrakardiale Injektion von Herzanregungsmitteln lebensrettend 
wirken. Als Einstichstelle wählt man den dritten Zwischenrippenraum links und zwar einen 
Punkt, der unmittelbar am Brustbeinrand liegt. Die zu verwendende Rekordnadel muß 
m~destens 8 cm lang sein und soll nur mittlere Stärke besitzen. Die zu verwendende Injek­
tionslösung, am häufigsten Adrenalin, manchmal auch Coffein oder Strophanthin, muß unter 
sorgfältigster Vermeidung von Luftbeimengungen sowohl in der zu verwendenden 1 ccm­
Rekordspritze wie in der aufgesetzten Nadel sorgfältig aufgezogen werden. Man sticht nun 
an der angegebenen Stelle senkrecht in den rechten Ventrikel des Herzens ein. Solange sich 
die Spitze der Nadel noch nicht in der Ventrikelhöhle befindet, hat man das Gefühl eines prall 
elastischen Widerstandes. Bei langsamem Vorschieben der Kanüle tritt in dem Augenblick, 
in dem man die Herzhöhle erreicht hat, selbsttätig Blut in die Spritze ein. Man weiß nun, 
daß man sich im Ventrikel befindet und kann die Injektion vornehmen. 

7. Aderlaß und Arteriotomie. 
Der Aderlaß wird beim älteren Kind wie beim Erwachsenen an der Cubitalvene in der 

Weise vorgenommen, daß eine dicke Kanüle in die gestaute Vene eingestoßen wird. Eine 
schnelle und ausgiebigere Wirkung erreicht man durch einen Schnitt der frei gelegten Vene 
bei jünger_en Kindern und auch im Kollapszustand ist statt einer Venaesectio eine Arterio­
tomie angezeigt. Man wählt zu· diesem Zwecke am besten die radiale Arterie, die in der 
bekannten typischen Weise freigelegt und mit einem kurzen spitzen Skalpell eingeschnitten 
wird. An Stelle der Radia.lis eine der temporalen Arterien zu nehmen, wie vorgeschlagen 
wurde, empfiehlt sich nicht, weil diese Gefäße einen viel zu kleinen Querschnitt besitzen, 
um eine rasche ausgiebige Blutung zu ermöglichen. Zweckmäßigerweise verabreicht man 
vor der Arteriotomie ein Herz- bzw. Gefäßmittel (z. B. intramuskulär Hexeton). 

8. Massage und Gymnastik. 
Mit Gymnastik schon im frühen Kindesalter versucht man einerseits eine möglichst 

harmonische Körperentwicklung durch den Kräften des Kindes augepaßte Körper­
bewegungen zu erzielen (sog. Gesundheitsturnen). Die Gymnastik übt aber nicht nur die 
Muskeln, wie man früher annahm, sondern wirkt auch auf die Tätigkeit der Atmungs­
und Kreislauforgane und schließlich auf den GesamtstoffwechseL Infolgedessen hat auf 
der anderen Seite Gymnastik und Massage auch in weit höherem Maße als früher eine 
Bedeutung als Behandlungsverfahren bei verschiedenen Kranklleiten des Kindes erlangt. 
Das wichtigste Anwendungsgebiet stellt die Kinderlähmung in allen ihren Formen dar. 
Nach Abklingen des akuten Stadiums kann man erst mit Massage, später mit Gymnastik 
die paretischen Muskeln zur Arbeit anregen und bis zu einem gewissen Grade eine 
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kompensatorische Hypertrophie erzielen. Erst in zweiter Linie wendet man wie beim Er­
wachsenen die Massage und Gymnastik bei allen möglichen neuromuskulären Bewegungs­
störungen an. 

Ein besonderes Anwendungsgebiet stellt die Rachitis dar. Durch Säuglingsgymnastik 
und vorsichtige Massage gelingt es, sehr gute Erfolge bei rachitischen.Kindern zu erzielen. 
Man verhilft ihnen zu eigenen Bewegungsimpulsen und behebt die durch die rachitische 
Allgemeinerkrankung oft schon hochgradig entwickelte Atrophie der Muskeln. . 

Gymnastik und Massage spielen auch eine Rolle bei der Nachbehandlung der häufigen 
pleuritiseben Exsudate im Kindesalter. Man verwendet in diesen Fällen besonders Brust­
korbmassage und Atemgymnastik, um einen Reiz auf die Respirationsmuskeln auszuüben, 
die Atmung zu verbessern, die Schwartenbildung zu verhindern oder schon ausgebildete 
Schwarten zu lösen. Durch systematische derartige Bewegungsübungen gelingt es meist, 
einer Skoliose en~egen zu arbeiten. 

Auch bei herzkranken Kindern hat sich Massage und Gymnastik in der Kinderheilkunde 
sehr bewährt. Zur Durchführung systematischer Massage und Gymnastik ist eine besondere 
Ausbildung nicht nur in allgemeiner, sondern in Kindergymnastik notwendig. Allgemein 
geschwächte oder nervöse Kinder werden am besten zuerst einzeln von der Gymnastin 
behandelt, die Übungen werden allmählich schwieriger gestaltet und schließlich wird das 
Kind, wenn es eine gewisse Fertigkeit erlangt hat, in einem Gymnastikkurs mit anderen 
Kindern zusammen geübt. Erfahrungsgemäß macht das den ~indern viel mehr Freude und 
der Erfolg der Gymnastik ist dann ein besserer. Sämtliche Ubungen müssen dem geistig­
körperlichen Entwicklungszustand der Kinder sorgfältig abwägend angepaßt werden 
(Bewegungsspiele im Freien u. a. m.). 

9. Elektrotherapie. 
Beide Stromarten, sowohl der galvanische wie der faradische, können im Kindesalter 

nur in schwächster Intensität angewandt werden. 
Die Galvanisation erfolgt namentlich zur Nachbehandlung von schlaffen Lähmungen, 

um Muskelkontraktionen damit auszulösen. 
Die Faradisierung wird neben der Behandlung von Lähmungen auch zu Suggestivtherapie 

bei "nervösen" Schmerzen und bei Bettnässern angewandt. Für die Kinderpraxis aus­
gezeichnet bewährt haben sich die automatisch an- und abschwellenden Ströme in den sog. 
Schwellstromapparaten (Gymnostat von Siemens u. a.). 

Die Kurzwellenbehandlung hat sich ebenfalls in der Kinderpraxis bewährt und gut 
eingeführt. Bei schmerzhaften Gelenkentzündungen, pleuritiseben Schwarten, Blasen- und 
Nierenentzündungen und bei Furunkeln und Schweißdrüsenabscessen ist die Kurzwellen­
therapie empfehlenswert. 

10. Strahlenbehandlung. 
Sonnenbäder werden in der modernen Kinderheilkunde besonders in den Kinderheilstätten 

des Gebirges und der See in ausgiebigem Maße angewandt. Auch in der Ebene kann zur 
Sommerszeit in geeigneten Liegehallen, Veranden und dgl. von der natürlichen Besonnung 
zu Heilzwecken Gebrauch gemacht werden. Man beginnt mit einer Bestrahlung von 10 Minu­
ten und steigert täglich um 5 Minuten bis auf 1 Stunde und mehr. Die Kinder müssen während 
der Sonnenbäder durch einen Stoff- oder Strohhut geschützt werden und bei stärkerer Isola­
tionswirkung auch Sonnenbrillen tragen. Besonders vorsichtig muß man die Sonnenbäder 
beim Säugling beginnen. Zweckmäßigerweise verwendet man in .Anstalten ultraviolett­
durchlässiges Fensterglas, hinter dem man die Säuglinge der Sonne aussetzt, bis sie sich 
unter Bildung eil!es leichten Sonnenerythems an stärkere Besonnung gewöhnt haben. 
Nach dem Sonnenbad sollen die Kinder mit einem feuchten Frottiertuch abgerieben und 
abgekühlt werden. . · 

Als Ersatz der natürlichen Sonne hat die Quarzlampe Eingang und vielfältige Verwendung 
in der Kinderheilkunde gefunden. Bei ihrer sachgemäßen Anwendung ist es notwendig, 
die Strahlenquelle genau zu kennen und zu überwachen. Dies geschieht zur Zeit am besten 
durch Ausmessen der Stärke des Quarzbrenners mit dem KELLERsehen Dosimeter nach 
Höhensonneneinheiten. Praktisch, einfach und bedeutend billiger ist der Ultraviolett­
Schnellmesser, Original Hanau. Es handelt sich um eine Messung mit Celluloidin-Tageslicht­
papier. Die Messung muß bei neuen Brennern häufiger, später in Abständen von etwa 
6 Wochen nachkontrolliert werden. Einer Einheit entspricht auf dieseWeise die Bestrahlungs­
zeit, die nach 6 Stunden auf der Haut eine leichte Rötung (Erythema solare) hervorruft. Man 
beginnt bei der Allgemeinbestrahlung mit einer Höhensonneneinheit und steigert jedes 
weitere Mal um eine Einheit bis zu einer Bestrahlungszeit von 15-20 Minuten auf jeder 
Körperseite. Die Bestrahlungen werden, um die Erythemwirkung abklingen zu lassen, am 
besten nur jeden 2. Tag ausgeführt. Bei der Rachitistherapie bleibt man eben unter der 
Erythemdosis, bestrahlt nur etwa 2mal wöchentlich und zwar während 6-8 Wochen. Soll 
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eine Verstärkung der Strahlendosis, nachdem die Höchstzeit von einer halben Stunde 
Bestrahlung erreicht ist, erzielt werden, dann ist es zweckmäßig, den Abstand des Quarz­
brenners vom Körper um soviel Zentimeter zu verringern, als Minuten zu einer Einheit 
gehören. In jedem Fall muß bei Allgemeinbestrahlung ein Abstand von 75 cm gewahrt 
bleiben. Dabei wird zwar die Erythemdosis überschritten, weil die Intensität der Strahlung 
stärker zunimmt als der Verringerung des Abstandes entsprechen würde. Das schadet aber 
da nichts, wo, wie gewöhnlich, durch die vorhergehenden Bestrahlungen ein beträchtlicher 
Pigmentschutz entstanden ist. Schwach Pigmentierte soll man nicht intensiv bestrahlen! 
Eine künstliche Höhensonnenkur besteht aus mindestens 10, durchschnittlich 20 solcher 
Allgemeinbestrahlungen. Bei Säuglingen muß neben der künstlichen Höhensonne eine 
Wärmequelle (Wärmestrahler, Solluxlampe) verwendet werden, damit keine unerwünschte 
Abkühlung der jungen Kinder eintritt. Auch ältere Kinder können sich bei der Höhensonnen­
bestrahlung dann erkälten, wenn sie etwa aus dem Bestrahlungsraum, ohne sich langsam 
abgekühlt zu haben, in Kälte, Wind undWettergeschickt werden. Die Bestrahlung mehrerer 
Kinder zug).eich ist ein zwar ökonomisches und daher viel geübtes Verfahren, führt aber 
meist zur Ubertragung von ansteckenden Krankheiten, namentlich von Grippe, Masern, 
Windpocken und dgl. 

Die Wärmestrahlen spielen in der Therapie der Kinderkrankheiten, seitdem die Technik 
zuverlässige Wärmestrahler verschiedenster Größe und Bauart in den Handel gebracht hat, 
keine geringe Rolle. Die Hauptwirkung der strahlenden Wärme ist die Hyperämie und die 
Schmerzlinderung. Lokale Wärmestrahlungen sind angezeigt bei verschiedenen Haut­
affektionen und lokalisierten Schmerzen (z. B. Ohrstrahler). Allgemeine Bestrahlungen 
dienen zur Unterstützung der künstlichen Höhensonnenwirkung und zur Anregung von 
Resorption von Ergüssen u. a. m. (Solluxlampe). 

Die Anwendung von Röntgenstrahlen in der Therapie der Kinderheilkunde hat gegenüber 
früher an Bedeutung gewonnen. Das Hauptanwendungsgebiet bieten die tuberkulösen 
Lymphome, die Peritonitis tbc., dann die Hyperplasie der lymphatischen Organe, namentlich 
des Thymus und schließlich der Inkretdrüsen anderer Art .. Hautentzündungen, Phlegmonen 
und gewisse Ekzemformen reagieren oft günstig auf kleine und allerkleinste Röntgendosen 
(s. auch Grenzstrahlen). Weiterhin werden auch das Bronchialasthma und von manchen 
Autoren die mongoloide Idiotie und andere Schwachsinnszustände angeblich mit Erfolg 
mit Röntgenstrahlen behandelt. 

Die Grenzstrahlen haben als Ersatz der unerwünscht tiefdringenden Röntgenstrahlen 
bei vielen Affektionen der Haut in der Kinderheilkunde immer mehr Anwendung gefunden. 
Bei Ekzem und Peruionen wirken sie nicht nur heilend als mildes Stimulans, sondern auch 
"umstimmend" und lindernd oft noch vor der eigentlichen Heilung- durch Beseitigung des 
Juckreizes. Die übliche Bestrahlungsdosis sollte im allgemeinen etwa 500 Grenzstrahlein­
heiten, gemessen mit der Grenzstrahlkammer des KüsTNERschen Eichstandsgeräts, nicht 
überschreiten, um auch leichte Verbrennungen der Haut mit Sicherheit zu vermeiden. Diese 
Dosis kann nach ungefähr 3 Wochen wiederholt werden. Wesentlich höhere Dosen sind z. B. 
zur Beseitigung von Hämangiomen erforderlich; dabei ist eine sorgfältige Abdeckung 
der Haut der gesunden Umgebung, am einfachsten durch mehrere Millimeter dicken Zink­
pastenaufstrich, unbedingt notwendig. 

11. Freiluftbehandlung. 

In weit größerem Umfang als beim Erwachsenen wird schon im frühen Kindesalter die 
Freiluftbehandlung bei den verschiedensten Krankheiten angewandt. Während man früher 
nur nicht fiebernde und nicht mehr bettlägerige, chronisch kranke Kinder durch Luftbäder 
zu kräftigen suchte (Tuberkulöse!), werden heute auch akut kranke, fiebernde Kinder im 
Bettehen ins Freie gebracht. Diese Freiluftbehandlung spielt namentlich eine Rolle bei den 
verschiedenen Erkrankungen des Respirationstraktes. Methodische Luftbäder bei Klein­
kindern und Schulkindern beginnt man mit einem kurzen Aufenthalt von 10-15 Minuten 
bei dem nur mit einem Badehöschen bekleideten Kind an milden, warmen Tagen. Es muß 
dafür gesorgt werden, daß sich die Kinder während des Luftbades bewegen und daß sie, 
wenn sie stärker abgekühlt wurden, durch Frottieren nach dem Aufenthalt in der frischen 
Luft gut erwärmt werden. Allmählich werden die Kinder an einen mehrstündigen Auf­
enthalt im Freien gewöhnt, wodurch eine deutliche Belebung des Stoffwechsels, Förderung 
des Appetits, ein verbessertes Aussehen und Wegfall verschiedener nervöser Zeichen er­
reicht wird. Die Abhärtung durch Luftbäder wird heute fast allgemein derjenigen durch 
Wasserprozeduren vorgezogen. Bei der Freiluftbehandlung der an Bronchopneumonie 
leidenden Kinder ist dafür zu sorgen, daß die Kinder warm eingepackt und so versorgt 
sind, daß sie sich nicht frei strampeln können. Selbstverständlich müssen die Kinder im 
warmen Zimmer gewickelt und gewaschen werden; draußen sind sie vor Zugwind und Nässe 
sorgfältig zu schützen. 
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12. Künstliche Fütterung und Infusionen. 
Zur Vornahme der Sondenernährung verfährt man in derselben Weise, wie bei der Magen­

sondenuntersuchung angegeben ist. Bei Säuglingen kann man die Sondenfütterung auch 
durch die Nase vornehmen. Die Duodenalsondierung kommt zur Durchführung der künst­
lichen Ernährung zur Anwendung (Pylorospasmus) oder aber zur Einführung von Medi­
kamenten, die leicht erbrochen werden (Bandwurmkur). Eine 30-40 cm lange Duodenal­
spezialsonde, wie sie auch für den Erwachsenen gebräuchlich ist, wird in derselben Weise 
wie bei der Sondierung des Magens in diesen eingeführt. Nachdem die Sonde sicher in den 
Magen gelangt ist, überläßt man es der Magenbewegung selbst, sie bis in den Pylorus vor­
zutreiben, wobei sie schon nach kurzer Zeit (1/2-1 Stunde) gewöhnlich von dem Pylorus 
selbst augesaugt wird und schließlich in das Duodenum eindringt. Durch Aspiration von 
Magen- bzw. Darmsaft mit einer 10 cma Rekordspritze überzeugt man sich, ob das Duo­
denum erreicht wurde; außerdem kann man vor dem Röntgenschirm die Lage der Sonde 
kontrollieren. 

Infusionen werden beim Kind subcutan, intramuskulär, intravenös, intraperitoneal oder 
rectal als Dauerinstallationen vorgenommen. Die Infusionsflüssigkeit, die übliche 0,9%ige 
physiologische Kochsalzlösung oder Ringerlösung (Natr. chlorat 7,0, Cal. chlorat 0,1, Calc. 
chlorat 0,2, Aquae dest. steril a 1000) oder Normosallösung, wird auf Körperwärme vor­
gewärmt und in einen graduierten Glastrichter, der mit einem P/2 m langen Gummischlauch 
verbunden ist, eingefüllt. Die ~:nfusionsnadel besteht aus einer mehrere Zentimeter langen 
Hohlnadel, die einige seitliche Offnungen besitzt. Zur subcutanen Infusion wählt man am 
besten die Außenseiten der Oberschenkel und kann, um das Verfahren zu beschleunigen, 
gleichzeitig mit zwei Nadeln an beiden Oberschenkeln ein Flüssigkeitsdepot anlegen. 

Bei der intraperitonealen Infusion sticht man eine 6-8 cm lange, kurz abgeschliffene 
Nadel etwa von der Stärke einer Lumbalpunktionsnadel in der Mitte der RICHTER-MONROE­
schen Linie, die bekanntlich den Nabel mit dem vorderen Darmbeinstachel verbindet, 
vorsichtig in Richtung auf die Mitte des Unterbauches langsam ein. Eine Darmverletzung ist 
bei sorgsamem Vorgehen unwahrscheinlich, und es gelingt, ziemlich große Mengen von Blut 
oder von einer anderen Infusionsflüssigkeit, nämlich bis zu 400 ccm, in die Bauchhöhle ein­
fließen zu lassen, ohne daß erhebliche Beschwerden auftreten. In jedem Fall entsteht, wie 
man durch Tierversuche feststellen konnte, eine Reizperitonitis! Deshalb ist unter allen 
Umständen streng steriles Vorgehen angezeigt. Von dem im Bauch angelegten Blutdepot 
erfolgt nachgewiesenermaßen eine gute Resorption sowohl von den löslichen Blutbestandteilen 
wie auch von Blutkörperchen (Nachweis durch Zählung der Erythrocyten im strömenden 
Blut). Defibriniertes Blut hat eine geringere Reizwirkung als Citratblut, ist also bei einer 
beabsichtigten intraperitonealen Blutübertragung vorzuziehen. Das Defibrinieren des Blutes 
muß naturgemäß streng steril in einem mit Glasperlen beschickten Glaskolben vorgenommen 
werden, worauf das Blut durch 8fache Lagen steriler Gaze filtriert wird. Vor der intra­
peritonealen Injektion wird das Blut dann auf Körpertemperatur erwärmt. 

Die intraperitoneale Injektion von größeren Flüssigkeitsmengen bei Exsikkose, großem 
Flüssigkeitsverlust usw. ist in derselben Weise mit größter Vorsicht vorzunehmen. Es 
eignen sich dazu außer defibriniertem Blut am besten physiologische Kochsalz- oder 
RINGER-Lösung mit 5% Traubenzuckerzusatz. Eine Wiederholung einer solchen intra­
peritonealen Infusion soll frühestens nach 2 X 24 Stunden und besser nie mehr als 2-3mal 
erfolgen. Wegen der bei dieser Infusion auftretenden starken Auftreibung des Leibes und 
wegen der Gefahr des Eintretens einer Kreislaufstörung ist die intraperitoneale Infusion 
bei Atmungsstörungen (Pneumonie!) und Herzaffektionen (Endokarditis, Myokarditis) 
kontraindiziert. 

Zur rectalen Da'!JRrinstillation verwendet man einen 5-8 mm dicken NELATON-Katheter, 
den man gut eingefettet mindestens 15-20 cm hoch in den Darm einführt und mit einem 
Heftpflasterstreifen am After befestigt. Erst wenn das Kind nicht mehr stark preßt, ver­
bindet man diesen NELATON-Katheter mit dem beschriebenen Infusionsgerät (graduierter 
Trichter und Gummischlauch), in das noch ein Tropfzähler eingeschaltet wird. Durch 
Zuklemmen des Gummischlauchs oberhalb des Tropfzählers stellt man die Zahl der in 
der Minute sichtbar im Tropfenzähler herunterfallenden Tropfen auf 50-IOO· ein und 
bringt den Infusionstrichter in eine Höhe von etwa 70-80 cm über dem Bettehen des 
Kindes. Da bei der langen Dauer der Instillation die Infusionsflüssigkeit abkühlt, muß 
durch eine geeignete Vorrichtung (elektrische Heizspirale, Heizplatte) dafür gesorgt werden, 
daß die Temperatur konstant bleibt. Praktisch bewährt hat sich auch die Verwendung 
einer Thermosflasche. Vor der Anlegung der rectalen Dauerinstillation muß zweckmäßiger­
weise der Darm durch ein Reinigungschlysma entleert werden. 

Zum Nährklystier eignen sich in erster Linie Dextrin- und Dextroselösungen mit einem 
geringen Kochsalzgehalt und Schleimzusatz, z. B. 50 g Dextrin, 1 g Kochsalz auf 150 ccm 
Wasser oder 5 g Traubenzucker, 10 g Dextrin in 100 ccm Wasser mit einer Prise Kochsalz. 
Zum Nährklystier mit Eiweißzusatz nimmt man 10-30 g eines gut wasserlöslichen 
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Albumosepräparates oder auch Witte-Pepton, die man mit 1 g Kochsalz zusammen in 150 g 
Wasser auflöst. Nach Verabreichung eines solchen Nährklystiers muß der After mit einem 
Stückehen Watte in der Richtung nach der Symphyse mehrere Minuten lang zugepreßt 
werden, da sonst das Kind das Klystier sofort wieder ausstößt. Man verbraucht diese Lösung 
entweder als Dauerinstillation oder in einzelnen Klystieren, die mit einer größeren Spritze 
langsam körperwarm eingespritzt werden. Man kann bei Säuglingen jedesmal nicht mehr als 
50 g, bei größeren Kindern lOü-150 g einlaufen lassen; in 24 Stunden höchstens 4-5mal. 
Der Darm muß dann täglich durch ein Reinigungsklystier entleert werden. 

13. Vorbereitung zu Operationen. 
Auch bei den kleinsten Eingriffen wie Injektionen, Punktionen usw. müssen nicht nur 

sämtliche Instrumente und Verbandstoffe aufs sorgfältigste nach den übl1chen Regeln 
sterilisiert werden, sondern auch der Arzt oder die Pflegerin müssen eine genaue Haut­
desinfektion beim Kind und eine .~olche ihrer eigenen Hände vornehmen! Zur Hautdes­
infektion eignet sich Alkohol und Ather bzw. Benzin besser als Jodtinktur, die bei jungen 
Kindern manchmal zu leichten Hautschädigungen führt. Da bei kleinen Eingriffen, wenn 
sie in geschickter Weise rasch ausgeführt, auf eine Narkose verzichtet werden kann, ist 
auf eine bis ins einzelne gehende Vorbereitung des Instrumentariums Bedacht zu nehmen 
und für genügende Assistenz zu sorgen. Zweckmäßigerweise wird man die Instrumente 
mit einem sterilen Tuch bis zum Beginn des Eingriffes zudecken, damit das Kind nicht 
unnötig vorher in Aufregung und Schrecken versetzt wird. 

14. Blutstillung. 
Die Blutstillung ist bei den zahlreichen Blutungsübeln im Kindesalter von größerer 

Bedeutung als beim Erwachsenen, weil plötzlich auftretende Blutungen in kurzer Zeit 
bedenklichere Folgen haben als beim Erwachsenen. Die sämtlichen Blutstillungsmethoden 
muß der Kinderarzt' beherrschen und die nötigen Hilfsmittel dauernd bereit haben (Koagulen, 
Clauden, Stryphnon u. a. m.). Besonders bedrohlich sind die parenchymatösen Blutungen 
aus dem Hals-Rachen und der Nase, sowie die Darmblutungen. Zur Tamponade der 
Nasenhöhle verwendet man an Stelle des BELLOGsehen Röhrchens das viel einfachere 
SEIFFERTsche Instrument. Es besteht aus einem kleinen, dem unteren Nasenmusebei­
verlauf augepaßten Röhrchen mit Hahn, an welchem ein Gummifingerling befestigt wird. 
Durch das Röhrchen, das in die blutende Nasenhöhle eingeführt wird, bläst man den über­
gespannten Fingerling langsam auf und schließt den Hahn. Wenn durch diese schonende, 
aber feste Tamponade die Blutung zum Stehen gebracht ist, kann man leicht jederzeit 
durch Öffnen des Hahnes die Tamponade unterbrechen und das Röhrchen herausziehen. 

15. Bluttransfusion. 
Neben den üblichen Injektionen blutstillender Mittel hat sich bei bedrohlichen Blu­

tungen besonders die Bluttransfusion in der Kinderheilkunde durchgesetzt. Sie wird 
auch bei verschiedenen Anämien und Infektionen der Kinder mit bestem Erfolg angewandt. 
Nach Feststellung der Blutgruppe bei Spender und Empfänger mit der Agglutinations­
probe entnimmt man dem Spender aus der Cubitalvene eine genügend große Menge 
Blut (150-300 ccm), das schon während der Entnahme durch Zusatz von Natr. citr.­
Lösung (7 ,5 ccni einer 5%igen Natr. citr.-Lösung auf 100 ccm Blut) an der Gerinnung ver­
hindert wird. Das gut mit der Citratlösung geschüttelte Blut kommt auf mehrere Stun­
den in den Eisschrank. Selbstverständlich muß bei nicht bekanntem Spender die Wa. R. 
und gegebenenfalls eine Untersuchung auf Tuberkulose der Bluttransfusion vorausgeschickt 
werden. Das mehrere Stunden im Eisschrank aufbewahrte Citratblut des Spenders wird 
unmittelbar vor der Transfusion durch eine 8-lOfache Mullschicht filtriert und langsam 
auf 37° C erwärmt. Gewöhnlich wird da, wo der Spender bekannt ist, schon gleich nach der 
Blutentnahme die sog. biologische Vorprobe ausgeführt, d. h. es werden von dem Blut 
einige Kubikzentimeter intravenös dem kranken Kinde eingespritzt, um zu beobachten, 
ob keine Transfusionserscheinungen (Kollaps, Erbrechen, Urobilinogenurie usw.) auftreten. 
Bei unbekanntem Spender muß selbstverständlich die W ASSERMANNsche Reaktion ab­
gewartet werden, bevor die biologische Vorprobe der eigentlichen Transfusion vorauf­
geschickt wird. Eine halbe Stunde nach ßer Vorprobe kann dann, wenn keine verdächtigen 
Erscheinungen auftreten, die eigentliche Ubertragung beginnen. In den Kinderkliniken wird 
gewöhnlich eine Dreiwegehahnspritze, z. B. die Rotandaspritze nach WEITZ benutzt. Natives 
Blut von der Mutter kann auch mit bestem Erfolg mit der Jubespritze, die allerdings eine 
sorgfältig einzuübe~de Technik verlangt, übertragen werden. Der bei Erwachsenen ein­
geführte BEcKsche Übertragungsapparat von nativem Blut eignet sich für Kinder, namentlich 
für junge Kinder und Säuglinge, weniger. Sind solche Spezialspritzen nicht vorhanden, 
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dann muß das Citratblut mit 10 oder 20 ccm-Rekordspritzen, die man immer wieder neu 
füllt, langsam intravenös eingespritzt werden, eine .Art "Behelfsmethode". Einfach zu 
bewerkstelligen und viel zweckmäßiger und bezüglich der Sterilität zuverlässiger ist die 
folgende Methode: Das Citratblut wird in einen mit Gummischlauch armierten graduierten 
Infusionstrichter eingefüllt und sorgfältig jede Luftblase aus dem Infusionsgerät durch 
Heben und Senken entfernt. Als Punktionsnadel verwendet man eine kurz abgeschliffene, 
4-5 cm lange Hohlnadel, die auf eine mit Natr. citrat-Lösung etwas gefüllte Rekordspritze 
aufgesetzt wird. Man punktiert nunmehr eine geeignete Vene an, also entweder eine Schädel­
vene, die Cubitalvene oder eine Vene am Knöchel oder auf dem Handrücken und verbindet, 
nachdem man sich durch langsames Aufsaugen des Blutes in die Spritze von der richtigen 
Lage der Nadel im Gefäß überzeugt hat, die Infusionsnadel mit dem Infusionsgerät. Man 
läßt daraufhin da, wo aus Dringlichkeit eine richtige biologische Vorprobe nicht durchgeführt 
werden konnte, einige Zentimeter des Citratblutes einlaufen und unterbricht dann die Trans­
fusion auf mehrere Minuten, um festzustellen, ob irgendwelche "Transfusionserscheinungen" 
sich wider Erwarten bemerkbar machen. Ist das nicht der Fall, dann führt man unter Er­
heben des Transfusionstrichters bis etwa auf l m über den T!.sch, auf dem das Kind liegt, 
langsam das Spenderblut in das Gefäß ein unter dauernder Uberwachung des Kindes. Ist 
beim Säugling ein geeignetes Gefäß zur Transfusion nicht aufzufinden, dann ist es auch 
möglich, den Sinus longitudinalis zur Bluttransfusion zu verwenden (s. Sinuspunktion). 
Im allgemeinen ist von der Tra~~usion in den Sinus abzusehen, da bei unbeabsichtigtem 
Durchstechen der Sinuswand ein Ubertritt des Blutes in den Subarachnoidealraum erfolgt, 
~er gegebenenfalls nicht unbedenklich ist. Die Vena jugularis ist wegen der Gefahr einer 
Überdehnung des rechten Vorhofes oder im Unglücksfall wegen des Zustandekoromens 
einer Luftembolie zu widerraten. 

Gelingt eine intravasale Transfusion nicht, dann empfiehlt es sich, das Blut nach Art 
der intraperitonealen Infusion (s. diese oben) langsam in die Bauchhöhle zu injizieren. 
Die Resorption aus einem solchen Blutdepot ist nicht schlecht, die Wirkung reicht aber 
natürlich nicht an die der intravenösen heran. 

16. Impfung. 
Die typische Stelle zur Vornahme der Kuhpockenschutzimpfung ist die Außenseite des 

Oberarms im oberen Drittel. Um die am Oberarm oft häßlich wirkenden Narben zu ver­
meiden, kann man auch an der Außenseite des Oberschenkels impfen. Man reibt die Haut 
mit Alkohol, Äther oder Benzin mehrmals kräftig ab und läßt sie völlig trocken werden. 
Die 2 üblichen Impfschnitte werden in einem Abstand von mindestens 2 cm voneinander 
in Länge von 3-5 mm mit einer spitzen Impflanzette, die in den Impfstoff eingetaucht 
wurde, vorgenommen. Dabei wird die Haut nur geritzt, nicht eingeschnitten. Wir bevor­
zugen die Bohrung mit dem PIRQUETschen Impfbohrer, mit dem es gelingt, schöne gleich­
mäßige Pusteln und spätere Narben zu erzielen. Man läßt die aufgetragene Lymphe in die 
gesetzte oberflächliche Schnittwunde eintrocknen und legt jüngeren Kindern, am besten 
unter Zuhilfenahme von Mastisol oder einem anderen Klebemittel einen Mullschutzverband 
an. Bei jeder Impfung ist der Mutter oder Pflegerin des Kindes peinlichste Reinhaltung 
des Impflings und seine Fernhaltung von allen kranken Hausbewohnern, namentlich von 
allen, die an Eiterungen, Hautausschlägen und dergleichen leiden, dringend ans Herz zu 
legen. Der Impfling muß zwischen dem 8. und 11. Tag nachuntersucht werden. Die Impfung 
ist als erfolgreich zu betrachten, wenn mindestens eine Impfpustel angegangen ist. 

Die intracutane Impfung mit lOOfach oder sogar 200fach verdünnter Lymphe läßt 
ein kleines Infiltrat entstehen, das oft mehrere Wochen zu seiner Rückbildung braucht. 
Diese Art der Impfreaktion ist unübersichtlich und der durch sie erzielte Impfschutz ist 
unsicher. 

17. Betäubung. 
Rauschnarkq_se. Für kurzeEingriffe genügt beimKindeine Rauschnarkose mirChloräthyl, 

Vinethen oder Ather. Das Kind wird in jedem Fall völlig ausgekleidet, damit die -4\.tmung 
gut überwacht und bei etwaigen Zwischenfällen rasch eingegriffen werden kann. Über die 
Augen legt man eine mehrfache Mullschicht, um sie vor dem Eindringen des Chloräthyls 
zu schützen. Auf eine mit mehrfachen Mullagen bezogene Narkosemaske träufelt man lang­
sam 15-30 Tropfen Chloräthyl auf, indem man das Kind auffordert, ruhig und tief zu atmen. 
Empfindlichen, narkosescheuen Kindern gibt man erst einige Tropfen Kölnisches Wasser auf 
die Maske. DieNarkose dauert kurz und darf nicht zu tief werden! Eine völlige Entspannung 
tritt nicht immer ein; samtliehe Reflexe bleiben erhalten. Bei geschicktem Vorgehen ver­
meidet man jegliches Excitationsstadium und erzielt lediglich einen kurzen Rausch mit 
Schmerzamnesie. Die Kinder sollen zu vollem Wohlbefinden fast sofort erwachen und sollen 
bei nüchternem Magen nicht würgen und erbrechen. Dem Chloräthyl überlegen ist namentlich 
bei jungen Kindern der Vinyläther, das Vinethen "Merck", das in der gleichen Art und 
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Weise gehandhabt wird wie das ChloräthyL Der Entspannungszustand tritt besonders 
schnell ein und zwar ohne Excitation; die Kinder erwachen rasch, zeigen keinen Nachschlaf 
und keine Reizerscheinungen von seiten des Respirationstraktes. Das Wichtigste ist nun das 
Fehlen von Oppressionsgefühl und damit von unangenehmen Zuständen von Atemanhalten. 
Atemstillständen und allen Zwischenfällen. Der Rausch kann ohne Gefahr auf 5-10 Minuten 
und länger ausgedehnt werden. Vinethen kann als das zur Zeit beste Rauschnarkoticum 
für Kinder bezeichnet werden. Seiner allgemeinen Einführung steht einstweilen seine leichte 
Zersetzlichkeit hindernd im Wege. Es wird unbrauchbar schon bei offener Berührung mit 
Luft (daher Flasche mit Tropfdocht und Schlüssel erforderlich) oder bei längerer Belichtung 
auch im zerstreuten Tageslicht und ist feuergefährlich. Eine angebrochene Flasche muß 
innerhalb 24 Stunden und innerhalb eines bestimmten Verfallsdatums benutzt werden, 
wodurch die Anwendung des Mittels recht teuer wird. Neben der reinen Vinethentropf­
narkose kommt auch noch eine mit dem Lachgas-Apparat durchgeführte Narkose mit einem 
Vinethen-Sauerstoffgemisch in Betracht, die eine besonders ungefährliche und dabei der 
Tiefe nach dem Chloroform nicht nachstehende Inhalationsnarkose darstellt. 

