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Vorwort. 
Der Zweck des vorliegenden kurzen Lehrbuchs ist es, den Medizinstudierenden 

und den praktischen Arzt mit der gegenwartigen Padiatrie, insbesondere mit 
ihren wichtigsten Grundlagen und Fragestellungen, der heutigen Auffassung 
der Klinik der Kinderkrankheiten und ihrer Behandlung in knapper Form 
bekannt zu machen. Das Buch macht keinen Anspruch darauf, mit den 
vorhandenen, zum Teil ausgezeichneten groBeren Lehr- und Handbuchern zu 
wetteifern. Es will denjenigen, die, wie unsere Medizinstudierenden wegen 
-Uberbiirdung mit anderem Wissensstoff oder wie unsere praktischen Arzte aus 
Zeitmangel nicht in der Lage sind, eines der umfangreichen Bucher durchzu­
arbeiten, das Studium und die erneute Fuhlungnahme mit der Kinderheilkunde 
erleichtern. Urn dieses Ziel zu erreichen, wurde bei der Darstellung auf alles das 
verzichtet, was Gegenstand der Erforschung anderer Spezialgebiete, also z. B. 
der pathologischen Anatomie, der inneren Medizin, der Bakteriologie usw. ist. 
In einem der Klinik vorangestellten Abschnitt werden in Kurze die wesentlichen 
Besonderheiten der Physiologie in den verschiedenen Altersstufen aufgefUhrt, 
deren Kenntnis fUr die folgende Schilderung, wie auch fur jede padiatrische 
Vorlesung oder wissenschaftliche Erorterung vorausgesetzt werden muB. Die 
Darstellung der Krankheiten der einzelnen Organsysteme erfolgt unter Beruck­
sichtigung der wichtigsten neueren Ergebnisse der experimentellen Forschung. 
Alles das, was der Medizinstudierende und der praktische Arzt uber die Unter­
suchung des Kindes, die Gesundheitsfiirsorge, die heutige physikalische und 
medikamentose Behandlung, die Diatetik und Padagogik wissen muB, wird bei 
der Erorterung der einzelnen Krankheiten oder auch in Sonderabschnitten in 
gedrangter Form geschildert. 

Urn das Buch so kurz und preiswert wie mogIich zu halten, muBte auf alles 
Bilderwerk und alle ins Einzelne gehenden Literaturangaben verzichtet werden. 
Am SchluB jedes Hauptabschnittes ist lediglich ein kurzer Hinweis auf die ein­
schlagigen zusammenfassenden Arbeiten und Werke zum Selbststudium angefUgt. 

Wenn dem Leser da oder dort im Text die Darstellung etwas allzu knapp 
erscheinen sollte und er es bemangeln sollte, daB z. B. die Beschreibung ver­
schiedener Krankheitsstadien oder mancher BehandlungsmaBnahmen und 
schlieBlich mancher Auffassungen fehlt, so ist das nicht dem Autor des Kapitels 
zur Last zu legen, sondern dem Grundsatz straffer Kurze, der in dem ganzen 
Buch verfolgt wird. 
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Anatomische und physiologische Besonderheiten 
des Kindesalters. 

Von 

A. ECKSTEIN-DUsseldorf und E. ROMINGER-Kiel. 

1. Die verschiedenen Altersstufen der Kindheit. Das gesamte Kindesalter 
wird im allgemeinen in vier Alters- und Entwicklungsperioden eingeteilt. 

I. Als NeugebMenenperiode im engeren Sinne gelten die ersten 10-12 Lebens­
tage, wahrend denen sich die Vorgange der LoslOsung des Kindes yom mutter­
lichen Organismus vollenden, auBerlich gekennzeichnet durch die AhstoBuug 
des Nabelstrangrestes, weiterhin durch den anfanglichen Gewichtsverlust und 
die in den meisten Fallen eintretende Gelbsucht. Gewisse Besonderheiten, 
z. B. in der chemischen Zusammensetzung des Blutes u. a. m. lassen sich bei 
den meisten Neugeborenen bis in den Beginn des 2. Lebensmonats hinein fest­
stellen, so daB die Neugeborenenperiode im weiteren Sinne die ersten 28-42 Tage 
umfaBt. 

II. Das Sauglingsalter. Die Sauglingsperiode, wahrend der das Kind nor­
malerweise von seiner Mutter aHein genahrt wird, umfaBt die ersten 8-9 LehP.TlS­
monate. 

III. Das Kleinkindesalter beginnt mit der Erlangung der Fahigkeit des 
freien selbstandigen Stehens und Gehens, es reicht etwa yom vollendeten 
1. Lebensjahr bis zum 6. Lebensjahr. Vielfach bezeichnet man auch oas z. unO 
3. Lebensjahr als Kriechalter, das 4. und 5. Lebensjahr als das Spielalter. 

IV. Das Schulalter betrifft das Alter yom 6. bis zum voHendeten 14. Lebens­
jahr. 

Die Pubertat, die Ubergangsperiode von der Kindheit in das Erwachsenen­
alter, ist gekennzeichnet durch eine bestimmte Anderung der korperlichen 
Entwicklung, besonders die Steigerung des Langenwachstums und die Aus­
bildung der sog. sekundaren Geschlechtsmerkmale und gleichzeitig die psy­
chische Entwicklung im Sinne des Hervortretens einer geschlechtsspezifischen 
seelischen Di.fferenzierung und EinsteHnug. Schon vor Beginn des Einsetzens 
der Zeichen der eingetretenen Funktionsbereitschaft der Geschlechtsorgane 
(Menstruation bzw. Pollution) macht sich eine unbestimmte Erregbarkeit des 
Nervensyl!tems und eine Stimmungslabilitat bemerkbar. In dieser Zeit der 
Priipubertat andern sich die Korperproportionen, in erster Linie infolge des 
starken Wachstums der Rohrenknochen, dem sich auch das noch langer an­
haltende Wachstum des Rumpfes anschlieBt. Die Entwicklung der ubrigen 
Skeletteile (Schadel, Becken), die Veranderung der Fettverteilung, die Anderung 
in der Behaarung lassen die charakteristischen Unterschiede im mannlichen 
und weiblichen Korper deutlich werden. Die spezifischen Geschlechtsdrusen 
(Ovarium, Hoden) und dementsprechend auch die ubrigen Genitalorgane 
zeigen eine rasche Entwicklung. Da diese auch auf die iibrigen Drusen mit 

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 1 
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innerer Sekretion iibergreift, findet man auch hier charakteristische Veran­
derungen. Thymusdriise und Zirbeldriise zeigen Riiekbildungserseheinungen, 
wahrend die Schilddruse eine VergroBerung aufweist (Pubertatsstruma). In­
folge des Wachstums des Kehlkopfes tritt beiKnabeu ein Stimmbrueh auf, der 
eine tiefere Klangfarbe bedingt. Die rasehe und erhebIlch-e'rorperTIche und 
seelisehe Veranderung kann den Ausgangspunkt fur bestimmte krankhafte 
Storungen bilden. 

2. Das Langenwaehstum. Die durchschnittliche Lange des N eUl§eborenen 
betragt 50 em, des Sauglings am Ende des 1. Jahres 70 em. 1m Durchschnitt 
wachst das Kind 4 em im ersten, 3 em im zweiten und dritten, 2 em vierten 
und von da ab 1 em jeden Monat bis zum vollendeten 12. Lebensmonat. In den 
folgenden Lebensjahren betragt der Langenzuwachs zwischen 4 und 69!llpro 
Jahr. 1-2 Jahre vor der Pubertat ist das Langenwachstum verlangsamt 

"(zwischen 4 und 5 em pro Jahr), um wahrend der Pubertat sich wieder zu 
beschleunigen. Besonders starkes Langenwachstum, sog. Peri()den der Stre(fk'll:ng, 
finden sich im 1. Lebensjahr, um das 7. Jahr und bei Madchen zwischen dem 
12. und 14., oei Knaben zwischen dem 14. und 16. Lebensjahr. Bei Madehen 
ist das Waehstum im allgemeinen im 16. oder 17., bei Knaben erst im 18. oder 
19. Lebensjahr beendet. Das Langenwaehstum des Madehens bleibt somit 
gegenuber dem der Knaben zuruek zwischen dem 1. und 12. Lebenajahr, es 
iibersehreitet dieses zwischen dem 12. und 15. Lebensjahr, um dann endgultig 
vom 15. bis 16. Lebensjahr hinter ihm stehen zu bleiben. 

QUETELETgibt folgende Formel an zur Bereehnung der Korperlange in einem beliebigen 
Lebensalter an: 

y 1+ x 
y + 1000 (L-y) = ax + 1 -+ 4/. x 

x = Alter; y = Lange in diesem Alter; 1 = Lange bei der Geburt (50 em); L = Lange 
im ausgewaehsenen Zustand (= 168,4 em); a = Durehsehnittliehe jahrliehe Langenzunahme 
vom 4. bis zum 15. Jahr (= 5,45 em). Diese Konstanten sind naturgemaB bei versehiedenen 
Rassen und in versehiedenem Klima versehieden. 1m folgenden Diagramm werden zum 
Vergleieh Messungen der Kiirperlange vom Neugeborenenalter bis zum 25. Lebensjl!-hr IJ?-it 
den Bereehnungen naeh der QUETELETsehen Formel angefiihrt, welehe die gute Uberem­
stimmung und Brauehbarkeit erweisen. 

Alter in Gemessene Bereehnete Langenzunahme 

Jahren Korperlange Kiirperlange Untersehiede 
(in em) (in em) Absolute Relative 

° 50,0 50,0 0 I - -
1 69,8 69,8 ° I 19,8 0,396 
2 79,6 79,1 +0,5 9,3 0,133 
3 I 86,7 86,4 +0,3 7,3 0,0922 
4 93,0 92,8 +0,2 6,4 0,0736 
5 98,6 98,8 -0,2 6,0 0,0646 
6 104,5 104,7 -0,2 5,9 0,0597 
7 - 1l0,5 - 5,8 0,0554 
8 116,0 116,2 -0,2 5,7 0,09516 
9 122,1 121,9 +0,2 5,7 0,0490 

10 I 128,0 127,5 +0,5 5,6 0,0459 
15 

I 
154,9 154,6 +0,3 -

I 
-

25 167,5 168,0 - I - -

Von der Geburt ab ist das Waehstum der einzelnen Korperteile kein gleieh­
maBiges. Am deutlichsten treten die Anderungen in der Korperproportion 
dann hervor, wenn man naeh dem Vorschlag von STRATZ mit der Einheit der 
"Kopfhohe" miBt. STRATZ gibt daruber folgendes Diagramm: 



Kopfhohe. 

Alter KopfhOhen 

Neugeboren 
1 Jahr . 
2 Jahre 
3 " 
4 " 
5 
6 " .. 
7-9 Jahre . 

10 Jahre .. 
11 
12 " 
13-14 Jahre 
15 Jahre .. 
16-17 Jahre 
18 Jahre .. 

Das Gewichtswachstum. 

Vergleich zwischen Schadel- und 
Brustumfangwachstum. 

Wachstum Waehstum 
des Sehadel- des Brust-

v.mfanges umfanges 

1. Monat . 35,4 em 34,2 e.m 
3. " 

40,4 em 37,2 em 
6. " 

42,7 cm 41,1 em 
9. 45,3 em 44,0 em 

12. 45,9 em 46,0 em 

3 

3. Das Gewichtswachstum. Das mittlere Ge­
burtsgewicht des Neugeborenen betragt 3000 g 
(bei Madchen 2800, bei Knaben 3300). Die Ab­
nahme in den ersten 3--4 Lebenstagen schwankt 
zwischen 250---4Q.o.g. sie gleicht sich beim 
gesunden Brustkind in etwa 2-3, spatestens 

4 W ochen wieder aUB. In den ersten Monaten nimmt das Kind wochentlich 
im Durchschnitt urn 200--250 g maximal zwischen der 4. und 10. Lebenswoche 
um etwa 300 g proW-oche zu, von da ab wird die wochentliche Gewichtszu­
nahme immer geringer und betragt Un 9.--:-12. Monat nur noch etwa 50-70 g 
pro Woche. Wahrend des gesamten 1. "Lebensiahres nimmt der Knabe im 
Durchschnitt urn 6,8 kg das Madchen urn 6,5 kg_ zu. Von da ab werden die 
jahrlichen Gewlchtszunahmen immer kleiner und erreichen etwa am Ende des 
5. Lebensjahres einen voriibergehenden Tiefstand von 1,3-1,5 kg pro Jahr. 
Bis zur beginnenden Entwicklung betragt die jahrliche Gewichtszunahme 
wieder etwas rnehr, etwa 2 bis 
2,5 kg, urn dann zu dem ra.schen 
Gewichtszuwachs von.3--:-6. kg 
wahrend der Pubertat anzu­
steigen. Wiederum wie bei der 
Langenzunahme zeigen die 
Madchen friiher als die Kna­
ben, namlich schon zwischen 
12 und 14 Jahren ein starkeres 
Massenwachstum, das dann von 
den Knaben zwischen 14 und 
16 Jahren eingeholt und iiber­
holt wird. Folgende Regeln 
sind fur die Praxis zur Be­
urteilung eines regelmaBigen 
Massenwachstums wichtig: 1m 
allgemeinen verdQppelt das 
gesunde Kind sein Geburts­
gewicht etwa im Laufe des 
5. Monats und verdreifacht es 
bis z~m Ende des 1. Lebens­
jahres. Sauglinge mit beson­
ders riiedrigem Geburtsgewicht 
(Friihgeborene) konnen ihr 
Gewicht schon zwischen dem 
4. und 6. Monat verdrei­
fachen. 

Durchsehnittszahlen von Alter, Lange und 
Gewieh t des Kindes. 

Gewicht Knaben Lange I Madehen Gewicht 
kg Alter cm Alter kg 

3,48 Geburt 49 Geburt 3,24 
3,7 

" 
50 

" 3,5 
3,9 

" 
51 

" 
3,7 

4,1 
" 

52 
" 

3,9 
4,4 1. Monat 53 1. Monat 4,1 
4,7 1. 

" 54 1. 
" 

4,3 
5,0 1. 

" 55 1. 
" 

4,5 
5,3 2. 

" 56 2. 
" 

4,8 
5,6 2. 

" 
57 2. 

" 5,1 
5,9 2. 

" 
58 2. 

" 5,4 
6,2 3. " 59 3. 

" 
5,7 

6,5 3. 
" 60 3. 

" 
6,0 

6,8 4. 
" 61 4. 

" 6,3 
7,0 i 4. 

" 62 4. 
" 6,6 

7,3 5. 
" 63 5. 

" 6,9 
7,6 i 5. 64 5. 7,1 " " 7,9 I 6. 

" 65 6. 7,4 
" 8,2 i 6. 

" 66 6. 
" 7,6 

8,5 7. 
" 67 7. 

" 
7,8 

8,7 7. 
" 68 

I 
7. 

" 
8,0 

8,9 8. 
" 69 8. 

" 
8,2 

9,2 9. 
" 70 9. 

" 8,5 
9,5 10. 

" 71 10. 
" 8,8 

9,7 10. 
" 72 10. " 9,1 

9,9 11. 
" 73 11. 

" 9,4 
10,2 1 Jahr 74 1 Jahr 9,7 

1* 
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Um annii.hernd das "Sollgewicht" eines Sauglings zu berechnen, multipliziert man den 
Le~nsmonat im ersten Halbjahr mit 600, spater mit 500 und fugt die Summe dem Geburts. 
gewlcht zu (FINKELSTEIN). Anhaltspunkte fiir Sollgewicht und Sollange ergibt die auf S. 3 
gekiirzte Tabelle nach CAMERER und v. PIRQUET. 

"Obereinstimmend bei allen Kindern wurde ein jahreszeitlicher EinfIuB und 
zwar eine S~eige_rung .. der Schnelligkeit des. Gewichts- und LangenwR,(1hstums 
wahrena.- der Sommermonate festgestellt, ebenso - abgesehen- von der Puber­
tii.tspedode - ein Zuriickbleiben der Madchen gegeniiber den Knaben. 

4. Die Knochenentwicklung. Bei der Beurteilung eines regelrechten Wachs­
tums wurde schon immer der Entwicklung der einzelnen Teile des knochernen 
Schadelskelets besondere Bedeutung zugemessen. 

Der Schiidelumfang betragt beim Neugeborenen etwa 34 cm. Er nimmt 
wahrend des ersten Lebensjahres am starksten, namlich um etwa 12 cm zu, 
im 2. Jahr noch um 2 cm und im 3. Jahr noch um 1 cm. Bis zum Ende des 
9. Lebensjahres wachst der Schadelumfang noch um 2-3 cm, so daB er mit 
10 Jahren uqaefii.hl' 51-52 cm betriigt. Bis zum Eintritt der Pubertat bleibt 
der Kopfumfang ungefahr derselbe, bis dann am Ende des Wachstums (im 
19.-20. Lebensjahr) sein endgiiltiges MaB erreicht ist. Knaben haben schon 
zur Zeit der Geburt einen allerdings nur um einige Millimeter groBeren Schadel­
umfang als Madchen, ein Unterschied, der sich bis zum Ende des Wachstums 
auf etwa 3 cm vergroBern kann. 

DurchschnittsmaBe fur den Kopf des reifen neugeborenen Kindes 
nach DIETRICH. 

GrtiBte Lange = Diameter fronto-occipitalis . 12 cm 
Diameter suboccipito-frontalis . . . . 91/ 2 cm 
Diameter mento-occipitalis ....... 131/ a cm 
GrtiBte Breite = Diameter biparietalis . . 91/ 2 cm 
Stirnbreite = Diameter bitemporalis. . . . . . 8 cm 
Kopfumfang = Circumferentia fronto occipitalis 34 cm 

(MindestmaB 32 cm: F&NK) 
Circuniferentia. . suboccipito frontalis. . . . . . 32 cm 
Circumferentia mento occipitalis . . . . . . . 35 cm 

Von den 6 konstanten Fontanellen, die der Anatom unterscheidet, ist fur 
den Kinderarzt nur die sog. grofJe Fontanelle oder Stirnfontanelle, die zwischen 
den Scheitelbeinen und den beiden Half ten der Stirnbeinschuppe am Schnitt­
punkt der Sagittal- und der Kranznaht liegt, von Bedeutung. Bei Neu­
geborenen miBt sie etwa 2,5 cm der Lange nach (FlachenmaB durchschnitt­
lich 3,75 qcm) und wird Tnfolge desf~rtschreitenden knochernen Verschlusses 
von Monat zu Mouat meBbar kleiner. Unter normalen Verhaltnissen ist die 
Fontanelle gegen Ende des zweiten Lebensjahres, am haufigsten im 18. Mouat, 
volllg gesduossen. In seltenenFallen tritt in der groBen Fontanelle ein Naht­
knochen (Fontanellenknochen) auf, das Os bregmaticum oder frontoparietale. 

Der Durchbruch der Milchzahne (erste Dentition) beginnt im 6.-R. Lebens­
monat gewohnlich mit den mittleren unteren ScJl,g~idezahnen. Es folgen inner­
halb etwa des nachsten VierteIjahres die vier oberen und die zwei unteren auBeren 
Schneidezahne, so daB am Ende des_I. Lebensjahres alle 8 Schneidezahne vor­
handen sind. Zwisahen dem 12. und 15. Monat erscheinen erst die oberim. dann 
die unteren Pramolaren. Die Eckzahne, erst die oberen, dann die unteren, 
brechen bfs -zum Ende des 2. Lebensjahres durch. Wahrend des 3. LebeIis­
jahres erscheinen die hinteren Molaren und das MilchgebiB mit seinen 20 Zahnen 
ist vollendet. 

Das bleibende GebifJ von 32Zahnen entwickelt sich yom 6.-7. Jahr ab 
(zweite Dentition) durch Erscheinen der vorderen Molaren (3 Backzahne). Die 
MiIchzahne fallen ungefahr in der Reihenfolge, in der sie durchgebrochen sind, 
aus und werden durch die Dauerzahne ersetzt. Zwischen dem 11. und 13. Jahr 
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kommen die Eckzahne und das vierte Molarenpaar durch, wahrend die letzten 
Backenzahnpaare, die sog. Weisheitszahne, erst jenseits der Pubertat zwischen 
dem 17. und 20. Lebensjahr, manchmal noch spater erscheinen. 

Die Entwicklung der Knochenkerne, die durch das Rontgenverfahren leicht 
zu verfolgen ist, hat nicht nur theoretische, sondern hohe klinisch-praktische 
Bedeutung zur Beurteilung des normalen Wachstums und der Funktion der 
Wachstumshormone (Thyroxin l) erlangt. Man ermittelt am < Rontgenbild der 
Handwurzel Zahl und Ausbildung der vorhandenen Knochenkerne in den 
Handwurzelknochen. 
Das Auttreten der Knochenkernschatten im Rontgenbild. (Nach KOHLER.) 

Os capitatum im. 4. LebeTIRmonat. 
Grenzwerte: Ende des 1. bis Mitte des 6. Lebensmonates. 

Os hamatum im 4. Lebensmonat. 
Grenzwerte: Ende des 1. bis Mitte des 6. Lebensmonates. 

Os triquetrum im 3. Lebensjahre. 
Grenzwerte: Beginn des 2. bis Mitte des 4. Lebensjahres. 

Os lunatum am Ende des 4., bzw. Anfang des 5. Lebensjahres. 
Grenzwerte: Mitte des 3. bis Beginn des 6. Lebensjahres. 

Os multangulum majus und minus im 6. Lebensjahr. 
Grenzwerte: Mitte des 6. bis Beginn des 7. Lebensjahres. 

Os naviculare im 6. Lebensjahre. 
Grenzwerte: Beginn des 5. bis Ende des 7. Lebensjahres. 

Os pisiforme im II. Lebensjahr. 
Grenzwerte: Ende des 9. bis Ende des 12. Lebensjahres. 

5. Der Nahrungsbedarf. Die yom jungen wachsenden Organismus taglich 
in der Nahrung aufgenommene potentielle Energie, die nach Warmeeinheiten 
oder Calorien berechnet wird, dient zur Bestreitung des sog. Grundumsatzes 
(der Erhaltung der Korperwarme, aller Assimilations- und Dissimilationsvorgange 
der Zellen in Korperruhe), weiter der Arbeitsleistung (vorwiegend der Muskel­
arbeit) und dem Anwuchs. Die grobempirische Ermittlung des Energieumsatzes, 
also etwa die calorische Berechnung der yom gesunden Kind in den verschie­
denen Alters- und Entwicklungsstufen aufgenommenen Nahrungsmengen er­
gibt schon die wichtige Tatsache, daB die Qro Kilogramm Korpergewicht taglich 
ben(jygte Energiemenge mit steigender Elltwicklung sinkt. BERGMANN und 
RUBNER stellten, ausgehend von der Dberlegung, daB kleine Korper mit ihrer 
verhaltnismaBig groBen Oberflache durch Abstrahlung mehr Warme verlieren 
als groBe, das sog. energetische Oberflachengesetz auf: Der Energieumsatz 
verhalt sich proportional der Korperoberflache, nicht proportional der Korper­
masse. Die mit dem RUBNERschen Oberflachengesetz errechneten Energie­
umsa.tzwerte stimmen zwar mit den praktisch volumetrisch ermittelten beim 
Menschen leidlich gut iiberein, die theoretische Begriindung RUBNERs kann 
aber heute nicht mehr anerkannt werden. Nach der heute giiltigen energeti­
schen Flachenregel (H6sSLIN, v. PFAUNDLER, PmQUET, STOELTZNER u. a.) ist 
der Energieumsatz in der Tat eine Flachenfunktion und nicht eine Massen­
funktion, insofern beim jungen wachsenden Organismus die Masse schneller 
zunimmt als irgendwelche von der Korpermasse abgeleitete Flache. Ganz all­
gemein besitzen aber die Flachendimensionen des Korpers zum Stoffwechsel 
dieselbe Beziehung wie die Korperoberflache. Ihr Verhaltnis zum Energie­
haushalt ist nur ein Sonderfall. Die Warmeproduktion wird nicht mehr als 
wichtigste Aufgabe des Kraftwechsels des Organismus betrachtet, sondern mehr 
als Nebenprodukt. Die einfachste Flachenfunktion des Korpers ist die 2/3 Potenz 
seines Gewichtes. Man kommt so zu der Formel E (Energieleistung) = (Kon­
stante) mal P 2/3.' Auf eine Flacheneinheit bezogen haben groBe und kleine 
Inmviduen schlechthin ein und denselben Calorienbedarf. Beim Saugling, 
namentlich beim jungen Saugling (Neugeborenes) ist allerdings die Calorien­
produktion geringer, als sie der Flachenregel entspricht. 
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In der Kinderheilkunde hat sich trotz zahlreicher neuerer Untersuchungen und Vor­
schliige eine Calorienberechnung auf eine Flacheneinheit (z. B. die v. PmQuETsche Er­
nahrungs£lache: das Quadrat der Sitzhiihe) nicht einfiihren lassen. Nach wie vor wird hier 
beim Saugling mit dem von HF.UBNER ang~ebenen RneJ;giequotienten gerechnet, d. i. der 
auf das Kilogramm Korpergewicht bezogene Calorienverbrauch. Er betragt oeim Saugling 
imeraten Viert.eliahr 1O(}----1l0 Calorien pro KilogrammXorpergwicht, im zweiten Viertel­
jam 90, im dritten Vierteljahr 80, im vierten Vierteljahr 10. . 

Die Obereinstimmung mit den mit neuen Methoden ermittelten Grundumsatzwerten 
(BENEDICT und TAl,BOT) ist eine geniigende. Als sog. Erhaltungsma13 gelten 6(}----70 Calorien 
pro Kilogramm. Genauer rechnet man zum Grundumsatz zunachst hinzu einen Energie­
verbrauch fiir Muskeltatigkeit (korllerliche Unruhe. Schreien!) von 50--100% (und mehr!) 
des Grundumsatzes und etwa 15% als Wachstumcalorienquote und bringt dann etwa 
10% der insgesamt eingenommenen Nahrungscalorien als "Verlustcalorien" durch Exkrete 
usw. in Anrechnung. 

Es mu13 bei solchen Calorienberechnungen 
G run dum sat z w e r t e (g e k ii r z t) beriicksichtigt werden, da13 Flaschenkinder im 

nach BENEDICT und TALBOT. allgemeinen einen etwas hoheren Calorienbedarf 

Alter des 
Kindes 

Neugeborenes (erst .. 
12 Stunden ... 

2 Tag bis 2 Wochen 
2-4 Monate . 
6-12 Monate . 
1 Jahr . 
2 Jahre 
3 
4 
6 
10 
15 

Grundumsatz in 
Calorien pro 
Kilogramm 
(pro Tag) 

38 
42 
57 
59 
58 
52 
50 
47 
44 
38 
30 

haben als Brustkinder (starkerer Verlust durch 
Exkrete? Gro13ere Unruhe ?). Auch untergewich­
tige und sehr lebhafte Kinder brauchen mehr als 
normalgewichtige und ruhige. AIle derartigen 
Berechnungen konnen bei den gro13en individu­
ellen Verschiedenheiten und der Unzulanglichkeit 
der Methoden, die namentlich bei der Grund­
umsatzbestimmung junger Sauglinge in Kauf 
genommen werden miissen, nur ungefahre An­
haltspunkte, nie ganz genaue Werte etgeben. 

6. Der Kreislauf. Das kindIiehe Herz ist 
verhaltnismaBig groB, die Muskelwande sind 
noeh diinn, die Kammern und Ostien der 
groBen GefaBe sind weit. AuBerlieh ist das 
Herz infolge des groBeren relativen Breiten­
durehmessers und des besonders groBen 
V orhofteils (groBe Herzohren!) ein ge­

drungeneres und plumperes Organ als bei ausgewaehsenen Individuen. 
Infolge des hohen Zwerehfellstandes ist das Herz des jungen Kindes starker 

quergestellt, als das des alteren und liegt mit groBerer Flaehe der vorderen 
Brustwand an. Der HerzspitzenstoB ist wahrend der ersten beiden Lebensjahre 
wegen der engen Intereostalraume nieht regelmaBig zu fiihlen und wenn, dann 
im 4. Intereostalraum etwa 1-2 em auBerhalb derBrustwarzenIinie. Vom 
3. Lebensjahr an riiekter mit fortsehreitender Senkung der Brusteingeweide 
in den 5. Intereostalraum und mehr und mehr auf die Brustwarzenlinie oder 
.innerhalb dieser. 

Am zuverlassigsten wird die HerzgrofJe orthodiagraphisch durch das Rontgenverfahren 
ermittelt. Durchschnittswerte gibt das folgende Diagramm: 

Herzgro13enbestimmungstabelle fur Kleinkinder nach Voss. 

Mittlere Korpergro13e Herzgro13e 
Alter Lange Gewicht 

M.l. + M. r.=Tr.1 cm kg M.l. M. r. L. 

2 Tage . 48 3,5 3,8 1,3 5,1 5,2 
2 Monate . 56 5,0 3,9 &\1,7 5,2--5,5-6,5 5,5-5,8- 6,5 
4 

" 60 6,0 4,2 2,0 5,6-6,0---7,0 5,6-6,4-- 7,0 
5 " 63 6,6 4,2 2,3 5,7-6,5-7,5 5,6--7,(}---- 7,5 
8 " 

69 8,2 4,6 2,3 6,2-7,0---7,6 6,2-7,3- 8,0 
12 

" 
74 9,9 5,0 2,4 6,7-7,2-7,9 7,0---7,5-- 8,2 

F/2 Jahre. 

I 
78--81 10,8--11,3 5,3 2,4 6,8-7,5-8,3 6,8--7,7- 9,2 

21/4 " 90---92 13,2-13,5 5,5 2,6 7,5--8,0--8,8 7,5-8,4--10,0 
4 

" 
10(}----103 16-17 5,7 2,8 8,1-8,5--9,3 8,1-9,0---10,5 
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Das Herz nimmt im Verlauf der Entwicklung an Umfang und Masse un­
regelmaBig und nicht stetig von Jahr zu Jahr zu. Am raschesten ist die GroBen­
zunahme wahrend des 1. Lebensjahres und dann wieder in der Pubertatszeit 
zwischen dem 13. und dem 17. Lebensjahr. 1m 2. Lebensjahr geht die Zu­
nahme noch schnell, dann bis zum 5. Lebensjahr recht langsam vor sich, um 
zwischen dem 5. und 9. Jahr wieder merklich beschleunigt zu werden. Der 
Umfang des Herzens ist - schon bei Neugeborenen - bei Knaben standig 
groBer als bei Madchen, mit Ausnahme der Pubertatszeit. Zwischen dem 12. 
und 15. Jahr uberholen die Umfangswerte bei Madchen die bei den gleich­
altrigen Knaben, um dann wieder zuruckzubleiben. 

Die HerzWne sind mit Ausnahme des Sauglingsalters beilll Kind lauter llQd 
kurzer abgesetzt als beim Erwa.cb.aenen. Uber den arteriellen Ostien uberwiegt 
an Lauts£arke der 1. Ton den 2. wahrend der ersten 3-4 Jahre (geringer Blut­
druck !). Der 2. Pulmonalton ist haufig lauter als der 2. Aortenton, auch wenn 
keine Kreislaufstorung vorliegt. 

Der PuIs des jungen Kindes ist im Vergleich zum Erwachsenen sehr frequent, 
leichter unterdruckbar unt! haufig unregelmaBig. 

Das Sphygmogramm des Sauglingspulses 
unterscheidet sich von dem des alteren Kindes 
und des Erwachsenen durch die geringe Hohe 
der Pulskurve, das gerundete, fast bogen­
formige Aussehen des systolischen Gipfels, 
sowie durch das Fehlen der dikroteJ1 Welle. 
Die Pulswellengeschwindigkeit ist beim Saug­
ling wesentlich geringer (etwa 5-6 m pro 
Sekunde) als beim alteren Kind und dem 
Erwachsenen (etwa 9-10 m pro Sekunde). 

Das Elektrokardiogramm ergibt beim Neu­
geborenen und jungen Saugling eine besonders 
hohe S-Zacke in der ersten Ableitung, was als 
Folge des Uberwiegens der Tatigkeit des rech­
ten Ventrikels gedeutet wird. Die V orhofzacke 
betragt beim Neugeborenen 7/10 R, beim alte­
ren Kind und Erwachsenen nur 1/10 P-R-In­
tervall, d. h. die Dberleitungszeit nimmt vom 
Sauglingsalter bis zur Pubertat hin zu. 

Eine Verkiirzung der Uberleitungszeit wurde auch 
bei neugeborenen und nicht ausgewachsenen Tieren 

Mittelwerte der Pulszahlen 
(nach TIGERSTEDT). 

Lebens­
jahr 

0-1 
1-2 
2-3 
3-4 
4-5 
5-6 
6-7 
7-8 
8-9 
9-10 

10-II 
11-12 
12-13 
13-14 
14-15 
30-35 

Pulsfrequenz 

MaXi-I 
mum 

160 
136 
134 
124 
133 
128 
128 
112 
114 
120 
106 
120 
112 
114 
112 
104 

Mini-
mum 

101 
84 
84 
80 
80 
70 
72 
72 
72 
68 
56 
60 
67 
66 
60 
58 

Mittel 

134 
III 
108 
108 
103 
98 
93 
94 
89 
91 
87 
89 
88 
87 
82 
70 

festgestellt. Es wird, da bei den jungen Organismen das A.V.Biindel noch nicht netz­
artig differenziert ist, angenommen, daB bei ihnen die Reizleitung weniger gehemmt wird. 
Uberleitungszeit nach HECHT: Neugeborenes 0.10 Seku.oden, Saugling 0,10 Sekunden 
(0,09-0,12), Kleinkind 0,13 Sekunden, Sdmlkind (in der Pubertat) 0,14 Sekunden, Jij~­
wachsener 0,12--0.17 Sekunden. Die Systolendauer betragt nach HECHT, wenn manche 
Zeit des Ablaufs einer ganzen Herzrevolution gleich 100 setzt: beim Neugeborenen 54,5, 
beim Saugling 62,2, beim Kleinkind 50,0, beim Schulkind (in der Pubertat) 51,5, beim 
Erwachsenen 27-46. Die Systolendauer ist beim SauglinK verlangert. 1m Einklang damit 
steht die Feststellung mittels graphischer Registrierung von Zentral- und Radialpuls, daB 
die Austreibungszeit beim Saugling verlangert ist. 

Der Blutdruck ist wahrend des Kindesalters nach neuen Untersuchungen 
nur um ein geringeres niedriger als beim Erwachsenen. Er betragt schon im 
Sauglingsalter 85-90 mm Hg, im Kleinkindesalter 100-110 mm Hg. 

Die Pulsamplitude steigt ebenfalls allmahlich von 10-19 mm Hg im Saug­
lingsalter bis zu 30-40 mm Hg beim Erwachsenen. 
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Die Blutumll'!!1llszeit i~t beim Kind naturgemaB wesentlieh kurzer als beim 
Erwaehsenen. Sie soll unter Zugrundelegen der Annahme, daB 27 Herzsehlage 
bei hoher und niedriger Pulszahl und bei jeder Saugetierart das Blut einmal 

dureh den Korper treiben, betragen: beim Neugeborenen 12 Sek. (-~: mal 60 ) 

beim 3jahrigen Kind 15 Sek. (-;:8 mal 60 ), beim 14jahrigen 18,6 Sek. (-~~ mal 60 ) 

und beim Erwaehsenen 22 Sek. (i~- mal 60). 

Naeh neueren Messungen wird sie fiir das Sehulkind mit 30 Sek., fiir den 
Erwaehsenen mit 53 Sek. angegeben. 

7. Die Atmung des jungen Kindes ist im Vergleieh zum Erwaehsenen sehr 
rasch, is+, vorwiegend abdominal und erweist sieh als abhangig von der Thorax­
einstellung .. .tielm Neugeborenen und jungen Saugling ist der Brustkorb weniger 
pyramiden- als beinahe faBfOrmig zu bezeiehnen. Der sagittale Durehmesser 
ist beinahe so groB, wie der transversale. Der Brustumfang unterhalb der Mamil­
lae wird beim Neugeborenen mit 32,4 em, der quere Durchmesser mit 8,9 em, 
der gerade Durchmesser mit 8,7 em im Mittel angegeben. Das Verhaltnis beider 
betragt somit 8 : 7 gegenuber 5 : 3 beim Erwaehsenen. Dureh Rippenhebung 
kann eine Erweiterung des Thorax meist gar nicht mehr erzielt werden, sondern 
lediglieh durch ein Herabsteigen des Zwerehfells. Das junge Kind ist ein "Zwerch­
fellatmer". Mit der Aufriehtung des Sauglings zum Sitzen und Gehen senken 
sieh die Eingeweide, die Rippenknorpel kriimmen sieh und es entwiekelt sieh 
eine thorakoabdominale Atmung. Der kindliehe Thorax waehst in den ersten 
beiden Lebensjahren am rasehesten, erreicht mit P/2-2 Jahren eine Form, 
die dem des Erwachsenen ahnelt, wachst dann nur noeh langsam bis zum II. 
oder 12. Lebensjahr, wobei er eine sehlanke Walzenform annimmt, um dann 
mit der Pubertatsentwieklung wieder lebhaft zu waehsen, bis schlieBIich die 
GroBe und die Pyramidenform des Erwaehsenen erreieht ist. 

Der Atemtyp des Kindes, schon des Sauglings, unterscheidet sieh nicht 
wesentlieh von dem des Erwaehsenen. Die Annahme, daB das Kind besonders 
unregelmaBig bald tief, bald oberflachlieh atme, ist nieht richtig. Auffallig 
ist lediglieh die groBe Abhangigkeit der Atmung des jungen Kindes von der 
Thoraxeinstellung. Fiir den auf rein abdominale Atmung angewiesenen Saug­
ling und auch noeh fiir das Kleinkind ist eine "optimale" Thoraxeinstellung 
von groBter Bedeutung. 

Die durchschnittliche Atemtrequenz des Sauglings betriigt 37-4.9 Atemziige pro Minute 
mit Schwankungen zwischen 30-70, ohne daB bei solcher Rescnleunigung krankhafte 
Verhaltnisse vorliegen. 1m Kleinkindesalter sinkt bis zum 3. Lebensjahr die Atemfrequenz 
bis auf etwa 30, im 5. Jahr auf etwa 26, urn dann im Alter von 10 Jahren im Durchschnitt 
18 zu betragen. Untergewichtige Friihgeburten zeigen eine auffallend hohe Frequenz, die 
mit gewissen rhythmischen Perioden verlauft. . 

Das absolute Atemvolumen, d. h. das Atemvolum pro Minute, zeigt beirn jungen Saug­
ling Werte zwischen 600-1000 ccm, am Ende des ersten Lebensjahres 1400-2000, mit 
5 Jahren 5000-6000, bei gr6Beren Kindem etwa 7000-9000. Das relative Atemvolum, 
d. h. das Atemvolum pro Minute und Kilogramm schwankt zwischen 100-200 ccm beim 
normalen Saugling, iibertrifft also in jedem Fall das des Erwachsenen (im Mittel etwa 150) 
betrachtlich. 
. Die Vitalkapazitiit des Sauglings ist, da das junge Kind nicht zu der entsprechenden 
Atembewegung gezwungen werden kann, nur aus Untersuchungen beirn Schreien auf das 
2-5fache des Normalvolumens geschatzt worden. Bei Kindem vom 4. Lebensjahr an 
wachst die Vitalkapazitat bei Knaben von 0,8-4,3 Liter, bei Madchen von 0,7-3,1 Liter 
durchaus entsprechend der Zunahme von K6rperlange und Gewicht, als verschieden bei 
Knaben und Madchen, am starksten wahrend der Pubertat. 

8. Die Korperwarme des Kindes betragt im Mittel wie beim Erwachsenen 
etwa 37 0 C, zeigt aber eine groBere Abhangigkeit von der AuBentemperatur, 
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der Bewegung, der Nahrung, kurz von allen die Warmeregulation beeinflussen­
den Faktoren, so daB die Temperaturschwankungen wahrend der 24stiindigen 
Tag-Nachtperiode im allgemeinen groBer sind als beim Erwachsenen. 

Der gewohnlichen Beurteilung der Korperwarme werden wahrend des ganzen 
Kindesalters Aftermessungen zugrunde gelegt. 

Entsprechend der um einige Zehntelgrade hoheren Temperatur des Fetus 
miBt das Neugeborene unmittelbar nach einer normalen Geburt 37,6--38, 1 ° C, 
einige Stunden spater 36,5-37,0. Der gesunde Saugling, namentlich das ge­
sunde Brustkind zeigt eine ausgepragte Monothermie von etwa 37,1 0 emit 
nur geringen Schwankungen zWIschen 36,8 und 31~3; die sich normalerweise 
erst dann verliert, wenn das Kind gegen Ende des 1. Lebensjahres weniger 
schlii.ft, sich lebhafter bewegt, unregelmaBiger ernahrt wird und mehr und 
mehr den verschiedenen Einfliissen von Warme, Kaljie, Licht und Gemiits­
erregungen ausgesetzt wird. Die bekannten peridioschen Tag-Nachtschwan­
kungen der Korperwarme pragen sich im Kleinkindesalter sehr deutlich aus, 
und zwar betragen ihre Unterschiede 1-1,5°, ja 2°, ohne daB eine krankhafte 
Storung vorliegt. 

9. Unterleibsorgane. Der Nabel des Neu­
geborenen ist als eine physiologische Wunde 
anzusehen, die unter Umstanden zu Kom­
plikationen AnlaB geben kann. Bei normalem 
Verlauf trocknet der Nabelschnurrest ein, so 
daB er nach 5-8 Tagen, bei debilen Kindern 
spater, abfallt. (Angeborene Abweichungen 
s. Abschnitt Neugeborenenkrankheiten.) 

Die Leber ist_im VerMltnis zu den iihrigen 
Organen um so groBer, je jiinger das Kind ist. 
Bei der Leber des Neugeborenen ist der Lobus 
quadrangularis und der SPIEGELSche Lappen be­
sonders groB. Fiir die Untersuchung der GroBe 

Durchschnittliche Rectal­
temperaturen in den ver­
schiedenen Lebensaltern. 

(Nach JUNDELL.) 

Alter 

5-8 Tage .. 
4-5 Wochen. 
2 Monate . 
6 " . 
2-5 Jahre. 

18-22 " 

Temperatur oc 

36,82 
37,13 
37,12 
37,15 
36,92 
36,85 

der Leber ist bei jungen Kindern nur die Palpation bzw. die Rontgendurch­
leuchtung zu verwerten, da bei der Perkussion infolge der Tympanie der Darm­
schlingen falsche Werte erhalten werden. 1m allgemeinen ist die untere Leber­
grenze bei Neugeborenen und Saugl~~n 1-2 Querfing~r unter dem Rippen­
bogen, spater sclineidet sie mit dem Rippenbogen ao. Die Lage der Leber ist 
aoer auch abhangig von der Form des Brustkorbes (z. B. bei Rachitis Tief­
stand der Leber), sowie von der Fiillung der Darmschlingen. Bei Sauglingen 
kippt die Leber gelegentlich etwas nach vorne, so daB eine VergroBerung vor­
getauscht wird. 

Die Funktion der Leber beginnt schon wahrend der -fetalen Periode. So 
finden sich bereits in dem Meconium Gallenfarbstoffe und Gallensauren. Der 
Qlykogengehalt der Leber steigt im-~allfe derSchwangersGhaft an. Er betragt 
etwaiin-4. -FetaImonat 0,8 %, bei N eugeborenen 2 % und bei Erwachsenen 4, 
bis 8 % . Bei verschiedenen Stoffwechselstorungen junger Kinder wird das 
Glykogen besonders rasch aus der Leber ausgeschiittet. 

Der Gehalt des Blutes an Gallenfarbstoffen (Bilirubin) betragt max~al 
0,5 mg-%. Steigt er an, so kommt es zur ikterischen Verfarbung der Raut. 
Dabei ist zu unterscheiden zwischen dem hepatogenen UJldhamatogenen Ikterus 
(Reaktion nach HIJMANNS VAN DEN BERGH). Fiir die grobe Beurteilung der 
Leberfunktion ist cler Nachweis von Urobilin und Urobilinogen im Rarn und 
Stuhl von Bedeutung. 

Die Milz. Das Gewicht der Milz betragt beim Neugeborenen 8-11 g, gegen 
Ende des 1. Lebensjahres 52 g, mit 10 Jahren 78 g, mit 20 Jahren 135 g. Die 
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GroBe der Milz bei dem Neugeborenen wird mit 5 cm Lange, 3 cm Breite und 
1 cm Dicke angegeben. Mit 1 Jahr betragen die MaBe: 8: 4 : 1,2 cm, mit 
10 Jahren 9 : 5 : 2,5 cm. Wenngleich diese Werte bei den starken Volumen­
schwankungen der Milz in vivo nur einen ungefahren Anhaltspunkt geben 
konnen, so lassen sie sich doch fur die Beurteilung der VergroBerung bei Infek­
tionskrankheiten (vor aHem bei Lues) verwerten. Die Milz ist bei jungen 
Kindem meistens unterhalb des Rippenbogens zu palpieren, ohne daB daraus 
auf eine VergroBerung der Milz geschlossen werden darf. Andererseits kann 
man, je nach der FuHung der Darmschlingen, gelegentlich auch eine vergroBerte 
Milz nicht palpatorisch feststellen. 

Die Funktion der Milz des Neugeborenen entspricht, soweit die anatomische 
Untersuchung einen SchluB auf die Funktion zulaBt, allen Anforderungen. Die 
Milzfollikel finden sich yom 6. Schwangerschaftsmonat abo Mit zunehmendem 
Alter vermehren sich die bindegewebigen Elemente. 

Die Nieren sind beim Neugeborenen verhaltnismaBig groB, ihr Gewicht 
verhalt sich, urn einen vergleichbaren Anhaltspunkt zu geben, zum Korper 
wie 1 : 133 (beim Erwachsenen wie 1 : 200). 

Bei jungen Kindem (bis gegen Ende des 2. Lebensjahrea) zeigen die Nieren 
eine fetale Lappung, die mit zunehmendem Alter verschwindet. Bei der histo­
logischen Untersuchung findet man bei Neugeborenen und jungen Kindem 
die Rindensubstanz schmiiler als im spateren Alter. 

Das Nierenbecken zeigt von Kind zu Kind kleine Abweichungen in seiner 
Form. Die Harnleiter sind bei Sauglingen haufig geschlangelt, gelegentlich 
kann es sogar zu Abknickungen kommen. 

Die Lage der Nieren entspricht der beim Erwachsenen, d. h. die rechte 
Niere steht etwas tiefer als die linke. Der linke Ramleiter ist oft etwas langer 
als der rechte. Infolge der relativen GroBe liegen die unteren Nierenpole tiefer 
als beim Erwachsenen, so daB sie nicht selten noch im 2. Jahre abgetastet 
werden konnen. Der obere Polliegt zwischen dem 11. und 12. Brustwirbel, der 
untere etwa in Rohe des 4. Lendenwirbels. 

Die Harnblase ist birnenformig gestaltet. Beim Neugeborenen faBt sie etwa 
40-50 ccm. 1m Gegensatz zum Erwachsenen steigt die Blase des Sauglings 
und des jungen Kleinkindes bei der Fullung nicht in das kleine Becken hinab, 
da sie durch die Reste des Urachus und der Nabelarterien nach oben gezogen wird. 

Die Funktion der Nieren zeigt keine charakteristischen Unterschiede bei Neugeborenen 
gegeniiber dem spateren Lebensalter. Eine etwas vermehrte Durchlassigkeit von EiweiJ3, 
die sich gelegentlich als Albuminurie auBert, darf vielleicht als eine gewisse Undichtigkeit 
des Nierenfilters bei Neugeborenen betrachtet werden. 

Die Funktion der Blase unterscheidet sich insofern in den ersten Lebensmonaten (bis 
etwa gegen Ende des 1. Jahres) von derjenigen alterer Kinder, als infolge mangelnder 
willkiirlicher Innervation physiologischerweise eine Incontinentia urinae besteht. 

Die Harnausscheidung entspricht der Fliissigkeitsaufnahme, sowie der durch exogene 
und endogene Faktoren bedingten Fliissigkeitsabgabe (Darm, Respiratio insensibilis). 
Neugeborene und junge Sauglinge nassen etwa 16-18mal pro die cin. 

Die Geschlechtsorgane. Das Membrum Neugeborener und junger Sauglinge 
zeigt eine besonders lange Vorhaut, die durch ein Epithelblatt mit der Eichel 
verklebt ist. Von diesem physiologischen Zustand zu unterscheiden ist die Ver­
engerung der Vorhaut (Phimose). Die Verklebung des Praeputiums verschwindet 
in der weiteren Entwicklung, spatestens bis zum 10. Jahre. 

Yom 8. Fetalmonat ab befinden sich die Hoden im Scrotum. Es sei hier an 
die Bedeutung des Processus vaginaiis bzw. des Leistenrings fur die Entstehung 
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von Hernien erinnert. Das Gewicht der Hoden betragt bei Neugeborenen etwa 
0,2 g, mit 1 Jahr 0,7 g, mit 11 Jahren 1,25 g, mit 15 Jahren 7,8 g. Die iibrigen 
Geschlechtsorgane (Nebenhoden, Samenblase, Prostata) zeigen eine dem Hoden 
entsprechende Wachstumszunahme. 

:Rei den Genitalien weiblicher Sauglinge ist zu bemerken, daB bei Friih­
geborenen die kleinen Labien und die Klitoris haufig frei liegen, und daB die 
Schamspalte klafft. Bei ausgetragenen Neugeborenen und bei Sauglingen sind 
die groBen Schamlippen gut entwickelt, so daB die Schamspalte eng ist. Neu­
geborene zeigen gelegentlich einen unspezifischen Fluor, der auf einem Desqua­
mativkatarrh der Scheide beruht. Manchmal kommt es auch zu Scheidenblutungen 
(beziiglich der Reifung der Genitalorgane s. Pubertat, S. 1). 

10. Der Harn. Die Harnsekretion erfolgt schon vor der Geburt. Bei Saug­
Hngen rechnet man 60-70 cern Drin pro 100 g Nahrung, wobei natiirliche 
Schwankungen (Perspiratio insensibilis, Wasserverlust durch den Darm) beriick­
sichtigt werden miissen. Vom spateren Schulalter ab entsprechen die Harn­
mengen den normalen Werten bei Erwachsenen. 

Das spezijische Gewicht des Harns hangt naturgemaB ebenfalls von den erwahn­
ten exogenen und endogenen Faktoren abo Es werden auch schon bei Saug­
lingen hohe Konzentrationswerte erreicht. Die Reaktion des Harns ist in den 
ersten Lebenstagen sauer, spater wird sie von der Art der Ernahrung bestimmt, 
ebenso die Ausscheidung von Stickstoff bzw. Harnstoff. Die Ammoniakaus­
scheidung kann bei Ernahrungsstorungen ansteigen. Sauglinge und Friihge­
borene scheiden verhaltnisma13ig reichlich Aminosauren aus. Die Harnsaure­
ausscheidung hangt ebenfalls von der Art der Ernahrung abo Bei normalen 
Neugeborenen findet haufig am 3. Lebenstage eine starkere Ausscheidung statt. 
Wahrend der ersten 14 Tage werden reichlich Kreatinin und Phosphate ausge­
schieden. Die Phosphorausscheidung ist bei Frauenmilchernahrung geringer 
als bei Kuhmilchernahrung. Bei Neugeborenen besteht nicht selten eine Laktos­
urie. Acetonk6rper finden sich bei einer Reihe von Stoffwechselstorungen. Die 
Ausscheidung von Kohlenstoff im Drin hangt ebenfalls von der Art der Ernah­
rung abo Sie ist bei Frauenmilchernahrung hbher als bei Kuhmilchernahrung. 
Die Chlorausscheidung zeigt, entsprechend der Ernahrung, bei Sauglingen nur 
niedrige Werte. Phenol erscheint nur in geringen Mengen im Harn, entsprechend 
dem Grad der Faulnisvorgange im Darm. Gallenfarbstoffe und Eiweif3 (Albu­
minurie) Ausscheidung siehe oben. 

Fermente. Bisher wurden Pepsin, Diastase und Lab im Harn festgestellt. 
Diazokarper finden sich bei alteren Kindern, entsprechend wie beim Erwachsenen, 

bei einer Reihe von Infektionskrankheiten. 

Medikamente kiinnen zum Teil im Urin nachgewiesen werden (Jod, Brom, Quecksilber, 
Blei, Arsen, Salvarsan, Salicylsauresalze, Chloralhydrat, Chinin, Antifebrin, Phenacetin, 
Tannin, Santonin, Atophan, Veronal, Pyramidon, Urotropin, Phenolphthalein). 

11. Stuhl. Das wahrend der ersten 3--4 Tage ausgestoBene schwarz-griine 
Meconium (im ganzen etwa 70-90 g) geht allmahlich in den normalen Brust­
stuhl tiber. Es besteht aus Teilen des verschluckten Fruchtwassers (Lanugo­
haaren, abgestoBenen Epithelien), sowie aus den Sekreten der Verdauungsdrtisen, 
in erster Linie aus Gallenbestandteilen. Die mikroskopisch sichtbaren Meconium­
k6rperchen sind geschrumpfte Zellen. 

Die Zusammensetzung des Stuhls jenseits der Neugeborenenperiode hangt 
von der Art der Ernahrung und def Ernahrungslage abo So schwankt der 
Wassergehalt des Stuhles zwischen 70 und 95 % . Die Reaktion des Brust­
milchstuhles ist sauer (PH zwischen 4,6 und 7,4), bei unnatiirTIcner Ernahrung 



12 A. ECKSTEIN U. E. ROMINGER: Anatomische u. physiol. Besonderheiten d. Kindesalters. 

ist sie aIkalisch, wobei sie ebenfalls weitgehend von der Art der Ernahrung ab­
hangt. Auch die Bakterienflora des Darmes, die bei natiirlicher und unnatiir­
licher Ernahrung verschieden ist, beeinfluBt die Reaktion. 

Die bakteriologische Untersuchung des Stuhles ergibt im wesentlichen folgende Befunde: 
bei Frauenmilchstuhl findet man eine sog. Frauenmilchflora, wobei der Bacillus bifidus vor· 
herrscht (grampositives Stuhlbild). Die Kuhmilchstuhlflora besteht aus einem Gemisch 
von Bakterien, die meist gramnegativ sind und bei der die Coli aerogenes-Gruppe iiberwiegt. 