Ein .iftherrausch muß in einer mit undurchlässigem Stoff bezo~~nen Maske vorgenommen 
werden, in die bei Schulkindern von vornherein etwa 40-70 g Ather eingegossen werden. 
Der Rausch dauert länger als der nach Chloräthyl, hat aber einen unangenehmen 
Speichelfluß und Reizung der Schleimhäute zur Folge. Er wird von den meisten Kinder­
chirurgen mehr und mehr verlassen. 

Inhalationsngrkose. Zu allen länger dauernden Operationen wird bei Kindern heute noch 
vorwiegend die Athertropfnarkose verwendet, die es erlaubt, die Narkosentiefe ohne Gefahr 
soweit zu treiben, daß sämtliche Eingriffe vorgenommen werden können. Neuerdings hat 
namentlich in Amerika und England die Lachgasnarkose auch bei Kindern Verwendung 
gefunden. Das Lachgas wird in einem geeigneten Inhalationsgerät mit 20% Sauerstoff 
vermischt. In Deutschland wird vielfach an dessen Stelle das gereinigte Acethylen oder 
Narcylen verwendet. Die Technik ist bei Kindern nicht leicht. 

Von den neuen Kombinationsnarkosen" finden bei Kindern Avertin, Pernocton, Evi­
pannatrium und Eunarcon Verwendung ... Man erstrebt mit einem dieser Mittel einen ohne 
die unangenehme Excitation, die bei der Athertropfnarkose fast stets auf.~ritt, ruhigen tiefen 
Schlafzustand, der dann je nach Art des Eingriffes durch aufgesetzte Atherinhalation zur 
Vollnarkose vertieft wird. Am meisten angewandt wird die rectale Avertin-Basisnarkose 
(0,08-0,1 Avertin pro Kilogramm) und die intravenöse Evipannatrium-Kurz- bzw. Basis­
narkose (0,1--0,12 ccm der l0%igen Lösung pro Kilogramm). Bei beiden Narkoseverfahren 
muß die Dosis des Narkoticums gerrau auf das Körpergewicht berechnet und die Mittel müssen 
im einen Falle rectal, im anderen intravenös langsam injiziert werden unter ständiger Kon­
trolle von Atmung und Puls vom ersten Augenblick der Injektion bis zum Wiedererwachen! 
Zur Bekämpfung eingetretener Atemlähmung müssen je nach Schwere des Zustandes Lobelin, 
Hexeton, Cardiazol oder Goramin angewandt werden. 



Arzneimitteltherapie im Kindesalter. 

Von E. ROMINGER-Kiel. 

In der Kinderheilkunde herrscht von jeher das Bestreben, mit wenigen 
Arzneimitteln auszukommen, einmal, weil es oft nicht leicht ist, dem Kind 
Medikamente beizubringen, dann aber auch, weil die Dosierung schwieriger 
und verantwortungsvoller ist, als beim Erwachsenen. Es gibt keine besonderen 
Maximaldosen für das Kindesalter und kann sie auch gar nicht geben, da die 
Dosengröße sich von einer Altersstufe zur anderen fortwährend ändert. Die Dosis 
ist nun nicht einfach abhängig von Alter und Gewicht, sondern vielmehr von dem 
Entwicklungsgrad und der persönlichen Empfindlichkeit, und zum Unterschied 
vom Erwachsenen ist über die Wirkung eines Arzneimittels irgendeine Angabe 
vom jungen Kind gar nicht zu erhalten, und wir sind auf die eigenen ärztlichen 
Beobachtungen oder die der Umgebung, also meist der Mutter oder Pflegerin, 
angewiesen. Hinzu kommt nun noch die Schwierigkeit, daß das Kind im Gegen­
satz zum Erwachsenen gegenüber manchen Arzneimitteln außerordentlich 
empfindlich ist, während es andere in verhältnismäßig großen, ja geradezu 
Erwachsenendosen verträgt und sie sogar braucht, um wirksam behandelt zu 
werden. Einige Beispiele mögen das erläutern. Hochempfindlich sind vor 
allem junge Kinder gegenüber Opium (Morphin!) und Cocain (Narkose! Atemläh­
mung!), gegenüber Fiebermitteln, z. B. Pyramidon, Aspirin (Kollaps!), gegen­
über Anregungsmitteln, z. B. Campher, Coffein (Übererregbarkeit, Krämpfe!), 
gegenüber Alkohol (Leberschädigung!), gegenüber Phenol (Nierenschädigung!). 
Auffallend hoch ist die Toleranz für Atropin, Quecksilber, z. B. auch Calomel, 
für Arsen und Arsenderivate, für Chinin, für Barbitursäurepräparate, für Ipe­
cacuanha, für Nitroglycerin, für Ricinusöl und für die Sulfonamide. Die Prä­
valenz der vegetativen Zentren gegenüber den Impulsen von der Großhirnrinde, 
der lebhafte Stoffwechsel, namentlich die rasche Wasserdurchflutung, die Suk­
kulenz der resorbierenden Schleimhäute und viele andere Besonderheiten des 
jungen wachsenden Organismus haben zur Folge, daß ein und dasselbe Mittel 
beim jungen Kind andere Wirkungen entfaltet, als beim Erwachsenen. Infolge 
dieser Besonderheiten sind auch die bei ausgewachsenen gesunden Tieren mit 
bestimmten Giften gewonnenen experimentellen Erfahrungen nicht ohne weiteres 
auf den noch wachsenden kindlichen Organismus zu übertragen. Unter diesen 
Umständen kann der praktische Arzt nicht hoffen, daß er mit den von ihm in 
der Erwachsenentherapie als wirksam befundenen Medikamenten, wenn er sitl 
nur refracta dosi verwendet, auch beim Kind ohne weiteres Erfolge erzielt 
und Mißerfolge vermeidet. Dies um so weniger, als einige wenige Mittel über­
haupt nur in der Kinderheilkunde praktische Bedeutung besitzen, wie z. B. 
das Spirocid oder das Nirvanol oder das Vigantol. Eine richtige Arzneiverord­
nung beim Kind ist also eine Kunst für sich, und diese ist von namhaften Kinder­
ärzten auf eine hohe Stufe gebracht worden. Beispiele dafür bieten etwa die 
moderne Lues-, Rachitis- oder Bronchopneumoniebehandlung. 

Hinzu kommt nun noch für den Unerfahrenen die Schwierigkeit, einem Kind, 
das sich aus Unvernunft oder Eigensinn wehrt, ein etwa gar noch schlecht 
schmeckendes Arzneimittel zuverlässig beizubringen. Die erste Frage, die der 
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Arzt sich dabei vorlegen muß, ist die, ob die Medikation überhaupt notwendig 
ist und ob die zu erwartende Arzneiwirkung es lohnt, eine das kranke Kind bei 
der Verabfolgung des Medikaments auftretende Aufregung und Beunruhigung 
(Klystier! Injektion usw. !) in Kauf zu nehmen. Man soll sich darüber klar sein, 
daß die Eltern Zwangsmaßnahmen bei ihrem kranken Kind verurteilen, die 
nicht von sichtlichem Erfolg begleitet sind oder von deren Nutzen der Arzt sie 
nicht in bestimmter Form überzeugt hat. Ist es unerläßlich, ein Arzneimittel 
dem Kind beizubringen, dann ist es oft besser, ein widersetzliches Kind durch 
eine Hilfe festhalten zu lassen und rasch das Medikament einzugießen oder ein­
zuspritzen, als seine Beängstigung- durch lange Verhandlungen nur in die Länge 
zu ziehen. Selbstverständlich muß der Arzt selbst dann in der Lage sein, dem 
Kind das Arzneimittel beizubringen. Das Kind wird dabei am besten von einer 
Hilfe so festgehalten, wie es bei der Rachenbesichtigung üblich ist; Kleinkinder 
werden so in eine Decke oder ein Laken eingeschlagen, daß sie die Arme und 
Hände nicht frei bewegen können. Man hält mit den Fingern der linken Hand 
dem Kind einen Augenblick die Nasenlöcher zu, worauf es den Mund öffnet; 
dann führt man den Löffel bis auf den Zungengrund, kippt ihn aus und läßt 
die Nasenatmung frei, wobei man langsam den Löffel herauszieht, um den 
Schluckakt zu ermöglichen. Es ist empfehlenswert, nicht zu große Mengen auf 
einmal so einzugeben und einen nicht zu kleinen Löffel zu nehmen, weil das 
Kind dann weniger leicht ausbricht. Bei schwerkranken oder leicht benommenen 
Kindern nimmt man eine Tropfpipette und träufelt aus ihr beim liegenden 
Kranken die Medizin immer nur in einigen Tropfen ein. 

Schlecht schmeckende Pulver löst man auf und fügt reichlich Korrigentien 
hinzu oder reicht sie in süßem Obstmuß, Honig u. dgl. Pillen und Kapseln ver­
mögen die Kinder meist nicht hinunter zu schlucken, so daß die Darreichung 
in Lösung oder Pulverform vorzuziehen ist. Tabletten müssen aufgelöst oder zu 
Pulver zerstoßen werden. Viele Medikamente werden mit ebenso gutem Erfolg 
und gegen weit geringeren Widerstand rectal, als parenteral beigebracht (zuvor 
Reinigungsklysma !). Wir selbst wenden die rectale Applikation heute in steigen­
dem Maße und mit gutem Erfolg da an, wo wir früher glaubten, spritzen zu 
müssen. 

Bei längerdauernder Arzneibehandlung kommt man durch individuelles 
Eingehen auf die kindliche Vorstellungswelt mit suggestivem Zuspruch und 
kleinen Belohnungen auch da meist zum Ziel, wo man dem Kind unangenehme 
Eingaben, Einreibungen und Einspritzungen zumuten muß. 

Bei der Dosierung bietet die Ermittelung der auf Alter und Körpergewicht 
des Kindes reduzierten Erwachsenenangabe, wie aus dem bisher Ausgeführten 
hervorgeht, nur einen groben, allgemeinen Anhaltspunkt. Man muß dabei stets 
berücksichtigen, ob der Entwicklungszustand dem Altersdurchschnitt entspricht. 

Im allgemeinen gibt man einem Säugling von 9 Monaten bis zu 1 Jahr 1/ 13 

bis 1/ 10 der Erwachsenendosis. Kinder von 1/ 2 Jahr erhalten etwa 2/ 3 und noch 
jüngere Kinder 1/ 3 der "Säuglingsdosis". Ein junges Kleinkind von 2-3 Jahren 
kann schon 1/ 5 und ein älteres Kleinkind von 3-4 Jahren 1/ 4 der üblichen Er­
wachsenengabe bekommen. Einem jungen Schulkind von 6-8 Jahren kann 
man etwa 1/ 3 , von 8-10 Jahren 1/ 2 und jenseits 12-13 Jahren 3/ 4 der Erwachsenen­
dosis geben. Alle "genaueren" Dosenberechnungen erweisen sich als überflüssig. 
Besondere Vorsicht ist bei allen stark wirkenden Heilmitteln, z. B. den giftigen 
Wurmmitteln (Ol. Chenopodü) geboten. Die Eltern sind schließlich in jedem 
Fall, in dem differente Substanzen verordnet werden müssen, nachdrücklich 
auf die Gefahr hinzuweisen, die eine fahrlässige Aufbewahrung aller auch für die 
Erwachsenen bestimmten Pharmaca überall, wo Kinder sind (Neugierde! Nasch­
suc]ft !) , in sich birgt. 
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In der folgenden Tabelle wird die Dosierung der wichtigsten, heute gebräuch­
lichsten Arzneimittel für das Kindesalter angegeben. Alle Einzelheiten müssen 
in einem Arzneiverordnungsbuch (Arzneiverordnungen, Ratschläge für Stu­
denten und Ärzte von W. HEUBNER, H. ÜETTEL, W. ZINN) und was die Aus­
wahl der Mittel angeht, in den einzelnen Abschnitten dieses Lehrbuches nach­
geschlagen werden. 

Tabelle der wichtigsten Arzneimittel für das Kindesalter in Einzeldosen1• 

Abasin (Adalinderivat) 
Abrodil s. Perabrodil 
Acedicon 

Acidum acetylosalicy-
licum (Aspirin) 

Acidum arsenicosum 

Acidum diaethylbarbi-
turicum (Verona!) 

Acidum hydrochlori­
cum dilutum (mit 
12,5% HCl) 

Acidum lacticum 

Acidum phenylaethyl­
barbituricum (Lumi­
na!) 

Acidum salicylicum 
s. auch Natr. salicyli­
cum 

Aconitinum cryst. 
Merck 

Adalin 
Adrenalins. Suprarenin 
Aethylmorphin s. Dio-

nin 

Säuglinge von ~Kleinkinder von! Schulkinder vonl 
4 Mon. bis 1 Jahr 3-4 Jahren 8-10 Jahren 

1/ 2 Tabl. 1 Tabl. 11-2 Tabl. 

0,000~,001 0,001---0,00125 0,002---0,0025 

o.o~.1 0,1---0,15 0,2---0,25 

0,0001---0,0002 0,0005 0,001 

0,02~,05 0,1:-0,2 0,3 

8-10 Tr. 115-20 Tr. 20 Tr. 

Zur Herstellung von Säuremilchen! 
I 

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

i 
Als Keratolyticum in 2---5%iger Vaseline 

oder Öl, sorgfältig gelöst 

Nicht an­
wenden! 

0,1~,25 0,2~,5 

0,0001! 

0,5 

Bemerkungen 

Tabl. zu 0,25 

Stärkstes Hustenmittel. Vorsicht! 
ÜblicheED.0,002~,005. Un­
terliegt der Btm.V.V. des Opi­
umgesetzes. In Tabl. zu 0,005 
im Handel. Man läßt 1 Tabl. in 
10 Teelöffeln Zuckerwasser lö­
sen, davon 1-2 ( !) Teelöffelvor 
der Nacht 

Schwer löslich, sauer. Nur kleine 
Einzelgaben anfänglich; nicht 
vor der physiologischen Nacht­
senkung (Kollapsgefahr!} 

EHD. 0,005! Siehe Liquor Kalii 
arsenicosi 

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

Auch in Tabl.-Form im Handel 

10%ige Lösung verschreiben; da­
von auf 100 Milchmischung 
tropfenweise 5 ccm in der Kälte 
zusetzen 

EHD. 0,4! Schwer löslich; Natr. 
Salz dagegen leicht wasserlös­
lich und intramuskulär injizier­
bar; diese wässerigen Lösungen 
sind nicht lange haltbar. Im 
Handel ist eine 20% haltbare 
Lösung in Ampullen erhältlich 

Nur fettlöslich! Vorsicht bei 
großen Haut- und Wundflä­
chen! Vergiftungsgefahr! 

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

In Tabl. zu 0,5 

1 Sämtliche hier angegebenen Einzelgaben sind als Minimaldosis zu verstehen, d. h. 
sie stellen die geringste, noch eben wirksame Einzeldosis dar, die in den meisten Fällen 
unbedenklich erhöh~, vielfach verdoppelt werden muß. Bei den stark wirksamen Medi­
kamenten ist, um Überdosierungen zu verhüten, die Erwachsenen-Höchst-Dosis (EHD) 
angeführt. 
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I Säuglinge von !Kleinkinder von~ Schulkinder vonl 
4 Mon. bis 1 Jahr 3-4 Jahren 8-10 Jahren 

oral: I I 
1/ 2-l Tabl. I 2-3 Tabl. I 3----4 Tabl. 
parenteral: 
2-3 ccm [ 5 ccm 5 ccm 

0,2-0,3 gfkg in 3----4 Teilgaben 
I 

Bemerkungen 

7 Tage 3mal täglich 1/ 2-3 Tabl.; 
Tabl. zu 0,5, während der ersten 
3----4 Tage zusätzlich l-5 ccm 
der 30%igen Albucidlösung; 
diese Lösung bei schlechter ora­
ler Verträglichkeit anwenden 

Allional, Barbitur- 0,08 = 1/ 2 Tabl. 1/ 2-l Tabl. l-P/2 Tabl. 
(1/2-1 Zäpf­

chen) 
10-12 Tr. 

Schwer löslich; bitter. Auch als 
Zäpfchen; 1 Zäpfchen= 2Tabl. Säureverbindung mit (1/ 4 Zäpfchen) (1/ 2-l Zäpf-

Pyramidon chen) 
Ammonii anisati Li- 2-3 Tr. 4-8 Tr. 

quor 
Ammonium bromatum 0,1--0,25 0,3--0,5 0,5-1,0 Salzig; leicht löslich 
Ammonium chloratum In 1-5% Lösung mit 2% Succ. Liquirit. als Bei Spasmophilie 0,6 g pro kg pro 

die. In 10% Lösung mit reich­
lich Saccharin verschrieben und 
in Milch geben 

(Salmiak) Mixt. solvens, 2stündlich 5-10 ccm 

Amylium nitrosum 

Anastil ( Guajakolderi­
vat) 

Antipyrin 

Apomorphinum hydro­
eh!. 

Argochrom (Methylen­
blausilber in 1 %ige 
Lösung von Merck 

Argoflavin (Trypofla­
vinsilber in 0,5% Lö­
sung) 

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

Askorbinsäure (Vit­
amin C) 

Aspirin s. Acid. ace­
tylosalicylicum 

Asthmolysin s. Supra­
renirr 

Atropinum sulfuricum 

A-Vitamin als Vogan 

1-3 Tr. 1-3 Tr. 

0,05-0,1 0,25--0,5 

Nicht 0,0025 
anwenden 

5 ccm 
intravenös 

2,5 ccm 
intravenös 

0,05 0,05 

1----4 Tr. 

0,3--0,5 

0,004 

5-10 ccm 
intravenös 

2,5-5 ccm 
intravenös 

0,05-0,15 

Auf Fließpapier tropfen; inha­
lieren. ERD. 0,2! Meist gut 
vertragen, trotzdem anfänglich 
Vorsicht! Auch in Ampullen 
im Handel 

Intramuskulär 2-3mal wöchent­
lich einzuspritzen 

1 Überempfindlichkeit kommt 
I schon bei Kindern vor; anfäng­

lich vorsichtig dosieren! 
ERD. 0,02! Als zentral wirken­

des Brechmittel (reflektorisch 
vom Magen wirkt Kupfersulfat!) 

Bei septischen Infektionen etwa 
2mal täglich 1 Woche lang; 
Harn färbt sich bläulich; Haut 
vor starker Belichtung schützen 

Als Schutzdosis 0,025 pro Tag; 
Tabletten zu 0,05 als Cantan, 
Cebion, Redoxon; zur intra­
muskulären und intravenösen 
Anwendung auch in Ampullen 
zu 0,1 und 0,5 

0,0001--0,0002 0,0002--0,0003 0,0003-0,0005 Im allgemeinen von Kindern gut 

5-10 Tr. 

und höhere vertragen. EHD. 0,001. In Lö-
Dosen! sung am besten dosierbar. Da 

wässerige Lösung nicht unbe­
grenzt haltbar, besser in alko­
holischer Lösung verwenden; 
Lösungen vor dem Verdunsten 
schützen! 

I
i Tagesbedarf: Vit. A = 0,1 bis 

0,3 mg, Carotin = 2-5 mg 
Vorstuf& A) 



Dosierung der einzelnen .Arzneimittel. 

I Säuglinge von I Kleinkinder von\ Schulkinder von 
4Mon.bis1Jahrl 3-4 Jahren 8-10 Jahren 

Bedermin (Askaridol­
Derivat) 

BelladonnaeExtractum 
Bellafolin 

Bismutum subnitricum 
und subsallcylicum 

Bromoformium 

Bromural (Bromiso­
valerianylharnstoff) 

B-Vitamin B1 (Aneu­
rin) 

Betabion oder Betaxin 
oder Benerva B2 

(Lactoflavin) 
Cadechol 
Calcium bromatum 
Calcium chloratum cry-

stallisatum 

Calcium gluconicum 

I Calcium lacticum 

Calomel (hydrarg. chlo-1 
rat.) 

Camphora als Ol. cam-
phoratum forte 
(20%ig) 

Campolon 

Cantan s. Ascorbin-
säure und Vitamin C 

Cardiazol 

Cebion (s. Ascorbin­
säure) 

Chenopodii anthel­
minthici Oleum 

Chininum hydrochloric.l 

0,002 
3 Tr. oder 
lf4 Tabl. 

0,07 pro kg Körpergewicht 
3-8 ccm 12-14 ccm 
Lösung Lösung 

0,003---(),005 
5-10 Tr. oderl 

lf2 Tabl. 

0,01 
10-15 Tr. 

oder 1 Tabl. 

0,1---(),15 0,15---(),2 1 0,3---(),4 

3mal täglich a+2 (bis 4) Tr.; a =Lebensjahr 

1/ 2 Tabl. 1 Tabl. 1-2 Tabl. 
I 

2--4 Tabl. oder 2--4 mg intramuskulär, 
gegebenenfalls intravenös 

lf2 Tabl. 
0,3 

0,5-1 

Pulv. 3,0 
10% Lösung 

lf2 ccm 

0,5-1,0 

0,02---(),05 

1/ 2-1 ccm 
intramuskulär 

1 ccm intra-
muskulär 

0,025---(),05 

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

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

1,0--2,0 

0,05---(),1 

1-2 ccm 

1-2 ccm 

0,05---(),1 

Soviel Tropfen als das 

0,03---(),1 0,15---(),3 

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

5,0-10,0 
1-3 ccm 

1,0--2,0 

0,15---(),2 

2-3 ccm 

1-2 ccm 

0,1 

Jahre zählt 

0,3---(),4 

781 

Bemerkungen 

Kinderlösung 0,14 Bedermin in 
1 ccm Ricinusöl. Errechnete 
Dosis auf einmal morgens nüch­
tern, 1 Stunde später Ricinusöl 
oder ein salin. Abführmittel 

EHD. 0,05! 
Lösung 1:2000. Tabletten zu 

0,00024 = 1/ 2 mg Atropin. 
Teuer! 

Schwer löslich 

Schwer löslich in Wasser! Vor­
sicht auch bei der Aufbewah­
rung! Höchstens 30 Tr. pro die. 
ERD. 0,5! 

Schwer löslich; Tabl. zu 0,3 g 

Tagesbedarf 0,5-1 mg. Tabl. = 
3 mg = 1500 I.E. Ampulle = 
5 mg; forte = 25 mg 

Tagesbedarf 2-3 mg. Ampulle 
= 1mg 

Tabl. zu 0,1, schlecht schmeckend 
Bitter 
Bitter! Der schlechte Geschmack 

von CaCl2 wird am besten durch 
Succus liquirit. verdeckt. Bei 
Spasmophilie in 10%iger Lö­
sung verschreiben, davon4-5g 
täglich und mehr! 

Leicht wasserlösliches Pulver und 
in 10- und 20%iger Lösung 
im Handel. Ampullen zu 5 und 
10 ccm 

Bei Spasmophilie werden 6-8 g 
täglich und mehr empfohlen 

Unlöslich 

Auch in Ampullen. Für das junge 
Kind sind zur Vermeidung 
von Abscessen die campherähn­
lichen Präparate empfehlens­
werter (s. Cardiazol, Hexeton) 

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

Wasserlöslich. In Tabl. zu 0,1 
und in 10% iger Lösung zum 
Einnehmen und in 10%iger Lö­
sung in Ampullen 

Höchstens 2 Dosen im Abstand 
von 1 Stunde und an einem ein­
zigen Tag! 1 Stunde später eine 
volle Dosis Ricinusöl, s. d. Vor­
sicht! Vor 14 Tagen nicht wie­
derholen 

Höchstens 1 g pro die; am besten 
intramuskulär oder rectal 



782 

Chininum tannicum 
Chloralum hydraturn 
Cibacol (P-Amino-

benzolsulfon -amido­
thiazol, auch , , Sulfa­
thiazol" genannt) 

Codeinum phosphori­
cum 

Coffeinnm-Natrium 
benzoic. 

Coramin 

Cortiron (Nebennieren-
rindenextrakt) 

C-Vitamin als Cantan, 
Cebion, Redoxon 

Detavit, Vitamin A und 
D-Präp. 

Dicodid (Dihydro-
codeinon) 

Digalen 

Digipuratum 

Digitalis-Exclud, Stäb­
chen 

Digitalis folia titr. 

Diplosal (Salicylosali­
cylsäure) 

Ditonal (Trichlorbutyl­
salicylsäureester und 
Pyramidon) 

Diuretin (Theobromi­
num-Natrium sali­
cylicum) 

Dolantin (Spasmo-
lyticum) 

D-Vitamin (s. Vigantol 
und Lebertran) 

Eldoform (Gerbsäure­
hefepräparat) 

Eleudron 

E. RoMINGER: Arzneimitteltherapie im Kindesalter. 

Säugling-e von Kleinkinder vo I Schulkinder voll 
4 Mon. bis 1 Jahr 3-4 Jahren 8-10 Jahren Bemerkungen 

0,2 0,4 J 0,6 
0,2-0,3 0,5-1,0 1,0---2,0 

Dosierung wie Eleudron 

0,001-0,003 0,003-0,01 0,01-0,015 

0,03 0,1 0,15 

5-10 Tr. 15 Tr. 15-20 Tr. 

0,0002 0,0002-0,0005 0,0005-0,001 

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

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

Nicht 0,0005-0,001 0,002-0,003 
anwenden 

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

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

Dosierung wie Digipurat 

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

Wie Natr. salicyl. 

1/ 2 Zäpfchen 1 Zäpfchen 1 Zäpfchen 
p. infant. p. infant. p. infant. 

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

2-3 Tr. 3-5 Tr. 5-7 Tr. 
1/ 4 Tabl. 1/ 2 Tabl. 1/ 2-1 Tabl. 

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

4-6mal 4-6mal 4-6mal 
1/ 4 Tabl. . 1 Tabl. F/2 Tabl. 

0,15 g "-g in 4-6 Teilgaben 

I 

Am besten in 20-30 ccm Schleim 
gelöst, körperwarm per clysma. 
Vorsicht! ( Atemlähmungsge­
fahr beijungenKindern). EHD, 
3,0! 

Wasserlöslich. EHD. 0,1! 

Kinder sind coffeinempfindlich. 
Subcutan schmerzhaft. 1j 2 Tasse 
Bohnenkaffee enthält etwa 0,05 
Coffein 

Wasserlöslich; auch intramusku­
lär und subcutan. 1,7 ccm = 
1 Ampulle = 0,425 Coramin. 
Säugling davon höchstens 
1/ 2 ccm. Teuer! 

i In öliger Lösung in Ampullen 
' zu 2, 4 und 10 mg. Nur intra­

muskulär 
Siehe Askorbinsäure 

Gut schmeckend zur Rachitispro­
. phylaxe 

Überempfindlichkeit besteht bei 
Säuglingen. Unterliegt der 
Btm.V.V. Tabl. zu 0,005 

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

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

Stäbchenform in der Kinder­
praxis zur rectalen Anwendung 
und zuverlässigen Dosierung 
besonders beliebt 

Die übrigen eingestellten Han­
delspräparate entsprechend 

Von Kindern gut vertragenes 
Salicylsäurepräparat 

Ditonal-Suppos. pro infantibus! 

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

Tabl. zu 0,5 

4-5 Tage lang; schon am 3. Be­
handlungstag auf 0,1 gjkg zu­
rückgehen 



Ephetonin 

Ephetonin liquid. com­
pos. 

Eubasin (Sulfonamid­
derivat) 

Eumydrin (Atropin­
methylnitrat) 

Eupaco-Merck (Zäpf­
chen pr. infant.) 

Evipan 

Evipan-Natrium 

Ferrostabil (Ferro­
chloridpräparat) 

Ferrumpräparate 
ohne Leber: 

Ferrum reductum 
Feomettae 
Ferro 66 
Ceferro 

mit Leber: 
Ferronovin 

Ferrohepatrat 
Campoferron 

Filicis maris Extrac­
tum 

Filmaranöl 
Globucid 
Guajacolum carboni­

cum 
Guajacolderivat 

(s. Anastil, Thiocol) 
Hepatopson liquid. 
Hepatrat liquid. 
Hepracton 

Hexamethylentetramin 
(Urotropin) 

Hexeton (10%ige Lö­
sung) 

Hydrargyrum chlora­
tum (s. Calomel) 

Hypophysin desgl. Pitu­
glandol, Pituisan 

Dosierung der einzelnen Arzneimittel. 783 

Säuglinge von Kleinkinder von Schulkinder von 
4 Mon. bis 1 Jahr 3-4 Jahren 8-10 Jahren 

1/ 4 Tabl. 

3-5 Tr. 

1/ 2 Tabl. 

5-7 Tr. 

lj2-1 Tabl. 

7-10 Tr. 

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

0,15 gjkg in 4 Teilgaben 

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

1/ 2 Zäpfchen 
p. infant 

1 Zäpfchen 
p. infant 

1/ 2-1 Tabl. 

1 Zäpfchen 
p. infant 

l Tabl. 

Zur intravenösen Kurznarkose (s. oben) 

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

5 Tr. 
lf2 Teel. 

1/ 2 Teel. 

l Teel. 
lf2 Tee!. 

0,1-0,2 
1-2 Tab!. 

lO Tr. 
1 Teel. 

1/ 2-1 Teel. 

1-2 Dragees 

0,3- 0,5 
1-2 Tab!. 

15 Tr. 
l Teel 

1 Tee!. 

1-2 Teel. 1-2 Teel. 
1/ 2-1 Teel. l Teel. 
Etwa 0,5 pro Lebensjahr 

nicht mehr als 5,0 g 
2,5 4,0 

2,0-0.4 5,0-8,0 
Dosierung wie Albneid 

0,1 

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

0,1 

0,2-0,4 

0,2-0,4ccm 

0,3 0,5 

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

0,2-0,3 

0,4-0,6 

0,4-0,6 ccm 

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

0,4 

0,75--1,0 

0,7 ccm 

Bemerkungen 

Tabl. zu 0,05. In der Kinder­
praxis Perlen zu 0,01 

In 15 Tr. = 0,02 Ephetonin 

5 Tage 3 mal tgl.. 1/ 2-2 Tabl.; 
Tabl. zu 0,5. Während der er­
sten 2-3 Tage zusätzlich 3 ccm 
von Eubasin solubile; bei 
schlechter oraler Verträglich­
keit nur parenteral verabfolgen. 

Von Kindern gut vertragen; wirkt 
schwächer als Atropin und ohne 
zentrale Erregung 

Spasmolyticum mit Eupaverin 
und Luminal in Suppositorien 
pro infantibus! 

Schwer wasserlöslich in Tabl. zu 
0,25 g 

IOo/oige, frisch hergestellte Lö­
sung! Vorsicht! Sorgfältige 
Dosierung bei langsamer In­
jektion! 

Stabilisiertes Ferrochlorid nur in 
Drageeform, also nur für ältere 
Kinder brauchbar 

Für Kinder auch als Feomettae 

Auch als Ferronovin liquid. von 
Kindern gut genommen 

Für Kinder "süß" 

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

Desgleichen (siehe Bandwurmkur) 

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

Wasserlöslich; nur bei saurem 
Harn wirksam 

Wasserlösliches, campherähn­
liches Präparat; intramuskulär 

In Ampullen zu l ccm 
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I Säuglinge von !Kleinkinder von Schulkinder von! 
4 Mon. bis l.Tahr 3-4 .Jahren 8-10 Jahren Bemerkungen 

Icoral 

Ipecacuanhae Radix 
Ipecopan (gereinigtes 

Pulver Doveri) 
Isticin 

Jodkalium s. Kal. 
jodat. 

Kalium bromatum 
Kalium jodatum 
Kalium sulfoguajacoli-

cum (Thiocol) 
Kampfer s. Camphora, 

Hexeton, Cardiozol, 
Goramin I 

Kombetin (K-Stro-
phantin Boehringer 
s. d.) 

Lactophenin 
Liquor Kalii arsenicosi 

(FowLERsche Lösg.) 
Lobelin 

Lopion (s. a. Neosol­
ganal) 

Lubrokal 

Lumina! s. auch Acid. 
phenylaethylbarbi­
turicum 

Magnesium sulfuricum 
(Bittersalz) 

Dasselbe als krampf­
lösendes Mittel 

Medinal (s. auch Acid. 
diaethylbarbituric.) 

Melubrin, Natr. sali­
cylic. 

Monavit 

Morphinum hydro­
chloricum 

1 ccm intra­
muskulär 

1,5-2 ccm I,5-2 ccm 

0,005-0,0075 O,OI--0,02 0,03 
1 Tropfen pro Lebensjahr 

O,I --0,25 
0,03--0,05 

0,05 

0,05--0,I 
1-2 Tr. 

0,003 

0,02 

0,2 pro kg 

0,05 

1-2 Teel. 

I I-2 Tabl. 2 Tabl. 

0,3--0,5 
O,I5 

O,I--0,2 

O,I5--0,3 
2-3 Tr. 

0,005--0,01 

0,01--0,1 

0,05--0,1 

1 Teel. 

0,1--0,2 

0,25--0,3 

3-5 Teel. 

O,OOI--0,003 

I,O 
0,25 

0,3--0,5 

0,3 
2-5 Tr. 

0,01 

3mal wöchent­
lich 

0,1--0,2 

I Kinder­
löffel 

0,3--0,4 

0,5-I,O 

3-5 Teel. 

0,004--0,008 

Für Säuglinge Sonderpackung 
0,5% iger Lösung. (Für Erwach­
sene ist die Lösung 5%ig!) 

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

Tabl. = O,I5; der Harn wird rot 
gefärbt 

Wasserlöslieh 

Wasserlöslich; ähnliche Wirkung 
haben Kresival und Sirolin 

Schwer löslich 
Vorsichtiger mit Aqu. Menth. pip. 

ää verschreiben. ERD. 0,5! 
Subcutan oder intramuskulär. 

Wiederholung der Dosis schon 
nach I0-15 Min., wenn nötig. 
Ampullen zu 0,003 und 0,01. 
ERD. 0,02! 

50% Goldderivat. Intramuskulär. 
Mit kleinsten Dosen beginnen. 
Vorsicht! S. a. Neosolganal 

Brom-Barbitursäurepräparat. 
I Tabl. zu 1,0 = 0,6 Brom und 
0,04 Barbitursäure. Bitter. In 
Zuckerwasser! 

Schwer löslich, besser Luminal­
Natrium. Tabl. zu O,I und 0,3; 
als refrakt. Dosis für Kinder 
auch als Luminaletten zu O,OI5 
im Handel. Zur Injektions­
behandlung 20%ige Lösung in 
Ampullen zu 1 ccm im Handel 

In 20%iger Lösung subcutan oder 
intramuskulär 

Wasserlöslich; bitter. Auch sub­
cutan und als Clysma 

Bei Kindern besser verträglich als 
Pyramidon. Subcutan und in­
travenös in 50%iger Lösung, 
davon Ampullen zu 2 ccm im 
Handel 

Bestrahlte Hefe (in I25 g I20000 
intern. Einh. D-Vitamin) mit 
Calciumzusatz als Antirachi­
tikum 

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



Narcophin 

Natrium bromatum 

Natrium diaethylbar­
bituricum s. Acid. d. 
und Medinal 

Natrium jodatum 
Natrium salicylicum 

Natrium sulfuricum 
(Glaubersalz) 

Nautisan 

Neosalvarsan 

Neosolganal (Calcium­
goldkeratinat) 

Noctal (Barbitursäure­
präparat) 

Novalgin 

Novasurol (Hg-Harn­
stoffverbindung) 

Novocain 

Opii Extractum 

Opii Tinct. simplex und 
crocata 

Opii Tinct. benzoica 

Pantopon 

Dosierung der einzelnen Arzneimittel. 785 

Säuglinge von !Kleinkinder von Schulkinder vonj 
4Mon.bis1Jahr 3-4 Jahren 8-10 Jahren Bemerkungen 

II 3%ige Lösung Soviel Tropfen, als das i 30~ Morphin. Vorsicht! Unter-
Kind Jahre zählt hegt der Btm.V.V. 0,03 etwa 

1 %ige Lösung Soviel Teilstriche, als das = 0,01 Morphin 

0,1-0,25 

0,025-0,05 
0,05 -0,1 

Kind Jahre zählt 
o,3-0,5 1 1,o 

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

1 Teel. 

I 

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

1 Kinderl. 

0,05 2 Babyzäpf- 0,3 Suppos. 
Babyzäpfchen chen 

0,015-0,03 0,05-0,15 0,2-0,3 

0,05-0,5 

1 Tabl. 

1-P/2 Tabl. 1-P/2 Tabl. 

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

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

2-3 Tr. 

0,002-0,006 

1-3 Tr. 

5-10 Tr. 

0,015 

2-6 Tr. 

15-20 Tr. 

innerlich: soviel Tropfen der 2%igen 
Lösung, als das Kind Jahre zählt 

subcutan: soviel Teilstriche der 2%igen 
Lösung, als das Kind Jahre zählt 

Wasserlöslich; teuere, aber besser 
einzunehmende Präparate sind 
Brosedan, Sedobrol und die 
kombin. Präparate Bromural. 
Lubrokal 

Wasserlöslieh 
Bei Polyarthr. rheum. hohe Dosen 

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

Kombin. von Chloreton und Cof­
fein. Als Babyzäpfchen mit 
0,05 N., als gewöhnl. Zäpfchen 
mit 0,3 N. 

Einmal innerhalb 3 Tagen intra­
venös. Zur intramuskulären 
Verabfolgung Myosalvarsan 

Nur im Schulkindalter. Vorsicht! 
Mit kleinsten Dosen beginnen; 
anfänglich 2mal in der Woche, 
dann nur alle 10 Tage eine In­
jektion; nur frisch bereitete Lö­
sungen! Kontrolle des Harns 
und des Blutbildes 

Tabl. zu 0,15 

Tabl. zu 0,5.oder Lösung auch zur 
subcutanen Injektion. Ampul­
len mit 50% iger Lösung und 
Zäpfchen 

Intramuskulär 

Innerlich. Zur Lokalanästhesie 
bei Kindern 1/ 2 %ige Lösung. 
Als Novocain-Suprarenin Tabl. 
("Bayer") sog. "A"-Tabl. mit 
0,125 g Novocain im Handel; 
davon bei Kleinkindern etwa 
2 ccm, bei Schulkindern bis zu 
5 ccm einspritzen 

20% Morphin! EHD. 0,25! Un­
terliegt der Btm.V.V. 

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

Nur 0,05% Morphin! Unterliegt 
der Btm.V.V. 

Halb so stark wirksam wie Mor­
phin. Trotzdem anfänglich 
Vorsicht! Unterliegt der Btm. 
v.v. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Aufl. 50 
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Pantoponsirup 

Papaverin 

Paracodin 
Paracodin Syrup 
Perabrodil 

Petein (Keuchhusten­
vaccine) 

Phenacetin 
Pituglandol, Pituitrin 

s. Hypophysin 
Progynon (Follikelhor­

mon) 

Prominal 
Prominaletten 
Prontosil (Sulfonamid-

derivat) 

Pulv. Doveri s. Ipe­
copan 

Pulv. Liquirit. comp. 
Pulv. Magnesiae c. 

Rheo 
Pyramidon 

Pyrimal (Sulfonamid­
derivat) 

Pyrimalpuder 

I 

I Säuglinge von Kleinkinder von Schulkinder von 
4 Mon. bis 1 Jahr 3-4 Jahren 8-10 Jahren 

I 1 Teel. I 1-2 Teel. 
I 

0,01~,02 0,02~,03 0,04 

2-3 ccm 

1f2 Tabl. 
1f2 Teel. 

bis zu 8 ccm 

1/2-1 Tabl. 
1 Teel. 
10 ccm 

für alle Altersstufen: 1/4_1/2 ccm am l. Tag; 
1/2-% ccm am 3. Tag; 3/ 4-1 ccm am 6. Tag 

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

oral: 
1f4 Tabl. 

parenteral: 
2-3 ccm 

1 Messerspitze 
1 Messerspitze 

0,02~,05 

0,01~,2 

1000-3000 
I.E. 

1/2-1 Tabl. 
2 Tabl. 

oral: 
1f2 Tabl. 

parenteral: 
5 ccm 

1f2 Teel. 
If2 Teel. 

0,1 

0,3 

1000-3000 
I.E. 

1/2-1 Tabl. 
2 Tabl. 

oral: 
1 Tabl. 

parenteral: 
5 ccm 

1 Teel. 
1 Teel. 

0,1~,2 

gfkg in 4 Teilgaben 
I 

Rectidon (Barbitur- !Zäpfchen: 1/ 2 Z. 
säurepräparat) z. Basisnarkose 

rectal 

1 z. 
3-5 ccm 

1

1-1,5 ccm [ 
Redoxon s. Askorbin-

säure u. C-Vitamin . i 

Bemerkungen 

0,05%ig. In einem Teelöffel etwa 
0,003 Pantopon 

Tabl. zu 0,04. Ampullen ebenfalls 
mit 0,04 

Tabl. zu 0,01 
0,2%ig; 1 Teelöffel = etwa 0,01 
ERD. 20 ccm intravenös. Es 

empfiehlt sich, eine Überemp­
findlichkeit durch Vorinjektion 
von 1/ 2-1 ccm zu prüfen! Ent­
sprechendeWarnung liegt jeder 
neuen Packung bei 

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

Wasserunlöslich. ERD. 1,0! 

Bei Vulvavaginitis gonorrhoica 
eine einzige Injektion von Pro­
gynon (B. oleos.) zu 10000 I.E., 
anschließend 8 Tage täglich per 
oral 3mal 1000 I.E. 5 Tage 
nach der Injektion 3mal täglich 
1-2 Tabl. Albneid zu 0,5 wäh­
rend 5 Tagen 

Tabl. zu 0,2 
Tabl. zu 0,03 
Etwa 1 Woche 3mal täglich 1/ 4 bis 

1 Tabl.; Tabl. zu 0,3. Bei In­
fektion der Harnwege im all­
gemeinen nur oral behandeln. 
Bei Erysipel und Sepsis zusätz­
lich rectal oder intramuskulär 
die 2,5%igen Lösungen anwen­
den! Das farblose Präparat 
(weniger wirksam) heißt Pron­
talbin 

In Wasser angerührt 

Bei Polyarthritis rheum. etwa 
3mal so große Gaben. Vor­
sicht! Kinder sind manchmal 
überempfindlich! 

Schon am 2. Tag auf 0,1 gfkg 
zurückgehen. 

Zur örtlichen Wundversorgung 
und zur Bekämpfung von Ba­
cillenträgern; Streptokokken­
und Diphtheriebacillenträger. 
Packung mit 25 g sterilem Py­
rimalpuder 

1 Zäpfchen = 0,4 der 10%igen 
Lösung in etwa 20 ccm Schleim 
körperwarm, rectal 



Ricinusöl 

Salipyrin 
Salol (Phenylum sali­

cylicum) 

Santonin 

Salvarsan s. Neosal­
varsan 

Salyrgan (Hg-Salicyl­
säureverbindung) 

Scillaren 

Scopolaminum hydro­
bromicum 

Sedormid 
Solganal s. Neosolganal 
Solvochin 

Spirobismol sol. 

Spirocid (Stovasurol) 

Sulfapyridin 
Suprareninum hydro­

ehlorieuro (Adre­
nalin) Lösung 1:1000 

Suprifen 

Sympatol 

Staphar (Staphylo­
kokken-Vaccine) 

Strophantin Boehringer 
(Kombetin) 

Strychninum nitricum 
Strychni Tinctura 
Stryphnon (Adrenalin-

derivat) 

Dosierung der einzelnen Arzneimittel. 787 

I Säuglinge von Kleinkinder von1
1

schulkinder von 
4 Mon. bis 1 Jahr 3-4 Jahren 8-1 0 Jahren 

5,0-10,0 15,0 1 15,0-20,0 

0,02-0,05 
0,05-0,1 

0,003-0,005 

0,1 
0,2-0,3 

0,01-0,02 

0,25-0,5 ccm 

1/ 2 Tabl. oder 
1 10 Tr. 

Nicht anwenden 

0,2 
0,4 

0,03-0,05 

0,5-1,0 ccm 

1/ 2-1 Tabl. 
10-"20 Tr. 
0,0001 bis 
0,00025 

1/ 2 Tabl. 1 Tabl. 1 Tabl. 

0,5 ccm 1,0 ccm 1,0 ccm 

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

0,02-0,25 0,25 0,5 
allmählich [ 
ansteigend 

Dosierung wie Eubasin 
0,2-0,3 ccm I 0,3-0,5 ccm 0,5-0,75 ccm 

2-6 Tr. oder 5--8 Tr. oder 
0,1-0,4 ccm 0,5-1,0 ccm 

5----10 Tr. I 10-20 Tr. 
lj4- 1j2 Tabl.l 1j2-1 Tabl. 

lfa Amp. lj2-a;4 Amp. 

0,1-0,2 ccm I 0,2-1,0 ccm 

I 

0,0001 0,0001 bis 
0,00025 

5-10Tr.oder 
1,0-1,5 ccm 

10-20 Tr. 
1 Tabl. 
1 Amp. 

0,2-1,0 ccm 

0,00025 bis 
0,0005 

I 0,0002-0,0003, 0,0005-0,001 0,001----9,002 
1-3 Tr. 4-6 Tr. 6-10 Tr. 

0,05 mg subcutan pro kg 
Körpergewicht 

Bemerkungen 

Von Kindern gut vertragen. In 
warme Milch einbringen und 
diese kräftig schlagen 

Wenig löslich. EHD. 2,0! 
Wasserunlöslich; wird erst im 

Dünndarm aufgespalten •. Grün-
liche Färbung des Harns 

Wasserunlöslich. EHD. 0,1! 
Nicht ohne Abführmittel. Aus­
setzen bei Gelbsehen oder Er­
regungszuständen 

Vorsicht! Eine intramuskuläre 
Dosis nur alle 2-3 Tage! 

Tabl. zu 0,0008; Lösung 1 ccm = 
0,0008; als Zäpfchen zu 0,001 g 

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

; In Tabl. zu 0,25 

25%ige wässerige Chinin-Lösung 
zur intramuskulären Injektion 

Intramuskulär. In 1 ccm = 0,03 
Bi, auch als Zäpfchen mit 
0,02 Bi. 

In Tabl. zu 0,01 und 0,25. Nur 
peroral anzuwenden 

Subcutan oder intramuskulär; 
peroral unwirksam! EHD. 
0,001! 

Peroral zu verwenden die 10%ige 
Lösung; parenteral (intramus­
kulär) die 1 % ige Lösung 

Per os wirksam; 10%ige Lösung 
auch subcutan und intramus­
kulär. Tabl. zu 0,1; Amp. mit 
0,06 

Intramuskulär. Dosis allmählich 
"alle 2-3 Tage etwa verdop­
peln. Andere bewährte V ac­
einen: Opsonogen, Staphylosan, 
Polystaphylin 

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

Wasserunlöslich. EHD. 0,005! 
Bitter! EHD. 1,0! 
Zur Blutstillung bei Darmblu­

tungen, namentlich Blutungen 
bei thrombopenischer Purpura, 
etwa 3 Injektionen subcutan 
oder intramuskulär in 24 Stun­
den 0,5%ige Lösung. Auch lo­
kal, peroral und rectal. Intra­
venös 10fach kleinere Dosis! 
Vorsicht! 

50* 



788 

Theobrominum Na­
triumsalicylicum (s. 
Diuretin) 

Theophyllinum Na­
trium-Aceticum 
(Th~ocin) 

Thiokol s. Kai. sulfo­
guacolicum 

Thyreoidin sicc. Merck 
Tibatin (Sulfonamid­

derivat) 

Transpulmin (Chinin­
Campherprä parat) 

Trypaflavin (Akridin­
farbstoff) 

Ulirori (Sulfonamid­
Derivat) 
Neo-Uliron 

Urea (Harnstoff) 

Urethan 

Urotropin s. Hexa­
methylentetramin 

Valeriana als Tinktur 

Veramon (Veronal­
Pyramidonpräparat) 

Verona! s. Acid. di­
aethylbarbituricum 

Vigantol 

Vigantol-Lebertran 

Vogan s. a. A-Vitamin 
Yatren 

E. RoMINGER: Arzneimitteltherapie im Kindesalter. 

Säuglinge von Kleinkinder von Schulkinder von 
4 Mon. bis 1 Jahr 3-4 Jahren 8-10 Jahren 

0,05-0,1 

0,05 0,1 
1 g = 5 ccm 2 g = 10 ccm 

0,5-1,0 ccm 1,0-1,5 ccm 

0,1-0,15 

0,1-0,15 
2----4 g = 10 
bis 20 ccm 

2,0 ccm 

Bemerkungen 

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

Als Pulver oder in Tabl. zu 0,1 
Nur intravenös oder intramus­

kulär in 3 Teilgaben im Ab­
stand von je 8 Stunden zu ver­
abreichen. Dauer der Behand-
lung längstens 1 Woche 

Intramuskulär; in 1 ccm = 0,03 
Chinin. bas. und 0,025 Campher 

intravenös: intravenös: intravenös: 1/ 2 %ige Lösung intravenös. Mit 
2,5-3 ccm 4,0-10,0 ccm 10,0-20,0 ccm vorsichtigen Dosen beginnen. 
äußerlich: in 1 %igE;r Lösung aufpinseln Gelbfärbung der Haut 
(Pyodermie!), zu Überschlägen Lösung 

-

0,5-1,0 

0,1 

5 Tr. 

-

Prophylaxe: 
5 Tr. 

Behandlung: 
10 Tr. 

Prophylaxe: 
l Teel. 

Behandlung: 
2-3 Teel. · 

peroral: 
0,05 

1:4000! 
1/ 2 Tabl. L1/ 2-1 Tabl. 

3tägige Stöße it 2 g täglich 

15-20,0 

1-2,0 

0,2-0,4 

10 Tr. 

0,1-0,3 

Prophylaxe: 
5 Tr. 

Behandlung: 
10 Tr. 

Prophylaxe: 
1 Teel. 

Behandlung: 
2-3 Teel. 

peroral: 
0,1-0,2 

30,0-60,0 

2,0-3,0 

0,4 

15-20 Tr. 

0,2-0,4 

Prophylaxe: 

Behandlung: 

Prophylaxe: 

Behandlung: 
2-3 Teel. 

peroral: 
0,3-0,5 

3-4 Tage 3mal täglich 1/ 4-1 Ta­
blette; Tabl. zu 0,5. Nicht län­
ger als 4 Tage; Pause von 7 Ta­
gen! Nicht anwenden bei 
schwächlichen, entkräfteten 
Kindern! Nicht gleichzeitig 
Salvarsan! Stoßbehandlung 
nur 2mal mit einer Pause von 
5 Tagen zwischen den beiden 
Stößen 

Wasserlöslich, sehr schlechter Ge­
schmack. Besser Ituran 

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

Wasserlöslieh 

Auch als Tee. Andere in der Kin­
derpraxis eingeführte V alerian­
präparate sind z. B. Baldrian­
Dispert, Rekvalysatum 

Tabl. zu 0,4 

1 ccm = 30 Tr. = 0,5 mg kryst. 
D-Vitamin 

1 ccm = 0,012 mg kryst. D-Vit. 

In Pillen zu 0,25; auch in 1 %iger 
Lösung zur rectalen Verabrei­
chung 



Abdomen, Untersuchung des 
761. 

Abdominalgesicht 547. 
Abdominaltuberkulose 465. 
Abführmittel 540. 
- bei Nephritis 624. 
Abhärtung 25, 772. 
- durch Wasser 26. 
Abkochen der Milch 125. 
Abkühlungsschäden 148. 
Ablaktationsdyspepsie 156. 
Abort bei Syphilis 489. 
Abreibungen 766. 
Abrodilfüllung 762. 
Abscesse der Haut beim Säug­

ling 730. 
bei interstitieller Nephritis 

625. 
-, paranephritisehe 625. 
-, paratonsilläre 514. 
- bei Pneumokokkenperi-

tonitis 565. 
-, retropharyngeale 515. 
- der Schweißdrüsen 730. 
-, subphrenische 566. 
Absenzen 715, 727. 
Abspritzen von Frauenmilch 

120. 
Abstilldyspepsie 156. 
Abstillen 119. 
ABT-LETTERER-SIWEsche 

Krankheit 324. 
Acetongeruch bei Diabetes 

250. 
Acetonämische Krämpfe 699, 

716. 
Acetonämisches Erbrechen 

255. 
Acidose bei alimentärer In­

toxikation 161. 
- bei Diabetes 250. 
- bei renalem Zwergwuchs 

628. 
Acne 751. 
- des Neugeborenen 73. 
Achylie bei Heubner-Herter 

538. 
Acusticuserkrankung bei 

Mumps 419. 
ADAM-STOKES' Symptomen-

komplex 602. 
ADDISONsche Krankheit 289, 
- -, Behandlung 289. 
Adenoide Vegetationen 269, 

515. 
Adenoiditis und Gelenkrheu­

matismus 662. 

Sachverzeichnis. 
Aderlaß 770. 
- bei Nephritis 410, 624. 
- bei Pneumonie 617. 
ADIEsches Syndrom 697. 
Adiponecrosis subcutanea 

neonatorum 66. 
Adipositas 245. 
Adol~scencyphose 667. 
Adoposogigantismus 56, 244. 
Adrenalin 617. 
Affekte 31. 
Affektkrämpfe 715. 
- und NeUI'opathie 726. 
-, oesophagea1e 528. 
Affenfurche bei Mongolismus 

655. 
Agarol 540. 
Agranulocytenangina 514. 
Agranulocytose 305. 
Agrypnie bei Encephalitis 687. 
Akkommodationslähmung bei 

Diphtherie 384. 
Akrocephalosyndaktylie 48, 

49, 654. 
Akrocyanose 641, 696. 
Akrodynie (FEER) 695. 
Akromegalie 286, 650. 
Alastrim 353. 
ALBERs-ScHÖNBERGsche 

Krankheit 48, 299. 
Albuminurie 628. 
- des Neugeborenen 70. 
-, orthotische 628. 
Alete-Milch 133, 182. 
Alete-Nährzucker 125, 158. 
Aleukia haemorrhagica 309. 
AlFT 395. 
Alimentäre Glykosurie 251. 
Alkalibehandlung bei Pyurie 

633. 
Alkaptonurie 52, 262. 
Alkoholismus und Lebercir­

rhose 563. 
Allaitement mixte 119. 
Alleinsein als Erziehungsmittel 

43. 
Allergie beiAscariden478,557. 

und Asthma 578. 
und Ekzem 744. 
und exsudative Diathese 

57ff. 
und Gelenkrheumatismus 

661. 
und Tuberkulose 437. 
und Urticaria 747. 

Alopecia syphilitica 492. 
Alphanaphtholprobe 688. 

Altersstufen der Kindheit 
1-3. 

- und Leistungsfähigkeit 
18ff. 

- und Wachstum 3. 
Altersverteilung der Infek-

tionskrankheiten 329. 
- der Pneumonien 581. 
Altklugheit 37. 
Alttuberkulin KocH 437. 
Amaurotische Idiotie 260. 
-,infantile Form (TAY-

SACHS) 712. 
-, invenile Form (VOGT-

SPIELMEIER) 712. 
Ammen 121. 
- und Lues 504. 
Amnionnabel 92. 
Amoss sign 673. 
Amyloidleber 562. 
Amyostatischer Symptomen-

komplex 689. 
Amyotrophische Lateralskle­

rose 50, 708. 
Anämie, akute hämolytische 

(LEDERER-BRILL) 306. 
-, alimentäre 300ff. 
- - und Vitamine 195. 
-, aregeneratorische 298. 
- und Avitaminosen 305. 
-, Chlorose 308. 
- bei Coeliacie (HEUBNER-

HERTER) 306, 338. 
-, CooLEYsche 298. 
-Diät 303. 
- bei Ekzem 742. 
- bei Endokarditis 609. 
-, essentielle hypochrome 

299. 
bei Frühgeburten 95, 294. 
bei hämolytischem Ikte­

rus 296. 
- bei HIRSCHSPRUNGscher 

Krankheit 554. 
-, Hypoblastenanämie 298. 
-, hyporegeneratorische 298. 
-, infantile perniziosaartige 

52. 
-, JAKSCH-HAYEMSche 304. 
-, Kugelzellanämie 296. 

und Kuhmilch 301. 
bei Lebercirrhose 563. 
bei Leishmania (Kala-

Azar) 307. 

1
-- bei Leukämie 310. 

bei Marmorkrankheit 299. 



790 Sachverzeichnis. 

Anämie bei Mehlnährschäden' Anorexie (siehe auch Appetit-
305. losigkeit) 522. 

-- beim Neugeborenen 294. Anoxämie bei Neugeborenen 
-, perniziöse 299. 82. 
-, posthämorrhagische 300. Ansteckungsvermögen bei 
-, postinfektiöse 306. Masern 335. 
- bei Rachitis 302. Antigen-Antikörperreaktion 
- bei rheumatischer Infek- bei exsudativer Diathese 

tion 306. 59. 
-, Sichelzellanämie 297. Antikörper 329. 

bei Störungen der inneren Antitoxin bei Diphtherie 386. 
Sekretion 298. Antrotomie 520. 

bei Syphilis 307. Anus, Fissuren und Rhagaden 
bei Tuberkulose 307. 542. 
bei Umweltschäden 307. Aorteninsuffizienz 609. 

-,unklare bei älteren Kin- Aortenstenose 606, 609. 
dern 299. APERTsehe Akrocephalosyn-

- bei Würmern 307. daktylie 49, 654. 
- bei Ziegenmilch 304. Apfeldiät bei Colitis ulcerosa 
Anämiebehandlung 300. 541. 
--, Bluttherapie 307. bei Dyspepsie der älteren 
-, Diät 300, 303. Kinder 536. 
-,Eisen 297, 303, 305. bei HEUBNER-HERTER-
-, Leberbehandlung 297, 300. scher Krankheit 539. 
-, Splenektomie 297. bei Ruhr 431. 
-,Vitamine 303. Apfelsinensaft 126. 
Analatresie 78. Apfelsuppe 157. 
Analprolaps 552. Aphonie bei Diphtherie 379. 
Anamnese, Besonderheiten der - bei Pseudocroup 570. 

kindlichen 755. Aphthen, BEDNARsche 507. 
Anaphylaxie 393. Aplasia cutis congenita 65. 
Anatoxin 394. Aplona 158. 
Anergie bei Keuchhusten 373. - bei Dyspepsie des älteren 
- bei Masern 338. Kindes 536. 
-- bei Tuberkulose 457, 481. Appendicitis 543. 
Anfälle, amyoleptische und -, Begleitappendicitis 524. 

orthostatisch epileptoide -, Behandlung 545. 
715. -, chronisch rezidivierende 

-, epileptische 715. 545. 
-,gehäufte 716. - und Perforation 544. 
-, JACKSON 715. -, Pseudoappendicitis 524. 
-, Schreianfälle 705. Appetit 23. 
Anfälligkeit 56. Appetitlosigkeit 522-524. 
Angina agranulocytosa 514. bei Ernährungsstörungen 

catarrhalis 513. 154, 172. 
diphtherica 377. bei Magenatonie 535. 
bei Gelenkrheumatismus bei Neuropathie 721, 724. 

660. bei Tuberkulose 477. 
bei Grippe 425. bei Pyurie 633. 
Ludovici 404. Arachnodaktylie 643. 

-,Lues congenita (Plaques) Arachnoiditis adhaesiva 674. 
496. Armlähmung, geburtstrauma-

bei PFEIFFERschem Drü- tisch 80. 
senfieber: Monocyten- - P ARROTsche 494. 
angina 436. Armmanschetten bei Ekzem 

Plaut Vincenti 514. 746. 
punctata 514. - bei habituellem Erbrechen 
retronasalis 511. 526. 
bei Scharlach 398. Arrhythmia perpetua 602. 
bei septischem Scharlach Arrhythmie, respiratorische 

401. 602. 
-, ulcero-nekrotische bei Arsenbehandlung bei Chorea 

Leukämie 310. minor 695. 
Angioleptische Anfälle 715. Arteriotomie 770. 
Ankyloglossum (angewachse- Arthritis gonorrhoica 665. 

nes Zungenbändchen) 507. - luetica 665. 

Arthritis, metastatische 664. 
-, Pneumokokken 665. 
-, primär chronische 663. 
-, Streptokokken 665. 
-, symmetrische 663. 
- tuberculosa 665. 
Arthritismus 60. 
- und Steinbildung 263. 
Arzneimittel im Kindesalter 

777ff. 
-, Technik der Beibringung 

778. 
Arzneimittelexanthem 749. 
Ascaris lumbricoides 557. 
-, Behandlung 558. 
- und Lungeninfiltrate 478. 
AscHNER-Reflex 525; 
AscHoFFsches Granulom 660. 
Ascitis, Pseudo- bei Heubner-

Herter 538. 
- bei tuberkulöser Peritoni-

tis 466. 
Askorbinsäure 225. 
Asphyxie bei Frühgeburten 94. 
- bei Neugeborenen 82. 
Aspiration von Fruchtwasser 

82. 
Aspirationspneumonie 583, 

590. 
Aspirin bei Gelenkrheumatis­

mus 663. 
Astheniker, Leistungsfähigkeit 

21, 643. 
Asthenischer Habitus 643. 
Asthma bronchiale 578. 
-, Anfall 578. 
-, Behandlung 579. 
-, Blähungsbronchitis 578. 
-, Thorax piriformis 579. 
- 'thymicum 267. 
Ataxie, akute cerebrale (LEY-

DEN-WESTPHAL) 699. 
- bei Encephalitis 687. 
-, erbliche 709. 
- bei Hirntumor 705. 
Atelektasen beim Neugebore­

nen 82. 
- bei Tuberkulose 448. 
Atembehinderung durch Thy­

mushyperplasie 590. 
Atemgymnastik 771. 
- bei Asthma bronchiale 

579. 
- bei Bronchiektasien 576. 
Ätherrausch 776. 
Athetose double 711. 
Athyreose congenitale 268. 
-, Behandlung 272. 
Atmung, Anregung bei Pneu-

monie 589. 
- - durch Sauerstoff 768. 
-. CHEYNE-SToKESsche 674. 
-~ künstliche 768. 
-, KussMAULsehe 251. 

bei Meningitis 67 4. 
- des Neugeborenen 68. 



Atmung, toxische 164. 
-, wogende 460. 
Atmungsorgane, anatomische 

Besonderheiten des Kin­
des 567. 

-,Erkrankungen der 567ff. 
-, Krankheitszeichen 568. 
-, Untersuchungder567, 757, 

760. 
Atmungstypen 567. 
Atonie des Magens 535. 
Atresia, angeborene, des Duo-

denums 77. 
- der Gallenwege 69. 
- des Oesophagus 76. 
- des Reetums 78. 
Atrophie 149, 150. 
Atropin bei Bronchitis 572. 
- bei Kerato-Conjunctivitis-

Tbc. 474. 
- bei Pylorospasmus 533. 
AT 10 221. 
- und Epithelkörperchen 

280. 
Aufklärung, geschlechtliche29. 
Augenmuskellähmungen bei 

Encephalitis 687. 
Augensalbe, gelbe 474. 
Augenspiegeln 762. 
Auskultation 567, 757. 
- des Herzens 599. 
Auslöschphänomen bei Schar-

lach 408. 
Auswurf bei Asthma 579. 
-, Untersuchung 482. 
Autorität in der Erziehung 44. 
Avenose 126. 
Avertinnarkose 776. 
A-Vitamin 221. 
- und Blutungsbereitschaft 

316. 
Avitaminosen 192ff. 
- bei Anämie 305. 
- und Blutungsübel 316. 
Azotämie bei Scharlach­

Nephritis 404. 

Babinski beim Neugeborenen 
72. 

Bacillenträger 326. 
- bei Diphtherie 387. 
- bei Genickstarre 420. 
- bei Ruhr 430. 
Bäder 764. 
-, abkühlendes 764· 
- ~es Säuglings 24. 
-, Uberguß 764. 
Bacillus bifidus 74, llO. 
Bakterien der Kuhmilch 125. 
Bakterienflora des Darms 109. 
Balanitis 638. 
Balanopostitis 638. 
Balkenstich 760. 
Banane 537. 
- bei Colitis ulcerosa 541. 

Sachverzeichnis. 

Banane bei Dyspepsie des äl­
teren Kindes 536. 

bei Heubner-Herter 539. 
- in der Säuglingsernährung 

103. 
Bandwürmer 558. 
BANGsehe Krankheit 434. 
BANTING-Kur 247. 
BANTische Krankheit 323. 
BARLOWsche Krankheit 224. 
BASEDOWsche Krankheit 272. 
-, Behandlung 274. 
Bauchdecken des Säuglings 

140. 
- - bei Rachitis 207. 
- bei alimentärer Intoxika-

tion 161, 164. 
--Reflexe des Neugeborenen 

72. 
Bauchfellerkrankungen 565. 
Bauchhöhlenpunktion 566, 

761. 
Bauchschmerzen 524 

(s. auch Leibschmerzen). 
- Nabelkoliken 525. 
Bauchspeicheldrüse, Erkran-

kungtm der 564. 
- und Diabetes 248. 
Bauchtuberkulose 465ff. 
Bauchtumoren 546. 
BECHTEREWscher Reflex 703. 
BECKscher Apparat 774. 
BEDNARsche Aphthen 507. 
Beikost bei künstlicher Er-

nährung 129. 
- bei natürlicher Ernährung 

ll8. 
Belladenal bei Pylorospasmus 

533. 
BELLOCsches Röhrchen 77 4. 
Benzolvergiftung und hämor­

rhagische Diathese 321. 
Beratungsstellen (Säuglings-

fürsorge) 134, 148. 
BERGMANNsehe Krankheit 283. 
Beri-Beri 223. 
BERNUTHscher Herzflächen-

quotient 599. 
Beschäftigung der Kinder 27. 
Beschleunigung des Wachs­

tums der heutigen Jugend 
6. 

BEBREDKAsche Reaktion 394. 
BEBSAUsehe Bifidusmilch 187. 
BEBSAUscher Trockenreis-

schleim 157. 
Bettnässer 629. 
Bettung der Kinder 24. 
Be-Vitrat 126. 
BewegungendesNeugeborenen 

71. 
Bewegungsapparat, Erkran­

kungen des 657. 
Bewegungsbedürfnis des Klein­

kindes 19. 
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Bewegungshyperthermie 476. 
Bewußtlosigkeit bei aceton­

ämischem Erbrechen 
256. 

bei alimentärer Intoxi-
kation 164. 

bei Coma diabeticum 251. 
bei Coma hepaticum 560. 
bei Coma uraeinicum 621. 
durch Keuchhustenanfälle 

370. 
Bewußtseinsstörung im epi· 

leptischen Anfall 715. 
- bei Meningitis 422. 
Bitidusflora 74, llO. 
Bifidusmilch nach BESSA u 187. 
BINET-Test 18. 
Biotonus 31. 
BIOTsche Atmung 67 4. 
Bißanomalien 510. 
BITOTsche Flecke 222. 
Blähungsbronchitis 578. 
Blase, Entleerung, normale 

620, 629. 
-, Fremdkörper 635. 
Blasenspülung 767. 
Blasentumor 635. 
Blasenuntersuchung 621. 
Blausucht bei angeborenem 

Herzfehler 603. 
- bei Sulfonamiden 588. 
Bleichsucht 308. 
Blennorrhoe der Konjunktiven 

88. 
- des Nabels 90. 
- der Scheide des Neu-

geborenen 85. 
Blepharospasmus 473. 
Blitzkrämpfe 716. 
Blut des Neugeborenen 68, 

293. 
- des Säuglings 294. 
Blutbefund bei Speicherungs­

krankheiten 323. 
Blutbild bei alimentärer An-

ämie (Kuhmilch) 301. 
bei Appendicitis 544. 
bei Ekzem 745. 
bei Erysipel 435. 
bei Frühgeburtenanämien 

294. 
bei Grippe 427. 
bei Herzfehler, angebore-

nem 603. 
bei Heubner-Herter 538. 
bei Keuchhusten 370. 
bei Masern 334. 
bei Meningitis 678. 
bei Osteomyelitis 658. 
bei PFEIFFERSchem Drü-

senfieber 436. 
bei Pneumonie 584. 
bei Pocken 335. 
bei postinfektiöser Anämie 

306. 
bei Röteln 348. 
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Blutbild bei Scharlach 408. 
bei Toxikose, alimentärer 

164. 
bei Tuberkulose 482. 
bei Typhus 433. 
bei Würmern 556, 557. 
bei Ziegenmilchanämie 

304. 
Blutbild, weißes 308. 

- und innere Sekretion 
308. 

- Erkrankungen des 308 ff. 
- bei Infektionskrankheiten 

309. 
Blutbildung, embryonale 295. 
Blutdruck bei Encephalitis 

687. 
bei FEERScher Krankheit 

696. 
bei Nebenniereninsuffi-

zienz 288. 
bei Nephritis 622. 
bei Nephrose 627. 
des Neugeborenen 68. 

-. normaler 598. 
- in der Pubertät 21, 619, 

641. 
Blutdruckmessung 601. 
Bluteinspritzung intramusku­

lär bei Dystrophie 179. 
bei Infektionskrankheiten 

329. 
bei Keuchhusten 376. 
bei Kinderlähmung 416. 
bei Masern 344. -
bei Scharlach 411. 

Blutentnahme 762. 
Bluterkrankheit 322. 
Blutgefäße, Transposition der 

großen 604. 
Blutgefäßerkrankungen 316. 
Blutgerinnung, normale 315. 
Blutgerinnungserkrankungen 

315, 322. 
Blutjodspiegel 262. 
Blutkörperchensenkung bei 

Gelenkrheumatismus 
663. 

- bei Nierenerkrankungen 
622. 

- bei Tuberkulose 482. 
Blutkrankheiten 293ff. 
Blutkrise bei hämolytischem 

Ikterus 297. 
Blutplättchenerkrankungen 

315. 
Blutplasmabehandlung der 

Toxikose 168. 
Blutstillung 774. 
Bluttransfusion bei alimen-

tärer Intoxikation 168. 
bei Anämie 300. 
bei Dystrophie 179. 
bei Leukämie 312. 
bei Melaena 75. 
bei Noma 508. 

Sachverzeichnis. 

Bluttransfusion bei Pneu-
monie 588. 

- bei Pyurie 633. 
Blutung bei Diphtherie 381. 
-,intrakranielle, bei Neu-

geborenen 81. 
bei Keuchhusten 370. 
bei Melaena 75. 
bei Möller-Barlow 225. 
bei Purpura 316, 318. 
bei Sepsis des Neu-

geborenen 85. 
aus der Vagina des Neu­

geborenen 73, 292. 
beiWERLHOFFscher Krank­

heit 319. 
Blutungskrankheiten 315 ff. 

durch Avitaminosen 316. 
durch Infektion 312. 
bei mangelhafter Gefäß­

resistenz 316 ff. 
durch Veränderung der 

Blutzusammensetzung 
319. 

Blutungsübel, plurifokales, 
nach PFAUNDLER 317. 