Brustmilchstiihle zeigen eine - innerhalb gewisser Grenzen - physiologische Garung, 
bei unnatiirlicher Ernahrung (reine Milchernahrung) findet man eine Faulnis. Die Konsistenz 
des Stuhles ist beim Saugling salbenartig bis fest, bei unnatiirlicher Ernahrung fest bis 
brockelig. Man unterscheidet zwischen salbenartig.en.. breiigen. brockeligen. festen. zer­
hackten, schleimigen, waBrigell.llnd spritzenden.Stiihlen, unter Umstanden auch solchen mit 
Btutbtmnengungen. Die Farbe des Brustmilchstuhles ist goldgelb, doch tritt beim Stehen 
an der Luft eine Veranderung der Farbe nach griin ein. Dieser Farbumschlag wird ver­
ursacht durch Oxydation des Bilirubins bei saurer Reaktion infolge katalytischer Wirkung 
eines Fermentes, das bei Zerfall von im Stuhl enthaltenen Zellen frei wird. Die griine 
Farbe des Brustmilchstuhles kann daher noch als normal betrachtet werden, wahrend sie 
beim Flailchenkind, besonders bei gleichzeitiger alkalischer Reaktion, auf eine Garuugs­
dyspepsie in <fun oberon D=ahschnitten hindeutet. Bei Zufiitterung von Gemiisen treten 
auch beim gesunden Kind diese in - allerdings nur scheinbar - unverdautem Zustande 
wieder im Stuhle auf. 

Neugeborene und gesunde Sauglinge haben etwa 1-2mal taglich Stuhl. 
Die Stuhlmenge hangt von der Menge der Nahrungsaufnahme, sowie von der 
Geschwindigkeit der Peristaltik abo 

12. Das Bint. Das Blut des Neugeborenen und Sauglings unterscheidet 
sich, wie aus Tabelle A und B hervorgeht, nach mancher Richtung in :Form 
und Zusammensetzung von dem alterer Kinder bzw. Erwachsener. 

A. Die Blutzusammensetzung in den verschiedenen Lebensaltern. 
(Nach OPITZ.) 

\ 

N euge borenen- I 

periode Sauglingsalter Kindesalter Erwachsene 

Hamoglobin 
I 

100-140% 75-85% 80-90% 100% 
Erythrocyten 5-8 Mill. urn 5 Mill. desgl. desgl. 
Leukocyten . 

I 
12000-20000 8000-12000 1 6000-10000 6000-8000 ! 

Blutplattchen . . . 100 000-400 000 200000-300 000: desgl. -aesgl. -
ErythrocytengroBe . 8,5,u 7-7,5,u I desgl. desgl. 
Subst. granulofil.. . vermehrt etwas vermehrt 1 %0 
Neutrophile Leuko- I 

cyten 60-70% 15-40% allmahlich 51-67% 
zunehmend 

Lymphocyten . 20-30% 54-75% allma.hlich 21-35% 
abnehmend 

Blutmengen 14,7% 8,4-10,9% , 8,5-10,5% etwa 7,5% 
Spez. Gewicht . 1,056-1,066 1,050-1,056 1,052-1,054 1,050-1,062 

(-1,080) 
Trockensubstanz 22,3% 18-20% 19,38% 19-21 ~o 
SerumeiweiB 7,3% etwa 6% 7,5-9% 7,5-9% 
Fibrinogen 0,08% 0,24% desgl. desgl. 
Senkungsgeschwin-

cr 1-3 ¥ 4-7 digkeit ..... 1-2 m/m 9-12 m/m : etwa 4-9 m/m 
Volumenprozente 

desgl. der Erythrocyten 49-45% 35,7-38,1 % 43,5% 
Osmotische Resi-

stenz der Ery-
desgl. throcyten. annahernd 0,44-0,30 desgl. 

normal 
Gerinnungszeit normal desgl. desgl. 51/ 2 

(nach BtRKER) 



Mineralien 

Cl. . 
RCOa 
SO, . 
HPO, .... 
Anorganische P. 
Na 
K. 
Ca, 
Mg 

Das Nervensystem. 

B. Blutchemismus. 

mg- % I Mittel 

I 
32~ 355 

160 
22 

3-15 10 

280-320 
16-24 
6-16 
1-4 

5 

EiweiB 

Rest-N ... 
Rarnstoff-N . 
Ammoniak .. 
Aminosii.uren . 
Kreatin . 
Kreatinin 
Rarnsa.ure 
Indican . 

Fett . 
Cholesterin . 
Alkohol. Frak-

tion .. . 
Ester .. . 
Phosphatide 

Blutzucker • 
M ilchsiiure . 

Neugeborenes 

spater 

19-45 mg-% 
13-30 

0,02- 0,03 " 
6- 7 

6,5 
.. 

1,5 " 
3,0 " 
0,045 " 

0,025% 
0,095% 

0,15---0,30 % 
0,07% 
0,30" 

70-110mg-% 
14,6 

13 

etwa6% 
7,42 bis 

9,13% 

13. Das Nervensystem. Die mangelhafte Entwicklung des GroBhirns und 
einer Reihe von Nervenbahnen bei der Geburt bestimmen das fUr dieses Lebens­
alter charakteristische Verhalten des Neugeborenen. Die Bewegungen verlaufen 
athetotisch und stereotyp. Die LebensauBerungen sind mehr oder" weniger 
l'efiexbedingt. Einen Tell der LebensauBerungen fiihren wir auf den Instinkt 
zuriick. (z. R Schreien bei Unbehagen, Hunger, Kalte und Nasse, ferner Augen­
schluB bei grellem Licht, sowie das Saugen). 

Der Gesichtssinn ist auch schon beim Neugeborenen vorhanden; die Pupillen 
reagieren auf Licht, doch wird noch nicht fixiert. Wahrscheinlich ist auch der 
Gehorsinn noch unvollstandig, doch funktioniert der Vestibularisapparat, wie 
der rotatorische und calorische Nystagmus beweist. Der Geruch- und Geschmack­
sinn ist bei vielen Neugeborenen schon vorhanden, ebenso der" Beriihrungssinn 
fiir verschiedene Korperzonen. 

Einige Bewegungsreaktionen sind bei Neugeborenen bzw. in den ersten 
Wochen stets vorhanden, verschwinden aber wieder in den ersten Lebens­
monaten: 

Beim Beklopfen des Facialis tritt das Facialisphanomen auf, auch auf der nicht perku­
tierten Seite. Ferner wird dabei der Mund vorgestreckt und auf die entgegengesetzte Seite 
gezogen (ESCHERICH-Mundphanomen). Beim Beklopfen des Musculus orbicularis oberhalb 
des Mundwinkels wird der Mund riisselartig vorgestreckt, bei offenem Munde auch die Zunge 
(TffiEMICH-LippenpMnomen). Beim Beklopfen der Austrittsstelle des N. supraorbital is 
erfolgt LidschluB (LidschluBreflex). Bei starker Beleuchtung der Augen wird der Kopf 
nach hinten gebogen (PEIPERs-Augenreflex). Bei mechanischer Reizung einer Korperseite 
biegt sich das Kind nach der anderen Seite (GALANTS-Reflex). Wird ein Kind in Bauchlage 
auf den Tisch gelegt, so bildet der Korper einen nach oben konkaven Bogen, der wieder 
verschwindet, wenn man den Kopf nach unten driickt (LANDAus-Reflex). Wird in Riicken­
lage der Kopf nach vorne gebeugt, so erfolgt ein positives BRUDZINSKISches Phanomen 
(FREUDENBERG). Bei schneller Lageveranderung, wie durch Warme- und Kaltereizung 
auf der Brust, ferner bei Streckung und Abduktion der Arme und Beine tritt der Um­
klammerungsreflex auf (MORO). Bei Beriihrung der Lippen sieht man einen unter Um­
standen iiber Stunden anhaltenden, durch gleichma.Bige Perioden unterbroohenen Saug­
reflex, der nur geringe Schwankungen in seiner Intensita.t zeigt (EOKSTEIN). Ferner sind 
hier nooh zu erwa.hnen die charakteristischen Beugestellungen der Arme und Beine, die 
tonisch bedingt sind. 
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Eine weitere Bedeutung gewinnen die Raut- und Sehnenreflexe. Der FuB­
sohlenreflex zeigt eine positive BABINSKI-SteHung (Dorsalflexion der groBen 
Zehe und Beugung der ubrigen Zehen) bis gegen Ende des 2. Lebensjahres. 

Der Zehenreflex von ROSSOLIMO (Plantarflexion der GroBzehe, meist auch der iibrigen 
Zehen bei Beklopfen der Zehenpulpenl ist bis zur 4. Woche positiv. Der Patellarreflex 
ist auch beim NeugeborenFn schon vorhanden, dagegen fehlen der Cremasterreflex und der 
Bauchdeckenreflex in den ersten Lebenswochen haufig, ebenso der AchilleflSehnenreflex. 
Der MENDEL-BECHTEREwsche Reflex (Plantarflexion der Zehe, nach Beklopfen des Meta­
carpi IV auf dem FuBriicken) kommt ebenfalls bis zur 4. Lebenswoche vor (ECKSTEIN­
Voss). Der Cornealreflex ist auch beim Neugeborenen schon vorhanden, ebenso der 
Schlundreflex, der letztere haufig aber nicht bei Friihgeborenen (ECKSTEIN). 

Die Kenntnis dieser Reflexe ist insofern von Bedeutung, als ihr Vorhanden­
sein bei alteren Kindern und Erwachsenen auf eine Erkrankung des Zentral­
nervensystems hinweist, wahrend sie in der ersten Lebensperiode normalerweise 
vorhanden sind. In diesem Sinne ist auch das Wiederauftreten des Facialis­
phanomens bei alteren Kindern zu beurteilen. 

Als MaBnahme fUr die statische und psychische Entwicklung und damit 
auch fur die Entwicklung der GroBhirnfunktion moge folgende ZusammensteHung 
gelten: 

1. ~lfonat. Unkoordinierte Bewegungen und Bewegungsentladungen. Reflexhandlungen 
(Gahnen, Saugen), Instinktbewegungen. 

Gegen Ende des 1. Monats Beziehungen zur Umwelt (Mienenspiel). 
2. Monat. Augenbewegungen koordiniert. Umklammern von Gegenstanden. Lallen, 

mimische Ausdrucks bewegungen. 
Gegen Ende des Monats Heben des Kopfes von der Unterlage. 
3. Monat. Willkiirliche Augenbewegungen und Fixation. Bewegungen werden etwas 

mehr koordiniert. Starkere Ausdrucksbewegungen (Lacheln). Reaktion auf Gehorsein­
driicke (Bewegung des Kopfes nach der Schallrichtung). Beginn der Erinnerung (Reaktion 
auf bekannte Gesichter, Milchflasche). 

4. Monat. Beim Aufsetzen des Korpers wird der Kopf frei gehalten. Greifbewegungen. 
5. Monat. Starkere Aufmerksamkeit fiir die Umgebung. Feinere Unterschiede im 

Ausdruck fUr Lust- und Unlustgefiihle. Versuch sich aufzusetzen. Sitzen mit Unterstiitzung. 
6. M onat. Freies Sitzen, wenn in Sitzstellung gebracht. Starkere Anteilnahme an der 

Umgebung. Personen und Gegenstande im Zimmer werden beobachtet, dabei verschiedene 
Reaktion. Anstemmen der Beine, bei dem Versuch das Kind zu stellen. Beginn der Erzieh­
barkeit (Entleerung von Urin, gelegentlich auch von Kot, nicht mehr immer unwillkiirlich). 

3. Vierteljahr. Etwa vom 7. Monat ab kann sich das Kind aus der Riickenlage selbst 
aufsetzen, vom 8. Monat ab mit Unterstiitzung stehen, etwas spiiter auch selbstandig stehen, 
wenn es sich selbst halten kann. Lautbildungen differenzierter, spricht die ersten Silben 
(Papa, Mama). 

4. Vierteljahr. Weiterer Fortschritt in der Koordination der Bewegungen. Gegenstiinde 
werden sicher gefaBt. Spielen mit Gegenstanden. Erweiterung des Sprachschatzes und 
des Sprachverstandnisses. Gegen Ende des I. Lebensjahres selbstandige Bewegungen durch 
Rutschen, Schrittc entlang von Gegenstanden, an denen es sich halten kann. Beginn des 
selbstandigen Gehens, das zunachst noch etwas spastisch-ataktisch verlauft. 

2. Jahr. In der ersten Hiilfte weitere Fortschritte im Gehen und Stehen. Entsprechend 
der Erziehung werden bestimmte Handlungen ausgefiihrt bzw. davon Abstand genommen. 
Erweiterung des Sprachschatzes auf 6-8 Worte. In der 2. Halfte des Jahres weitere Fort­
schritte auf diesen Gebieten. Gegen Ende des 2. Jahres Satzhildung, wobei das Kind von 
sich in der 3. Person spricht. Keine unwillkiirliche Entleerung von Stuhl und Urin mehr. 

AIle dieseAngaben sind nur Durchschnittswerte mit einer verhaltnismaBig 
weiten Grenze nach oben und unten. Sie geben daher kein absolutes Urteil 
uber die Entwicklung bzw. Entwicklungsmoglichkeit eines Kindes. Fur den 
praktischen Gebrauch· des Arztes sind sie aber ein guter MaBstab und nicht 
zu entbehren. Entsprechende Standardwerte fur die Entwicklung des alteren 
Kindes, die mit derselben Einschrankung gelten, finden wir in den sog. Tests 
von BINET-BoBERTAG: 

3. Jahr. Wortverstandnis. Satz mit 6 Silben nachsprechen. Zwei Zahlen nachsprechen. 
Familiennamen angeben. Auf Bildern die einzelnen Gegenstande benennen. 



Riickenmarksfliissigkeit. 15 

4. Jahr. Gegenstande benennen (Messer, Schliissel, Miinzen). Zwei ungleich lange 
Linien vergleichen. Drei Zahlen nachsprechen. Zwei ungleich schwere Gewichte ver· 
gleichen. Das eigene Geschlecht angeben. 

5. Jahr. Den Zweck gebrauchlicher Gegenstande angeben (Stuhl, Gabel). Satz mit 
10 Silben nachsprechen. Vier Zahlen nachsprechen. Ein Quadrat mit Tinte und Feder 
abzeichnen. 4 Pfennige abzahlen. 

6. Jahr. Ein diagonal in zwei Teile zerschnittenes Rechteck richtig zusammensetzen. 
Satz mit 16 Silben nachsprechen. Auf dem Bilde haJ31iche und h{ibsche Gesichter unter­
scheiden. Drei gleichzeitig gegebene Auftrage ausfiihren (Schliissel auf den Stuhl legen, 
Tiir offnen, Kastchen bringen). Auf Bildern den dargestellten Vorgang beschreiben. 

7. Jahr. Liicken in Zeichnungen angeben (Fehlen der Nase, der Augen). Rechts und 
Links unterscheiden. Fiinf Zahlen nachsprechen. Einen Rhombus mit Tinte und Feder 
abzeichnen. 8 Pfennige bis 1 Mark kennen. 

8. Jahr. Aus einer selbstgelesenen kurzen Geschichte wenigstens einen Hauptpunkt 
angeben. Drei leichte Verstandesfragen losen (Was muB man machen, wenn man den Zug 
verpaBt hat? Was, wenn man etwas zerbrochen hat, was einem nicht gehort? Was, wenn 
man in die Schule geht, und unterwegs merkt, daB es schon spater ist als gewohnlich ?). 
Vergleich aus der Erinnerung (Schmetterling-Fliege, Holz-Glas, Knochen-Fleisch). Vier 
Grundfarben benennen. 

9. JaM. Zu Sachvorstellungen den Oberbegriff finden (Pferd-Huhn, Stuhl-Tisch, Gabel­
Loffel). Vollstandiges Datum angeben. 80 Pfennige auf 1 Mark herausgeben. Fiinf ver­
schieden schwere Gewichte nach der Schwere ordnen. Auf Befragen bildlich dargestellte 
Vorgange richtig erklaren. 

10. Jahr. Aus einer selbstgelesenen kurzen Geschichte 6 Hauptpunkte angeben. Satz 
mit 26 Silben nachsprechen. Sechs Zahlen nachsprechen. Drei gegebene Worte in zwei 
Satzen unterbringen. Aile Miinzen kennen. 

11. und 12. Jahr. Abstrakte Begriffe (Mitleid, Neid, Gerechtigkeit) erkliiren (an ein­
fachen, selbstgewahlten Beispielen).< Drei schwere Verstandesfragen losen (Was muB man 
machen, wenn man von einem Freunde versehentlich geschlagen<worden ist? Was, ehe 
man etwas wichtiges unternimmt? Was, wenn man iiber jemand gefragt wird, den man 
wenig kennt ?). Absurditaten in unsinnigen Aussagen auffinde~. Drei Worte in einem 
Satz unterbringen. Bildlich dargestellte Vorgange spontan richtig erklaren. Durchein­
andergeworfene Worte eines Satzes richtig ordnen. Fehlende Silben eines sinnvollen Textes 
erganzen. Drei Reime finden. 

Die Erregbarkeit des peripheren Nervensystems fUr den galvanischen Strom 
ist unter Umstanden (z. B. bei Spasmophilie) herabgesetzt. Die Kdz tritt beim 
Saugling am Nervus medianus unter 5 MA auf, die Adz tritt fruher auf als die 
ASZ und zeigt Werte unter 3 MA. Die elektrische Untersuchung erfolgt mit 
der 3 qmm STINTZINGSchen Normalelektrode und einer indifferenten Elektrode 
von 50 qcm Flache. Die Prufung der elektrischen Ubererregbarkeit ist fUr 
wissenschaftliche Untersuchungen weniger geeignet als die Chronaxiemessung, 
doch ist sie fUr diagnostische Zwecke durchaus brauchbar. 

14. Riickenmarksfliissigkeit. Der normale Lumbaldruck betragt 10-15 mm 
Quecksilber bzw. 136-200 mm Wasser. Bei Abwehrbewegungen oder Schreien 
ist er gesteigert, so daD nur Ruhewerte vergleichbar sind. 

Die normale Zellzahl betragt 6-10/3 Zellen im Kubikmillimeter (Lympho­
cyten bzw. lymphocytenahnliche Zellen). 

Die chemische Zusammensetzung des Liquors ergibt folgende Werte: Spezi­
fisches Gewicht 1007,6; 6 0,561; Reaktion PH 7,35-7,40. 

Die weitere Zusammensetzung ergibt folgenden Befund in Promille: 
Feste Bestandteile. . . . 10,650-11,00 
Organische Bestandteile . 1,750- 2,65 
Anorganische Bestandteile 8,500- 9,0 
a) Globulin 0,024- 0,048 
b) Albumin O,168~ 0,24 
Aminosaure 0,016 
Harnstoff. 0,2 
Harnsaure 0,004- 0,01 
Kreatin . 0,045 
Gesamt-N 0,2 
Cholin . . 0,001 
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Reduzierende Substanzen (Zucker) in Promille. 0,500-0,70 
Organische Sii.uren 0,12 
Chlor (NaCI 7,30 
Phosphor . 0,02 
Natrium . . 3,32 
Kalium 0,135 
Calcium . . 0,054 
Magnesium . 0,034. 

16. Der Schlat. Die Schlafdauer bzw. das Schlafbediirfnis nimmt mit zu­
nehmendem Alter abo Friihgeborene schlafen mit geringen Unterbrechungen 
bis zu 24 Stunden, wobei sogar gelegentlich (z. B. bei Sondenfiitterung) die 
Nahrungsaufnahme im Schlaf erfolgt. Bis zum 6. Le1!~:gmQ~t.schlii.ft der Saug­
ling von 24 Stunden etwa 20, vom 6. Monat bis zum Ende des ersten Lebens­
james etwa 16, und zwar 12 Stunden wahrend der Nacht und etwa 4 im Laufe 
des Tages. Das Kleinkind braucht noch etwa 12 Stunden Nachtschlaf und 1 bis 
2 Stunden Schlaf untertags. Die Schlaftiefe steigt innerhalb der ersten Stunde 
nach dem Einschlafen, sinkt dann in der 5. und 6. Stunde auf ein Minimum, 
um noch einmal in den Morgenstunden langsam anzusteigen (9.-10. Stunde) 
und falit dann rasch wieder abo Bei Erwachsenen findet man bekanntlich kein 
Ansteigen der Schlaffestigkeit gegen Morgen (CZERNY). 



Krankbeitsgefabrdung nnd Lebensbedrohnng 
iIu Kindesalter. 

Von 

E. ROMINGER-Kiel. 

Kindersterblichkeit und Allgemeinsterblichkeit. Jede Betrachtung der nach 
den Lebensaltern geordneten Sterbetafeln lehrt, daB in gesetzmaBiger Weise 
die Sterblichkeitsziffern fur das fruhe Sauglingsalter am hochsten sind, daB sie 
dann wahrend der ersten Lebensjahre steil absinken und kurz vor der Pubertat 
einen Mindestwert zeigen. Jenseits dieser Altersstufen steigen die Sterbezi£fern 
allmahlich an und erreichen dann erst im Greisenalter ahnlich hohe Werte, wie 
im fruhen Sauglingsalter. Die wenigstens zum Teil vermeidbare Lebensbedrohung 
ist somit am groBten im 1. Lebensjahr, im Sauglingsalter. Von jeher hat des­
halb die hohe Sauglingssterblichkeit die wissenschaftliche Forschung und prak­
tische Hygiene beschiiftigt. Aber auch noch das Kleinkindesalter zeigt eine hohe 
Lebensgefiihrdung. Es starben, urn ein Beispiel zu nennen, im Jahre 1929 im 
Deutschen Reiche uber 30000 Kinder in dieser Altersstufe (1-6 Jahre). 

Die Kindersterblichkeit gilt als feinster Gradmesser fur den Stand von Kul­
tur, Hygiene und Wohlfahrt eines Volkes. Eine hohe Kindersterblichkeit 
kann da, wo der gesunde Altersaufbau eines V olkes nicht gestort werden soll, 
nur ausgeglichen werden durch eine hohe Geburtenziffer. Seit der Jahrhundert­
wende macht sich nun in den meisten Kulturstaaten der Erde eine gleichsinnige 
Anderung in der Bevolkerungsbewegung geltend: die Zahl der Sterbefiille falIt, 
die Lebensdauer des einzelnen wird verlangert, die Zahl der Geburten sinkt. 

Die Reichsgeburtenzahl betrug im Jahre 1900 noch 35 auf 1000, im Jahre 1930 nur 
noch 17,5. Die Lebenserwartung des lebenskraftigen Neugeborenen betrug im Jahre 1875 
37 Jahre, 190547 Jahre, 192557 Jahre. Entsprechend der Senkung der allgemeinen Sterb­
lichkeit ist auch die der Kinder abgesunken, allerdings mit einer Ausnahme, namlich der 
des Neugeborenenalters. Die Gesamtsterblichkeitsziffer aller Altersklassen betrug 1900 noch 
22,1 auf 1000 Lebende, sank 1930 auf 11,7 und 1931 nach den bisherigen Veriiffentlichungen 
des Reichsgesundheitsamtes in den Stadten auf 11,3. Die Sterblichkeitszahl betrug bei 
den Kleinkindern 1913 noch 13,2, 19296,5 und solI im Jahre 1931 noch etwa um ein weiteres 
Drittel gesunken sein. Die Sauglingssterblichkeit ist von 1913 bis 1931 von 15,1 auf 100 
Lebendgeborene auf 8, also fast urn die Halfte gesunken. 

Diese durch hygienische Aufklarung, bessere arztliche Versorgung und Be­
ratung und eine ausgedehnte Gesundheitsfursorge erreichte Herabsetzung der 
Sterblichkeit im allgemeinen, der Kinder- und Sauglingssterblichkeit im beson­
deren ist nach Ansicht mancher Autoren nahe an das uberhaupt Erreichbare 
herangekommen. Wenn das zutrifft, dann muB eine weiter in demselben MaBe 
fortschreitende willkurliche Einschrankung der Kinderzeugung in verhaltnis­
maBig kurzer Zeit schon zu einem betrachtlichen Bevolkerungsschwund fuhren. 
Schon heute ist der Altersaufbau der Bevolkerung allerdings auch noch als Folge 
des Kriegsgeburtenausfalls deutlich insofern verandert, als die hoheren Alters­
klassen starker besetzt sind als die unteren. 

Besonders deutlich werden diese Verhaltnisse bei einer Gegenuberstellung 
der folgenden Zahlen. 1m Jahre 1910 standen in Deutschland von 100 Ein­
wohnern 34 im Kindesalter (waren also bis zu 15 Jahren alt), heute 26! Damals 

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 2 



18 E ROMINGER: Krankheitsgefiihrdung und Lebensbedrohung im Kindesalter. 

waren unter 100 Personen 46 zwischen 15 und 45 Jahre alt, heute 49. Auf 
1000 Frauen im Alter von 15-45 Jahren k.a.men im Jahre 1910 noch 128 Ge­
burten, jetzt nur noch 68! 

Einen guten Einblick in die heutigen bedenklichen Verhaltnisse unserer 
Bevolkerungsumschichtung gestattet die folgende Tabelle. 

Die Eheschlie/3ungen, Geborenen und Gestorbenen in den deutschen 
Gro/3stiiodten (mit 100000 und mehr Einwohnern) und in Gro/3enklassen 

der Gemeinden mit 15000 bis unter 100000 Einwohnern. 

Mehr Ge- Mehr Ge-

Ehe- Lebend- Gestor- borene als Ehe- Lebend- Gestor- boreneals 
bene ohne Gestor- bene ohne Gestor-Jahr schlie- ge- Tot- bene ohne Jahr schlie- ge- Tot- bene ohne /3ungen borene geborene Tot- /3ungen borene geborene Tot-

geborene geborene 

a) Gro/3stii.dte b) Gemeinden mit 15000 bis unter 100000 
Einwohner 

Auf 1000 Einwohner kamen Auf 1000 Einwohner kamen 
1926 8,5 14,1 10,3 3,8 1925 23,0 54,1 30,8 23,3 
1927 9,4 13,4 10,7 , 2,7 1926 23,4 51,4 30,1 21,3 
1928 10,2 13,6 10,6 3,0 1927 25,9 47,8 30,7 17,1 
1929 10,3 13,3 11,5 

, 
1,8 1928 27,8 48,4 30,1 18,3 

1930 9,8 13,0 10,1 2,9 1929 27,3 46,3 33,3 13,0 
I 1930 25,6 45,1 29,2 15,9 

Siiuglingssterblichkeit. Eine nahere Betrachtung der zahlreichen statisti­
schen Unterlagen zeigt, daB die Lebensbedrohung des einzelnen Sauglingseine 
verschieden groBe ist. Am meisten bedroht sind die Lebensschwachen, Friih­
geborenen oder mit angeborenen Krankheiten zur Welt gekommenen Sauglinge. 
Nachst diesen sind die Flaschenkinder gefahrdet. E!_~sj;erbenet1Y]!,_ .. funalmehr 
Flaschenkinder als Brustltinder. Wie schon lange bekannt ist, zeigen weiterhin 
unehAliche Sauglinge eine besonders hohe Sterblichkeit. Diese ist, offenbar 
infolge der oesonderen Fiirsorge in Deutschland wesentlich gegeniiber friiher 
abgesunken, ist aber immer noch etwa zweimal so hoch wie die der ehelichen 
Kinder. Eine groBere Sterblichkeit findet man bei den Erstgeborenen gegen­
iiber allen ihren Geschwistern. Nach dariiber vorliegenden Untersuchungen 
solI die Sterblichkeit um etwa 30% hOher liegen. Auch die Geschlechtsunter­
schiede sind fUr die Sauglingssterblichkeit von Bedeutung. Es werden zwar 
bekanntlich mehr Knaben als Madchen geboren (etwa im Verhaltnis von 107 
zu 100) es sterben aber innerhalb des 1. Lebensjahres auch mehr Knaben als 
Madchen. Zweifellos ist die soziale Lage der Eltern zusammen mit dem Grad 
ihrer allgemein hygienischen Aufklarung und Bildung von wesentlichem EinfluB 
auf die Sauglingssterblichkeit. Auch die Einwirkungen eines giinstigen oder 
ungiinstigen Klimas auf die Rohe der Sauglingssterblichkeit sind einwandfrei 
erwiesen. In neuerer Zeit wurde nun die Aufmerksamkeit besonders auf das 
"Oberwiegen der Sterblichkeitsraten in den ersten Lebenstagen, auf die BOg. 
Friihsterblichkeit, gerichtet. Es laBt sich leicht statistisch nachweisen, daB die 
Sterblichkeit in den ersten Lebenstagen am hochsten ist und daB sie im Ver­
gleich zu frillier offenbar sogar noch angestiegen ist. Bemerkenswert ist hierbei 
die Tatsache, daB sich die Friihsterblichkeit unbeeinfluBt zeigt vom Riickgang 
der allgemeinen Sterblichkeit und der Sauglingssterblichkeit im besonderen. 

Die U rsachen der Siiuglingssterblichkeit lassen sich allgemein einteilen in 
uniibersichtliche und iibersichtliche. Zu den uniibersicbtlichen ..gehfu:en __ die 
Einfliisse von Rass.e und ErbHchkeit und die, welche bei der Ubersterblichkeit 
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der Knaben, bei den Kindern besonders junger und alter Miitter und. bei den 
letzten Kindern einer zahlreichen Familie einwirken und die bisher statistisch 
nicht erfaBbar sind. 

Zu den iibersichtlichen Ursachen der Sauglingssterblichkeit gehOren die 
haufigsten lebensgefahrdenden Krankheiten des Sauglings, zusammen mit 
selteneren Todesursachen, die man allgemein in 5 Gruppen eingeteilt hat, um 
von Land zu Land eine vergleichbare tJbersicht zu ermoglichen: 1. LebeDs­
schwache und Bildungsfehler, 2. Verdauungskrankheiten und im weiteren Sinne 
Ernahrungsstorungen,· 3. Lungenentziindung und im weiteren Sinne grippale 
Infekte (Grippe), 4. die spezifischen Infektionskrankheiten einschlieBlich Sepsis, 
Lues und Tuberkulose, 5. die "sonstigen selteneren Todesursachen". 

Ein groBer Teil der in den ersten Lebenstagen zugrunde gehenden Sauglinge 
stirbt an den Folgen der Geburt (Geburtstrauma). Ein kleinerer Teil erliegt 
friih erworbenen Infekten und schlieBlich erweist sich ein anderer Teil dieser 
Neugeborenen als "lebensschwach". Unter diesen Begriff der Lebensschwache 
fallen eine Reihe von Kindern, die, ohne daB das festgestellt wurde, zu friih 
zur Welt kamen. Es ist deshalb auf die Beziehungen zwischen Friihgeburt 
und Friihsterblichkeit ein ganz besonderes Gewicht zu legen. 

1m Vergleich zu friiher haben sich die Verhaltnisse auch beziiglich der Saug­
lingssterblichkeit geandert. Nicht mehr falsche Ernahrung, Sommerhitze, 
mangelnde Fiirsorge und Pflege und Syphilis sind die Hauptursachen der Saug­
lingssterblichkeit, sondern Friihgeburt. Lebensschwache. Geburtstraullla ... und 
die Haufung grippaler Jnfekte. Die hohe Friihsterblichkeit ist zum Teil darauf 
zuriickzufiihren, daB durch die hochentwickelte Kunst des Geburtshelfers heute 
in vermehrter Zahl debile Kinder zutage gefordert werden, die in den ersten 
Tagen sterben. 

Die Morbiditiit des Siiuglingsalters ist im Gegensatz zu den iibrigen Lebens­
altersstufen gekennzeichnet durch das Vorherrschen von F.ma.lu:ungililtOl'lmgen, 
also den Ma,gen-Darmkrankheiten im weiteren Sinne. Die vorzeitige kiinstliche 
Ernahrung ist als Rauptursache der groBen Haufigkeit der Ernahrungsstornngen 
anzusehen. Auch die anderen alltaglichen Krankheiten des Sauglings, wie die 
Infekte, besonders die grippalen Infekte des Respirationstraktes, die eitrigen 
Infektionen der Haut, des Urogenitalapparates und die allgemeinen Wachstums­
und Entwicklungsstorungen, wie z. B. die Rachitis oder Anamie sind beim Fla­
schenkind haufig, beim Brustkind selten oder doch harmloser in ihrem Verlauf. 
Neben einem starken Riickgang der rein alimentaren Storungen wird fast all­
gemein ein Gleichbleiben oder sogar ein Ansteigen der parenteralen Infekte 
berichtet. Hierbei spielen die sog. grip-llalen,hanalen Infekte di.a HaJlptrolie. 
In zweiter Linie folgen dann von den Infektionskrankheiten Keucbbusteu und 
Maseru. Den anderen im Kleinkindes- und Schulalter haufigen Infektions­
Krankheiten, wie Z. B. der Diphtherie, dem Scharlach und anderen gegeniiber 
erweist sich der Saugling als wenig empfanglich und zeigt bei bestimmten be­
drohlichen Infektionen der iibrigen Altersstufen, wie Z. B. bei der Typhus­
erkrankung, eine bemerkenswerte Neigung zu leichtem Verlauf. Wahrend bei 
den jungen Sauglingen eine diaplacentare und bei den Brustkindern auch eine 
trophogene passive Immunisierung zur Erklarung dieser auffalligen Infekt­
resistenz herangezogen werden kann, sind die letzten Ursachen dieser besonderen 
Krankheitsneigung und Krankheitsfeiung des Sauglings noch keineswegs klar. 
Auffallig ist die besondere Empfindlichkeit der Sauglinge gewissen klimatischen 
Einwirkungen, namentlich der Ritze, gegeniiber. Das Hervortreten besonderer 
Manifestationen von Konstitutionsanomalien, Z. B. der Neuropathie, der ex­
sudativen Diathese und anderes mehr ist auf die im Sauglingsalter noch 

2* 
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bestehende Pravalenz des vegetativen Nervensystems gegenuber den GroB. 
hirnfunktionen zuriickzufiihren. 

Die Sterblichkeit jenseits des Sauglingsalters (Kleinkindersterblichkeit) ist 
schon vor dem Ruckgang der Sauglingssterblichkeit mit dem Abflauen der 
groBen Epidemien, namentlich an Scharlach und Diphtherie, stark abgesunken. 
1m Kleinkindesalter sterben noch viele Kinder an Masern und Keuchhusten, 
aber bedeutend weniger als fruher an Scharlach und Diphtherie und an allen 
ubrigen Infektionskrankheiten. Die Zahl der Bronchopneumonietodesfalle hat 
dagegen eher zu·, als abgenommen. Allerdings muB man dabei berucksichtigen, 
daB sich unter der Todesursache "Bronchopneumonie" ein Teil der sie auslosen· 
den Infektionskrankheiten verbirgt. Es zeigt sich, daB im allgemeinen die Sterb· 
lichkeit der Infektionskrankheiten im fruhen Kindesalter eine hohere ist, als 
Un spateren Kindesalter, also dem Schulalter. Aus diesem Grunde ware es ein 
Gewinn, wenn es gelange, die Erkrankung von dem fruhen in das spatere Kindes· 
alter zu verschieben. Das gilt allerdings nur fur die manifeste schwere Erkran· 
kung. Eine Vermeidung jeglicher Durchseuchung mit den Infektionskrankheiten 
uberhaupt erscheint andererseits auch im fruhen Kindesalter durchaus nicht 
vorteilhaft, weil offenbar nur durch oftere Uberwindung leichterer Infektionen 
eine ausreichende aktive Immunitat erreicht wird. 

Einen guten "Oberblick uber das Absinken der Kleinkindersterblichkeit gewahrt das 
folgende Diagramm nach ROTT: 

Sterbefalle auf je 10000 Lebende und 1 Jahr 
in Preul3en.· 

2. I 3. I 4.-5. i 6.-10. IU.-15. 
Zeitraum i 

Lebensjahr 

1879----1883 682,0 349,9 208,8 92,4 41,6 
1894-1898 547,2 

I 
225,1 129,0 54,6 29,8 

1909----1913 343,7 122,7 68,0 34,0 22,3 
1927-1928 150,9 60,7 35,4 19,5 14,2 

Das Kleinkindesalter zeigt die relativ hOchste Zahl der Todesfalle an Miliartuberkulose 
bzw. an tuberkuloser Meningitis, wenn auch die Zahl der Tuberkulosetodesfalle innerhalb 
dieser Altersstufe noch absolut gering ist. Vom Beginn des Schulalters ab steigt die Zahl 
im Alter von 6-10 Jahren auf 15% und im Alter von 11-15 Jahren auf 22% der Gesamt­
todesfalle. Ein nicht unerheblicher Anstieg der relativen Todesziffer ist neuerdings bei 
den Unfallen des Kindesalters, namentlich des Kleinkindes, zu verzeichnen, namlich auf 
etwa 12-13%. Zweifellos ist das eine Folge der Gefahrdung des Kindes durch Maschinen 
im Hausstand, in der Landwirtschaft und den Autoverkehr. 

Die Morbiditat jenseits des Sauglingsalters. Die besondere Haufigkeit der 
Infektionskrankheiten im Kleinkindes· und Schulalter ist bei einer Reihe von 
Infektionen einfach auf die hohe allgemeine Infektiositat bestimmter Seuchen 
zuruckzufuhren. Es erkranken nur deshalb so wenig Erwachsene an Masern 
oder Windpocken oder Mumps, weil sie diese Krankheit schon als Kinder durch· 
gemacht und sich dadurch immunisiert haben. Anders ausgedruckt erkranken 
vorwiegend Kinder an diesen Infektionskrankheiten, weil die Empfanglichkeit 
eine allgemeine ist und die Kinder noch nicht durchseucht. sind. Das . gilt nun 
keineswegs fur aIle Infektionskrankheiten. So kann man hochstwahrscheinlich 
eine Reihe von Infekten vermeiden, wenn man ihnen als Kind aus dem Wege 
geht. 

Angenommen wird das z. B. fur Scharlach, umstritten fUr Diphtherie. Bei der erwiesenen 
Ubiquitii.t der Diphtheriebacillen erscheint es z. B. denkbar, daB diejenigen Kinder, welche 
nicht erkranken, eine "stumme Feiung" (Vaccination) durchgemacht haben. Andererseits 
wurde neuerdings eine angebliche Diphtherieresistenz (negativer Schick, erhohter Anti· 
toxintiter) bei Menschen gefunden (in Gronland), bei denen die Diphtherie gar nicht 
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vorkommt und auch keine Diphtherieba(,illentrager. Es wiirde somit mit steigendeni 
Lebensalter eine sog. "serologische Reifung" auch ohne Infektion erreicht. Esfrl1gt 
sich allerdings, ob der Test (Schickprobe, Antitoxintiter) mit einer klinischen Immunitat 
identisch ist, ob also die Untersuchten nicht doch bei einer Diphtherieepidemie erkranken 
wiirden. 

Neben dem "serologischen" Schutz sind zweifellos noch bestimmte anatomisch­
physiologische Verhiiltnisse maBgebend. Fur die Haftung gewisser Infektionen 
spielt die Beschaffenheit der Gewebe eine wichtige Rolle. 

Als Beispiel diene wiederum die Diphtherie, die beim )ungen Saugling vorwiegend als 
Nasendiphtherie vorkommt, weil der feste tapetenartige Uberzug der Tonsillen noch eine 
Haftung im Halsrachen verhindert. Beim Scharlach sehen wir eine besondere Empfang­
lichkeit der Lymphatiker oder der Kinder zur Zeit der hiichsten Entwicklung der Lymph­
organe u. a. m. 

Auch die Eingangspforten sind fUr die besondere Neigung gewisser Alters­
stufen zu Infektionen von Bedeutung. So spielen im Kleinkindesalter Schmutz­
und Schmierinfektionen eine wichtige Rolle. 

Mit AbschluB des Kleinkindesalters tritt die Neigung zur Erkrankung an 
besonderen Infektionen deutlich hervor, so z. B. bei der Polyarthritis rheumatica, 
Typhus u. a. m. Aber auch gewisse Organminderwertigkeiten machen sich zu 
dieser Zeit erst geltend, so z. B. der Diabetes, degenerative Erkrankungen des 
Nervensystems, Epilepsie, Bluterkrankheit und anderes mehr. 

SchlieBlich treten im Schulalter eine Reihe von zuvor kaum bekannten 
Krankheiten der Entwicklung, des schnellen Wachstums und der Pubertat auf, 
wie Skoliosen, Neurosen, innersekretorische Storungen und vieles andere. 

Von besonderer Bedeutung ist gegen Ende des Schulalters die Haufung der 
Lungenphthisen, vorwiegend bei Madchen, ddr Herzerkrankungen und psychischer 
Anomalien. 

Man sieht, daB die "Altersdisposition" der Krankheiten ein hochst verwickeltes 
Problem ist, das noch einer eingehenden Erforschung bedarf. 

Allgemeine Prophylaxe. Nachdem durch die in der gesamten Kulturwelt 
angestellten Erhebungen klar erwiesen ist, daB die hohe Kindersterblichkeit 
fruherer Zeiten durch die auf Grund der padiatrischen Forschung durchgefUhrten 
mannigfachen Verbesserungen der allgemeinen Hygiene, der Pflege und Fur­
sorge fUr das Kind beinahe urn die Halfte herabgedruckt werden konnte, ist es 
die Aufgabe der Gegenwart und Zukunft, mit allen zu Gebote stehenden Mitteln 
die noch mogliche weitere Senkung der Morbiditats- und Mortalitatszahlen zu 
erwirken. Eine hohe Sauglingssterblichkeit wirkt nicht, wie fruher angenommen 
wurde, als eine wunschenswerte Auslese der Lebenskraftigen und Tuchtigen, 
sondern sie ist ein Zeichen ungenugender, unsachlicher Versorgung und Pflege 
von Mutter und Kind. Sie bedeutet vermeidbaren Verlust an lebensfahigem 
Nachwuchs und Vergeudung von Frauenkraft. Eine richtig verstandene Eugenik 
wird sich nur fUr die Einschrankung der Fortpflanzung krankhaften und minder­
wertigen Erbgutes einsetzen, sie wird aber niemals die Erhaltung von lebens­
fahigen Neugeborenen und Sauglingen vernachlassigen. 

1m V ordergrund allgemeiner BekampfungsmaBnahmen der hohen Sauglings­
sterblichkeit steht nach wie vor die StillTJmpaganda. Die Versorgung der Bevol­
kerung mit einwandfreier Kuhmilch und die Verhutung von Ernahrungsfehlern 
muB Hand in Hand gehen mit Verbesserung der Hygiene des W ohnens, der Korper­
pflege und dem Schutz vor Ansteckung. Von besonderer Bedeutung ist die 
Bekampfung der grippalen Infekte, des Keuchhustens und der Masern, die noch 
immer im Yolk als harmlose Krankheiten angesehen werden. Ein Hauptaugen­
merk ist auf die sachgemaBe Versor.gung., TIl.ege. llnd Ernahrung des Neugebo­
renen zu richten. Schon die geringfUgigsten Storungen sollten von fachlich 
ausge-nildeten Arzten behandelt werden. Mehr und mehr hat sich der sog. 
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pranatale Schutz als unbedingt notwendig erwiesen. AIle Schutz- und Fiirsorge­
maBnahmen erweisen .~ich als unwirksam da, wo die sorgfaltige Ausbildung und 
Weiterbildung aller Arzte, Hebammen und Fiirsorgepersonen vernachlassigt 
wird. SchlieBlich ist fiir den Erfolg der weiteren Schutz- und FiirsorgemaB­
nahmen eine Verbesserung aller statistischen Unterlagen (Sterblichkeits-, 
Erkrankungs-, Todesursachenziffern) von groBter Bedeutung. 

1m Kleinkindes- und Schulalter muB noch weit mehr als bisher die Infektions­
verhiitung durch Aufklarung des Volkes verbreitet werden. Die Gewohnung 
an den Aufenthalt im Freien, die richtige Ernahrung und Kleidung, die Ein­
richtung eines gesunden Tageslaufs beim Kinde jeden Alters spielt eine groBe 
Rolle als krankheitsverhiitende MaBnahme. 

An der allgemeinen Prophylaxe im Kindesalter arbeiten heute in den Kultur­
staaten Arzte, Sozialhygieniker und die verschiedenen freien und kommunalen 
Wohlfahrts- und SchutzbehOrden gleichzeitig. Ein ersprieBliches Ergebnis ist 
aber, selbst wenn die planmaBige Zusammenarbeit dieses authentischen Personen­
kreises gesichert ist, nur dann zu erwarten, wenn im V olke selbst allgemein die 
hohe Bedeutung eines gesunden Nachwuchses, also der Wert jedes Kindeslebens, 
ob eigen oder fremd, richtig eingeschatzt wird. 
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Gesundheitsfiirsorge fiir das Kindesalter. 

Von 

E. ROMINGER-Kiel. 

Als Vorlaufer der heutigen Einrichtungen des sozial-hygienischen Fiirsorge­
wesens fiir das Kind konnen die im 17. und 18. Jahrhundert von Klostern 
und Orden betriebenen Schutz- und VersorgungsmaBnahmen fUr verwaiste und 
kranke Kinder gelten. Aus den romanischen Landern, namentlich aus Italien, 
stammt die bekannte Einrichtung der Drehlade und der Ausbau des Findelkind­
wesens. Gegen die Mitte des 19. Jahrhunderts wurden in allen Kulturstaaten 
charitative Vereine gegriindet, die Rettungshauser fiir verwahrloste Kinder 
errichteten. Aber erst durch die Verbesserung des Zieh- und Haltekinder­
wesens und die Schaffung einer Generalvormundschaft fiir aIle unehelichen 
Sauglinge nach den Vorschlagen von TAUBE in Leipzig (1884/86) wurde das all­
gemeine Interesse fiir die Sauglingsfiirsorge geweckt. Zuerst in Frankreich, 
dessen Bevolkerungszuwachs gefahrdet schien, griindete der Frauenarzt Brrnm 
im Jahre 1892 in Paris die erste Sauglingsberatungsstelle. In den folgenden Jah­
ren wurden erst in den GroBstadten, dann aber auch in den kleineren Stadten 
Sauglingskrippen und Milchkiichen eingerichtet. Die Erfolge dieser ersten Saug­
lingsfiirsorgestellen waren unverkennbar, sie zeigten sich in erster Linie darin, 
daB die Miitter zum Selbststillen und zu einer sachgemaBen Pflege angehalten 
wurden, wahrend sich die Versorgung mit einwandfreier Kindermilch und 
fertigen Nahrmischungen als von geringerer Bedeutung erwies, als man zuvor 
erwartet hatte. 1m Jahre 1905 wurde in Berlin von TUGENDREWH die erste 
deutsche Sauglings/iirsorgestelle errichtet. Inzwischen begann sich die deutsche 
wissenschaftliche Kinderheilkunde zu entwickeln und ihre hervorragendsten 
Vertreter waren zugleich die Vorkampfer fiir die heutige Kinderfiirsorge (BIEDERT, 
BAGINSKI, HEUBNER, CZERNY, SCHLOSSMANN, FINKELST:ji]IN u. a.). Die Ergeb­
nisse wissenschaftlicher Forschung iiber die zweckmaBige Ernahrung und Pflege 
der Sauglinge und Kleinkinder wurden namentlich in Form einer mit aHem Nach­
druck betriebenen Stillpropaganda in praktischer Fiirsorgearbeit verwertet. 1m 
Jahre 1908 wurde als Zentralorganisationsstelle das Kaiserin-Augusta-Viktoria­
Haus zur Bekampfung der Sauglingssterblichkeit in Charlottenburg eroffnet. 
Noch vor dem Kriegsausbruch 1914 war durch die Bestimmung iiber ein Wochen­
geld eine praktische Hilfe fiir Wochnerinnen und Sauglinge geschaffen. Durch 
die Not des Krieges und der Nachkriegskrisen hat die Fiirsorge in Deutschland 
eine geradezu stiirmische Entwicklung erfahren. In planmaBiger Weise wurde 
die Gesundheitsau/sicht aut das ganze Kindesalter ausgedehnt und die Fiirsorge 
zu einer offentlichen Einrichtung mit gesetzlich festgelegten Zielen und Pflichten 
erweitert. Nicht mehr alleine urn fiirsorgebediirftige, sondern urn aHe Kinder 
kiimmert sich die heutige Kinderfiirsorge. Sie hat sich somit einen Aufgabe­
und Wirkungskreis geschaffen, den sie mit den von Gemeinde und Staat zur 
Verfiigung stehenden Mitteln kaum mehr erfolgreich bearbeiten kann 1. Die 

1 Diese Ausbreitung des Fiirsorgewesens erscheint keineswegs erfreulich, sondern eine Folge­
erscheinung der Krisenzeiten. Jedes UbermaB von 6ffentlicher Fiirsorge stumpft erfahrungs­
gemaB die pers6nliche Verantwortung ab und es ist zu wiinschen, daB mit einer Besserung 
der Verhaltnisse die Fiirsorge auch des Kindesalters wieder auf ihr natiirliches Arbeitsgebiet, 
namlich die Beaufsichtigung und Versorgung der Fiirsorgebediirftigen beschrankt wird. 
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Organisation der Gesundheitsaufsicht und Gesundheitsfiirsorge fiir das Kindes­
alter hat heute einen gewissen AbschluB erreicht. Von ihr werden 90% der 
Sauglinge, etwa 30-40% der Kleinkinder und 100% der Schulkinder erfaBt. 

1m folgenden sollen nun die wichtigsten gesetzlichen Bestimmungen und die 
wesentlichen Einrichtungen der heutigen Gesundheitsfiirsorge fiir das Kindes­
alter in Kiirze angefiihrt werden. 

Das Kind in der Reichsverfassung. Nach der Reichsverfassung ist die Erziehung der 
Kinder oberste Pflicht und natiirliches Recht der Eltern, iiber deren Betatigung die staat­
liche Gemeinschaft wacht. Den unehelichen Kindern sind durch die Gesetzgebung die glei­
chen Bedingungen fiir ihre Entwicklung zu schaffen wie den ehelichen. 

Das Kind im biirgerlichen Gesetzbuch. a) RechtsverhiiUnisse des ehelichen K indes, §§ 1616ff. 
Das wichtigste Rechtsverhaltnis an den Kindern ist die sog. elterliche Gewalt. Der Vater 
und in besonderen Fallen neuerdings die Mutter oder ihr Beistand hat das Recht und die 
Pflicht, das Kind zu erziehen, zu beaufsichtigen und seinen Aufenthalt zu bestimmen. Er 
darf geeignete Zuchtmittel gegen das Kind anwenden. Er kann die Herausgabe des Kindes 
verlangen von jedem, der es ihm widerrechtlich vorenthalt. 

b) Rechtliche Stellung der unehelichen Kinder. Die Mutter des unehelichen Kindes hat 
nicht die eheliche Gewalt iiber das Kind, sondern das Kind erhalt einen Vormund. Die 
Mutter kann Vormiinderin ihres Kindes werden. Der Vater des unehelichen Kindes muB 
fiir das Kind bis zum vollendeten 16. Lebensjahr in einer der Lebensstellung der Mutter 
entsprechenden Weise sorgen, und zwar nicht nur fiir korperliche, sondern auch fiir geistige 
Pflege, also ebenfalls fiir Erziehung, Schulunterricht und fiir eiDen Beruf. 

Das Reichsjugendwohlfahrtsgesetz bestimmt, daB jedes deutsche Kind ein Recht auf Er­
ziehung zur leiblichen, seelischen und gesellschaftlichen Tiichtigkeit hat und daB, wenn 
dieser Anspruch von der Familie nicht erfiillt wird, die offentliche Jugendhilfe eintritt. 

JugendwohlfahrtsbebOrden sind das Jugendamt, das Landesjugendamt und das Reichs­
jugendamt. Ais besondere Aufgabe der Jugendamter gilt der Schutz der Pflegekinder und die 
Mitwirkung bei den verschiedenen Tatigkeiten der Schutzaufsicht und des Vormundschafts­
wesens. DaB Jugendamt ist zustiindig fur die Einrichtung des Mutter8chutzes VOT und nach 
der Geburt, fur die W ohlfahrt der Siiuglinge, Kleinkinder und Schulkinder und ist die zustiindige 
BehOrde fur alle Minderjiihrigen. 

Das Jugendwohlfahrtsgesetz enthalt ins einzolne gehende Bestimmungen iiber den 
Schutz der Pflegekinder. Nur derjenige darf ein Pflegekind aufnehmen, der dazu die Erlaub­
nis des Jugendamtes erhalten hat. Alle PfIegekinder unterstehen der Aufsicht des Jugend­
amtes ebenso wie aIle unehelichen Kinder, die sich bei der Mutter befinden. 

c) 1m Vormundschaftswesen sind die wichtigsten allgemeinen Bestimmungen die iiber 
die Amtsvormundschaft, die das zustandige Jugendamt mit der Geburt eines unehelichen 
Kindes erlangt. Besonders hervorzuheben ist, daB auf Antrag des Jugendamtes (§ 38) oder 
einer unverehelichten Mutter auch schon fiir ihre Leibesfrucht ein Pfleger bestellt werden 
kann. 

d) Die Schutzaufsicht Miruf,erjiihriger wird dann yom Vormundschaftsgericht angeordnet, 
wenn eine solche besondere Uberwachung zur Verhiitung korperlicher, geistiger oder sitt­
Hcher Verwahrlosung eines minderjahrigen Kindes geboten erscheint. 

Aus den VerOTdnungen uber die Fursorgep/Iicht ist von Interesse die Zustandigkeit. Nach 
§ 8 dieser Verordnung ist fiir ein uneheliches, hilfsbediirftiges Kind innerhalb von 6 Monatim 
nach der Geburt derjenige Bezirksfiirsorgeverband verpflichtet einzutreten, in dessen Bezirk 
die Mutter im 10. Monat vor der Geburt zuletzt ihren gewohnlichen Aufenthalt gehabt 
hat. Die Bestimmung, daB bis zur Ubernahme der Fiirsorge durch den endgiiltig verpflich­
teten Fiirsorgeverband derjenige Bezirksfiirsorgeverband die Fiirsorge zu leisten hat, in 
dessen Bezirk der Hilfsbediirftige sich bei Eintritt der Hilfsbediirftigkeit befindet, wird 
durch diese Bestimmung nicht beriihrt. 