Blutverlust, Anämie nach 300. 
Blutzucker bei Diabetes mel­

litus 251. 
- bei Glykogenspeicher­

krankheiten 259. 
- bei Heubner-Herter 539. 
Blutzuckerkurve des Säuglings 

102. 
Bocksnase 495. 
BoRDET-GENGOU-Bacillen367. 
Bougiebehandlung bei Oeso-

phagusstriktur 530. 
BoURNEVILLEsche Krankheit 

702. 
Bradykardie 601. 
Bräune (s. Diphtherie) 376ff. 
Brand der Mundschleimhaut 

508. 
Brechdurchfall 161. 
Breiumschläge 766. 
Breivorfütterung 527, 533. 
Bronchialdiphtherie 380. 
Bronchialdrüsendurchbruch, 

tuberkulöser 449. 
Bronchialdrüsentuberkulose 

444ff. 
- und Atelektase 580. 
- bitonaler Husten 452. 
Bronchiektasie 573. 
- angeborene 523. 
-,Behandlung der 575. 
- bei Keuchhusten 372. 
- nach miliarer Pneumonie 

575. 
-, Sputum bei 574. 
Bronchiolitis 521. 
Bronchitis acuta 571. 
-, asthmatische 578. 
-, Behandlung 572. 

Bronchitis, Blähungs- 578. 
- capillaris 571. 
-, chronische 572. 
-, fibrinöse 579. 

bei Grippe 424, 426. 
- bei Keuchhusten 368. 
- bei Masern 332. 
- bei Typhus 432. 
Bronchographic 57.5. 
Bronchophonie 568. 
Bronchopneumonie .581. 
- und Grippe 426. 
- bei Heubner-Herter 539. 
- bei Keuchhusten 372. 
-,lappig-konfluierende .586. 
- bei Masern 337. 
- und Rachitis .582. 
Bronchotetanie 220. 
Brot 126. 
Brüche .550. 
BRUDZINSKisches Zeichen 673. 
Brustdrüsenschwellung des 

Neugeborenen 72, 292. 
Brustkind, Anlegen des 117, 

119. 
-, Beri-Beri des 223. 
-,Dermatosen des 740. 
-, Dyspepsie des 189. 
-, Erbrechen des 120, 189. 
-,Hunger an der Brust des 

190. 
-, Kolostralernährung des 

117. 
-. Kuhmilchidiosynkrasie des 

166. 
-, Obstipation des 191. 
-, Stühle des 110. 
Brustkorbdeformitäten bei 

Asthma 579. 
- bei Rachitis 208. 
Brustkorbentwicklung 567. 
Brustwarze, Rhagaden der 

119. 
Brustwickel 765. 
Buco 158. 
BunrNsche Zahl 128, 200. 
BüLAU-Drainage 594. 
Bulbärparalyse, progressive 

699. 
Bulbusdruckversuch 602. 
Bulgarische Kur 689. 
Bulldoggennase 493. 
Butter in der Säuglingsernäh­

rung 126. 
Buttermehlbrei (MORO) 182. 
Buttermehl-Buttermilchsuppe 

187. 
Buttermehlnahrung 182. 
Buttermilch 1.58. 
- als Heilnahrung 159, 180. 
- bei Heubner-Herter 539. 
-, Säuregrad 158. 
Buttermilchkonserve 158, 187. 
Butterstühle .564. 
B-Vitamingruppe 223. 



Sachverzeichnis. 

Cachexia hypophysaria SIM- Chlorom bei Leukämie 311. 
MONDS 241. Chlorose 308. 

Calciamilch 160. Chlorverlust durch Brechen 
Calcariurie 263. bei Pylorospasmus 532. 
Calcium bei Rachitis 204. Cholepathien 560. 
- in der Säuglingsernährung Chondrodystrophia foetalis 4 7. 

104. Chondroitinschwefelsä ure-
- im Stoffwechsel 104. probe 629. 
CalorienbedarfdesKleinkindes Chorea Huntington 710. 

233. -, imitatorische 694. 
- des Säuglings 97, 129. Chorea minor 693. 
- des Schulkindes 233. -, Behandlung 695. 
Calorienberechnung bei künst- Chronaxie 759. 

licher Ernährung 129. CHVOSTEK-Phänomen 218. 
Campher 616. Chylothorax 595. 
Campolon und Tof'ikose 168. Cirrhose der Leber 563. 
Capillarresistenz und Vitamine - -, syphilitische 494. 

316. Citratblut 775. 
Caput medusae 563. Citrettenmilch 182. 

natiforme 302. Citrin 195. 
ostipum congenitum 78. - bei Purpura 319. 
quadratum bei Rachitis Citronensaft 126. 

207. Citronensäurevollmilch 182. 
quadratum bei Syphilis Codein bei Bronchitis 572. 

495. Coeliakie 217, 537ff. 
succedaneum 79. - bei Anämie 306. 

Cardiospasmus 528. - und Nebennieren 290. 
Carotin 221. - und Vitamine 193. 
Carpopedalspasmus 220. Coffein 616. 
Caries 510. Colibakterienflora und Ernäh-
Cartilaginäre Exostosen 659. 1 rungsstörung 110. 
Casein der Frauenmilch 115. Coliflora 110. 
- der Kuhmilch 124. Colitis membranacea 543. 
-,Unterschiede der Gerin- - mucosa 543. 

nung 108, 124. - ulcerosa 541. 
Caseinpräparate bei Dyspepsie Colliphormon 280. 

des älteren Kindes 536. Coloninterposition 552. 
Cataplasma 766. Cloostrum 73, 117. 
Cenovishefe 126. Colostrumernährung 74. 
Cephalhämatom 70, 79. Colostrumkörperchen 73, 117. 
Cerehrale Kinderlähmung 702. Coma bei alimentärer Intoxi-
- atonisch-astatischer Typ kation 165. 

704. - diabeticum 250. 
Cerumen 517. - hepaticum 560. 
Charakter 32. - uraemicum 621. 
Charakterliche Funktionen als Comedonen des Neugeborenen 

Ziel der Erziehung 44. 73. 
ÜHARCOT-LEYDENsche Kry- Comotio cerebri 701. 

stalle 579. Condyloma bei Lues 496. 
CHARCOT-MARIEsche neurale Concretion pericardii 615. 

Muskelatrophie 50. Conjunctivitis diphtherica382. 
Chemosis 88. bei Grippe 425. 
Chenopodiumvergiftung 558. - bei Masern 332. 
CHEYNE-STOKEssche Atmung - des Neugeborenen 88. 

67 4. - bei Skrofulose 4 7 4. 
Chinin bei Malaria 307. CooLEY-Anämie 52, 298. 
- bei Pneumoniebehandlung Cor bovinum 603. 

582. Corticosteron 288, 289. 
Chlamodyzoen 89. Coryza syphilitica 492. 
Chlor in der Säuglingsernäh- Couveuse 94. 

rung 105. Coxa vara bei Kretinismus278. 
Chloräthylnarkose 775. - bei Rachitis 641. 
Chloridausscheidung bei Dia- Crampussyndrom 710. 

betes insipidus 287. I Craniotabes bei Rachitis 207. 
Chloridretention bei exsuda-1 CR:En:Esche EinträufeJung 88. 

tiver Diathese 147. , Croup bei Diphtherie 378. 

Croup bei Grippe 426. 
- bei Masern 338. 
-, Pseudo- 570. 
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CROUZONsche Dystosis cranio-
facialis 48, 654. 

Cuprex 735. 
CURSCHMANNscheSpiralen579. 
CusHINGsche Krankheit 246. 
Cutanreaktion nach PrRQUET 

478. 
Cutis laxa bei Schilddrüsen­

erkrankungen 269. 
- marmorata nach Ringel-

röteln 349. 
Cutisnabel 91. 
C-Vitamin 224. 
- und Blutungsbereitschaft 

316. 
Cyanose 568. 

blanche beim Neugebore-
nen 82. 

- bei Pneumonie 616. 
bei Diphtherie 379. 
der Frühgeburt 94. 
bei angeborenem Herz­

fehler 602. 
-, kardiale bei chronischer 

Kreislaufinsuffizienz 
617. 

der Miliartuberkulose 4-56. 
bei Pneumonie 582. 
durch Schnupfen beim 

Neugeborenen 83. 
bei Sulfonamiden 588. 

Cyclopie 701. 
Cystenniere 634. 
Cystenpneumatocele 595. 
Cystinurie 52, 263, 264. 
Cystopyelitis 631. 
- und Grippe 424. 
Cystoskopie 762. 
CzERNYsche Atmung 694. 
CzERNY -KLEINSCHMIDTsche 

Buttermehlnahrung 182. 

Darm, angeborene Anomalien 
553. 

- Lageveränderungen 546. 
Darmblutungen bei Colitis541. 

bei Ernährungsstörung 
155. 

bei Fissuren 542. 
bei Hämorrhoiden 542. 
bei Invagination 547. 
bei Melaena 75. 
bei Möller-Barlow 226. 
bei Typhus 433. 

Darmeinlauf 767. 
Darmerkrankungen 542. 
Darmflora beim Säugling 109. 

bei Frauenmilchernährung 
74, 110. 

bei Kuhmilchernährung 
110. 

bei Neugeborenen 74. 
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Darmgeschwülste 546. 
Darmgeschwür 545. 
Darmparasiten 555. 
Darmprimäraffekt der Tuber-

kulose 465. 
Darmspülung 766. 
- bei Ruhr 432. 
Darmtuberkulose 467. 
Darmverschluß 549. 
-,akuter 549. 
-,angeborener 77. 
Darrsucht 176. 
Dauertropf, rectal 773. 
Debilität 717. 
Defekt des Ventrikelseptums 

604. 
Deformitäten des Skelets bei 

Rachitis 208. 
D:EJERIN-SOTTAsche neurale 

Muskelatrophie 50. 
Degeneration, lentikuläre pro-

gressive 710. 
Dekapsulierung der Niere 410. 
Dekompensation, Herz 617. 
Dekomposition (s. Dystrophie) 

149. 
Dentition 13. 
- bei Rachitis 208. 
Depot-Insulinbehandlung bei 

Diabetes mellitus 254. 
DERCUMsche Krankheit 246. 
Dermatitis exfoliativa 87. 
- - Ritter 729. 
Dermatitis glutaealis 729. 

intertriginosa 728. 
papulovesiculosa 729. 
posterosiva 729. 
psoriasoides 729. 
seborrhoides 738. 

-,toxische 729. 
- vacciniformis 750. 
Dermatamyositis 657. 
Dermatosen, syphilitische 490. 
Dermographismus bei Menin-

gitistuberculosa456,459. 
- bei Neurapathen 723. 
Desensibilisierung 394. 
- bei Asthma bronchiale 524. 
Desquamativkatarrh der 

Scheide des Neugeborenen 
73. 

Dextrin-Maltosepräparat 103. 
Dextropur 125. 
Diabetes infantilis 248. 

insipidus 52, 287. 
-, Behandlung 282. 
mellitus 52, 248ff. 
-, Depotinsulinbehand-

lung 254. 
-,Diät 252. 
- und Furunkulose 249. 
-, Insulinbehandlung252. 
-, Komabehandlung 254. 
-, Kostplan 253. 
- puerilis 248. 

Sachverzeichnis. 

Diabetes, renaler 52. 
Diarrhoe s. Durchfall. 
Diät bei Colitis ulcerosa 541. 

bei Diabetes mellitus 252. 
- - -, Schema 253. 
bei Ekzem 745. 
bei Enuresis 630. 
bei Epilepsie 716. 
bei Heubner-Herter 539. 
bei lcterus catarrhalis 562. 
bei Kreislaufinsuffizienz 

618. 
bei Kuhmilchanämie 303. 
bei Magersucht 242. 

-, milchfreie bei Tetanie 220. 
bei Nephritis 624. 
bei Nephrose 627. 
bei Neuropathie 724. 
bei Obstipation 540. 
bei Pneumonie 584, 588. 
bei Pyurie 633. 
bei Ruhr 431. 
bei Seborrhoe 740. 
bei Tuberkulose 487. 
bei Typhus 433. 

Diaphragma laryngis 569. 
Diastase, Verminderung bei 

Pankreasinsuffizienz 
564. 

- des Muse. rectus bei Rachi-
tis 207. 

Diathese 53, 57. 
-, allergische 59. 
-, angioneuroticshe 59. 
-, exsudative (CZERNY) 58, 

147. 
und Asthma 578. 
und chronische Bron­

chitis 572. 
und Ekzem 7 44. 

-, Therapie 61 ff. 
- und Tuberkulose 473. 

-, hämorrhagische heredo-
familiäre 321. 

- bei Leukämie 311. 
-, Möller-Barlow 226. 
- bei Neugeborenen 70. 
-, postinfektiöse 317. 

und Vitamine 316. 
bei WEILsehern Ikterus 

562. 
bei Werlhof 319. 

-, hydrolabile 59. 
-,lymphatische 58, 147. 
-,neuropathische 60, 147. 
-, tropholabile (dystrophi-

sche) 59. 
Diazoreaktion bei Masern 334. 
- bei Typhus 433. 
DirCK-Test 387, 407. 
Digitalis 617. 
Dilatation des Colons 555. 

des Herzens bei Säuglings­
myokarditis 611. 

- bei Diphtherie 326. 

Diphtherie 326. 
--, Akkommodationslähmung 

384. 
-, Antitoxin 385. 
-, Aphonie 379. 
-, Bacillenträger 387. 
-, Bacillus 376. 
-, Croup 379. 
-- und Ekzem 43. 
-, Elektrokardiogramm 612. 
-, Endemie 387. 
-,Epidemie 387. 
-,Erstickungstod 380. 
-, Frühtod 383. 
- gravissima 380. 
- -,Behandlung 391. 
-, Herzschäden 383, 384, 

385, 393. 
-- der Konjunktiven 382. 
-, Immunität 385. 
-, Inkubationszeit 379. 
- des Kehlkopfes 378. 
-, Lähmungen 383, 384, 392. 
-,Mortalität 390. 
-, Myokarditis 612. 
- des Nabels 90, 382. 
- der Nase 378. . 
-, Nebennierenschädigung 

384, 385. 
-,Neuritis 383. 
- des Rachens 377. 
-, SCHICK-Test 387. 
-, Schutzimpfung (aktive 

und passive) 394. 
-, Serumbehandlung 390. 
-, Spättod 383, 384. 
- der Vulva 382. 
- der Wunden 382. 
Diplegia spastica iufantilis 703. 
Diurese, enthemmte· bei Dia-

betes insipidus 287. 
-, Steigerung bei Kreislauf-

insuffizienz 618. 
Diuretica 248, 627. 
Divertikel, MECKELsches 553. 
DoEHLE-Körperchen 403, 408. 
Dolicho-Stenomelie (Marfan) 

643. 
Dosierung der Arzneimittel 

779ff. 
DouGLAs-Absceß und Appen-

dicitis 544. 
Dreieck, RAUCHFUSSsches 592. 
Dreifußzeichen 673. 
Dreizackhand 645. 
Drepanocytose 51. 
Drittelmilch 127. 
Drüsen mit innerer Sekretion, 

Erkrankungen der 263ff. 
Drüsenabsceß 521. 
Drüsenfieber, lymphämoides 

(PFEIFFER) 313. 
Drüsenfieberzellen 314. 
Drüsenschwellung (Lymph­

adenitis colli) 521 (s. auch 
Lymphdrüsenschwellung.) 



D-Stoß 215. 
- bei Pneumonie 588. 
- bei Tetanie 220. 
DUCRENNE-ARANsehe Muskel­

atrophie, spinale progressi­
ve 50. 

Ductus arteriosus, Offenblei-
ben des 606. 

- Botalli 597. 
Duodenalgeschwür 545. 
Duodenalsondierung 560. 
Duodenalstenose, kongenitale 

77. 
DuPUYTRENsche Kontraktur 

643. 
Durchfälle (s. auch Stühle) bei 

Basedow 273. 
beim Brustkind 189. 
bei Colitis 541. 
bei Darmtuberkulose 467. 
bei Dyspepsie 154. 
bei Dystrophie 177. 

-, "empfindlicher Darm" 172. 
-,epidemische des Neuge-

borenen 86. 
- bei Ernährungsstörung 

des Säuglings 143. 
-,exsudative Diathese 58. 

bei Grippe 424. 
bei Heubner-Herter 537. 
bei Hungerdiarrhoe 172. 
beim Kleinkind, akute,536. 
-, chronische 537. 
bei Masern 332, 334. 
bei Mehlnährschäden 184. 
bei Neuropathie 537. 
bei Pankreasinsuffizienz 

564. 
bei Rachitis 206. 
bei Ruhr 428. 
bei Trichocephalus dispar 

557. 
bei '!:yphus 432. 
bei Uberdosierung von 
· Schilddrüsenpräparaten 

272. 
Durstfieber 141. 
- nach Erbrechen des Pylo­

rikers 533. 
- beim Neugeborenen 74. 
Durstkuren bei Bronchiekta­

sien 576. 
Dyscerebraler Zwergwuchs 

644. 
Dysenterie 427. 
Dysergie 86. 
Dysostosis cleidocranialis 48, 

654. 
craniofacialis hereditaria 

48. 
enchondralis 4 7. 
multiplex 48, 654. 

Dyspepsie 149ff. 
beim Abstillen 156. 
acuta 152. 

- des älteren Kindes 536. 

Sachverzeichnis. 

Dyspepsie, Behandlung 157 ff. 
-, Buttermilch 159. 
-, Eiweißmilch 160. 
- mit Säuremilch 160. 
-, Teepause 157. 
des Brustkindes 188. 

-, chronische 172. 
- bei enteralem Infekt 155. 
- und Grippe 424. 
-, Heilnahrung 157. 
-, Kuhmilchidiosynkrasie 

156. 
- bei parenteralem Infekt 

144, 155. 
- bei Pyurie 632. 
Dyspnoe, exspiratorische bei 

Asthma 568, 579. 
bei Bronchitis capillaris 

571. 
bei angeborenem Herz­

fehler 602. 
-, inspiratorische 568. 

bei Kehlkopfdiphtherie 
379. 

des Neugeborenen durch 
SpontanpneuiUothorax 
83. 

bei Pneumonie 582. 
Dystopien der Niere 634. 
Dystrophia musculoruiU pro­

gressiva (ERB) 50, 708. 
- periostalis hyperplastica 

familiaris 49. 
Dystrophie 149, 170ff. 
- adiposogenitalis (FRÖH­

L1CH)221,245,283,286, 
644. 

-, Behandlung 286. 
Dystrophie, alimentäre 173. 
-, Allgellleines 17 4. 
-, Behandlung 178ff. 

durch Ernährungsschwie­
rigkeiten 187. 

durch Runge an der Brust 
181, 190. 

- desFlaschenkindes181. 
-, Mehlnährschäden 183. 
-,Milchnährschaden 185. 
-, QuEsTsehe Zahl 174, 178. 
- und Vitamin 193. 
Dystrophie bei angeborenem 

Herzfehler 603. 
- bei Heubner-Herter 538. 
- bei HIRSCHSPRUNGscher 

Krankheit 554. 
-, IUyotonische 709. 

bei Pankreasinsuffizienz 
564. 

EBERTHscher Typhusbacillus 
432. 

EBSTEIN-Diät 247. 
Echinokokkencysten 564. 
Ecthyma gangraenosulll 732. 
Ectopia vesicae 635 . 
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EczeiUa irrfanturn 60, 741 (s. 
auch Ekzem). 

Edelweiß-ButteriUilch 158. 
Edelweiß-Trockenvolllllilch 

158, 182. 
Ehegesundheitsgesetz 4 7. 
Ehekonsens bei Syphilis 503. 
Eichelkakao 536. 
Eichenrinde als Badezusatz 

765. 
Eigenartige Kinder 720. 
Eiklarreaktion 745. 
Einnässen bei Epilepsie 715. 
Einschlußblennorrhoe 89. 
Einzelkinder 37. 
-, Altklugheit der 37. 
-, Erziehung durch Kinder 

bei 37. 
-, Frühreife 37. 
- und Neuropathie 720. 
Eisbeutel bei Otitis 519. 
Eisen und AnäiUiebehandlung 

303. 
- und Säuglingsernährung 

105. 
Eisendepot der Leber 95, 301. 
Eisenpräparate 126. 
Eiskrawatte 409, 512. 
Eiweiß iiU Urin (s. Urin) 622. 
Eiweißkörper durch Essig-

säure fällbar 629. 
EiweißiUilch 158. 

bei Dyspepsie 160. 
- bei Dystrophie 184. 
- bei Heubner-Herter 539. 
- bei Ruhr 431. 
Eiweißminimum 234. 
- bei Diabetes 253. 
Eiweißstoffwechsel des Säug-

lings 98. 
Ekchymosen bei WERLHOFF­

scher Krankheit 319. 
Eklampsie, Behandlung der 

urämischen 624. 
bei Neugeborenen (s. auch 

unter KräiUpfen) ...81. 
bei Rachitis 219. 
bei Urämie 621. 

Ektebin-Tuberkulinsalbe 478. 
Ektasien, capilläre 752. 
EkzeiU 741. 
-, AnäiUie 742. 
- und Allergie 7 44, 7 45. 
- und Asthma 578. 
-,Behandlung 745, 746. 
-,Blutdruck 742. 

und Dermatitis seborrhoi­
des, Differentialdiagnose 
738. 

und Diphtherie 743. 
-, Eosinophilie 742. 
-,Ernährung 745. 

und exsudative Diathese 
744. 

- der Genitalien 636. 
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Ekzem und Impetigo con-
tagiosa 743. 

und Impfung 743. 
und Konstitution 742. 
durch Läuse 735. 
und Masern 743. 
und toxische Myokarditis 

744. 
des Ohrs 518. 
und Pustulosis vaccinifor­

mis 743. 
--, PRAUSNITZ-KÜSTERsche 

Reaktion 7 45. 
- und Tuberkulose 473. 
Ekzemtod 54, 743. 
Eiedon-Buttermilch 158. 
Elektrische Erregbarkeitsprü-

fung 759. 
- - bei Rachitis 218. 
Elektrokardiogramm 598. 

bei Athyreose 270. 
- bei Diphtherieherzschaden 

612. 
- des Säuglings 599. 
Elliptocytenanämie 51. 
Elliptocytose 600. 
Embryokardie 600. 
Embryonale Blutbildung 293. 
Emphysem mediastinales 591. 
Empyem der Pleura 593. 
Empyema necessitatis 594. 
- totalis 593. 
Enanthem bei Masern 333. 

bei Pocken 352. 
- bei Röteln 348. 
- bei Scharlach 399. 
- bei Windpocken 366. 
Encephalitis, Behandlung 688. 
-, chorenorme 694. 
--, chronische 688. 
- epidemica (lethargica) von 

ECONOMO 686. 
- und Grippe 692. 
--, herdförmige metastatische 

693. 
japonica 690. 
bei Keuchhusten 370. 
bei Kinderlähmung 414. 
bei Mumps 418. 
nach Pockenschutzimp-

fung 363. 
-, St. Louis 690. 
-, toxische 699. 
- bei V aricellen 366. 
Encephalagraphie 684. 
- bei Epilepsie 716. 
Encephalocele 681. 
Encephalomyelitis, disse-

minierte 690. 
- bei Grippe 692. 
- bei Masern 692. 
-, parainfektiöse 691. 
-, paravaccinale 691. 

und Parotitis epidemica 
693. 

Sachverzeichnis. 

Encephalomyelitis, periaxialis 
diffusa (SCHILDERsche 
Krankheit) 699. 

bei Varicellen 692. 
Enchondrom 659. 
Endarteriitis syphilitica 494. 
Endemien 325. 
- bei Diphtherie 387. 
Endocarditis lenta 610, 664. 

- bei Anämie 307. 
nodula rheumatica 609. 
simplex rheumatica 608. 
ulcerosa 609. 

Endokardfibrose 607. 
Endokarditis 608. 
-,Anämie 609. 
-,maligne 609. 
- und Nasenbluten 609. 
-,rekurrierende 608. 
Endokardfibrose 607. 
Endokarderkrankungen 608 ff. 
-, Behandlung der 610. 
Enelbin 766. 
Energiebedarf des Säuglings 

97. 
-, Berechnung 98. 
Energiequotient des Brust-

kindes 117. 
- des Flaschenkindes 129. 
- der Frühgeburt 118. 
Englische Krankheit (s. Rachi-

tis). 
Entbindungslähmung 80. 
Enteritis s. Dyspepsie. 
Entfaltungsknistern 568. 
Entleerung des Säuglings-

magens 108. 
Entwicklung der Ausdauer 27. 
-, Einfluß von Krankheiten 

639. 
und endokrine Drüsen 265. 
des Gefühlslebens im Klein-

kindesalter 36. 
-, geistige 14. 
- -, im Schulalter 40. 
- des Ichbewußtseins 36. 
-, Methoden zur Prüfung der 

17. 
- der Persönlichkeit 31. 
-, statische 14. 
-, Stufen, geistige 31. 
-,Tests 17. 
- des Willens 36. 
Entwicklungskrankheiten 641. 
Enuresis 629. 
-,Behandlung der 630. 
- symptomatica 629. 
Ephetonin 617. 
Epidemie 326, 327. 

bei Diphtherie 387. 
bei Grippe 425. 
bei Kinderlähmung 412. 
bei Mumps 419. 
bei Pocken 354. 
bei Ruhr 430. 

Epidermiolysis bullosa heredi-
taria 729. 

- dystrophica 730. 
- neonatorum 88. 
Epikanthus bei Mongolismus 

654. 
Epilepsie 51. 
-, genuine 713. 
- -, Anfall 715. 
- -,Behandlung 716. 
- -, Encephalagraphie 716. 
-, Myoklonus 711. 
-, symptomatische 700. 
- -, Behandlung 716. 
Epileptiforme Krämpfe des 

Neugeborenen 71. 
Epiphysenauftreibung bei Ra-

chitis 207. 
Epiphysenlösung 490. 
Epispadie 630. 
Epistaxis 512. 
Epithelkörperchen 280. 
Epituberkulose 448. 
EPSTEINscher Schaukelstuhl 

217. 
Erbanlage, Einfluß auf das 

Wachstum 6. 
ERB -DucHENNEsehe Plexus­

lähmung beim Neugebore­
nen 80. 

Erbgrind 735. 
Erbkrankheiten 47ff. 
-, Akrocephalosyndaktylie 

48, 49. 
-, amyotrophische Lateral­

sklerose 50. 
-, Arachnodaktylie 49. 
-, BARDET-BIEDLsche Syn-

drome 49. 
-, Chondrodystrophia fetalis 

47. 
-,Definition 46ff. 
-, Diabetes mellitus 52. 
- - insipidus 52. 
- - renalis 52. 
-, Dysostosis cleidocranialis 

48. 
craniofacialis heredi­

taria 48. 
enchondralis 4 7. 
multiplex 48. 

-, Dystrophia periostalis hy-
perplastica familiaris 49. 

-, Elliptocytenanämie 51. 
-, Epilepsie 51. 
-, Erythroblastase 52. 
-, FRIEDREICHscheAtaxie50. 
-, hepatolentikuläre Degene-

ration {WILSON) 50. 
--, Hirnnervenlähmungen 50. 
-, HuNTINGTONsche Chorea 

50. 
Hypertelorismus 48. 
Hypertrophie, cranienne 

simple familiale 48. 



Erbkrankheiten, infanti· 
listischerZwergwuchs49. 

-, KLIPPEL-FEILsches Syn-
drom 49. 

-, Kugelzellenanämie 51. 
-, Mikrocephalie 49. 
-, Myatonia congenita 

(0PPENHEIM) 50. 
-, Myoklonus, Epilepsie 50. 
-, Myotonia congenita 

(THOMSEN) 50. 
-, neurale Muskelatrophie 50. 
-, Osteogeneais imperfecta4 7. 
-, Osteopsathyrosis idio-

pathica 48. 
-, Osteosklerosis diffusa 48. 
-, PELIZAEUS-MERZBACHER-

sche Krankheit 50. 
--, primordialer Zwergwuchs 

49. 
-, Schwachsinn, angeborener 

51. 
-, Sichelzellenanämie 51. 
-, spastische Spinalparalyse 

50. 
--, spinale progressive Muskel­

atrophie 50. 
-, Teleangiektasia haemor­

rhagica 52. 
-, Thrombasthenie (GLANZ­

MANN) 51. 
-, Thrombopathie (WILLE· 

BRAND-JÜRGENS) 51. 
-, Turmschädel 49. 
Erbrechen 526-528. 
-, acetonämisches 255. 
- bei Appendicitis 543. 
- bei Ascariden 557. 
-, atonisches 526. 
-,Behandlung bei Ernäh-

rungsstörungen 168. 
von Blut 513, 546. 
- bei Pylorospasmus 532. 
beim Brustkind 189. 
beim Coma düibeticum 

250. 
nach Digitalis 617. 
bei Diphtheria gravissima 

381. 
bei Dyspepsie 154. 
bei Dystrophie 177. 

-, Geburtstrauma 82. 
-, habituelles 526. 

bei Hirntumor 527. 
bei Invagination 547. 
bei Keuchhusten 369. 
bei Meningitis 421, 673. 
bei Myokarditis 612. 

-, Nachfüttern 182. 
-, nervöses 526. 
-, neuropathisches 720. 

bei Nephritis 622. 
bei Nierensteinen 628. 
bei Pneumonie 584. 
bei Pylorospasmus 530, 

532. 

Sachverzeichnis. 

Erbrechen bei Pyurie 632. 
- bei Scharlach 398. 
- der Schulkinder, neuro-

pathisches 725. 
-, spastisches 526. 

bei Toxikose, intestinaler 
164. 

- bei Urämie 621. 
- bei Volvulus 550. 
ERBsehe Lähmung 80. 
- Muskeldystrophie 708. 
ERLENMEYER-Kolben 761. 
Ernährung (s. auch Diät) des 

älteren Kindes 230ff. 
des Kleinkindes 233. 
-, Kostplan 238. 
-, Vitamingehaltder Nah-

rung 200. 
am Ende der Säuglingszeit 

131. 
des gesunden Säuglings 

lllff. 
Ernährung, Bestimmung der 

Nahrungsmenge bei 
künstlicher 128. 

- bei natürlicher ll8. 
BuDINsche Zahl bei Milch-

verdünnungen 128. 
- - bei Säuremilchen 133. 
-, Buttermilch 158. 
-, Calcium 104. 
-, Chlor 105. 
-,Einfluß aufs Wachstum 5. 
-, Eisen 105. 
-, Eisenzusatz 126. 
-, Eiweißmilch 158, 160. 
-, Eiweißzufuhr 126. 
-, fettangereicherte Milch-

mischungen 126, 180, 
182. 

-, Fleischbrühe 132. 
- der Frühgeburt 94. 
-, Gefahren der künstlichen 

122. 
-, Gemüse in der Säuglings-

ernährung 131. 
-,Jod 105. 
-, Kindermehle 126. 
-, konzentrierte 133, 182. 
-, Kuhmilchverdünnung 127. 
-,künstliche des Säuglings 

l2lff. 
-, Mehlzusätze 103, 126. 
-, Methoden der künstlichen 

l27ff. 
-, Milchbehandlung 132. 
-,Natrium 104. 
-, natürliche lll. 
- -, Beikost 119. 
- des Neugeborenen 73. 
-,Obst in der Säuglingser-

nährung 126. 
-, Phosphor 104. 
-, Säuremilchkonserven 133, 

182. 
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Ernährung, Schema der künst­
lichen - mit Milch­
verdünnungen 130. 

- - mit Säuremilchen 133. 
-, Schleimzusätze 103, 125. 
-, Schwefel 105. 
-,Technik der natürlichen 

ll7ff. 
-, Vitamine, Bedeutung der 

106. 
-, Vitaminzusatz 126. 
-, Zahl der Mahlzeiten bei 

künstlicher 128. 
- - bei natürlicher 118. 
-, Zuckerzusätze 103, 125. 
-, Zusätze zur Kuhmilch 125. 
--, Zwieback 126. 
Ernährungsfehler 143. 
- und Obstipation 540. 
Ernährungsschema zur Säug-

lingserziehung 33. 
Ernährungsschwierigkeiten 

beim Säugling 34. 
Ernährungsstörungen 135 ff. 
-,akute des Flaschenkindes 

l50ff. 
-, Allgemeines 138. 
-, Atelektasen der Lungen 

bei 580. 
-, Behandlung, allgemeine 

Grundsätze bei 
akuten 159. 

- - - bei chronischen 
179. 

-, Beurteilung der Stühle 142. 
- des Brustkindes 188. 
- -, Behandlung 189. 
-, chronische des Flaschen-

kindes l7lff. 
- - und Hydrocephalus 

684. 
-,Einteilung 149. 
- und Infektion 144. 
-, Kennzeichen der 140. 
- und Konstitution 146. 
- des Neugeborenen 85. 
-,parenterale 144. 
- und Umwelt 148. 
Ernährungszustand, Prüfung 

des 134. 
Erosion der Zähne bei Rachitis 

208. 
Erotik, Erwachen der 42. 
Erstickungstod bei Diphtherie 

380. 
Erstimpfung 360. 
E-Ruhr (KRUSE-SONNE) 428. 
Erysipel 434, 733. 
-, Behandlung 435. 
- des Neugeborenen 84, 435. 
Erythema annulare 609, 751. 

- bei Gelenkrheumatis­
mus 661. 

exsudativum multiforme 
661, 750. 

infectiosum 349. 
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Erythema neonatorum 64. 
- nodosum 452, 751. 
- subitum 350. 
- toxicum 64. 
Erythroblastenanämie 298. 
Erythroblastose, kongenitale 

52. 
-,fetale 294. 
Erythrodermia desquamativa 

(LEINER) 740. 
Erythropoese 294. 
Erziehung, Alleinsein im Schul­

alter 43. 
-, Anpassung der Maßnah­

men an die Persönlich­
keit 31. 

-, Autorität 44. 
-, Bildung der charakter-

lichen Funktionen 44. 
- der Einzelkinder 37. ~ 
-, Erhaltung der Selbstach-

tung 44. 
-, Ernährungsschema des 

Säuglings 33. 
-, Ernährungsschwierigkeiten 

des Säuglings 34. 
-, Erwachen der Erotik 42. 
- der Sexualität 42. 
-, Fehlerziehung 72_{). 
-, Flegeljahre 41. 
- des Gefühlslebens im 

Kleinkindesalter 36. 
-,Gehorsam 43. 
-,geistige Wandlung in der 

Pubertät 41. 
-, Gemeinschaftsbildung im 

Schulalter 41. 
-, geschlechtliche Aufklärung 

44. 
-, Geschlechtsreüe , 42. 
- gesunder Kinder 30. 
-, GoETHEsches Erziehungs-

prinzip 44. 
-, häusliche 30. 
- zum Ichbewußtsein 36. 
-, Internats- 44. 
-, Kindergarten 40. 
-,Konflikt zwischen Klein-

kind und Erzieher 
39. 

zwischen Säugling und 
Erzieher 34. 

zwischen Schulkind 
\]lld Erzieher 44. 

-, Konflikte während der Pu­
bertät 42. 

- neuropathischer Kinder 
719. 

- - Mittel zur Erziehung 
724. 

-,Onanie 42. 
-, Pflegeschema des Säug-

lings 33. 
-, Pflegeschwierigkeiten im 

Säuglingsalter 34. 
- zur Reinlichkeit 629. 

Sachverzeichnis. 

Erziehung zum Sauberwerden 
38. 

-, Schwärmereien 42. 
-, soziales Verhalten im 

Schulalter 41. 
-, Spiel in der Gruppe 41. 
-, Sport 41, 43. 
-, Strafdauer im Kleinkindes-

alter 39. 
-, Sublimierung der Sexuali­

tät 42. 
-, Taktik im Kleinkindes­

alter 38. 
-, Trennung als Erziehungs-

mittel 39, 44. 
-, Trotzalter 36. 
-,Vertrauen 42, 44. 
-,Weltbild im Schulalter 40. 
-, Willensentwicklung 36. 
-, Ziel der ·38, 43. 
Essigsäurekörper bei ortho­

tischer Albuminurie 629. 
Euergie 86. 
Eumydrin bei spastischer Ob­

stipation 541. 
- bei HIRsCHSPRUNGSCher 

Krankheit 555. 
- bei Pylorospasmus 533. 
Eunarcon-Narkose 776. 
Eunuchoider Hochwuchs 651. 
Eupacozäpfchen bei spasti-

scher Obstipation 541. 
Eurysomie 642. 
Evipannarkose 776. 
Ew ALDsches Probefrühstück 

536. 
Exanthem, Arzneimittel 749. 
-, maculo-papulöses bei Lues 

congenita 491. 
- vorm diabetischen Coma 

250. 
bei Gelenkrheumatismus 

57, 661. 
bei Grippe 425. 
bei Masern 333. 
bei Meningokokken­

Meningitis 422. 
neonatorum toxicum 64. 

-, Ringelröteln 349. 
-, Röteln 348. 
-, Scharlach 399. 
-, Serum- 373. 
- subitum 350. 
- vaccinale 750. 
Exostosen, kartilaginöse 659. 
Exophthalmus bei Basedow 

273. 
- bei CRouzoNscher Krank-

heit 48. 
- bei Frühgeburten 93. 
- bei Pylorospasmus 533. 
- bei Turmschädel 654. 
Expektorantien bei Pneu­

monie 589. 
Exsikkose 161. 
Exsudat der Pleura 592. 

Extrasystolie 617. 
- in der Pubertät 641. 
Extrinsic-Faktor 196. 

Facialislähmung 713. 
-, angeborene, geburtstrau­

matische 80. 
- bei angeborener Kern­

aplasie 80. 
bei angeborenem Schief­

hals 80. 
bei cerebraler Kinder­
lähmung 703. 

bei Encephalitis 687. 
bei otogenen Prozessen 

521. 
- bei Poliomyelitis 414. 
Facialisphänomen 218. 
- des Kleinkindes 219. 
- bei Neugeborenen 72. 
Facies abdominalis 542. 
- scrofulosa 473. 
- tetanica 83. 
Faeces s. Stühle. 
FANCONI, Anämie, perniciosa-

artige familiäre 52. 
Faradisierung 771. 
Farnwurzelextrakt 559. 
-,Vergiftung mit 559. 
Fäulnisstuhl 142. 
FanJecken 507. 
Favus 735. 
Febris intermittens bei Pneu-

monie 586. 
- undulans (BANG) 434. 
FEERsche Krankheit 695. 
-, Behandlung 697. 
- und Nebenniere 290. 
Fehlerziehung 719. 
Fehlhaltungen der unteren Ex-

tremitäten 665. 
- der Wirbelsäule 666. 
Feldfieber, meningitisehe 

Form 679. 
Fermente der Frauenmilch 

112. 
Fermentschwäche, vorüber­

gehende 564. 
Fermentvorgänge im Säug-

lingsmagen 109. 
Ferro 66, 303. 
Fettbedarf 236. 
Fettleber 562. 
Fettreiche Nahrungsgemische 

126, 180, 182. 
- - bei Dystrophie 182. 
- - und Immunität 100. 
- - und Seborrhoe 740. 
Fettseüenklümpchen im Stuhl 

154. 
Fettstoffwechsel des Säuglings 

99. 
Fettstuhl 142. 

bei Pankreasinsuffizienz 
564. 



Fettsucht 56, 244. 
- beim BARDET-BIEDLSchen 

Syndrom 49. 
-, Diätbehandlung 247. 

bei Encephalitis 244, 689. 
- bei FRÖHLICHscher Krank­

heit 283. 
- mit Gigantismus 56. 
- bei Glykogenspeicher-

krankheit 258. 
-, Hormonbehandlung 247. 

bei Hypophysentumoren 
244. 

- infolge Mast 244. 
- in der Pubertät 245. 
-, Salz-Wasserform 248. 
Fettverdauung im Säuglings-

magen 108. 
Feuermal 752. 
-, blasses 67. 
Feuersteinleber 490. 
Fibrinogenmangel 316. 
Fieber, alimentäres 153. 
-, Durstfieber 74, 141. 
-, Eiweißfieber 141. 
-, PEL-EPBTEINscher Typ 

314. 
-, Salzfieber 141, 157, 170. 
-,transitorisches des Neu-

geborenen 74. 
Fieberkrämpfe 715. 
Fieberverlauf bei croupöser 

Pneumonie 585. 
- bei Pneumonie ;tJbergangs­

form 586. 
Fingerlutschen des Neura­

pathen 723. 
Finger-Nasenversuch bei 

Hirntumoren 705. 
Fissuren des Anus 542. 
Flachwarzen als Stillhindernis 

114. 
Flammerikchen 126. 
Flaschenkind, Ernährungs-

schema 130, 133. 
Flecken, KoPLIKsche 332. 
Flegeljahre 41. 
FLEISCHERScher Hornhautring 

710. 
FLEXNER-Gruppe der Ruhr­

bacillen 428. 
Flockenlesen bei Meningitis 

. tuberculosa 459. 
- bei intestinaler Toxikose 

164. 
Flüssigkeitsbedarf des Säug­

lings 102. 
Fluor bei Scharlach 400. 
FOERSTERSche cerebrale Kin­

derlähmung 704. 
Fokalinfektion und Gelenk­

rheumatismus 662. 
Follikelhormon bei Frühgebur­

ten 291. 
Follikelreifungshormon 281. 

Sachverzeichnis. 

Fontanelle, Einsinken bei ali­
mentärer Intoxikation 
161. 

-, Größe, normale 13. 
-, Offenbleiben bei Chondro-

dystrophie 645. 
- -, Hyd!ocephalus 683. 
- -, Mongolismus 655. 
- -, Myxödem 269. 
- -,Rachitis 207. 
-, Vorwölbung bei Meningitis 

674. 
-, vorzeitiger Schluß bei Mi­

krocephalie 651, 701. 
Foramen ovale, Offenbleiben 

des 597. 
Fortpflanzungsvitamin 198. 
Fraisen 219. 
Frauenmilch und Bakterien­

flora des Darms 74, UO. 
-, entfettete als Heilnahrung 

169. 
- bei Frühgeburten 94. 
- bei Hämophilie 323. 
-, Immunkörper 112. 

und Nephrose 626. 
und Pneumoniebehand­

lung 588. 
und Pylorusstenose 533, 

534. 
-, Sammelstellen 76. 
-, Stühle UO. 
-, Tagesdurchschnittsmenge 

ll7. 
-, Überlegenheit gegenüber 

der Kuhmilch ll2. 
-,Verfälschung 123. 
-,Verdauung im Säuglings-

magen 108. 
-,Vitamine ll7, 199. 
-,Zusammensetzung und 

Eigenschaften 115. 
Freiluftaufenthalt der Säug­

linge 25. 
- -, Beziehung zur Tetanie 

218. 
Freiluftbehandlung 772. 
- bei Anämie der Prole-

tarier 308. 
bei Bronchiektasen 576. 
bei Bronchitis 572. 
bei Keuchhusten 375. 
bei Pneumonie 588. 
bei Rachitis 213. 

- bei Tuberkulose 486. 
Freizeitgestaltung der Schul-

kinder 20. 
Fremdkörper in der Blase 635. 
- im Gehörgang 518. 
- in den Luftwegen 569. 
- in der Nase 513. 
-, verschluckte 530. 
FRJ:EDREICHSche Krankheit 

50, 709. 
FRÖHLICHSehe Krankheit 56, 

245, 283. 
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Froschbauch bei Rachitis 207. 
Frostbeulen 641, 737. 
Fruchtsäfte in der Säuglings-

ernährung 126. 
Frühtod bei Chondrodystro­

phia 47. 
- durch Lues 489. 
- bei Osteogeneais imperfec-

ta 47. 
Fruchtwasseraspiration 82. 
Frühgeburt 92ff. 
-, Anämie 95, 294. 
-, Asphyxie 94. 
-, Bekleidung 94. 
-, Definition 92. 
-,Ernährung 94. 
- und Follikelhormon-

behandlung 291. . 
-, mangelnde Infektabwehr 

95. 
-, Lebensaussichten 95. 
-, Lebensschwäche 92. 
-, Megacephalus 93. 
-, Pneumonie 95. 
- und Rachitis 95. 
-, spätere Schicksale 95. 
-, Wärmepflege 94. 
-, Zeichen der Unreife 92. 
Frühinfiltrat, tuberkulöses 

464. 
Frühreaktion bei Wiederimp-

fung 361. 
Frühreife der Einzelkinder 37. 
-, hypergenitale 291. 
-, pineale 290. 
Frühsterblichkeit 75. 
Fütterung, kalte bei Erbre-

chen 168. 
- - bei Halsschmerzen 512. 
Fütterungstuberkulose 465. 
Funktionsprüfung der Nieren 

620. 
Furche, Affen- bei Mongolis­

mus 655. 
-, HARRISONsche bei Rachitis 

208. 
Furunkel des Gehörgangs 518. 
Furunkulose, Pseudo- des 

Säuglings 730. 
-, Behandlung 731. 
- bei Diabetes 249. 
Fußdeformitäten 665. 
Fußsohlen, spiegelnde, bei 

Lues congenita, 492. 

Galaktose ll6. 
Gallengangsstenose, angebore­

ne 69. 
Gallensteine 560. 
Gallenwege, Erkrankungen 

der 560. 
Galopprhythmus 600. 
- bei Diphtherie 382. 
Galvanisieren 771. 
Gangrän des Nabels 90. 
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Ganzpackung 765. 
-, kalte bei Krämpfen 717. 
-,kühle bei Fieber 511. 
Gargoylismus 48, 654. 
Gastroenteritis (s. auch Dys-

pepsie und Durchfälle) 
536. 

-, grippöse 424. 
-, paratyphöse 434. 
GAUCHERSehe Krankheit 260. 
- -, Blutbefund bei 323. 
- -, Milzschwellung 260. 
Gaumenmandeln, Hyperplasie 

516. 
Gaumensegellähmung bei Di-

phtherie 383. 
Gaumenspalte 506. 
Gebiß bei Rachitis 208. 
- bei Syphilis 498. 
Geburtsgewicht, Verdoppe-

lung 9. 
-, Verdreifachung 9. 
Geburtshelferhandstellung bei 

Tetanie 219. 
Geburtstrauma, Cephalhäma­

tom 79. 
- und hämorrhagische Dia­

these 322. 
-, Knochenverletzungen 79. 
-, Lähmungen der Extremi-

täten 80. 
-, Muskelhämatome 78. 
-, Nebennierenblutungen 

288. 
-, Nervenlähmungen 80. 

und Schwachsinn, ange­
borener 700. 

- und Zentralnervensystem 
81, 699. 

Gefäßresistenz 315. 
-, Methoden der Messung 315. 
Gefäßsystem und Lues con-

genita 494. 
Gefühlsleben im Kleinkindes­

alter 36. 
Gehirn, Mißbildungen 701. 
-, traumatische Schädigun­

gen 699ff. 
Gehirngefäße, Mißbildungen 

681. 
Gehirnhautentzündung, eitrige 

680. 
Gehörgang, Fremdkörper im 

518. 
-, Furunkel 518. 
Gehorsam 43. 
Gehversuche, erste 15. 
Geistige Entwicklung 14, 31. 
Gelenkentzündung, seröse 403, 

665. 
-, eitrige 422, 665. 
-, luische 498, 665. 
Gelenkrheumatismus 660. 
-,Anämie bei 307. 
-, Behandlung 663. 
-, Endokarditis 608. 

Sachverzeichnis. 

Gelenktuberkulose 472. 
Gemeinschaft, Kinder- 16. 
Gemeinschaftsbildung im 

Schulalter 41. 
Gemeinschaftserziehung im 

Schulalter 43. 
Gemüse, eisenhaltige 303. 
- bei künstlicher Ernährung 

131. 
Gemüsebrei 126. 
Gemüsekost, Herstellung 132. 
Generalisierung der Tuber-

kulose 454. 
Genickstarre 421. 
Genitala pparat,Erkrankungen 

635, 638. 
-, Mißbildungen 638. 
Genitalekzem 636. 
Genitalentwicklung bei FRÖH-

LICHScher Krankheit 
285. 

- bei hypophysärer Kach-
exie 283. 

Genitalödeme 65. 
- des Neugeborenen 72. 
Genotypus 45. 
Genu valgum und varum bei 

Rachitis 209. 
Gerinnung der Milch im Säug­

lingsmagen 108. 
Geroderma 282. 
GERSON-Diät bei Tuberkulose 

487. 
Gerstenschleim 157. 
Geruchssinn des N engeboreneu 

71. 
Gesamtacidität 107, 536. 
Gesetz zur Bekämpfung 

Geschlechtskrankheiten 
503. 

- zur Verhütung erbkranken 
Nachwuchses 47. 

Gesetzmäßigkeiten des Wachs-
tums 4. 

Gesichtsasymmetrie 78. 
Gesichtsekzem 58, 742. 
- und Skrofulose 473. 
Gesichtsmaske bei Ekzem 7 46. 
Gesichtsspalten, angeborene 

506. 
GeschlechtlicheAufklärung44. 
Geschlechtsreife 42. 
Geschmackssinn des Neugebo-

renen 71. 
Gesundes Kind, Erziehung 30. 
Gewicht, Verhalten bei 

Heubner-Herter 537. 
Gewichtsabnahme, physio­

logische 9, 74. 
Gewichtsstürze bei alimentä­

rer Intoxikation 163, 
164. 

- bei Dystrophie 173, 175. 
- bei Mehlnährschäden 184. 
G;ewichtszunahme, normale 

des Säuglings 9. 

Gichter 219. 
GrERKEsche Krankheit 257. 
Gigantismus 651. 

bei Fettsucht 56. 
- und Hypogenitalismus 56. 
- bei Pseudodystrophia adi-

poso-genitalis 287. 
Gingivitis 507. 
- bei Möller-Barlow 226. 
GLANZMANNsehe Thromasthe-

nie 315. 
Glanzsohlen, syphilitische 492. 
Gliom 705. 
Glomerulanephritis 621. 
Glossitis bei Ziegenmilchan-

ämie 304. 
Glottisödem bei Erysipel 435. 
- bei Pocken 353. 
- bei Serumkrankheit 393. 
Glykogenspeicherkrankheit 

257. 
-, Blutbefund bei 324. 
Glykosurie, alimentäre 251. 
-, diabetische 249. 
-,renale 251. 
Gneis 57, 738. 
Gonorrhoe-Arthritis 665. 
-, Behandlung 636. 
- des Neugeborenen 88, 636. 
-, Peritonitis 566. 
Gonokokkensepsis bei Neu-

geborenen 85. 
GORDON-Reflex 694. 
Granulom, malignes 314. 
- des Nabels 90. 
Granulomatose HODGKIN 314. 
Grenzstrahlen 772. 
Grieß 126. 
Grind 735. 
Grippe 422. 
-, banale endemische 423. 
-, Behandlung 427. 
-, Croup 426. 
- und Dyspepsie 424. 
- und Encephalitis 692. 
-, epidemische 425. 
-, Inkubationszeit 424. 
- und Myokarditis 611. 
-, Pneumonie 426. 
-, Prophylaxe 427. 
-, Schutz des Säuglings 28. 
- und Tuberkulose 427. 
Großhirnfunktion, Entwick­

lung der 71. 
GRUBER-WIDALsche Aggluti­

nationsprobe 431. 
Grundumsatz des älteren Kin-

des 232. 
- bei Athyreosen 269. 
- des Säuglings 97. 
Gruppenspiele 41, 43. 
Grußkrämpfe 716. 
GuARNIERische Körperehen 

351. 
GurLLAIN-BARREsches Syn­

drom 713. 



Gumma, luisches 497. 
Gustin 126. 
Gymnastik 770, 771. 

Haarausfall bei Lues congenita 
492. 

Haarsprödigkeit bei Schild-
drüsenerkrankungen 278. 

Habituelles Erbrechen 526. 
Habitus asthenicus 54, 642. 
- phthisicus 476. 
-, pyknischer 642. 
HÄLSANA. 125. 
Hämangiom der Lippen 507. 
Hämarthros bei Hämophilie 

322. 
llämatome, extrakranielle 79. 
-, intrakranielle 81. 
- des Sternocleidomastoi-

deus 78. 
Hämatemesis 513, 546 (s. 

auch Erbrechen). 
- bei Milzvenenstenose 324. 
- bei Möller-Barlow 226. 
- bei Morbus Werlhof 320. 
Hämatomyelie 701. 
- bei Möller-Barlow 225. 
Hämaturie, essentielle bei 

ÜBLERscher Krankheit 
52. 

bei Morbus Werlhof 320. 
bei Nephritis 622. 
des Neugeborenen 70. 
bei Purpura 318. 
im Säuglingsalter 625. 
infolge Steinbildung in den 

Nierenwegen 263. 
Hämoglobin bei Frühgeburten 

294. 
- des Neugeborenen 68, 291. 
Hämoglobinurie 306. 
Hämolytischer Ikterus, fami-

liärer 296. 
- - und Turmschädel49. 
11ämophilie, echte 316, 322. 
Hämorrhagische Diathese bei 

Neugeborenen 70 (s. auch 
Diathese). 

Hämorrhoiden 542. 
Hängelage, QUINCKEsche 575. 
Haferschleim 125. 
Halbmilch 128. 
11ALLERVORDEN-SPATZsehe 

Krankheit 7ll. 
Halonierte Augen in der Pu­

bertät 641. 
Halsvenenpunktion 762. 
Halswirbelsynostose, kongeni­

tale, KLIPPEL-FEIL sehe 
Krankheit 654. 

11altungsalbuminurie 628. 
Haltungsanomalie der Wirbel­

säule 666. 
.Hampelmannphänomen 226. 

Sachverzeichnis. 801 

HAND-SCHÜLLER-CHRISTI.AN- RENOCHSehe Purpura fulmi-
sche Krankheit 261. nans 319. 

-, Blutbefund bei 324. Hepato-lienale Erkrankungen 
lliNGANATZIU-TEICHERSche 323. 

Reaktion bei PFEIFFER- Hepatitis acuta 561. 
schem Drüsenfieber 436. - epidemica infantum 561. 

Harnblasenspalte 635. -, tuberkulo-toxisch 467. 
Harndesinfiziens 633. Hepatolenticuläre Degenera-
Harnentleerungen, Zahl der tion WILSON 710. 

620. - - -, Erblichkeit 50. 
Harngewinnung 761. Hepatonephromegalie 257. 
Harnmenge, normale 620. Hepatopathien, anikterische 
Harnsäureinfarkt des Neu- diffuse 561. 

geborenen 70. Hepatose, akute 561. 
Harnsteine 628. Hepatosplenomegalie bei Dys-
Harnstoff als Diureticum 627, ostosis multiplex 48. 
Harnvergütung s. Urämie. Herdnephritis 626. 
HARRISONsche Furche bei - bei Pleuraempyem 593. 

Rachitis 196. Hernie, diaphragmatische 551. 
Hasenscharte 506. -, epigastrische 551. 
- als Stillhindernis U4. -,inguinale 550. 
Häusliche Erziehung 30. - bei Mongolismus 269. 
Haut, Parasitenerkrankungen -, Nabel- 51. 

735. -, TREITzsche, innere 551. 
M l 752 Herpes circinatus 734. 

-, a · - febrilis 737. 
-,Pflege 23. lab' lisb . p 
-, Pilzerkrankungen 733. 1.a e1 croupöser neu-
- bei Schilddrüsenerkran- monie 584. 

kungen 278. beiMeningokokken-Menin-
-, Schuppung bei Scharlach gitis 422. 

-... tonsurans 734. 
400• 402· und Vulvitis 635. 

-, Tuberkulose 470ff. zoster 713, 736_ 
-,Turgor 134. HERTER-HEUBNERScheKrank-
- und Vitamine 197. heit 537. 
Hautabscesse, multiple beim HERXHEIMERsche Reaktion 

Säugling 730. 502. 
Hautblutungen bei Möller- Herz, Auskultation 599. 

Barlow 226. -, Flächenquotient nach v. 
- bei Purpura 318. BERNUTH 599. 
- bei Werlhof 320. -,Form 597. 
Hautdefekte, angeborene 65. -, Funktionsprüfung 601. 
Hautkrankheiten 728ff~ -, Geräusche, akzidentelle 
Hautnabel 91. 600, 641. 
Heberdrainage BüLAU 594. 1-, Größe 597. 
HEIM-JoHNsche Salzlösung -, Größenbestinlmung 599 

157. -, Hypertrophie 607. 
Heimkehrfälle bei Scharlach· -, Insuffizienz 616. 

4ll. -,Krankengymnastik 771. 
HEINE-MEDINsche Krankheit -, Leistungsfähigkeit in der 

412ff. Pubertät 21. 
Heiserkeit, chronische 572 (s. - des Neugeborenen 68. 

auch Croup). -,Perkussion 599. 
- bei Diphtherie 379. -, Rhythmusstörungen 601. 
- bei Myxödem 269. -, Schmerzen 641. 
Heißhunger bei Diabetes 249. -, Tropfenherz 618. 

bei Glykogenspeicher- -, Vagusherz 618. 
krankheit 258. - und Wachstum 641. 

- bei thyreogener Mager- Herzanfälle 603. 
sucht 241. Herzbeutelpunktion 615, 760. 

Heißluftapparate 767. Herzbeutelverwachsungen615. 
Heizkissen 767. Herzblock 602. 
Hemianopsie, bitemporale284. Herzbuckel bei angeborenem 
Hemichorea 694. Herzfehler 598, 602. 
Hemiplegia spastica infantibus Herzfehler, angeborener 602ff. 

702. - - Aortenstenose 606 . 
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Herzfehler, angeborener, Be­
handlung der Kinder 
mit Herzklappen­
fehler 610. 

--, Blausucht 603. 
-, Dystrophie bei 603. 
-, Endokardfibrose 607. 
-, Hyperglobulie hei 603. 
- und Infantilismus 603. 
--. Offenbleiben des Duc-

- tus arterioaus 606. 
-, Pulmonalstenose 606. 
-, Transposition der gro-

ßen Gefäße 604. 
-, Ventrikelseptumdefekt 

(RoGERsche Krank­
heit) 604. 

Herzklappenfehler 609. 
Herztod bei Diphtherie 383. 
- bei Ekzem 54, 743. 
H EUBNER-HERTERsche Krank­

heit 537. 
-, Anämie bei 306, 

537. 
-, Behandlung 539. 
- und Rachitis 217. 
- und Vitamine 193. 

HEUENERsehe Kernaplasien, 
Hinweis auf Erblichkeit 50. 

Hexenmilch 2. 
Hiatus leucaemicus 311. 
Hilusdrüsentuberkulose 446ff. 
Himbeerzunge bei Scharlach 

399. 
Hinfälligkeit und Konstitu­

tion 56. 
Hirndrucksymptome bei Hirn­

tumor 705. 
- bei Meningitis 460, 673. 
Hirnhäute, Mißbildungen der 

681. 
Hirnnervenlähmungen, an­

geborene 707. 
bei cerebraler Kinderläh­

mung 703. 
bei Encephalitis 687. 

-, erbliche 50. 
- bei Meningitis tuberculosa 

460. 
- bei Poliomyelitis 414. 
Hirnsklerose, diffuse 711. 
Hirnsyphilis 498. 
Hirntätigkeit bei Neugebore-

nen 71. 
Hirntuberkel 706. 
Hirntumor 704. 
HIRSCHSPRUNGsehe Krankheit 

553. 
- -,Behandlung 555. 
Hitzeschädigung 148. 
Hochwuchs 642. 
-, eunuchoidaler 651. 
Hodenentzündung bei Mumps 

418. 
Hodenwassersucht 638. 

Sachverzeichnis. 

HoDGKINsche Krankheit 
(Lymphogranulomatose) 
314. 

Höhensonne 214, 771. 
und Abdominaltuberkulo-

se 467. 
- bei Frost 737. 
- bei Rachitis 458, 486. 
Hörfähigkeit des Neugebore­

nen 71. 
Hohlrunder Rücken 66. 
Hohlwarzen als Stillhindernis 

114. 
Holländische Anfangsnahrung 

158. 
-, Säuglingsnahrung 158. 
Hornburg 680, 689. 
Homogentisinsäure 262. 
Honig in der Säuglingsnah-

rung 103. 
Hormon, gonadotropes 281. 
- und weißes Blutbild 308. 
- und Pubertät 290. 
-,Therapie bei Magersucht 

243. 
-, thyreotropes 281. 
- und Vitamine 198. 
Hormonbehandlung bei Fett­

sucht 247. 
- der Gonorrhoe 637. 
Hormonelle Beeinflussung des 

Wachstums 6. 
HORNERscher Symptomen­

komplex 713. 
Hornhautbeteiligung bei Dys­

ostosis multiplex 48. 
Hornhauterkrankung bei A-

vitaminose 222. 
- bei Lues congenita 499. 
- des Neugeborenen 88. 
- bei Tuberkulose 454, 473. 
Hospitalismus 17 4. 
Hühnerbrust bei Rachitis 208. 
Hufeisenniere 634. 
Hunger, Ödeme 182. 
-,Stoffwechsel 174. 
-, Tetanie 241. 
Hungerdiarrhoe 172, 182. 
Hungerdystrophie 181. 
HuNTERscheDysostosis48,654. 
HUNTINGTONsche Chorea 710. 
- -, Erblichkeit 50. 
Husten, bitonaler 452. 
- bei Bronchiektasien 574. 
-, Reizhusten bei Bronchitis 

571. 
- bei Tuberkulose 4 77. 
Hustenarten 568. 
HuTcmNSONsche Trias 499. 
-Zähne 498. 
Hydrarthros genu 665. 
Hydroa vacciniforme 263. 
Hydrocele 638. 
Hydrocephalus 682. 
-, Behandlung 684. 
-, Ernährungsstörung 684. 

Hydrocephalus externus 683. 
-, Geburtstrauma 701. 
- internus syphiliticus 496. 
-, Pachymeningosis haemor-

rhagica interna 669. 
- und Schädelwachstum 651. 
Hydrolabilität 59, 101. 
- bei Dystrophie 183. 
- bei Heubner-Herter 538. 
Hydronephrose 634. 
Hydrops cardialis 617, 618. 

congenitus universalis 65, 
294. 

des Kniegelenkes bei Lues 
tarda 498. 

Hydrotherapie 764. 
Hygroma durae matris 669. 
Hyperästhesie der Haut bei 

Genickstarre 422. 
bei eitriger Meni~gitis 673. 

- bei Meningitis tuberculosa 
452. 

- bei Poliomyelitis 413. 
Hyperchromie bei Ziegen­

milchanämie 304. 
Hypergenitale Frühreife 291. 
Hyperglobulie bei angebore­

nem Herzfehler 603. 
Hyperglykämie bei Diabetes 

251. 
- bei FEERscher Krankheit 

696. 
Hyperinsulinismus der Neu­

geborenen 76. 
Hyperkeratosis subungualis 

congenita 64. 
Hyperplasie der Gaumen-

mandeln 516. 
- der Rachenmandeln 515. 
Hypertelorismus 98, 651. 
Hyperthermie, Bewegungs-

452, 643. 
-, habituelle 452. 
Hyperthyreosis (BASEDOW) 

272. 
Hypertonie der Gefäße bei 

FEERscher Krankheit 
696. 

in der Pubertät 641, 619. 
des Magens 535. 
der Muskulatur nach Ge­

burtstrauma 82. 
- bei Mehlnährschaden 

184. 
Hypertrophie des Colons 555. 
- des Herzens 607. 
Hypocalcämie 218. 
Hypoergie 86. 
Hypogalaktie 113. 
-, Differentialdiagnose gegen­

über Trinkschwäche 114. 
Hypogenitalismus 56, 286. 
Hypoglykämie bei Diabetes 

254. 
bei acetonämischem Er­

brechen 256. 



Hypoglykämie bei FRÖHLICH· 
scher Krankheit 285. 

- bei Glykogenspeicher­
krankheit 258. 

Hypophosphatämie bei Rachi­
tis 204. 

Hypophysärer Zwergwuchs 
644. 

Hypophysen, Tumoren 284. 
-, Vorderlappenerkrankun­

gen 283. 
Hypophysenadenom, baso­

philes 246. 
Hypophysenhinterlappen­

erkrankungen 287. 
Hypophysenkrankheiten 281. 
Hypophysin bei Diabetes insi-

pidus 287. 
Hypoplasie 642. 
Hypospadie 638. 
Hypothyreosen 272. 
- und Knochenkernwachs­

tum 14, 272. 
- und Mongolismus 655. 
Hypotonie des Magens 535. 

der Muskulatur nach Ge­
burtstrauma 82. 

bei FEERscher Krank­
heit 696. 

bei Mongolismus 655. 
bei Myxödem 270. 

- - bei Rachitis 207. 
Hysterie nach Encephalitis 

689. 

Ichbewußtsein 36. 
Ichthyosis 753. 
- congenita 64. 
Idiosynkrasie gegen Kuhmilch 

166. 
Idiotie 717. 
-, amaurotische 260, 712. 
-, Athyreose 270. 
-, cerebrale Kinderlähmung 

703. 
-, Geburtstrauma 700, 718. 
-, Hydrocephalus 684. 
-, Mikrocephalie (Erblich-

keit) 49. 
-, mongoloide 54, 654. 
Icterus catarrhalis 561. 
- -, Behandlung 562. 

-, Inkubationszeit 561. 
gravis 69, 294. 

- infectiosus WEIL 562. 
- neonatorum 69, 293. 
- - prolongatus 69. 
- simplex parenchymatosa 

561. 
Ikterus bei Ascariden 557. 
- bei Atresie der Gallen­

gänge 557. 
-, hämolytischer 296. 
-, hepatocellulärer 561. 

Sachverzeichnis. 

Ikterus bei Leberlues 70, 497. 
-,mechanischer Stauungs-

560. 
- bei Pneumonie 584. 
- bei Pyurie 632. 
- bei Scharlach 402. 
-,septischer bei Neugebore-

nen 70. 
Ileotyphus 432. 
Ileus 549. 
- bei Ascarideh 558. 
- und MECKELsches Diver-

tikel 77. 
Imbezillität 717. 
Imitationsneurosen 694. 
Immunisierung, aktive und 

passive bei Diphtherie 394. 
Immunität 326. 
-, Diphtherie 385. 
-, Keuchhusten 372. 
--, Kinderlähmung, epidemi-

sche 414. 
-, Masern 335. 
-, Pocken 355. 
-, Scharlach 406. 
-, Windpocken 366. 
Immunkörper der Frauen­

milch ll2. 
Impetigo contagiosa 731. 
- -, Beziehung zum Pem­

phigus neonatorum 
87. 

und Ekzem 7 43. 
und hämorrhagische 

Nephritis 731. 
Impetigonephritis 622. 
Impfencephalitis 363. 
Impfgesetz 359. 
Impfmasern 346. 
Impfung bei Ekzem 743. 
- und Encephalitis 691. 
-, Technik 775. 
Inanition 17 4. 
- an der Brust II8, 181, 190. 
Inanitionsdystrophie 181. 
Incarceration 550, 
Incontinentia alvi 541. 
Infantilismus 56, 639. 

bei Addison 289. 
bei angeborenem Herz­

fehler 603. 
cerebralis 640. 

-, endokrin bedingter 640. 
- beiHAND-SCHÜLLER-ÜHRI· 

STIANscher Krankheit 
261. 

-, hepatischer 563. 
-, hepatolienaler 640. 
-, intestinaler 537, 640. 
-, kardialis 640. 
-, pankreatogener 640. 
-, renaler 640. 
-, Typ LORRAIN 640. 
Infektabwehr und Konstitu­

tion 56. 
- bei Frühgeburten 95. 
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Infektionskrankheiten 325ff. 
-, Antikörper 329. 
- und Diabetes 248. 
- und Endemien 325. 
-, Epidemien 326, 327. 
-, Immunität 328. 
-, Keimträger 326, 327. 
-, Schutz der Säuglinge 28. 
-, Schutzimpfung 329. 
- und Tuberkulose 483. 
-, Zivilisationsseuche 327. 
Infektionsmodus bei Syphilis 

489. 
- bei Tuberkulose 438. 
Infektresistenz und Vitamine 

194. 
Infiltrationen, eosinophile, 

flüchtige der Lunge 478. 
-, tuberkulöses Frühinfiltrat 

464. 
-, - Primärinfiltrat443,448. 
Influenza (s. auch Grippe) 422. 
Influenzabacillus 423. 
Infraktionen bei Osteogeneais 

imperfecta 648. 
- bei Rachitis 210. 
Infusionen, intraperitoneale 

773. 
- subcutane 770. 
Ingestionstuberkulose 465. 
Inhalation 768. 
Inhalationsnarkose 776. 
Initiale Gewichtsabnahme der 

Neugeborenen 74. 
- Verschlimmerung bei Dy-

strophie 185. 
Injektionen 773. 
Inkubation 392, 769. 
Inkubationszeit bei Diphtherie 

377. 
bei epidemischer Kinder-

lähmung 412. 
bei Erysipel 434. 
bei Grippe 424. 
bei Icterus catarrhalis651. 
bei Keuchhusten 368. 
bei Masern 331. 
bei Meningokokkener-

krankungen 420. 
bei Mumps 417. 
bei Röteln 348. 
bei Ruhr 428. 
bei Scharlach 398. 
bei Typhus 432. 
bei Windpocken 364. 

Innersekretorische Drüsen, 
Krankheiten der 265. 

- und Wachstum und 
Entwicklung 265. 

Störungen und Anämie 
298. 

Insolationsmeningitis 67 5. 
Instinktfunktionen 31. 
Instinktmechanismus 32. 
Insulinbehandlung bei Dia-

betes mellitus 252. 

51a 
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Insulinbehandlung bei Icterus 
catarrhalis 562. 

- bei Magersucht 243. 
Intelligenz bei Heubner-Her­

ter 539. 
Intelligenztests 17. 
Interlobärpleuritis bei Pneu-

monie 593. 
- bei Tuberkulose 462. 
Internatserziehung 44. 
Intertrigo 57, 728. 
Interrenalismus 291. 
Intoxikation, alimentäre 164. 
Intraoutanprobe nach MEN· 

DEL-MANTOUX 478. 
Intrakardiale Injektion 770. 
Intrakranielle Blutungen bei 

Neugeborenen 81. 
Intramuskuläre Injektion 770. 
Intravenöse Injektion 770. 
Intrensic-Faktor 196. 
Intubation bei Diphtherie 392. 
lnunktionskuren 767. 
Invagination 546. 
-, Behandlung 549. 
-, chronische 548. 
- und Ruhr (Differential-

diagnose) 430. 
Iritis, plastische bei Lues con­

genita 496. 
Ituran 248. 

JACKSON-Anfall 705, 715. 
Jactatio capitis 716. 
- - bei Neurapathen 723. 
- - bei Rachitis 207. 
Jahreszeitliche Beeinflussung 

des VVaohstums 5. 
JAKSCH-HAYEMsohe Anämie 

304. 
JENNERBche Kuhpockenimp­

fung 359. 
Jod und Säuglingsernährung 

105. 
Jodbasedow 273. 
Jodbehandlung des Kropfes 

279. 
Jodoformglcyerin 470. 
Jodprophylaxe des Kropfes 

279. 
Jodtetragnost 560. 
JuB:E-Spritze 774. 
Juckblattern 367. 
Juckreiz bei Ekzem 746. 

bei Oxyuren 556. 
- bei Urticaria 747. 