Die Fiirsorge kann, urn drohende Hilfsbediirftigkeit zu verhiiten, auch vorbeugend bei 
Minderjahrigen eingreifen, urn Storungen der korperlichen, geistigen oder sittlichen Ent-
wicklung zu verhindern. . 

Mutter und Kind in der Reichsversicherungsordnung. Zu den Regelleistungen der Kran­
kenkassen gebOrt auch Wochenhilfe und FamiIienhiIfe. Wochenhilfe erhalten aIle weiblichen 
Versicherten, die in den letzten 2 Jahren vor der Niederkunft mindestens 10 Monate, im 
letzten Jahr vor der Niederkunft aber 6 Monate hindurch gegen Krankheit versichert 
gewesen sind. Die W ochenhilfe besteht erstens in der H ebammenhilfe, ferner der Bereit­
stellu'ng von Arzneien, sowie, wenn es erforderlich ist, der iirztlichen Behandlung, zweitens 
in einem einmaligen Beitrag zu den Kosten der Entbindung, drittens in dem sog. W ochen­
geld in Hohe des Krankengeldes, .viertens in Stillgeld in Hohe des halben Krankengeldes, 
und zwar bis zum Ablauf der 12. Woche nach der Niederkunft. 
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Besondere Einrichtungen der Gesundheitsfursorge 
fur das Kindesalter. 

Schutzeinrichtungen liir das gesunde Kind. Der Schutz fur Mutter und Kind hat seine 
Grundlagen in den Bestimmungen iiber die zulassige Unterbrechung der Arbeit vor und nach 
der Geburt und der schon genannten Wochenhilfe. Die 'Yerdende Mutter kann sich schon 
friihzeitig und fortlaufend in besonderen Schwangerenberatungsstellen beraten lassen und 
wird von den Sauglingsfiirsorgestellen bei der Beschaffung der fiir das zu erwartende Kind 
notwendigen Pflegegegenstande unterstiitzt. Au13erdem werden ihr auf Anordnung dieser 
beiden Fiirsorgestellen Lebensmittel oder Zusatzspeisungen gewahrt. 

Stillenden Frauen ist auf ihr Verlangen wahrend 6 Monaten nach ihrer Niederkunft 
die zum Stillen erforderliche Zeit von der Arbeit freizugeben. 

Den Mittelpunkt der Sanglingsfursorge bildet die Sauglings. und Kleinkinderfursorge­
stelle. Ihre Aufgaben und Tatigkeiten sind mannigfacher Art. Von der einfachen arztlichen 
Miitterberatung an, die in d~n regelma13igen Sprechstunden unter Beihilfe der Sauglings­
fiirsorgerin erfolgt, bis zur Uberweisung des hilfsbediirftigen oder kranken Sauglings an 
einen Arzt oder Einweisung in entsprechende Anstalten wird durch die Sauglingsfiirsorge­
stelle alles an Schutz und Hilfe gewahrt, was die sachgerniifJe Aufzucht des Kindes verlangt 
(z. B. Milch, Lebensmittel, einfache Heilmittel wie Lebertran, Malzextrakt u. s. w., ein Bett­
chen, Wasche u. a. m.). Fiir das uneheliche Kind wird die Amtsvormundschaft, gegebenen­
falls die Schutzaufsicht erwirkt, es wird der Mutter eine geeignete Pflegestelle nach­
gewiesen oder ihr Kind wird in einem Sauglingsheim untergebracht. Die Pflegekinder 
und die unehelichen Kinder, die sich bei der Mutter befinden, werden haufig von der 
Fiirsorgerin im Hause besucht und zur arztlichen Uberwachung in die Mutterberatungs­
stunde eingewiesen. Von der Sauglingsfiirsorgestelle aus werden die Sauglinge der au13er­
hauslich erwerbstatigen Frauen wahrend des Tages oder bestimmter Stunden in sog. 
"Tageskrippen" untergebracht. 

Die Kleinkinderfursorge ist naturgemii13 nicht mehr so straff durchzufiihren, wie die 
Sauglingsfiirsorge. Auch fiir das hilfsbediirftige Kleinkind werden die schon angefiihrten 
Fiirsorgema13nahmen in Anspruch genommen. Bei ihnen kann schon die Fiirsorgeerziehung 
bei drohender Verwahrlosung beantragt werden. Die beiden wichtigsten alltaglichen Auf­
gaben sind aber einerseits die Unterbringung der Kleinkinder in Kindergarten, Kleinkinder­
bewahranstalten, Spielschulen oder Kinderasylen und andererseits die Einweisung gesund­
heitsgefahrdeter Kinder in Solbiider, Walderholungsstatten u. dgl. 

Die Schulkinderfursorge liegt in den Handen des Schularztes und der Schulpflegerin. 
In erster Linie sollen vom Schularzt samtliche Schiiler arztlich iiberwacht werden. Ein 
Hauptaugenmerk wird auf die hygienischen Bedingungen der Schulraume und des Unterrichts 
gerichtet und auf die sich im Massenunterricht ergebenden Schulschaden. Kranke Schiiler 
werden tunlichst rasch vom Unterricht ausgeschlossen und der ar?!tlichen Behandlung 
iiberwiesen, schwacWiche Schiiler werden in die Gruppe der sog. Uberwachungsschiiler 
(Schulinvalide) eingereiht. Durch Einschaltung von Turnstunden, Sport- und Spielnach­
mittagen und belehrende Vortrage auf dem Gebiet der Gesundheitspflege wird die Gesund­
erhaltung der korperlich kraftigen Kinder gefOrdert, wahrend fiir die schwachlichen Kinder 
Ma13nahmen der Erholungsfiirsorge eingesetzt werden. Hierher gehoren Schulspeisungen, 
orthopadische Turnstunden, ortliche Lichtluftbadekuren, Solbadekuren und Aussendekuren 
in Ferienheime, Kinderheimeund Kinderheilstatten. 

Fiirsorge fiir das kranke Kind. Schwerkranke, fiirsorgebediirftige Kinder sollen, soweit 
irgend moglich, in Spezialkinderkrankenhauser eingewiesen werden. Kranke Kinder gehoren 
nicht in Erwachsenenanstalten, weil sie dort von den erwachsenen Kranken Dinge sehen 
und lernen, die fiir sie schadlich sind und weil ihnen dort eine kinderarztliche Behandlung 
und eine von Kinderkrankenpflegerinnen zu leistende Sonderpflege nicht geboten werden 
kann. 

Von gro13ter praktischer Bedeutung sind auch Kinderpolikliniken. An diese angeschlossen 
finden sich in den gro13eren Stadten Fiirsorgestellen mit poliklinischem Betrieb fiir die durch 
bestimmte Krankheiten und Leiden gefahrdeten Kinder. Als solche sind zu nennen die 
Tuberkulose-, Geschlechtskranken-, Psychopathen- und Kruppelfursorge fur Kinder. Das sog. 
"KriippeJgesetz" verpflichtet die Landesfiirsorgeverbande, fiir Bewahrung, Kur und Pflege 
der hilfsbediirftigen Geisteskranken, Idioten, Epileptiker, Taubstummen, Blinden und 
Kriippel, soweit sie anstaltspflegebediirftig sind, in geeigneten Anstalten zu sorgen. 

Aufgaben der Bezirksfiirsorgeverbande sind die Ma13nahmen zur Verhiitung der Ver­
kriippelung und die Fiirsorge fiir nicht anstaltsbediirftige Kriippel. 

Die Meldepflicht bezieht sich auf alle Kriippel unter 18 Jahren; der Arzt, die Hebamme, 
die Krankenpflegepersonen und die Lehrer, die gelegentlich ihrer Berufsausiibung bei 
Jugendlichen unter 18 Jahren Zeichen drohender Verkriippelung wahrnehmen, sind ver­
pflichtet, die Betreffenden dem Jugendamt namhaft zu machen. Die Kriippelfiirsorgestelle, 
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an die aile beim Jugendamt eingehenden Kriippelmeldungen gelangen, beantragt dann 
die zur Entkriippelung notwendig werdenden MaBnahmen bei den zustandigen Stellen 
(Eltern, Vorm:und, Fiirsorgeverband, Trager der Sozialversicherung, Versorgungsamt usw.). 

Fiir die geschlossene Fiirsorge wurden schon zu Beginn des Ausbaues der heutigen plan. 
maBigen Gesundheitsfiirsorge Seehospize, Kindererholungsheime in Solbadern, Mineral­
badern und klimatischen Kurorten errichtet. Eine groBe Zahl von kommunalen und privaten 
Kindererholungsheimen wird von der vorbeugenden Fiirsorge unterhalten und belegt. 
AuBerdem dienen Kriippelheilstatten, Erziehungsheime fiir schwer erziehbare, psycho­
pathische und schwachsinnige Kinder, Tuberkuloseheilstatten, Blinden- und Taubstummen­
anstalten und schlieBlich Anstalten fiir unheilbare idiotische und epileptische Kinder der 
Unterbringung aller derjenigen kranken Kinder, die in der hauslichen Gemeinschaft oder 
in den Polikliniken und Kinderkliniken nicht weiter in ihrer Heilung gefiirdert oder gebessert 
werden konnen und welche die Erziehung und richtige Aufzucht der Geschwister und der 
Altersgefahrten nur beeintrachtigen oder gefahrden wiirden. 

Es stehen somit heute zur Durchfiihrung der Gesundheitsfiirsorge im Kindes­
alter eine groBe Reihe von hochst zweckmiiBig erdachten Einrichtungen zur 
Verfiigung, die der praktische Arzt, namentlich aber der Kinderarzt kennen 
und gebrauchen lernen muB. 
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Die Untersuchung des kranken Kindes. 

Von 

E. ROMINGER-Kiel. 

Die besonderen Schwierigkeiten der arztlichen 
Untersnchnng. des kranken Kindes. 

Von jeher gilt die arztliche Untersuchung kranker Kinder als besonders 
schwierig. Schon der Saugling jenseits des ersten Lebensvierteljahres gerat, 
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 Unterstiitzung durch die Mutter oder eine Pflegerin nicht zu unter­
suchen. Das Kleinkind laBt sich dagegen zwar meist nach einigen freundlichen 
Worten oder auf Zuspruch der Mutter zunachst das Beklopfen und Betasten 
des Arztes gefallen, gebardet sich aber teils aus Furcht vor all dem Neuen und 
Unbekannten, was mit ihm geschieht, teils aus Angst, von der Mutter getrennt 
zu werden, so widerspenstig, daB der Unerfahrene mit seiner Untersuchung 
nicht weiter kommt. Selbst bei Schulkindern ist es nicht immer leicht, die not­
wendigen Priifungen und Ermittlungen vorzunehmen. Hier ist weniger Unver­
stand, als MiBtrauen, unter Umstanden auch verletztes Schamgefiihl die Ursache 
eines hartnackigen Widerstandes. Neben der Widersetzlichkeit erschwert das 
Unvermogen des jungen Kindes, eigene Beschwerden vorzubringen, die Aufgabe 
der arztlichen Untersuchung auBerordentlich. Die Kleinkinder, die der Sprache 
schon machtig sind, konnen zwar ihren Klagen oft in sehr treffender Weise 
Ausdruck verleihen, ihre Anga.ben erw.eisen sich aber ._l;I.ls unz.uverJij,sslg_ und 
irrefiihrend, so daB ihnen kein allzugroBer Wert zukommt. Aber nicht nur 
von Selten des Kindes entstehen Schwierigkeiten bei der arztlichen Untersuchung, 
sondern auch von seiten der erwachsenen Umgebung. Bei ernsten Erkrankungen 
verlieren die Eltern oft den Kopf und bringen die einzelnen Krankheitserschei­
nungen durcheinander oder sie iibertreiben gewisse Vorkommnisse, die sie 
besonders angstigen, wahrend sie andere verschweigen. Bei chronischen Er­
krankungen ist es oft schwierig, genaue Angaben von den Angehorigen zu 
bekommen, einmal, weil sie nicht die notige Sachkenntnis besitzen, dann, weil 
sie ihrerseits schon eine ganz bestimmte vorgefaBte Meinung iiber die Natur 
der Krankheit des Kindes gewissermaBen verteidigen. 

Am haufigsten stoBt man auf Krankheitsfurcht der Erwachsenen, namentlich 
der Mutter, die von dieser oder jener Krankheit gehort oder gelesen hat und die 
Sorge nicht los wird, daB ihr Kind an einer dieser Krankheiten leide. Schwierig­
keiten endlich gehen von denjenigen Eltern aus, die in falscher Zartlichkeit ihr 
Kind vor allem Unangenehmen des taglichen 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, gehort zu den schwierigsten 
Aufgaben des Arztes. 
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Trotz aUedem ist es nach einiger Anleitung und Erfahrung moglich, auch ein 
junges widersetzliches Kind sorgfiiJtig arztlich zu untersuchen. Erleichtert wird 
die Aufgabe einmal durch die groBe Suggestibilitat des Kindes, die del' Erfahrene 
in geschickter Weise ausnutzen wird. Gegenuber dem Erwachsenen ist die 
Dbersichtlichkeit del' Lebensbedingungen und des ganzen bisherigen kurzen 
Lebens ein groBer Vorteil bei del' Aufnahme del' Vorgeschichte. Del' Kinderarzt 
ist haufig in del' Lage, neben den bisher vorgekommenen Krankheiten des 
Kindes auch die del' Eltern und sogar del' GroBeltern, die mit dem erkrankten 
Kind zu ihm kommen, von ihnen selbst in Erfahrung zu bringen. Auf diese 
Weise lernt er viel griindlicher und umfassender, als das beim erwachsenen 
Kranken moglich ist, die Stammeseigentiimlichkeiten, Erblichkeitsverhaltnisse 
und Lebensbedingungen kennen. 

Schlie13lich darf nicht unerwahnt bleiben, daB viele kranke Kinder auch 
schon allein deshalb, weil bei ihnen ubertreibende Klagen und Krankheits­
befUrchtungen wegfallen, leichter und raschBr zu untersuchen sind, als viele 
Erwachsene ! 

Anfnahme der Krankheitsvorgeschichte. 
Die Krankheitsvorgeschichte eines Kindes aufzunehmen, setzt eine genaue 

Kenntnis del' anatomischen und physiologischen Besonderheiten del' verschie­
denen Entwicklungsstufen des Kindesalters voraus. Es wird haufig ein Kind 
gar nicht zum Arzt gebracht, weil es krank ist, sondern weil die Eltern zu wissen 
wunschen, ob es sich in normaler Weise entwickelt hat odeI' weil sie glauben, 
krankhafte Zeichen wahrgenommen zu haben, die, wie sich dann herausstellt, 
in del' Entwicklung bedingte Abweichungen vom bisherigen Verhalten sind. 

Man mache sich zur Regel, die Vorgeschichte nicht in Gegenwart des er­
krankten Kindes odeI' dessen Geschwister aufzunehmen. Del' Grund hierzu 
liegt auf del' Hand. Die Kinder horen hierbei nicht nul' Dinge, die ihnen bessel' 
unbekannt bleiben und den Erfolg del' Behandlung in Frage stellen konnen, 
sondern es ist auch fast unmoglich, die volle Aufmerksamkeit del' Mutter fUr 
die vielen Fragen, die an sie gestellt werden mussen, dann rege zu halten, wenn 
ihr Kind, das sich dabei langweilt, unruhig ist. ZweckmaBigerweise beginnt 
man mit del' Erorterung del' jetzigen Erkrankung, weil die Eltern kein Verstarid­
nis dafur haben, daB del' Arzt sich nicht sofort fiir das sie augenblicklich am 
starksten Bewegende interessiert. Es erleichtert die diagnostische Dberlegung, 
wenn erst die allgemeinen Symptome, also das allgemeine Verhalten, J3piel­
unlust, Mattigkeit, Fieber, Schlafstorung usw. von del' Mutter ausfUhrlich 
geschildert werden und hieran an schlie Bend erst die besonderen Symptome, 
z. B. von seiten des Zentralnervensystems, del' Atmungsorgane, del' Verdauungs­
organe usw. 1m zweiten Teil del' Krankheitsvorgeschichte, in dem die fruheren 
Krankheiten des Kindes erortert werden, kann man sich auf bestimmte Fragen 
beschranken. Die Erhebungen uber die friiheren Krankheiten soUten mit dem 
Neugeborenenalter beginnen, da dies die gefahrdetste Zeit des ganzen Lebens 
ist und aus ihr manche Schaden del' anderen Altersstufen stammen. Selbst­
verstandlich mussen sorgfaltig die bisher durchgemachten Infektionskrankheiten 
aufgezeichnet werden, auch dann, wenn sie anscheinend nicht unmittelbar mit 
dem jetzigen Leiden in Zusammenhang stehen. AuBel' den friiheren Krankheiten 
muB man sich den Ablauf del' T mpfung.schildern lassen. Hierauf folgen Fragen 
nach del' bisherigen korperlichen und geistigen Entwicklung, also nach dem 
Zeitpunkt des Kopfhebens, des Durchbruchs del' ersten Zahne, des Laufenlernens, 
des Sprechens del' ersten Worte usw. Ausfuhrlich muB bei Sauglingen die Art 
del' Ernahrung erortert werden, wie lange das Kind an del' Brust ernahrt wurde, 
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wann mit der Zwiemilchernahrung begonnen wurde, in welcher Weise die kiinst­
liche Ernahrung durchgefiihrt wurde mit einer genauen Angabe von Menge, 
Zusatzen und einer Schilderung der Art der Zubereitung der Nahrung. Manche 
Miitter konnen iiber die Ernahrung des Sauglings auf Gramm genaue Auskunft 
geben, sind aber nicht in der Lage, bei Kleinkindern oder Schulkindern an­
nahernd anzugeben, was diese Kinder essen. In solchen Fallen wird man am 
besten in den folgenden Tagen den Tagesspeisezettel aufschreiben lassen. 

Neben der Ernahrung sind auch Fragen nach pflegerischen Dingen, die oft 
vergessen werden, von recht groBer Bedeutung. Hierher gehort nicht nur eine 
Schilderung der Unterbringung des Kindes, sondern auch der Kleid1plg, seines 
Aufenthaltes an frischer Luft und Sonne und seiner korperlichen tTlmng und 
seiner Schlafdauer. Bei der Erhebung der Vorgeschichte wird haufig ein zu 
groBes Gewicht auf die familiare Belastung gelegt. Wenn es auch selbstver­
standlich von Bedeutung ist zu erfahren, welche erblichen Krankheiten in der 
Aszcendenz vorgekommen sind, so fiihrt es doch zu weit, und angstigt die Eltern 
unnotig, wenn aIle moglichen in der Familie vorgekommenen Krankheiten breit 
erortert werden. Auch iiber die Frage der Konsanguinitat machen sich viele 
Miitter unnotige Sorgen, weil sie ja nur da besondere Gefahren in sich birgt, 
wo ein erbliches Leiden in der Familie tatsachlich vorliegt. Vernachlassigt 
werden haufig Fragen nach der naheren Umwelt des Kindes. Manche Krank­
heitssymptome lassen sich aber bei eingehender Befragung als "Milieuschaden" 
aufklaren. DaB hierbei auch die okonomischen und sozialen Verhaltnisse der 
Eltern zur Sprache kommen miissen, ist selbstverstandlich. Eine vollstandige 
Vorgeschichte verlangt auch Angaben iiber das psychische Verhalten des Kindes, 
sein Wesen, sein Temperament, seine Intelligenz, seine Lerufahigkeit usw. 
Dabei gibt sich Gelegenheit, in Erfahrung zu bringen, ob sich besondere Er­
ziehungsschwierigkeiten gezeigt haben. In besonderen Fallen wird man aus 
Kindergarten- und Schularbeiten wertvolle Hinweise gewinnen konnen. 

Die Ausfiihrung einer planma6igen Untersuchung. 
Die arztliche Untersuchung des Kindes selbst weicht wegen der geschilderten 

Besonderheiten wesentlich von der des erwachsenen Kranken abo Zunachst 
gilt es, Scheu und Widerstand des Kindes zu iiberwinden unter Zuhilfenahme 
von freundlichem Zuspruch, einem Scherz, Vorzeigen eines Bilderbuches oder 
eines Spielzeugs. Sehr angstliche Kinder wird man dabei anfanglich ruhig auf 
dem Arm oder dem SchoB der Mutter sitzen lassen. In jedem Fall muB man 
darauf bestehen, daB jiingere Kinder zur Untersuchung am besten von der 
Mutter oder von der Pflegerin gleich vollig entkleidet werden, da nur so eine 
griindliche Untersuchung moglich ist, wahrend man sich bei alteren Kindern 
vorlaufig mit einer EntbloBung des Oberkorpers begniigen kann. Auch wenn 
dies geschehen ist, wird man sich zunachst noch auf die Inspektion beschranken 
und versuchen, die Unterhaltung bzw. das spielende Eingehen auf das Kind 
fortzusetzen. 

Bei einer griindlichen Untersuchung in der Sprechstunde kann durch eine 
V orarbeit von Mutter und Pflegerin eine wertvolle, zeitsparende Hilfe geleistet 
werden. Hierher gehort die Wagung, die Messung der Korperlange, das Auf­
fangen von Harn und die Temperaturmessung. Allerdings ist schon bei der 
letzteren Vorsicht am Platze. Kinder, die sich nicht ohne Widerstand messen 
lassen, soIl man nicht vor der eigentlichen Untersuchung miBtrauisch und wider­
setzlich machen. Ein gleiches gilt fiir die Entnahme einer Blutprobe und die 
Rontgenphotographie vor der eigentlichen arztlichen Untersuchung. Die Mutter, 
die zum erstenmal mit ihrem Kind zum Arzt kommt, will auch aIle derartigen 
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unangenehmen Priifungen, wenn moglich, ihrem Kind ersparen und laBt sie 
erst durchfUhren, wenn der Arzt sie im Laufe seiner Untersuchung fUr notig 
erklart hat. 

Beinahe ebenso wichtig wie die genannten Vorbereitungen zur Untersuchung 
ist die Bereithaltung ailer notwendigen Untersuchungsutensilien, z. B. einer Lupe 
und eines Glasspatels fiir die Haut, eines Rachenspatels, Ohrspiegels usw., 
damit durch das Heranholen dieser Instrumente das Kind nicht jedesmal wieder 
erneut in Aufregung versetzt wird. Ailerdings ist es empfehlenswert, aIle dem 
Kind gefiihrlich erscheinenden Instrumente verdeckt bereit zu halten und sie 
erst kurz vor ihrer Anwendung dem Kind zu zeigen unter Erklarung ihrer Harm­
losigkeit. 

Zur Ausfiihrung der eigentlichen Untersuchung empfiehlt es sich, die Saug­
linge auf einen von allen Seiten zuganglichen fahrbaren, gut gepolsterten Unter­
suchungstisch zu legen; altere Kinder laBt man auf einen versteilbaren Drehstuhl 
sitzen. Auf einem solchen Drehbock kann man das Kind rasch und leicht zu 
allen notwendigen Priifungen in die beste Lage bringen. Schon wahrend ailer 
dieser Vorbereitungen und Annaherungsversuche wird man durch unauffallige 
Beobachtung aus dem Gesichtsausdruck, den Bewegungen, dem Benehmen 
u. a. m. des Kindes, also durch reine Inspektion wichtige Feststellungen machen 
konnen. Durch die gleichzeitige Unterhaltung mit dem Kind gewinnt man auch 
wichtige Anhaltspunkte iiber den Klang der Stimme, die freie oder erschwerte 
Atmung, den Husten u. a. m. 

Nunmehr beginnt man mit der Palpation, gewohnlich am Kopf, betastet die 
Lymphdriisen und geht dann dazu iiber, die Lungen und das Herz zu perkutieren 
und zu auskultieren. Von groBer Wichtigkeit fiir brauchbare Perkussionsergeb­
nisse ist die gute Unterstiitzung in der Haltung des Kindes durch die Mutter 
oder Pflegerin. Der Korper solI moglichst symmetrisch gehalten werden. Die 
Pflegerin faBt die Hande des Kindes und halt sie mit Daumen und ausgespreizten 
iibrigen Fingern an den Kopf, so daB Brust und Riicken von allen Seiten fiir den 
perkutierenden Finger oder das Stethoskop zuganglich sind. Kleine Kinder 
konnen auch auf dem Arm der Mutter so hingesetzt werden, daB sie den Riicken 
und nachher die Brust dem Arzt zuwenden. Es muB daran erinnert werden, 
daB man nur mit leisester Perkussion geniigend zuverlassige Schalldiffer~llzen 
heraus perkutieren kann. Fur 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 
anschlieBen, vielleicht unter dem Vorwand, daB man die Zahne sehen wolle. 
Es empfiehlt sich dabei, mit einem kurzen gebogenen Zungenspatel die Zunge 
in der Mitte herunter zu driicken, urn das unangenehme Wiirgen zu vermeiden. 
Einen Hals-Rachenabstrich wird man nicht sofort vornehmen, sondern ihn auf 
den SchluB der Untersuchung verschieben. Durch ein Lob iiber braves Verhalten 
bringt man das Kind meist ohne Schwierigkeiten dazu, sich nun auch noch 
weiteren Untersuchungen zu unterwerfen. Die alteren Kinder werden nun weiter 
ausgekleidet und auf ein Ruhebett gelegt zur Untersuchung der Abdominal­
organe, der Genitalien und der Reflexe. In der Riickenlage werden dann noch 
etwa notwendig werdende besondere Untersuchungen wie Blutdruckmessung, 
Augenspiegeln u. a. m. vorgenommen. 1m AnschluB an diese Untersuchung im 
Liegen wird dann zweckmaBigerweise die Entnahme einiger Blutstropfen zur 
Priifung des Elutes am Ohr im Sitzen ausgefiihrt und gewohnlich die Rontgen­
durchleuchtung und -aufnahme angeschlossen. AIle komplizierteren unange­
nehmen oder gar schmerzhafteren Untersuchungen wird man nur dann, wenn 
sie dringlich sind, bei diesem ersten Sprechstundenbesuch vornehmen; im anderen 
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Fall wird man sie auf ein andermal verschieben, um die Duldsamkeit des Kindes 
nicht auf eine zu harte Probe zu stellen. 

Erfolgt die arztliche Untersuchung zuerst am Krankenbett, so wird man 
naturgemaB im AnschluB an eine annahernde Unterhaltung mit dem Kind das 
erkrankte Organ zuerst untersuchen. Je ernster krank das Kind ist, desto weniger 
wird man ihm mehrere Explorationen hintereinander zumuten diirfen. Auch 
hier wird man aIle nicht unbedingt notigen Untersuchungen auf eine zweite 
oder dritte Untersuchung verschieben. 

Ein Wort noch zur Untersuchung v6llig 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 iiber­
reden, ohne besondere Formalitaten das Untersuchungszimmer zu verlassen. 
Wenn dann das Kind vergebens versucht hat, die Eltern zuriickzurufen und es 
sich den Fremden, Arzt und Schwester, ausgeliefert sieht, so gibt es meist ohne 
weiteres seinen Widerstand auf. "Oberhaupt ist es zweckmaBig, aIle kleinen 
Eingriffe, wie Blutentnahme usw., die schlimmer aussehen, als sie schmerzhaft 
sind, in Abwesenheit der Mutter auszufiihren, weil sonst die Mutter das Kind 
bemitleidet, dieses wieder sich selbst und weil es dann zu einem verniinftigen 
Verhalten nicht zu bewegen ist. In keinem Fall darf man, insofern man als Arzt· 
gelten will, der mit Kindern umzugehen versteht, durch rohe Kraftanwendung 
Anschreien oder gar Schlage das Kind, und wenn es noch so eigensinnig ist', 
zur arztlichen Untersuchung zwingen. Handelt es sich um ein ernster krankes 
oder gar schwerkrankes Kind, dem man einen unangenehmen Eingriff zumuten 
muB, so solI man sich schon wegen der Schadigung durch eine zu starke Auf­
regung lieber zu einer harmlosen Kurznarkose entschlieBen. 

Die wichtigsten besonderen Hand- und Kunstgriffe bei der Untersuchung 
der einzelnen Organe und Organsysteme sollen im folgenden kurz beschrieben 
werden. 

Nervensystem. Die Priifung der Haut- und Sehnenreflexe, des Bewegungs- und Emp­
findungsvermogens erfordert beim jungen Kind groBe Geduld und Geschicklichkeit. Man 
laBt dem Saugling am besten dabei die Flasche reichen und versucht, die Kleinkinder 
durch ein vorgehaltenes Spielzeug oder einen glanzenden Gegenstand scharf von der Unter­
suchung abzulenken. Zur vollstandigen Untersuchung der Reflexe gehort beim jungen 
Sii,ugling die Priifung des Flucht- und Umklammerungsreflexes, beim Saugling und kleinen 
Kind des CHvOSTEKschen Facialisphanomens und der Peronausreflexe. Das BABINsKlSche 
Zehenphanomen ist liber dim 6. Lebensmonat hinaus normalerwe.ise vorhanden und besitzt 
somit keine besondere diagnostische Bedeutung. Um Lahmungen zu erkennen, bedient 
man sich bei jungen Kindem eines kurzen Schmerzstiches mit einer Nadel und beobachtet 
die Fluchtbewegung. In unklaren Fallen kann man sich auch dadurch helfen, daB man die 
frei beweglichen Extremitaten z. B. durch eine Binde an den Korper fixiert, um so das 
Kind zu zwingen, mit der vermutlich gelahmten Extremitat Bewegungen auszuflihren. 
Ein wichtiges besonderes Hilfsmittel im Sauglingsalter ist die Priifung der Spannung der 
Fontanelle. Beirn Kleinkind kann die Schadelperkussion zur Diagnose erhohten Druckes 
und gegebenenfalls zur Seitendiagnose von Himtumoren herangezogen werden. Von groBer 
Bedeutung ist naturgema.B die Prlifung der Intelligenzentwicklung. Grobe Anhaltspunkte 
hiettiir bietet der Vergleich mit den geistigen Leistungen des sich normal entwickelnden 
Kindes. Flir spezielle Untersuchungen benutzt man die sogenannten BINET-BoBERTAG­
Tests. (Sieha S. 14). Zum Zwecke der Feststellung der elektrischell tJbererregbarkeit der 
Nerven, namentlich der Kathodenerregbarkeit, verfahrt man am besten folgendermaBen: 
die indifferente, etwa 30--40 qcm groBe, gut durchfeuchtete Plattenelektrode setzt man 
beirn Saugling auf Brust und Bauch auf; die differente Reizelektrode von etwa 3 qcm 
FIache (STINZlNGSche Normalelektrode) wird entweder am Nervus medianus in der Ell­
beuge oder am Nerven Peronaus, knapp unterhalb des Fibulakopfchens angesetzt. Man 
schleicht sich dann mit ganz langsam verstarktem Strom ein und liest am Galvanometer 
den Wert ab, bei dem eben die erste Zuckung erfolgt. 

Neuerdings verwendet man zu allen genaueren Priifungen der Erregbarkeit von Nerven 
und Muskeln die Bestirnmung der Chronaxie. Hierbei wird unter Verwendung von Dauer­
stromen die geringste Stromstarke festgestellt, bei der eben eine Kathodenoffnungszuckung 
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erfolgt. Diese Stromstarke bezeiehnet man als Rheobase. Dann untersueht man bei der 
doppelten Rheobase die Erregbarkeit des N erven oder Muskels gegeniiber ganz kurzdauernden 
Stromen und bestimmt die Zeit, bei der erstmalig eine Zuekung auftritt. Zur Vornahme 
dieser chronaximetrischen Messung sind Spezialapparaturen erforderlich. Man findet mit 
dieser neuen Methode z. B. bei der Tetanie im latenten, besonders aber im manifesten 
Stadium eine verlangerte Chronaxie, gleichzeitig aber auch niedrigere Rheobasenwerte. 

Die Lumbalpunktion ist beim jungen Kind im allgemeinen leichter auszufiihren als 
beim Erwachsenen. Die hochsten Punkte beider Darmbeinkamme werden durch eine 
gedachte Linie miteinander verbunden. die dann etwa den 4. Lendenwirbel schneidet, 
wenn das Kind auf der Seite mit stark gekriimmten Riicken und an den Leib angezogenen 
Beinen daliegt. Man stieht 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 Mandrin heraus, urn ihn, wenn noch kein Liquor abflieBt, wieder vorsichtig in 
die Nadel einzuschieben und noehmals weiter mit der Nadel vorzudringen. Der Unerfahrene 
sticht gewohnlieh 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 fiir die ver· 
schiedenen chemischen oder mikroskopischen und serologischen Untersuchungen 10-20 cern 
in bereitgehaltenen, sterilen Reagensglasern. Durch Verbindung der Kaniile mit einem 
Steigrohr wird am liegenden Kind der Lum baldruck gemessen. 

Fiir den in der Methode Geiibten ist die Cisternenpunktion, der sog. Suboccipitalstich 
ebenso leicht auszufiihren wie die Lumbalpunktion. Man sticht hierbei eine kurz abge. 
schliffene, etwa 6 cm lange Lumbalpunktionskaniile 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 magnum und gelangt durch die Membrana 
atlanto.occipitalis in die Cisterna cerebelli. Der Vorteil dieser Liquorgewinnung zu dia· 
gnostischen Zwecken ist einmal der, daB man bei meningitischen Prozessen naher dem 
entziindlichen Herd Liquor gewinnt und zweitens der, daB die Nachbesehwerden wesent· 
lich geringer sind als bei der Lumbalpunktion oder vollig fehlen. Unter besonderen Ver· 
hiiltnissen kann man beim Saugling auch leieht die Ventrikelpunktion ausfiihren, besonders 
bei erweitertem Ventrikelsystem (Hydrocephalus). Man sticht 1-2 em seitlich von der 
Mittellinie in die groBe Fontanelle senkrecht ein und gewinnt entweder schon nach ober· 
flachlichem Eindringen Liquor oder aber naeh Vorsehieben der Nadel in eine Tiefe von 
4-5cm. 

Atmungsorgane. Bekanntlieh bringen Kleinkinder, ja auch junge Schulkinder den 
Auswurf nicht heraus, sondern versehlueken ihn. Man kann deshalb versuchen, durch eine 
Magenspiilung (EingieBen von 50 cern sterilen Wassers) friih morgens niiehtern versehlucktes 
Sputum zu gewinnen und zur Untersuchung verarbeiten. Die dabei herausgeziichteten 
Keime stammen aber natiirlich zum Teil aus der Mundhohle und dem Magen (Speisever. 
unreinigung !). Einwandfreier ist folgendes Vorgehen: Man driickt mit einem Spatel den 
Zungengrund herunter, ruft durch Beriihrung der hinteren Rachenwand einen kurzen 
HustenstoB hervor und fangt das dabei herausgesehleuderte Sputumfloekchen mit einem 
Wattetrager auf. 

Zu einer Probepunktion der Pleurahohle laBt man die Pflegerin das Kind mit der 
gesunden Seite gut gestiitzt an sich halten, wahrend die kranke Seite dem Arzt zugewandt 
wird. Der Arm des Kindes wird von der Pflegerin hoehgehoben und zugleich mit dem 
Kopf festgehalten. Man benutzt zur Probepunktion eine 5-10 cern fassende Rekordspritze 
mit weiter Kaniile(dickflockiger Eiter!), die man vorher mit etwas physiologischer Koch. 
salzlosung aufgefiillt hat, urn die Entstehung eines kleinen Pneumothorax zu vermeiden. 
BeiEauglingen ist diese VorsichtsmaBnahme dringend empfehlenswert. 

Kreislauforgane. Die Messung des Blutdrucks erfolgt mit dem Alter entsprechenden 
kleinen Gummimanschetten mit den iiblichen Apparaten, am besten in liegender Stelhmg. 
Die elektrocardiographische Untersuchung kann schon beim Saugling unter Assistenz 
einer Pflegerin meist mit Erfolg ausgefiihrt werden, wahrend einwandfreie Syphygmo. 
gramme in diesem friihen Lebensalter nur mit dem FRANKschen Spiegelsphygmographen 
gewonnen werden konnen. 

Haufiger als beim Erwachsenen muB beim jungen Kind auch die Punktion des Herz· 
beutels vorgenommen werden, die am besten durch Einstich im fl. bis 6. IntercostaIraum 
lateral von der Mamillarlinie im Bereich der absoluten Dampfung vorgenommen wird. 
Nicht zu empfehlen ist beim Kind der Einstich dicht am Brustbeinrand oder vom Riicken 
her durch die Lunge hindurch. Schnelles Einstechen wie bei den anderen Punktionen ist 
unbedingt zu vermeiden. 

Verdauungs- und Unterleibsorgane. Zu diagnostischen Zwecken wird im friihen Kindes· 
alter seltener als beim Erwachsenen eine Magensondierung vorgenommen. Man verwendet 
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hierzu bei ganz jungen Sii.uglingen NELAToN-Katheter, Starke Nr. 10, bei iUteren Kindem 
Starke Nr. 12-14, die gut ange£euchtet durch die Nasa eingefiihrt werden Mnnen. Man 
merke sich, daB der Abstand vom Alveolarfortsatz bis zum Mageneingang beim Neugeborenen 
etwa 17 cm, im 1. Lebensjahre titwa 20 cm, im 2: etwa 25 und im 4. Lebensjahr 30 cm 
-betritgt. 
- Einfach und rasch auszufiihren ist beim Kleinkind die rectale bimanuelle Untersuchun!z 
die allerdings bei schwierigeren Diagnosen nur nach vorherigem Abfiihren brauchbare 
Tastergebnisse liefert. 

Die Rectoromanoskopie ist im Kindesalter zur Erkennung hiiher sitzender Erkrankungen, 
z. B. der Polyposis oder der Geschwiire mit eigens fiir das Kindesalter konstruierten Recto­
skopen durchfiihrbar. Es empfiehlt sich, die einfache digitale Austastung und die Einstel­
lung des unteren Teiles des Rectums mit einem kleinen Speculum zur Feststellung von 
Rhagaden, Fissuren, Hamorrhoiden u. a. haufig heranzuziehen. 

Die Punktion der Bauchhiihle nimmt man am besten in der R~ER-MoNRoEschen 
Linie links in liegender Stellung vor (Nabel-Darmbeinstachel). Ein Emstlch m der MIttel­
linie ist, da man beim Kind nie sicher sein kann, ob es die Blase geniigend entleert hat, nur 
nach vorheriger Katheterisierung zulassig. Zur Anlegnng eines kiinstlichen Pneumo­
abd<,lmens fiihrt man Luft, die einen Wattefilter passiert hat, durch eine in der geschilderten 
Weise wie bei der Probepunktion eingefiihrte Kaniile mittels eines Doppelgeblases ein, 
und zwar am besten in Beckenhochlage. Das Aufrichten des Kindes solI ganz allmii.hlich 
erfolgen. Nach der Riintgenuntersuchung laBt man die Luft durch eine emeut eingefiihrte 
Kaniile wieder entweichen. 

Harnorgane. Um Ham zu gewinnen, befestigt man bei jungen Kindem zwischen den 
Beinen dicht vor der Harnriihrenmiindung ein ERLENMEYER-Kiilbchen aus festem Jenenser 
Glas entweder durch Einknoten in eine Windel oder dUfch Festkleben mit Leukoplast. 
Es empfiehlt sich, den ganzen Unterkiirper der Kinder mit Windeln zu fixieren, um· zu 
verhiiten, daB das vorgelegte Glaschen durch Strampeln abgeschoben wird. 

Das Katheterisieren ist bei Madchen schon im Sauglingsalter mit Hille eines diinnen 
Metallkatheters auBerordentlich leicht und einfach durchzufiihren, desgleichen auch die 
Cystoskopie mit eigens dazu konstruierten kleinen Cystoskopen. Bei Knaben ist dagegen 
das Katheterisieren wegen der leicht verletzlichen, verhaltnismaJ3ig langen und gewundenen 
H~r:rriihre, auc~. ~it halbweichen Spezia~sonden, recht schwieri~. Die gystoskorie gelingt 
b~1 Ihnen zuverlassIg erst v0!ll. 6 .. LebensJ~hr abo In ~euster Zt;lt nat ~ICh dIe r~ntge~oIo­
giselle- D!&rstenung der ableltenden Harnwege auch m der Kmderhellkunde emgefiihrt. 
Die Kontrastmittel (Abrodil, Uroselektan B) werden hierzu in die Venen injiziert. Brauch­
bare Riintgenogramme erhalt man nur nach einer vorbereitenden Abfiihrkur und wegen 
der schnellen Ausscheidung der Mittel durch Uretherenkompression mittels eines auf den 
Unterbauch aufgebundenen Ballons sofort nach der Einspritzung. 

Die Blutentnabme zur Hamoglobinbestimmung und Zellzii.hlung erfolgt wie beim Er­
wachsenen durch Einstich mit der FRANcKEschen Nadel, bei alteren Kindern in das Ohr­
lappchen, beim Rii.ugling in die groBe Zehe nach vorheriger Reinigung der Haut mit Ather 
oder Alkohol. FUr di", mutsenklingsprobe und aIle chemischen, serologischen und bakterio­
logischen Blutuntersuchungen ist eine Venenpunktion erforderlich, die beim Saugling nur 
selten an der typischen Stelle in der Ellbogenbeuge gelingt, weiJ das Fettpolster die V. medi­
ana cubiti unsichtbar macht. An deren Stelle kiinnen die Temporalvenen, die meistens gut 
sichtbar sind und nach Abrasieren der Haare deutlich hervortreten, mit einer diinnen Nadel 
angestochen werden. Auch am FuBe oder Handriicken sind hii.ufig geeignete Venen auf­
zufinden. Die Punktion setzt eine groBe "Obung und Geschicklichkeit voraus und der Un­
geiibte wird haufig gezwungen sein, durch einfaches Schriipfen nach zwei kurzen Einschnitten 
Blut zu gewinnen. Eine Blutentnahme aus der ziemlich leicht erreichbaren V. jugularis 
externa ist wegen der Gefahr einer Luftembolie zu widerraten und ist jedenfalls nur in 
Analgesie bei herabhangendem Kopf gefahrlos ausfiihrbar. 

Die Blutentnahme aus dem Sinus longitudinalis supElrior ist im Sauglingsalter bei noch 
offner Fontanelle nicht besonders schwierig, es muB aber darauf hingewiesen werden, daB 
diese Methode nicht ganz ungefahrlich ist. TiidIiche Blutungen sind vorg~kommen. Nach 
Zurseitekammen der Haare und Abreiben der Kopfhaut mit Alkohol bzw. Ather sticht man 
eine diinne Kaniile, die auf eine diinne Rekordspritze aufgesetzt ist, in sagittaler Richtung 
miiglichst flach durch die Kopfhaut dicht im hinteren Winkel der groBen Fontanelle in den 
Sinus hinein und zieht langsam das Blut in die Spritze auf. Hierbei muB eine Pflegerin 
den Kopf des Kindes auf flacher Unterlage mit an die Seite des Kopfes flach angelegten 
Randen und auf die Stirn aufgesetzten Daumen gut fixieren. 

Auge - Obr - Nase. Die Untersuchung des Augenhintergrundes ist bei unverniinf­
tigen Kindern eine wahre Gedulds- und Geschicklichkeitsprobe. Auch hier sucht man den 
Saugling durch das Reichen der Flasche ruhig zu halten und von der eigentlichen Unter­
suchung abzulenken. Bei Kleinkindern umgekehrt versucht man das Interesse ffir den 
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Spiegel und das Licht wach zu halten. Die Pupille muB, um ein iibersichtliches Bild zu 
gewinnen, mit einem Tropfen 1I0mq,j;rooinlosung erweitert werden. Man verwendet im 
Kindesalter mit Vorteil einen elektrischen Augenspiegel. 

Besondere Obung muB sich der Kinderarzt in der Ohrspiegeluntersuchung erwerben, 
weil sie eine der hii.ufigsten von den schwierigeren Instrumentaluntersuchungen im Kindes­
alter darstellt. Einen groBen technischen Fortschritt stellen die modemen elektrischen 
Otoskope mit Lupe dar, mit deren Hilfe es verhii.ltnismii..6ig leicht gelingt, auch beim jungen 
Sii.ugling ein gutes Bild des Trommelfells zu bekommen. Sii.uglinge werden zu dieser U:nter-
8uchung am besten in Riickenlage auf einem Tisch von einer Pflegerin festgehalten. Altere 
Kinder untersucht man besser aufrecht sitzend auf dem SchoB der Mutter. Die Rhinoskopie 
wird mit einem kleinen Speculum oder mit ein paar rechtwinkelig gebogenen Haarnadeln 
beim Saugling ausgefiihrt. Die Untersuchung des Pharynx gelingt auch schon beim kleinen 
Kind unter Zuhilfenahme eines kleinen elektrisch beleuchteten Kehlkopfspiegelchens. Sie 
wird hiioufig erganzt durch die Palpation mit dem eingefiihrten Zeigefinger, der mit einem 
Gummifingerling geschiitzt ist (Mundsperrer einlegen I). 

Die Untersuchung des Larynx liefert ohne Narkose nur bei solchen Kindem brauch­
bare diagnostische Kehlkopfspiegelbilder, welche die Untersuchung selbst zu unterstiitzen 
vermogen. Wenn der Verdacht vorliegt, daB ein Fremdkorper in den Larynx eingedrungen 
ist, dann ist die Vornahme der Schwebelaryngoskopie durch einen Spezialisten angezeigt. 

Bei der Vornahme der R6ntgenuntersuchung sind wir durch die modemen hochleistungs­
fahigen Apparaturen in die Lage versetzt, heute so kurzfristige Momentaufnahmen vor­
zunehmen, daB e8 meist auch ohne Zuhilfenahme von Rauschnarkosen gelingt, einwandfreie 
Rontgenogramme selbst bei unruhigen Kindem zu gewinnen. Bei der Rontgendurchleuch­
tung und allen Aufnahmen in unangenehmer Lage oder SteUung muB man naturgemaB 
viel Geduld und tJberredungskunst anwenden. Die vielfachen wertvollen Ergebnisse der 
Rontgenuntersuchung gerade im Kindesalter lohnen aber die aufgewandte Miihe. 



Krankheiten des Nengeborenen. 

Von 

A. ECKSTEIN-Dusseldorf. 

Friihsterblichkeit nnd Totgebnrt. 
1m Gegensatz zu dem Riickgang der Sauglingssterblichkeit, die in Deutsch· 

land in den letzten 30 Jahren auf etwa die Halfte gesunken ist, zeigt die "FrUh. 
sterblickkeit" wahrend dieser Zeit einen deutlichen Anstieg. Unter Friihsterb· 
lichkeit versteht man die Sterblichkeit in der ersten Lebenswoche. Da ihre 
Ursachen vielfach die gleichen sind, wie bei der "Totgeburt", so sollen sie gemein. 
sam besprochen werden. Der Begriff der "Lebenssckwiiche", der vielfach in den 
Statistiken der Todesfalle gefiihrt wird, ist unbrauchbar, da er eine Reihe der 
verschiedenartigsten Todesursachen enthalt. Die gelegentlich geauBerte An· 
schauung, daB das Ansteigen der Friihsterblichkeit durch die Zunahme der 
Erstgeburten bedingt sei (ROTT), lieB sich nicht bestatigen. Ebenso findet man 
unter den Totgeburten keine besondere Gefahrdung der Erstgeborenen, auch 
nicht der unehelichen Kinder. nie Hauptursache der To~geburten ist die -patho. 
10giRche Gebm+. (Querlage, NabelschnurvoffalI, Nabelschnurumschlingung, 
I:SteiIDage bei engem Becken usw.). Bei der Friihsterblichkeit treten neben diesen 
Ursachen auch noch Erkrankungen von seiten des Kindes hinzu [angeborene 
Infektionskrankheiten (z. B. Pneumonie), Aspiration, Geburtsblutungen, an· 
geborene MiBbildungen, die in den ersten Tagen zum Tode fiihren]. Den Haupt. 
anteil an der Friihsterblichkeit tragen die Friihgeborenen (s. dort S.51). 

Die Zunahme der Friihsterblichkeit, namentlich bei Friihgeborenen, beruht moglicher. 
weise zum Teil darauf, daB heute aus auBeren Griinden (hohere Honorierung der Hebammen 
bei "lebenden" Kindern als bei Aborten) manche Kinder, die nur wenige Atemziige gezeigt 
baben, als lebend geboren und nicht mehr als Abort gemeldet werden. Auch Schwanger. 
schaftsunterbrechungen aus "sozialer Indikation", die heute in GroBsmdten in vermehrtem 
Umfange getatigt werden [beispielsweise betragt die Anzahl der unehelich Geboren~n 
(1931) im Regierungsbezirk Diisseldorf 12 %, in der Stadt Diisseldorf "nur" 5 %] kOnnen 
in vermehrtem MaBe zu unreifen Kindern und damit zur Steigerung der Friihsterblichkeit 
fiihren. So scheint in der Tat die Annahme berechtigt, daB die Zunahme der Friihsterb· 
lichkeit bei Beriicksichtigung dieser Faktoren nur eine scheinbare ist. 

Erkranknngen der Nengeborenen. 
Die Neugeborenenperiode ist charakterisiert durch die Umstellung des intra· 

uterinen Stoffwechsels auf den extrauterinen. Der erste Atemzug, der--.l'cllek· 
to~ du:r:ch Reizung des.Ate.glZentrums erfolgt, unterbricht die intrauterine 
Apnoe, die bei Storungen des Geburtsverlaufes auch noch nach AusstoBung der 
Frucht anhalten kann. Dieser Atmungsreflex kann durch verschiedene Ursachen 
ausgelOst werden, so etwa durch thermische und mechanische Hautreize (Biirsten 
der Haut, Klopfen, heiBe Bader, AbgieBungen). Dann aber fiihren auch Sto· 
rungen der intrauterinen Blutversorgung (Nabelschnurabklemmung, friihzeitige 
LOsung der Placenta) zu intrauterinen Atemziigen und damit unter Umstanden 
zu einer Aspiration von Fruchtwasser. Das Atemzentrum des Friih. bzw. 
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Neugeborenen ist ferner durch Pharmaca beeinfluBbar und zwar im lahmen­
den (z. B. bei der Morphinscopolaminnarkose der Mutter) wie im erregenden 
Sinne (durch Lobelin und Icoral). 

Mit der Abnabelung erfolgt die Umstellung des diaplacentaren in den extra­
uterinen Kreislauf und damit beginnt an Stelle der parenteralen Ernahrung die 
enterale Nahrung.!iauInahme. Eine Voraussetzung dafiir ist neben der Intakt­
liCIt -des Verdauungskanals das Ful!ktionieren des Saug- und Schluckreflexes, 
der jeweils schon wahrend des intrauterinen 'Lebens betatfgt wfru. 

Die Neugeborenenperiode setzt eine besondere Leistungsfahigkeit des Stoff­
wechsels voraus. Neben der Inanspruchnahme des Verdauungskanals einschlieB­
lich der Verdauungsdriisen sind es vor allem Vorgange im intermediareJ;LStoff­
wechsel, die dieser Lebensperiode ihre Besonderheiten aufpragt. Ein weiterer 
Ausdruck dieser Leistungen ist die Warmeregulation, infolge deren das normale 
Neugeborene in den ersten Lebensstunden unter den iiblichen Voraussetzungen 
einer normalen Umgebungstemperatur (d. h. bei einer Bettwarme von etwa 
260 und einer Zimmertemperatur von 18-20°) seine K6rperwarme auf 36° 
einstellt. Schon in den folgenden Tagen wird unter den iiblichen Ernahrungs­
bedingungen eine K6rpertemperatur um 37° erreicht, die mit geringen Schwan­
kungen (36,9-37,1 0) wahrend des ganzen Sauglingsalters anhalt (Monothermie 
des Sauglings). Das "innere Milieu" des Sauglings sowie die Steigerung der 
Fliissigkeits- und Nahrungsaufnahme fiihrt zu einer Reihe von Besonderheiten 
des Stoffwechsels, die auch in der Gewichtskurve ihren Ausdruck finden. Das­
selbe gilt fiir die Stoffwechselschlacken (Meconium, Harnsaureinfarkt) sowie fiir 
bestimmte Lebensvorgange, die mit Laboratoriumsmethoden erfaBbar sind 
(morphologische und chemische Eigenarten der Blutzusammensetzung, Beson­
derheiten des Wasserhaushaltes), desgleichen fiir die Austrocknung der Haut. 

Die Dauer der Neugeborenenperiode kann nach verschiedenen Gesichts­
punkten berechnet werden, so z. B. nach dem Zeitpunkt der AbstoBung des 
Nabels (innerhalb der ersten Woche). Sie wird am haufigsten nach dem Ver­
halten der Gewichtskurve und der Wiedererreichung des Geburtsgewichtes 
(10-14 Tage) bestimmt, sehr selten nach der theoretisch am besten begriindeten 
Umstellung der angedeuteten intermediaren Stoffwechsellage, an die sich nach 
etwa 4 W ochen die Stoffwechsellage des Sauglings anschlieBt. Die Immunitats­
verhaltnisse der Neugeborenenperiode einschlieBlich der ersten Lebensmonate 
zeigen ebenfalls ihre Besonderheiten; dabei besteht infolge des diaplacentaren 
Ubertritts einer Reihe miitterlicher Schutzstoffe (z. B. gegen Masern, Vaccine 
u. a.) ein erh6hter Schutz, andererseits aber infolge der gesteigerten Verletz­
barkeit der Haute und Schleimhaute sowie einer mangelhaften aktiven Schutz­
stoffbildung eine gesteigerte Anfalligkeit und Gefahrdung. 

Bei Beriicksichtigung aller dieser Umstande ist es verstandlich, daB die 
Neugeborenenperiode neben den Besonderheiten ihrer physiologischen Leistungs­
fahigkeit auch solche des pathologischen Geschehens zeigt, die sich in einer 
Reihe bestimmter Krankheitsbilder auBern. 

Intrauterin erworbene Erkrankungen der Neugeborenen. 
Bei den Erkrankungen der Neugeborenen unterscheiden wir solche, die in­

trauterin bzw. extrauterin (d. h. wahrend oder nach der Geburt) erworben werden. 
Die intrauterin sich entwickelnden Erkrankungen sind, abgesehen von Infek­
tionskrankheiten, in erster Linie keimbedingte MiBbiIdungen. 

Nur in vereinzelten Fallen hat es den Anschein, als ob im weiteren Verlaufe einer zuniichst 
normal verlaufenden Keimentwicklung durch exogene Faktoren (z. B. durch Rontgen-, 
bestrahlung eines unter der Diagnose Myom behandelten graviden Uterus) eine MiJ3bildung 
entsteht. 