Kachexie, hypophysäre 283. 
Kältebehandlung, Eisbeutel 

bei Otitis media 519. 
-, Eiskrawatte bei Nasa­

pharyngitis 512. 
bei Scharlachdrüsen 

409. 

Sachverzeichnis. 

Kältelähmung, erbliche 712. 
Käseschmiere 64. 
Kahnbauch bei Meningitis 

tuberculosa 460. 
Kahnschädel 651. 
Kalium im Stoffwechsel 104. 
Kalkanurie 263. 
Kalkgaben bei Tetanie 220. 
- bei Serumexanthem 747. 
- bei Urticaria 747. 
Kalkseifenstühle 189. 
Kalkstoffwechsel, normaler 

104. 
- bei Rachitis 203, 204. 
- bei renaler Rachitis 217, 

628. 
- bei Tetanie 218. 
Kaliumpermanganatbad 764. 
Kaltwasserbehandlung 772. 
Kardiolyse 615. 
Kardiospasmus 528. 
- und Neuropathie 720. 
Karottensuppe nach MoRo 

157. 
Kartoffelmehl 126. 
Kartoffeln in der Säuglings-

ernährung 126. 
Katheterisieren 761. 
Kauversuche 131. 
Kavernen, tuberkulöse 451. 
Kehlkopf, Cysten 569. 
-, Diphtherie 378. 
-, Erkrankungen (s. auch 

Larynx) 569. 
-, Fremdköiper 569. 
-, Mißbildungen 569. 
-, Papillome 569. 
-, Stridor, angeborener 569. 
Keime, schlafende 360. 
Keimträger (s. auch Bacillen-

träger) 326, 327. 
Keksmehl 126. 
KELLERSehe Malzsuppe 187. 
Keratitis parenohymatosa 499. 
Keratoconjunctivitisphlyctae-

nulosa 473. 
Kerato~nalacie 221. 
-, Behandlung 223. 
-, BrroTsche Flecke 222. 
-, milchsaure Nahrungen 223. 
-- bei Pankreasinsuffizienz 

564. 
Kerion Celsi 734. 
Kernanomalie, PELGER-HUET· 

sehe familiäre 52. 
Kernaplasie, angeborene 80. 
Kerndefekte (Etblichkeit) 50. 
KERNIGsches Zeichen 673. 
Kernikterus 70. 
Keuchhusten 367. 
-, Anergie bei 373. 
-, Anfall 368. 
-,Behandlung 375. 
-, Bronchiektasen 372, 573. 
-, Bronchopneumonie 372. 
-, Eklampsie 698. 

Keuchhusten, Encephalitis 
370. 

-, Inkubationszeit bei 368. 
-, Komplikationen 372. 
-, Krämpfe 370. 
-, Lähmungen bei 370. 
-, Meningitis 370. 
- des Säuglings 371. 
- und Tuberkulose 374. 
- und Zungenbändchen-

geschwür 370. 
KlESSELBACHscher Locus 512. 
Kindergarten 40. 
Kinderlähmung, angeborene 

cerebrale 700, 702. 
-, epidemische 412. 
- -,Behandlung 415, 416. 
-, Inkubationszeit 412. 
-, Lähmungsstadium 413. 
-, Prophylaxe 416. 
-, Serumbehandlung415,416. 
Kindermehle 126. 
Kindermilch 132. 
. Kinderzucker ( STOELTZNER) 

125. 
Kindspech 7 4. 
Kleidung des Kleinkindes 25. 
- des Säuglings 24. 
Kleinhirnataxie, MARIEsche 

50. 
Kleinkindesalter 3. 
-, VVeltbild des 37. 
Kleinwuchs 642. 
Kli~nabehandlun~ bei Asthma 

bronchiale 579. 
- bei exsudativer Diathese 

62. 
- bei Keuchhusten 375. 
- bei Tuberkulose 486. 
KuPPEL-FEILsche Halswir­

belsynostose 48, 654. 
Krankheit, Differential­

diagnose gegenüber Tor­
tioollis 79. 

-, Syndrom 49. 
Klistiere 766. 
Knickfüße 665. 
Kniegelenkshydrops bei Lues 

tarda 498. 
Knoblaucheinläufe 557. 
Knochenatrophie des Ober­

kiefers bei CRouzoNscher 
Krankheit 48. 

Knochenbau 197. 
Knochenbrüche als Geburts­

schädigung 79. 
Knochenbrüchigkeit bei Mar­

morkrankheit 48. 
- bei Osteogeneais imperfec­

ta 48. 
Knochenerkrankungen 658. 
Knochenhypertrophie des 

Schädeldaches bei KLIP­
PEL-FEILscher Krankheit 
49. 



Knochenkerne, Entwicklung, 
normale 13. 

bei Glykogenspeicher-
krankheit 258. 

bei Heubner-Herter 539. 
bei Myxödem 269. 
bei Rachitis 14. 

Knochensarkom 660. 
Knochentuberkulose 472. 
Knochenveränderungen bei 

Chondrodystrophie 645. 
bei Kretinismus 278. 
bei Lues congenita 494. 
bei Möller-Barlow 226. 
bei Rachitis 209. 

Knochenwachstumsstörungen, 
Dystrophia periostalis hy­
perplastica familiaris 49. 

Kochsalz im Blutserum 620. 
- im Urin 620. 
Kochsalzbelastungsprobe 620. 
Kochsalzfreie Ernährung bei 

Diabetes insipidus 
287. 

- - bei Epilepsie 716. 
- -- bei Nephritis 624. 
Kochsalzinfusionen 77, 773. 

bei alimentärer Toxikose 
16~. 

- bei diabetischem Koma 
254. 

Kochsalzretention bei 
Nephrose 627. 

- bei Urämie 621. 
Kochzucker 103, 125. 
KöHLERsehe Krankheit 659. 
Körper als Persönlichkeits-

schicht 31. 
Körperarbeit, Beeinflussung 

des Wachstums 6. 
Körperchen, DöHLEsche 403, 

408. 
-, GUARNIERISche 351. 
Körpergewicht 8. 
-, Tabelle 10. 
Körperlänge 8. 
-, Tabelle 10. 
Körperproportionen 7. 
-,Unausgeglichenheit 21. 
Körpertemperatur des Säug-

lings 140. 
Kohle bei Ruhr 431. 
Kohlehydrate, Bedarf 235. 
~~,Wirkung der verschiedenen 

103, 125. 
-, Zufügung eines zweiten in 

der künstlichen Ernäh­
rung 103, 126, 128. 

Kohlehydratmangel bei Mehl­
nährschäden 186. 

Kohlehydratstoffwechsel des 
Säuglings 102. 

Kohlensäurebad 765. 
Kohlensäureinhalation 769. 
Kokardenpurpura (SEIDL-

MAYER) 317. 

Sachverzeichnis. 

Koliken (Nabel) 525. 
Kollaps bei alimentärer In-

toxikation 168. 
- bei Ekzem 743. 
- bei Ruhr 429. 
Kollapsbehandlung 617. 
Koma bei alimentärer Toxi-

kose 165. 
Kombinationsnarkose 776. 
Konflikt in der Erziehung wäh­

rend der Pubertät 42. 
zwischen Kleinkind und 

Erzieher 39. 
Säugling und Erzieher 

34. 
Schulkind und Erzieher 

44. 
Kongenitale Tuberkulose 439. 
Kongorotlösung 321. 
Konjunktiva s. Conjunctiva. 
Konstitution, allergische 59. 
-,hydropische 101. 
-,lymphatische 54, 147. 
-,neuropathische 60, 147. 
- und Ernährungsstörung 

146. 
- und Kreislauf 618. 
Konstitutionsanomalien 52 ff. 
Konstitutionskrankheiten52ff. 
-, Definition 46. 
Konstitutionslehre 45ff. 
Kontaktinfektion 327. 
Kontrasternährung bei Ekzem 

745. 
- bei Mehlnährschaden 184. 
Konvulsionen s. Krämpfe. 
Konzentrations- und Verdün-

nungsversuch 620. 
Konzentrationsvermögen des 

Neuropathen 723. 
Konzentrierte Nahrung 133, 

182. 
bei Dystrophie 182. 

- bei habituellem Erbrechen 
721. 

- bei Pylorospasmus 533. 
Kopfekzem 58. 
Kopfgeschwulst 79. 
Kopfgneis 738. 
Kopfläuse 735. 
Kopflichtbäder 513. 
Kopfschmerzen bei Commotio 

cerebri 701. 
- bei Meningitis 673. 
- in der Pubertät 641. 
Kopftetanus 83. 
KoPLIKsche Flecken bei Ma­

sern 332. 
Korrigentien bei Arzneimitteln 

778. 
Kostpläne (s. auch Diät) 238. 
Kostplan bei Diabetes mellitus 

253. 
- bei Nephritis 624. 
Krämpfe, acetonämische 699, 

716. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde, 3. Anfl. 
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Krämpfe, Affekt, oesophageale 
528. 

- - des Neurapathen 726. 
- -,respiratorische 715. 
-, Blitz-Gruß-Salaam 716. 

im Coma hepaticum 560. 
im Coma uraemicum 621, 

624. 
bei Ekzem 743. 
bei Encephalitis 687. 

-, epileptische 715. 
bei Ernährungsstörungen, 

akuten 164. 
- durch Fieber 715. 

durch Geburtstrauma 81. 
bei Hirntumoren 705. 
intermediäre 715. 
JACKSON-Anfälle 705, 715. 
Karpopedalspasmen bei 

Heubner-Herter 539. 
- bei Rachitis 220. 
bei Keuchhusten 370,371. 
bei Meningitis 67 4. 
bei Meningitis tuberculosa 

459. 
-, des Neugeborenen, epi-

leptiforme 71. 
- bei Pneumonie 582, 584. 
-, respiratorische 715. 
- bei Scharlach, toxischem 

400. 
- bei Spasmophilie 218. 
-, symptomatische Behand-

lung 716. 
-, tetanusähnliche des Neu-

geborenen 81. 
Krätze 735. 
Krätzekur 736. 
Krankheit, vierte 350. 
Kranksein, zweites bei Schar-

lach 403. 
Kreislauf, fetaler 597. 

und Konstitution 618. 
- des Neugeborenen 67. 
- und Sport 619. 
- und Wachstum 618. 
Kreislaufbehandlung 617. 
- bei Pneumonie 589. 
Kreislaufinsuffizienz, akute 

616. 
- -,chronische 617. 
Kreislaufmittel 616. 
Kreislauforgane, anatomische 

und funktionelle Be­
sonderheiten 597. 

- -, Untersuchungen der 
598. 

Kreislaufstörung (s. auch Kol­
laps) bei Coma diabeti­
cum 251. 

- bei Diphtherie 382. 
- bei Grippe 426. 
- bei Scharlach 401. 
Kretinismus 276. 
Kreuzschmerzen bei Pocken 

351. 

51a* 
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Kriechbewegungen, reflekto­
rische des Neugeborenen 
72. 

Krise bei Pneumonie 585. 
Kropf 274. 
-, Behandlung 279. 
-,Herz bei 275. 
- beim Kleinkind 275. 
- beim Neugeborenen 274. 
- beim Schulkind 275. 
Kropfnoxe 279. 
Kropfprophylaxe 279. 
Krupp s. Croup. 
KRUSE-SONNEsche Ruhrbacil-

len 428. 
Kryptorchismus 638. 
- bei FRÖHLICHscher Krank-

heit 284. 
Kühlung der Milch 132. 
Künstliche Atmung 768. 
- Ernährung 121. 
Kugelzellenanämie 51, 296. 
Kuhmilch, Abkochen der 125. 
-,Anämie 301. 
-,Bakterien 125. 
-, BumNsche Zahl 128, 133. 
-, Ernährung mit gesäuerter 

Vollmilch 132. 
- - mit verdünnter Kuh-

milch 128. 
-,Idiosynkrasie 166. 
-,Molke 157. 
- und Nephrosebehandlung 

627. 
-, Ultraviolettbestrahlung 

216. 
-, Verdauungder-imSäug­

lingsmagen 108. 
-,Verdünnung 127. 
-,Verfälschung der Frauen-

milch mit 123. 
-,Zusammensetzung und 

Eigenschaften der 123. 
Kuhpockenimpfung, JENNER· 

sehe 358. 
Kukumarin 559. 
KUNDRATsche Lymphosarko­

matose 3151 
Kuppenweichschädel bei Neu-

geborenen 76. 
Kurzhals, angeborener 49. 
Kurzwellenbehandlung 771. 
KussMAULsehe Atmung 251. 
K-Vitamin 195. 

und Blutungsbereitschaft 
316. 

- und Darmbakterien 316. 
- und Melaena 322. 
Kyphose 667. 

bei Rachitis 208. 
- bei Spätrachitis 641. 

Labferment im Magen 107. 
Labyrintherkrankungen bei 

Kretinismus 278. 

Sachverzeichnis. 

Labyrintherkrankungen bei 
Mumps 419. 

- bei Syphilis 499. 
Lactagoga 113. 
Lactalbumin 115. 
Lactation, Theorie der 115. 
Lactoglobulin 115. 
Lactose s. Milchzucker. 
Lähmungen bei Diphtherie 

383, 392. 
- nach Encephalitis 687. 
-, ERBsehe 80. 
-, Erkennung 759. 
- des Facialis 80, 713. 
-, geburtstraumatische 80. 
-, Kältelähmung nach THOM· 

SEN 712. 
- bei Keuchhusten 370. 
- bei Kinderlähmung, epi-

demischer 413. 
-, KLUMPREsche 80. 

bei LITTLEseher Krank­
heit 703. 

bei Lues congenita 
(Scheinlähmungen) 494. 

bei Myatonia congenita 
707. 

des Oculomotorius 713. 
-, paroxysmale periodische 

712. 
- bei progressiver Muskel-

atrophie 707. 
- bei Spina bifida 681. 
Längenwachstum 8, 10. 
Laevulose 103. 
Laktopriv 745. 
- bei Pyuriebehandlung633. 
Laktosurie 251. 
LANDRYsche Myelitis 690. 
-, Paralyse 713. 
Landjahr 21. 
Landkartenschädel 324. 
Landkartenzunge 507. 
Langniere 634. 
Lanugobehaarung 64. 
Larosan 536. 
Larosanmilch 160. 
Laryngitis acuta 570. 
-, chronische 572. 
- bei Grippe 426. 
- bei Masern 338. 
:Laryngospasmus 219. 
Larynxdiphtherie 378. 
-,Behandlung 391. 
Larynxstenose s. auch Stridor. 
- bei Diphtherie 379. 
- bei Grippe 426. 
- bei Masern 338. 
LASEGUEsches Zeichen 673. 
Lateralsklerose, amyotrophi-

sehe 708. 
LAURENCE-BIEDLsches Syn­

drom 284. 
LAURENCE-MOON-BIEDL-BAR· 

DET-Syndrom 654. 
Läuse 735. 

Läuseekzem 735. 
Läusekur 768. 
Lebensausaussichten von 

Frühgeburten 95. 
Lebensschwäche von Früh-

geburten 92. 
Leber, alimentäre Anämie 301. 
- und Eisendepot 95, 301. 
-, parenchymatöse Erkran-

kungen 561. 
-, Zuckergußleber 323, 615. 
Leberabscesse 562. 
Leberatrophie, akute gelbe 

562. 
Lebercirrhose 563. 
- und hepatischer Infantilis­

mus 563. 
-, pseudoperikarditische 615. 
Leberschwellung bei Diphthe­

rie 382. 
bei Glykogenspeicher­

krankheit 257. 
bei Icterus catarrhalis 561. 
bei Kreislaufinsuffizienz 

617. 
bei Leukämie 311. 
bei Rachitis, Pseudover­

größerung 207. 
bei Syphilis 494. 
bei Ziegenmilchanämie 

304. 
Lebertherapie bei Anämie 300. 
- bei Toxikose 168. 
Lebertran 126, 213. 
- und Tuberkulose 488. 
Lebertumoren 563. 
Leberverfettung 562. 
LEDERER-BRILLsche Anämie 

306. 
Leibschmerzen 524. 

bei Angina 513. 
bei Appendicitis 543. 
bei Ascariden 557. 
bei Diphtheria gravissima 

382. 
bei Invagination 547. 
bei Myocarditis acuta 612. 
bei Nabelkoliken 525. 
bei Nephritis 622. 
und Nierenmißbildung 634. 
bei Nierensteinen 628. 
bei Pneumonie 584. 

LEINERsehe Krankheit 740. 
- und Ernährungsstörung 

741. 
Leistenbruch 550. 
Leistenhoden 638. 
Leistungsfähigkeit, geistige 19. 

des Herzens in der Puber­
tät 21. 

- der körperlich Schwäch-
lichen 21. 

-, körperliche 19. 
- der Lehrlinge 21. 
- in der Pubertät 20. 
Leontiasis ossea 498. 



Leptomeningitis 671. 
concomitans 668. 
haemorrhagica interna 681. 

- und Pachymeningitis, dif­
ferentialdiagnostische Ta­
belle 670. 

Leptosomie, Schmalwuchs 54, 
642. 

Leukämie, akute 310, 311. 
-, Behandlung 312. 
-,chronische 312. 
Leukopenie bei Leukämie 311. 
- bei Masern 334. 
- bei Röteln 348. 
- bei Typhus 433. 
Levurinose 126. 
Lichen trichophyticus 734. 
- tuberculosis 471. 
- urticatus 367, 747. 
Lichtscheu bei Masern 331. 
- bei Skrofulose 473. 
Lidödem bei Nephritis 622. 
Lidrandekzem 474. 
LINDAUsehe Krankheit 753. 
Lingua geographica 507. 
Lipase des Magens 107. 
Lipatren 56. 
Lipodystrophia progressiva 

242. 
- subcutanea neonatoruin 

66. 
Lipoidnephrose 262. 
Lipomatosis do1orosa 246. 
Lipophilie 245. 
Lippenrhagaden bei Syphilis 

492. 
Lippenspalte, seitliche 506. 
Liquorbefund bei den einzel­

nen Krankheiten des 
Zentralnervensysteins, 
Tabelle 676. 

bei Encephalitis 688. 
bei Hydrocephalus 684. 
bei Kinderlähinuug, epi-

demischer 413. 
bei Lues congenita 495. 
bei Meningitis 674. 
bei Meningitis tuberculosa 

461. 
Liquorentnahme 759. 
LITTLEBehe Krankheit 704. 
-, Behandlung 704. 
- Blutungen, intrakranielle 

81. 
--, Lähinungen bei 703. 
Lobelin bei Ateinlähinung 776. 
LoBSTEINsehe Krankheit 650. 
Lobulärpneuinonie 584. 
Locus KIESBELBACH 512. 
LöFFLERscher Diphtherie-

bacillus 376. 
Lokalbehandlung bei Ekzein 

745, 746. 
Lokomotivgeräusoh bei Peri­

karditis 613. 

Sachverzeichnis. 

LoOSERSche Umbauzonen 217. 
Lordose 641, 666. 
LoBRAINscher Infantilisinus 

640. 
Lückenschädel 76. 
Lues congenita 489. 

- und Arthritis 665. 
-,gesetzliche Bestim-

Inungen 503. 
-, Hauterscheinungen 

490. 
-, Ikterus 70. 
- beim Kleinkind 496. 
-, LYifiphdrüsenerschei-

nungen 313. 
-, Nasendeformitäten 

493. 
-, Organveränderungen 

493. 
im Schulalter 497. 
und Sinnesorgane 499. 
des Skelets 494. 
und Stillen 114. 

-,Therapie 501. 
- und Zentralnerven-

system 495. 
Lues, erworbene 499. 
- tarda 497. 
Luftbad 26. 
Luftcysten, Pneumatocelen 

595. 
Lumbalpunktion 759. 

bei eklamptischer Urämie 
624. 

- bei Geburtstrauma 82. 
- bei Krämpfen 717. 
Lunge, Erkrankungen der 

580ff. 
Lungenabsceß 589. 
- bei Pocken 355. 
- bei Scharlach 401. 
Lungenatelektase 580. 
- des Neugeborenen 82. 
- bei Tuberkulose 448. 
Lungenblähung bei Keuch­

husten 370. 
-, toxische bei intestinaler 

Toxikose 164. 
Lungenemphysem 567. 
Lungenentzündung 580. 
Lungeninfiltrate s. Infiltrate. 
Lungenödein bei Nephritis-

behandlung 624. 
Lungentuberkulose s. Tuber­

kulose. 
Lungenuntersuchungstechnik 

757. 
Lupus vulgaris 472. 
LusTsches Phänoinen 219. 
Luteinisierungshormon 281. 
Lutschen 510. 
Lyinphadenitis colli 521. 
LYifiphadenosen, chronische 

313. 
Lymphatismus 53. 
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Lymphdrüsenerkrankungen 
313. 

LYifiphdrüsenschwellung 521. 
bei Diphtherie 381. 
bei Leukämie 310. 
bei Lues 313, 494. 
bei PFEIFFERSehein Drü­

senfieber 436. 
-, retropharyngeale 515. 

bei Röteln 349. 
- bei Scharlach 403. 
- bei Skrofulose 473. 
- bei Tuberkulose 313, 468. 
Lyinphe 360. 
LYifiphogranulomatose 314. 
LYifiphosarkoin 591. 
LYifiphosarkoinatose 315. 

MAcBuRNEYscher Druck-
sehinerz 543. 

Madenwürmer 555. 
Magen, Hypotonie 535. 
-,motorische Störungen 535. 
-, Peristaltik bei Pylorus-

stenose 532. 
-,Überfüllung des 535. 
-, Verdauung beiin Säugling 

107. 
Magenatonie 535. 
Magenblutungen 545. 
Magendarinerkrankungen 

530ff. 
Magengeschwür 545. 
Magensaft, normaler des Säug­

lings 107. 
- -, Untersuchung des 536. 
Magensekretionsstörungen 

535. 
Magensondierung 761. 
Magenspülung 167, 766. 
Magersucht 56, 240. 
-, adrenale hypergenitelle 

242. 
-, Hormontherapie 243. 
-, hypophysäre 241, 283. 
-,neurale 242. 
-, thyreogene 241. 
Mahlzeiten des Säuglings 22. 
-, Dauer der Brustmahlzeiten 

118. 
-, Zahl der- bei Frühgebur­

ten 94. 
bei Ernährungsstörun­

gen 168. 
beim gesunden Kind 

22, 118, 124. 
bei Pylorospasinus 533. 

Maismehl 126. 
Maizena 126. 
Makroglossie bei Mongolisinus 

655. 
Malacische Knochenprozesse 

659. 
Malum coxae juvenilis 659. 
Malz 187. 
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Malzextrakt bei HIRSCH· 
SPRUNGscher Krankheit 
555. 

und Obstipation 540. 
Malzsuppe, KELLERsehe 1S7. 
Mandelmilch bei Ekzem 745. 
Mangelkrankheiten 202ff. 
1\iANTOUX-Tuberkulinprobe 

478. 
MARFANsche Krankheit 498. 
- Wachstumstyp 643. 
MARIEsche Kleinhirnataxie 50. 
Markenmilch 132. 
Marktmilch 132. 
Marmorkrankheit 4S, 650. 
-, Anämie bei 299. 
Masern 330ff. 
~- nach aktiver Immunisie-

rung, Impfmasern 346. 
-, Croup 338. 
-- und Diphtherie 339. 
--, Enanthem 333. 
-, Encephalamyelitis 692. 
-, Exanthem 332. 
-, hämorrhagische 334. 
-, Immunität 335. 
-, Inkubation 331. 
- -,Verlängerung der 340. 
-, katarrhalisches Stadium 

332, 334. 
-, konfluierende 334. 
-, KoPLIKsche Flecken 332. 
-, Leukopenie 334. 
-, Mortalität 342. 
-, Otitis 338. 
-,Pneumonie 337. 
--, Prophylaxe 342, 344. 
-, Rekonvaleszentenserum 

344, 345. 
- beim Säugling 335. 
-,Tod 337. 
-~, toxische 335. 
- und Tuberkulose 342, 458. 
-, Vorexanthem 335. 
-, Vulvitis 635. 
Maskengesicht bei Encephali-

tis 6S7. 
Massage 770. 
Mastdarmpolyposis 542. 
Mastdarmvorfall 552. 
Mastdiät 243. 
Mastfettsucht 244. 
Mastitis neonatorum 72. 
- als Stillhindernis 114. 
Mastoiditis 520. 
Masturbation 42. 
MECKELsches Divertikel 90, 

546, 553. 
- - und Invagination 547. 
Meconium 74. 
- peritonitis 565. 
Meconiumstauung 554. 
Mediastinaltumor 591. 
- bei Leukämie 311. 
Mediastinitis 591. 

Sachverzeichnis. 

Mediastinum, Erkrankungen 
des 590. 

Mediterrananämie 52. 
Megacephalus 93, 651. 
Megacolon congenitum 553. 
Megaloblasten 304. 
Mehl 103. 
- in der Säuglingsernährung 

126. 
Mehlnährschaden 1S3. 
-, Anämie bei 305. 
-, atrophische Form 184. 
-, hydropische Form 184. 
-, hypertonische Form 184. 
Mehlschwitze 182, 187. 
Mehlsuppen 126. 
Melaena neonatorum 75, 322. 
Membranen, diphtherische 

377. 
MENDEL-BECHTEREWscher 

Reflex 703. 
MENDEL-MANTOUX, Tuber­

kulinprobe 478. 
Meningealblutungen 669. 
Meningeri, Erkrankungen der 

668, 681. 
Meningismus bei Angina retro-

nasalis 511. 
- bei Kinderlähmung 413. 
- bei Pneumonie 582, 585. 
Meningitis 671. 
-, aseptische 675. 

circumscripta 67 4. 
concomitans 679. 

- epidemica 421. 
- bei Feldfieber 679. 
- bei Keuchhusten 370. 
-, Liquorbefund 674. 
-, Meningokokken 421. 
-, mononukleäre 675. 

bei Mumps 418. 
purulenta 680. 
- pseudoaseptica 679. 
serosa 675. 
- bei Lues congenita 495. 
tuberculosa 457. 

Meningocele 681. 
Meningokokkenerkrankungen 

419. 
-,Meningitis 421. 
-, Sepsis 288, 421, 422. 
Meningoencephalitis tuber-

culosa 693. 
Meningomyelocele 681. 
Menstruation 28. 
- und Stillen 115. 
Mesenterialdrüsentuberkulose 

465. 
Meteorismus bei Abdominal-

tuberkulose 465. 
bei Ascariden 557. 
bei Dystrophie 177. 
bei HIRSCHSPRUNGscher 

Krankheit 554. 
bei Invagination 547. 
bei Rachitis 206. 

Methoden der künstlichen Er­
nährung 127. 

MIKULICZsches Syndrom bei 
Leukämie 311. 

Mikrocephalie 49, 651. 
- vera 701. 
Mikrodaktylie bei Polymyosi­

tis 658. 
Mikrodentie, luische 498. 
Mikrogenie bei Polymyositis 

658. 
Mikrognathie 569. 
Mikrogyrie 703. 
Mikromelie 645. 
Mikromveloblastenleukämie 

313: 
Mikropolyadenie 313. 
Mikrosporie 735·. 
Milch, peptonisierte 745. 
Milchbehandlung (s. auch 

Frauen- und Kuhmilch) 
132. 

Milchnährschäden 185. 
-, Behandlung 187. 
Milchpumpe 121. 
Milchsäuremagermilch 158. 
Milchschorf 742. 
- desKlein-und Schulkindes 

235. 
Milchsekretion, Theorie der 

115. 
-, Verbesserung der 113. 
-,Versiegen durch Hormon-

gaben 119. 
Milchstauung ll9. 
Milchzähne 13, 509. 
Milchzucker 102, 125. 
- und Obstipation 540. 
Miliaria scarlatinosa 399. 
Miliartuberkulose, akute 455. 
-, chronische 455, 457. 
-, Cyanose 456. 
-, Tuberkulinreaktion 457. 
Milztumor bei Anämie, ali-

mentäre 301. 
-, hämolytische 296. 
-,Ziegenmilch- 304. 
bei Erysipel 435. 
bei Lebercirrhose 563. 
bei Leukämie 310. 
bei Lues congenita 493. 
bei Malaria 307. 
bei Milzvenenstenose 324. 
bei Rachitis 207. 
bei Sepsis, Meningo-

kokken- 422. 
-, des Neugeborenen 85. 
-, - bei Paratyphus 434. 
-,- bei Pocken 355. 

, bei Scharlach 402. 
- bei Typhus 432. 
Milzvenenstenose 324. 
Mineralbestandteile der Milch 

105, 115, 124. 
Mineralstoffwechsel des Klein­

kindes 237. 



Mineralstoffwechsel des Säug­
lings 103. 

Minutenvolumen 598. 
Mitbewegungen bei Chorea mi­

nor 694. 
- bei LITTLEseher Krankheit 

703. 
Mitigal 736. 
Mittelohrentzündung (s. auch 

Otitis media) 518. 
MitraHnsuffizienz 609. 
Mitralstenose 609. 
MoEBIUSscher Kernschwund, 

Erblichkeit 50. 
MÖLLER-BARLOWsche Krank­

heit 224. 
Molke 157. 
- bei Ernährungsstörungen 

169, 170. 
Molluscum contagios1,.1m 736. 
Mondamin 126. 
Mongolenfleck 67. 
Mongolismus 54, 654. 
- und Hypothyreose 655. 
Monocytenangina 436. 
Mononukleose, infektiöse 

(PFEIFFERSches Drüsen­
fieber) 313, 435. 

Monoplegie bei Keuchhusten 
370. 

Moorbad 765. 
Morbilli 330ff. 
Morbilloid 346. 
Morbus Basedow 272. 

caeruleus 603. 
Cushing 246. 

- haemorrhagica neonato-
rum 322. 

- maculosus Werlhofü 319. 
MoRosehe Karottensuppe 157. 
- Tuberkulinprobe 478. 
- Umklammerungsreflex 71. 
MoRQUiosche Krankheit 48, 

654. 
Mors subita bei Diphtherie 

383. 
Mortalität bei Diphtherie 390. 

bei Keuchhusten 375. 
-- bei Masern 382. 
- der Säuglinge 75, 580. 
- bei Tuberkulose 482. 
Motilitätsstörungen des Ma-

gens 535. 
Motorik des Neugeborenen 71. 
Mucoso-Dermatomvositis 657. 
Multiple Sklerose ·699. 
Mumifikation des Nabel-

strangs 89. 
Mumps 417. 
-, Behandlung 419. 
- nnd Encephalitis 693. 
-, Komplikationen 418. 
Mundbodenphlegmone 507. 
Munddreieck, Blässe des- bei 

Scharlach 399. 

Sachverzeichnis. 

Mundschleimhautentzündun-
gen 507. 

Munderkrankungen 506. 
Mundfäule 507, 508. 
Mundmißbildungen 506. 
Mundpflege 24, 509. 
Mundverdauung beim Säug-

ling 107. 
Muskelatrophie, neurale 50, 

707. 
-, spinale progressive 50, 707. 
Muskelerkrankungen 655. 
Muskelhypertonie bei Er-

nährungsstörungen 184. 
Muskelhypotonie bei Chorea 

minor 692. 
bei FEERscher Krankheit 

696. 
bei Geburtstrauma 82. 
bei Mongolismus 655. 
bei ÜPPENHEIMSCher 

Krankheit 707. 
bei Rachitis 207. 
bei Schilddrüsenerkran­

kungen 270. 
Muskeltonus, physiologischer 

140. 
Muttermal 67. 
Myasthenia gravis pseudo­

paralytica 712. 
Myatonia congenita ÜPPEN­

HEIM 707. 
Myelitis s. Querschnittsmyeli-

tis. 
Myeloblasten 309. 
Myelosen 312. 
Mykosen 733. 
Myocarditis acuta 611. 
- chronica 613. 
Myodegeneratio cordis bei Di-

phtherie 383, 384, 393. 
Myokarditis nach Diphtherie 

612. 
bei Ekzem 7 44. 
bei Gelenkrheumatismus 

661. 
des Säuglings 611. 
bei Scharlach 401, 405. 

Myokardschaden bei Grippe 
427. 

Myoklonus-Epilepsie 50, 711. 
Myopathie, rachitische 207. 
Myosalvarsan 502. 
Myositis fibrosa 657. 
-, lokalisierte 658. 
- ossificans 657. 
Myotonia congenita THOMSEN 

50, 712. 
Myotonische Dystrophie 709. 
Myxödem 269. 
-,erworbenes 271. 

Nabel, Anomalien angeborene 
9L 

-,Blennorrhoe 91. 
-, Blutungen 70, 91. 

Nabel, Bruch 91, 550. 
- - bei Myxödem 269. 
-, Diphtherie 90, 382. 
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-,Erkrankungen des Neu-
geborenen 89. 

- und Erysipel 435. 
-,Gangrän 90. 
-, Gefäße, Entzündungen 91. 
-, Geschwür 90. 
-, Granulom 90. 
-,Haut- 91. 
-,nässender 90. 
--, Pflege 89. 
-, Phlegmone 91. 
-, Sepsis 91. 
-, Schnurbruch 92. 
Nabelkoliken 525. 
- bei Neuropathie 725. 
Nachtblindheit 222. 
Nachtpause in der Säuglings-

ernährung 128. 
Nachtwandeln 726. 
Nackendrüsenschwellung bei 

Pharyngitis 511. 
- bei Röteln 349. 
Nackenmuskellähmung bei Di­

--'phtherie 384. 
Nackenphänomen, BRUDZINS­

Kisches 673. 
Nackensteifigkeit (s. auch Me­

ningismus) bei Kinder­
lähmung 413. 

- bei Meningitis 673. 
- bei Pneumonie 585. 
Nägel hei angeborenem Herz-

fehler 598. 
- bei Myxödem 269. 
- bei Neugeborenen 64. 
Nägelkauen bei Neuropathie 

723. 
Nährklistier 773. 
Nährzucker 125. 
Naevus 752. 
- flammeus 67. 
Nagelentzündungen bei Lues 

congenita 492. 
Nageltrichophytie 734. 
Nahrungsbedarf des älteren 

Kindes 238. 
des Brustkindes 118. 
der Frühgeburten 94, 118. 
des künstlich ernährten 

Kindes 128. 
des Neugeborenen 74. 
des Untergewichtigen 118, 

179, 182. 
Nahrungsmenge, Berechnung 

der 129. 
Nahrungsreaktion, paradoxe 

141, 177. 
Nahrungsverweigerung durch 

Neuropathie 721. 
Nanosomia vera 644. 
Narkosen, Technik 775. 
- und Untersuchung 758. 
-, Zwischenfall 776. 
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Nase, Erkrankungen der 51 0ff. 
Nasenatmung, behinderte 

durch adenoide Ve­
getationen 515. 

bei Myxödem 269. 
durch Schnupfen beim 

Neugeborenen 83, 
510. 

Nasenbluten 310, 320, 512. 
- und Endokarditis 609. 
Nasenbohren und Neuropathie 

723. 
Nasendeformitäten bei Lues 

congenita 493. 
Nasendiphtherie 376. 
Nasenflügeln 568. 
- bei Pneumonie 582. 
Nasenfremdkörper 513. 
Nasenjucken bei Würmern 

556. 
Nasapharyngitis als Still­

hindernis 114. 
Nateina 323. 
Natrium und Säuglingsernäh· 

rung 104. 
Nebenhöhlen, Erkrankungen 

der 513. 
Nebenhöhleneiterung und Ge­

lenkrheumatismus 662. 
Nebennierenapoplexie 288. 
Nebennierenerkrankungen 

288. 
Nebenniereninsuffizienz, akute 

288. 
Nebennierenrindentumoren 

und Pubertas praecox 291. 
Nebennierenschädigung bei 

Diphtherie 384, 385. 
des Neugeborenen 288. 

- beimWATERHOUSE-EiuDE­
RICHSENSChen Syndtom 
288, 421. 

Nebenpocken 360. 
Nebenschilddrüsenkrankheiten 

280. 
N EISSERSche Polkörperehen 

377. 
NELATON-Katheter 761. 
Neosalvarsan 502. 
- bei Bronchiektasen 576. 
Nephritis und Angina 622, 

626. 
-, Behandlung 623. 
-, genuine 623. 
-, Glomerulo- 621. 
-, glomerulotubuläre 623. 
-, hämorrhagische 621. 
-, Herd-, chronische 626. 
- -, hämorrhagische 623, 
- nach Impetigo 622, 731. 
-, interstitielle 625. 
-, Pädo- 626. 
-, Perl- (para.nephritischer 

Absceß) 625. 
-, Pyelo- 631. 
- im Säuglingsalter 625. 

Sachverzeichnis. 

Nephritis bei Scharlach 405, 
623. 

- -, Behandlung 409. 
-, septische hämorrhagische 

625. 
- bei Windpocken 366. 
Nephropathie, diabetische255. 
Nephrose 626. 
-, aseptische Hydronephrose 

634. 
-, Behandlung 627. 
- bei Diphtherie 383, 626. 
-, genuine Lipoidnephrose 

626. 
- bei Lues congenita 494, 

626. 
-, Pyo- 635. 
- - des Säuglings 626. 
Nervenerregbarkeitsprüfung 

759. 
Nervenlähmungen s. Läh­

mungen. 
Nervensystem, erbliche Er­

krankungen,Zusammen­
stellung 4lff., 707. 

-,Erkrankungen des 668. 
- -, Mißbildungen 681, 701. 
- -, toxische 698. 
- -, traumatische 699. 
- 1 Untersuchungstechnik 7 59. 
Nervöse Kinder 720. 
Nesselfieber 746. 
Neugeborene, das 1. 
Neugeborenes, Albuminurie 

70. 
-, Anämie 294. 
-, Asphyxie 82. 
-, Atelektase 82. 
-, Atmung des 68. 
-, Blennorrhoe 88. 
-, Blut des 68, 293. 
-, Blutdruck 598. 
-, Brustdrüsenschwellung 

72, 292. 
-, Cyanose durch Schnupfen 

83. . 
-, Darmflora 74. 
-, Dermatitis exfoliativa. Rit-

ter 729. 
-, Desquamationskatarrh 72. 
-, Diphtherie 90, 382. 
-, Durstfieber 74. 
-, Ernährungsstörungen 85. 
-, Erysipel 84, 435. 
-, Geburtsverletzungen 79. 
-,Geschlechtsorgane 72. 
- und hämorrhagische Dia-

these 322. 
-, Harnsäureinfarkt 70. 
-, Hauterkrankungen 86, 

729. 
-,Herz 68. 
-, Herztöne 600. 
-, Icterus gra.vis 69,- 294. 
- - neonatorum 69. 
-, Instinktmechanismus 32. 

Neugeborenes und Keuch-
husten 371. 

-, Leberlues 70, 494. 
-, Meconium 74. 
-, Mißbildungen 76. 
-, mütterliche Sexualhormo-

ne 72, 291. 
-, Nabelpflege 89. 
-, Nebennierenblutungen 

288. 
-,Ödeme 65. 
-, Pemphigus 86. 
- - syphiliticus 490. 
-, Peritonitis, Meconium 565. 
-,Pflege 75. 
-, Physiologie 64ff. 
-, physiologische Gewichts-

abnahme 9. 
-, Pneumothorax 509. 
-, Pulsfrequenz 598. 
-, Schädelumfang 12. 
-, Schnupfen 83, 510. 
-, Schwangerschaftsreaktio-

nen 72. 
-, Sepsis 85. 
-, Skierödem 65. 
-,Struma 274. 
-, Tetanus 83. 
-,transitorisches Fieber 74. 
-, Tuberkulose 439. 
-, Vaginalblutung 73, 292. 
Neurale Muskelatrophie 707. 
Neuritis, diphtherische 383. 
Neurodermitis und Ekzem 743. 
Neurofibromatose Reckling· 

hausen 702. 
Neuropathie 59, 719. 
-, Absencen 727. 
-, Appetitlosigkeit 241, 523, 

724. 
-, diätetische und erzieheri­

sche Maßnahmen 724. 
- und Durchfälle 537. 
-, Ernährungs- und Ver-

da.uungsstörungen durch 
724. 

-, Enuresis 630. 
-, Erbrechen 526, 725. 
-, Erziehung 719ff. 
-, Fehlerziehung 720. 
-, habituelles Erbrechen 526. 
-, Heubner-Herter 539. 
-, Hyperthermie 723. 
-, lncontinentia alvi 541. 
-, Keuchhusten 371. 
-, Krämpfe 715, 726. 
-, Nahrungsverweigerung 

721. 
-, Nabelkoliken 525. 
-, Phosphatune 628. 
-, Rumination 527. 
-, Schlafstörungen 723. 
-, Tics 726. 
Neurotische Reaktionsweise 

722. 



NIEMANN-PICKSehe Krankheit 
260. 

- -, Blutbefund bei 324. 
Nieren, Absceß 625. 
-, Ausscheidungsstörungen 

628. 
-, Dystopien 634. 
-,Erkrankungen, chronische 

626. 
-, Funktionsprüfungen 620. 
- - bei Nephrose 627. 
-,Mißbildungen 634. 
- - der Harnwege 634. 
-, Röntgenuntersuchung 621. 
-, Schrumpfniere 626. 
-,Tuberkulose 467. 
-, Tumoren 635. 
Nierenbeckeneiterung 631. 
Nierenblutungen 622. 
Nierencysten 634. 
Nierendekapsulation 410. 
Nierendiät 624. 
Nierenerkrankungen 62lff. 
Niereninfarkt (Harnsäure) 70. 
Nierenschädigung bei Lues 

congenita 494. 
Nierensteine 628. 
NIKOLSKY·Phänomen 88. 
Nirvanolkrankheit 695. 
Noma 338, 508. 
NoNNE-MARIEsche Krankheit 

709. 
Normacol 540. 
Normalbuttermilch 158. 
Normalzahlen des Wachstums 

8. 
Normosomie 642. 
Nuxo 745. 
Nykturie 629. 
Ny11tagmus, erblicher 712. 
- bei Encephalitis 682. 

0-Beine 666. 
Obst, gemustes 126. 
- und Wassergenuß 535. 
Obstsaft bei künstlicher Er-

nährung 129. 
Obstsäfte 126. 
Obstipation bei Abdominal­

tuberkulose 465. 
- des Brustkindes 191. 
-, chronische 540. 

vorm Coma diabeticum 
250. 

bei Dystrophie 177. 
bei Hämorrhoiden 543. 
bei Heubner-Herter 537. 
bei HIRSCHSPRUNGscher 

Krankheit 554. 
bei Meningitis tuberculosa 

459. 
und Mongolismus 655. 
und Myxödem 270. 

-,paradoxe bei Incontinen­
tia alvi 541. 

Sachverzeichnis. 

Obstipation, Schein- bei 
Pylorospasmus 532. 

-, spastische 541. 
Occipitalpunktion (Zisternen­

punktion) 759. 
Ochronose 262. 
Oculomotoriuslähmung, peri­

odische 713. 
ÖdemedurchHunger beiHeub­

ner-Herter 538. 
bei Hungerdystrophie 

182. 
bei Mehlnährschaden 

184. 
bei Kreislaufinsuffizienz 

617. 
-, lokale, bei Diphtheria gra­

vissima 381. 
-, Lungen- 624. 

lymphangiectaticum neo-
natorum 67. 

bei Myxödem 269, 271. 
bei Nephritis 621. 
bei Nephrose 626. 

- bei Neugeborenen 65, 72. 
-, Salzödeme 157. 
- bei Serumkrankheit 393. 
- bei Säuglingsnephritis 

625. 
-, Skierödem 65. 

mnschriebenes Hautödem 
Quincke 747. 

Oesophageale Affektkrämpfe 
528. 

Oesophagospasmus 528. 
und Neuropathie 720. 

OesophagotracheaHistel 77. 
Oesophagus, Fistel des 76. 
-, Divertikel 530. 
-, Fremdkörper im 530. 
-,Soor 530. 
-, Varicen 615. 
-, Verätzung 529. 
Ohmnacht bei juveniler Para­

lyse 499. 
- bei Kreislaufinsuffizienz 

616. 
- in der Pubertät 641. 
- vegetativ stigmatisierter 

Kinder 525. 
Ohr, Ekzem 518. 
-, Erkrankungen des 518, 

520. 
-, Fremdkörper 518. 
-, Furunkel im Gehörgang 

518. 
-, Mißbildungen des Außen-

ohres "518. 
-, Spiegeln 762. 
-,Tuberkulose 470. 
Okulopupillärer Symptomen-

komplex 80. 
Oleum chenopodii 558. 
Oligophrenie 717. 
Olobintin bei Bronchiektasen 

576. 

Omphalitis 91. 
Onanie 42. 
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Oophoritis bei Mumps 418. 
Operationsvorbereitung 774. 
Opernglasnase 493. 
Ophthalmoblennorrhoe neona-

torum gonorrhoica 88. 
Opisthotonus 673. 
ÜPPENHEIM, Myatonia con­

genita 50, 707. 
Opticusatrophie bei Hydro­

cephalus 684. 
- bei Hypophysentumor 

281. 
- bei Lues congenita 499. 
Orchitis bei Mumps 418. 
Orthodiagraphie 599. 
Orthostatisch-epileptoide An-

fälle 715. 
Orthostatische Purpura 318. 
ÜBLERsehe Krankheit 52, 753. 
Ossifikationsstörungen bei 

Chondrodystrophie 4 7, 
647. 

bei Osteogeneais imperfec­
ta 47, 649. 

- bei Rachitis 209. 
Osteochondritis syphilitica 

490, 494. 
Osteodystrophia fibrosa 660. 

-, blaue Skleren 48, 648. 
- -, Knochenbrüchigkeit 

48, 648. 
- -, Taubheit 48, 648. 
- -, Typus VROLIK 648. 
Osteoides Gewebe bei Rachitis 

204, 209. 
Osteomalacie bei Rachitis 206, 

217. 
Osteomyelitis 658. 
- des Alveolarfortsatzes 89. 
- fibrosa 494. 
Osteopetrosis 48, 650. 
Osteoporose bei Glykogen-

speicherkrankheit 258. 
bei Heubner-Herter 539. 

Osteopsathyrosis (Typus LOB· 
STEIN) 48, 650. 

Osteosclerosis congenita 48, 
650. 

Osteotomie 217. 
Otitis externa 518. 

media acuta 519. 
- und adenoide Vege-

tationen 515. 
-, chronische 520. 
bei Diphtherie 382. 
bei Ernährungsstörungen 

145, 520. 
bei Erysipel 435. 
und Grippe 424. 

-, latente 519. 
bei Masern 337. 
bei Pocken 355. 
des Säuglings 528. 
bei Scharlach 403. 
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Otitis terminalis 519. 
-, Thrombophlebitis der 

Hirnblutleiter nach 668. 
- tuberculosa 468. 
Otosklerose bei Osteogeneais 

imperfecta 47. 
Otoskopie 762. 
Ovalocytose 297. 
Oxalurie 263, 628. 
Oxyuren 555. 
-, Behandlung 556. 
- und Vulvitis 635. 
Ozaena 512. 

Pachymeningitis extema 668. 
- interna 668. 
Pachyll).eningosis haemorrha-

gica interna 668. 
- und Leptomeriingosis 

haemorrhagica interna, 
Differentialdiagnose670. 

Pachyonychia congenita 64. 
Packungen 765. 
Pädatrophie 149, 173. 
Pädonephritis 626. 
P~GETsche Krankheit 49. 
Pankarditis bei Gelenkrheuma 

661. 
Pankreasinsuffizienz, chroni-

schy 564. 
Pankreasnekrose 564. 
Pankreatitis bei Mumps 419. 
Panmyelophthise ( Agranulo-

cytose, Aleukia haemorrha­
gica) 309. 

Papillome des Kehlkopfes 569. 
Paradoxe Nahrungsreaktion 

141, 177. 
Parallergie 451. 
Paralyse, juvenile 498. 
-, LANDRYsche 713. 
Paramveloblastenleukämie 

312. 
Paraphimose 636. 
Paratonsillarabsceß 514. 
Paratyphus 434. 
Parazentese 519. 
Parenterale Ernährungsstö-

rung 144. 
Paresen bei Diphtherie 383. 
Parkinsonismus 689. 
Paronychia syphilitica 452. 
Paroxysmale periodische Läh-

mung 712. 
Paroxysmus bei Keuchhusten 

368. 
P ARROTsche Pseudoparalyse 

498. 
Passagestörung des Darms 

546ff. 
Pasteurisierung der Milch 125. 
Patellarreflex s., Reflexe. 
PAULscher Versuch 351, 356. 
Pavor nocturnus 726. 
Pediculosis 735. 

Sachverzeichnis. 

Pelargon 182. 
-, Milch 133. 
PEL-EBSTEINsches Fieber 314. 
PELGER-HUETsche familiäre 

Kernanomalie 52. 
PELIZAEUS-MERZBACHERsche 

Krankheit 50, 711. 
Pemphigoid des Neugeborenen 

86. 
Pemphigus syphiliticus 450. 
Pendelrhythmus 600. 
Peniserkrankungen 637. 
Pepsin 107. 
Perabrodilfüllung 762. 
Percutanprobe, MoRosehe 4 78. 
Perforationsperitonitis 544. 
Periadenitische Infiltrationen 

446. 
Periarterütis umbilicalis 91. 
Pericarditis acuta 613. 
Perikarditis 613. 
-, Behandlung 614. 
-, Folgezustände 615. 
- bei Gelenkrheumatismus 

661. 
-, Röntgendiagnostik 614. 
- und STILLsehe Krankheit 

664. 
Perikardverwachsungen 615. 
Perioden des Wachstums 4. 
Periostblutungen bei Möller-

Barlow 225. 
Periostitis syphilitica 494. 
Periproktitis 542. 
Peritonitis, Durchwanderungs-

547. 
-, gonorrhoische 566. 
-, Meconium- 565. 
-, Pneumokokken 565. 
-, Streptokokken 566. 
- tuberculosa 466. 
Perkussion 567, 757. 
- des Herzens 559. 
Perlschnurfinger bei Rachitis 

209. 
Peruiones 737. 
Perniziöse Anämie 299. 
Pemoctonnarkose 776. 
Peroneusphänomen 219. 
Persönliche Entwicklung 31. 
Persönlichkeit, Durchsetzen 

der 38. 
Persönlichkeitsschicht der 

Affekte 31. 
des Charakters 32. 
der Instinktfunktionen 31. 
der Reflexmechanismen3l. 
der Temperamente 32. 
der Triebe 31. 
unterste der "Körper" 31. 

Persönlichkeitsschichten 31. 
Perspiratio insensibilis 7 4, 620. 
PERTHESsche Krankheit 659. 
Pertussis 367. 
Petechien bei Möller-Barlow 

226. 

Petit mal 715. 
PF AUNDLERSches Blutungsübel 

317. 
PFEIFFERsches Drüsenfie her 

313, 435. 
Pflege, Abhärtung 25. 

der Brust ll9. 
- bei Ernährungsstörungen 

171. 
-, Freiluft 25. 
- bei Frühgeburt 93. 
-, Grundsätze 22. 
-,Haut 23. 
-, Kleidung 24. 
-, Luftbad 26. 
-,Mund 24. 
- des Nabels 89. 
-, Sauberkeit 22. 
-, Schema für Säuglings-

erziehung 33. 
-, Schlafzeiten 22. 
-, Schwierigkeiten beim 

Säugling 34. 
-, Sonnenbad 26. 
-, Trinkstunden 22. 
-,Verhütung von anstek-

kenden Krankheiten 
und Unfällen 28. 

-. der Zähne 24. 
Phänotypus, Definition 45ff. 
Phalangitis syphilitica 494. 
Pharyngitis 510. 
Phimose 637. 
Phlyktänen 454, 474. 
Phosphatstauung bei renalem 

Zwergwuchs 628. 
Phosphaturie 263, 628. 
Phosphor und Säuglingsernäh · 

rung 104. 
Phosphorstoffwechsel bei Ra­

chitis 204. 
Phrenicusexairese bei Bron­

chiektasen 577. 
Phrenicuslähmung bei Neu­

geborenen 82. 
Phthise s. Tuberkulose 437ff. 
Physiologie des Neugeborenen 

64ff. 
Physiologische Gewichtsab­

nahme 9. 
Pigmentnaevus 753. 
Pilzerkrankungen der Haut 

733. 
Pineale Frühreife 290. 
PIRQUETsche Tuberkulinprobe 

478. 
Pituitrin bei Diabetes insipi­

dus 287. 
Plasmabehandlung der Toxi-

kose 168. 
Plasmon 536. 
Plattfüße 665. 
Plaques muqueuses 493. 
- - bei Lues congenita 456. 
PLAUT-VINCENTsche Angina 

514. 



Pleura, Erkrankungen der 
59lff. 

Pleuraempyem 593. 
-,Behandlung 554. 
-, Resthöhle 595. 
-, Schwartenbildung 595. 
Pleurahöhle, Drainage der 594. 
-, Punktion 592, 760. 
-,Tumoren des 595. 
Pleuritis, eitrige 593. 
- bei Pocken 355. 
-, Randstreifen bei 591. 

serofibrinosa rheumatica 
592. 

- sicca 591. 
- tuberculosa 462, 592. 
Plexuslähmung, Typ Du-

SCHENNE-ERB 80. 
-,Typ KLUMPKE 80. 
Pneumatocelen 595. 
Pneumokokkenarthritis 665. 
Pneumokokkenperitonitis 262, 

565. 
Pneumonia alba 490. 
Pneumonie 580ff. 
- und Ascariden 557. 
-, Behandlung 587. 
-, chronische 587. 
-, croupöse 584. 
- -, Fieberverlauf 585. 
- -,Verlauf 585. 
-,Erreger 581. 
-, fokale 583. 

durch Fruchtwasseraspira-
tion 82. 

- bei Grippe 426. 
- hilifugale 583. 
-, interstitielle 426. 
- bei Keuchhusten 372. 
- bei Masern 337. 
- bei Pocken 355. 
-, primär abscedierende 583. 
--, primitive Bronchopneu-

monie 581. 
- und Rachitis 582. 
-, Röntgenbild 582. 
-, Sägefieber 586. 
- und Säuglingssterblichkeit 

580. 
-, Spontanpyopneumothorax 

583. 
-, Übergangsform 585. 
-, wandernde 586. 
Pneumonieform und Lebens­

alter 581. 
Pneumothorax des Neugebore-

nen 595. 
Pocken 350. 
-, Glottisödem 353. 
-,hämorrhagische 353. 
-, konfluierende 353. 
-, Schutzimpfung 357. 
-, Suppurationsperiode 352. 
Polioencephalitis 690. 
Poliomyelitis acuta anterior 

412ff. 

Sachverzeichnis. 

Poliomyelitis acuta anterior 
und Meningitis 678. 

Polyarthritis acuta 660. 
Polyavitaminose bei Coeliakie 

306. 
- bei Heubner-Herter 539. 
Polychromasie 304. 
Polycythämie 308. 
Polydaktylie beim BARDET-

BIEDELschen Syndrom 49. 
Polydipsie aus Angewohnheit 

237. 
- bei Diabetes insipidus 287. 
- - mellitus 249. 
Polyglobulie 308. 
- des Neugeborenen 293. 
Polymyositis 657. 
- haemorrhagica 657. 
Polyneuritis 713. 
Polypen des Dickdarms 542. 
Polyphagie bei Diabetes 249. 
- bei Glykogenspeicher-

krankheit 258. 
Polyserositis 613. 
- rheumatica 661. 
Polyurie bei Basedow 273. 
- bei Diabetes insipidus 287. 
- - mellitus 249. 
Porphyrinurie 263. 
Posthämorrhagische Anämie 

300. 
Präkardiale Schmerzen 641. 
Präputium, hypertrophisches 

638. 
PRAUSNITZ-KÜSTERsche Reak­

tion bei Ekzem 745. 
PRIESSNITZ-Umschlag 765. 
Primäraffekt, syphilitischer 

499. 
Primärinfiltrate, tuberkulöse 

448. 
Primärkomplex, tuberkulöser 

439. 
- -, bipolares Stadium 444. 
Primärtuberkulose der Haut 

472. 
-, fortschreitende 451. 
-, Klinik der 441. 
Primordialer Zwergwuchs 644. 
Probepunktion der Pleura 592, 

760. 
Progenie bei KLIPPEL-FEL­

STEINscher Krankheit 49. 
Progeri\l 282, 644. 
Proktitis, chronische hämor-

rhagische 542. 
Prolan A und B 281. 
Prolapsus ani et recti 552. 
Proletarieranämie 307. 
Prontosil bei Erysipel435, 733. 
- bei Pyurie 633. 
Prophylaxe der ansteckenden 

Krankheiten beim Säug­
ling 28. 

der Grippe 427. 
der Kinderlähmung 416. 

813 

Prophylaxe der Rachitis 131. 
- bei Ruhr 432. 
- der Tuberkulose 483. 
Proportionen des Körpers 7. 
- -, Änderungen beim 

Wachstum 7. 
Prothrombinmangel 315. 
Prüfungsmethoden der Ent-

wicklung 17. 
Prurigo 7 48. 
Pseudoappendicitis 524. 
Pseudoascites bei Heubner-

Herter 538. 
Pseudocroup (s. auch Croup) 

570. 
Pseudodystrophia adiposo­

genitalis mit Gigantismus 
285. 

Pseudofurunkulose des Säug­
lings 730. 

Pseudohämophilie des Neu­
geborenen 70. 

Pseudoobstipation des Brust­
kindes 191. 

- bei Pylorospasmus 532. 
Pseudoparalyse, syphilitische 

494. 
Pseudosklerose 710. 
Psoriasis vulgaris 741. 
Psoriasoid 729, 738. 
Psyche s. geistige Entwick-

lung. 
Psychopathie 718. 
- bei Encephalitis 688. 
- und körperliche Leistungs-

fähigkeit 21. 
Ptosis congenita 50. 
- bei Encephalitis 687. 
Pubertät 16, 42. 
- und endokrine Drüsen 290. 
Puhertätsbasedowoid 273. 
Pubertätsfettsucht 245. 
Pubertätshypertonie 619. 
Pubertätskropf 275. 
Pubertätsphthise 464. 
Puberlas praecox 250. 
Pulmonalstenose, angeborene 

606. 
Pulmonalton, gespaltener 600. 
Puls bei Meningitis 673. 
- beim Neugeborenen 68. 
Pulsbeschleunigung 601. 
Pulsfrequenz, normale 598. 
-, Qualität bei Perikarditis 

614. 
- bei Typhus 432. 
-, Verlangsamung 601. 
- - bei Ikterus 561. 
Punktion des Bauches 566, 

761. 
des Herzbeutels 615, 760. 
des Lumbalkanals 759. 
der Pleura 592, 760. 
des Sinus lodgitudinalis 

superior 762. 
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Punktion von Venen 762. 
- der Ventrikel 760. 
Pupillenatmung 460. 
Purgentia s. Abführmittel. 
Purpura abdominalis HENOCH 

3lf!. 
- fulminans HENOCH 318. 
-, orthostatische 318. 
- rheumatica ScHÖNLEIN 

318. 
Pustulosis va.cciniformis 743. 
- - acuta 729. 
P-Vitamin 195. 
- - und Blutungsbereit-

. schaft 316. 
Pyknischer Habitus 642. 
Pylorospasmus 530. 
Pylorusstenose, Behandlung 

533. 
-,Operation nach WEBER­

RAl\ISTEDT 534. 
-, Röntgendiagnostik 533. 
-, spastische hypertrophische 

530ff. 
-, Tumor 533. 
Pyelographie 621. 
Pyelonephritis 631. 
Pyodermien 729. 
Pyonephrose 635. 
Pyopneumothorax 583, 594. 
Pyramidon bei Gelenkrheuma-

tismus 663. 
Pyrgocephalus 654. 
Pyririe 631. 
-, Behandlung 633. 
-, chronische 634. 
- im Säuglingsalter 632. 

Quarzlampe 771. 
QUECKENSTÄDTsches Phäno­

men 675. 
Quecksilberschmierkur 502, 

768. 
Querschnittsmyelitis 690. 
- des Neugeborenen 81. 
QuESTsehe Zahl 174, 178. 
QUINCKEsche Hängelage 575. 
-,Ödem 59, 747. 

Rachen, Diphtherie 377. 
-, Erkrankungen 513. 
-,Inspektion 757. 
-,Mandel, Vergrößerung der 

515. 
-,Ring, Hypertrophie des 

515. 
Rachenabstrich, Technik 757. 
Rachitis 202 ff. 
-, Anämie bei 302. 
- und Atelektasen 580. 
-, Behandlung 212, 214. 
- und Bronchitis 572. 
-, cerebrale '211. 
-, Craniotabes 207. 

Sachverzeichnis. 

Rachitis und Ernährung 212, 
220. 

- bei Frühgeburten 95. 
- und Keuchhusten 210,373. 
-, Knochenkernwachstum 14. 
- und Masern 210, 338. 
-, Myopathie 207. 
-, perennierende 210, 588. 
-, Prophylaxe 214. 
- - bei künstlicher Ernäh-

rung 130. 
-,renale 217. 
-, Röntgenbild 209. 
-,Rosenkranz 207. 
- tarda 217. 
- und Tetanie 218. 
- und Zwergwuchs 650. 
Radiallsphänomen bei Spas-

mophilie 219. 
Ramogen 126. 
RAliiSTEDTsche Operation 534. 
Ranula 507. 
Rash bei Windpocken 366. 
Rasseeinfluß auf das Wachs-

tum 6. 
Rasselgeräusche 568. 
RAUCHFUSSsches Dreieck 592. 
Raum, TRAUBEscher 592. 
Rauschnarkose 775. 
RAYNAUDsche Krankheit 751. 
Reaktionskrankheiten 336. 
RECKLINGHAUSENsche Krank-

heit 702. 
Rectalatresie 78. 
Rectalgonorrhoe 636. 
Rectalinstallation 773. 
Rectalprolaps 552. 
Rectaluntersuchung bei Ap-

pendicitis 544. 
- bei Invagination 548. 
Reflexe bei diphtherischen 

Lähmungen 384. 
- bei Encephalitis 687. 
- bei Hydrocephalus 684. 
- bei Kinderlähmung, epi-

demischer 413. 
-, cerebraler 703. 
bei Meningitis, eitriger 67 4. 
- tuberkulöser 460. 
des Neugeborenen 71. 
bei Urämie 621. 

Reflexmechanismus als Per­
sönlichkeitsschicht 31. 

REHNsches Zeichen bei Thy-
mushyperplasie 267. 

Reichsimpfgesetz 359. 
Reifungsalter 3. 
-, geistige Entwicklung im 

41.' 
-, geschlechtliche Aufklärung 

44. 
Reinjektion von Serum bei Di­

phtherie 394. 
Reinlichkeit, Erziehung zur 

629. 
Reisschleim 125, 128, 157. 

Reisschleim bei Dyspepsie-
behandlung 159. 

- bei Dystrophie 180. 
- bei Toxikose 169. 
Reizhusten 571. 
Reizkörpertherapie, unspazi-

fische bei Augenblennor­
rhoe 88. 

Rekonvaleszentenserum 344, 
345. 

bei Keuchhusten 372. 
- bei Masern 344. 
- bei Poliomyelitis 415. 
- bei Scharlach 410. 
Rektoromanoskopie 761. 
Relaxatio diaphragmatica 551. 
Renale Glykosurie 251. 
- Rachitis 217. 
Reparation bei Dyspepsie 161. 
- bei Dystrophie 185, 187. 
- bei Intoxikation, alimen-

täre 171. 
Reprise bei Keuchhusten 369. 
RespiratorischeAffektkrämpfe 

715. 
-, Arrhythmie 602. 
Respirationsapparat, Beson­

derheiten des kindlichen 
567. 

-,Erkrankungen des 569ff. 
Resthöhlenach Pleuraempyem 

595. 
Rest-N-Erhöhung 621. 
- - bei Nephrose 627. 
Retentio testis 638. 
Reticuloendotheliose, infek-

tiöse 324. 
Retinitis pigmentosa bei Lues 

congenita 496. 
Retropharyngealabsceß 515. 
Revaccination 359, 361. 
Rhagaden des Anus 542. 
- als Stillhindernis 114. 
-,syphilitische 492. 
Rheumatismus 660. 
- und Angina 660. 
- und Chorea minor 693. 
- und Endokarditis 608. 
- und Erythema exsudati-

vum multiforme 661, 
750. 

nodosus 609, 661. 
und Perikarditis 613. 
und Pleuritis 592. 

Rheumatoid 409. 
- bei Scharlach 403. 
Rhinitis acuta 510. 

atrophieans 512. 
chronische 512. 

- diphtherica 378. 
- des Neugeborenen 83. 
- retronasali,s 511. 
-, skrofulöse 473. 
-, syphilitische 492. 
Rhinopharyngitis 511. 
- bei Grippe 425. 



Rhinopharingitis bei Masern 
332. 

Rhinoskopie 763. 
Riesenwuchs 56. 
- und Akromegalie 286. 
-, Formen des 650ff. 
Ringelröteln 349. 
RINGER-Lösung 157. 
Rippenresektion 594. 
RITTERSehe Krankheit (Der-

matitis exfoliativa) 87, 729. 
RIV A-Rocm, Blutdruckmesser 

nach 601. 
RöMERSehe Kur 689. . 
Röntgenbestrahlung 763. 
- bei Abdominaltuberkulose 

467. 
- bei Ekzem 746. 

bei Glykogenspeicher-
krankheit 258. 

bei Hydrocephalus 658. 
bei Leukämie 312. 
bei Lymphdrüsentuber­

kulose 470. 
bei Mastitis 114. 
bei Thymushyperplasie 

591. 
Röntgendiagnostik, Atelekta­

sen, tuberkulöse 448. 
der Bronchiektasen 575. 
bei Bronchopneumonie 

582. 
der Chondrodystrophie 

645. 
bei HIRSCHSPRUNGscher 

Krankheit 554. 
bei Hydrocephalus 684. 
bei Invagination 548. 
bei Lues congenita 496. 
der Osteomyelitis 659. 
des paranephritischen 

Abscesses 625. 
der Perikarditis 614. 
der PERTHESschen Krank­

heit 659. 
der Pleuritis 591. 
der Pneumonie 582, 584, 

586. 
der Pylorusstenose 532. 
der Rachitis 209. 
bei Säuglingsmyokarditis 

611. 
bei Tuberkulose 481. 

Röntgenkymographie 599. 
Röntgenstrahlen 772. 
Röntgentherapie 763. 
Röntgenuntersuchung der Gal-

lenwege 560. 
- des Herzens 599. 
- der Niere 621. 
Röntgenuntersuchungsmetho-

dik 599. 
Röteln 347. 
-, Inkubationszeit 348. 
RoGERSche Krankheit 604. 

Sachverzeichnis. 

Rohapfeldiät bei Dyspepsie 
des älteren Kindes 536. 

Rohkartoffel 130. 
Rohkost bei Ekzem 745. 
- und Magersucht 241. 
- bei Nephrose 627. 
- bei Urticaria 747. 
RoMBERGSches Phänomen bei 

Hirntumor 705. 
Rose (Erysipel) 434. 
Rosenkranz bei Rachitis 207. 
- bei Möller-Barlow 225. 
Roseolen bei Typhus 433. 
RoTANDA-Spritze 774. 
Rotlauf (Erysipel) 434. 
Ruheoien 347. 
Rubeosis diabetica 249. 
Rübenzucker 103. 
Rücken, Fehlhaltungen 666. 
Rückenmarksblutungen 701. 
Rückenmarksflüssigkeit 

s. Liquor. 
-, Mißbildungen 701. 
Ruhr 427ff. 
-, Agglutinationsprobe 431. 
-, Behandlung 431. 
-, Inkubationszeit 428. 
- und Invagination, Diffe-

rentialdiagnose 430. 
-, Prophylaxe 432. 
- beim Säugling 150, 429. 
Rumination 527. 
RUMPEL-LEEDEsches Phäno-

men 315, 408. 
- - bei Scharlach 399. 
Rundrücken 667. 

Säbelscheidentibia bei Syphi-
lis 497. 

Sägefieberpneumonie 586. 
Sä-Sa 126, 180, 182. 
Säugling, Calorienbedarf des 

97. 
-, Eiweißstoffwechsel 98. 
-, Fettstoffwechsel 89. 
-,Ekzem 741. 
-, Erziehung 33. 
-,Fürsorge 134, 148. 
-, Gymnastik 771. 
-, Kohlehydratstoffwechsel 

102. 
-,künstliche Ernährung 

12lff. 
-,Malz 187. 
-, Pflegeschwierigkeiten 34. 
-, Ruhr 155, 429. 
-, Salzhaushalt 103. 
-, Sterblichkeit 580. 
-, Stoffwechsel 96. 
-,Verdauung 107. 
-,Wasserhaushalt 100. 
Säurebindungsvermögen der 

Kuh- und Frauenmilch 
108. 

Säuregradder Buttermilch 158. 
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Säuremilchen 158, 160, 182. 
- bei Heubner-Herter 539. 
Säure-Sahne, Sä-Sa 126, 180, 

182. 
Säurevergiftung bei alimentä­

rer Toxikose 161. 
- bei acetonämischem Er­

brechen 256. 
- bei Diabetes 251. 
Säurevollmilch, Ernährung 

mit 132ff. 
Sahne 126. 
Salaamkrämpfe 716. 
Salabrose 253. 
Salbenbehandlung des ;Ekzems 

746. 
Salbengesicht bei Encephalitis 

687. 
Salvarsanbehandlung 502. 
- bei Bronchiektasen 576. 
- bei Lues congenita 501. 
- bei Lungenabsceß 590. 
- bei PLAUT-VINCENTScher 

Angina 514. 
Salyrgan bei kardialem Hydr­

ops 618. 
Salzausscheidung, abnorme im 

Urin 628. 
Salzbäder 765. 
Salzfieber 157, 170. 
Salzfreie Diät bei Epilepsie 

716. 
bei Kreislaufinsuffi­

zienz 618. 
bei Nierenerkrankun­

gen 624. 
Salzhaushalt des älteren Kin-

des 237. 
- des Säuglings 103. 
Salz-Wasser-Fettsucht 248. 
Santuron bei Dyspepsie des 

Kleinkindes 536. 
Sarkom des Knochens 660. 
Sattelnase 493. 
Sauberkeit in der Säuglings-

pflege 22. 
Sauberwerden 38. 
Sauerstoffinhalation 768. 
Saughütchen 114. 
Saugreflex 71. 
Scarlatina 395ff. 
Schädel, Landkarten- 324. 
-, Umfang 12. 
Schädelmißbildung bei CROU-

ZONscher Krankheit 48. 
-, Dysostosis multiplex 48. 
Schälblasen 86. 
Scharlach 395. 
-, Auslöschphänomen 408. 
-,Behandlung 409. 
- und Diphtherie 405. 
- und Endokarditis 608. 
- ohne Exanthem 402. 
-, Immunität 406. 
-, Inkubationszeit 398. 
-,Komplikationen 403ff. 
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Scharlach, Kranksein, zweites 
403. 