Intrauterin erworbene Erkrankungen der Neugeborenen. 37 

Neuerdings wird auch behauptet, daB durch den Gebrauch antikonzeptioneller Mittel 
MiBbildungen entstehen konnen. 

Angeborene Mipbildungen de8 Schiidel8 und de8 Nerven8Y8tem8. 
MiBbildungen treten sowohl am Gehirnschadel wie im Gesichtsschadel auf. 

Unter den ersteren ist zu erwahnen der angeborene Was8erkop/, der unter Um­
standen sogar ein Geburtshindernis sein kann. Er wird bedingt durch eine 
intrauterin verlaufene Meningitis serosa, die zu Verklebungen und VerschluB 
dei1.iquorraume fuhrt, ferner durcn angeborene Defekte der Kommunikations­
lucken der Liquorraume (FORAMINA MONROE, MAGENDI und LUSCHKAE), sowie 
durch groBere GehirnmiBbildungen. Die gewissermaBen entgegengesetzte MiB­
bildung, der Mikroce.phalu8, der in extremen Fallen auch als Anencephalu8 auf­
treten kann, beruht stets auf man,g.elhafter Keimanlage. Nicht selten findet 
man dabei als Ausdruck der schweren allgemeinen MiBbildung einen Hydro­
cephalus externus und internus. Eine Behandlung dieser MiBbildung verspricht 
keinen Erfolg. 

Als weitere MiBbildung im Bereich des Schadels bzw. der Wirbelsaule sind 
die oft mit einer Spaltbildung im Skeletsystem verbundenen Ausstiilpungen 
der Hirnhaute bzw. des Gehirns (Meningocele, Myelocele, Meningomyelocele, 
Encephalocele usw.) zu erwahnen, die stets als eine primare MiBbildung des 
Zentralnervensystems aufzufassen sind. Der Erfolg einer operativen Behand­
lung ist fast immer unbefriedigend. 

Endlich sind noch angeborene Liihmungen infolge Kernaplasie zu erwahnen. 
Unter den MiBbildungen des Gesichtsschadels sind die Spaltbildungen zu 

erwahnen, von denen die seitliche Spaltung der Oberlippe (Ha8en8charte) und die 
Spaltung des harten, weichen oder beider Gaumen (W ol/8rachen) die haufigsten 
MiBbildungen sind. Daneben sind noch zu erwahnen die selteneren medianen 
Fi88uren der Nase, mediane Fissuren der Oberlippe, die schragen Ge8icht8-
8palten, sowie die quere Gesichtsspalte und die mediane Spalte der Unterlippe. 
Die Behandlung dieser Gesichtsspalten ist eine operativ plastische. Sie wird 
erst jenseits der Neugeborenenperiode vorgenommen, wobei man sich zunachst 
damit begnugt, die Spaltbildungen der Lippen zu beseitigen, urn so eine Saug­
moglichkeit fUr das Kind zu ermoglichen. Die ausgiebigeren und eingreifenderen 
Operationen des Verschlusses des Gaumens werden in die 2. Halfte des 2. Lebens­
jahres verlegt. 

rm Zusammenhang mit diesen MiBbildungen sind noch die Lippen- und 
H al8/i8teln zu erwahnen, die zum Teil mit der Entwicklung der Kiemengange 
zusammenhangen. Die operative Behandlung dieser MiBbildungen wird eben­
falls erst spater vorgenommen. 

Als weitere seltene MiBbildung ist die mediane Spaltbildung der Zunge und 
die angeborene muskulare Hypertrophie der Zunge anzufUhren, ferner Cyst en 
und Dermoide in der Sublingualgegend. 

rm AnschluB an die angeborenen MiBbildungen des Schadels ist auch noch 
der angeborene muskulare Schiefhals zu erwahnen (Caput ob8tipum, Torticolli8) , 
der zum Teil auf entzundlichen Ursachen oder auf einer intrauterinen 
Zwangshaltung beruhen kann. in einer bestiinmten Anzahl der FaIle muB er 
aber als Geburtstrauma aufgefaBt werden, bei dem es zu einer ZerreiBung der 
Muskulatur des HaJsnickers und einem Hamatom kam. Die operative Behand­
lung des Schiefhalses (Excision der Narben im Muskel sowie Korrektur der Hals­
steHung durch orthopadische MaBnahmen) ist schon aus dem einen Grunde not­
wendig, da es sonst im spateren Leben zu einer Gesichts- und Halswirbelsaulen­
skoliose kommt. 
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Angeborene Mif3bildungen des Brustkorbes und der Brustorgane. 
Veranderungen in der normalen Wolbung des Brustraumes (einseitige bzw. 

doppelseitige Abflachung, die bis zur Pectus carinatum (Ruhnerbrust) bzw. zur 
Trichterbrust fuhren kann) sind meist durch eine abnorme intrauterine Raltung 
der Brust, z. B. bei Olygohydramnie bedingt. Doch konnen auch MiBbildungen 
der Rippen sowie der Wirbel (Schaltwirbel) die Form des Brustkorbes weit­
gehend beeinflussen. 

Unter den MiBbildungen der Brustorgane sind die angeborenen Herzlehler 
die haufigsten. Ihre Diagnose stoBt in den ersten Lebenstagen nicht selten auf 
Schwierigkeiten (naheres s. Abschnitt Rerzkrankheiten). 

Auf dem Gebiete der respiratorischen Organe treten als MiBbildungen Lungen­
cysten auf, die im Zusammenhang mit den Bronchien stehen. Kleinere Cysten 
werden erst im spateren Lebensalter mehr oder weniger zufaUig beobachtet 
und fUhren dann nicht selten zu Fehldiagnosen. Dagegen konnen Zwerchfell­
bruche bis zu der GroBe eines Lungenlappens auftreten und fUhren dann infolge 
der schweren Verdrangungserscheinungen ebenso wie die groBeren Lungencysten 
meist schon in den ersten Lebenstagen zum Tode. 

Mif3bildungen im Bereiche des Bauches. 
Infolge eines ungenugenden Verschlusses der Bruchpforten kommt es, 

namentlich bei untergewichtigen Kindem, nicht selten zu Bruchen. Die Leisten­
briiche sind meist leicht reponierbar, ebenso die Nabelbriiche. Eine operative 
Behandlung in den ersten Lebensmonaten ist fast nie notig. Die Leistenbruche 
werden am best en durch einen W ollkniip.herba.nd zuruckgehalten, der gegenuber 
den kauflichen Bruchbandem den Vorteil groBerer Reinlichkeit und Schonung 
der Raut besitzt. Der Nabelbruch kann fast stets durch einen Reftpflaster­
verband beseitigt werden. Nur bei sehr groBen Nabelbruchen, so etwa bei gleich­
zeitiger Eventeration, muB operiert werden. 

Mif3bildungen im Gebiet des Verdauungskanals. 
Atresien des Verdauungskanals. Die Oesophagusatresie, deren Sitz in Rohe 

der Bifurkation ist, stellt die haufigste Form des angeoorenen Verschlusses dar. 
Charakteristisch ist, daB die Neugeborenen schon kurz nach der Geburt groBere 
Mengen Schleim erbrechen und daB dieses Erbrechen in dem MaBe zunimmt, 
in dem man versucht, dem Kinde Nahrung beizubringen. Nach wenigem 
Schlucken horen die Kinder zu trinken auf und verfarben sich blaulich. Da fast 
stets geringe Mengen aspiriert werden, halt die Atemnot auch noch eine Zeit 
an, wenn man die Futterung unterbricht. Der Leib ist oft aufgetrieben und 
tympanitisch. Versucht man die Speiserohre zu sondieren, so stoBt man in 
Rohe der Bifurkation auf einen Widerstand. Fullt man die Speiserohre mit 
einem Kontrastmittel, so laBt sich der Oesophagusstumpf rontgenologisch dar­
stellen. Findet man bei der Durchleuchtung die Darmschlingen lufthaltig, so 
spricht dieses fUr eine Verbindung des unteren Oesophagusteiles mit der Trachea 
(in Rohe der Bifurkation). Eine operative Behandlung fuhrt in solchen Fallen 
zu keinem Erfolg. Die Kinder sterben innerhalb der ersten Lebenswoche an 
Inanition onAr Aspirationspneumonie. 

Die Atresie des Diinndarmes zeigt ebenfalls ein charakteristisches Verhalten. 
In den ersten Lebenstagen setzt starkes Erbrechen ein, das gaUig verfarbt 
ist. Der Leib ist aufgetrieben, die Kinder bieten schon in den ersten Tagen viel­
fach das Bild einer Peritonitis. Die Atresien des Dunndarms, die nicht selten bei 
demselben Kinde an verschiedenen Stellen gleichzeitig auftreten, entstehen im 
AnschluB an lokale Entzundungen oder infolge Strangbildung des Mesenteriums 
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fast stets im AnschluB an eine fetale Peritonitis. Da diese Erkrankungen erst in 
der spateren Fetalperiode aufireten, so findet man nicht selten ein normales 
Meconium. Eine eindeutige Klarung erfolgt auch hier durch die Rontgenunter­
suchung, die mit einer gewissen Sicherheit den Sitz der Atresie feststellen laBt. 
Oberhalb der Atresie sind die Darmschlingen geblaht, man sieht dabei einen 
Fliissigkeitsspiegel des Kontrastmittels. Eine operative Behandlung erscheint 
hier nicht ganz aussichtslos, doch ist ein Erfolg bei der Schwere eines derartigen 
Eingriffes (Resektion und Darmnaht) nicht sehr wahrscheinlich. 

Der VerschlufJ des Rectum, der manchmal mit einem VerschluB des Afters 
verbunden ist (Atresia recti et ani) bietet keine diagnostischen Schwierigkeiten. 
Beim VerschluB des Afters, der auch ohne VerschluB des Rectums allein vor­
kommt, weist das Fehlen der Afteroffnung auf die Diagnose hin. Bei isoliertem 
VerschluB des Rectums ist der Bauch stark aufgetrieben, es fehlt der Abgang 
von Meconium. Bei dem Versuch dieses durch ein Klysma zu entfernen, stoBt 
die Sonde auf den VerschluB. Die operative Behandlung ist hier erfolgreich. 

Zu erwahnen ist noch der angeborene GallengangsverschlufJ, der zu einem 
chronischen Ikterus und acholischen Stiihlen fiihrt und ebenfalls eine ungiinstige 
Prognose bietet. Infolge der Storung des Fettstoffwechsels kommt es dabei 
im weiteren Verlauf zu schweren und therapeutisch nicht beeinfluBbaren Avit­
aminosen, in erster Linie zu Xerophthalmie und Rachitis. 

In enger Beziehung zu den angeborenen Verschliissen des Verdauungskanals 
stehen die MifJbildungen des Urogenitalsystems. So gibt es bei bestehendem 
VerschluB des Afters Verbindungen des Rectums zur Vagina, ferner zu der 
Harnblase und der Urethra. AuBerdem bestehen bei AnalverschluB Fistel­
bildungen zum Damm hin, ferner zum Scrotum, zum Membrum und zur SCheide. 
Die optlrative 'Behandlung erstreckt sich zunachst auf die Offnung des Afters, 
wahrend die Fistelbildung im spateren Lebensalter operiert wird. Die Prognose 
ist bei derartigen Patienten infolge der Gefahr der aufsteigenden Infektion der 
Harnwege nicht immer giinstig. 

Weitere MifJbildungen im Urogenitalsystem erstrecken sich auf die Nieren­
und Harnwege. 

Wahrend die totale Aplasie der Nieren nur sehr selten und bei schweren 
allgemeinen MiBbildungen beobachtet wurde, tritt die einseitige Aplasie gelegent­
lich auf, wird aber vielfach erst im spateren Alter bei der Darstellung der Harn­
wege festgestellt. Die Kenntnis dieser Aplasie ebenso die der "Hufeisenniere" 
ist von Bedeutung fiir die Frage einer etwaigen spateren Nierenoperation. 

Unter den MiBbildungen der Nieren sind weiter zu erwahnen die angeborene 
H ydronephrose, die in der Mehrzahl der FaIle aber erst im spateren Lebensalter 
Erscheinungen macht, sowie die Gystenniere. Diese kann einseitig oder doppel­
seitig sein und unter Umstanden in den ersten Lebensjahren keinerlei Erschei­
nungen machen, gelegentlich aber, namentlich wenn einseitig, schon in den 
ersten Lebenstagen als ein groBer und harter Tumor· im Bauche festgestellt 
werden. 

MifJbildungen der Harnleiter (aberante Ureteren) werden hiiufiger beobachtet, 
namentlich bei der rontgenologischen Darstellung der Harnwege. Sie konnen 
auch schon im Sauglingsalter fiir die Entstehung chronischer Pyurien von Bedeu­
tung sein. Dasselbe gilt fiir Abknickungen und Divertikel der Harnleiter und der 
Harnblase. Ais weitere MiBbildung der Harnblase ist die Ektopie der Blase 
(Blase geschlossen) und Ekstrophie (Blase ebenfalls gespalten) zu erwiihnen, 
deren operative Behandlung erst im spateren Lebensalter erfolgen kann. Bei 
Offenbleiben des Urachus kommt es zur Harnblasenfistel, die sich in dem Nabel 
entleert. 
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Unter den MifJbildungen des Genitalsystems ist die Aplasie der Harnrohre 
zu erwahnen, die stets mit einer Aplasie des Penis verbunden ist. Es gibt auch 
partieHe Obliterationen, Strikturen, Faltenbildung und damit Divertikel der Harn­
rohre, doch sind diese MiBbildungen, die operativ zum Teil beeinfluBbar sind, 
verhaltnismaBig selten. Haufiger sind Spaltbildungen der Harnrohre, und zwar 
die Epispadie (Fissura uretrae superior) und die Hypospadie, die sich auf den 
Damm, den Penis oder die Eichel erstrecken. Endlich sind zu erwahnen die 
paraurethralen Gange am Orificium, die fur infektiose Prozesse von Bedeutung 
werden konnen. 

Die Phimose, die von der physiologischen Verklebung zwischen Vorhaut 
und dem Epithel der Eichel zu unterscheiden ist, auBert sich in der gestorten 
Urinentleerung, die nicht im Strahle, sondern nur tropfenweise erfolgt. 

Unter den angeborenen Erkrankungen des Hodens und seiner HuHen ist zu­
nachst die Hodenaplasie, ferner der Leistenhoden bzw. der in den Bauch ver­
lagerten Hoden zu erwahnen, der als eine Wachstumshemmung aufzufassen ist. 
Differentialdiagnostisch fUr angeborene bzw. in den ersten Lebenstagen erworbene 
Leistenbruche kommen die "W asserbriiche" (Hydrocele) in Betracht. Die Dia­
gnose ist verhaltnismaBig einfach (Transparenz beim Durchleuchtungsversuch, 
mangelnde Reponierbarkeit). Etwas groBere Schwierigkeit macht die Erken­
nung der Hydrocele des Samenstranges. Eine Behandlung der Hydrocele in 
diesem Alter ist meist uberflussig, da sie von selbst resorbiert wird. Man kann 
diesen Vorgang aber durch eine unter Umstanden zu wiederholende Punktion 
und einen l)ruckverband beschleunigen. 

Angeborene MifJbildungen des weiblichen Genitalsystems sind partieHe und 
totale Aplasie der Vulva, totale und partieHe Aplasie der Vagina, des Uterus bzw. 
der Ovarien, Defekte bzw. Aplasie des Hymens sowie Hypospadie der Clitoris. 

1m Zusammenhang mit diesen MiBbildungen muB auch noch auf die Zwitter­
bildung hingewiesen werden. Man unterscheidet einen Hermaphroditismus verus, 
bei dem die bisexueHe embryonale Geschlechtsanlage bestehen bleibt, und zwar 
einen bilateralen Typus (Hoden und Ovarium auf beiden Seiten), sowie einen 
unilateralen Typus (Hoden auf der einen, Ovarium auf der anderen Seite). 
Davon zu trennen ist der Pseudo-Hermaphroditismus, bei dem die Geschlechts­
drusen nach dem einen Typus, das auBere Genitale nach dem anderen Typus 
gebaut ist. Die Diagnose dieser MiBbildungen ist fast stets erst im spateren 
Lebensalter zu stellen. 

MifJbildungen an den Extremitiiten. 
Es kann zu Abschnurungen bzw. Amputationen einzelner Teile infolge von 

Amnionfaden kommen. Vielfach besteht gleichzeitig eine Oligohydramnie. 
Als weitere Folgen dieser Entwicklungsstorung findet man angeborene Sub­
luxationen der Gelenke (vor aHem der Kniegelenke), wahrend die eigentliche 
Gelenksluxation haufiger durch ein Geburtstrauma entsteht. Davon zu trennen 
sind die angeborenen Subluxationen (vor aHem des Huftgelenkes), die auf 
einer abnorm flachen Entwicklung der Gelenkpfanne beruhen und erst in den 
spateren Lebensmonaten zur Beobachtung gelangen. 

Unter den angeborenen MiBbildungen der Extremitaten sind weiter zu 
erwahnen Defektbildungen einzelner Rohrenknochen, ferner die Synostose und 
Syndaktylie der Finger bzw. Zehen. Von ihnen zu unterscheiden ist die Klump­
fufJstellung der Hande und FuBe, die ebenfalls durch eine abnorme Lage im Uterus 
bedingt ist (meist bei Oligohydramnie). 

Je nach Lage des Falles ist hier von einer chirurgischen bzw. orthopadischen 
Behandlung ein Erfolg zu erwarten. 
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Ein eigenartiges Krankheitsbild ist die Osteogenesi8 imper/ecta. Schon gleich 
bei der Geburt fallen diA verkurzten unn verkriimmten Extremitaten auf, deren 
Rontgenuntersuchung zahlreiche Frakturen und Intraktionen zeigt. Die Corti­
calis ist dabei dunn, die Spongiosa fehlt weitgehend, doch finden sich auch wieder 
hypertrophe Callusbildungen. Es handelt sich hier um eine mangelhafte 
endostale und periostale Ossifikation bei normaler Knorpelentwicklung. Die 
Krankheit hat nichts mit Rachitis zu tun. 

Davon zu unterscheiden ist die echte Mikromelie, oder /etale ChondrodY8tro­
phie. Auch hier fallt die geringe GroBe der Extremitaten auf. Es handelt sich 
dabei um Storungen der enchondralen Ossifikation, infolge deren alle knorpelig 
praformierten Skeletteile im Langenwachstum zuruckbleiben, wahren9- das 
Dickenwachstum normal oder sogar gesteigert verlauft. Der Schadel dieser 
Kinder zeigt weit offene Fontanellen und Nahte, die Nase ist eingesattelt, so 
daB nicht selten an Lues gedacht wird. Da der Rumpf eine normale GroBe zeigt, 
so fallen die verkurzten Extremitaten besonders stark auf. Die Mehrzahl der 
Kinder geht in den ersten Lebensmonaten zugrunde. Die ubrigen entwickeln 
sich zu chrondrodystrophen Zwergen. Eine Behandlung dieser Konstitutions­
anomalie hat keine Aussicht auf Erfolg. 

Bei allen angeborenen (und erworbenen) Verkriippelungen ist das Gesetz betreffend die 
offentliche Kriippelfursorge vom 6. Mai 1920 (LEX SCHLOSSMANN) zu beachten, das allerdings 
zur Zeit nur in PreuBen GeItung hat. Die wichtig~ten Paragraphen sind foIgende: 

§ 2. Die Fiirsorge der Kriippel unter 18 Jahren, die nic!J.t der Anstaltspflege bediirfen, 
und die MaBnahmen zur Verhiitung der Verkriippelung gehoren zu den Aufgaben der Land­
und Stadtkreise. Die Aufsichtsbehiirde ist befugt, diese Kreise notigenfalls zur Erfiillung 
der Verpflichtung anzuhaIten. 

§ 3. Ein Arzt, der in Ausiibung seines Bernfes bei einer Person unter 18 Jahren eine 
Verkriippelung wahmimmt, ist verpflichtet, hiervon binnen einem Monat unter Bezeichnung 
des Kriippels und der Verkriippelung Anzeige zu erstatten. Wer als Arzt oder Hebamme 
Geburtshilfe leistet, ist verpflichtet, das mit seiner Hilfe geborene Kind auf die Anzeichen 
von Verkriippelungen zu untersuchen, und, falls solche sich vorfinden, die gleiche Anzeige 
zu erstatten. 

Eine Anzeigenpflicht besteht nicht, wenn eine nach diesem Gesetze ausreichende Anzeige 
bereits friiher erstattet worden ist. 

. Verletzungen der Anzeigepflicht werden mit Geldstrafe bis zu einhundertfiinfzig Mark 
oder mit Haft bis zu 4 W ochen bestraft. 

§ 5. Arzte sowie solche Krankenpflegepersonen und sonstige Fiirsorgeorgane, wt'lche 
gelegentlich ihrer Bernfsausiibung bei jugendlichen Personen unter 18 Jahren die Anzeichen 
drohender Verkriippelungen beobachten, sind verpflichtet, diese der in § 6 dieses Gesetzes 
bezeichneten Stelle namhaft zu machen. 

§ 9. Eine Verkriippelung im Sinne des Gesetzes liegt vor, wenn eine Person (Kriippel) 
infolge eines angeborenen oder erworbenen Knochen-, Gelenk-, Muskel- oder Nervenleidens 
oder Fehlens eines wichtigen Gliedes oder von Teilen eines solchen im Gebrauche ihres 
Rumpfes oder ihrer GliedmaBen nicht nur voriibergehend derart behindert ist, daB ihre 
Erwerbsfahigkeit auf dem allgemeinen Arbeitsmarkte voraussichtlich wesentlich beein­
trachtigt wird. 

Angeborene bzw. intrauterin erworbene In/ektionskrankheiten haben die Er­
krankung der Mutter zur Voraussetzung. MaBgebend ist ferner der Termi­
nationspunkt der Infektion, da diese in einem fruhen Schwangerschaftstermin 
die Frucht zum Absterben (Abort bzw. Fehlgeburt) bringt. Abgesehen von der 
Lues congenita gehoren intrauterin erworbene Infektionskrankheiten zu den 
groBten Seltenheiten. Sie wurden beobachtet als Einzelfalle von angeborener 
Pneumonie, Peritonitis, Tuberkulose, Meningitis und Encephalitis, Pocken, 
Masem, Roteln. 

Erkrankungen, die wahl'end del' Geburt erworben wurden. 
Das Trauma der Geburt birgt in jedem Falle eine Reihe von Gefahrdungs­

momenten in sich, deren Auswirkungen auf das Neugeborene aIle Stufen 
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einfacher und rasch wieder abklingender Schadigungen bis zu schweren Storungen, 
ja bis zum Tode, in sich tragen konnen. MaBgebend sind hierbei der (recht­
zeitige, verlriihte bzw verspii,tete) Termin der Entbindung, die Geschwindigkeit 
cler Nntbindung bzw. ihre Verzogerung, Art der Einstellung der Frucht fur die 
Austreibung, etwaige Widerstande auf dem Geburtswege, Spontangeburt bzw. 
Eingriffe in den Verlauf der Geburt, Alter (GroBe, Gewicht) der Frucht, sowie 
auBere (durch soziale und andere Faktoren bedingte) Momente. 

Die haufigsten Schadigungen, die sich im Zusammenhang mit der Ent­
bindung entwickeln konnen, sind folgende: 

Die Awoe ... die durch die physiologischen Reize im unmittelbaren An­
schluQ an die :Entbindung nicht behoben wird (vergleiche S. 52). Auf die Bedeu­
tung etwaiger Storungen der intrauterinen Blutversorgung bzw. einer durch 
Pharmaka bedingten Lahmung des Atmungszentrums haben wir schon hin­
gewiesen (s. S. 35). Da bei dem "Scheintod" der Neugeborenen eine akute 
Lebensgefahr besteht, so ist hier rasche Hille notig. Genugen mechanische und 
thermische Reize nicht (Massage, Abreibungen, warme Bader und kalte Dber­
gieBungen, kunstliche Atmung (cavete SCHULzEsche Schwingungen!), so hat 
man bei noch bestehender Herztatigkeit einen Erfolg mit Lobelin ~l mg sub­
cutan) sowie mit Icoral (1 ccm subcutan) zu erwarten. 

Auch eine mecnanische Behinderung der Atmung infolge Aspiration kommt 
gelegentlich vor. Durch Entfernung der Schleimmassen aus der Trachea und vor 
aHem aus dem Nasenrachenraum kann diese behoben werden, andernfaHs besteht 
die Gefahr der Aspirationspneumonie. 

Bei mangelhafter Atemtatigkeit kommt es zur ungenugenden Entfaltung 
der Lungenblaschen (primiirp Atp1{Jkta8e). Aber auch nach einer anfanglich 
genugenden Atmung konnen sich wieder erneut Atelektasen bilden, vor aHem 
paravertebral und in den Lungenspitzen. Auskultatorisch ist die Atmung 
abgeschwacht, meist hort man Entfaltungsknistern. Auf dem Boden dieser 
Atelektasen entwickeln sich nicht selten Pneumonien (asthenische Pneumonie). 
Die Behandlung besteht in moglichst haufigem Anregen der Atmung (Bader mit 
DbergieBungen, Lobelin, Icoral) sowie im Lagewechsel des Kindes, das man 
von Zeit zu Zeit auf dem Arme herumtragen laBt. Die Freiluftbehandlung leistet 
auch hier Gutes. 

Die im Zusammenhang mit Storungen der Atmung auftretende Cyanose 
muB abgegrenzt werden gegenuber Storungen von seiten des Herzens. Wahrend 
einerseits auch ausgesprochene, angeborene Herzfehler nur eine geringe oder fast 
fehlende Cyanose in den ersten Lebenstagen verursachen, so sieht man anderer­
seits auch wieder ausgepragte cyanotische Verlarbungen, die schon nach Tagen 
wieder abklingen konnen. Diese Storungen sind bedingt durch Druckschwan­
kungen im kleinen Kreislauf, infolge deren es bei dem noch nicht vollig geschlos­
senen Foramen ovale zu einer sog. "Mischungscyanose" kommt. Durch un­
voHstandige Unterbrechung des Ductus BOTALLI konnen ebenfalls ahnliche 
Storungen in den ersten Lebenstagen auftreten. Differentialdiagnostisch wichtig 
ist hier gegenuber den angeborenen Herzfehlern (vgl. S. 452) der Mangel deut­
licher Herzgerausche, die allerdings auch bei solchen nicht selten erst spater 
festgesteHt werden konnen. 

Geburtsverletzungen. Infolge der besonderen Durchblutungsverhaltnisse des 
vorliegenden Kindesteiles kommt es haufig zu einer Stauung und odematosen 
SchweHung, gelegentlich auch zu Blutungen, die von PunktgroBe bis zu Blut­
ergussen schwanken. Je nach Ausdehnung der Blutung und deren Sitz sind 
derartige Blutungen mit mehr oder weniger schweren Schadigungen verknupft. 
Fur die Beurteilung der Entstehung dieser Blutungen, die man fruher einseitig 
als mechanisch bzw. artifizieH bedingt (z. B. bei Zangengeburt) betrachtet hatte, 
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muB die Druckschwankung beriicksichtigt werden, die bei dem positiven 'Ober­
druck im Uterus und den Geburtswegen und dem Uri.terdruck der Atmosphare 
im Sinne emer Sau~kung jenseits <feB Geourtskanals entsteht. Dazu kommt 
nehen der auf diese Weise entstehendenBlutiiberfiillung der vorliegenden Teile 
unter bestimmten Umstanden auch eine verminderte Elastizitat der GefaBe, 
die zu ZerreiBungen fiihren kann. 

Als Sonderform dieser Geburtsschadigungen ist die Geburtsgeschwulst zu 
erwahnen, die nach wenigen Tagen wieder abklingt. Je nach ihrer Lage wird 
sie auch als Kop/ge8chwulst (Oaput 81lccedaneum) bezeichnet. 

Die Blutungen konnen zu mehr oder wemger ausgedehnten Stauungsblu­
tungen in Form von Petechien und Ecchymosen fiihren, die unter Umstanden 
(z. B. auf der Haut) keine weitere Bedeutung haben, andererseits aber in empfind­
licheren Organen (z. B. im Gehirn) schwere Ausfallserscheinungen mit sich 
bringen. 

So wurde z. B. bei einem Neugeborenen eine isolierte Schluckla.hmung beobachtet, in 
deren VerIauf das Kind starb. Die Sektion ergab eine stecknadelkopfgrolle Blutung im 
Kerngebiet. Ein Teil der sich im spateren Leben ungiinstig auswirkenden Geburtsschii.di­
gungen beruht auf derartigen kleinsten Blutungen im Zentralnervensystem, die lange Zllit 
ohne irgendwelche Erscheinungen bleiben konnen, namentlich wenn es sich um sog. stumme 
Zentren handelt. 

Kommt es zu groBeren Blutergiissen, so sind die Ausfallserscheinungen eben­
falls je nach ihrem Sitze von vomherein deutlicher. Eine derartige, in ihrer Aus­
wirkung aber ungefahrliche Blutung ist die Kopfblutge8chwulst (CephaJhamatom). 
die entweder in wenigen W ochen resorbiert wird oder aber durch Punktion 
des lange Zeit Hiissig bleibenden Blutes beseitigt werden kann. Kommt es dabei 
zu einer Blutung in das Periost, so bleiben spater Verdickungen an der betreffen­
den Stelle bestehen. Wesentlich ungiinstiger wirkt sich das Oephalhaematoma 
internum aus, bei dem es zu einem epiduralen BluterguB kommt, der zu einer 
intrakraniellen Drucksteigerung bzw. zu einer Pachymeningitis fiihren kann. 
In besonderemMaJ!e sfudgroBere Blutungen gefahrlich im Bereich des Zentral­
nervensystems. Sie fiihren meistens schon nach Stunden bzw. Tagen zum Tode. 
Dies 1st immer der Fall, wenn e8 infolge von ZerreiBung des Tentoriums zu einer 
Eroffnung des Sinus kommt. . 

.. Auch an den sonstigen inneren Organen kann es zu Blutungen kommen, 
die aber fast stets nur als Zufallsbefund bei der Autopsie festgestellt werden. 

Die im AnschluB an die Geburt sich entwickelnden kliniBchen Er8cheinungen 
der Geburtsblutungen sind je nach Sitz und Ausdehnung verschieden. Eine 
praktische Bedeutung gewinnen sie vor allem bei den Blutungen im Zentral­
nervensystem, besonders im Gehirn. Sie gleichen dann haufig den Erschei­
nungen einer Apoplexie, doch wird die Storlll!g des BewuBtseins meist durch 
eine vermehrte Schlafsucht verborgen, die sich letzten Endes eigentlich nur in 
der Schwierigkeit der Nahrungsaufnahme auBert. Charakteristischer sind 
Krampfzustande, die sowohl klonisch wie tonisch auftreten und im letzteren 
Falle einen Tetanus vortauschen konnen (P8eudotetanus ESCHERICHS). Infolge 
des vermehrten Hirndrucks- oder auch durcn dfrekfu ~chadigung des Atem­
zentrums kommt es zu Atmungsstorungen. Die Kinder sehen blaB und livide 
verfarbt aus, die Atmung ist meist oberHachlich und unregelmaBig. Bei gro­
Berem Hirndruck lRt. die Fontanelle vor~ewolbt, dagegen wird Erbrechen ver­
haltnismaBig selten beobachtet. Die Lumbalpunktion ergibt meist einen blutig 
verfarbten Liquor, der auch nach Zentrifugieren blutig bleibt (Hamolyse) bzw. 
einen gelblichen Farbton aufweist (nicht verwertbar bei Ikterus!). Thera­
peutisch kommt in erster Linie die Lumbalpunktion in Betracht, durch die es oft 
gelingt, die bedrohlichen Erscheinungen, wenigstens voriibergehend, zu beseitigen. 
Bei schweren Krampfen wirkt Chloralhydrat (0,5 als Klysma) giinstig. Bei 
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ausgedehnten Blutungen ist die Prognose quoad vitam et sanationem ungiinstig. 
Nicht selten findet man erst nach Wochen (meist nach der 6. Woche) einen Hin­
weis auf eine Gehirnblutung. Aus vollem Wohlbefinden und gutem Gedeihen 
heraus erkranken die Kinder an Krampfen. Erst die Lumbalpunktion fiihrt zur 
Klarung der Diagnose. Diese Spaterscheinungen etwaiger Geburtsschadigungen 
hangen moglicherweise damit zusammen, daB erst die weitere Entwicklung des 
Zentralnervensystems eine bis dahin stumme Region aktiviert und so die klini­
schen Manifestationen auslOst. Bis zu einem gewissen Grade diirften auch 
narbige Veranderungen eine Rolle spielen. Auch Blutungen bis zu WalnuBgroBe 
konnen nach unseren Erfahrungen monatelang latent bleiben. "Ober die Prognose 
der am Leben bleibenden Kinder mit Gehirnblutungen (besonders der Diplegie 
und Hemiplegie, s. S. 541). 

Schiidigungen der peripheren N erven. 
1m Verlaufe der Entbindung kann es auch zu einer direkten Schadigung 

der Nervenstamme im Zusammenhang mit dem Geburtsmechanismus kommen 
(Druck durch einen ZangenlOffel, Zerrung bei einer Wendung). Hier ist zu er­
wahnen die periphere Facialisliihmung, deren Ausfallserscheinungen unmittelbar 
nach der Geburt festzustellen sind und die sich haufig nicht wieder zuriick­
bilden. Ferner Lahmungen im Bereiche des Plexus cervicalis und brachialis. 
Die Letztere, die durch eine Zerrung der einzelnen Plexusanteile im Bereiche 
der 5. bis 8. Cervicalwurzel entsteht (obere bzw. ERB-DucHENNEsche Plexus­
liihmung) und den Deltoideus, Infraspinatus, Biceps und Supinator longus 
betrifft sowie die untere Plexuslahmung (Cervicalwurzel 8 und Dorsalwurzel 1) 
bei der die kleinen Handmuskeln und die Beuger der Hand und Finger betroffen 
sind, werden geradezu "Entbindungslahmungen" genannt. Die Behandlung der 
Plexuslahmungen ist fast stets erfolgreich. Man versuche durch eine recht­
zeitige Schienung eine Kontraktur zu vermeiden und kann dann durch Massage 
und Faradisieren die gestorte Funktion wieder herstellen. 

Geburtsverletzungen des Skeletsystems. 
Abgesehen von der auch bei spontaner Geburt in seltenen Fallen entstehenden 

Clavicularfraktur sind die iibrigen Verletzungen des Skeletsystems fast stets 
durch geburtshilfliche Eingriffe bedingt. So fiihren Zangengeburten unter 
Umstanden zu Schiideldachfissuren, die durch ein Cephalhamatom zunachst ver­
borgen bleiben und nur bei Rontgenaufnahmen entdeckt werden. Eine groBere 
Bedeutung haben die impressionen des Schiideldaches, die eine chirurgische 
Behandlung notig machen, da sonst mit Druckerscheinungen auf das Gehirn 
gerechnet werden muB. An den Extremitaten kann es zur Fraktur des Humerus 
sowie des Femur kommen, die mit einer Dislokation verbunden sind und in der 
iiblichen Weise (am besten mit Extension) behandelt werden miissen. Ebenso 
konnen Verrenkungen der Gelenke auftreten (am haufigsten des Schultergelenkes) 
und endlich auch noch Epiphysen16sungen. Die Prognose der letzteren kann 
insofern ungiinstig sein, als sich daraus gelegentlich Wachstumsstorungen fiir 
die betreffende Extremitat ergeben. Die Diagnose dieser "falschen Entbindungs­
lahmungen" und ihrer Abgrenzung gegeniiber den Plexuslahmungen ist rontgeno­
logisch leicht zu stellen. Endlich seien noch Verletzungen der Wirbelsaule (vor 
allem der Halswirbel) erwahnt, die aber meistens infolge gleichzeitiger Verletzung 
des Riickenmarks zum Tode fiihren. 

Verletzungen der Weichteile (durch Blutungen bzw. ZerreiBungen) sind selten 
und kommen nur bei forcierter operativer Geburtshilfe vor. Dasselbe gilt auch 
fiir grobere Verletzungen der Haut sowie der inneren Bauchorgane (Leber­
und Milzruptur), die rasch unter den Erscheinungen einer inneren Verblutung 
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zum Tode £iihren. BeimEinriB des Musculus sternoc1eidomastoideus kQmmt es 
spater zu einer narbigen Schrumpfung, dem Uaput obstipum. 

Blutungen in die Marksubstanz der Nebenmere fUhren ebenfalls unter den 
Erscheinungen einer inneren Verblutung und des Kollapses fast stets rasch zum 
Tode. Neben den mechanischen Ursachen, wie sie bei einer gewaltsamen Ent­
bindung vorkommen konnen, werden auch gelegentlich Blutungen bei spontaner 
Geburt beobachtet, fUr deren Ursache man toxische Momente zur Erklarung 
heranzieh t. 

Erkrankungen der Neugeborenen in den ersten Lebenstagen. 
Das schon seit Beginn einer systematischen Sauglingspflege geltende Leit­

motiv: "Die Welt des Kindes ist die Wiege" gilt im besonderen MaBe £iir den 
Neugeborenen. Bei der Hilfslosigkeit eines Kindes in diesem Lebensabschnitt 
kann jede unsachgemaBe Pflege eine Schadigungam~liisen. Dazu kommen noch 
besondere Momente, -wie sie einmal in der Stoffwechsellage der Neugeborenen 
begrundet, auBerdem aber auch durch die mangelnde Widerstandsfahigkeit 
bedingt sein konnen. So wird eine Auskuhlung oder eine Uberhitzung die Warme­
regulation soweit beeintrachtigen, daB die normale Umstellung auf den extmu­
terinen Stoffwechsel verzogert wird. Ein ungenugendes Nahrungsangebot £iihrt 
zu starker Gewichtsabnahme bzw.langsamem und verspatetem Gewichts­
anstiege. Eine noch starkere Schadigung bedeutet ein unzureichendes Flussig­
keitsangebot, das aIle Stadien einer Exsiccose auslOsen kann. Das in den ersten 

-TJebenstagen .auftretende Durstfieber (transitorisches Fieber, I nitialfieber), das nach 
Wasserzufuhr rasch wieder abklingt, ist charakteristisch £iir dieses Krankheits­
bild. In schwereren Fallen nimmt der Verfall rasch zu und es entwickelt sich 
das Bild einer Intoxikation. Neben der Exsiccation spielen auch das EiweiB der 
Nahrung bzw. seine Spaltprodukte eine Rolle (Eiwei(Jfieber). 

Storungen der Nahrungsaufnahme sind durch den Neugeborenen selbst (Trink­
schwache, Trinkfaulheit, Storungen des Saug- und Schluckreflexes) bedingt, 
andererseits aber auch durch ungenugende Nahrungszufuhr (spater Beginn 
bzw. ungenugende Laktation). Eine genaue Kontrolle cler Nahrungszufuhr und 
Aufnahme in den ersten Lebenstagen ist daher unbedingt edorJ«:)rli.9h. Die 
frillier geltenden Anschauungen, bei mangelhaftem Gewichtsanstieg moglichst 
lange und ruhig abzuwarten, haben sich nicht bewahrt, da sie nicht selten zu 
Exsiccations- und Inanitionszustanden wahrend der NeugebOl'enenperiode 
("Hunger an der Brust") gefuhrt haben, aus denen dann Dystrophien sich 
entwickeln konnen. 

Das Erbrechen der Neugeborenen beruht haufig auf einer Trinkungeschick­
lichkeit,namentlich, wenn das Kind gleichzeitig viel Luft schluckt und diese nach 
del' Nahrung nicht wieder durch AufstoBen entleert. Urn diese Ursache auszu­
schlieBen, soli man die Kinder erst nl1ch dem AufstoBenlasseuindasBettJ~gen. 
DaB das Erbrechen vielfach das erste Zeichen einer MiBbildung im Verdauungs.:­
kanal ist (s. S. 38) wurde schon erwahnt. Abel' auch funktionelle Storungen 
(z. B. der Pylorospasmus) konnen schon in den ersten Lebenstagen zu dem cha­
rakteristischen schwallartigen Erbrechen £iihren. Neben den mit einer echten 
Pylorushypertrophie einhergehenden Fallen gibt es aber gerade in dieser Alters­
periode auch rein spastische Pylorusstenosen, die zunachst unter den chamkte­
ristischen klinischen Erscheinungen der kongenitalen (muskularen) Pylorus­
hypertrophie (s. dort S.392) verlaufen, aber meist schon nach wenigen Tagen 
abklingen. In solchen Fallen, die moglicherweise auf einer vorubergehenden 
Uberempfindlichkeit des Brechzentrums beruhen, heseitigt man das Erbrechen 
mit Adalin (l-2mal t,a~lich 0.1-0.25 g),_ Von diesel' pathologischen Form des 
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Erbrechens ist das Erbrechen von grofJeren Schleimmengen in den ersten Lebens­
stunden zu unterscheiden, das normalerweise durch das Verschlucken groBerer 
Massen von Vaginalsekret wahrend der Geburt bedingt ist. Urn die Gefahr der 
Aspiration zu verhiiten, empfiehlt es sich, den Magen mit einer Spiilung zu ent­
leeren und den Kopf bzw. das Kind wahrend der ersten Zeit auf die Seite zu 
lagern. 

Durchfallserkrankungen nichtinfektiOser Art sind bei Neugeborenen selten 
und beruhen dann meist auf einer unsachgemaBen Ernahrung (z. B. bei Hunger). 

Das Auftreten einer Albuminurie bzw. Erythrocyturie ist ohne Bedeutung 
und darf nicht als eine Nierenschiidigung aufgefaBt werden. Es steht wohl, 
ebenso wie die vermehrte HarnsaureaU8scheidung (Harnsaureinfarkt in der Niere 
Neugeborener) mit der Umstellung auf den extrauterinen Stoffwechsel in Zu­
sammenhang. 

Die Melaena neonatorum. 
1m AnschluB an die Meconiumperiode kann es zu dunkelrot bis schwarz­

braunen Stiihlen kommen, die massig sind und aus mehr oder weniger zer­
setztem Blute bestehen. Derartige Blutungen in den Darm konnen zu einer 
akuten Anamie und sonstigen bedrohlichen Erscheinungen fiihren. Die Mehrzahl 
dieser FaIle zeigen Erosionen bzw. Geschwiire im Verdauungstraktus. Bei 
unseren Patienten bestand stets eine Herabsetzung der Thrombocytenzahl, 
also eine hamO'lTb.agische. Diathese. Wir hatten, auch in schweren Fallen, sehr 
gute Erfolge mit intramuskula:rer Blutinjektion (20 ccm), die unter Umstanden 
nach Stunden wiederholt werden muB. Bei starkerem Blutverlust ist eine 
intravenose Bluttransfusion vorzunehmen, die aber auf technische Schwierig­
keiten stoBt. Die Transfusion in den Sinus . longitudinalis erfordert groBe Er­
fahrung. 

Das Auftreten einer Melaena gegen Ende der Neugeborenenperiode ist meist 
der Ausdruck einer Sepsis und bedeutet eine ungiinstigere Prognose. 

(jdeme. 
Eine gewisse "Verwasserung" der Haut gehort zu den regelmaBigen Erschei­

nungen beim Neugeborenen. 1m Gesicht, am Mons veneris und Genitale sowie 
an den unteren ExtreInitaten kommt es dabei nicht selten zu ausgepragteren 
Odemen, die bei der physiologischen Hydrolabilitat dieser Kinder wahrscheinlich 
durch Stauungen wahrend des Geburtsaktes entstehen und in den ersten Lebens­
tagen wieder verschwinden. In seltenen Fallen kommt es zu einem Hydrops 
universalis (ErguB in Brust und Bauchhohle). Diese wahrscheinlich aU! einer 
Stoffwechselerkrankung der Mutter beruhende Form des Odems (z. B. bei 
Eklampsie) fiihrt fast stets zum Tode. Vielfach werden die Kinder auch tot 
geboren. 

Eine besondere Stellung nimmt das Sklerodem ein, das sich durch eine 
eigenartige Harte und Derbheit auszeichnet. Man fiihlt es vielfach bei unter­
gewichtigen Kindem, besonders an der AuBenseite des OberschenkeIs, d&m 
Komfut- es auch bel ausgetragenen Kindern gelegentlich vor. Andererselts findet 
man das Sklerodem besonders haufig bei Sauglingen, die einer starkeren Unter­
kiihlung ausgesetzt waren. Die vielfach geauBerte Anschauung, daB die aller­
dings hiiufige gleichzeitige Untertemperatur die Ursache des SklerOdems sei, 
konnten wir nicht in allen Fallen bestatigen, zumal dieses auch bei kiinstlich 
auf die Norm regulierter Korpertemperatur nicht selten in den ersten Lebens­
tagen noch starker wird. 

Unter Sklerem versteht man ebenfalls eine eigenartig harte Infiltration des 
Unterhautzellgewebes, das aber keinen rein odematosen Eindruck macht und 
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sich iiber den ganzen Korper ausbreiten kann. Es tritt vor allem bei Kindern 
mit gut entwickeltem Fettpolster und meist erst gegen Ende der Neugeborenen­
periode auf. Vom Sklerodem zum Sklerem finden sich flieBende Ubergange. 
Nach unseren Untersuchungen handelt es sich dabei nur um eine scheinbare 
Fettinfiltration, die durch eine Entwasserung in das subcutane Gewebe vor­
getauscht wird. Je nachdem ist die Entwasserung so stark, daB das Gewebs­
wasser frei im Subcutangewebe liegt. Diese an ein Anasarka erinnernde Wasser­
stoffwechselstorung ist die Folge einer durch verschiedene Ursachen auslOs­
baren allgemeinen Stoffwechselstorung. 

Erythema toxicum neonatorum. 
Wahrend der Neugeborenenperiode, nicht selten schon in den allerersten 

Lebenstagen, kann es zu fliichtigen Exanthemen kommen, die eine gewisse 
Ahnlichkeit mit dem Masernexanthem besitzen und nicht selten auch damit 
verwechselt werden. Es handelt sich bei diesen stets rasch wieder abklingenden 
Exanthemen, die ohne Temperaturerhohung und sonstige Nebenerscheinungen 
auftreten, um eine allergische Reaktion der Ubergangsperiode, die keine sicheren 
Beziehungen zu den allergischen Reaktionen des spateren Lebensalters aufweist. 

Die Schwellung der Brustdrilsen. 
Sie gehort bei Knaben und Madchen wahrend der Neugeborenenperiode 

zu den normalen Besonderheiten des Stoffwechsels und wird als eine "hormo­
nale Schwangerschaftsreaktion" aufgefaBt, die durch diaplacentar iibernommene 
miitterliche Stoffe bedingt ist. Die Schwellung kann einen erheblichen Umfang 
annehmen. Dabei entleert sich auf Druck etwas Kolostralfliissigkeit aus der 
Brustdriise. Nach einigen Tagen, manchmal auch etwas verzogert, geht die 
Schwellung, die im iibrigl'm keiuerlei Behandlung bedarf, wieder zuriick. Durch 
unvorsichtiges Manipulieren kann es zu einer abscedierenden Mastitis kommen, 
die mit einer radiaren Stichinzision behandelt wird. 

Ebenfalls auf eine hormonale Reaktion ist die Schwellung der Uterusschleim­
haut zuriickzufiihren, die gelegentlich am 5. bis 6. Lebenstag zu Blutungen aus 
der Vagina fiihrt. 

Der Icterus neonatorum. 
Die Gelbsucht des Neugeborenen beruht auf einer physiologischen Hyper­

~ilirl1binamjg des Neugeborenen. Sie tritt in den ersten Lebenstagen mit wecn­
se1nder Intensitat auf und erstreckt sich auf die Haut und Schleimhaute. Sie 
ist um so starker, je untergewichtiger das Kind ist und fehlt daher z. B. bei 
Friihgeborenen nie. Bei ausgetragenen Kindem ist er vielfach nur angedeutet 
oder vollig latent, doch kann er auch hier durch geeignete MaBnahmen (Ana­
misierung der Haut, Histaminquaddel) nachgewiesen werden. Der Harn ist 
nur wenig verfarbt, im Sediment finden sich aber durch Bilirubin goldgelb 
gefarbte Schollen. Das Sekret der Tranendriise und der Nase kann gelb gefarbt 
sein, ebenso auch der Liquor cerebrospinalis. Die Kinder. sind wahrend dieser 
Zeit meist schlafrig undtrinkfaul, so daB es zu einer starkeren Gewichtsab­
nahme 1wmmt. Die Dauer dieses Ikterus kann sich iiber Tage bis W ochen 
erstrecken. 

Es handelt sich hier um einen anhepathischen Ikterus, der durch den ver­
starkten Blutzerfall (Blutmauserung) bedingt ist. Unter den zahlreichen Theorien 
iiber seine Entstehung scheint die neuere Theorie von GOLDBLOOM und GOTT­
LIEB sowie ANSELMINO und HOFFMANN eine gewisse Beweiskraft zu besitzen. 
Infolge der relativen Sauerstoffarmut des kindlichen Blutes im Uterus kommt 
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es zu einer kompensatorischen Vermehrung der Erythrocyten. Bei der Umstel­
lung auf die extrauterine Atmung entsteht eine veranderte Sauerstoffspannung 
im Blut, die zu dem vermehrten Zerfall der Erythrocyten fiihrt. Dabei wird 
Bilirubin in groBeren Mengen frei, das nun im Blute stromt. Infolge einer noch 
mangelhaften Leistungsfahigkeit der Leber wird das Bilirubin nicht in hepatisches 
umgewandelt und bleibt so im Kreislauf. Dazu kommteinegesteigerte Perme­
abilitat der RautcapiUaren, auf die schon bei der Blutungsbereitschaft hin­
gewiesen wurde. 

In vereinzelten Fallen nimmt der Ikterus so stark zu, daB die Kinder bei­
nahe braun aussehen. Dabei ist die Milz stark vergroBert, ebenso die Leber. 
1m Rarn findet man reichlich gelOsten Gallenfarbstoff (Ikterus gravis neonatorum) 
Die Prognose ist stets ernst, die Mehrzahl der Patienten kommt ad exitum. 
Traubenzuckerinfusionen scheinen gelegentlich mit Erfolg verwendet zu werden. 
Bei der Autopsie derartiger Patienten findet man auch eine intensive Gelbfarbung 
der grauen Kerne im Rirnstamm, den Hemispharen und der Medulla oblongata 
(Kernikterus). Moglicherweise bestimmen diese Veranderungen den todlichen 
Ausgang. 

Differentialdiagnostisch kommt in Betracht Ikterus bei Lues congenita 
(viscerale Lues). Charakteristisch ist hier das wochenlange Anhalten des Ikterus 
sowie das Bestehen anderer luischer Synptome, wahrend der Ausfall der Wa.R. 
im Blute nur mit Einschrankung zu bewerten ist. Endlich sei noch der Iktenls 
bei allgemeiner Sepsis erwahnt, der aber fast stets nur jenseits der Neugeborenen­
periode beginnt. Die Differentialdiagnose gegeniiber dem Ikterus bei angeborener 
Gallengangsatre.~ie ist aus dem Verhalten der Stiihle ebenfalls ohne Schwierigkeit 
zu stellen. 

Erkrankungen der Haut und Schleimhdute. 
In den ersten Stunden nach der Geburt zeigt die Raut nach der Entfernung 

der Vernix caseosa eine blasse bis blaB-blauliche Farbe, die namentlich an den 
Handen und FiiBen auffallt. Nach kurzer Zeit kommt es aber zu einer mehr 
oder weniger stark ausgesprochenen gleichmaBigen Rotung (Erythema neo­
natorum), deren Intensitat langsam abnimmt. Gegen Ende der Neugeborenen­
periode beginnt eine feine kleienjormige Schuppung als Zeichen der Austrocknung 
der Raut. 

Angeborene MiBbildungen (Ramangiome, Naevi pigmentosi, Hautdefekte), 
sind eben so wie die sehr seltenen intrauterin entstandenen Narben gleich nach 
der Geburt festzustellen. 

1m Vordergrund stehen die injektiosen Erkrankungen der Haut, in ersteJ; 
Linie der Pemphigus, der bei Lues congenita haufig schon angeboren ist oder 
sich in den ersten Lebenstagen entwickelt und durch seine typische Lokalisation 
an Handtellerflachen und FuBsohlen ohne Schwierigkeit zu diagnostizieren ist. 
Der sog. Pemphigus neonatorum (Schdlblasenau8schlag), der aber auch bei alteren 
Sauglingen auf tritt, kommt an allen iibrigen Korperpartien vor, auch gelegentlich 
an Randflachen und FuBsohlen. Er wird hervorgerufen durch Staphylokokken 
und bildet insofern eine Besonderheit des Sauglingsalters, als dieselben Erreger 
bei altemn Kindern nnd Erwachsenen eine andere Rautreaktion, den T..mpetign 
auslOsen. Dber die Behandlung des Pemphigus syphiliticus s. S. 356. Die 
Benandlung des Pemphigus neonatorum solI eine Trockenbehandlung sein (keine 
Salbe!). Die Blasen werden erOffnet, abgetragen und der Blasengrund mit 
Dermatol eingepuctert. In schweren Fallen fiihrt der Pemphigus neonatorum 
durch Allgemeininfektion zum Tode. Nur bei ungeniigender Asepsis (z. B. in 
Sauglingsanstalten usw.) ist mit einer Dbertragung auf andere Kinder zu rechnen. 
Etwaige Erkrankungen sind durch die Rebamme meldepflichtig. 
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Zu den schweren pemphigoiden Erkrankungen ist noch die Dermatitis ex­
foliativa bzw. die Epidermolysi{ta.cuta neonatorum, zu rechnen. Sie beginnt" mit 
einer umschrieoenen Schw:ellung. und Rotung im Gesicht, auf der sich rasch 
die Hautblasen abheben. Von hier aus kommt es nun zu einer entsprechenden 
Ausbreitung auf die iibrigen Teile des Korpers, bei der die Epidermis zum Teil 
unter Blasenbildung sich abhebt. Auch auf Druck entstehen sofort Blasen. 
GroBe Partien des Korpers sind nun von der Epidermis entbloBt, so daB das 
stark nassende und gerotete Corium offen liegt. Unter hohem Fieber und dem 
Allgemeinbild einer Intoxikation tritt in den meisten Fallen nach kurzer Zeit 
der Tod ein. Der Versuch einer Behandlung soli entsprechend der Behandlung 
des Pemphigus erfolgen. 

Bei Neugeborenen kann es im Verlaufe einer Streptokokkeninfektion 
(namentlich des Nabels) zum Erysipel kommen. Es beginnt meist in derNabel­
gegend unter den Erscheinungen eines GenitalOdems und breitet si~h rasch aus. 
Als Behandlung ist eine intensive Bestrahlung mit Hohensonne zu versuchen, 
doch ist auch hier die Prognose ungiinstig. 

Unter den Erlcrankungen der Schleimhiiute treten bei der heute fast iiberall 
durchgefiihrten Sauglingspflege diejenigen des Mundes und Rachens gegeniiber 
den friiheren Beobachtungen zuriick. Die friiher iibliche Methode des Mund­
auswischens, die heute streng verpont ist, fiihrte nicht selten zu Verletzungen des 
Mundepithels und zu Geschwiiren, von denen die Gaumeneckengeschwiire (BED­
NARSche Aphten) die haufigsten waren. Von ihnen zu unterscheiden sind die 
normalerweise vorkommenden Epithelperlen (BoHNsche Knatchen), die ebenfalls 
am Gaumen, und zwar am Hamulus pterygoideus vornanden sind. 

Bei schlechten Pflegebedingungen kann es auch schon bei Neugeborenen zu 
einer Soorinfektion der Mundschleimhaut kommen, die gegeniiber der sehr 
seltenen Munddiphtherie des Neugeborenen durch die mikroskopische Unter-
suchung ohne Schwierigkeiten abzugrenzen ist. . 

Auch die Nasenschleimhaut kann in der Neugeborenenperiode eine Besied­
lung mit pathogenen Keimen zeigen. Etwaige Belage sind fast stets auf eine 
Nasendiphtherie zuriickzufiihren, fiir die auch in dieser Altersperiode der blutig­
serose Schnupfen pathognomonisch ist (Behandlung s. Diphtherie). 

Als seltene Erkrankungen der Mundhohle sind noch zu erwahnen die meist 
einseitigen Entziindungen der Mundspeicheldriise, die ebenfalls durch Infektion 
entstehen und die Saugfahigkeit des Kindes beeintrachtigen. Sie kIingen fast 
stets nach wenigen Tagen wieder ab und bediirfen keiner besonderen Behandlung. 
Eine ungiinstigere Prognose bietet die sequ.estrierende Zahnkeimentziindu,ng, bei 
denls zu einer Schwellung bzw. Abscedierung an einer oder verschiedenen Stellen 
der Kiefer kommt. Nach Eroffnung des Abscesses wird der Zahnkeim aus­
gestoBen. Es besteht hier die Gefahr des Durchbruchs nach anderen Stellen 
des Schadels, wobei es nicht selten zu einer Ailgemeininfektion kommt. 

Unter den weiteren Erkrankungen der Schleimhaute ist die haufigste Form 
die BlenorrhOe, die mit einer dicken Schwellung der AugenIider und eitriger 
Exsudation verbunden ist. Haufig handelt es sich um eine Gonokokkeninfektion, 
bei der die Gefahr eines Hornhautgeschwiirs und einer Perforation vorhanden 
ist. In diesem Falle muB fiir eine griindliche Spiilung der Bindehaut (stiindlich 
Tag un,dNacht mit einer LOsung von Kalium hyperman~ ,(1 ; J..OOQ~ gesorgt 
werden. Die Bindehaut wird mit einer 2%igen ArgentumnitricUInlosung betupft 
bzw. mit 5%iger Protargol- oder Collargollosung betraufelt. Die AugenIider 
werden mit Vaseline eingefettet. Empfehlenswert ist eine intramuskulare 
Injektion von. 2-3..ccm abgekochter Milch (alle 2---:3 Tage). 

Zur Verhiitung der gonorrhoischen Blenorrhoe ist das CREDEsche Verfahren 
gesetzlich vorgeschrieben. Unmittelbar nach der Geburt soli in beide Augen ein 
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Tropfen einer 1 %igen Argentum nitricum-Losung (am besten das in Ampullen 
gelieferte Argentum "Hellendal" (I. G. Farbenindustrie) eingetraufelt werden. 
In vereinzelten Fallen kann es dabei zu einer ReizblenorrhOe kommen, deren 
Diagnose durch den negativen bakteriologischen Befund gesichert werden muB. 
Mit feuchten Umschlagen (Borwasser) geht die Schwellung dann rasch zurUck. 

Eine Sonderform der BlenorrhOe ist ferner die EinschlufJblenorrhOe, bei der 
man im Ausstrich des Conjunctivalsekretes Chlamydozoen im Epithel findet. 
Die Behandlung entspricht der ReizblenorrhOe. 

In seltenen Fallen kommt es auch schon bei Neugeborenen zu einer Diphtherie 
der Bindehaut, deren Diagnose auf keine Schwierigkeiten stoBen wird. 

Die Schleimhaut der Vagina stoBt sich entsprechend der Mauserung der 
Haut ebenfalls wahrend der Neugeborenenperiode ab und fiihrt unter Um­
standen zu einem AusfluB. Dieser Desquamativkatarrh bedarf keiner Behandlung. 

Erkrankungen des Nabels. 
Nach dem in der ersten Lebenswoche abgeschlossenen EintrocknungsprozeB 

der Nabelschnur fallt der Nabel abo In den folgenden Tagen naBt gelegentlich 
der Nabelgrund. Auf Trockenbehandlung (Pudern Init Dermatol) gehen diese 
Erscheinungen rasch zuriick. Dauert die Sekretion mehrere Tage an und weist 
auBerdem !iie Rotung des Nabelgrundes auf eine Entziindung hin, so spricht 
man von einer Omphalitis catarrhalis, die entsprechend behandelt wird. Bei 
einem Teil der Fii.ne entsteht im weiteren Verlauf ein Geschwiir auf dem Nabel­
grund (Nabelulcus), das aber fast stets durch eine Infektion bedingt ist. Die 
Behandlung muB auch hier eine Austrocknung zu erreichen versuchen, was am 
besten durch nicht luftdicht abgeschlossene Alkoholverbande gelingt .. 

1m Nabelbett entwickeln sich auch gelegentlich Granulationen, in deren 
Umgebung ebenfalls der Nabel naBt. Diese Granulationen konnen die ver­
schi~densten Formen annehmen, unter Umstanden sogar einen gestielten Tumor 
bilden (Nabelgranulom, Nabellungus). Je nachdem muB die Stelle mit Argentum 
nitricum touchiert werden bzw. das Granulom abgebunden oder abgetragen 
werden. 

Eine ernstere Bedeutung hat die Omphalitis, die mit einer eitrigen Sekretion 
verbunden ist, da sich aus ihr eine priiperitoneale Nabelphlegmone und sogar eine 
N abelgangriin entwickeln kann. Bei der Gefahr der Peritonitis ist hier ein groBerer 
chirurgischer Eingriff (unter Umstanden Excision des Nabels) vorzunehmen. 
Die Omphalitis birgt insofern noch besondere Gefahren in sich, als die Infektion 
sich auf die NabelgefaBe fortsetzen kann und dann zu einer Periarteriitis bzw. 
einer Thromboarteriitis (Periphlebitis und Thrombophlebitis) fiihrt. Die· ersten 
Erscheinungen einer sich daraus entwickelnden Allgemeininfektion (N abelsepsis) 
treten gewohnlich gegen Ende der Neugeborenenperiode auf, nachdem die 
Omphalitis haufig schon abgeklungen ist. Dadurch wird.eine friihzeitige Diagnose 
vielfach recht schwierig. Die Prognose (s. S. 51 Sepsis) ist auBerordentlich 
schlecht. 

Eine Sonderform der Omphalitis ist die verhaltnismaBig seltene N abel­
diphtherie, die meist mit nur geringer Membranbildung einhergeht. Bei jeder 
auf die iibliche Behandlung der Omphalitis nicht reagierenden Nabelentziindung 
muB an eine Nabeldiphtherie gedacht werden, die durch Nachweis der Diph­
theriebacillen gesichert wird. Nach Serumbehandlung erfolgt rasch die Heilung. 

Zu' den wenigstens primar in das Gebiet der Nabelerkrankungen einzureihen­
den Neugeborenenkrankheiten gehOrt auch der Teta.nus, dessen Keime sich haufig 
in dieser physiologischen Wunde ansiedeln. Die ersten klinischen Erscheinungen 
konnen noch wahrend der Neugeborenenperiode auftreten, manchmal auch erst 
spatei-. Sie auBern sich in Trinkschwierigkeiten, die durch den Trismus der 
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Saugmuskulatur im Zusammenhang mit dem Saugreiz entstehen. 1m weiteren 
Veriauf kommt es zu einem tonischen Krampf der Gesichtsmuskeln, der dem 
ganzen Gesichte etwas Verkniffenes gibt (Risus sardonicus); er setzt sich dann 
auf die iibrige Korpermuskulatur fort und kann durch die verschiedenartigsten 
Reize ausgelost werden. Therapeutisch muB Tetanusserum gegeben werden 
(taglich 1500-3000 Immun.-Einh.), auBjrdem solI der Nabel excidiert werden. 
Die Behandlung der Krampfe erfolgt am besten mit Magnesiumsulfat (5mal 
taglich 5 ccm einer 8%igen Losung subcutan oder mit Chloralhydratklysmen 
[0,5-1,0], nach Abklingen der Wirkung jeweils zu wiederholen). Die Prognose 
ist auBerordentlich schlecht. 

Differentialdiagnostisch kommt der Pseudotetanus in Betracht (s. S. 43). 

Allgemeininfektionen (Sepsis) der N eugeborenen. 
Die Allgemeininfektion bedeutet eine besonders starke Gefahrdung des Neu­

geborenen, da er nur in geringem MaBe eine aktive Immunisierung fertig bringt. 
Dazu kommt, daB sowohl die Raut wie die Schleimhaute des Neugeborenen 
eine gesteigerte Permeabilitat besitzen, so daB pathogene Keime von jeder 
Stelle des Korpers aus auch ohne nachweis bare Lasion des Epithels in das 
Innere dringen konnen. Bei dieser sog. kryptogenetischen Sepsis laBt sich fast 
nie die Einbruchsstelle feststellen. So kann eine scheinbar banale Infektion der 
Raut, der Schleimhaut oder des Verdauungskanals zu schweren Allgemein­
infektionen fiihren. Die mangelhafte Widerstandsfahigkeit der Kinder auBert 
sich ferner darin, daB vielfach starkere Temperaturreaktionen fehien und gerade 
die schwersten Erkrankungen verlaufen fast stets ohne Fieber. Gelegentlich 
treten Petechien oder septische Exantheme auf, deren Abgrenzung gegen das 
Erythema toxicum neonatorum sehr schwierig ist und haufig erst durch den 
weiteren Verlauf moglich wird. Bei einem Teil der Patienten kommt es zu einem 
Icterus gravis (s. S. 47). Der Verfall der Kinder schreitet rasch vorwarts, es kommt 
dabei meist zu Durchfallen, im Urin findet man haufig Bakterien (Bakteriurie). 
Daneben kann es natiirlich auch zu einer Fixation der Keime in bestimmten 
Organen kommen, z. B. zu Osteomyelitis, eitrigen Gelenkerkrankungen, Meningi­
tis. Die Prognose ist stets ernst. Als einigermaBen wirksame Therapie kommt 
neben einer etwaigen Lokaibehandiung die intramuskulare Injektion von 
Erwachsenenblut (10 ccm taglich) in Betracht. 

Die haufigste Infektionspforte ist die physiologische Wunde des Nabels, a~ 
der sich eine "Nabelsepsis" (s. S. 50) entwickeln kann. Bei der enterogenen 
Sepsis kann die Infektion bei einem Teil der FaIle durch das Verschlucken des 
infizierten Lochialsekretes der Mutter entstehen. 

Eine Sonderform ist die Gonokokkensepsis, die fast stets einen gutartigen 
Verlauf nimmt und bei der es meist zu einer Mon- bzw. Polyarthritis kommt. 
In dem bei der Punktion gewonnenen Eiter lassen sich Gonokokken nachweisen . 

. Fast nie gelingt es, die Infektionsstelle festzustellen, weder im Sekret der Con­
junctiven noch in der Nase oder der Vulva sind die Gonokokken nachweisbar. 
Wahrscheinlich erfolgt die Infektion von den Schleimhauten des hinteren Nasen­
rachenraums her und ist in der Zwischenzeit dort schon abgeklungen. 

Die Behandlung der gonorrhoischen Gelenkserkrankungen ist eine chirurgische 
(Punktion bzw. Incision). Die Erfolge sind auch in bezug auf die Funktions­
fahigkeit der Gelenke befriedigend. Als seltene Komplikation findet man 
gelegentlich Exantheme sowie Meningitiden. 

Das Fruhgeborene. 
Der Begriff der "Friihgeburt" ist ein rein klinischer, da die intrauterine 

Entwicklung groBe individuelle Schwankungen aufweist, andererseits der 
4* 
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Zeugungstermin nur sehr selten genau feststellbar ist. Der § 1717 des B.G.B., 
nach dem die Empfangniszeit yom 181.-302. Tage nach der Geburt berechnet ist, 
wie der in dem Deutschen Hebammenlehrbuch festgelegte Begriff, nach dem eine 
Frucht von der 29.-39. Schwangerschaftswoche als Friihgeburt aufzufassen ist, 
sind revisionsbedfuftig. Beispielsweise zeigen ausgetragene Zwillinge nicht selten 
eine Entwicklung entsprechend einem Friihgeborenen. FUr die Aufzucht der 
Friihgeborenen und daInit fUr die Praxis scheint die bei den Kinderarzten 
iibliche Bezeichnung Friihgeburt am ersten berechtigt, die alle Kinder mit einem 
Geburtsgewiiht •.. un.ter 25QO {J-a},SSOlCM auffapt, obwohl die Korperlange ein 
exaKteres MaB fUr die Reife und Entwicklung der Frucht darstellt. Die unterste 
Gewichtsgrenze erfolgreich aufgezogener Friihgeborener betragt 700-:-800 g. 

Neben dem Verhalten des Gewichtes gelten folgende Erscheinungen als sog. 
Friihgeburtszeichen: Die Fingernagel haben die Fingerkuppen noch nicht erreicht, 
der Knochenkern in der unteren Femurepiphyse ist noch nicht vorhanden. 
Es besteht eine deutliche Lanugobehaarung. Die Entwicklung der Ohrmuscheln 
ist mangelhaft. Der Kopf ist verhaltnismaBig groB und zeigt gegeniiber der 
iibrigen Korperform eine mehr dem Fetus entsprechende Proportion. Die kleinen 
SchaInlippen sind verhaltnismaBig groB, die Schamspalte klafft. Die Hoden 
haben ihren Descensus noch nicht beendet. 

Aile diese "Friihgeborenenzeichen" sind in dem einzelnen Fall durchaus 
nicht immer vorhanden und daher nicht ohne weiteres verwertbar. Auch aus 
diesem Grunde ist die auf das Gewicht sich beziehende Formulierung der "Friih­
geburt" berechtigt. Nur in einem Punkte finden wir bei allen Friihgeborenen 
ein charakteristisches Verhalten, naInlich in der geringen Ausbildung des sub­
cutanen Fettpolsters. 

Von gr6J3erer Bedeutung als die mormophologischen Friihgeburtszeichen sind 
die funktionellen, von deren Leistungsfahigkeit die weitere Entwicklung der 
Friihgeborenen abhangt. Die vielfach geauBerte Anschauung der "Unreife" ist 
bei Beriicksichtigung der besonderen Stoffwechsellage nicht berechtigt. So wird 
die verhaltnismaBig enge Grenze der Warmeregulation Init Unrecht auf eine 
mangelhafte Funktion des Warmezentrums bezogen, obwohl dieses innerhalb 
bestimmter Grenzen eine vorziigliche Leistungsfahigkeit besitzt. Beispielsweise 
erholen sich Friihgeborene, die auf eine Temperatur von 26° unterkiihlt sind, 
erheblich besser als Erwachsene unter diesen Bedingungen. Dabei verhalten 
sich die Kinder wie Poikilotherme, d. h. der Ablauf des Stoffwechselprozesses, 
die Tatigkeit des Herzens, der Atmung, ebenso des Gasstoffwechsel passen sich 
entsprechend dem VAN' T HOFFschen Gesetz an. Die Gefahr der raschen Unter­
kiihlung der Korpertemperatur beruht nicht auf einem Versagen der Warme­
regulierung, sondern auf einer schlechten Isolierung infolge der geringen Ent· 
wicklung des su1>cut~nl:Jn Fettpolsters und auBerdem auf einer gewissen Be­
wegungsarmut. Die "Oberhitzung (z.E. bei unsachgemaBer Pflege) berriht auf 
einer unzureichenden SchweiBreaktion und dadurch mangelhaften Abkiihlung. 
Die Reaktion der CapillargefaBe entspricht Init Ausnahme einer etwas trageren 
Reaktion der Vasoconstrictoren der des Erwachsenen, dagegen ist die periphere 
GefaBversorgung, namentlich der ExtreInitaten, insofern ungiinstiger, als die 
GefaBweitung der groBen GefaBe bei den Friihgeborenen verhaltnismaBig gering 
ist. Die auf diese Weise entstehende geringe Durchblutungsmoglichkeit der 
Peripherie wird durch eine verstarkte Herzaktion bis zu einem gewissen Grade 
kompensiert. Das zentrale Blutreservoir ist infolge der verhaltnismaBig groBen 
Leber im Vergleich zum Erwachsenen betrachtlich vergroBert, wodurch eben­
falls eine gewisse Disposition zu einem peripheren GefaB~ollaps bedingt ist. 

Die Atmung zeigt insofern eine gewisse Ull1'eife, als sie vielfach periodische 
Schwankungen aufweist, die sogar den Typus der CHEYNE-STOKEsschen oder 
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BIOTschen Atmung annimmt. Auch von seiten der Zwerchfellatmung bestehen 
periodische Schwankungen. Bei einem Teil dieser Kinder kommt es, manchmal 
unerwarteter Weise, zu einem plOtzlichen Versagen der Atmung. Die Apnoe 
kann dann, namentlich wenn sie nicht rechtzeitig bemerkt wird, unerwartet 
rasch zum Tode fiihren. Nur in einem Teil der FaIle, namentlich bei denen 
jenseits der ersten Lebenswochen, diirfte es sich um eine primare Starung der 
zentralen Atmungsregulierung handeln, da man bei der Autopsie ausgedehntere 
Atelektasen bzw. bronchopneumonische Herde findet. 

Der Stoffwechsel der Friihgeborenen zeigt eine recht erhebliche Leistungs­
fahigkeit, wie dies aus dem Verhalten der Gewichtskurve und des Langen­
wachstums hervorgeht. Auch bei den kleinsten Friihgeborenen findet man bei 
geeigneter Ernahrung (am besten Frauenmilch) einen auBergewohnlich gleich­
maBigen Anstieg der Gewichtskurve, der sich auch in einer friihen Verdoppelung 
des Geburtsgewichtes auBert. Dafiir spricht ferner der giinstige Ausfall einer 
EiweiBbelastungsprobe, bei der auch schon in diesem Alter bei erhohter Zufuhr 
eine entsprechend erhohte Assimilierung erfolgt. Die relative Lange des Darmes 
bei Friihgeborenen ermoglicht offenbar eine besonders giinstige Resorption der 
Nahrungsstoffe. Obwohl die Korperoberflache des Friihgeborenen verhiiltnis­
maBig groB ist, liegt der respiratorische Quotient tiefer als bei ausgetragenen 
Sauglingen. Die Funktion des Zentralnervensystems entspricht unter Beriick­
sichtigung individueller Variationen der altersbedingten Entwicklung. So ist 
es verstandlich, daB bei einzelnen Kindern der Saugreflex, ja gelegentlich auch 
der Schluckreflex noch nicht vorhanden ist. Diese Unreife zeigt sich auch in einer 
gewissen Armut an 1mpulsivbewegungen, die zwischen groBen Ruhepausen 
periodisch verlaufen und dabei einen verlangsamten tonischen Charakter besitzen. 
Selbst bei der Nahrungsaufnahme erwachen die Friihgeborenen oft nicht aus 
ihrem Schlafe. 

Die Aulzucht der Frilhgeborenen muB den besonderen Lebensbedingungen 
Rechnung tragen. Dies gilt vor allem fUr das Problem der 1nfektverhiitung. Die 
J12rrUih,rurupnuB in den Fallen, in denen der Saug- und Schluckreflex noch nicht 
'entwickelt sind, mit der Sonde erfolgen, am besten mitjkrNasens_QJ:Ld~>. Da 
das V olumen des Magens, noch verhaltnismaBig klein ist, so solI die Mahlzeit 
zunachst 1O--::-2Qg I),icJ'ltliperschreiten, urn so mehr, als sonst infolge der Magen­
iiberdehnung mit einem Zwerchfellhochstand zu rechnen ist, der einen asphyk­
tischen Anfall auslOsen kann. 1st die Sondenfiitterung nicht notig, so fUttert 
man wenigstens die kleineren Friihgeborenen am zweckmaBigsten mit einer 
Tropfpipette. GroBere Friihgeborenen konnen mit einem gewohnlichen Sauger 
und der Flasche gefiittert werden. Die ideale Nahrung fUr den Friihgeborenen 
ist die Frauenmilch. Steht diese nicht zur Verfiigung, so iflt Buttermil(lh mit. 
5% Nahrz1l:c!lll:.-ZilLy,e.rabreichen. Die Nahrungsmenge, die man anfanglich in 
to=21fMahlzeiten verabreicht, wobei man im Gegensatz zum reifen Neugebo­
renen bewuBt auf die Nachtpause verzichtet, richtet sich nach dem Verhalten 
der Gewichtskurve. Man beginnt mit 50-100 g taglich und steigert diese ent­
sprechend dem Gewicht bzw. Gewichtsanstieg. Der Calorienbedarf zeigt 
groBe Schwankungen. Bei der Mehrzahl der Friihgeborenen benotigt man etwas 
iiber 140 (jalorien pro Kilogramm Korpergewi(lht, doch zeigen auch manche 
Friihgeborenen schon bei 90-100 Calorien einen guten Gewichtsanstieg. Tritt 
dieser nicht ein und staBt die Verabreichung groBerer Nahrungsmengen auf 
Schwierigkeiten, so hat man gute Erfolge bei der Anreicherung der Frauen­
milch mit 2% Nahrzucker bzw. mit Dubo. Nur Fruhgeoorene an der oberen Ge­
wichtsgrenze, und auch diese nur von Fall zu Fall, sollen an die Brust angelegt 
werden, da die Kinder zu rasch ermiiden und damit eine Sattigung vortauschen. 
Es ist daher meist zweckmaBiger, abgespritzte Frauenmilch zu verwenden. 
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Ein weiterer wichtiger Punkt der Pflege ist die Regulierung der Korpertem­
peratur. Dies geschieht am einfachsten mit Warmeflaschen, von denen 1-3 Stiick 
um das Kind herumgelegt werden. MaBgebend ist dafiir die Erhaltung der 
Korpertemperatur um 37°. Die Wasche und Windeln miissen ebenfalls vorher 
gewarmt werden, damit die Kinder bei einem Wechsel nicht zuviel Warme 
verlieren. Bei kleinen Friihgeborenen bekleidet man den Rumpf bis zum Nabel 
mit einer Watteweste und den Kopf mit einem Wattehaubchen. In dieser 
Aufmachung gedeihen die Friihgeborenen jeglichen Gewichts in der iiblichen 
Zimmertemperatur (18-20°), wobei man sie sogar im Sommer voriibergehend 
ins Freie bringen darf. Aile kostspieligen Apparaturen zur Warmeerhaltung 
des Friihgeborenen sind iiberfliissig, manche (z. B. die Couveusen) sogar schadlich. 

Eine besondere Beachtung benotigt die Warmehaltung Friihgeborener 
beim Transport in die Klinik. Am besten eignet sich dazu ein Wasche­
korb, der mit einem Federkissen und einer Gummiwarmeflasche versehen ist. 
Das Kind wird dann mit einem Wollschal umwickelt, wobei wahrend des Trans­
portes der ganze Korb mit einem Laken zugedeckt werden solI. Kommen die 
Friihgeborenen unterkiihlt in die Klinik, so gelingt es durch warme bzw. heiBe 
Bader meist sehr rasch, die Korpertemperatur wieder auf die Norm zu bringen. 
Es ist wiinschenswert, daB die Kinder bei dem Transport ihre Korpertemperatur 
nicht unter 34-35° senken, doch konnten wir auch schon Kinder erfolgreich 
aufziehen, die mit einer Korpertemperatur von 260 eingeliefert wurden. 

Bei apnoisdJ.e:p. A»,fitJlen, auf die das Pflegepersonal stets besonders achten 
muB, hat man mit warmen Badem und tJbergieBungen, kiinstlicher Atmung, 
vor allem aber mit Lo'Qelin (1 mg subcutan) und Icoral (1 ccm subcutan) Mufig 
guten Erfolg. Gegebenenfalls muB die Behandlung bei neuen Anfii.llen wieder­
holt werden. Bestehen Atelektasen oder bronchopneumonische Herde, so ist 
ein Senfwickel anzulegen. Auch diese Behandlung muB unter Umstanden an 
demselben Tage bzw. in den folgenden Tagen wiederholt werden. Von der viel­
fach beliebten Anwendung der Sauerstoffinhalation sieht man in den seltensten 
Fallen einen Erfolg. 

Fiir die bei Friihgeborenen in ihrer weiteren Entwicklung Mufige und meist. 
friihzeitig auftretende Rachitis und Anamie wird vielfach eine mangelhafte 
Mitgift an Mineralien als Ursache angenommen, obwohl bei einer Kalkzufuhr 
allein eine Prophylaxe nicht moglich ist. Andererseits kann man durch pro­
phylaktische Gaben von Vitamin-D (2 X 3 Tropfen Vigantol taglich, 3 Wochen 
lang, dann entsprechend lange Pause und erneute Vigantolgabe nach 3 Wochen) 
die Rachitis auch ohne besondere Ca-Zufuhr mit Sicherheit verhindem. Es wird 
dabei offenbar der ungeniigende Vitaminvorrat erganzt, so daB die normalerweise 
in der Nahrung angebotenen Mineralien assimiliert werden konnen. Die Behand­
lung der Friih~eborenenanamie stoBt dagegen immer noch auf Schwierigkeiten 
und kann eigentlich erst in der zweiten Halfte des ersten Lebensjaly!;ls mit 
groBeren Eisengaben (Ferrum :r:eductum 0,6 taglich) erfolgreich durchgefiihrt 
werden. In entsprechender Weise besteht bei Friihgeborenen auch eine gewisse 
Disposition zur Spasmophilie. 

Das Schicksal der Fruhgeborenen hangt meist von den ersten Lebenstagen 
bzw. -wochen abo Das fiir diese Kinder besonders groBe Trauma der Geburt 
fiihrt Mufiger zu Blutungen (s. S. 43), die entweder rasch zum Tode fiihren 
oder eine Spatschadigung des Zentralnervensystems verursachen. Als Behand­
lung kommt die Lumbalpunktion in Betracht; sie kann aber giinstigstenfalls 
nur den Himdruck herabsetzen. 

Der Icterus neonatorum, der fast bei keinem Friihgeborenen fehlt, kann 
besonders schwere Formen annehmen und damit das Schicksal in den ersten 
Lebenstagen ebenfalls ungiinstig beeinflussen. Wir empfehlen wahrend dieser 
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Zeit eine Reduktion der Nahrung und Traubenzuckerinfusion (60-80 ccm). 
Odeme, SklerOdeme und Sklereme, letztere besonders bei gleichzeitigem Icterus 
gravis, sind ebenfalls der Ausdruck einer schweren Stoffwechselstorung. Irgend­
welche gesicherten therapeutischen MaBnahmen fehlen hier, doch sieht man auch 
bei schwerem Sklerodem eine spontane Entwasserung mit Gewichtsabnahme und 
im AnschluB daran wieder einen normalen Gewichtsanstieg und gutes Gedeihen. 

Die Entwicklung der Friihgeborenen hangt in erster Linie von den Ursachen 
der Fruhgeburt abo Handelt es sich um konstitutionell minderwertige Kinder, 
so z. B. bei habitueller familiarer Friihgeburt oder Erkrankung der Mutter 
(Eklampsie, Tuberkulose, Herzleiden, Lues [Lues nur 3-4 % aller Friihgebore­
nen!]), so sind die Lebensaussichten ungiinstiger als wenn es sich um eine durch 
auBere Einfliisse bedingte friihzeitige Entbindung handelt (Trauma, gynakolo­
gische Eingriffe usw.). Auch die Pflege der ersten Stunden und Lebenstage ist 
von groBter Bedeutung. 

Die korperliche Entwicklung bleibt in den ersten Lebensjahren hinter dem 
normalen Wachstum ausgetragener Kinder zuriick, wird aber jenseits des 4. bis 
5. Lebensjahres meist die Norm erreichen. Die Gewichtskurve verlauft bei den 
Friihgeborenen besonders steil und zeigt hier namentlich in den ersten Monaten 
die gesteigerte Wachstumstendenz des Fetus. Infolgedessen wird das Geburts­
gewicht schon nach 2-3 Monaten verdoppelt. Der Kopf der Friihgeborenen bleibt 
verhaltnismaBig groB, besonders der Gehirnschadel (Megacephalus), und wird so 
leicht falschlich als Hydrocephalus betrachtet. Das Gesicht bekommt durch das 
dicke Wangenfettpolster, die groBe Zunge und eine gewisse Protusio bulbi einen 
eigenartigen Ausdruck (,.,Puppe~esicht"), der sich noch oft bis in das 2. Lebens­
jahr erhalt und so eine gewisseAhnlichkeit aller Friihgeborenen bedingt ("Fruh­
geborenengesicht"). In vereinzelten Fallen finden sich aber auch hier Abweichun­
gen. Nicht selten laBt sich bei Friihgeborenen eine Weichheit der Schadelkuppen 
feststellen (angeborener Weichschiidel), der mit der Kraniotabes infolge Rachitis 
nicht identisch ist, wenngleich er natiirlich auch in eine solche iibergehen kann. 
Der angeborene Weichschadel ist wahrscheinlich ebenfalls durch eine mangel­
hafte Mineraleinlagerung vor der Geburt bedingt. 

Die geistige Entwicklung der Friihgeborenen zeigt groBe individuelle Schwan­
kungen. Sie setzt langsamer ein als bei ausgetragenen Kindern, ebenso wie die 
der statischen Funktionen, kann sich aber spater sogar zu einer iiberdurchschnitt­
lichen Intelligenzstufe entwickeln. Damit ist auch die Berechtigung, die vielfach 
sehr miihevolle Aufzucht der Friihgeborenen mit allen zur Verfiigung stehenden 
Mitteln zu fordern, gegeben. Dies ist besonders in der gegenwartigen Zeit des 
vermehrten Geburtenriickganges der Fall. 

Literatur. 
REuss: Pathologie der Neugeburtsperiode. Handbuch der Kinderheilkunde. 4. Aufl. 

Bd. 1. Herausgeg. von M. PFAUNDLER und A. SCHLOSSMANN. Berlin: F. C. W. Vogel 1931. 
YLPPO: Pathologie der Friihgeborenen. Handbuch der Kinderheilkunde. 4. Auf I., Bd. 1. 

Herausgeg. von M. PFAUNDLER und A. SCHLOSSMANN. Berlin: F. C. W. Vogel 1931. 



Ernahrnng nnd Ernahrnngsstornngen 
im Sanglingsalter. 

Von 

E. FREUDENBERG-Marburg. 

Kriterien ungestorter und gestorter Ernahrung. 
Korpergewicht. Schwankungen des Korpergewichts beim Saugling durfen 

nicht ohne weiteres auf den An- und Abbau von Korpergewebe bezogen werden. 
Das Korpergewicht wird von zahlreichen Einflussen beherrscht und ist eine 
Resultante all dieser Einwirkungen. Es zeigt sich in Abhangigkeit von der 
Tageszeit insofern, als es eine regelrechte Tagesschwankung durchmacht, deren 
AusmaB beim Saugling von 4 Monaten auf 400 g, beim alteren Kind von 10 Jahren 
auf 700 g angegeben wird. Das Hochstgewicht wird um die Mitte der Nacht, 
das Mindestgewicht in den Vormittagsstunden gefunden. Auch diese Kurve 
verlauft wieder mit sekundaren Gipfeln und Senkungen. Hieraus ergibt sich, 
daB die Gewichte an verschiedenen Tagen nur dann vergleichbar sind, wenn sie 
zu der gleichen Zeit erhoben wurden. Es kann hinzugefugt werden, nur dann, 
wenn die Ernahrungsverhaltnisse sich entsprechen, denn die Nahrstoffe haben 
einen groBen EinfluB auf das Korpergewicht. 

Von Bedeutung ist vor allem das Wasserangebot. Die Wichtigkeit des Wassers 
fur den Saugling geht zuna"chst aus dem relativ hohen Wassergehalt des jugend­
lichen Korpers hervor, wie ihn folgende Tabelle zeigt. 

Fetus Fetus I Friihgeburt Fruhgeburt Neu- I Er-
4. Monat 8. Monat 7. Monat 9. Monat geborenes wachsener 

Wassergehalt % 91,4 82,9 
I 

79,5 75,3 71,8 
I 

65-68 

Es ist anzunehmen, daB der Wasserwechsel beim Saugling mit groBerer 
Geschwindigkeit als spater erfolgt. Dies ergibt sich aus folgenden Tatsachen: 

1. Die Wasserresorption aus dem Darm geht etwa dreimal so schnell vor 
sich wie beim alteren Kinde, was durch Versuche mit Uraninausscheidung 
im Harn erwiesen wurde. 

2. Die Res"orption von intracutan mit physiologischer Kochsalzlosung 
gesetzten Quaddeln, deren Zeitdauer "Quaddelzeit" genannt wird, erfolgt um so 
schneller, je junger die Kinder sind. 

3. Die Quellungsgeschwindigkeit jugendlicher Muskeln und der Betrag 
ihrer Quellungsfahigkeit ist groBer als der von alteren Muskeln. 

Die Bedeutung des Wassers fUr den·Saugling wird durch die Gegenuber­
stellung des statistisch ermittelten Wasserverbrauchs beim Erwachsenen und 
beim vierwochigen Kind ersichtlich. Der Wasserbedarf des Erwachsenen hRtragt 
2-3 Liter pro Tag, mithin rund 36 g pro Kilogramm. Der des ~auglings von 
4 Wochen 140 g pro Kilogramm und Tag, also das Vierfache. 
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Eine von ungeniigendem Wasserangebot veranlaBte Gewichtsabnahme ist 
die sog. physiologische Gewichtsabnahme des Neugeborenen. Man ist jedoch 
nicht berechtigt, diese Abnahme ausschlieBlich auf zu geringes Wasserangebot 
zu beziehen, denn gleichzeitig liegt namentlich anfangs eine kalorische Unter­
ernahrung vor, wie die folgende Tabelle zeigt. 

rm allgemeinen muB dem gesunden Saugling 
eine betrachtliche Anpassungsfahigkeit seines 
Wasserwechsels zugesprochen werden, denn er 
vermag eine gewisse Zeit auch mit gegeniiber dem 
gewohnlichen Angebot beschrankten Wasser­
mengen durch Einsparung von Harnwasser und 
auch durch Herabsetzung der unmerklichen 
Wasserabgabe zuzunehmen, Z. B. bei Ernahrung 
mit Frauenmilch, die auf 1/3 ihres Volumens 
konzentriert wurde oder mit Nahrungen von 
doppeltem Brennwert im Volumen der Milch. 
Selbstverstandlich hat aber diese Anpassungs­

Le-
bens-
tag 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 I 

Durch-
schnittl. 
Trink-
menge 

0 
90 

190 
310 
350 
390 
470 

Ka-
lorien- % des 

angebot Bedarfs 

0 0 
68,7 20,8 

133 40,3 
217 65,7 
210 63,6 
234 70,9 
282 85,4 

fahigkeit ihre Grenzen. Es ist mit Recht bezweifelt worden, daB eine solche 
Ernahrungsweise auf die Dauer vorteilhaft ist, wenn nicht durch IWasser­
zufuhr auBerhalb der Mahlzeiten der Bedarf gedeckt wird. rm allgemeinen 
wird ein Wasserangebot von wenigstens 100-120 g pro Kilogramm KOl'per­
gewicht fiir notiggehalten. Bei Frauenmilchernahrung jiingerer Kinder ist im 
a1tgenrernEm ein solches von rund 135 g gewahrleistet. Bei beschranktem Angebot 
bringt sehr leicht irgendeine Storung (rnfektion, sonstige erhohte Warmebildung, 
Wasserverluste durch Stiihle oder SchweiB) den angespannten Wasserhaushalt 
aus dem miihsam aufrecht erhaltenen Gleichgewicht, es treten Fieberbewegungen 
und Gewichtsstiirze ein. Grade solche Abnahmen konnen, wenn ein geniigendes 
Wasserangebot rechtzeitig erfolgt, wieder schnell ausgeglichen werden. rm 
allgemeinen spielt eine Beschrankung des Wasserangebots praktisch eine 
geringere Rolle als Wassermangel infolge erhOhten Bedarfs oder infolge erhOhter 
Abgaben und Verluste. 

Neben dem Wasserangebot ist das Salzangebot fUr die Bewegungen des 
Korpergewichts bedeutungsvoll. Die Vorstellung, daB beide Nahrungsbestand­
teile in Aufnahme und Abgabe in und aus dem Korperbestand eng voneinander 
abhangig waren und nur gleichsinnig erfolgen konnten, hat sich nicht als zu­
treffend erwiesen. Solche Allhangigkeit im Sinn eines Zwanges zur Wasser­
einsparung bei Salzzulagen, die nicht ausgeschieden werden konnen, gilt nur 
fUr extreme Bedingungen, fUr unphysiologisch groBe Salzbelastung junger 
Kinder, fUr geschadigte Sauglinge im Zustand der Dystrophie und fUr den 
Hungerzustand. MaBiges Salzangebot ist keineswegs gesetzmaBig von Wasser­
speicherung und einem diese begleitenden Gewichtsanstieg gefolgt. Bei ge­
schadigten Kindern allerdings herrscht in dieser Hinsicht eine groBe Empfind­
lichkeit. Auf ein Mehr an Salz folgt ein stiirmischer Gewichtsanstieg, welcher 
bei Entzug dieser Zulage oder schon vorher wieder schwindet. Ais Salzangebot 
soIl hierbei keineswegs das Kochsalz allein gelten, sondern die Summe der in 
der Milch vorhandenen Mineralbestandteile. Die Fahigkeit des gesunden Saug­
lings, schwankendendes Salzangebot nicht mit Schwankungen der Wasser­
retention und des Gewichts zu beantworten, riihrt daher, daB er die verschiedenen 
Bestandteile der Milchsalze in den Geweben zu speichern ("Thesaurierung"), 
Oberschiisse aber auszuscheiden vermag, wahrend der kranke Saugling nur einen 
sehr lockeren, unzuverlassigen Anbau bewerkstelligt und verzogert ausscheidet. 
Man muB bei ihm damit rechnen, daB das Gewicht bei einer Minderung der 
Mineralzufuhr sinkt, so etwa beim Obergang von Kuhmilchgemischen auf 
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Frauenmilchernahrung. Dieser "Obergang fiihrt bei Atrophie zu Gewichts­
abnahmen, die als die "initiale Verschlimmerung" bezeichnet wurden. 

Dem Verhalten der SaIze ist dasjenige der Kohlehydrate in der Wirkung auf 
die Gewichtskurve in gewisser Hinsicht vergleichbar. Reichliche Zufuhr hat 
haufig auch einen Gewichtsanstieg zur Folge, der auf erhohter Wasserbindung 
beruht und verhaltnismaBig leicht wieder riickgangig werden kann. Oft werden 
eigentiimliche Wirkungen auf das Korpergewicht bei schlecht gedeihenden 
Sauglingen gesehen, wenn ohne Vermehrung der Gesamtkohlehydrate und des 
Brennwerts Kombinationen von Kohlehydraten gegeben werden, etwa statt 6 % 
Kochzucker 4% hiervon und 2% Weizenmehl oder Malzextrakt. Das Gewicht 
kann sprunghaft ansteigen. Hierbei spielen wahrscheinlich "Erganzungsstoffe" 
in einer zuvor nicht vollwertigen Nahrung eine Rolle, etwa Eiwei.f3korper, welche 
vorher fehlten, oder vitaminartige Stoffe. 

In ahnlicher Weise vermogen oft geringe Eiwei.6zulagen zu einer Nahrung, 
die in dem besonderen FaIle kein geniigendes EiweiBangebot sicherte, oft iiber­
raschende Gewichtsansatze zu ermoglichen, so bei der Wiederherstellung von 
Zustanden, die gesteigerten EiweiBzerfall bewirkten (Infektionen), oder bei Friih­
geburt mit ihrem erhOhten Wachstumstrieb. DaB solche EiweiBzulagen in 
anderen Fallen nicht das geringste bewirken, geht hieraus ohne weiteres hervor. 
Ein moglichst hohes EiweiBangebot kann keineswegs als wiinschenswert fiir 
den Saugling angesehen werden, namentlich nicht, wenn es sich mit Fettmangel 
und Zufuhr von viel Kohlehydraten und SaIzen verbindet. Eine solche Nahrung 
ist die in iiblicher Weise angereicherte Buttermilch, die nur als Heilnahrung fiir 
beschrankte Zeit und Zwecke oder zur Erganzung einer eiweiB- und salzarmen 
Nahrung (etwa Frauenmilch) Daseinsberechtigung hat. Allein und zeitlich 
unbeschrankt gegeben, ist sie ein minderwertiges Gemisch, das gerade beim 
kranken Kind einen Ansatz vortauscht, der auf der Anreicherung des Korpers 
mit locker gebundenem Wasser beruht. Bei keiner Ernahrungsform kann man 
solche Zusammenbriiche erleben wie bei dieser. 

Es muB nachdriicklich darauf hingewiesen werden, daB ein regelrechtes 
Gedeihen des Sauglings nur bei Fettzufuhr moglich ist. Das Fett iibt auBer 
der durch seinen Brennwert ausgedriickten Ernahrungsaufgabe biologische 
Wirkungen aus, die in erster Linie auf seinem Gehalt an fettloslichen Vitaminen 
beruhen. Daher ist Ernahrung mit vollwertigen Fetten fUr den Saugling zu 
foruern, Margarine und andere Pflanzenfette haben auszuscheiden. Wahr­
scheinlich gibt es noch andere lipoide Stoffgruppen auBer den Vitaminen, auf 
deren exogene Zufuhr der Saugling angewiesen ist, wenn auch weder das 
Cholesterin noch die Phosphatide solche Stoffe sind. Das bei der Ernahrung 
mit hochwertigen Fetten sich bildenden Unterhautfettpolster ist, wie die klinische 
Erfahrung lehrt, funktionell anders beschaffen als das bei KohlehydrateiweiB­
mast gebildete entsprechende Gewebe. Dieses enthalt reichlich locker gebundenes 
Wasser und vermag dasselbe nicht sicher festzuhalten. Daher kommt es bei dieser 
Ernahrungsform zu oft gam unerwarteten Gewichtsstiirzen und Zusammen­
briichen, was man bei einer Ernahrung mit einem reichlichen Gehalt an Fett­
korpern der Milch oder des Eidotters mit weniger EiweiB nicht erlebt. Man 
bezeichnet dies als die stabilisierende Wirkung hochwertiger Fette auf die 
Gewichtskurve. . 

.. - Auch die nicht fettlOslichen Vitamine (Gruppe B und C) haben entschiedenen 
EinfluB auf die Gewichtskurve, die bei einem Fehlen oder Unterangebot von 
ihnen verflacht und schlieBlich schwankend wird, wieder, indem die Wasser" 
bindung unsolide wird. Beim Mangel an C-Vitamin spielen hierbei GefaB­
schaden (abnorme Durchlassigkeit) eine Rolle. Solche Mangelernahrung muB 
sich allerdings iiber lange Zeit erstreckea, urn klinisch merklich zu werden. Man 
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hat mit 3-5 Monaten zu rechnen, einer Zeitspanne, welche sich allerdings stark 
verkurzen kann, wenn 1nfektionen zu einem erhohten Vitaminbedarf fuhren. 

Hiermit ist ein den Ernahrungsiustand nachhaltig beeinflussender Faktor 
aufgezeigt. Es ware aber weit ubertrieben, wollte man die Auswirkung der 
1nfektionen vorwiegend in diesem erhohten Vitaminverbrauch sehen. Die Zu· 
sammenhange zwischen 1nfektion und Korpergewichtsverhalten sind sehr viel. 
gestaltig. Sicher sind die Einwirkungen der 1nfektionen auf den Verdauungs. 
kanal nicht zu vernachlassigen, die uber Appetitverlust, Erbrechen, gelegentliche 
Durchfalle zu einer mehr oder minder ausgepragten Unterernahrung fUhren. 
Solche Unterernahrung zwingt dann zum Leben auf Kosten der eigenen Korper. 
gewebe und abermals zu einer Disposition zu erhohter Wassereinlagerung, die 
bei hierzu geeigneten Ernahrungsweisen sichtbar wird. GemaB der Analyse 
von Leichenmaterial ist ubrigens die Wasseranreicherung bei Dystrophie nur 
maBig. Starkere Ausschlage treten dann auf, wenn sich Odeme bilden. Wir 
sehen aber auch ohne Schadigungen der Verdauungsorgane im Verlauf von 
1nfektionen Gewichtsstillstand einsetzen. Sehr deutlich wird dies bei den dauernd 
oder vorwiegend fieberlosen chronis chen 1nfektionen mit Tuberkulose und Lues. 
Solange der 1nfektionsprozeB aktiv ist, erlebt man hier zwar nicht in allen Fallen, 
aber doch sehr oft, eine Hemmung des Ansatzes von Korpermasse, die sich 
in flacher oder schwankender Gewichtskurve kundgibt. Was die akuten 1nfekte 
angeht, so sind ubrigens Gewichtsabnahmen zwar vorherrschend, aber keines· 
wegs der einzige Typ von Beeinflussung der Gewichtskurve. Sehr oft sieht man 
mit einsetzendem 1nfekt erhebliche, sprunghAft,e Gewichtsanstie~, die in der 
Rekonvalescenz wieder ruckgangig werden. Beim Keuchhusten ist dies gesetz. 
maBig, bei Pnellmonie vorherrschend. An solchen tschwankungen ist auch die 
Konstitution beteiligt insofern, als es Typen gibt, die in ganz besonderem MaBe 
zu scheinbar unmotivierten Gewichtsschwankungen disponiert sind, was man 
mit "Hydrolabilitat" bezeichnet hat (s. Abschnitt Diathesen). Sehr haufig 
uberschneidet sich diese Veranlagung mit der ZUlli Ekzem. Auch der AlterseinfluB 
spielt eine gewisse Rolle insofern, als jungere Sauglinge hydrolabiler als altere 
sind, wenn man in beiden Altersklassen pathologische Falle ausschlieBt. Hierbei 
durfen nur prozentisch gleiche Schwankungen gleichgesetzt werden, nicht ab· 
solute. 1st es doch ohne weiteres einleuchtend, daB eine Gewichtsabnahme von 
300 g im Alter von 9 Monaten etwas anderes bedeutet als mit 3 W ochen. 

Eine gewisse GroBe des Gewichtsverlustes wird als bedrohlich fur das Leben 
des Sauglings angeseh~n und zwar der Verlust von 1/3 des je erreichten Hochst· 
gewichtes (QuEsTsche Zahl). Freilich ist diese Angabe mehr als allgemeine 
Regel denn als oindendes Gesetz zu verstehen. 

Korperliinge. Diese hat als ein nur im Verlauf langer Zeitraume sich anderndes 
MaB naturgemaB geringere klinische Bedeutung als das Gewicht. Der Einwir· 
kung von Unterernahrung unterliegt die Langenzunahme nicht in gleicher Weise 
wie die Massenzunahme. Erst bei langerer Fortdauer erheblicher Nahrschaden 
bleibt auch das Langenwachstum hinter den Anforderungen zuruck. Es ist zu 
beachten, daB die erhebliche Variationsbreite der Korperlange es nicht ermoglicht, 
die bei einem Saugling gemessene Lange ohne weiteres zu beurteilen. Bei geringer 
Geburtslange kann ein normales Langenwachstum zu einem gegebenen Zeit· 
punkt hinter der Lange zuruckbleiben, welche ein groBer geborenes Kind besitzt, 
obwohl dessen Wachstum durch Dystrophie retardiert ist. Es ist fUr den Arzt 
dringend zu empfehlen, daB er die Korperlange bei jedem Saugling, den er 
untersucht, miBt, damit Grundlagen fUr eine Beurteilung des Langenwachstums 
bei einer spateren Untersuchung gewonnen werden. 

Kreislauf. Das Herz selbst ist bei den Ernahrungsstorungen wenig beteiligt. 
Eine Ausnahme machen nur die Zustande von B·Vitaminmangel, die bei uns 
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nicht vorkommen, sondern als Sauglingsberiberi bei Brustkindern latent berberi· 
kranker Mutter im fernen Osten beobachtet werden. Kreislaufinsuffizienz 
infolge Herzschwache tritt nur bei fortgeschrittener Atrophie als ein Endsymptom 
ein. Die Herztone werden sehr leise, schlecht voneinander abgegrenzt, schliefilich 
wird der erste Herzton leiser als der zweite. Die Pulszahl ist schon vorher 
niedriger als dem Alter entspricht. Noch frillier setzen Storungen des peripheren 
Blutumlaufs ein, die sich bei vielen Fallen von Dystrophie finden. Die Spitzen. 
teile werden blaulich·livid unter Bedingungen, unter denen ein gesunder Saug. 
ling dieses Symptom nicht zeigt. Fufie und Hande fiihlen sich kalt an. Am 
FuB· und Handrucken kann sich ein leichtes Odem finden, dessen Turgescenz 
mi t der Schlaffheit der Gewebe an Schenkeln und Armen kontrastiert. Zahlt 
man die Blutkorperchen an den verfarbten Teilen, so findet man in dem dunklen, 
schwerflussigen und rasch gerinnenden Blut erhOhte Zahlen von Blutkorperchen 
und ebenso einen hohen Hamoglobinwert. Diese Erhohungen beruhen auf 
ortlichen Anreicherungen infolge einer Verlangsamung des peripheren Blut· 
umlaufs, welche bei Atrophie auch mit kalorimetrischen Methoden ermittelt 
wurde. Bei den akuten Brechdurchfallen kommen auch andersartige, sich 
sturmisch entwickelnde Bilder peripherer Kreislaufstorungen zur Beobachtung 
die mehr dem Shock entsprechen und unmittelbar gefahrdrohend sind. Sie 
werden spater geschildert. 

Zustand der Gewebe. Eine gewisse Beurteilung des Zustandes der Gewebe 
ermoglicht schon die Inspektion. Eine Abmagerung kommt zuerst am Rumpf 
zustande (Bauchpolster), dann an den Extremitaten, zuletzt im Gesicht, in 
dem der Wangenfettpfropf oft bei sonstiger Abmagerung noch lange bestehen 
bleibt. Auch das Faltenrelief der Haut ist zu beachten. Fur ein Kind in gutem 
Ernahrungszustand sind Querfalten an Oberschenkel und Oberarmen charakte· 
ristisch, die bei Einschmelzung der Fettpolster in Schrag. zuletzt in Langsfalten 
ubergehen. Die Pulsation der Armschlagader wird am Oberarm sichtbar. Bei 
hochgradiger Atrophie hat die Haut ein eigenartig gefaIteltes Aussehen, das 
mit zerknittertem Papier verglichen wurde. 

Das subcutane Fettpolster solI sich straf£ und prall bei der Befiihlung dar· 
bieten. Dieses Verhalten wird als "Gewebsturgor" bezeichnet, Weichheit und 
Schlaffheit als "Turgorverlust". 

Gewisse Symptome kennzeichnen den akuten Wasserverlust: 
1. Stehenbleibende oder sehr langsam verstreichende Hautfalten, die man 

am Oberschenkel oder am Unterbauch priift. 
2. Das Einsinken der Fontanelle und das Zurucksinken des Bulbus in der 

Augenhohle. 
3. Verlangerte Quaddelzeit. 
Das letztgenannteZeichen ist praktisch wenig brauchbar, weil es Zustande 

von akutem Wasserverlust gibt, bei welchen lokalisierte Odeme vorhanden sind. 
Pruft man in einer Region mit Odemneigung, so findet man eine gegen die Norm 
verkurzte Quaddelzeit. 

Bei schweren akuten Ernahrungsstorungen und bei den katastrophalen 
Wendungen chronischer Ernahrungsstorungen wird weiterhin eine Veranderung 
des Unterhautgewebes gefunden, die in einer gewissen Plastizitat und Starrheit, 
einer Konsistenzvermehrung besteht. Der schwerste Grad dieser Ve:r;anderung 
ist das Fettsklerem mit der Entwicklung brettharter Konsistenz des Unterhaut· 
gewebes. Die Veranderung beginnt gewohnlich an der AuBenseite der Schenkel. 
In der Mehrzahl der FaIle ist hohes Fieber vorhanden. 

Auch an der Muskulatur werden bei Ernahrungsstorungen Veranderungen 
nachweisbar. Bei Dystrophie findet sich in der Mehrzahl der Falle eine Steigerung 
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des Muskeltonus, d. h. muskulare Hypertonie, die sich palpatorisch und durch 
passive Bewegungen feststellen laBt. Bei den vorerwahnten Toxikosen und 
Katastrophen findet sich bisweilen eine fast lahmungsartige Schlaffheit der 
Muskulatur. Endlich hat der Muskelwulst klinische Bedeutung. Er zeigt sich 
bei Perkussion einer geeigneten Muskelstelle mit dem Hammer in Gestalt 
eines fiihlbaren, bisweilen auch sichtbaren Knotchens, das mehrere Sekunden 
bestehen bleibt. Man priife bei leicht abduzierten Schulterblattern am Trapezius. 
Gesunde Sauglinge zeigen niemals an der Stammuskulatur einen Muskelwulst. 
Derselbe hat weder mit Muskelhypertonie noch mit Wasserverlusten etwas zu 
tun, sondern weist wahrscheinlich auf Prozesse hin, die zu einem Einschmelzen 
und Aufbrauchen von Muskulatur im Stoffwech.sel fiihren. Auffallig ist es, 
daB man bei unterernahrten Frauenmilchkindern den Muskelwulst meistens 
nicht findet. 