-,Nephritis 405, 623. 
- -, Behandlung 405. 
-, Prophylaxe 410. 
- beim Säugling 398. 
-, Schuppung 400, 402. 
- - und Infektiosität 406. 
-, Serumbehandlung 410, 

411. 
-, septischer 401. 
-, toxischer 400. 
- nach Wundinfektion 406. 
Schaukelstuhl, EPSTEINscher 

217. 
Schaumzellen bei NIEMANN­

PieKseher Krankheit 260. 
Scheinobstipation des Brust-

kindes 191. 
- bei Pylorospasmus 532. 
Schettern 705. 
SCHEUTHAUER-P. MARIEsche 

Krankheit 654. 
Schichten der Persönlichkeit 

31. 
ScmcK-Test 387. 
Schiefhals, angeborener 78. 
Schielen, physiologisches 14. 
Schilddrüsenbehandlung bei 

Fettsucht 247. 
- bei Myxödem 272. 
Schilddrüsenerkrankungen 

699. 
Schlaf und Neuropathie 723. 
Schlafbedürfnis des heran­

wachsenden Kindes 21. 
- des Kleinkindes 19. 
Schlafsucht bei Encephalitis 

686. 
Schlafzeiten des Säuglings 22. 
Schlafende Keime 360. 
SCHLATTERsche Krankheit 

659. 
Schia uchstethoskop, V orteile 

des 757. 
Schleime 103, 125, 157. 
Schleimhautblutungen bei 

Möller-Barlow 226. 
Schleimhautentzündungen bei 

Syphilis 492, 493. 
Schmalwuchs 642. 
Schmierkur 502. 
Schniefen bei Lues congenita 

492. 
Schnupfen 510. 
-, diphtherischer 388. 
- des Neugeborenen 83. 
-, syphilitischer 492. 
ScHÖNLEIN-HENOCHsche Pur­

pura 318. 
Schreckhaftigkeit bei Rachitis 

206. 
Schreianfälle bei Hirntumor 

705. 
SCHROTH-Kur 247. 
Schrumpfniere 626. 

Sachverzeichnis. 

ScHÜLLER-CHRISTIANsche 
Krankheit 261. 

- - -, Blutbefund bei324. 
Schulalter 3. 
Schule, Versagen in der 20. 
Schulfähigkeit 19. 
Schulleistungen 20. 
Schulterblatthochstand, an-

geborener 49. 
Schuppenflechte 741. 
Schutzimpfung 325. 

bei Diphtherie 394. 
- bei Masern 344. 
- bei Pocken 357. 
- bei Scharlach 411. 
Schutzstoffe der Frauenmilch 

ll2. 
Schwachsinn 717. 
-,angeborener und Geburts­

trauma 700. 
beim BARDET-BIEDLschen 

Syndrom 49. 
bei Dysostosis multiplex 

48. 
Schwächliche, körperliche Lei­

stungsfähigkeit 21. 
Schwärmereien 42. 
Schwangerschaft und Lues 

503. 
Schwarte der Pleura 595. 
Schwefel und Säuglingsernäh­

rung 105. 
Schwefelbad 765. 
Schweinehüterkrankheit 678, 

679. 
Schweißdrüsenabscesse beim 

Säugling 730. 
Schweiße bei Basedow 273. 

bei FEERscher Krankheit 
696. 

- in der Pubertät 641. 
- bei Rachitis 207. 
Schwitzkästen 767. 
Schwitzpackung bei Nephritis 

624. 
- bei Otitis 519. 
- bei Rhinopharyngitis 511. 
- bei Scharlach 409, 410. 
Seborrhoe 738. 
- und fettreiche Nahrung 

740. 
- und Vitamine 740. 
Secausses 716. 
Sedormid und hämorrhagische 

Diathese 321. 
SEIDLMAYERsche Kokarden­

purpura 317. 
SEIFFERTsches Instrument 

774. 
Sekretionsstörung des Magens 

535. 
Sekundärinfiltrate, tuber­

kulöse 448. 
Selbstachtung, Erhaltung bei 

der Erziehung 44. 
Sella turcica 281. 

Senfpackung 765. 
Senfwickel bei Pneumonie 588. 
Senkungsabsceß 591. 
-, retropharyngealer 515. 
Sensibilisierung bei Asthma 

578. 
- bei Ekzem 7 44. 
- bei Urticaria 746. 
Sensibilitätsstörungen bei En­

cephalitis 687. 
Sepsis bei infiziertem Ekzem 

743. 
-, Meningokokken 421, 422. 

des Neugeborenen 85. 
- durch Paratyphus 434. 
- bei Pocken 355. 
- bei Scharlach 402. 
Septumdefekte 604. 
Serosafibrose 467. 
Serumbehandlung bei Di-

phtherie 390. 
bei epidemischer Kinder­

lähmung 415, 516. 
bei Meningokokken-

meningitis 422. 
bei Pneumonie 587. 
bei Scharlach 410, 411. 
bei WEILsehern Ikterus 

562. 
Serumkrankheit 393. 
Sexualhormone 290. 
-, mütterliche beim Neu-

geborenen 291. 
Sexualität, Erwachen der 42. 
Sexuelle Hygiene 28. 
-, Sublimierung der 42. 
SEYDENHAMsche Chorea 693. 
SmGA-KRUSE-Ruhrbacillus 

427. 
Shock bei akuter Kreislauf· 

insuffizienz 616. 
-, hypoglykämischer 254. 
Sialoadenitis neonatorum 89. 
Sichelzellenanämie 51, 297. 
SIGANDscher Typus cerebralis 

147. 
SILFERSKJÖDsche Krankheit 

47. 
SIMMONDssche Krankheit 283. 

Spitzenmetastasen 457. 
Sinuspunktion 762. 
Sinustachykardie 601. 
Sinusthrombose 669. 
Sionon 253. 
Skabies 735. 
Skaphocephalus 651. 
Skelet, erbliche Mißbildungen 

47, 49. 
-, Mißbildungen bei Dysosto-

si;; multiplex 48. 
-,Wachstum 12. 
Skleren 66. 
-, blaue, bei Osteopsathyrosis 

imperfecta 48. 
Skierödem 65. 
Sklerodermie 66. 



Sklerose, multiple 699. 
-,tuberöse 702. 
Skorbut, infantiler 224. 
Skrofuloderm 471. 
Skrofulose 57. 
Skoliose 667. 
Sojabohne 745. 
-, Aufschwemmung 745. 
Solabreibungen 766. 
Solbäder 216, 765. 
Solitärniere 634. 
Sollgewicht 9, 128. 
Sommerdiarrhoe 144. 
Sondenfütterung 773. 
Sonnenbad 26. 
Sonnenbehandlung 771. 
Sonnenstich 675. 
Sonnenuntergangsphänomen 

bei Hydrocephalus 683. 
Soor 508. 
- des Oesophagus 530. 
SoxHLET·Apparat 132. 
- -Nährzucker 125. 
Soziales Verhalten im Schul-

alter 41. 

Sachverzeichnis. 

Sport und Kreislauf 615. 
Sprachentwicklung 15. 
SPRENGELsehe Deformitäten 

49. 
Sprue 197, 225, 537. 
Spucken des Säuglings 526. 
Spulwurm 557. 
Sputum bei Bronchiektasen, 

maulvolle Expektoration 
574. 

Staphylokokkeninfektion der 
Haut 729. 

Statische Entwicklung 14. 
Status lymphaticus 53. 
- morbillosus 339. 
- thymolymphaticus 54, 267, 

590. 
Stauungspapille bei Hirn-

tumor 706. 
Steatorrhoe 564. 
Steinbildung 263. 
Stenose des Duodenums 77. 
- des Oesophagus 77. 
STERNBERGsehe Riesenzellen 

315. 
Sternocleidomastoideus­

hämatom 78. 
Spätrachitis 218. 
Spasmophilie 218. 
Spasmus nutans 716. St~rtor 573. 
- rotatorius 716. Stickhusten s. Keuchhusten. 
Spastische Spinalparalyse he- Stickstoffretention durch 

reditäre 50 707. ' I eiweißreiche Nahrung 
Speicheldrüsen~ntzündung beim Kleinkind 235. 

507. - bei Urämie 621, 623. 
- bei Neugeborenen 89. Stilldauer 118. 
Speien des Säuglings 526·. Stillen und Diabetes 115. 
Speiseröhre, Erkrankungen - und Menstruation 115. 

der 528. Stillhindernis 113. 
Speisezettel des Klein- und STILLsehe Krankheit 664. 

Schulkindes 238. - - und Perikarditis 613. 
Sphacelus 90. Stimmfremitus 568. 
Sphygmomanometer 601. Stimmritzenkrampf 219. 

Stinknase s. Ozaena. 
Spiele in der Gruppe 43. Stirnfontanelle s. Fontanelle. 
Spielgeräte 27. 
Spina bifida occulta 682. St. Louis-Encephalitis 690. 
_ ventosa 472. Stoffwechsel des Säuglings 
Spinale progressive Muskel- 96ff. 

atrophie 707. Stomatitis aphthosa 508. 
- catarrhalis 507. 

Spinalparalyse, hereditäre _ gangraenosa 508. 
spastische 707. _ ulcerosa 508. 

Spinalzeichen 673. Stottern 726. 
Spine sign 673. Strafen als Erziehungsmittel 
Spirochaeta icterogenes 562. im Kleinkindesalter 39. 
Spirocid bei Bronchiektasen Streptokokken-Arthritis 665. 

567. -, hämolytische bei Schar-
-, Schema 502. lach 396. 
SPITZYSche Übungseinlage 666. -, Peritonitis 566. 
Splenomegalie, thrombophle- - viridans 610, 664. 

bitische 324. Streuungen, hämatogene 454. 
Spontanfraktur bei Osteo- Stridor 568. 

genesis imperfecta 648. -,angeborener 569. 
Spontanpneumothorax 595. -, exspiratorischer bei Tuber-
- - bei Neugeborenen 83. kulose 452. 
Sport 43. ~-, inspiratorischer bei Pseu-

als Erziehungsmittel im docroup 570. 
Schulalter 41. - thymicus 596. 

Strofulus 747. 
impetiginosus 747. 

- varicellosus 747. 
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- und Varicellen, Differen-
tialdiagnose 747. 

Strophanthin 618. 
Struma 274. 
-,angeborene 274. 
- nodosa 275. 
- retrosternalis 276. 
Stühle 142. 
-, acholische 561. 
- bei Appendicitis 544. 
-, blutig-schleimige bei In-

vagination 547. 
- des Brustkindes 111. 
- des Flaschenkindes 111. 
- bei Heubner-Herter 537. 
-, Kalk-Seifen- 189. 
-, Meconium 74. 
- bei Pankreasinsuffizienz 

564. 
- des Säuglings 110. 
Stuhlentleerung bei Inconti­

nentia alvi 541. 
STURGE-WEBERache Krank-

heit 681. 
Strychnin 616. 
Stryphnon 321. 
Subcutaue Injektion 770. 
Subjektivismus, Wendung 

zu - im Reifungsalter 42. 
Sublimatbad 764. 
Suboccipitalpunktion 759. 
Suggestion und Incontinentia 

alvi 541. 
Sulfonamide und Gonorrhoe 

636. 
- bei Meningitis 681. 
- in der Pneumoniebehand-

lung 588. 
Superinfektion bei Pocken353. 
Suppurationsperiode bei 

Pocken 352. 
Sympathektornie 555. 
Sympatol 616. 
Synkavit 322. 
Synostose der Halswirbel, 

kongenitale 49. 
Synostosen bei Polymyositis 

658. 
Syphilide 492. 
Syphilis 489ff. 
-,Anämie 307. 
- congenita 489. 
-,erworbene 499. 
Syringomyelie 702. 

Tabes juvenilis 498. 
- mesaraica 467. 
Tachykardie bei BASEDOW-

scher Krankheit 696. 
- bei FEERscher Krankheit 

696. 
-, paroxysmale 601. 
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Tachykardie, physiologische 
68. 

-, Sinustachykardie 601. 
Taenia saginata 558. 
Tageseinteilung des Klein-

kindes 23. 
- des Säuglings 23. 
TARATA-Ara-Reaktion 563. 
Taktik der Erziehung im 

Kleinkindesalter 38. 
Tannin bei Dyspepsie des älte­

ren Kindes 537. 
Tanninbad 764. 
Taubheit bei Osteogeneais im­

perfecta 48. 
- bei Syphilis 499. 
Taubstummheit bei Kretinis­

mus 278. 
TAY-SAcHssche Idiotie 260, 

712. 
Teepause 157. 
- bei Dyspepsie des Brust­

kindes 189. 
-, verkürzte bei Dystrophie 

179. 
Teerbehandlung bei Ekzem 

746. 
Teerstühle bei WERLHOFscher 

Krankheit 320. 
Teewindel 142. 
Teleangiektasia haemorrhagi­

ca hereditaria (REUDER· 
0SLER) 52, 753. 

Temperamente 32. 
Temperatur, normale des 

Säuglings 140. 
Temperaturempfindlichkeit 

der Frühgeburt 94. 
Temperaturmessung 756. 
Tenesmen bei Dyspepsie 155. 
- bei Ruhr 431. 
Terpentinwickel 766. 
Tests, Entwicklungs- 17. 
-,Intelligenz 17. 
Tetanie, Epithelkörperchen 

280. 
- bei Heubner-Herter 539. 
-, Hungertetanie 241. 
-, puerile 280. 

bei Rachitis, Abhängigkeit 
von der Jahreszeit 
218. 

-, Behandlung 220. 
- -, Bronchotetanie 220. 

-, elektrische Übererreg-
barkeit 218. 

-, Facialisphänomen 218. 
-, Krämpfe 219. 
-, Laryngospasmus 219. 
-, Peroneusphänomen 

219. 
-, plötzliche Todesfälle 

220. 
Tetanus neonat01·am 83. 
- neonati und Stillen 114. 
Therapie, allgemeine 764. 

Sachverzeichnis. 

Therapie, Arzneimittel 777. Tonsillitis und Gelenkrheuma-
Thermophor 767. tismus 662. 
THOMSEN, Myotonia congenita Torsionsdystonie 710. 

50, 712. Torticollis 78. 
Thorakotomie 594. Totgeburt s. Frühtod. 
Thorax piriformis 579. Toxikose, alimentäre 149, 
- bei Rachitis 208. 16lff. 
Thrombasthenie(GLANZMANN) -,Behandlung 167. 

51, 315. -, Exsikkose 161. 
Thrombokinasemangel 316. -,Kachexie 167. 
Thrombopathie(WILLEBRAND· Toxin der Diphtherie 384, 

. JÜRGENS) 51, 315. 386. 
Thrombopenie bei Morbus - und Encephalitis 698. 

Werlhofü 315. - und Meningismus 675. 
-, Behandlung 321. - der Ruhr 429. 
-,essentielle (WERLHOF) 319. Trachea, Fremdkörper 569. 
- beim Waterhouse-Fride- Tracheabronchitis 571. 

richsen 288. Tracheotomie 392, 769. 
Thrombophlebitis nach Otitis Tränennasengang, Atresie des 

668. 89, 513. 
- umbilicalis 91. Transfusions. Bluttransfusion. 
Thrombophlebitische Spleno- Transitorisches Fieber des 

megalie 324. Neugeborenen 74. 
Thrombose des Sinus longi- Transmineralisation 104. 

tudinalis 668. Transposition der großen Ge-
Thymus, Krankheiten 264. fäße (angeborener Herz-

T d 5• fehler) 604. 
-, 0 "'· TRAUBEscher Raum 592. 
Thymushormon 264· Traubenzucker 103, 125. 
Thymushyperplasie 54, 266, bei acetonämischem Er-

590· brechen 699. 
-, REHNsches Zeichen 267 • - im diabetischen Koma 254. 
-,Röntgentherapie 267. _ bei Encephalitis 688. 
Thyreogene Magersucht 241. _ bei Hydrocephalus 685. 
-, Zwergwuchs 644. h 1 k h 
Thyreoidin bei Fettsuchtbe- - · im ypog Y ämisc en 

Shock 254. 
handlung 247. - bei Icterus neonatorum 

Thyreoiditis 271. gravis 69. 
Thyreotropes Hormon 281. -, Infusion bei alimentärer 
Thyroxin 262. Intoxikation 168. 
Tibiakante, sägeförmige bei _ bei Dystrophie 179. 

Lues tarda 498. Tics 726. - - bei Pylorusstenose 533. 
- bei Krämpfen 717. 

Tierkohle bei Dyspepsie des _ bei Meningitis 681. 
älteren Kindes 537. TRAUGOTT-Staubeffekt 251. 

Todesfälle, plötzliche bei Ek- Traviatatypus 474. 
zem 54, 743. TREITZsche Hernie 551. 

-, Herztod bei Diphtherie Tremor· bei aseptischer Menin-
383. gitis 678. 

bei Laryngospasmus -, cerebraler 699. 
219. - bei Encephalitis 687. 

bei Thymushyperplasie Trennung als Erziehungsmittel 
267. 39, 44. 

TÖPFERS Kinderzucker 125. Trichinase und Polymyositis 
- Nährzucker 158. 657. 
Tomatensaft 126. Trichocephalus dispar 557. 
Tomographie bei Bronchiek- Trichophytie 733. 

tasen 575. - des Nagels 734. 
Tonephin und Diabetes insi- Trichter- oder Schusterbrust 

pidus 287. bei Rachitis 208. 
Tonsillarabsceß 514. Tricuspidalinsuffizienz 609. 
Tonsillen, Erkrankungen 513, Triebleben 31. 

517. Trimenondermatitis exfoliati-
-, hyperplastische Gaumen- va 87. 

tonsillen 516. - intertriginosa 728. 
-, Hypertrophie und chroni- Trimenoninfektion mit Tuber-

sehe Bronchitis 572. · kulose 440, 482. 



Trimenonkind ~­
Trinkstunden des Säuglings 

22. 
Trinkungeschicklichkeit beim 

Neugeborenen 114. 
Trismus bei Encephalitis 687. 
- bei Tetanus 83. 
Tritatio capitis 716. 
Trockenkost bei Enuresis 630. 
- bei Herzerkrankungen"618. 
Trockenlegen des Säuglings24, 

34. 
Trockenmilch 158. 
Trockenreisschleim 157. 
Tröpfcheninfektion bei Infek-

tionskrankheiten 331. 
Trommelfell, Befund bei Otitis 

media 519. 
-,Untersuchung 762. 
-,Verletzungen 518. 
Trommelschlegelfinger 598. 
- bei Bronchiektasen 575. 
- bei Herzfehler, angebore-

nem 603. 
Trophallergie 60. 
- bei Ekzem 745. 
Tropfenherz 641. 
Trotzalter 36. 
TROUSSEAUsches Phänomen 

219. 
Trümmerfeldzone 226. 
Tuberkelbacillen 437. 
-, Nachweis der 482. 
Tuberkulide 454. 
-, papulanekrotische 471. 
Tuberkulin, Empfindlichkeit 

437. 
-, Probe 481. 
-, Prüfung,Methodender478. 
-, Reaktion bei Meningitis 

tuberculosa 462. 
- bei Miliartuberkulose 

457. 
-, negative bei Tuber­

kulose 481. 
Tuberkulinallergie 437. 
Tuberkulose, Abdominal-

465ff. 
-, Aktivierung durch Infek­

tionskrankheiten 
483. 

- - durch Höhensonne458. 
-,Allergie 437. 
-, Alttuberkulin KocH 437. 
- und Anämie 307. 
-,Ansteckung 438. 
-, Atelektasen 448. 
-, Arthritis 665. 
- des Auges 474. 
--, Bacillennachweis 482. 
-, Behandlung 484. 
-, Blutbild 482. 
- der Bronchialdrüsen 444ff. 
-, chronisch-progrediente der 

Lungen 463. 
colliquativa cutis 471. 

- cutis miliaris 471. 

S"achverzeichnis. 

Tuberkulose des Darms 465. 
-,Diagnose 477ff. 
-, Disposition, erbliche 57. 
- - bei Abdominaltuber-

kulose 466. 
- der Drüsen 468. 
-, Epi- 448. 
-, Erythema nodosum 452. 
-, Frühinfiltrat 464. 
-, Früh- und Spätstreuungen 

454. 
-, Fürsorge 488. 
-, Fütterungs- 465. 
- des Gehirns 706. 
- der Gelenke 472. 
-, Generalisierung 454. 
- und Grippe 427. 
-, Habitus asthenicus 440. 
- - phthisicus 476. 
-, hämatogene Streuung 453. 

der Haut 470ff. 
- des Hodens 467. 
- und Keuchhusten 374,483. 
- der Knochen 472. 
-, kongenitale 439. 

, - der Leber 467. 
! -,lichenoides 471. 
' der Lungen, chronische 

progrediente 463. 
- derLymphdrüsen313,468. 
- und Masern 458, 483. 
-, Meningitis 457. 
-, Meningoencephalitis 693. 
-,miliare 455. 

des Mittelohrs 470. 
- der Nieren 467. 
--- des Peritoneums 466. 
--, Pleuritis 462. 
---, Phlyktaenen 454, 474. 
-, Pneumonie, käsige 450. 
--, Primär- 441 ff. 
- -, fortschreitende 451. 
--, Primärkomplex 439. 
- - im Darm 465. 
-, Prognose 482. 
-, Prophylaxe 483. 
- in der Pubertät 464. 
-,Röntgendiagnostik 481. 
-, Skrofulose 473. 
-, Schutz der Säuglinge 28. 
--, Therapie 484, 488. 
Tumor in abdomine 546. 

albus syphiliticus 498. 
der Blase 635. 
des Gehirns 704. 
der Hirnhäute 682. 
der Hypophyse 286. 
bei Invagination 548. 
der Leber 563. 
der Nebennierenrinde 291. 
der Niere 635. 
der Zirbeldrüse 290. 

Turbatherm 766. 
Turgor der Haut 134. 
-,Verlust 140. 
Turmschädel 49, 654. 
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Turmschädel beim BARDET-
BrEDLschen Syndrom 49. 

Turnen, Hindernis 21. 
-, Kleinkind 27. 
-, Säugling 26. 
Turricephalus 654. 
Typhus abdominalis 432. 
-,Agglutination nach GRU· 

BER-WIDAL 433. 
-, Behandlung 433. 
-, Inkubationszeit 432. 

Überernährung (Fettsucht) 
244. 

Übererregbarkeit des Darmes 
beim Brustkind 1ll. 

-, galvanische der Muskula­
tur bei Spasmophilie 
218. 

Überfütterung des älteren 
Kindes 237. 

- des Brustkindes 189. 
- des Säuglings mit Kuh-

milch 185. 
Vbergußbad 764. 
Uberschläge, feuchte 766. 
Übertragung von Infektions-

krankheiten 326. 
Ulcus duodeni 545. 
- umbilicale 90. 
- ventriculi 545. 
Ultractina 216. 
Ultraviolettbestrahlung bei 

Bauchtuberkulose 467. 
- bei Frost 737. 
- bei Rachitis 213, 214. 
Umklammerungsreflex 71. 
Umschläge, feuchte 766. 
Unfallverhütung 28. 
Unterernährung 240. 
Untersuchung der Atmungs-

organe 760. 
- desKindes, allgemeine754. 
- und Narkose 758. 
1- des Nervensystems 759. 

I'-, planmäßige 756. 
-,Technik 758. 
-,Tisch 757. 
Untertemperatur bei Athyreo­

sen 269. 
bei Diphtheria gravissima 

382. 
bei Dystrophie 177. 
bei Frühgeburten 94. 

Urachusfistel 90, 635. 
Urämie 623. 
-, Behandlung 624. 
-, eklamptische 621, 623. 
-, stille 621. 
Uretherenkatheterismus 621. 
Uretermißbildungen 734. 
Urin, Kochsalzkonzentration 

im 620. 
-, Menge, normale 620. 
-, spezifisches Gewicht, nor-

males 620. 
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Urinbefund bei alimentärer In-
toxikation 164. 

bei Diabetes mellitus 252. 
- insipidus 287. 
bei Diphtheria gravissima 

382. 
bei Gelenkrheumatismus 

661. 
bei Ictcrus catarrhalis561. 
bei Lues congenita 495. 
bei Masern 334. 
des Neugeborenen 70. 
bei Nephritis 627. 
bei Nephrose 626. 
bei orthotischcr Albumin-

urie 628. 
bei Pädonephritis 626. 
bei Pleuraemypem 593. 
bei Pneumonie 584. 
bei Pyurie 632. 
bei Rachitis, ammoniaka­

lische Harngärung 207. 
bei Ruhr 429. 
bei abnormer Salzaus­

scheidung 628. 
hei Scharlach 402. 
bei Typhus 433. 

Urindesinfiziens 633. 
Uringewinnung beim Säugling 

620. 
Urogenitalapparat, Erkran-

kungen des 620ff. 
Urticaria 746. 
- papu1osa 747. 
- pigmentosa 751. 
U.V.-Bestrahlung 771. 
U.V.-bestrahlte Milch 216. 

Vaccina scrpcns 361. 
Vaccination 357. 
- bei Varicellen 367. 
Vaccinationsencephalitis 363. 
Vaccine, generalisierte 362. 
Vaccinebehandlung der Go-

norrhoe 637. 
- des Keuchhustens 376. 
Vagina, Desquamativkatarrh 

72. 
Vaginalblutungen bei Neu­

geborenen 73, 292. 
Vagusherz 618. 
Vagusreizung bei Meningitis 

tuberculosa 460. 
Varicellen 364. 
-, Encephalitis ·366, 692. 
-, Nephritis bei 366. 

und Strophulus, Differen-
t-ialdiagnose 747. 

- und Vulvitis 635, 366. 
- und Wundscharlach 406. 
Variola 350. 
Variolation 357. 
Variolois 354. 
Vasogene Purpura 316. 
Vasomotorenlabilität bei Neu-

ropathen 723. 

Sachverzeichnis. 

Vasoneurose bei FEERScher 
Krankheit 618, 695. 

-, Orthotische 618. 
Vegetationen, adenoide 515. 
Veitstanz 694. 
Venenpunktion 762. 
Ventilverschluß des Bronchus 

570. 
Ventrikeldilatation bei Hydro-

cephalus 682. 
- bei Keuchhusten 370. 
Ventrikelpunktion 760. 
Ventrikulographie 684. 
Verätzungdes Oesophagus 529. 
Verbrennung und Nebcn-

nicrenschädigung 288. 
- und Wundscharlach 406. 
Verdauung der Milch 108. 
Verdauungskanal, angeborene 

Mißbildungen 76. 
-, Spasmen 528, 530. 
Verdauungsorgane, Erkran­

kungen 522ff. 
Verdauungsstörungen des älte­

ren Kindes 536. 
-, chronische rezidivierende 

beim Kleinkind 532. 
durch Magenüberfüllung 

53.<;. 
des Säuglings s. Ernäh­

rungsstörung. 
Verdauungsvorgänge beim 

Säugling 106. 
Verdoppelung des Geburts­

gewichtes 9. 
Verdreifachung des Geburts­

gewichtes 9. 
Verdünnung der Kuhmilch 

125. 
V ererhungslehre 45 ff. 
Vergiftung mit Chenopodium 

558. 
- mit Farnwurzelextrakt 

559. 
V crnix caseosa 64. 
Verrucae 752. 
Verstopfung s. Obstipation. 
Vertrauen zu den Erziehern 44. 
Vertrauenskrise 42. 
Vierte Krankheit 350. 
Viertelmilch 127. 
Vigantol 131, 214. 
-, Dosierung bei Rachitis 131. 
-, prophylaktisch 214. 
Vilbeler H.A. 158. 
- S.A. 158. 
Vinethen 775. 
Vipro-Verfahren 216. 
Virusinfektion 331. 
Vitamin A 194, 221. 

-, Mangelkrankheit 221. 
B-Bedarf des Kindes 199. 
B-Gruppe 194. 
B-Mangclkrankheit 223. 
und Blutbildung 195. 
und Blutungsbereitschaft 

316. 

Vitamin C 195. 
C und Kochprozeß 202. 
C-Mangel und Infektions-

krankheiten 227. 
C-Mangelkrankheiten 224. 
und Darmflora 198. 
D 194. 
D und Frauenmilch 199. 
D-Mangelkrankheit 202ff. 
D-Stoß 215. 
- und Pneumonie 588. 
und Drüsen, inkretorische 

198. 
und Haut 197. 
und Infektresistenz 194. 
K 195. 
K und Melaena neonato­

rum 75. 
K-~Iangel bei Neugebore­

nen 70. 
- - - bei Cephalhämatom 

79. 
- und Knochenbau 197. 
- in der Kuhmilch 199. 
-, Mangel bei Anämie 196, 

305. 
- bei Heubner-Herter 

193. 
-, Krankheiten 202. 
p 195. 

-, Präparate 126. 
- und Seborrhoe 740. 
- und Wachstum 193. 
- und Zahnentwicklung 197. 
Vitium cordis, angeborenes 

602. 
-, erworbenes 609. 
Vogan 223. 
VoLHARDscher 'Vasserstoß 

410, 624. 
Voltairegesicht 172. 
Volvulus 549. 
Vomitus matutinus 528. 
Vorexanthem bei Masern 333. 
- bei Pocken 351. 
- bei Windpocken, Rash 366. 
Vorgeschichte, Besonderheiten 

der kindlichen 755. 
Vorpubertät 41. 
Vorzugsmilch 132. 
Voussure (Herzbuckel) 598. 
VROLIKsche Krankheit 648. 
Vulvadiphtherie 382. 
Vulvitis, unspezifische 635. 
- bei Scharlach 400. 
Vul vovaginitis gonorrhoica 

636. 

Wachstum 3. 
-, Beschleunigung der heuti­

tigen Jugend 6. 
-, Beziehung zur Konstitu­

tion 55. 
und Blutdruck 641. 
bei Chondrodystrophie 

645. 



Wachstum, Einfluß der Er-
nährung 5. 

der Hormone 6. 
der Jahreszeit 5. 
der Körperarbeit 6. 
von Krankheiten 639. 
von Rasse und Erb-

anlage 6. 
und endokrine Drüsen 265. 

-, Fetalperiode, Tabelle 5. 
- der Fontanelle 13. 
-, Gesetzmäßigkeiten 4. 
- und Herz 641. 
--, Hormon von Ev ANS 281. 

der }(uochenkerne 13. 
der Knorpel und des Kno­

chens bei Lues congenita 
490. 

-, Krankheiten 641. 
- und Kreislauf 681. 
-, Intensität 4. 
- und Normalzahlen 8. 
-, Perioden 4. 
-,Proportionen 7. 
-,Rückstand bei Pankreas-

insuffizienz 564. 
-, Schädelumfang 12. 
-, Störungen, ÜLLIERsche 47. 
-, Typen 642. 
- der Zähne 13. 
Wachstumshemmung s. auch 

Zwergwuchs und In­
fantilismus. 

bei Addisonismus 289. 
bei Glykogenspeicher-

krankheit 258. 
bei Heubner-Herter 538. 
bei Mongolismus 655. 
bei Schilddrüsenerkran-

kungen 278. 
Wachstumsschmerzen 641. 
Wadenschmerzen bei WEIL­

sehern Ikterus 562. 
Wadenwickel bei Krämpfen 

717. 
Wärmeapplikation 767. 
Wärmehaushalt des Neugebo­

renen 67. 
Wärmestrahlen 772. 
Wärmewanne für Frühgebur-

ten 94. 
Wärmflaschen 25. 
- bei Frühgeburten 94. 
W ALDEYERscher Rache~g, 

Hypertrophie 515. 
Wanderpneumonie 586. 
Wangenbrand 508. 
W ARBURGsches Gesetz 235. 
Warzen 752. 
Wasserbedarf 237. 
Wasserhaush;tlt des Säug-

lings 100. 
W ASSERMANNsche Reaktion 

500. 
Wasserstoß 410, 624. 

Sachverzeichnis. 

W ATERHOUSE-FRIDRICHSEN­
Symptomenkomplex 288, 
421. 

WEBER-RAMSTEDTsche Opera­
tion 534. 

Wegbleiben bei Neuropathie 
726. 

Weichschädel des Neugebore­
nen 76. 

WEICHSELBAUMscher Meningo-
coccus 419. 

Weichselzopf 735. 
WEILscher Ikterus 562. 
Weltbild im Kleinkindesalter 

37. 
- im Säuglingsalter 33. 
- im Schulalter 33. 
WERDNIG-HOFFMANNSche 

Muskelatrophie 50, 707. 
WERLHOF-Syndrom 321. 
WERLHOFsche Thrombopenie 

319. 
Wertigkeit, biologische der 

Eiweißarten 234. 
Wesensveränderungen bei 

Encephalitis 688. 
WESTPHAL-STRÜMPELLsche 

Pseudostenose 50, 710. 
Wickel 765. 
Wiederkauen s. Rumination. 
WILLEBRANDT-J ÜRGENSChe 

Thrombopathie 315. 
Willensbildung im Schulalter 

40. 
Willensentwicklung 36. 
WILSONsche Krankheit 50, 

710. 
Windpocken 364. 
-, hämorrhagische 366. 
-, Inkubationszeit 364. 
-, konfluierende 366. 
Wirbelkanal, Spaltbildungen 

682. 
Wirbelsäule, Fehlhaltungen 

667. 
-,Verkrümmung bei Rachi­

tis 208, 641. 
Wismutbehandlung bei Lues 

502. 
Wolfsrachen 506. 
- als Stillhindernis 114. 
Würmer 555. 
-, Anämie bei 307. 
Wunddiphtherie 382. 
Wundrose 434. 
Wundscharlach 406. 
Wundsein 728. 
Wundstarrkrampf s. Tetanus. 
Wutkrämpfe 715. 

X-Beine 666. 
Xanthosis diabetica 249. 
Xeroderma 197. 
Xerophthalmie 221. 
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Zahncaries 510. 
Zahndurchbruch 13, 208, 509. 
Zähne, HuTCHINSONsche 498. 
-, rachitische 208. 
Zahnentwicklung und Vit-

amine 197. 
Zahnfieber 509, 641. 
Zahnfleischblutungen 226. 
Zahngranulom bei Gelenk-

rheumatismus 662. 
Zahnkeimentzündung des 

Neugeborenen 89. 
Zahnkrämpfe 509. 
Zahnpflege 24, 510. 
Zahnung, abnorm frühe 509. 
-, verspätete 208, 269, 509. 
Zentralnervensystem, Erkran-

kungen des 668. 
Ziegenmilch 124. 
-, Anämie 196, 304. 

-, Autopsiebefund 305. 
- -, Behandlung 305. 
- -, Knochenmarkspunk-

tion 305. 
Ziegenpeter 417. 
Zisternenpunktion 759. 
Zittern, erbliches 711. 
Zivilisationsseuche 327. 
Zoonosen 735. 
Zucker l25ff. 
Zuckergußleber 232, 615. 
Zuckerharnruhr 248. 
Zuckertage bei Kreislaufinsuf-

fizienz 618. 
Zunahme, wöchentliche des 

Säuglings 9. 
Zunge, große bei Mongolismus 

656. 
-, Landkartenzunge bei ex­

sudativer Diathese 507. 
Zwerchfellhernie 551. 
Zwerchfellähmung bei Di-

phtherie 384. 
- bei Kinderlähmung 414. 
Zwerchfellstand, normaler 567. 
Zwergwuchs 56. 
-, dyscerebraler 644. 
- bei Sysostosis multiplex 

48. 
- bei HAND-SCHÜLLER­

CHRISTIANscher Krank­
heit 261. 

-, hypophysärer 644. 
-, iufantilistischer 49. 
- bei Kretinismus 278. 
-, primordialer 49, 644. 
-,rachitischer 650. 
-, renaler 628. 
- mit Senilität 644. 
-, thyreogener 644. 
Zwiebackmehl 126. 
Zwiemilchernährung 108. 
Zwiewuchs, rachitischer 209. 
Zyanose (s. auch Cyanose) bei 

FEERScher Krankheit 696. 

52a 
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