Verdauungsorgane. Der Zustand derselben wird klinisch nach Erbrechen, 
Stuhlverhii.ltnissen sowie nach der Appetenz beurteilt. 

Erbrechen ist ein vieldeutiges Symptom. Es kann eine Folge fehlerhafter 
Ernahrungstechnik sein und ist dann durch Umstande wie zu groBe Trink­
mengen, zu kurze Trinkpausen, hastiges Trinken, Unterlassen des AufstoBen­
lassens bedingt, oder es ist durch Infektionen infolge einer toxischen Wirkung 
auf das Brechzentrum veranlaBt, oder ist nervos verursacht wie das nervose 
Speien, oder durch cerebrale Erkrankungen ausgelost oder durch anatomische 
Ursachen, wie Stenosen im Verdauungskanal beherrscht. AuBerdem kann 
Erbrechen ein Symptom von akuten Ernahrungsstorungen sein - daher der 
Name Brechdurchfall - und beruht in diesem Falle auf einem funktionellen 
Reizzustand des Magens. Bei den schweren toxischen Brechdurchfallen ist es 
durch den Zustand der Wasserverarmung (Anhydramie, Exsikkose) der Zentren 
hervorgerufen. Von Bedeutung ist schlieBlich das in der Rekonvalescenz nach 
Infektionszustanden, gelegentlich auch sonst bei schlaffen Flaschenkindern vor­
kommende atonische Erbrechen, dem ein groBer, erweiterter Magen mit schlecht 
entwickelter Peristole zugrunde liegt. 

Von Wichtigkeit ist auch der Fiillungszustand des Bauches. Aufgetriebenen 
Bauch mit meteoristisch geblahten Darmen findet man sehr haufig bei chronischen 
Ernahrungsstorungen, auch als signum mali ominis wahrend akuter Kollaps­
zustande; etwa bei Pneumonien. Der eingesunkene Bauch kommt als Symptom 
des Hungers bei Zustanden von Unterernahrung und bei schwerem Erbrechen vor. 

Die Stuhlentleerungen werden weitgehend von der Ernahrungsweise 
beherrscht. . 

1. Hungerzustande, Teediat, starke Unterernahrung: dunkelbraune bis braun­
griine, substanzlose, bisweilen schleimhaltige, fl}de bis faulig riechende Stiihle, 
oft an Zahl und Mengevermehrt (Pseudodiarrhoe), bisweilen auch nur selten 
entleert (Pseudoobstipation). . 

2. Frauenmilchernahrung: goldgelbe, pastige, homogene, neutrale bis schwach 
saure, etwas fade riechende Stiihle oder weit haufiger griinlich-gelbe, inhomogene, 
weiBe Brockelchen von Fettsauren enthaltende, sauer reagierende, aromatisch 
riechende, schleimhaltige Entleerungen. Liegen diese Stiihle an der Luft, so 
verfarben sie sich langsam griin, was auf katalytischer Oxydation des Bilirubins 
beruht. Die zuerst beschriebene Form der Stiihle wird oft unter einer gewissen 
Obstipation, die zweite Art in vermehrter Zahl entleert. Pathologische Formen 
und Verhaltnisse sind weiter unten besprochen (s. S. 72). 

3. Zwiemilchernahrung: Geruch und saure Reaktion des Frauenmilchstuhls 
verschwinden in dem MaBe, in welchem beigefiittert wird, in einigen Tagen. 
Der Stuhl wird braunlicher, etwas fester, mituntet geformt und knollig und haftet 



62 E. FREUDENBERG: Ernahrung und Ernahrungsstorungen im Sauglingsalter. 

dann weniger an der Windel. Pathologische Formen entsprechen den unter 
4. geschilderten. 

4. Kuhmilchgemische, saure Nahrungen, Vollmilch. 
a) Normal: Die Stiihle sind bei gesunden Sauglingen an Masse reichlicher 

als Frauenmilchstiihle, dunkelgelb bis lehmbraun gefarbt, riechen meistens 
faulig und reagieren alkalisch. Taglich werden 1-3 Stiihle entleert. Pro 100'g 
Frauenmilch rechnet man 3 g Stuhl, pro 100 g Kuhmilchmischung 5 g Stubl, 
Tagesmenge dort 15-25 g, hier 30-40 g. 

b) Pathologisch: Die Stiihle konnen Neigung zeigen, fest und knollig zu 
werden, so daB sie unter Schwierigkeiten entleert werden. Der Stuhl haftet 
nicht mehr an der Windel, sein Wassergehalt ist vermindert. Die Farbe nimmt 
im Lauf der Zeit ab, wird hellbraun, dann grau, schlieBlich fast weiB, was als 
"Kalk8eifenstuhl" bezeichnet wird. Dieser Vorgang beruht vorwiegend auf 
bakteriell veranlaBter Reduktion des Bilirubins, teilweise auch auf "Oberdeckung 
mit weiBen Kalkverbindungen. Die Reaktion ist alkalisch, der Geruch nach 
Faulnis. Mitunter besteht hartnackige Verstopfung. 

Bei Durchfallen des Sauglings finden sich verschiedene Stuhltypen, die man 
nach dem Grade der Wasserbeimengung als voluminos, locker, breiig, schmierig, 
zerfahren, spritzend bezeichnet. Durch Gehalt an Fettsaurenbrockeln und an 
Schleimpartikeln werden die Stiihle inhomogen und dann als zerhackt bezeichnet. 
Die Farbungen sind sehr mannigfach. Es gibt sowohl griinliche und griinbraune, 
dann meist sauer reagierende Stiihle bei Durchfall, wie auch braun oder gelb 
gefarbte, endlich graue, sogar weiBliches Faeces. Auch in diesem Falle kann 
fast stets Gallenfarbstoff mit der SCHMIDTschen Sublimatprobe oder anderen 
Oxydationsmitteln nachgewiesen werden. Die Reaktion kann bei Diarrhoe 
sowohl alkalisch wie sauer sein, indem sowohl ein Vorwiegen von Faulnis wie 
von Garung vorkommen kann. Beides schlieBt sich keineswegs gegenseitig 
aus, es gibt saure Stiihle mit Faulnisgeruch und Garungsstiihle, die durch starke 
Darmsekretion alkalisiert sind. Auch biochemisch ist es moglich, daB Faulnis 
(EiweiBzersetzung) unter saurer Reaktion vor sich geht, wahrend andererseits 
Garungsvorgange primar immer saure Reaktion bewirken. Die Masse an Stuhl 
ist bei Diarrhoe stets vermehrt und kann bis zu mehreren 100 g ,betragen. Der 
Gehalt an unresorbierten Nahrungsstoffen ist in durchfalligen Stiihlen erhOht. 
Bei starkehaltigen Nahrungen wie Mehlsuppen und Breien findet man bei 
DiarrhOe fast gesetzmaBig positive Jodreaktion im Stuhlausstrich. Zucker 
erscheint nur bei stiirmischen Durchfallen. Der mit Carbolfuchsin gefarbte 
Ausstrich zeigt Fettsaurenadeln und Fetttropfen. Bei weiBen Durchfallen 
konnen diese sehr reichlich erscheinen, was als "Fettdiarrhoe" bezeichnet wurde. 
Auch die chemische Analyse ergibt die verschlechterte Resorption von Fetten 
und Kohlehydraten, deren AllsmaB der Schwere der Dyspepsie etwa parallel 
geht. EiweiBverluste durch schlechte Resorption spielen keine Rolle, wahrend 
ein Stickstoffverlust durch "Obergang von viel SekreteiweiB in den Stuhl und 
durch Verlust von Abbaustufen in maBigem Grade moglich ist. Bei allen Durch­

'fallen ist also die Ausniitzung der Nahrung mehr minder beeintrachtigt. 
5. Stiihle bei Malzsuppenextrakt. 
Diese sind von brauner Farbe, saurer Reaktion, weicher bis fliissiger Kon­

sistenz und etwas vermehrter Zahl. Entsteht unter Malzsuppenernahrung 
Durchfall, so sind die Stiihle sehr sauer, braun, waBrig, spritzend. 

6. Stiihle bei Buttermilch. 
Homogen, graugriin, bisweilen leicht kornig, meist faulig und alkalisch. 

Bei Durchfallen verschiedenes Verhalten, Garungs- oder Faulnisstiihle, zum Teil 
in Abhangigkeit von Art und Menge der beigegebenen Kohlehydrate (s. oben4., b). 
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7. Stiihle bei Sojamehlnahrung. 
Sehr voluminos, dunkel graugriin, leicht sauer. 
8. Gemiisestiihle. 
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Man erkennt die Gemiisereste schon makroskopisch. Meist massive und 
geballte Entleerungen. Die Ausniitzung kann trotzdem befriedigend sein. Die 
Sichtbarkeit von Gemiisepartikeln ist kein Grund, yom Gemiise in der Ernahrung 
abzugehen. 

Der Appetit ist kein zuverlassiger MaBstab zur Beurteilung des Zustandes 
des Kindes. Sein Verlust kommt haufig beim Einsetzen eines Brechdurchfalls 
zur Beobachtung und wird auch bei Infektionen haufig bemerkt. 4ndererseits 
kommt aber gute Appetenz, ja sogar HeiBhunger bei ganz schweren Storungen 
(Atrophie) vor. 

Die Nahrungsvertraglichkeit oder "Toleranz" hat man die Eigenschaft eines 
kiinstlich genahrten Sauglings gf,lnannt, bei einer Nahrung ohne Storungen 
besonders von seiten des Verdauungskanals zu gedeihen. Diese Eigenschaft 
beruht auf sehr komplexen Grundlagen. Ohne Zweifel gibt es eine konstitutio.­
nelle Schwache der Nahrungsassimilation, die zu Schadigungen vorbereitet. 
Wir konnen sogar dem Alter bei der 1Jberwindung eines solchen Verhaltens 
Bedf,lutung beimessen, denn Friihgeburten, Neugeborene und junge ~auglinge 
sindempfindlicher gegeniiber Belastungen ihrer Verdauungsleistungen, so daB 
diese eher versagt als bei alteren Sauglingen. Neben der Konstitution spielt die 
AuBenwelt eine wesentliche Rolle. Die Toleranz wird erfahrungsgemaB durch 
fehlerhafte Ernahrung, besonders durch Mangel der Ernahrung, unterhohlt. 
Verderblich wirken sich lang ausgedehnte Hungerzustande aus, wahrend kurz 
dauernde "Oberlastungen bei bisher normal ernahrten und gut gedeihenden 
Sauglingen weit weniger zu fiirchten sind. Die 1Jberfiitterung spielt heutzutage 
in der Genese der Nahrschaden beim Saugling eine recht untergeordnete Rolle, 
wie die standige klinische Erfahrung lehrt. Sehr wesentlich fUr die Toleranz 
sind dagegen die Veranderungen, welche Infektionen und friiher durchgemachte 
Storungen, besonders Brechdurchfalle, fiir geraume Zeit hinterlassen. 

Korpertemperatur. Das gut gedeihende jiingere Brustkind hat eine Kurve 
der Rectaltemperatur, welche die Tagesschwankungen des spateren Alters, die 
Spanne zwischen Morgen- und Abendtemperatur kaum in Erscheinung treten 
laBt. Unter den Lebensbedingungen der ersten Lebensmonate ist der normale 
menschliche Saugling bei Brusternahrung "monotherm". Bei kiinstlicher Er­
nahrung liegen die Verhaltnisse nicht so, auch bei konstitutionell abwegigen 
Kindern nicht, die uns hier aber nicht beschiiftigen sollen. Was bei kiinstlicher 
Ernahrung bisweilen auffallt, ist eine gewisse Labilitat, ein gewisses Schwanken 
der . Temperaturkurve. Diese Schwankungen erreichen haufig die Hohe von 
Fieberbewegungen, wenn ein kiinstlich genahrter Saugling an Brechdurchfall 
erkrankt. Da solches Fieber durch Nahrungsentzug und Wasserzufuhr beherrscht 
werden kann, entstand der Gedanke eines nicht bakteriellen, sondern alimen­
taren Fiebers. DaB solches moglich ist, wurde durch Versuche an Tieren und 
Menschen, besonders an Sauglingen, dargetan. Man fand auf Einspritzung von 
Kochsalzlosung wie auf Fiitterungziemlich groBer Mengen von solcher (100 ccm 
3%ig) beim Saugling ein "Salzfieber", analog ein "Zuckerfieber" und ein 
"Molkenzuckerfieber". Gegen die Heranziehung des Salzfiebers zur Erklarung 
des alimentaren Fiebers der Sauglinge ist einzuwenden, daB es nur unter extremen, 
unnatiirlichen Versuchsbedingungen zustandekommt. Zucker- und Molken­
zuckerfieber setzen Durchfalle vorau8, welche die Mitwirkung von bakteriellen 
Produkten wie von Spaltstoffen der EiweiBverdauung nicht ausschlieBen lassen. 
Fiir die Beteiligung von EiweiBspaltprodukten spricht der Umstand, daB die 
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perorale Verabreichung von Losungen, die solehe oder genuines EiweiB nicht ent­
halten, kein Fieber hervorzubringen vermag, wenn unphysiologisch hohe Kon­
zentrationen vermiedt$ werden. Eine andere fiebererzeugende Ursache wurde 
im Wassermangel erkannt und deshalb der Ausdruek "Durstfieber" gepragt. 
Namentlich bei Angebot von reichlichem NahrungseiweiB, aber auch von 
Harnstoff, dem Endprodukt des EiweiBstoffwechsels, tritt Durstfieber auf, 
das sich prompt durch Trinkenlassen von Wasser, nicht aber durch rectale 
Zufuhr von KochsalzlOsung beheben laBt. Bei diesem Fieber sind der Grund­
umsatz und die Perspiration gesteigert. Die Deutung dieser Zustande ist um­
stritten. Der Meinung, daB es sich urn Hyperthermie, erhOhte Warmebildung 
bei infolge Wassermangels behinderter Warmeabgabe handelt, steht die Auf­
fassung gegenuber, daB EiweiBabbauprodukte infolge zentralnervoser Reiz­
wirkungen bei einer durch den Wassermangel bewirkten Erregbarkeitssteigerung 
Fieber auslOsen. Gegen die erste These wurde eingewendet, daB von gehemmter 
Perspiration als Grundlage einer Oberwarmung nichts bemerkt wurde, sondern 
das Gegenteil, eine Steigerung. Gegen die toxische Genese des alimentaren 
Fiebers brachte man den Einwand vor, daB die vermehrten pyretogenen EiweiB-
abkommlinge bisher nicht auffindbar waren. . 

Die natiirliche Ernahrung des Sauglings und ihre 
Storungen. 

Physiologie der Laktation. Die Veranderungen, welche die weibliche Brust­
druse ffir das Stillgeschaft vorbereiten, setzen bereits in der Graviditat ein, 
gegen deren Ende eine wesentliche VergroBerung des Gesamtorgans, eine Zu­
nahme des Drusenkorpers, eine gesteigerte Blutdurchstromung, eine vermehrte 
Pigmentablagerung im Gebiete des Warzenhofs und eine gelegentliche schwache 
Sekretabsonderung festzustellen sind. In diesem Zustand ist die Brust zur 
Lactation bereit. Eine Vorhersage auf deren Ergebnis ist aus dem Befund 
bei der Betrachtung und Betastung nicht moglich, insbesondere stehen GroBe 
und Ergiebigkeit nicht in einem unmittelbaren Zusammenhang. Bekanntlich 
fiihrt die Geburt noch nicht ohne weiteres zu einer gesteigerten Milchsekretion. 
Am ersten Lebenstag des Kindes stehen diesem selbst bei haufigem Anlegen 
nicht mehr als 1~20 cern zur Verfugung. Das bei den Saugversuchen heraus­
beforderte Sekret ist noch nicht reife Milch, sondern Colostrum oder Vormilch, 
eine gelbliche, triibseros~, bei mikroskopischer Betrachtung mit Leukocyten 
und Fetttropfchen durchsetzte Flussigkeit. Chemisch ist diese Vormilch durch 
hohen EiweiBgehalt und niedrigen Zuckergehalt, auch relativ hohen Asche­
gehalt ausgezeichnet. Casein, der spezifische EiweiBkorper der Milch, tritt 
im Colostrum gegenuber albuminartigen Stoffen ganz zuruck. Die Vormilch 
ist nicht labfahig und wird durch Verdauungsfermente, besonders Proteasen, 
im Reagensglas schwer und nur geringfugig angegriffen. Die Vormilch geht 
durch ein mehrtagiges Stadium der Absonderung einer "Obergangs- oder Fruh­
milch in der 2. Woche in die reife Milch uber. Die Friihmilch wird meist vom 
4., seltener vom 5. oder 6. Lebenstag an unter der Voraussetzung, daB regel­
maBig Saugversuche unternommen werden, oder die Brust in anderer Weise 
entleert wird, in reichlicherer Menge gebildet. Es darf also ruhig bis ans Ende 
der 1. Lebenswoche zugewartet werden, wenn die Sekretion spat einsetzt. Man 
futtre nicht voreilig Kuhmilchmischung zu! Die Entleerung muB mindestens 
3---4mal taglich erfolgen, wenn die Milchbildung in Gang kommen solI. Das 
Einsetzen der verstarkten Absonderung von Sekret gibt sich an der Brust 
durch Schwellung, vermehrte Warme, GefaBfiillung und Druckempfindlichkeit 
zu erkennen. Man spricht von einem "EinschieBen" der Milch. Bei Fortdauer 
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der Sekretion gehen diese Erscheinungen in ihrem AusmaBe wieder etwalS 
zuriick. SoIl die Sekretionsleistung erhalten bleiben, so ist ein standiges Ent· 
leeren der Brust erforderIich, das am vollkommensten durch das saugende 
Kind erreicht wird. Wenn das gleiche durch Abdriicken mit den Handen oder 
mittels der Milchpumpe erzielt werden soIl, so sind hierzu tJbung und Erfahrung 
notig. 

Die Entleerung der Brust beim Saugakt des Kindes geschieht so, daB dieses 
den ganzen Warzenhof mit Lippen und Kiefern luftdicht umfaBt, worauf in 
einer zweiten Phase durch Senkung des Kiefers ein luftleerer Raum entsteht, 
der nach riickwarts durch den Zungengrund abgedichtet ist. Es folgt das Heben 
des Kiefers, der den Warzenhof und die Brustwarze zusammenpreBt, wobei 
die Milch, die sich in der vorhergehenden Phase in den Milchgangen angesammelt 
hat, in die Mundhohle fIieBt, deren AbschluB nach hinten sich unter Senkung 
des Zungenriickens offnet, worauf der Schluckakt erfolgt. Die Schluck· 
bewegungen gehen im Beginn eines Schluckaktes in rascher Folge vor sich. 
Die Nahrungsaufnahme ist in dieser Zeit am schnellsten. In den ersten 5 Minuten 
wird bei gut trinkenden Kindern und ergiebigen Briisten die Halfte bis 2/3 der 
bei der ganzen Mahlzeit aufgenommenen Milch getrunken. Die nachsten 
5 Minuten decken wieder den Hauptteil des Restes, wahrend nach 10 Minuten 
kaum mehr etwas getrunken wird. Hieraus ist zu ersehen, daB es sinnlos ist, 
die Stillzeiten iibermaBig lange auszudehnen. Eine Dauer iiber 30, ja bis 
45 Minuten ziichtet nur iible Trinkangewohnheiten beimSaugIing, verleitet 
diesen zum Spielen mit der Brust, iiberanstrengt die Mutter und bewirkt leicht 
Rhagadenbildung. 

Es gibt "schwergehende" und "leichtgehende" Briiste. Bei den erstgenannten 
verzogert der Tonus der Warzenhofmuskulatur das AusfIieBen der Milch, was 
in den schwersten Fallen bis zu einem gewissen schmerzhaften Spasmus gehen 
kann. Bei leichtgehenden Briisten fehlt diese Tonussteigerung. Hier kann der 
Sekretionsdruck ausreichen, um zu einem AusfIieBen der Milch aus den Milch· 
gangen zu fiihren, der Galaktorrhoe. Diese Erscheinungen des leichten oder 
schweren Gehens der Brust haben nichts mit deren Ergiebigkeit zu tun. Ins· 
besondere ist die weitverbreitete Meinung, Galaktorrhoe bewiese eine groBe 
Leistung der Brust, welche sozusagen aus UberfluB iiberquelle, durchaus faIsch. 
Dieser MilchfluB kann mit sehr kleinen Milchmengen einhergehen. 

Zwischen der Leistungsfahigkeit der rechten und linken Seite bestehen oft 
deutIiche Unterschiede. Entziindungen, besonders eitrige Einschmelzungen und 
Schnitte in den Driisenkorper schadigen die Leistung meist fUr dauernd. 

Stillfahigkeit iiberhaupt ist bei jeder Frau, die ein Kind nach ihrer Ent· 
bindung anlegt, vorhanden. Der Zustand eines absoluten Milchmangels existiert 
nicht. Dagegen kommt haufig ein relativer Milchmangel, eine Hypogalaktie, 
vor. Bei dieser spielen verschiedene Faktoren eine Rolle. Sehr oft fehlt es an 
einem ausreichenden Stillwillen, dessen Vorhandensein Schwierigkeiten und 
Storungen beim Stillgeschaft iiberwindet. Aber selbst, wo er zunachst vor· 
handen ist, kann er gelahmt werden durch wirtschaftIiche Not, den Zwang, 
zum Broterwerb auf Arbeit zu gehen, friihzeitig die ganze Hauswirtschaft und 
Kinderpflege wieder zu iibernehmen oder gar bei schwerer Feldarbeit mit· 
zuhelfen. Schwere korperIiche Arbeit, ungeniigende Nachtruhe und mangel. 
hafte Ernahrung hemmen die Milchproduktion direkt. Unter solchen Ver. 
haltnissen ist ein ausreichendes Stillen meist unerreichbar. In anderen Fallen 
ist es so, daB mit dem Wegfall des reichsgesetzIichen Wochengeldes und Still· 
geldes 12 W ochen nach der Entbindung die Stilltatigkeit allmahIich eingestellt 
wird. So kommt es, daB die wiinschenswerte Zeit von 6 Monaten Stilldauer 
vielfach nicht erreicht wird. SelbstverstandIich gibt es aber eine nicht von 
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solchen exogenen Momenten abhangige, sondern konstitutionell bedingte Hypo­
galaktie, die allerdings seltener ist als die erstgenannte. 

Stilltechnik. Die Durchfiihrung des Stillgeschiifts solI so geschehen, daB die 
sitzende Mutter das Kind quer auf ihrem SchoB liegen hat und den Kopf des­
selben mit einer Hand leicht unterstiitzt, wahrend die andere Hand die Brust 
etwas von der Nasengegend des Kindes zurUckdrangt, damit das Kind frei 
atmen kann. Es empfehlen sich zum Stillen niedrige Hocker oder der Gebrauch 
eines FuBschemels, damit die Knie der Stillenden hoher stehen und sie sich nicht 
iibermaBig vorniiber biicken muB, was sehr ermiidet. Frisch entbundene Frauen 
stillen ihr Kind im Liegen, indem sie es auf die Seite neben sich legen, auf der 
die Brust gereicht werden solI. Die Dauer des einzelnen Aktes solI 20 Minuten 
nicht iibersteigen. Die Zahl der Stillakte solI mit vierstiindigen Pausen tagsiiber 
und mit achtstiindiger Nachtpause bei gesunden, normalgewichtigen Kindern 
fiinf nicht iibersteigen, so daB also etwa angelegt wiirde um 6, 10, 14, 18, 22 Vhr. 
Eine groBere Anzahl von Mahlzeiten kann bei untergewichtigen, schwachlichen 
und friihgeborenen Sauglingen in Frage kommen, die man dann 6-8mal anlegen 
laBt. Es solI als Regel dienen, daB nur eine Brust gereicht wird. Deckt die 
hierbei getrunkene Menge nicht den Bedarf des Kindes, so mag auch die zweite 
Brust gegeben werden. In solchen Fallen ist es wichtig, daB beim nachsten 
Anlegen mit der vorher an zweiter Stelle gereichten Brust begonnen wird. 
Denn nur so wird einer ungeniigenden Entleerung mit Milchstagnation und 
Riickgang der Sekretion vorgebeugt. 

In den Fallen, in welchen ein Anlegen an die Brust unmoglich ist, solI die 
Milch abgepumpt werden, wozu besondere Milchpumpen dienen. Zum Hand­
betrieb sind die Modelle von IBRAHIM und JASCHKE eingerichtet, das von SCHEER 
ist elektrisch betrieben. Die gesammelte Milch wird mit der Flasche verfiittert. 
Das Abpumpen muB 5mal taglich geschehen. 

Die Gesamtmenge an Milch, die ein Kind taglich an der Mutterbrust auf­
nimmt, kann von Tag zu Tag nicht unerheblich schwanken. Noch groBer sind 
die Schwankungen, welche von einer Mahlzeit zur anderen eintreten. Besonders 
am friihen Nachmittag, wenn die Verdauungstatigkeit in vollem Gange ist, 
ist die Milchabsonderung gering, am Morgen nach der Nachtpause iiberdurch­
schnittlich groB. Es ist daher vollig falsch, aus der GroBe einer Einzelmahlzeit 
Schliisse auf die Tagesmenge ziehen zu wollen. Zum mindesten ist zu verlangen, 
daB die Trinkmengen eines Tages durch Wagen vor und nach jedem Anlegen 
ermittelt werden. Die Tagesmenge solI von der 3. bis zur 7. W oche ein Fiinftel, 
dann bis ins 2. Quartal des 1. Lebensjahres ein Sechstel, an dessen Ende ein 
Siebentel des Korpergewichts des Kindes betragen. 

Der Ernahrungserfolg wird am Gesamtzustand des Kindes, besonders auch 
am Gewicht bemessen, das im 1. und 2. Quartal im Mittel um 20--30 g taglich 
steigen solI. In den ersten 5--6 Monaten kommt es so zu einer Verdopplung 
des Geburtsgewichts, wahrend das 2. Halbjahrmit stetig abnehmender Wachs­
tumstendenz nur bis zur Verdreifachung fiihrt. 1m letzten Quartal des 1. J ahres 
sind also Wochenzunahmen von 50-70 g ausreichend, im ersten betragen sie 
bis zu 250 g und dariiber. 

Alter (Monate) ........ 1 3 5 7 9 
Wochenzunahme ........ 250 182 125 88 75 

Bekanntlich bringen die 3 ersten Lebenstage die als physiologisch bezeichnete, 
8-9% des Geburtsgewichts betragende, riicklii.ufige Korpergewichtsbewegung, 
die als Norm bis zum n. oder 14. Tag ausgeglichen sein solI. Wie erwahnt, 
hangt diese Abnahme mit Inanition und Wassermangel wahrend der ersten 
Lebenstage vor dem Einsetzen der Brustsekretion zusammen. Mit dieser Wasser­
verarmung kann auch die Neigung zu Fieberbewegungen am 4. Lebenstage 
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erklart werden. Sie wird durch den EiweiBreichtum des Colostrums noch be­
giinstigt. Ein Teil del' Sauglinge wird auch schlaff und matt. All dies kann 
durch TrinkenIassen von diinnem Tee in reichlicher Menge beseitigt werden. 

Bei manchen Fallen wird das Geburtsgewicht noch spateI' als am 14. Lebens­
tag wieder erreicht. Solche Abweichungen diirfen keinesfalls ohne weiteres 
zur Beifiitterung von Kuhmilch odeI' gar zum AbstillenAnlaB geben. Vielmehr 
ist zunachst zu kontrollieren, ob das Kind ausreichend an del' Brust ernahrt 
ist, wozu planmaBige Wagungen vorzunehmen sind. Ergibt sich, daB das Kind 
knapp ernahrt ist, so warte man bei jungen Sauglingen zunachst ab, ob sich 
die Milchmenge bei exakter Befolgungder Stillregeln nicht noch hebt. Bleibt 
das Millverhaltnis zwischen Angebot und Bedarf bestehen, so zogere man nicht 
mehr, "Zwiemilcherniihrung" einzuleiten, d. h. Kuhmilchgemische beizufiittern. 

Abstillung. Die Dauer del' natiirlichen Ernahrung des Kindes solI, wenn 
die Moglichkeit besteht, auf 8-9 Monate ausgedehnt werden, in jedem FaIle 
abel' unter rechtzeitiger Erganzung durch Beinahrung in Gestalt von frischen 
Fruchtsaften, die man vom 4. Monat ab gibt, einen Monat spateI' durch Beigabe 
von Gemiise. Die Fruchtsafte werden roh gegeben und zuerst nul' in Mengen 
von 1-2 TeelOffeln. 1m Sommer und Herbst kann einheimisches Obst ver­
wendet werden, ebenso Mohren- odeI' Tomatensaft eBloffelweise, wahrend 
abgelagerte Winterapfel ziemlich wertlos sind, weil del' C-Vitamingehalt des 
Apfels, an sich niedrig, beim Lagern noch weiter absinkt. Ais Quelle des 
C-Vitamins ist im Winter Orangen- odeI' Citronensaft zu empfehlen. Gemiise 
wird anfangs auch nur in Mengen von einigen TeelOffeln gegeben, bis das Kind 
sich an diese Darreichungsform gewohnt hat. Neuropathen und Schwach­
sinnige machen Schwierigkeiten, die durch Geduld und Festigkeit zu iiber­
winden sind. Das Gemiise solI zur Verhiitung des Verlustes von wertvollen 
Bestandteilen in wenig Wasser gedampft, also nicht mit viel Briihe gargekocht 
werden. Es wird dann durchpassiert und etwas Butter zugesetzt. Salzzugabe 
ist iiberfliissig. Man bevorzugt Mohren, Blumenkohl, Salatblatter. Spinat, auf 
die vorgeschriebene Art bereitet, ist infolge widel'lichen Geschmacks ungenieBbar. 
Er muB 1-2mal mit kochendem Wasser iibergossen werden und kann dann, 
wie angegeben, bereitet werden. 1m 6. Monat solI der Saugling soweit sein, 
daB er mittags eine Mahlzeit von 100-150 g Gemiise verzehrt, womit eine 
Brustmahlzeit erspart wird. 

Die Dauer des Stillgeschaftes im 3. Quartal kann von auBeren Umstanden 
abhangig gemacht werden. Die Aussichten fiir ein ungestortes Gedeihen nach 
der Entwohnung sind schon bei halbjahrigen Kindern sehr gute, wenn nicht 
gerade heiBe Sommermonate herrschen, die eine gewisse Vorsicht ratsam 
erscheinen lassen. Es wird also auch schon im 3. Quartal meist gut gelingen, 
Sauglinge abzustillen. Dies solI jedoch nie plOtzlich geschehen, sondern solI 
sich immer iiber mehrere Wochen hinziehen, indem eine Brustmahlzeit nach 
der anderen durch Kuhmilch ersetzt wird. Es empfiehlt sich, im 3. Quartal 
mit einer Breimahlzeit - Vollmilch mit 7% GrieB und 5% Zucker - die Kuh­
milchernahrung einzuleiten. Da schon vorher eine Gemiisemahlzeit gegeben 
wurde, so ware das Kind dann noch taglich dreimal anzulegen. Diese Brust· 
mahlzeiten konnen nacheinander durch die Flasche ersetzt werden. Zu diesem 
Zweck kann 150 g Vollmilch mit 5 % Zuckerzusatz gegeben werden. Bei diesem 
Vorgehen werden im ganzen 600 g Kuhmilch zugefiihrt, die die erlaubte Hochst­
menge an Kuhmilch darstellen. Die Verteilung del' Mahlzeiten mit 3/4 Jahren 
ware die folgende: 

6 Uhr 150 g Vollmilch mit 5% Kohlehydrat (Zucker oder Zucker und Mondamin). 
10 Uhr Ebenso. 
14 Uhr Gemiisemahlzeit von 200 g, 2 EBIOffel Fruchtsaft, 1 Apfel oder 1 Banane. 

5* 
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18 Uhr: 150 g Vollmilch mit 7% GrieB und 5% Zucker, 2 EBloffel Fruchtsaft. 
22 Uhr: Wie 6 Uhr vormittags. 
In gewissen Fallen wird es zweckmaJ3ig sein, die Kuhmilch zugunsten milch­

freier Nahrung einzuschranken, etwa durch Eiersuppe oder Kekspudding (siehe 
S.82) oder auch durch eine zweite Gemusemahlzeit. Wenn eine Notigung 
vorliegt, schon vor dem 3. Quartal Kuhmilch beizufUttern, so soIl dies so ge­
schehen, daB die vorhandene Sekretionsleistung der Mutterbrust nach Moglich­
keit erhalten bleibt. Dies geschieht nicht, wenn man einige Mahlzeiten einfach 
durch die Flasche ersetzt. Die seltenere Beanspruchung der Brust bringt sie 
ganzlich zum Versiegen. Die kunstliche Ernahrung hat nicht als Ersatz, sondern 
als Zusatz zu erfolgen. Man laBt die Kinder weiterhin 5mal taglich anlegen 
und fUttert soviel aus der Flasche nach, daB der Gesamtbedarf des Kindes 
gedeckt ist. Hierzu ist es zweckmaBig, das Kind vor und nach jedem Stillakt 
zu wiegen und die berechnete Menge altersentsprechender Nahrung nach­
zufuttern, so daB das Kind ein Funftel seines Gewichtes an N ahrung erhalt. 
In der Anstalt laBt sich die aufgestellte Forderung jedesmaliger Wagung leicht 
erfullen. In der Praxis ist der Arzt genotigt, durch Nehmen von wiederholten 
Stichproben die Leistung der Brust abzuschatzen und hieraus die zur Erganzung 
notige Menge zu berechnen. 

Wenn das Abstillen auf fruher Altersstufe und zu rasch vorgenommen wird, 
so kommt es leicht zu Durchfallen (Ablactationsdyspepsie). Diese Form von 
Brechdurchfall ist kein seltenes Vorkommnis. Sie kann dazu notigen, den 
Versuch kunstlicher Ernahrung abzubrechen und das Kind wieder ausschlieBlich 
an der Brust zu ernahren. Wird die Brusternahrung dann noch einige Wochen 
fortgesetzt, so ist das Kind soweit gekraftigt, daB es einen etwas behutsamer 
vorgenommenen zweiten Abstillungsversuch gut ertragt und nun auch bei 
kunstlicher Ernahrung gut gedeiht. In sehr seltenen Fallen kommt es bei 
solchem zweiten Versuch zu auffalligen· Symptomen, ganz vereinzelt auch 
schon beim ersten Versuch. Die Kinder bekommen hohes Fieber, Erbrechen, 
Durchfall, bisweilen sogar Blutstuhle, sie sehen verfallen aus, bieten Zeichen 
des Kreislaufkollaps und entwickeln in einem Teil der FaIle Urticaria, Odeme, 
gelegentlich sogar Purpura. Diese Symptome werden als allergische Reaktion 
auf artfremdes EiweiB, das den Darm durchdringt, gedeutet. Zum Zustande­
kommen der geschilderten Symptome ist eine neuropathische Konstitution 
Voraussetzung. Bei den Fallen mit Reaktion auf erstmalige Beruhrung mit 
KuhmilcheiweiB liegt eine ererbte Idiosynkrasie vor, die auch als allergisches 
Phanomen zu deuten ist. Wie andere Idiosynkrasien kann sie sich mit der 
Zeit spontan verlieren oder durch Desensibilisierung zum Verschwinden ge­
bracht werden. 

Ammenwesen. Die Vermittlung von Ammen gehorte fruher haufig zu dem 
Aufgabenkreis der Hausarzte. Die sozialen Umgestaltungen haben es mit 
sich gebracht, daB die Ernahrung von Sauglingen durch Ammen fast nur noch 
in Anstalten vorkomm t. Wenn Ammen verwendet werden, sind sie einer genauen 
und vollstandigen Untersuchung, welche Tuberkulose und Geschlechtskrank­
heiten in Betracht zu ziehen hat, zu unterwerfen. Es ist Blut zur Anstellung 
der Wassermannreaktion zu entnehmen. Werden die Sauglinge den Ammen 
.an die Brust gelegt, so gelten fUr sie die gleichen Forderungen. Das Gesetz zur 
Verhutung von Geschlechtskrankheiten zieht den Arzt bei Ansteckungen, die 
auf diese Weise erfolgen, zur Verantwortung. In Anstalten wird kaum mehr 
bei Ammen angelegt, da durch planmaBiges Abdrucken und Abpumpen von 
sachkundiger Hand sich die Milchleistung der Ammenbrust ebenso steigern 
laBt wie durch das Anlegen mehrerer Kinder. Die abgepumpte Milch wird 
in Flaschen gesammelt und sorgfiiJtig gekuhlt in rohem Zustande bis zur 
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Verwendung aufbewahrt. Die Kinder gedeihen auf diese Weise ebenso, wie wenn 
sie den Ammen unmittelbar angelegt werden. Der Ernahrungserfolg ist also 
gleich gut, andererseits das Vorgehen wesentlich hygienischer, besonders werden 
Katarrhe nicht ubertragen. Eine Reihe betreffs der Ernahrung mit Ammen­
milch verbreiteter Vorstellungen ist unberechtigt. So ist es gleichgultig, zu 
welcher Zeit die Amme entbunden hat, ob sie also ein Kind nahrt, das junger 
oder alter als ihr eigenes ist. Auch der Ernahrung der Ammen wie stillender 
Frauen uberhaupt kommt, falls sie nur ausreichend ist, nicht die Bedeutung 
zu, die ihr von in veralteten Anschauungen befangenen Ratgebern beigemessen 
wird. Insbesondere ist eine blande Diat, die viel Milch, Breie und Schleimsuppen 
enthalt, durchaus uberflussig und wegen der obstipierenden Wirkung sogar 
schadlich. 

Arztliches Stillverbot. Stillverbote ergeben sich in manchen Fallen von 
Tuberkulose. 1st die Tuberkulose eine offene Lungentuberkulose, so ist eine 
moglichst £ruhe und vollstandige Trennung von Mutter und Kind durchzufiihren. 
Bei geschlossenen Tuberkulosen hat der Arzt seine Stellungnahme vom Zustand 
der Mutter abhangig zu machen. Nicht nur aktive Prozesse werden ein Still­
verbot begrunden mussen, sondern auch Gefahrdungen durch nicht lange zuruck­
liegende Schube oder berechtigte Besorgnisse einer Reaktivierung ruhender 
Prozesse, denn neben der Schwangerschaft bringt gerade das Stillgeschaft 
diese Gefahr mit sich. 

Manifeste Lues der Mutter oder des Kindes ist kein Hinderungsgrund, auch 
nicht, wenn nur der eine Teil befallen, der andere frei von sichtbaren Zeichen 
der Lues ist, da es feststeht, daB in solchen Fallen bei diesem stets eine Lues 
latens vorliegt. 

Akute Infektionskrankheiten wie Masern, Mumps, leichter Scharlach bilden 
im allgemeinen keinen Gegengrund gegen das Stillen. Bei Grippe der Mutter 
schutzt diese durch das Tragen eines dichten, Nase und Mund abwarts bis uber 
das Kinn bedeckenden und aus mehreren Mullagen bestehenden Gesichts­
schleiers ihr Kind, beim Stillen vor Ansteckung. Bei lebensgefahrdenden In­
fektionen verbietet sich selbstverstandlich das Stillen ebenso wie bei jeder 
bedrohlichen konsumierenden Erkrankung und bei Geisteskrankheit der Mutter. 

Hindernisse und Schwierigkeiten beim Stillen. Man pflegt diese Starungen 
des Stillgeschafts in solche, die von der Mutter, und solche, die vom Kind aus­
gehen, einzuteilen. Jede dieser Gruppen zerfallt wieder in die Untergruppen 
der durch lokale Starung der Brust bzw. des Saugmechanismus bedingten und 
der durch allgemein wirksame Schadigungen verursachten Hindernisse. Hier­
nach ist folgendes Schema au£gestellt: 

1. Hinderni88e und Schwierigkeiten beim Stillen von seiten der Mutter. 
Ortliche: Milchmangel (Hypogalaktie). - Flach- und Hohlwarze. - Rhagaden. 

Mastitis. 
AlI~emeine: Konsumierende chronische Erkrankungen. - Lebensbedrohliche akute 

Erkrall.lmngen. - Erkrankungen mit schwer vermeidbarer Infektionsubertragung. 
2. Hindernisse und Schwierigkeiten von seiten des Kindes. 
Ortliche: Millbildungen der Speise- und Luftwege. - Schnupfen, Pneumonie. 
Allgemeine: Neuropathie. - Saugschwache. 
'Ober das Vorkommen von Milchmangel wurde schon oben gesprochen. 

Wichtig ist die Unterscheidung zwischen konstitutioneller Hypogalaktie und 
sekundarem Milchmangel bei ungunstigen auBeren Bedingungen. Wahrend 
jene unbeein£JuBbar ist, kann diese durch die geeigneten MaBnahmen behoben 
werden. Die Lebensweise der stillenden Frau ist dann zweckmaBig zu gestalten, 
Schaden sind nach Moglichkeit abzustellen, und der Stillwille unter suggestiver 
Einwirkung zu starken. Fur den letztgenannten Zweck k6nnen sog. "Laktagoga" 
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verwendet werden, die es im pharmakologischen Sinne nicht gibt, etwa 
Malztropon, Biomalz, Laktagol, Sanatogen, sowie Hohensonnenbestrahlung 
der Briiste. 

Die Flach- und Hohlwarze stellt eine Entwicklungsanomalie der weiblichen 
Brust dar,bei der die Brustwarze verkiimmert ist oder in einer Haut£alte ver­
senkt liegt. Die Anomalie erschwert das Saugen namentlich bei schwachlichen 
Kindern, wahrend einzeIne Sauglinge sich in leichteren Fallen durch Um£assen 
des gesamten W arzenhofs mit dem Mund zu helien wissen. Die Schwierigkeiten 
werden erleichtert durch Aufsetzen von Saughiitchen aus Glas mit Gummi­
ansatz oder aus reinem Gummi auf die Brust, wobei der Saugling an der Ersatz­
mamille saugt. Gelingt dies nicht, so ist abzupumpen, und die Muttermilch 
mit der Flasche zu verfiittern. 

Rhagaden sind Risse oder Schrunden an der Brustwarze, deren Entstehung 
durch zu langes Anlegen und durch schwergehende Brust befordert wird. Die 
individuelle Widerstandskraft des Gewebes gegeniiber den Reizen, die beim 
Trinken des Kindes wirken, spielt natiirlich auch eine Rolle. Rhagaden machen 
beim Anlegen heftige Schmerzen. Es ist notwendig, diese zu beseitigen, damit 
der StiIIwiIIe erhalten bleibt. Man gebraucht anasthesierende Losungen oder 
Pulver, mit denen 10 Minuten vor dem Anlegen gepinselt oder gepudert wird 
(5%ige Novocainlosung, 10-20%ige Anasthesinsalbe oder Anasthesinpulver). 
Unmittelbar vor dem Anlegen wird abgespiilt oder abgetupft. Das Kind nimmt 
dann keine schadlichen Stoffe auf. Die tJberhautung wird mit schwarzer Salbe 
(Argentum nitricum 0,2, Perubalsam 2,0, Vaseline ad 20) oder mit 10%iger 
Dermatolzinkpaste bewirkt. Auch Argentumatzung kommt in Frage. Zur 
Prophylaxe wird eine Abhiirtung der Haut der Brustwarze durch Frottieren 
empfohlen, womit schon in der Schwangerschaft begonnen werden solI. 

Die Mastitis kann von solchen Rhagaden ihren Ausgangspunkt nehmen, 
und zwar in der schwereren interstitiellen Form, die im Bindegewebe zwischen 
den Driisenlappchen fortkriecht und Neigung zu lymphatischer Ausbreitung 
zeigt. Die giinstigere und haufigere Form ist die Stauungsmastitis, bei der 
sich schmerzhafte Knoten infolge angestauten und infizierten Sekrets bilden. 
Das Driisenparenchym kann lokal eitrig einschmelzen. Man sorge bei beiden 
Formen fiir Entleerung der Brust durch Trinkenlassen oder Abpumpen, mache 
Alkoholumschlage und wende die BIERschen Saugglocken an. Kommt es zur 
eitrigen Einschmelzung, so wird der Eiterherd mit kleiner radiarer Stichincision 
aufgesucht und abgesaugt. Bei interstitieller Mastitis wird vieliach empfohlen, 
auf Anlegen zu verzichten und die Brust hochzubinden. 

tJber die Erschwerung des Stillgeschiifts durch Allgemeinerkrankung zu 
sprechen, eriibrigt sich, do. bereits auseinandergesetzt wurde, unter welchen 
Bedingungen Stillverbote auszusprechen sind. 1m iibrigen sind Empfangnis, 
Geburt und Stillgeschiift durch zehrende Allgemeinkrankheiten in den meisten 
Fallen von vornherein unmoglich. 

MiBbildungen an den Speise- und Luftwegen des Kindes wie Hasenscharte, 
W olisrachen, Ranula erschweren je nach dem Grad ihrer Ausbildung und dem 
pflegerischen Geschick das Stillgeschaft mehr oder minder schwer. Wo es 
nicht gelingt, das Kind zu ausreichender Nahrungsaufnahme beim Anlegen 
zu bringen, ist die Brust regelmaBig abzupumpen, und die so gewonnene Milch 
durch die Flasche zu verfiittern. Schwere Storungen wie die seltene Oesophago­
Trachealiistel machen die Nahrungsaufnahme unmoglich und fiihren stets 
rasch zum Tode. 

Gewisse Schwierigkeiten entstehen auch durch starkeren Schnupfen. Sie 
sind durch vor dem Anlegen vorzunehmendes EintraufeIn von einigen Tropfen 
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SuprareninlOsung 1 : 1000 in die Nase zu beheben. DaB eine Lungenentzundung 
mit der schweren Atemnot, die sie veranlaBt, das Stillen unmoglich macht, 
ist selbstverstandlich. Man achte darauf, daB die Brust nicht versiegt und 
lasse regelmaBig abpumpen oder lege ein zweites Kind an, das die Milchbildung 
unterhiilt. 

Saugschwache als Stillhindernis kommt vor bei Unreife (Fruhgeburt) und 
bei geburtstraumatischer Hirnschadigung. Die Kinder reagieren auf das Ein­
fuhren der Brust in ihren Mund nicht mit Saugbewegungen, sondern verhalten 
sich gleichgultig, schlafrig, machen unter Umstanden nach langer Latenzzeit 
wenige schwache, unergiebige Kieferbewegungen und horen bald wieder auf. 
Man versuche durch Ermuntern und Anreizen des Kindes (Bewegen der Brust­
warze) dieses zum Trinken zu veranlassen. Gelingt dies nicht, so ist ein Hunger­
zustand zu vermeiden, und die abgedruckte Muttermilch mit Flasche oder 
Loffel zu fiittern. 

GroBe Schwierigkeiten konnen auch gewisse Typen von Neuropathen machen, 
die vor der Mahlzeit heftig schreien, gierig uber die Brust herfallen, beim Saugen 
aber ungeschickt sind und nach kurzen, hastigen Versuchen die Brust unter 
Geschrei wieder loslassen. Mit Saugungeschick kombiniert sich haufig Luft­
schlucken wahrend des Trinkens an der Brust. Es kann zu hochgradigem 
Meteorismus, zu Speien und im weiteren Gefolge zu schwerer Dystrophie Ver­
anlassung geben. Sehr selten ist die Brustscheu, bei welcher die Kinder nicht 
zu bewegen sind, die Brust zu nehmen, sondern den Kopf wegdrehen und bei 
den Stillversuchen erregt zu schreien beginnen. 

In allen Fallen, in welchen eine Anamnese auf Saugschwache, Trinkfaulheit, 
Ungeschick und neuropathisches Verhalten beim Stillen hinweist, prufe man 
sorglich auf Milchmangel bei der Mutter, der natiirlich das Kind zu .A.uBerungen 
der Ungeduld und des MiBbehagens veranlaBt. Auch Mutter sind yom mensch­
lichen Fehler nicht frei, jede Schuld zuerst beim Nachsten und dann erst bei 
sich selbst zu suchen. Sie beschuldigen den Saugling neuropathischen Ver­
haltens und haben selbst mit der Stilleistung versagt. 

Storungen des Erniihrungsvorgangs des Brustkindes. Erbrechen. Erbrechen 
ist ein haufiges Vorkommnis im Sauglingsalter, ganz besonders bei jungen 
Brustkindern. Das AusflieBenlassen kleiner Milchmengen (1-2 Teeloffel) ohne 
sichtbare Wiirgbewegung wird als "atonisches Erbrechen" dem unter Druck 
im Strahl erfolgenden Speien, dem "spastischen Erbrechen" gegenubergestellt. 
Erbrechen bei Brustkindern kann sehr verschiedene Bedeutung haben. Oft 
ist es eine Folge mangelhafter Ernahrungstechnik, indem das AufstoBenlassen 
der Sauglinge nach dem Trinken unterlassen wird. Jedes Kind schluckt beim 
Trinken an der Brust etwas Luft mit. Wird der Magenaber durch reichliche 
Mengen mitgeschluckter Luft aufgeblaht, so erleichtert dies, wenn man die 
Kinder liegen laBt, sehr das Speien, wahrend das Aufrichten der Kinder die 
Moglichkeit gibt, daB die Luftblase von der Magenvorderwand in die Kardia­
gegend als nunmehr hochsten Punkt im Hohlraum des Magens gelangt und 
entweicht. 

Manchmal ist Erbrechen ein Weg, auf dem iiberschussige Nahrung entfernt 
wird. Wenn ein Saugling mit 4 Wochen 200 gin einer Mahlzeit an einer milch­
reichen Brust trinkt und 80-100 g wieder ausbricht, so ist dies eine Selbst­
hilfe, die allerdings besser durch eine Beschrankung der Trinkmengen mittels 
Verkurzung der Trinkzeiten ersetzt wiirde. 

Wenn ein Kind bei richtiger Stilltechnil,>: gewohnheitsmaBig erbricht, so 
wird von "habituellem Erbrechen" gesprochen. Es kann auf Neuropathie beruhen. 
Man wird fragen oder darauf achten, ob das Kind Zeichen ungewohnlicher 
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Erregtheit bietet, ob es besonders schreckhaft ist oder unbegriindet schreit. 
Der bei solchen Kindern gesteigerte Trieb zum Saugen 'an den Fingern fiihrt 
dazu, daB die Rande standig in der Mundhohle herumwiihlen, wobei es zu 
Auslosungen der Wiirg- und Brechreflexe kommt. Solchen Kindern lege man 
Armmanchetten an oder binde die Arme fest. Gleichzeitig gebe man wiederholt 
Schlafmittel, unter deren Wirkung man die Kinder 2-3 Tage halt; bis der 
Erregungszustand abgeklungen ist. 'Es ist nicht notig, tiefen SchIaf herbei­
zufiihren, ein leichtes Dammern geniigt (1-2mal taglich 0,05 Noktal). Auch 
ohne iiber den Umweg neuropathischer Angewohnheiten der geschilderten Art 
zu gehen, kann Neuropathie zu Erbrechen fiihren. Es ist die allgemeine Er­
regbarkeitssteigerung in diesen Failen, die das Brechzentrum mit ergreift. 
Man erkennt diese Kinder am Stirnrunzeln, dem bosen Gesicht, auch Glotz­
augen, also genau den gleichen Symptomen, welche man auch bei der spastischen 
Pylorusstenose vorfindet, mit welcher die hier beschriebenen Zustande' nichts 
zu tun haben. Auch dann empfehlen sich Sedativa (Noktal, Bromural, .Sedormid) 
in kleinen Dosen. Bewahrt ist auch die Vorfiitterung einiger Loffel von ziemlich 
konsistentem Brei vor der Brustmahlzeit, weil hierdurch die Peristole des 
Magens angeregt, und die Moglichkeit zu brechen gehemmt wird. Auch in der 
Rekonvalescenz nach Infektionen kann eine Neigung zu Speien und Brechen 
als Folge der Labilisierung der Funktionen durch den Infektionszustand fiir 
eine gewisse Zeit zuriickbleiben. Schweres und hartnackiges Erbrechen bei 
jungen Brustkindern ist auf spastische Pylorusstenose verdachtig (s. S. 392). 
SchlieBlich muB auch an die hier und da vorkommenden MiBbildungen gedacht 
werden, wie Duodenalstenose, arterio-mesenterialen DarmverschluB und ahn­
liches. 

Stuhlverhaltnis8e. Der Wunsch, daB ein Brustkind taglich zwei homogene, 
pastige, goldgelbe Stiihle von sich gibt, wird von diesem meist nicht erfiiilt. 
In der MehrzahI der Faile werden bei gutem Gedeihen 3-5 Stiihle entleert, 
die gelbgriin gefarbt sind und beim Liegen an der Luft griin werden. Auch 
enthalten sie weiBe Brockelchen, die aus Fettsauren und Fett bestehen, sowie 
wechselnden Schleimgehalt. Wahrend die letztgenannten Stiihle sauer reagieren, 
ist die Reaktion der zuerst beschriebenen wenig sauer bis neutral. Die Entleerung 
dieser Art von Stiihlen ist oft mit Obstipationszustanden verkniipft. Die Kinder 
haben 2-4 Tage keinen Stuhl, es wird von den Miittern mit Abfiihrmitteln und 
Einlaufen gearbeitet, bis infolge der Gewohnung an solche groben Reize eine 
spontane Stuhlentleerung nie mehr erreicht wird. Der Behandlung solcher 
Obstipation hat die Priifung des Gesamtzustandes des Kindes vorherzugehen. 
1st dieser gut, so ist die Obstipation dieser Brustkinder anders zu beurteilen ala 
jede andere Form von Verstopfung. Sie, ist praktisch bedeutungslos und 
schwindet, sobald gemischte Kost gegeben wird. Man konnte also auBer cler 
strengen Anweisung, Abfiihrmittel und Klysmen wegzulassen, einfach den Rat 
geben, die Verstopfung nicht zu beachten. In der Tat kommt es dann nach 
einigen Tagen zur Stuhlentleerung, die allmahlich auch regelmaBiger wird. 
Da aber instinktive Angst und unberufener Rat ein solches Verfahren der Mutter 
verdachtig machen kann, so helfe man der StuhIentleerung durch diatetische 
Mittel nacho Es empfiehlt sich am meisten, taglich einen EBloffel Malz­
suppenextrakt in Wasser gelost und mit etwas Zucker gesiiBt mit der Flasche 
oder dem Loffel zu verfiittern. Auch 20-30 g Milchzucker konnen das gleiche 
leisten. 

Ofter als iiber zu seltene Stiihle wird iiber zu haufige geklagt. 4-6 Ent­
leerungen von griinlich-schleimiger Art beunruhigen die Pflegepersonen auch 
dann, wenn das Kind bei solchen Stiihlen gedeiht und bliihend aussieht. Man 
trage dieser unbegriindeten Besorgnis Rechnung, indem man ein saurebindendes 
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Adsorptionsmittel gibt, das den Zustand der Stiihle verbessert und ihre Frequenz 
vermindert. Empfehlenswert ist foIgendes Rezept: 

Calc. tribasic. phosphoric. puriss. - Calc. carbonic. - Bol. alb. sterilisat. aa ad 30,0.) 
Hiervon werden 2-3 Messerspitzen taglich in etwas abgespritzter Milch 

angeriihrt mit dem Loffel verfiittert. 
Vermehrte und schleimhaltige Stiihle konnen auch als Ausdruck einer Darm­

reizung bei Infektionszustanden beliebiger Art auftreten. Man kann in solchen 
Fallen mit einer Besserung der Stiihle rechnen, sobald das Fieber gefallen ist. 
Zu einschneidenden MaBnahmen liegt kein AnlaB vor. Ins.besondere ist es grund­
satzlich falsch, wenn bei solchen Vorkommnissen ein Teetag eingeschaltet wird. 
Er ist unnotig und schadigt die Leistung der Brust. Ebenso verwerflich ist die 
Anwendung von AbfUhrmitteln. Richtig dagegen ist eine gewisse Einschrankung 
der Trinkmenge durch verkiirztes Anlegen, eventuell Weglassen einer einzelnen 
Mahlzeit am Tag und deren Ersatz durch Tee. 

Schwere Diarrhoen mit verfallenem Aussehen des Kindes und Fieber beruhen 
bei Brusternahrung niemals auf der Ernahrung als solcher, sondern sind der 
Ausdruck einer Infektion des Darmkanals mit typhus- oder ruhrartigen Erregern. 
Auch hier halte man nach kurzer Teepause nur die Nahrungsmenge im ganzen 
knapp. Langdauernde Hungerkuren sind nicht am Platz, sondern schadigen 
das Kind noch weiter. Man sorge fUr kiinstliche Entleerung der Brust wahrend 
der Krankheit des Kindes, damit diese bei herabgesetzter Trinkleistung nicht 
versiegt. 

SchlieBlich ist noch auf die Durchfalle hinzuweisen, die bei konstitutionell 
geschadigten Kindern, insbesondere bei der LEINERschen Erythrodermie 
vorkommen. 

Schlechte8 Gedeihen an der Brust. Dieses beruht in der Mehrzahl der Falle 
auf Milchmangel der Mutter, einem leider nicht seltenen Vorkommnis. Die 
regelmaJ3igen Zunahmen der Kinder horen auf, das Gewicht macht nach einiger 
Zeit unregelmaJ3ige Schwankungen. Es werden Hungerstiihle entleert. Je nach 
seiner Anlage reagiert das Kind mit Erregung, Unruhe und Geschrei auf den 
Hungerzustand, erbricht dann auch und hat vermehrte Stiihle, oder es wird 
apathisch und schlaft abnorm vial. Dieser Typ entwickelt Pseudoobstipation. 
Das Fettpolster beginnt dahinzuschwinden. Wird nun nicht eingegriffen, so 
ist Gefahr im Verzug, indem Gewichtsstiirze eintreten konnen, die das Leben 
gefahrden. In den Anfangsstadien ist die Lage therapeutisch leicht zu beherr­
schen. Man erganzt den Fehlbetrag an natiirlicher Nahrung durch die Flasche, 
wobei die Anwendung der Buttermilch besonders zu empfehlen ist, weil diese 
mit ihrem EiweiB- und Salzreichtum am besten als Quelle des Aufbaumaterials 
fiir eingeschmolzenes Gewebe dienen kann. 

Schlechtes Gedeihen an der Brust kann auch FoIge abnormer Konstitution 
sein. Ekzemkinder und erregte, viel schreiende Neuropathen sind die haufigsten 
Typen, welche unter diese Rubrik fallen. Aber auch miBbildete Typen erweisen 
sich haufig als schwer ernii.hrbar und sind bei ausreichenden Trinkmengen nicht 
ins Gedeihen zu bringen. Bisweilen hat man in diesen Fallen mit Zwiemilch­
ernahrung einen etwas besseren Erfolg als mit reiner Frauenmilchernahrung. 
Empfohlen wurde der Zusatz relativ kleiner Mengen hochkalorischer Gemische, 
etwa der Dubonahrung (Vollmilch plus 17% Rohrzucker). Man deckt etwa 
3/4 des kalorischen Bedarfs mit Frauenmilch und den Rest mit Dubo. Selbst­
verstandlich kommen auch andere konzentrierte Nahrungen in Frage. Fiir 
Ekzemkinder ist dieser Weg leider nicht gangbar, weil das Emportreiben des 
Gewichtes ungiinstige Folgen fUr die Hauterscheinungen hat. Es bleibt nichts 
iibrig, als bei flach verlaufender Gewichtskurve eine Besserung des Ekzems 
zunachst abzuwarten. 
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Kiinstliche Ernahrnng. 
Kiinstliche Ernahrung des Sauglings mit Kuhmilchgemischen bedeutet eine 

Ernahrung, deren Grundbestandteil sich biochemisch, ernahrungs- und ver­
dauungsphysiologisch wesentlich anders verhalt als die Frauenmilch. Die 
chemischen Unterschiede werden in der folgenden Tabelle dargestellt, bei deren 
Betrachtung man aber der erheblichen Variationsbreite der Einzelwerte ein­
gedenk bleiben muB. 

I 

Milch- ! I 

I 

EiweiBI Fett 
I 

Ca P I zucker Asche PII 
g- % g- % I g- % g- % mg- % mg- % % 

I 

Kuhmilch .. 3,5 
! 

3 
I 

4,5 0,75 
I 

119 
I 

83 6,8 
Frauenmilch . 1,5 4 7 0,25 32 24 7,2 

Wahrend Fett und Milchzucker in der Kuhmilch in geringerer Menge vor­
handen sind, iibertrifft der EiweiB und Aschegehalt den der Frauenmilch 
bedeutend. Dem Gesetz BUNGES folgend, daB den Wachstumsgeschwindigkeiten 
der Tiersauglinge verschiedener Arten der EiweiB- und Aschegehalt der miitter­
lichen Milch angepaBt ist, kann man den erwahnten Unterschied an EiweiB 
und Asche so ausdeuten, daB man den hoheren Gehalt in der Kuhmilch auf das 
schnellere Wachstum des Kalbes zuriickfiihrt. Die Verdoppelungszeit des 
Geburtsgewichts betragt beim Kalb 47, beim menschlichen Saugling 120 bis 
150 Tage. EiweiB und Asche dienen dem Baustoffwechsel, der beim Menschen­
saugling langsamer verlauft als beim Kalb. Den h6heren Anforderungen an den 
Betriebsstoffwechsel wird der h6here Gehalt an Fett und Milchzucker gerecht. 

AuBer dem quantitativen Mehrbetrag an EiweiB in der Kuhmilch gibt es 
auch qualitative Unterschiede gegeniiber der Frauenmilch. Das Kuhmilch­
eiweiB ist zu 5/6 Casein, zu 1/6 liegen dem SerumeiweiB ahnliche Substanzen vor. 
Bei der Frauenmilch dagegen ist dieses Verhaltnis nahezu 1 : 1. Daher kann man 
die Kuhmilch eine "Caseinmilch", die Frauenmilch eine "Albuminmilch" nennen. 

Das Fett beider Milchen ist in der Gesamtmenge nicht sehr verschieden, 
jedoch liegen in beiden Milchen andersartige Fettsubstanzen vor. An fliichtigen 
Fettsauren sind in Frauenmilchfett nur etwa 2 % vorhanden, im Kuhmilchfett 
aber 26 %. Sie bestehen aus Butter-, Capron- llnd Caprinsaure. Von den h6heren 
Fettsauren iiberwiegen im Frauenmilchfett die ungesattigten Fettsauren, im 
Kuhmilchfett die gesattigten (Palmitinsaure, Stearinsaure). Auch Lipoide 
(Lecithin, Cholesterin, Ergosterin) enthalten die Milchen. Ihre Zufuhr ist beim 
Gebrauch von Milchverdiinnungen wesentlich niedriger, jedoch ist der Tier­
k6rper zur Synthese der beiden erstgenannten Stoffe befahigt. Dem physi­
kalischen Zustand nach liegt das Fett in der Milch in der Form einer Emulsion 
vor. Die Fettsubstanzen schwimmen in kleinen Kiigelchen von 0,2-22 Mikra 
im Durchmesser in der Milchfliissigkeit. Die Kiigelchen tragen eine Adsorptions­
hiille von EiweiBstoffen und befinden sich auch bei Temperaturen, welche unter 
dem Erstarrungspunkt der Fettstoffe liegen, infolge Unterkiihlung in fliissigem 
Zustand. 

Ernahrungsphysiologisch sind Kuhmilchverdiinnungen relativ eiweiB- und 
salzreiche, aber fett- und lipoidarme Nahrungen. Das hohe EiweiB- und Mineral­
angebot erzwingt eine gewisse Speicherung von EiweiB und Mineralien im 
K6rper des Sauglings. Dieser "Thesaurierung" entspricht aber keineswegs ein 
beschleunigtes Wachstum, vielmehr handelt es sich urn einen Ablagerungs­
vorgang in Depots, dem vermutlich kein besonderer Vorteil beizumessen ist. 
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Die Fettarmut wirkt hemmend auf die Ausbildung eines gehorigen Fettpolsters, 
das im Gegensatz zum Brustkind meist ungenugend entwickelt ist. Der groBere 
EiweiBreichtum veranlaBt im intermediiiren Stoffwechsel eine erhOhte Bildung 
von organischen Siiuren. Blut- und Urinanalysen zeigen beim Flaschenkind 
eine mehr acidotische Stoffwechsellage, als sie das Brustkind aufweist. 

Auch in verdauungsphysiologischer Hinsicht wirkt sich die Erniihrung mit 
Frauen- und mit Kuhmilch verschieden aus. Nur erstere erhiiltoriginiire, zur 
Spaltung von Nahrungsstoffen befiihigte Fermente, niimlich eine Lipase zur 
Fettspaltung und eine Diastase. Proteolytische Fermente fehlen in beiden 
Milchen. Die Lipase liegt in der Frauenmilch in inaktivem Zustand als Prolipase 
vor. Zur Aktivierung sind der Magensaft und die Gallensiiuren befiihigt. Die 
kriiftig wirksame Frauenmilchlipase bedeutet fur das Brustkind eine groBe 
Erleichterung der Fettspaltung, die das Flaschenkind entbehrt. 

Hinsichtlich der EiweiBverdauung hat die Methode der Sondierung des 
Jejunums mit dunnen Sonden und Probeentnahmen nach oraler Futterung 
gelehrt, daB das EiweiB der Frauenmilch viel schneller in die Substanzen des 
Reststickstoffs uberfuhrt wird als das der Kuhmilch. Hiermit ist eine wesentliche 
Beschleunigung der Proteolyse bei Frauenmilcherniihrung erwiesen. Ob eine 
vollstiindige Aufspaltung des EiweiBes bis zu den Aminosiiuren erfolgt, ist eine 
viel umstrittene Frage. Prinzipiell muB sie negiert werden, d. h. auch beim 
gesunden Kind kommt gelegentlich der Durchtritt von nicht tief abgebautem 
EiweiB durch die Darmschleimhaut vor. Welchen quantitativen Umfang dieser 
Vorgang hat, ist dagegen ungekliirt. Da der Durchgang schon sehr geringer 
Antigenmengen den biologischen Nachweis ermoglicht, so ist es durchaus denk­
bar, daB nur sehr geringe EiweiBmengen unabgebaut durch die Darmschleim­
haut gehen. Dieser Vorgang hat jedoch sowohl fUr die Pathologie (AuslOsung 
allergischer Zustiinde, Ekzem) Bedeutung, als auch fur die Immunitiitsprozesse. 
Es ist nachgewiesen, daB mutterliche Immunkorper im Medium der arteigenen 
Milch die Darmschleimhaut passieren und dem Siiugling zugute kommen. Dem 
Flaschenkind entgeht dieser V orteil. 

Es hat sich weiterhin ergeben, daB der SekretfluB im Magen und im Dunn­
darm bei kunstlicher Erniihrung weit stiirker angeregt wird als bei Brust­
erniihrung. Hierin ist eine stiirkere Anspannung des Wasser- und des Mineral­
haushalts bei kunstlicher Erniihrung zu erblicken. 

Die motorischen Funktionen zeigen bei Flaschenkindern einen liingeren 
Aufenthalt des Chymus im Magen und liingere Dauer fur die Gesamtpassage 
des Darmkanals (im Mittel urn 3 Stunden), wofUr hauptsiichlich der liingere 
Aufenthalt im Magen und im Dickdarm verantwortlich zu machen ist. 

Alles in allem sehen wir bei kiinstlicher Erniihrung auch unter physiologischen 
Verhiiltnissen eine gewisse Erschwerung der Verdauungsfunktionen, die sich 
auf Motorik, Sekretion und Chemismus erstreckt. DaB die Funktionen unter 
diesem Zustand, der stets Kompensationen erheischt, leichter gestort werden 
konnen, ist verstiindlich. 

SchlieBlich sei noch darauf hingewiesen, daB sich im Dickdarm des Brust­
kindes Giirungsvorgiinge abspielen, die vorwiegend vom Bacillus bifidus bewirkt 
werden. 1m Dickdarm des Flaschenkindes, das mit Milchmischungen erniihrt 
wird, uberwiegen Fiiulnisprozesse, an denen eine groBe Anzahl von Bakterien 
(Coligruppe und sporenbildende Anaerobier) beteiligt ist. 

Die erste Frage, die sich ein Arzt vorzulegen hat, der vor die Aufgabe gestellt 
ist, einen Siiugling kiinstlich zu erniihren, ist die, ob das Kind gesund ist. Kann 
diese Frage bejaht werden, so sind die Aussichten fiir die kiinstliche Erniihrung 
recht gut und das Risiko nicht groB, wenn es sich nicht etwa urn ein Kind in 
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den ersten Lebenswochen handelt. Die Bezeichnung "gesund" ist hierbei aller­
dings in einem viel weiteren Sinne zu gebrauchen, als dies der Arzt gemeinhin 
tut. Er schlieBt nicht nur bestehende und vorausgegangene akute und chronische 
Erkrankungen aus, sondern auch konstitutionelle Abwegigkeit in somatischer 
und funktioneller Hinsicht. DemgemaB wird die Zahl der FaIle, in denen der 
Versuch der Flaschenernahrung unbedenklich unternommen werden darf, stark 
eingeschrankt. Nicht nur weit verbreitete Anomalien wie exsudative Diathese 
und Neuropathie verschlechtern die Prognose, sondern auch MiBbildUI).gen jeder 
Art, selbst wenn sie nicht lebenswichtige Organe betre££en, weil sie das Anzeichen 
der dysplastischen Konstitution sind. Nur konstitutionell vollwertige Kinder 
bieten bei kiinstlicher Ernahrung gute Erfolgsaussichten. 

Nachdem sich der Arzt durch Anamnese und genaue Untersuchung ein 
Urteil iiber das zu ernahrende Kind gebildet hat, ist die Frage der Milch­
bescha££ung zu erwagen, wobei es sich zunachst darum handelt, welche Tierart 
zu bevorzugen ist. Praktisch kommt nur Kuhmilch in Frage. Ernahrung mit 
Ziegenmilch ist wegen des relativ haufigen Vorkommens von Anamie und 
Dystrophie bei dieser Ernahrung womoglich zu vermeiden, zum mindesten unter 
sorgfaItige Kontrolle zu stellen. Welche Anforderungen sind an die Kuhmilch 
zu stellen, die zur Sauglingsernahrung gebraucht werden solI? 

Das Reichsmilchgesetz unterscheidet Vorzugsmilch, Markenmilch und Voll­
milch des Handels. Die V orzugsmilch ist sehr strengen KontrollmaBnahmen 
unterworfen, die der Erfiillung von besonders hochgestellten Forderungen nach­
gehen, welche die Landesbehorde an die Gewinnung, Behandlung, Verpackung 
und Beforderung stellt. PreuBen schreibt vor, daB der Fettgehalt 2% iiber­
steigen muB, die Keimzahl 150000 pro Kubikzentimeter nicht iiberschreiten 
.darf und daB pro Kubikzentimeter nicht mehr als 20 Colibacillen vorhanden sein 
diirfen. 10 ccm sollen nicht mehr als 1,5 Trommsdorfgrade Zentrifugat absetzen. 
Bayern verlangt negative Alkoholprobe (keine Gerinnung der Milch auf Zusatz 
des doppelten Volumens 68%igen Alkohols), Ausbleiben der Methylenblau­
entfarbung wahrend 5 Stunden und Freiheit von Krankheitserregern. Die vor­
geschriebenen Priifungen verteuern die Milch besonders bei weiterer Entfernung 
der zugelassenen Kontrollstellen von den landwirtschaftlichen Betrieben und 
bewirken eine Beschrankung der Erzeugung von V orzugsmilch auf wenige 
Stellen. Sie wird roh in Flaschen geliefert. Nur wenige bevorzugte Familien 
werden in der Lage sein, eine solche Milch zu bescha££en. 

Die Markenmilch ist ebenfalls eine gehobene Milch. Das Gesetz bestimmt, 
daB Markenmilch nicht von Tieren stammen darf, die an Maul- und KIauen­
seuche erkrankt sind. Bei gewohnlicher Vollmilch ist dies erlaubt, falls sie einem 
ausreichenden Erhitzungsverfahren unterworfen wird. Weiter miissen die 
Markenmilch liefernden Viehbestande dem staatlich anerkannten Tuberkulose­
Tilgungsverfahren angeschlossen sein. Der Fettgehalt der Markenmilch muB 
dem Mindestfettgehalt entsprechen, der bei sorgsamer und zweckmaBiger Be­
handlung des Milchviehs fiir den betreffenden Lieferbezirk erreichbar ist. Auch 
der Keimgehalt hat dem nach den ortlichen Bedingungen betriebswirtschaftlich 
erreichbaren Mindestgehalt zu entsprechen. Markenmilch muB in fest ver­
schlossenen GefaBen abgegeben werden, die unter bestimmten Bedingungen 
yom Erzeuger selbst zu fiillen sind. Die GefaBe miissen eine Beschriftung tragen, 
welche Name und Wohnort des Abfiillers erkennen laBt und mitteilt, ob die Milch 
roh oder erhitzt ist. An groBere Anstalten darf die Abgabe in plombierten 
Kannen erfolgen. Markenmilch untersteht der Kontrolle von "Oberwachungs­
stellen, die unter Zustimmung der Landesbehorden von den Berufsvertretungen 
gebildet werden. Die Kontrolle erstreckt sich auf die Rinder, die Milch selbst, 
das Verarbeitungsverfahren und auf etwa angewandte Erhitzungsmethoden. 
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Diese Dberwachungsstellen erlassen Bestimmungen dariiber, welche Anforde­
rungen an den Fett- und an den Keimgehalt jeweils zu stellen sind. Die Dber­
wachungsstelle kann auch bestimmen, daB Markenmilch der Pasteurisierung 
unterzogen werden muB. Die Pasteurisierung soIl nach ausreichender Reinigung 
der Milch innerhalb 22 Stunden nach dem Melken erfolgen. An sie hat sich 
unmittelbar eine Tiefkuhlung anzuschlieBen. Die Erhitzung solI 63-65° betragen 
und mindestens eine halbe Stunde dauern. Sie setzt behordlich zugelassene Ein­
richtungen voraus. Erlaubt ist auch Momenterhitzung der Milch in dunner 
Schicht oder feiner Verteilung auf 85° in Apparaten, die einer behordlichen 
Zulassung bedurfen, sowie Hocherhitzung durch Wasserdampf auf die Dauer 
von mindestens 1 Minute. Die preuBischen Ausfuhrungsbestimmungen zum 
Milchgesetz ordnen an, daB rohe Markenmilch aus einem Viehbestande stammen 
muB, andernfalls darf sie nur pasteurisiert an den Verbraucher abgegeben 
werden. 

Bisweilen werden in mehr liindlichen Gegenden an den Arzt auch Fragen 
gestelIt, die sich auf Haltung und Futterung des Viehs beziehen, von dem die 
Milch gewonnen wird. Wahrend ein fruheres Zeitalter die Forderung der Trocken­
fUtterung, d. h. StallfUtterung mit Heu, Hacksel und Kraftfutter fUr das Milch­
vieh stellte, wenn Sauglingsmilch gewonnen werden sollte, wird jetzt gerade auf 
Weidegang des Milchviehs Wert gelegt, da dieser die Qualitat der Milch in 
mancher Hinsicht verbessert. Es ist beachtlich, daB die preuBischen Bestim­
mungen fur Vorzugsmilch hier gewisse Einschrankungen machen. Der Weide­
gang ist verboten auf sauren Weiden mit Sauergrasern und Giftpflanzen oder 
auf verschlammten Flachen, ferner, sofern der Dbergang von Stallfutterung 
zum Weidegang nicht allmahlich stattfindet, oder sofern die Ernahrung der 
Kuhe auf der Weide nicht wahrend der gan[l;en Weideperiode beabsichtigt ist, 
sondern nur vorubergehend erfolgen solI. 

Diesebeschrankenden Bestimmungen sind durchaus berechtigt. Verfasser 
stellt seit' J ahren fest, daB mit dem Einsetzen des Weidegangs im Mai fUr etwa 
2-3 W ochen eine gewisse Disposition der Sauglinge zu dyspeptischen Reaktionen 
einhergeht und zwar bei hygienisch einwandfreier Milch. 

Fur Betriebe, die Vorzugsmilch herstellen, verbieten die preuBischen Be­
stimmungen weiterhin eine gauze Reihe von Futterpflanzen oder beschranken 
deren Tagesmenge. Hierbei werden besonders die Ruckstande der Garungs­
gewerbe hervorgehoben (Treber, Trester, Schlempe), verdorbene Melassefutter­
mittel, Riickstande der ()lgewinnung, tierische Futtermittel (Fisch- und Fleisch­
mehle), endlich Garfutter. 

Diese nur fiir V orzugsmilch im offentlichen Verkehr geltenden V orschriften 
sollten in solchen Fallen, in denen dem Arzt eine Einwirkung auf die Milch­
beschaffung fUr Sauglinge eingeraumt wird, als Richtlinien dienen. 

In den Stadten steht fur weitere Volkskreise nur die gewohnliche, in Zentral­
molkereien gesammelte und der Pasteurisierung unterworfene Milch zur Ver­
fiigung. 1st dies auch keine ideale Losung der Milchfrage, so ist es doch die 
beste, die erreichbar ist. Welche Milch fUr den Saugling in Betracht kommt, 
das bestimmen eben leider mehr wirtschaftliche Umstande als freie Wahl. Nur 
in selteneren Fallen wird Markenmilch oder Vorzugsmilch in Frage kommen. 
W 0 gewahlt werden kann, sind diese in rohem Zustand gelieferten Milchsorten 
unbedingt vorzuziehen. Sie gewahrleisten ein technisch nicht beeinfluBtes 
Produkt von relativer Reinheit, dem seine natiirlichen Eigenschaften nicht 
genommen sind. Diese Milch ist dann in der unten geschilderten Weise weiter 
zu verarbeiten, aber nicht roh zu tiittern. Bei dieser Sachlage wird vielleicht 
gefragt, warum uberhaupt ein Unterschied zwischen der teuren Vorzugs- und 
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Markenmilch und der pasteurisierten Marktmilch gemacht wird. Die Antwort 
lautet, daB frische Rohmilch deswegen vorgezogen wird, weil die Pasteurisierung 
in sich schlieBt, daB die Milch gealtert ist, und daB sie langere Zeit erhitzt war. 
Beides sind Nachteile. Sie £lihren zu einem erheblichen Schwund an C-Vitamin, 
der bei kurz aufgekochter Rohmilch nicht eintritt. Auch der Fettgehalt diirfte 
im allgemeinen bei pasteurisierter Milch schlechter sein. Gerade dies spielt in der 
Sauglingsernahrung eine Rolle, weil die Milch haufig verdiinnt wird. Es ist ein 
groBer Unterschied fiir den Ernahrungserfolg, ob das Ausgangsprodukt 21/2 oder 
4% Fett enthielt. Die neueren Bestrebungen, die Milch nicht zu verdiinnen, 
sondern anzureichern, sind bis zu einem gewissen Grade Folgen der Technisierung 
der Milchbewirtscha£tung. Milch, die weniger als 3 % Fett enthalt, sollte nicht 
fiir Sauglingsnahrungen verarbeitet werden. Rohmilch solI sogleich nach dem 
Emp£ang kurz aufgekocht, dann abgekiihlt und weiter kiihl aufbewahrt werden. 
Der Arzt hat zu kontrollieren, daB bei der Verarbeitung der Milch hygienische 
Bedingungen gewahrt sind. Es ist ein besonderer Milchtopf, der zu keinerlei 
Zwecken sonst Verwendung findet, zu gebrauchen. Die erste Kiihlung nach dem 
Abkochen erfoIgt durch Einstellen in flieBendes Wasser, die Aufbewahrung 
womoglich im Eisschrank, sonst an einem moglichst kiihlen Ort, etwa im Keller. 
Die Sterilisierung der Milch in der Weise vorzunehmen, daB die trinkfertig in 
Flaschen verteilten Einzelportionen in einem Soxhlet- oder Weckapparat erhitzt 
werden, ist im allgemeinen iiberfliissig. Jedes Krankenhaus und jede Klinik, 
die Sauglinge aufnimmt, hat dagegen die Nahrung nach Abfullung in Flaschen 
einer SchluBsterilisierung zu unterwerfen, wobei natiirlich die Milch vorher nicht 
abgekocht wird. Unterlassung der Schluf3sterilisierung bedeutet eine Gefahrdung 
der Sauglinge durch sekundare Infektion der zuvor gekochten Milch bei der 
Bearbeitung durch das Personal der Milchkiichen. Es sind bei Unterlassung 
dieser VorsichtsmaBnahme schon mehrfach schwere Epidemien von Darm­
infektionen vorgekommen. Wenn eine Mutter fur ihr eigenes Kind die Nahrung 
kocht, ist, wie gesagt, die SchluBsterilisierung iiberflussig. Um so wichtiger 
ist peinliche Reinhaltung aller fur die Sauglingsnahrung verwendeten GefiiBe, 
sofortiges Wegschiitten nicht getrunkener Nahrungsreste, Reinigung der Flaschen 
mit heWer Sodabruhe und Burste, Nachspiilen mit heiBem Wasser und Trocknen. 
Auch der Sauger ist mit pedantischer Sorgfalt sofort nach dem Gebrauch zu 
reinigen und mit Vorsicht aufzubewahren, am besten in zugedecktem GefaB. 
Brauchbar sind nur kurze, weite Gummisauger, deren Offnungen je nach der 
Saugkraft des Kindes etwas groBer oder kleiner mit erhitzter Nadel gebohrt 
werden. 

Die Verwendung von Trockenmilch zur Bereitung der Sauglingsnahrung ist 
dann nicht zu beanstanden, wenn eine einwandfreie Frischmilch nicht zu be­
schaffen ist. Es gibt in allen Kulturlandern jetzt gute Praparate mit leichter 
Loslichkeit. In tropischen Landern, auf Schiffs- und weiten Landreisen ist 
der Gebrauch notwendig. Die weitere Verarbeitung der 12%igen Auflosung in 
Wasser erfolgt ebenso wie diejenige von frischer Milch. 

Ais Verdiinnungsfliissigkeit kann schon im friihesten Sauglingsalter ein 3 bis 
4%iger Haferschleim verwendet werden. Bei alteren Sauglingen werden statt 
dessen vielfach 5%ige Mehlabkochungen gebraucht. Haferschleim wird am 
bequemsten aus den Haferflocken des Handels durch viertelstiindiges Kochen 
und Durchpassieren durch ein feines Sieb hergestellt. Zur Mehlabkochung ist 
feines, weiBes Weizenmehl, Mondamin oder Reismehl zu gebrauchen. Die 
5%igen Abkochungen erstarren durch die Verkleisterung bis zu gewissem Grad 
in der Kalte, was aber nach Vermischung mit der Milch nicht mehr der Fall 
ist. Anhaltendes Kochen liiBt auch hoherprozentige nicht mehr erstarrende 
Schleime zustande kommen. Ais Trockenreisschleim ist ein solches Produkt 
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im Handel. Auch Kufekemehl kleistert nicht mehr und zwar infolge Diasta­
sierung. Ein Zusatz von Kochsalz zum Schleim ist nicht notwendig. Der 
Caloriengehalt der Mehlabkochungen und Schleime ist gering. 3%iger Hafer­
schleim enthalt pro 100 ccm 10 Calorien. 5%ige Mehlabkochung enthiilt 
17 Calorien pro 100. Urn fUr die Minderung an Brennwert, welche die Kuhmilch 
durch Verdiinnung mit solchen Zusatzen erfahrt, Ersatz zu schaffen, werden 
Zuckerzusatze gebraucht. Diese werden also keineswegs, wie vielfach ange­
nommen wird, des Geschmacks wegen gemacht, sondern sollen die Ernahrung 
vollwertig gestalten. Man geht niemals bei Milchverdiinnungen unter 5 % der 
Gesamttrinkmenge. An Zuckerarten steht eine groBe Anzahl zu Gebote, iiber 
welche die folgende Tabelle unterrichtet. 

Pfund-

Chemische Klinische preis im 
Name des Zuckers Beurteilung Darmwirkung Anwendung Klein-

handel 
in RM 

Koch- oder Riiben- Rohrzucker, Disa- Relativ indifferent Ernahrung gesun- 0,40 
zucker charid der Kinder 

Soxhlets Nahr- Gemische von V611ig indifferent Bei Dyspepsie und 2,20 
zucker Dextrinen und zur Prophylaxe 

T6pfers Nahrzucker Maltose, nicht 2,20 
sii.Bend 

Kinderzucker Uberwiegend Relativ indifferent Ernahrung gesun- 1,50 
Stoltzner Traubenzucker der Kinder. Fiir 

Dextropur 
(Maizenazucker) 

Desgl. Desgl. 
leichte Dyspepsie 

Desgl. 2,30 

Milchzucker Schwach sii.Bend In h6herer Kon- Bei Obstipation 1,90 
Disaccharid zentration in Kuh-

milch abfiihrend 
Malzsuppenextrakt Gemisch sirup6ser Abfiihrend Desgl. 2,00 

Kolloide mit Mal-
tose 

I 

Es sei auf mmge Gesichtspunkte als Erganzung zu dieser "Obersicht auf­
merksam gemacht. Zunachst muB betont werden, daB der Gebrauch von Milch­
zucker im allgemeinen iiberfliissig ist, entgegen der bei Praktikern immer noch 
verbreiteten Vorstellung, der Milchzucker sei das gegebene Kohlehydrat bei der 
Sauglingsernahrung. Auch der Preis spricht gegen .eine allgemeine Anwendung. 
In h6heren Dosen (iiber 7% Zusatz) wirkt er ausgesproclren abfiihrend, jedoch 
nicht in der milden und darum auch therapeutisch gut verwendbaren Form 
wie. das Malzsuppenextrakt, sondern oft unbeherrschbar und stiirmisch. Ge­
legentlich kann das bei empfindlichen Flaschenkindern sogar bei niederer 
Dosierung vorkommen. Wo beruhigende Wirkungen auf den Darm erzielt werden 
sollen, da ist ganz besonders der Nahrzucker ani Platz, der in leichteren Fallen 
aber auch durch den Kinderzucker oder den Maizenazucker ersetzt werden 
kann. Ob diese letzteren Praparate mehr leisten als der einfache und billige 
Kochzucker, bleibe dahingestellt. 

Die wichtigsten Sauglingsnahrungen sind in der "Obersichtstabelle S.82 u. 83 
zusammengestellt. Ein groBer Teil dieser Nahrungen dient speziellen Zwecken 
beim kranken Kinde, wahrend man beim gesunden Kinde vielfach mit den 
gebrauchlichen Milchverdiinnungen, der Vollmilch, Fruchtsiiften, Gemiise und 
Brei auskommt. 1m folgenden wird das Beispiel eines Ernahrungsversuchs fUr 
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ein gesundes Flaschenkind unter Verwendung der angefiihrten Standard­
nahrungen dargestellt: 

Ga- Notige Menge fiir Bei Frauen- Energie-Alter wicht Nahrung nebenstehenden milchernahrung quotient Energiequotienten notig 

1/2 Monat 3500 1/2 Milch + 5% 
Zucker 

700 550 110 

1 
" 4100 DesgI. 800 640 110 

3 Monate 5700 2/3 Milch + 5% 
i 

900 810 100 , 

Es ist ersichtlich, daB sehr groBe Nahrungsvolumen einem normalgewichtigen 
gesunden Kinde beigebracht werden miiBten, wenn es mit 1/2 Milch. mit 5% 
Zucker oder 2/3 Milch mit 5% Zucker ausreichend ernahrt werden sollte. Die 
Mengen iibersteigen die bei Frauenmilchernahrung erforderlichen sehr betracht­
lich. Solche Fliissigkeitsmengen nehmen viele Kinder gar nicht auf, bei anderen 
mag es gelingen, aber es treten Erbrechen oder noch andere Storungen ein. 
Schon aus diesen rein quantitativen Griinden hat die kiinstliche Ernahrung 
junger Sauglinge mit Milchverdiinnungen, die geringe Zuckerzusatze erhalten, 
im· allgemeinen sehr maBige Erfolge. Bei langerer Darreichung von gering 
angereicherter l/S Milch entsteht regelmaBig schwere Dystrophie. Das MiBver­
haltnis zwischen Bedarf und Angebot wird ein geringeres, wenn h6here Zucker­
prozente gewahlt werden. Da dann aber wieder die Gefahrdung durch dyspep­
tische Reaktionen gr6Ber wird, empfiehlt es sich, mit der Wahl des Zuckers 
vorsichtig zu sein und mindestens einen Teil desselben als Dextrinmaltose­
praparat zu geben. Nach diesen Gesichtspunkten gelangt man zu folgender 
Aufstellung, die aber keineswegs als starres Schema gelten darf, insbesondere 
tragen viele Kinderarzte kein Bedenken, auch in friihen Altersstufen ganz auf 
Nahrzucker zu verzichten. 

i Milch-Er- Ga- mischung Energie- Milch-
reichtes wicht Nahrung ver-

Alter notige quotient brauch kg Menge 

l/S Monat 3,5 1/2 Milch-Haferschleim+6% Nahrzucker 580 110 290 
1 

" 
4,1 1/2 Milch-Haferschleim+3% Niihrzucker 680 110 340 

+ 3 % Rohrzucker 
3 Monate 5,7 2/8 Milch-Haferschleim+3% Nahrzucker 720 100 480 

+3% Rohrzucker+20 g Fruchtsaft 
5 

" 
6,9 2/a Milch-Mehlabkochung+6% Zucker, 800 100 535 

50 g Gemiise, 40 g Fruchtsaft 
90 7 " 

7,8 VolImilch+5% Zucker, 100 g Voll- 600 700 
milchbrei + 7% GrieB + 5% Zucker, 

9 
" 

8,5 
100 g Gamiise, 50 g Fruchtsaft 

Vollmilch + 5% Zucker, 100 g Brei, 500 80 600 

1 Jahr 
200 g Gamiise, 50 g Obst 

9,7 VolImilch + 5% Zucker, 200 g Brei, 350 80 550 

P/, Jahr 
200 g Gamiise, 50 g Obst, 30 g Brot 

500 10,3 Vollmilch + 5% Zucker, 200 g Brei, 300 70 
200 g Gamiise, 50 g Obst, 30 g Brot 

Von besonderer Bedeutung ist die Lage in den ersten Lebenstagen, wenn 
fiir ein Neugeborenes aus irgendwelchen besonderen Griinden Frauenmilch 
iiberhaupt nicht zu Gebote steht. Das Vorgehen ist dann folgendes: 



Lebens-
tag 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
7. 

10. 
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Nahrung 

Kaine bzw. etwas Tee 
5 X 20 g Halbmilch.Haferschleim+5% Nahrzucker 
5x 40g +5% 
5X 60g +5% 
5x 70g +5% 
5X 80g " +5% 
5xl00g +5% 

Hieraus ist ersicht­
lich, daB in den ersten 
Lebenstagen eine volle 
Ernahrung noch nicht 
moglich ist. Der Ver­
dauungskanal des Kin­
des paBt sich durch Ge­
wohnung und fibung an 
die ihm bevorstehenden 
Aufgaben an. DaB ge­

rade bei Neugeborenen hierbei mitunter Fehlschlage eintreten, ist bei der relativen 
Unfertigkeit des Verdauungskanals des Neugeborenen in funktioneller Hinsicht 
verstandlich. Es ist dringend zu raten, aus solchen MiBerfolgen moglichst rasch 
die Konsequenz zu ziehen, daB der Versuch der kiinstlichen Ernahrung abge­
brochen, und das Kind nach kurzer Nahrungspause mit Frauenmllch ernahrt 
werden muB. 

Manche Kinderarzte ernahren nicht in der oben angegebenen Weise mit 
normierten Mischungen, sondern variieren diese, indem sie sich an die Regel 
von BUDIN halten. Nach dieser sollen die Kinder die gleichen Gesamtmengen 
an Nahrung erhalten wie Brustkinder, anfangs also 1/s.J/6 ihres Korpergewichts, 
spater 1/7, l/s zuletzt 1/9, Die Milchmenge in der Mischung soIl 1/10 des Korper­
gewichts betragen. Hierzu gibt man 1/100 des Gewichts an Zucker. Ein Saugling 
von 5400 g wiirde also 800 g N ahrung erhalten, bestehend aus 540 g Milch und 
260 g Schleim, wozu 50 g Zucker zugefiigt werden miiBten. 

Es sei nachdriicklich auf die Bedeutung friihzeitiger Gaben von rohem 
Fruchtsaft und von frischem Gemiise hingewiesen. Besonders, wenn nicht eine 
einwandfreie Rohmilch verarbeitet wird, ist anders ein sicherer Schutz vor 
Skorbutschaden nicht zu erreichen. Endlich ist zu empfehlen, daB jeder beim 
Beginn des Winters mehr als 3 Monate alte Saugling ein wirksames Antirachi­
ticum erhalt. 

Die Frage der Verwendung von Eiern fiir die Sauglingsernahrung ist dahin 
zu beantworten, daB beim Fehlen von Ekzem und anderen allergischen Mani­
festationen gegen den Gebrauch von taglich einem Eidotter fiir altere Sauglinge 
nichts einzuwenden ist, etwa in Gestalt der S. 82 angegebenen Eiersuppe oder 
verriihrt in Brei oder Gemiise. Das EiweiB des Hiihnereis ist, besonders in 
roher Form, zu verwerfen, well es ernahrungsphysiologisch viel weniger wert­
voll als der Dotter ist, und gerade ihm die Fahigkeit zukommt, allergische 
Reaktionen auszulOsen. 

Fleisch kann ebenfalls alteren Sauglingen und Kindern im 2. Lebensjahr 
ab und zu gegeben werden. Besonders durchpassierte rohe oder kurz gekochte 
Leber findet haufig Verwendung. 

Die Ernahrungsstorungen dt-s Flaschenkindt-s. 
Diese Erkrankungen spielten bisher in der Todesstatistik eine besondere 

Rolle, indem die erhohte Sterblichkeit des ersten Lebensjahres durch sie erklart 
werden konnte. Wenn die Ernahrungsstorungen nun auch nicht mehr an erster 
Stelle stehen, so gehoren sie gleichwohl zu den wichtigsten Erkrankungen des 
Sauglingsalters. Diese Bedeutung beruht auf der innigen Verflechtung der 
Ernahrungsvorgange mit den iibrigen Lebensfunktionen des Sauglings, die es 
bewirkt, daB jeder pathologische Vorgang sich an den Ernahrungsvorgangen 
auswirken kann, und umgekehrt jede Storung an diesen viel weitere Kreise zieht, 
als dies beim alteren Kind oder Erwachsenen der Fall ist. 

Lebrbuoh der Kinderheilkunde. 6 
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Ei- Fett Kohle- Ka- Bemerkungen betr.lndikationen Nahrung weill hydrat lorien 
% % % (rund) und Kontraindikationen 

1. Frauenmilch 1,5 4 6-7 70 -
2. Kuhmilch 3,3 3 4,5 60bis Zusatzlose unverdiinnte Kuhmilch 

65 fiir Sauglinge ungeeignet 
3. Halbmilch mit Hafer- 1,93 1,59 8,25 55 1m ersten Quartal 

schleim u. 5% Zucker Sehr niedriger Brennwert! 
4. Zweidrittelmilch mit 2,32 2,06 8,7 63 1m zweiten Quartal fiir gesunde 

Schleim u. 5 % Zucker Sauglinge 
5. Vollmilch mit 5 % 3,3 3 10,0 80 Vom zweiten Quartal an fiir 

Kohlehydraten gesunde Sauglinge 
6. Milchsaurevollmilch 3,3 3 10,5 82 Desgl. 

mit 6% Kohle-
hydraten 

7. Buttermilch ohne Zu- 3,3 1,2 3,5 40 Nur voriibergehend als Heil-
satz nahrung brauchbar 

8. Buttermilch mit 7 % 3,3 1,2 10,5 68 Sehr fettarm: Brauchbar bei 
Kohlehydraten Zwiemilchernahrung und als Heil-

nahrung 
9. Eiweillmilch mit 5% 2,7 ' 2,2 6,4 56 Nur voriibergehend als Heil-

Zucker nahrung 
10. Malzsuppe 1,56 1,03 12,1 64 Bei Obstipation alterer Sauglinge 

11. Buttermehlnahrung 1,39,3,62 7,63 68 Angezeigt bei Dystrophie, Gagen- . 
aus 1/3 Milch i anzeige bei Dyspepsie 

12. Buttermehlnahrung 1,68: 4,56 5,23 69 Desgl. 
aus 2/5 Milch I 

13. Buttermehlvollmilch 3,73 I 7 13,25 131 Desgl. 
(modifiziert ) 

14. Buttermehlbrei 3,9 7 14,75 138 Desgl. 

15. Dubonahrung 3,3 3 21,5 126 In kleinen Mengen bei Zwie-

i 5,26 
milchernahrung 

16. Sojamehlnahrung 3,12 9,77 88 Bei Ekzemen empfohlen 
"Laktopriv" + 5 % 
Zucker 

17. Eiersuppe 3,16 5,11 10,73 102 Als Erganzung der Nahrung 
alterer Sii.uglinge 

18. Keksmehlpudding 4,0 1,6 30,3 151,6 1 : 2 mit Tee verriihrt fiittern! 

19. Sauglingsgemiise 1,18 2,69 9,06 65 Vom 5. Monat ab in steigenden 
(Mohren) Mengen, bis zu 200 g 

20. a) Orangensaft 0,82 - 12,64 53,8 Vom 4. Lebensmonat ab regel-
b) Tomatensaft 1,29 0,23 3,71 22 maJ3ig geben, 2-5 Teeloffel 
c) Mohrensaft 1,18 0,29 9,06 43 

21. Apfelbrei, gezuckert 0,3 0,1 15,3 64 Fiir altere Sauglinge 
22. Banane 1,35 0,25 21,76 95 Desgl. 

In dieser Hinsicht wird sehr oft auf die infektiosen Erkrankungen beirn Saug­
ling hingewiesen, die als hergebrachtes Beispiel dienen mogen, wobei man sich 
bewuBt bleiben muB, daB ahnliches fiir eine groBe Zahl der Erkrankungen des 
Sauglings schlechthin gilt. Fiir einen angeborenen Herzfehler etwa, einen 
cerebralen Defekt, eine Anamie lassen sich ganz ahnliche Wechselbeziehungen 
mit den Storungen der Ernahrung aufstellen, wie sie fiir die Infektionen 
geiten. 
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Zubereitung Charakterisierung 

5 % Zucker aufs Ganze zugesetzt Gewohnliche Milchmischungen 
1 Teil Milch und 1 Teil3%iger Haferschleim gemischt, I 
2 Teile Milch, 1 Teil 3%iger HaferscWeim, 5% Zucker 

aufs Ganze 
Als Kohlehydrate etwa 3% Zucker, 2% Mondamin 

.Als KoWehydrat 4% Zucker, 2% Mondamin 

.Aus Biichsen (hollii.ndische .Anfangsnahrung) 1: 2 ver­
diinnt oder aus Eledonpulver oder Trockenbuttermilch 

der EdelweiBmilchwerke 
Wie oben; alsKoWehydratzusatz 5% Zucker und 

2% Mondamin oder WeiBmehl 

Durch Verdiinnung 1 : 2 aus der Biichsenkonserve des 
Handels 

In 1/3 Liter Milch 50 g MeW einriihren, in 2/3 Liter 
warmem Wasser 100 g MaIzsuppenextrakt losen und 

zusammen kochen 
Mit 1/3 Milch wird gemischt eine Einbrenne, die je 5% 

Butter, Mehl und Zucker enthii.lt 
Die mit 2/3 Milch zu vermischende Einbrenne enthii.lt 

7% Butter, 7% Mehl und 5% Zucker 
Eine Einbrenne mit 5 g MeW und 5 g Butter wird mit 

100 g Vollmilch mit 5% Zucker abgeloscht 
7 % Mehl und 5 % Butter werden gekocht in Vollmilch 

mit 5% Zucker 
17 % Rohrzucker in Vollmilch gelost und gekocht 

15%ige .Auflosung des kauflichen Pulvers unter Riihren 
gekocht und 5% Zucker beigefiigt 

Durch 1 Eidotter werden 100 g eines 7%igen Weizen- , 
mehlkleisters bei 40 0 diastasiert und 5 % Zucker bei- ' 

gefiigt 
40 g KeksmeW in 200 g Wasser einriihren und 2 Stun­
den weichen lassen. 40 g Zucker mit 1 Eidotter ver­
riihrt zusetzen. Das Ei klar zu Schnee schlagen, nebst 
1 g Kochsalz und 1 g Speisesoda. zufiigen. 30 Minuten 

im Wasserbad in einer Puddingform kochen 
.Auf 100 g weich gediinstete und passierte Mohren 

3 g Butter 

.Auf 100 g geschii.lte Apfel 10 g Zucker. Durchpassieren! 

Saure ]iahrungen 

MiIcharm, koWehydratreich, 
abfiihrend 

Konzentrierte 
]iahrungen 

Fett­
angereicherte 

Nahrungen 

MiIchfreie Nahrungen 

Jeder Kinderarzt weiB, daB ErnahrungsstOrungen das Raften von Infektionen, 
den Verlauf derselben und die Genesung in ungiinstigem Sinne beeinflussen. 
Manche Infektionen treten iiberhaupt nur beim ernahrungsgestOrten Kinde auf 
(Soor), bei anderen wird das Raften durch die Ernahrungsstorung erleichtert, 
was als "Verlust der natiirlichen Infektionsresistenz" bezeichnet wird, noch 
andere werden direkt durch die Ernahrungsstorung veranlaBt (z. B. Pyurie) , 
wieder andere stellen geradezu den Endausgang einer alimentaren StOrung dar 

6* 



84 E. FREUDENBERG: Ernahrung und Ernii.hrungsstorungen im Sauglingsalter. 

(Paravertebralpneumonie), oder der Verlauf der 1nfektion ist in erster Linie 
von der begleitenden Ernahrungsstarung beherrscht. 1m letzten Fall kommt 
es gar nicht auf die 1nfektion als solche an, bei einer Grippe, einer Pneumonie 
oder Masern konnen die Erscheinungen der Ernahrungsstarung in Gestalt von 
Brechen, Durchfallen, Gewichtsabnahmen und anderen Symptomen vollig im 
Vordergrund stehen und den Verlauf entscheidend beeinflussen. Dies kann 
soweit gehen, daB sich Intektionszustiinde hinter dem Bild einer Erniihrungs­
st6rung tormlich verstecken. Bei Darminfektionen ist dies leicht verstandlich, es 
kann aber auch bei vollig andersartigen Prozessen (Sepsis, Encephalitis, kompli­
zierte Otitis) vorkommen, was Autoren mit schwach ausgepragtem logischem 
Denkvermogen zum FehlschluB veranlaBte, daB die schweren Ernahrungs­
storungen nichts anderes seien als verkappte Falle von Encephalitis bzw. Otitis. 
Gerade in solchen "Oberlagerungen liegen die Schwierigkeiten, bei Sauglingen 
zu einer exakten Diagnose zu gelangen, nicht selten begriindet. Der Verdauungs­
apparat und die Gewebsernahrung werden im Sauglingsalter so leicht in Mit­
leidenschaft gezogen und gestart, daB die hierdurch erzeugten Symptome in 
den Vordergrund treten und andere Zeichen iiberdecken. Diese Zusammenhange 
sind aber auch therapeutisch sehr wichtig, auf ihnen beruht die Tatsache, daB 
Sauglingskrankheiten jeder Art in die Hand des in Ernahrungsfragen erfahrenen 
Kinderarztes gehoren, wahrend die Vernachlassigung dieser Seite der Behand­
lung durch die Organspezialisten sich zum schweren Schaden fiir das Kind 
auswirken kann. 

Es gibt nicht nur eine Beeinflussung von 1nfektionszustanden durch Er­
nahrungsstorungen, umgekehrt konnen jene auch auf Entstehung und Verlauf 
dieser entscheidend einwirken. Namentlich die chronis chen 1nfektionen, beson­
ders Lues und Tuberkulose, aber auch haufig rezidivierende akute 1nfekte wie 
grippale Erkrankungen schadigen zunachst den Zustand der Gewebe, haben 
aber auch vielfach sekundar eine Labilisierung der Verdauungsfunktionen im 
Gefolge, die hierdurch bei geringen Belastungen der Ernahrung pathologische 
Reaktionen aufweisen. Durch die geschilderte gegenseitige Beeinflussung sind 
Ernahrungsstorungen und 1nfektionen in manchen Fallen durch einen Circulus 
vitiosus miteinander verbunden, der die Tatsache zur Grundlage hat, daB natiir­
liche Resistenz gegen 1nfektionen ebenso wie die Erwerbung aktiver 1mmunitat 
physiologische Ernahrungsverhaltnisse zur Voraussetzung hat, und daB die 
Ernahrungsverhaltnisse sich nur ungestort durch 1nfektionen in dieser Lebens­
stufe normal gestalten konnen. 

Ahnliche Verkniipfungen bestehen zwischen Ernahrung und Konstitution. 
Die Ernahrung gehort zu den wesentlichen Faktoren, die den Phanotypus zu 
gestalten helfen. Ein vollwertiger Typus ist nur bei einwandfreien Ernahrungs­
vorgangen moglich. Abwegiges konstitutionelles Verhalten, sei es in der Erb­
masse bedingt oder durch auBere Umstande (Friihgeburt, 1nfekte, Ernahrungs­
fehler) herbeigefiihrt, wirkt seinerseits auf die Ernahrungsvorgange zuriick, die 
sich sowohl hinsichtlich der Verdauungsleistung wie der intermediaren Vor­
gange (Gewebsernahrung) nur in einem vollwertigen Organismus in voller 
Ordnung voHziehen konnen. Da, wie oben ausgefiihrt wurde, die kiinstliche 
Ernahrung als solche eine Belastung bedeutet, so sind die Storungsmoglich­
keiten bei kiinstlicher Ernahrung und konstitutioneller Abwegigkeit erhoht. 
Dem entspricht die Tatsache, daB man bei Ekzemneigung, Lymphatismus, 
Neuropathie oder dysplastischem Habitus auf besondere Schwierigkeiten bei 
der Flaschenernahrung gefaBt sein muB. Der Begriff konstitutioneller Abwegig­
keit bedarf bei dieser Betrachtung einer Erweiterung. Es fiihr,t im Verstandnis 
weiter, wenn von "konstitutioneller Besonderheit" gesprochen wird, der die 
Ernahrung angepaBt sein muB. Zur Besonderheit gehort zunachst das Alter. 
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Die Alterskonstitution, worunter die anatomischen und funktionellen Eigen­
tiimlichkeiten einer Altersklasse zu verstehen sind, schafft sehr verschiedene 
Voraussetzungen fiir die Ernahrung. Was im ersten Trimenon richtig ist, das 
ware im letzten Trimenon des Sauglingsalters - auch wenn man von dem rein 
quantitativen Unterschied des Nahrungsbedarfes absieht - vollig falsch und 
umgekehrt. Nichtbeachtung des Altersunterschiedes wiirde in gewisser Zeit 
Sti:irungen auslosen. 1m allgemeinen muB man den friihen Stufen eine gewisse 
Unfertigkeit der Funktionen, die sich unter anderem in geringerer Salzsaure­
produktion des Magens und schwacherer Fermentbildung auBern, und eine 
relative Undifferenziertheit des morphologischen Baues zuschreiben, was groBere 
Storungsmoglichkeiten in sich schlieBt. Das schnellere Wachstum, die erhohten 
Aufgaben des Wachstums und der hohere Umsatz frUber Altersstufen. wirken 
im gleichen Sinne. Hierdurch ergibt sich die gesteigerte Empfindlichkeit junger 
Altersstufen, als deren Exponent die Friihgeburt gelten mag, gegen Nahrschaden. 
Beim alteren Saugling treten andererseits wieder neue Bediirfnisse im Ernahrungs­
prozeB auf, die ihren Grund darin haben, daB die Milchernahrung grundsatzlich 
keine absolut vollwertige Ernahrung darstellt. Hier£iir gibt es eine ganze Reihe 
biologischer Belege, die ebensowohl aus der menschlichen Ernahrung wie aus der 
Ernahrung von Tieren entnommen werden konnen. Es sei hingewiesen auf die 
Tatsache, daB bei Ratten, die rein mit Milch ernahrt werden, in der zweiten oder 
dritten Generation Anamie und eine in ganz bestimmten Vorgangen begriindete 
Unfruchtbarkeit sich zeigen. Weiter weiB man, daB durchweg im Tierreich 
wahrend der Saugungsperiode eine zwar geringe, aber doch deutliche Abnahme 
an Hamoglobin und an Eisen auftreten, sowie, daB sich eine "physiologische 
Osteoporose" bemerkbar macht. Analoges gilt flir den menschlichen Saugling. 
Die nachhaltige Forderung des friihzeitigen Beginns Cler Beifiitterung von Obst­
saften, Gemiise und anderer Beikost beruht auf diesen Tatsachen. Werden sie 
nicht beriicksichtigt, so werden sie beim alteren Saugling zur Ursache von 
Nahrschaden. 

Zur "Besonderheit" der Konstitution gehort weiter eine individuelle Dispo­
sition hinsichtlich der Verdauungsarbeit, die, in der Erbmasse begriindet, sowohl 
als Variante dieser oder jener Einzelfunktion (oft familiar hervortretend) wie in 
gesteigertem MaB als jene Schwache der Verdauungsfunktionen sich zeigen kann, 
die als "Heterodystrophie" beschrieben wurde. Hierunter wird Unernahrbarkeit 
mit kiinstlichen Gemischen verstanden, die zum mindesten fiir die friihen Ab­
schnitte des Sauglingsalters als individuelle Besonderheit tatsachlich vorkommt. 
Haufiger begegnet man besonderen Empfindlichkeiten gegen einzelne Nahrungs­
stoffe, etwa gegen Fett, in sonst gut vertraglichen Mengen. Zur individuellen 
Disposition gehoren schlieBlich Besonderheiten der intermediaren Stoffwechsel­
vorgange, etwa in Gestalt der Neigung zur Wasserablagerung im Gewebe, die 
sehr verschieden sein kann, die GroBe der Perspiration und anderes. Diese 
individuellen Faktoren sind es, die es unmoglich machen, Sauglinge nach starren 
Regeln zu ernahren. 1m besonderen des Einzelfalles sind die allgemeinsten 
Gesichtspunkte der Sauglingsernahrung begriindet und der Moglichkeiten ihrer 
Storung. 

Die Ernahrungsstorungen teilen sich nach den beherrschenden klinischen 
Zeichen in zwei Hauptgruppen: in die akuten Krankheitsbilder der Durchfall­
storungen und die chronischen der Ansatzstorungen, unter welchen die Storungen 
des Korperaufbaus begriffen werden. Jeweils wird eine leichtere und eine 
schwerere Verlaufsform unterschieden, welche aber nicht grundsatzlich zu 
trennen sind, sondern durch Obergangstypen miteinander verbunden sind. Nach 
diesem Einteilungsprinzip ergibt sich das folgende Schema: 
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A. Akute Ernahrungs- oder Durchfalls­
storungen: 

B. Chronische Ernii.hrungs- oder Ansatz­

a) Leichtere Form: Dyspepsie 
Synonyme: Brechdurchfall 

b) schwerere Form: Toxikose 
Synonyme: Alimentare Intoxikation 

Toxischer Brechdurchfall 
Enterokatarrh 

Cholera infantum 

sWrungen: 
Dystrophie 
Hypotrophie 
Atrophie 

Padatrophie 
Dekomposition 

Die Atiologie findet bei dieser Betrachtungsweise keine Beriicksichtigung. 
~ir wissen, daB die Beziehungen zwischen den klinischen Phanomenen und der 
Atiologie, ahnlich wie bei manchen Rautkrankheiten, hier recht locker sind. 
Verschiedenartige Ursache konnen einheitliche klinische Zustande, einheitliche 
Ursachen verschiedenartige klinische Bilder hervorbringen. Fiir den Arzt ist 
es zweckmaBig, wenn zwischen klinischer Betrachtungsweise und Therapie 
moglichst enge Beziehungen geschaffen werden. Fiir letztere ist aber die 
Scheidung nach den beherrschenden klinischen Symptomen wesentlicher als 
jedwede atiologische Betrachtung, der spater bei der Pathogenese der einzelnen 
Formen Geniige getan werden solI. 

J edes Schema, das die Mannigfaltigkeit eines biologischen Geschehens in 
starre Begriffe pressen will, ist unvollkommen. Die obige Einteilung laBt darum 
Einwande zu. Jeder Brechdurchfall zieht auch den Korperaufbau, den Ansatz, 
in Mitleidenschaft, die chronischen Ansatzstorungen verlaufen nicht selten 
mit Durchfallen. Gleichwohl ist die gewahlte Gegeniiberstellung berechtigt, 
weil sie dem Arzt als Richtschnur des Randelns dienen kann. 

Durchfallstorungen. 
D y s p ep s i e. 

Symptome. Die klinischen Symptome beschranken sich auf die Vermehrung 
der Zahl der Stiihle und die Veranderung ihrer Beschaffenheit, auf Erbrechen, 
Verlust oder Rerabsetzung der Appetenz, maBige Schwankungen des Temperatur­
verlaufs und Storungen im Verhalten der Gewichtskurve, die flach, bisweilen 
auch schwankend wird, bisweilen sich mehr minder nach abwarts neigt. Die 
Stiihle werden massiger, lockerer, zahlreicher, zerfahren und schleimig, schlieB­
lich fliissig und spritzend. Sehr haufig reagiert der Stuhl ausgesprochen sauer, 
ist griinlich oder verfarbt sich griinlich beim Liegen und riecht sauer. In solchen 
Fallen handelt es sich um Garungsdiarrh6e. In anderen Fallen ist der Geruch 
faulig, die Reaktion wechselnd, die Farbe gelb, braun oder grau. Dann spielt 
zum mindesten in manchen Fallen Faulnis eine wesentliche Rolle. Die Raut 
der Anal- und Genitalgegend wird, je jiinger das Kind ist, um so schneller inter­
triginos verandert. Bei schlechter Pflege entstehen schwer heilende Geschwiire, 
die plaques erosives. Die Kinder werden unruhig und miBgestimmt. Durch 
Wetzen der Fersen konnen dort Geschwiire entstehen. Die Gewebe werden 
Infektionen gegeniiber weniger widerstandsfahig. Bei jiingeren Sauglingen 
siedelt sich der Soor auf der Mundschleimhaut an. Auch eine Entziindung 
der Schleimhaut der seitlichen vorderen Zungenteile, die Glossitis marginalis, 
wird oft beobachtet. Der Ram zeigt keine gesetzmaBigen Veranderungen. 
Der Stuhl enthalt mehr Nahrungsreste als in der Norm, die Ausniitzung, nament­
lich des Fettes, auch der Mineralien, ist verschlechtert. Wichtig ist, daB die 
Wasserbilanz durch Durchfalle und Erbrechen stark belastet werden kann. 

Pathogenese. Eine der haufigsten Formen des Brechdurchfalls entwickelt 
sich bei friihzeitigem Abstillen, besonders wenn der "Obergang von der Brust 
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zur Flasche sehr rasch vollzogen wird. Man nennt diese Durchfalle "Ablactations­
dyspepsie". Alter, Reifegrad und Gesundheitszustand, Konstitution und auBere 
Umstande wirken hierbei zusammen. Die Disposition ist hoher bei jungen 
Kindern, Friihgeburten, bei erkrankten Sauglingen, konstitutioneller Abwegig­
keit und unter hygienisch ungiinstigen auBeren Bedingungen. Da solche Durch­
falle meist wenige Tage nach oder gleich beim Abstillen auftreten, so ist der 
Arzt in der giinstigen Lage, durch Riickkehr zur reinen Brusternahrung die 
Storung rasch zu beheben. 1st die Ergiebigkeit der Brust schon gesunken, 
so ist bis zur Wiederherstellung ihrer Leistung lO%iges Nahrzuckerwasser 
nachzufiittern. 

Die Ablactationsdyspepsie ist der Typus eines Durchfalls, der auf alimen­
tarer Grundlage entsteht, indem die Leistungsfahigkeit des Darmkanals gegen­
iiber der zugemuteten Aufgabe versagt, also eines Durchfalls infolge "Toleranz­
iiberschreitung". Solches Versagen kann auch bei vollig einwandfreier Er­
nahrung, die beider groBen Mehrzahl gleichaltriger Kinder keinerlei Storung 
auslOst, vorkommen. Den hiernach mitbeteiligten individuellen Faktor kann 
man in der Anpassungsfahigkeit der Verdauungsfunktionen an die Belastung 
der kiinstlichen Ernahrung erblicken. Dieses MaB wechselt von Fall zu Fall. 
Es ist nicht auf Grund des klinischen Befundes vorher bestimmbar. Wir wissen 
nur, daB unter den oben aufgezahlten Bedingungen des Alters, der Konstitution 
usw. die Toleranz niedrig ist. Wir wissen ferner, daB sie es ist bei Sauglingen, 
die bereits Durchfalle gehabt haben, und solchen, die an chronischen Nahr­
schaden, besonders Unterernahrung, leiden. 

Die Frage, welcher Bestandteil der kiinstlichen Nahrung die Schadigungen 
auslOst, ist nicht zu beantworten. Diese Frage ist falsch gestellt. Dagegen laBt 
sich auf Grund der Untersuchung der einzelnen Verdauungsleistungen behaupten. 
daB die Anforderungen, welche die kiinstlichen Nahrungen stellen, hohere sind. 
Es ist, wie oben ausgefiihrt wurde, erwiesen, daB die Verweildauer im Magen 
langer, die Sekretion von Magensaft groBer, die Menge der Darmsekrete und 
die Absonderungen von Leber und Pankreas reichlicher, der chemische Abbau 
des Darmchymus langsamer, die Resorption weniger schnell ist. Der Ver­
dauungsapparat arbeitet also unter groBerer Belastung. Eine starker belastete 
Maschine versagt leichter. 

Wenn es Falle gibt, in denen eine hygienisch einwandfreie Nahrung zu 
Durchfall fiihrt, so bewirkt in anderen Fallen Unsauberkeit in Herstellung 
und Behandlung der Nahrung die Durchfalle. Es ist nicht so sehr die Ver­
unreinigung der Milch mit den iiblichen Garungserregern (Milchsaurebacillen 
und Kokken), die zu befiirchten ist, als die 1nfektion der Milch nach dem Kochen 
durch unhygienisches Vorgehen, weil hierbei massive Beimpfungen mit Coli­
bacillen, gegebenenfalls auch mit pathogenen Keimen der Ruhr- und Typhus­
gruppe moglich sind. Es ist sichergestellt, daB es bei Sauglingen 1nfektionen 
mit diesen Erregern gibt, welche einfach unter der Erscheinungsform eines 
heftigen Brechdurchfalls verlaufen. Prinzipiell sind diese infektiosen Enteritiden 
natiirlich von den gewohnlichen Sauglirlgsbrechdurchfallen zu trennen, praktisch 
aber ist es nicht selten einfach unmoglich. 

Weitere exogene Schaden, die Durchfall auslOsen konnen, sind in mangel­
hafter Pflege begriindet. UnregelmaBigkeit der Fiitterung, zu kurze Pausen 
zwischen den Mahlzeiten, Mahlzeiten wahrend der Nacht, iibergroBe Nahrungs­
volumina sind oft vorkommende Fehler. Auch Uberhitzung infolge unzweck­
maBiger Kleidung und schlechter W ohnungsverhaltnisse kann eine Rolle spielen. 
Gerade die Warmeschaden beeintrachtigen, wie auch experimentell gefunden 
wurde, die Verdauungsleistung und bereiten so Dyspepsien vor. "Sommer­
brechdurchfiille" wurden diese Storungen wegen ihrer Haufung im Hochsommer 
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friiher genannt. Jetzt hat die verbesserte Pflege- und Ernahrungstechnik, 
welche durch die FiirsorgemaBnahmen weithin verbreitet wurde, diese Haufung 
verschwinden lassen. 

Wichtig sind endlich Infektionen fiir die AuslOsung von Durchfallen. 
"Parenterale Dyspepsien" werden solche etwa von einer grippalen Nasopharyn­
gitis oder einer Pyurie bewirkten Storungen genannt. Sie sind meist an das 
Bestehen des Infektionsfiebers gebunden, mit dessen Abklingen sie wieder 
verschwinden. Die groBe Mehrzahl dieser Durchfalle ist therapeutisch leicht 
zu beherrschen und prognostisch giinstig. 

Die schon oben beriihrte Frage, ob Futterstoffe des Viehs der Milch Eigen­
schaften verleihen, welche Dyspepsie auslOsen, ist bis zu gewissem Umfange 
zu bejahen. Wird die Milch von Stallvieh, das plotzlich ausschlieBlich der 
Weidefiitterung iiberlassen wird, gewonnen, so konnen unter Umstanden Durch­
falle entstehen. Gefiirchtet wird auch die Fiitterung des Viehs mit bliihendem 
Reps, Riibenblattern und Schlempe. DaB auf diese Weise schwere Storungen 
entstehen konnen, ist allerdings nicht wahrscheinlich. 

Behandlung. Diese zielt zunachst auf eine Entlastung und Beruhigung des 
Verdauungskanals abo Zu diesem Zweck wird eine 24stiindige Nahrungspause 
bei reichlicher Wasserversorgung durchgefiihrt. Man gibt diinnen, saccharin­
gesiiBten Tee oder abgekochtes Wasser in solchen Mengen zu trinken, wie sie 
das Kind nimmt. Von dieser 24stiindigen Nahrungspause wird man nur dann 
abgehen, wenn der Zustand des Kindes die Besorgnis erweckt, daB ein so lange 
dauernder Hunger schlecht ertragen wiirde. Man wird also bei sehr jungen, 
schwachlichen oder friihgeborenen Sauglingen die Teepause auf 12 Stunden 
beschranken. Nach dieser Zeit geht man auf eine geeignete Heilnahrung iiber. 
W 0 Frauenmilch zur Verfiigung steht, ist diese vorziiglich zur Behandlung 
der Dyspepsie geeignet. Jedoch ist es nicht erlaubt, sie sorglos zu dosieren. 
Der hohe Fett- und Zuckergehalt kann sonst die Durchfalle erneut aufflammen 
lassen. Man beginnt mit 5 X 60 g Frauenmilch pro Tag und deckt den ver­
bleibenden Fliissigkeitsbedarf wahrend der nachsten Tage mit 5%igem Nahr­
zuckerwasser. Man steigt, ohne sich urn den Zustand der Stiihle zu kiimmern, 
taglich urn 100 g, bis der Erhaltungsbedarf mit 70-80 Calorien per Kilogramm 
erreicht ist und bleibt einige Tage auf dieser Menge, bis auch das Stuhlbild 
normal :wird. Dann kann der iibrigbleibende Nahrungsbedarf entweder auch 
durch Frauenmilch gedeckt werden, oder man gibt zur Frauenmilch Butter­
milch mit 5% Nahrzucker hinzu. 

Steht Frauenmilch nicht zu Gebote, so beniitzt man eine Heilnahrung 
nach der Teepause. Man kann mit Halbmilch arbeiten, welche nach MOLL 
mit 0,4% milchsaurem Kalk gekocht und mit 5% Nahrzucker versetzt wird, 
indem man, wie bei Frauenmilch, mit 300 g beginnend, mit Nahrzuckerwasser 
erganzend, taglich um 100 g bis zum Erhaltungsbedarf fortschreitet, urn bei 
Eintreten der Besserung nach Bedarf zu erganzen. Spater ist es haufig notig, 
daB der Zuckergehalt noch weiter, und zwar bis auf 6 oder 7%, erhoht wird. 
In analoger Weise kann man mit nahrzuckerangereicherter Buttermilch vor­
gehen oder mit EiweiBmilch. 

Wahrend der Hungerpause werden die Stiihle substanzlos, diinnfliissig und 
braungriin. Die Stiihle behalten auch bei wiedereinsetzender Ernahrung fiir 
eine gewisse Zeit das zerfahrene Aussehen. Man halte das nicht fiir gefahrlich! 
Die Stiihle werden bei Verabreichung der Heilnahrung niemals sofort fest und 
gebunden. Hierzu braucht es einige Tage. Sieht das Kind frisch aus, haben 
Appetitlosigkeit und Erbrechen aufgehort, steigt die Gewichtskurve, wenn 
auch langsam, an, so sind lockere Stiihle nicht gefahrlich. Bei EiweiBmilch 
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treten nach etmger Zeit feste, graue Kalkseifenstiihle auf. Man lasse diese 
Erscheinung nicht zu lange anstehen, sondern erhohe in diesem Falle den Zucker­
zusatz stufenweise bis auf 6-8 % . 

Mit der Herbeifiihrung geformter Stiihle ist eine Dyspepsie keineswegs 
geheilt. Die Empfindlichkeit der Ernahrungsvorgange kann noch wochenlang 
bestehen bleiben. Daher empfiehlt es sich, die Heilnahrung mindestens 4 bis 
6 Wochen zu geben. Schon ehe man auf altersgemaBe Milchgemische iibergeht, 
ist es zweckmaBig, bei Kindern iiber 3 Monaten Fruchtsafte, bei Sauglingen 
iiber 4 Monaten Gemiise zu geben, spater auch eine Breimahlzeit zu verfiittern. 
Erst wenn dies alles vertragen wird, soll die Heilnahrung durch das gewohnliche 
Gemisch ersetzt werden. 

Die Behandlung der parenteralen Dyspepsie erfordert nur bei stiirmischem 
Verlauf ein so radikales Vorgehen, wie bisher geschildert. In der Mehrzahl 
der Falle geniigt eine gewisse Entlastung der Ernahrung, ein Weglassen von 
Breien und Gemiisen, Herabsetzung der Trinkmenge und Ersatz des gewohn­
lichen Zuckers durch Nahrzucker, urn zum Ziele zu kommen. Niemals vergesse 
man, dem erhohten Wasserbedarf des Kindes beim Fieber Rechnung zu tragen. 

Toxikosen. 
Symptome. Das Kriterium der herannahenden Toxikose ist eine Veranderung 

des BewuBtseinszustandes. Der Blick ist weniger klar und frisch, er wird leer, 
der Gesichtsausdruck apathisch. Hat das Kind, das yother meist schon einige 
Zeit an Durchfall gelitten hat, bisher viel geschrien, so verstummt es nun in 
Ermattung und Gleichgiiltigkeit, um gelegentlich mit gellendem Geschrei wieder 
aufzufahren. Wird es viel auf dem Arm getragen, in der Sprechstunde vorgezeigt, 
so kann man diese Vorgange nicht so gut verfolgen, als wenn das Kind un­
abgelenkt ist. Dann bemerkt ein aufmerksamer Beobachter eher, daB der 
Lidschlag seltener wird, der Blick sich ins Leere verliert, die Bewegungen von 
ihrer ruckartigen Beschaffenheit, wie sie fiir Sauglinge typisch ist, verlieren, 
und eigenartig langsam und abgerundet werden. Mehr und mehr versinkt das 
Kind in den nachsten Stunden in einen Zustand von Somnolenz. Die Arme 
werden dem Kopf entlang emporgeschlagen gehalten, bisweilen wird ein Arm 
senkrecht erhoben oder zur Seite gestreckt, was als "Fechterstellung" bezeichnet 
wird und mit den tonischen Gliederreflexen von MAGNUS auf Grund zunehmender 
Rindenausschaltung identisch sein diirfte. Die Atmung ist in dieser Phase 
beschleunigt und vertieft, sie beteiligt die thorakale Komponente mehr als 
es sonst bei Sauglingen der Fall ist. Die geblahte Lunge iiberlagert die Herz­
dampfung wie bei einem Asthmaanfall. Der PuIs ist weich, klein und beschleunigt. 
Die periphere Blutversorgung ist, wie das graulivide Hautkolorit zeigt, schlecht. 
Die Spitzenteile fiihlen sich kiihl an, die Nase spririgt vor, die Augen liegen 
tief eingesunken in den Hohlen. Es liegt also ein· Kollapszustand vor. Die 
Temperatur ist meist fieberhaft, bei sehr jungen und bei atrophischen oder 
friihgeborenen Kindern kann aber auch Untertemperatur bestehen. Die Gewebe 
lassen einen Exsikkationszustand erkennen. Die ganz jahen Gewichtsstiirze, die 
obligat sind, lassen sich nur durch Wasserverluste erklaren. Sie erreichen bis 
500 g in 24 Stunden. Die Hautfalte bleibt lange stehen, die Fontanelle ist stark 
eingesunken. Auch Anzeichen der Plastizitat des Unterhautgewebes stellen 
sich ein: teigige Beschaffenheit bei der Palpation, leichte Eindellung bei Druck 
iiber der Tibia. Schreitet der Verfall fort, so kann sich ein Fettsklerem ent­
wickeln. Fast stets ist die Probe auf Muskelwulst positiv. Die Priifung von 
Blut und Urin zeitigt folgende Ergebnisse: 

Die Zahl der roten Blutkorperchen und der Hamoglobingehalt sind iiber 
die Norm erhoht, die Refraktometerbestimmung des SerumeiweiBes ergibt 
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erhOhte Werte. Dies sind Zeichen der Bluteindickung. Die Leukocytenzahl ist 
erhoht. UnbeeinfluJ3te Falle zeigen folgende chemischen Befunde des Blut­
serums: die Alkalireserve ist erniedrigt, die Kohlensaurebindungskurve verlauft 
flach, es liegt also eine Azidose vor. Dem verminderten Bicarbonatgehalt steht 
ein erhohter Chlorgehalt gegeniiber. Der Reststickstoff ist erhOht. 

Der sparliche Urin enthalt etwas EiweiJ3, die Reduktionsproben fallen, 
wenn nicht das Kind schon gehungert hat, positiv aus. Der ausgeschiedene 
Zucker ist der der Nahrung (Milch- oder Rohrzucker). Das Sediment zeigt 
zahlreiche, gelegentlich massenhafte granulierte Zylinder (Azidosefolge), oft 
auch zahlreiche Leukocyten. Erhohte Ausscheidung von Aminosaure besonders 
nach Zufuhr solcher, Ausbleiben der Umwandlung von Benzol in Phenol zeigt 
eine schwere StOrung des intermediaren oxydativen EiweiJ3abbaues an. 

Weiterhin konnen Symptome von seiten des vegetativen Nervensystems 
ermittelt werden. Die Pupillen sind an sich eng, konnen aber durch Adrenalin 
zur Mydriasis gebracht werden (LowIsches Zeichen). Der Blutzucker neigt 
zu hyperglykamischen Werten. Dem allgemeinen GefaJ3kollaps nicht ent­
sprechend ist die Mundschleimhaut und oft auch die Bindehaut injiziert. 

Fast stets dauern die Anzeichen des Brechdurchfalls in unverminderter 
Heftigkeit fort. Namentlich das Erbrechen ist noch weit starker als bei ein­
facher Dyspepsie, es kann jede Nahrungsaufnahme unmoglich machen, schlieB­
lich zu einem standigen Wiirgen fiihren. Dies ist, wie Tierversuche zeigen, 
ebenfalls eine Exsikkosefolge. 

Die Untersuchung des Darminhalts an Toxikose gestorbener Sauglinge 
und die Duodenalsondierung am Lebenden haben ergeben, daJ3 bei Toxikosen 
die Diinndarmschleimhaut von Colibacillen iiberwuchert ist. In welcher Weise 
dieses Symptom mit dem Krankheitsbild zusammenhangt, ist nicht geklart. 
Der Vergiftungszustand wurde darauf zuriickgefiihrt, daJ3 die Colibacillen 
aminartige Stoffe erzeugen, welche den Darm infolge gesteigerter Permeabilitat 
durchdringen und zu Allgemeinvergiftung und Kollaps fiihren. Auch an die 
Wirkung von Coliendotoxinen hat man gedacht. Die Ausscheidung von Aminen 
im Harn konnte bewiesen werden. 

Eng mit der alimentaren Toxikose verwandt ist der Hitz8chlag. Bei ihm 
stehen Hyperpyrexie (Fieber bis 42°), schwerster Kollaps und Koma im Vorder­
grund. Brechdurchfall ist nicht obligato 

Endlich gibt es Zustande bei beliebigen Infektionen, bei denen toxische 
Wirkungen ein dem hier beschriebenen ahnliches Bild bewirken. Auch hier 
konnen gastro-intestinale Zeichen fehlen als Hinweis, daJ3 die StOrung primar 
nicht alimentar ist. Es ist aber wichtig, daJ3 man auch in diesen Fallen mit 
hochgradiger Toleranzschwache zu rechnen und therapeutisch wie bei einer 
Toxikose vorzugehen hat. 

Pathologischc Anatomic. Diese deckt auffallig wenig Befunde von Belang 
auf. Am Darmepithel finden sich wohl gelegentlich leichtere entziindliche und 
degenerative Veranderungen, wenn der Verlauf protrahiert ist. Dagegen ist 
der Nachweis einer echten fibrinos-eitrigen oder gar ulcerosen Enteritis eine 
Seltenheit. Solche Falle sind dann eben keine ErnahrungsstOrungen, sondern 
verkannte Darminfektionen. 

Recht charakteristisch ist der Nachweis einer Leberverfettung in schweren 
Fallen typischer Art. In Analogie mit den pathologisch-physiologischen Unter­
suchungen am Tier ist er als Folge des Glykogenverlustes zu deuten. Degenerative 
Veranderungen kommen auch am Nierenepithel vor. 

Die Lungenblahung riihrt von der wahrscheinlich durch die Azidose ver­
anlaJ3ten Hyperpnoe her. 
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Die relativ haufig vorkommenden Befunde von Bronchopneumonie und 
purulenter Otitis sind sekundare Komplikationen, die allerdings zur Todes­
ursache werden konnen. In zweiter Linie kommen Pyurie und Hautinfektionen 
als solche Komplikationen in Betracht. 

Therapie. Es besteht die strikte Anzeige, jede Nahrungszufuhr einzustellen. 
Man verlasse sich nicht auf die Versicherungen der Angehorigen des Kindes, 
daB dieses keine Nahrung mehr erhalten habe. Man fiihre die Magensonde ein, 
entferne vorhandene Nahrungsreste und spiile den Magen. Auch der Dickdarm 
kann gespiilt werden. Nun kommt es darauf an, dem Kinde Wasser zuzufiihren, 
nicht, es zu ernahren. In giinstigen Fallen laBt sich mit kleinen Mengen Tee, die 
haufig angeboten werden, eine Wasserspeisung erreichen. Auf alle Falle lege man 
stets eine gewogene Windel vor, damit man bei Erbrechen durch Wagung den 
Verlust ermitteln und die Fliissigkeitszufuhr berechnen kann. Bei schweren 
Graden kann es vollig unmoglich werden, dem Korper durch den Mund Wasser 
zuzufiihren. Man hat fiir diese Falle die subcutane Einspritzung von warmer 
Ringerlosung vor geschlagen, in neuerer Zeit auch die Einspritzung warmer 
Ringerlosung in die BauchhOhle. Bei der Zubereitung der Losung ist auf die 
Vermeidung des "Wasserfehlers" zu achten. Nur frisch redestilliertes Wasser 
soli zur Losung gebracht und diese dann sterilisiert werden. Es ist nicht zu 
bestreiten, daB durch Infusionen manchmal ein giinstiger Erfolg gegeniiber der 
Kollapsneigung erzieltwird. Oft aber versagen diese Methoden, indem die Salz­
losung als massives Odem an Ort und Stelle liegen bleibt. Man muB auch 
bedenken, daB die Zufuhr einer Salzlosung, die neue Mole in den Korper scha££t, 
nur in unvollkommener Weise dem Durstzustand der Gewebe, die Wasser, aber 
kein Salz benotigen, abhelfen kann. Besser sind deshalb isotonische Trauben­
zucker16sungen, wei] der Traubenzucker verbrannt werden kann. Am meisten 
empfiehlt sich eine Mischung von 5% Traubenzucker mit Ringerlosung zu 
gleichen Teilen. Wenn auch subcutane und intraabdominelle Einspritzungen 
auf Erbrechen, Koma und Kollaps nicht wirken, so bleibt als letztes die 
Methode der intravenosen Infusion mit dem Dauertropfeinlauf unter Verwen­
dung 5%iger Zuckerlosung. Der Arm des Kindes wird auf eine Schiene gelegt, 
die Ellbeugenvene unter Wahrung der Asepsis freiprapariert, es wird peripher 
abgebunden und zentralwarts nach Abklemmung durchgeschnitten und in das 
freie Lumen eine mit Citratlosung gefiilite, geknopfte Nadel mit Schlauchansatz 
eingefiihrt, die man festbindet. Man spritzt nun Citrat durch Schlauch und 
Nadel und vereinigt den Schlauch mit dem Verbindungsstiick des bereitstehenden 
und mit warmer 5%iger Zuckerlosung gefiillten Tropfirrigators. Tropfengeschwin­
digkeit etwa 10-15 Tropfen pro Minute. Die Vorrichtung kann 2-3 Tage im 
Gang gehalten werden. Meist Hingst vorher trinken die Kinder wieder, ohne 
zu erbrechen. Das Fieber ist gefallen, das Sensorium frei geworden. Manche 
Kinderarzte dehnen die reine Wasserdiat iiber mehrere Tage aus. 1m allge­
meinen ist das nicht notig. Man kann nach 24stiindiger Teediat einen weiteren 
Tag 5-10%iges Nahrzuckerwasser in beliebiger Menge und 100-200 ccm 
Ringerlosung trinken lassen. Durchfalle werden hierdurch nicht ausge16st. 
Auch Reisschleim ist in dieser Phase schon erlaubt. 

Nach Beendigung dieses Abschnitts erhebt sich die Frage, wie das Kind 
ernahrt werden soli. Die Meinungen dariiber, welche Nahrung nun die beste 
ist, gehen auseinander. Soviel steht fest und ist einmiitige allgemeine Ansicht, 
daB eine sorglose Nahrungszujuhr nicht statthajt ist, ob man sich nun fiir Frauen­
milch oder fiir Buttermilch entscheidet. 

Frauenmilch solI niemals in solchen Fallen in genuinem Zustand und durch 
Anlegen an die Brust gebraucht werden, sondern nur abgedriickt und sorg­
faltig auf der Zentrifuge von Fett befreit. Auch von dieser fettfreien Nahrung 
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diirfen nicht mehr als 100 g (5 x20 g) am 1. Tage gegeben werden. Man steige 
dann taglich um 100 g und fiige, wenn 500 g erreicht sind, langsam wieder Fett 
zu, indem man 100 g genuine mit 400 g entfetteter Frauenmilch mischt und 
taglich das Mischungsverhaltnis zugunsten des Fettes verandert. Der Wasser­
bedarf wird in dieser Zeit durch 5-1O%iges Nahrzuckerwasser gedeckt. Wenn 
man auf 500 genuiner Frauenmilch angelangt ist, so kann man mit Vorsicht 
so, wie es oben fiir die einfache Dyspepsie geschildert wurde, weiter vorgehen. 

Wahlt man Buttermilch, so wird auch diese Nahrung mit geringem Nahr­
zuckerzusatz am 1. Tage der wieder beginnenden Ernahrung in nicht hoherer 
Menge als 5 x20 g verfiittert. In den folgenden Tagen werden taglich 100 g 
zugelegt. Man steigt, bis der Erhaltungsbedarf gedeckt ist, und geht vorsichtig 
weiter vor, wie oben bei der Dyspepsie besprochen. 

Zur Bekampfung des Kollapszustandes werden Analeptika gebraucht, die 
peroral bzw. per injectionem beizubringen sind. Man wendet Kardiazol, Coffein, 
Suprarenin und Pituitrin an. Man darf nicht vergessen, daB die Starung des 
peripheren Kreislams, wie sie bei der Toxikose vorliegt, durch diese Mittel nur 
in beschrankter Weise behoben werden kann. Eine gerade fiir diese Form der 
Kreislaufstarung bestimmte Substanz ist der Aldozid, der zu 6 x5-15 Tropfen, 
die in 10 ccm Reisschleim gemischt werden, dosiert wird. Es handelt sich um 
ein Acetaldehydpraparat. 

Von Wichtigkeit ist auch die gelegentliche Anwendung von Beruhigungs­
mitteln, welche bei der die Soporzustande durchbrechenden nervosen Agitation 
notig werden konnen. Hierzu eignet sich Noctal (Tabletten a 0,1) in der Dosis 
von einer halben Tablette oder eine bis zwei Luminaletten. 

Bei hyperpyretischen Zustanden wendet man abkiihlende Bader an und 
gibt reichlich Analeptika. 

Man wende der Pflege der Augen groBte Sorgfalt zu. 1m benommenen 
Zustand der Exsikkose kann es schnell zur Xerosis und Einschmelzung der Horn­
haut kommen. Man lege zur Prophylaxe standig mit Borwasser getrankte 
Mullstiickchen auf und streiche £einste, weiSe Vaseline ins Auge. Bei Geschwiirs­
bildung ist Atropin indiziert. 

Auch die Hautpflege ist zu beachten, damit Geschwiire am Kreuz, Hinter­
kop£ und an den Fersen vermieden werden. Man lege das Kind auf ein Wasser­
kissen, gebrauche Watteringe und schiitzende Fersenverbande. 

Prognose. Diese ist in jedem FaIle ausgebildeter Toxikose ernst. Sie richtet 
sich auch nach dem Zustand, in dem sich das Kind bei Beginn der Erkrankung 
be£and. Werden Kinder mit chronis chen Nahrschaden betroffen, so ist die 
Prognose schlecht, ebenso bei sehr jungen und friihgeborenen Sauglingen. 
1m Durchschnitt rechnet man selbst in Spezialkliniken mit 50% Mortalitat. 
Die Behandlung einer Toxikose ist daher eine Amgabe, deren sich ein praktischer 
Arzt nicht unterfangen darf, die er vielmehr dem Facharzt, dem geschultes 
Pflegepersonal zur Seite steht, iiberlassen soli. 

Ansatzstornngen oder chronische Ernahrungsstorungen. 
Symptome. Wir haben oben eine leichtere Form als Dystrophie der schweren 

Form oder Atrophie gegeniibergestellt. Der tJbergang von leichten zu schweren 
Zustandsbildern ist aber auf diesem Gebiete so stetig, die Beurteilung so sehr 
vom individuellen Standpunkt abhangig, daB eine gesonderte Darstellung der 
beiden Gruppen vermieden werden soli. 

Das fiihrende Zeichen bildet die anfangs ungeniigende, dann ausbleibende 
Gewichtszunahme mit fliichtigen, wieder zuriickgehenden Anstiegen und sprung­
haften Schwankungen, schlieBlich im Endzustand ein unaufhaltsames Stiirzen 
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des Gewichts bis zum Tode. Die Korperlange zeigt in den ersten Phasen noch 
Zunahmen, schlieBlich tritt ein Stillstand des Langenwachstums ein. Langen­
zunahmen finden also noch zu einer Zeit statt, in der das Massenwachstum 
stark beeintrachtigt ist. Dem entspricht die Tatsache, die besonders bei alteren 
Dystrophikern auffailt, daB das MiBverhaltnis von Korperlange und Weichteil­
masse in der Mehrzahl der Faile ganz offensichtlich ist. fiber die Reihenfolge 
der A bmagerung der Korperregionen und die Veranderungen des Faltenreliefs 
der Haut wurde schon oben berichtet. Ais letztes schwindet der BICHATsche 
Wangenfettpfropf. Geht er verloren, so kommt das "Greisengesicht" zum Vor­
schein, ein faltiges Gesicht mit iibergroBem Mund, der beim Schreien erstaunlich 
weit aufklappt. Die Mundschleimhaut ist durch eine Stomatitis nicht selten 
gerotet, was zu dem blaBgrauen Kolorit kontrastiert. Fortgeschrittene Ab­
magerung kann durch manifestes oder latentes Odem verdeckt werden, das 
dem Unerfahrenen einen zu giinstigen Ernahrungszustand vortauscht. 

Der Magendarmkanal braucht durch die chronische Erkrankung nicht in 
Mitleidenschaft gezogen zu sein. Man wird aber in einem groBeren klinischen 
Material von Dystrophie nicht viele Faile finden, die nicht schon dyspeptische 
Storungen durchgemacht hatten. Hierin driickt sich die Tatsache der Toleranz­
schwache bei schwereren Failen dieser Art aus. Ein Ausdruck der Toleranz­
schwache ist auch die "paradoxe Reaktion" auf Nahrungssteigerung. Ein Mehr 
an Nahrung fiihrt nicht zu Gewichtszunahme wie beim gesunden Saugling, 
sondern zum Gewichtssturz, der unter Durchfailen und Fieber erfolgt. Ein 
Entzug an Nahrung kann, statt wie beim Gesunden Gewichtsstillstand zu 
bewirken, Abnahme mit Untertemperatur herbeifiihren. Auffallig ist bei 
schwerer Dystrophie die Gier, mit der das Kind nach Nahrung verlangt, und 
die Kiirze des Sattigungsgefiihls nach der Mahlzeit, so daB der Saugling standig 
schreit, womit groBe Energieverluste verbunden sind. In einzelnen Failen 
begleiten Durchfaile den ganzen Krankheitsverlauf. Man spricht dann von der 
"chronisch-dyspeptischen Form der Dystrophie". 

Der Kreislauf ist nicht wie bei den Toxikosen in einem akuten Shockzustand, 
jedoch leidet auch bei den Dystrophien der periphere Kreislauf, wie dieNeigung 
zu Akrocyanose und die ailgemeine Blasse zeigen. Ein groBer Teil der Faile 
ist durch eine mehr oder minder ausgepragte Anamie kompliziert, deren Vor­
handensein ein schweres Hemmnis fiir die Wiederhersteilung bedeutet. 

Die Endzustande lassen die oben beschriebene Herzbeteiligung mit dem 
Leiserwerden der Herztone erkennen. Die Atmung ist seicht und langsam. 
Die Temperaturen liegen tief. Es gibt Faile, in denen die Kinder dann mit 
einer lahmungsartigen Erschlaffung daliegen. Der Docht des Lebenslichtes 
ist tief heruntergeschraubt, bis es ganz langsam ausgebrannt ist. 

In anderen Failen pfropft sich dem chronis chen Nahrschaden ein Brech­
durchfail auf, der schneil die Wendung zur Toxikose nimmt und zum Tode 
fiihrt. SchlieBlich stirbt ein Teil der Falie an komplizierenden Infektionen, 
denen der herabgesetzte Zustand von Abwehrfahigkeit der Gewebe Tiir und 
Tor offnet. 

Pathogenese. Unter den alimentaren Bedingungen wiegt die Mangel. 
ernahrung, welche die quantitative Seite der Nahrungszufuhr (Caloriengehalt) 
wie einzelne qualitativ wichtige Stoffe betreffen kann, vor. Ein haufiger AnlaB 
zur Dystrophie ist die Ernahrung mit Drittelmilch, deren Nahrwert durch die 
Verdiinnung so herabgesetzt ist, daB dies auch durch groBe Trinkmengen 
nicht ausgeglichen werden kann. In vielen Failen wird auch der Zucker sehr 
niedrig, etwa mit einer Messerspitze pro Flasche, dosiert, was ebenfails bei 
Milchverdiinnungen zu Dystrophie fiihrt. Werden groBe Volumina solcher 
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minderwertigen Nahrungen dann angeboten, SO kommt es zu Speien und 
Brechen, gleichfalls Schrittmachern einer Dystrophie aus quantitativen Griinde. 

In manchen Gegenden Deutschlands herrscht auch die Sitte, Sauglinge 
mit unverdiinnter oder mit wenig Wasser gemischter Kuhvollmilch zu ernahren. 
In diesen Fallen kann zunachst das Gedeihen gut sein, voriibergehend sogar 
zu einer Mastung fUhren. Storungen stellen sich nach einiger Zeit ein, indem 
die Stiihle stark faulig riechen und farblos werden (Kallcseitenstiihle), worauf 
Obstipation einsetzt. Unter diesen Bedingungen ist es mit dem Gedeihen zu 
Ende. Die Kinder werden blaB, bekommen Meteorismus des Bauches, neigen 
zu Intertrigo, werden unruhig und nehmen an Gewicht ab, bis sie dystrophisch 
sind. Dieser Zustand wird als "Milchnahrschaden" bezeichnet. Auch hier spielt 
ein Defekt der Nahrung eine Rolle, ein ungeniigender Kohlehydratgehalt, der 
eben jene Form von Obstipation auslOst. Allerdings ist es nicht ein absoluter 
Kohlehydratmangel, der so wirkt, sondern der im Verhaltnis zum EiweiB-, Fett­
und Kalkgehalt der Kuhmilch fUr den menschlichen Saugling zu geringe Zucker­
gehalt. Der Beweis fUr diese Anschauung ist dadurch erbracht, daB man Saug­
linge mit Vollmilch, der Zucker und Mehl zugesetzt sind, bei richtiger Dosierung 
erfolgreich ernahren kann. 

"M ehlnahrschaden" wird eine friiher haufigere Form von Dystrophie genannt, 
bei welcher die Sauglinge nur Mehlabkochungen oder Schleime ohne Milch, 
manchmal mit geringfiigigen Milchzusatzen, erhalten. Es liegt auf der Hand, 
daB diese Form der Ernahrung weder calorisch, noch im EiweiB- und Mineral­
angebot, noch hinsichtlich der Fettsubstanzen, besonders der fettloslichen 
Vitamine, ausreichend ist. Die Dystrophie entwickelt sich schnell. Sie ist 
nicht selten durch eine Garungsdyspepsie kompliziert. Wird dem Schleim von 
den Miittern Salz beigefUgt, so entstehen Odeme. Eine Folge des Fehlens von 
A-Vitamin ist die Entwicklung von Hornhautgeschwiiren nach vorhergehender 
Xerosis der Bindehaute. Dieser Vorgang steht mit der tierexperimentellen 
Erzeugung der Keratomalacie in vollkommener Parallele. Bei der Entstehung 
dieser Schaden spielen nicht selten unwissende Arzte eine traurige Rolle, die 
eine Dyspepsie mit Schleim behandeln, die infolgedessen entstehenden Hunger­
stiihle fiir Diarrhoen ansehen und deshalb an der Schleimernahrung festhalten, 
bis die schwere Dystrophie zutage tritt. 

Auch der Mangel an C-Vitamin, der auf tritt, wenn Sauglinge langere Zeit 
mit iibermaBig sterilisierter Milch und mit Konservennahrungen ohne Zusatz 
frischer Fruchtsafte und Gemiise ernahrt werden, fiihrt zum Zustand einer 
Dystrophie, welche dem Ausbruch des Sauglingsskorbuts wochenlang vorher­
gehen kann. 

Nicht nur Nahrschaden konnen Dystrophie auslosen, auch Infekti'onen 
bewirken sie. Einen kongenital luischen, einen friih tuberkulOs infizierten 
Saugling wird man kaum jemals in gutem Ernahrungszustand finden, diese 
Kinder sind fast stets dystrophisch. Standig riickfallige grippale Infektionen 
konnen sich wie eine chronische Infektion auswirken. Die durch die Infektionen 
gesteigerten Umsetzungen, zwischendurch eintretende parenterale Durchfalle, 
wahrscheinlich auch toxische Wirkungen, fiihren hierbei zur Dystrophie. 

Endlich sehen wir konstitutionell abnorme Kinder oft dystrophisch werden. 
Zu dieser Gruppe gehoren viele Neuropathen und Ekzematiker. Die seelische 
Spannung, die standige Unruhe, weiterhin nervose Angewohnheiten wie Er­
brechen, Verweigerung altersgemaBer Nahrungsanderung durch das Kind, 
Rumination, nervose Reizbarkeit des Darms mit Durchfallen, all diese Umstande 
erhohen teils den Stoffwechsel, teils bewirken sie Ausfalle in der Ernahrung, 
teils direkt Verluste. In diese Gruppe muB auch die chronisch-dyspeptische 
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Form gerechnet werden, weil ihr eine besondere Labilitat der Verdauungs­
funktionen, ein konstitutionelles 8tigma, zugrunde liegt. Diese Falle sind 
Dbergangsfalle zur HERTER-HEUBNERschen Erkrankung (s. 8.388). 8ehr junge 
Kinder, ganz besonders Friihgeburten, fallen der Dystrophie auffallig schnell 
anheim. Friihgeburten werden ohne Fettpolster geboren. DaB ein Nahrschaden 
sie schwerer als reife Kinder trifft, ist hierdurch verstandlich. 

Pathologische Anatomie. Die 8ektion weist den am Gesamtkorper fest­
zustellenden Gewichtsverlust an den Einzelorganen durch Wagung nacho Als 
Zeichen des geschadigten Ernahrungszustandes ist die Thymusdriise atrophisch. 

1m Mittelohr wird auffallend haufig etwas schleimiger Eiter gefunden. 
Darmschleimhaut, Milz und Leber zeigen Hamosiderosis, was auf Blutzerfall 
hinweist. In einzelnen Fallen wurden Duodenalgeschwiire gefunden. 

Die pathologische Anatomie deckt also nicht einen Befund auf, aus dem 
sich das Krankheitsgeschehen erklaren lieBe. Dies wiirde auch der Deutung 
dieser Erkrankungen als Nahrschaden zuwiderlaufen. 

Therapie. Es ist nicht angangig, von einer Behandlung der Dystrophie 
schlechthin zu sprechen. Je nach dem Zustande miissen die Nahrungen ver­
schieden gewahlt werden. In leichteren Fallen geniigt meistens die Richtig­
stellung dessen, was vorher fehlerhaft gemacht wurde, also etwa die ausreichende 
Zugabe von Zucker, eine hohere Konzentration der Milchmischung, die Zu­
fiitterung von Fruchtsaften und frischem Gemiise, eine altersgemaBe Brei­
mahlzeit, urn Gedeihen herbeizufiihren. DaB bei Neuropathen eine Bekampfung 
der allgemeinen Unruhe, Beseitigung nervoser Angewohnheiten oft schlagartig 
die Besserung des Zustandes herbeifiihrt, weiB jeder auf dem Ernahrungsgebiet 
Erfahrene. 

1st aber die Schadigung tiefer gegangen, und die Abmagerung vorgeschritten, 
so kommt man mit solchen naheliegenden MaBnahmen nicht aus. Eine bei 
altersgleichen Kindern ZUlli Gedeihen fiihrende Ernahrungsweise vermag die 
Dystrophiker nicht zu fordern. Es hat sich gezeigt, daB hier ein Mittel zum 
Ziel fiihrt, dem allerdings ein gewisses Risiko anhaftet, ein stark erhohtes 
calorisches Angebot, wie es die fettangereicherten und ganz besonders die konzen­
trierten Nahrungen (s. Tabelle S.82 u. 83) ermoglichen. Die Kinder erhalten 
150, ja bis gegen 200 Calorien pro Kilogramm und Tag. Man priift durch stufen­
weises Steigern, welches Calorienangebot ausreicht. Es ist nicht von grundsatz­
licher Bedeutung,was gewahlt wird. In leichteren Fallen wird man mit Butter­
mehlnahrung auskommen, in schwereren werden Buttermehlvollmilch und 
Buttermehlbrei herangezogen werden miissen. Auch die Eiersuppe ist zur 
Erganzung des Diatzettels brauchbar. Fruchtsafte und Gemiise werden noch 
auBer diesen Nahrungen gegeben, falls es sich nicht urn sehr junge Kinder 
handelt. Man verabreicht bei den konzentrierten Nahrungen zwischen den 
Mahlzeiten Tee, urn den Fliissigkeitsbedarf zu decken. So gut die Erfolge mit 
dieser calorienreichen Ernahrung sind, so stehen ihr doch in manchen Fallen 
uniiberwindliche Hindernisse entgegen. Wenn die Toleranz der Sauglinge schwer 
geschadigt ist, lOsen diese Nahrungen Durchfalle und Gewichtsstiirze, mog­
licherweise sogar Toxikosen aus. Wiirde man etwa einem atrophischen Mehl­
nahrschaden mit Garungsdyspepsie eine solche Nahrung geben, so konnte man 
mit Bestimmtheit die Katastrophe voraussagen. 1m Hochsommer empfiehlt 
es sich iiberhaupt nicht, mit konzentrierten Gemischen zu arbeiten, weil die 
Bereitschaft zu Durchfallstorungen gesteigert ist. Wenn Dyspepsien voraus­
gegangen sind, oder eine besondere Empfindlichkeit des Darmes befiirchtet 
werden muB, geht man besser so vor, daB man Heilnahrungen wie bei der 
unkomplizierten Dyspepsie benutzt, ohne jedoch mit so niedrigen Mengen wie 
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dort zu beginnen, und daB man diese soweit mit Kohlehydraten anreichert, 
als ohne Storung ertragen wird. In manchen Fallen hat es sich bewahrt, EiweiB­
milch und Buttermilch nicht in Verdiinnung 1: 2 aus den Konserven her­
zustellen, sondern auf 1: 1 konzentriert und stufenweise bis zu 15% Nahrzucker 
hinzuzugeben. 

In Fallen schwerer Dystrophie mit Dyspepsie ist die Lage besonders ernst. 
Dann kann es notig werden, mit Frauenmilch vorzugehen, die man zudem 
sorgsam dosiert. Man wartet, wenn der Erhaltungsbedarf gedeckt ist, bis die 
Diarrhoen sich bessern. 1st das dyspeptische Stadium behoben, so empfiehlt 
sich Kombination mit Buttermilch, denn fur den hohen EiweiB- un,d Salzbedarf 
einer in die Reparationsphase eintretenden Dystrophie ist reine Frauenmilch­
ernii.hrung nicht ausreichend. 

Eine besondere Aufgabe stellt die bei Vollmilchernahrung und Zucker­
mangel sich entwickelnde Dystrophie des Milchnahrschadens. Es handelt sich 
um Behebung der mit Obstipation einhergehenden Faulnisvorgange. Dies 
gelingt mit eiweiB- oder fettarmen, kohlehydratreichen Nahrungen, etwa der 
Malzsuppe oder einer stark mit Kohlehydraten angereicherten Buttermilch. 
Die Stiihle erscheinen wieder gefarbt und weich, das Gewicht steigt an, das 
Hautkolorit wird rosig. 

Eine wesentliche Unterstiitzung der Behandlung der Dystrophie stellt die 
Bluttransfusion dar. In leichteren Fallen geniigt es, etwa wochentlich 20 bis 
30 ccm frisches menschliches Citratblut intramuskular zu injizieren. Die Erfolge 
sind namentlich bei den durch Infekte ausgelosten Zustanden bisweilen hervor­
ragend. Bei schwerer Atrophie ist die Blutiibertragung in die Vene oder in die 
Bauchhohle notwendig. Ein geeigneter Spender ist sorgfaltig auszuwahlen 
(Blutgruppenbestimmung). Man iibertragt pro Kilogramm 15 ccm Blut. Die 
Transfusion wird nach Bedarf 1-2mal wiederholt. 

ABT Pediatrics: 
u. London 1923. 
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Sfoffwechsel und Ernahrung l1lterer Kinder. 

Von 

E. ROMINGER-Kiel. 

Die (kundgesetze des Stotfwechsels haben selbstverstandlich fUr aile Alters­
stuien Geltung. Trotzdem erscheint es gerechtfertigt, Stoffwechsel und Er­
nahrung des Kindes jenseits des Sauglingsalters bis zur Pubertat hier in einem 
eigenen Kapitel abzuhandeln, weil ihnen eine Sondersteilung zukommt und weil 
die Grundsatze einer zweckmaBigen Ernahrung des gesunden und kranken 
Kleinkindes und Schulkindes nur aus den Besonderheiten dieser Altersstuien 
entwickelt werden konnen. 

Der grundlegende Unterschied gegeniiber dem Sauglingsalter liegt im "Ober­
gang von der Grundnahrung Milch zu einer immer festeren und gemischteren 
Kost. deren Verdauung mit Assimilationim weiteren Sinile erlernt werden muB 
und bei welcher eine recht wechselnde Anpassungsfahigkeit, Aufnahmebereit­
schaft und EBlust von Kind zu Kind festzustellen ist. Gegeniiber dem Er­
wachsenen tritt in erster Linie der sich noch mit der Entwicklung rasch andernde 
Stoffbedarf und der noch urn vieles lebhaftere Stoffumsatz als Besonderheit in 
Erscheinung. Das Kleinkindesalter zeigt eine Muskelaktivitat, wie keine andere 
Altersstufe und das Kleinkind ebenso wie das Schulkifidhat auBer der Erhaltung 
seines Stoffbestandes noch sein auch in Schiiben vor sich gehendes Wachstum 
durch Ernahrung und Stoffwechsel zu bestreiten. 

Wahrend nun der Erwachsene infolge seines durch den Instinkt und den 
Verstand geleiteten Nahrungsbediirfnisses unter normalen Verhaltnissen eine im 
groBen und ganzen qualitativ und quantitativ richtig beschaffene Kost zu sich 
nimmt und auch der an der Mutterbrust trinkende Saugling unbewuBt seine 
Ernahrung regelt, ist das Kleinkind und auch noch das Schulkind in weitem 
MaBe auf die Auswahl der Kost durch seine Pfleger angewiesen. Es befindet 
sich etwa in der Lage eines zwangs- oder massenernahrten Erwachsenen; aller­
dings ist es wegen des von Stufe zu Stufe wechselnden Nahrungssto££bedarfes 
bedeutend schwieriger, ein Kind richtig und zweckmaBig zu ernahren, als einen 
Erwachsenen. 1m allgemeinen verdiente somit die Ernahrung des Kindes schon 
in gesunden Tagen eine groBere "Oberwachung und Sorgfalt, als die des Er­
wachsenen. Das ist in gar mancher Familie heute wegen der wirtschaftlichen Not 
nicht durchfiihrbar. Zu beklagen ist andererseits der MiBstand, daB Erwachsene 
in Unkenntnis und iibertreibender Sorge sich Entbehrungen auferlegen, urn ihr 
Kind mit unnotigen und teuren Nahrungsmitteln zu ernahren, ja zu iibediittern. 
Der Arzt muB deshalb heute iiber die besonderen Ernahrungsverhaltnisse des 
Kindes Bescheid wissen. Es geniigt nicht oder nicht mehr, allgemeine Rat­
schlage zu geben, wie "leichte Kinderkost", "ordentliche Milch", nicht "zuviel 
Fleisch" u. dgl. Vielmehr muB der Arzt in der Lage sein, fiir jede Altersstufe 
einen richtigen und den wirtschaftlichen Verhaltnissen der Familie Rechnung 
tragenden Kostplan fiir das gesunde und kranke Kind aufzustellen. 

Lehrbuoh der Kinderheilkunde. 7 
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Nahrungsbedarf und Stoffumsatz. 
Die Nahrung des Erwachsenen besteht bekanntlich aus einer Vielheit von 

Nahrungsmitteln und GenuBmitteln, die von Yolk zu Yolk, von Gegend zu 
Gegend und schlieBlich von Stand zu Stand wechseln. Demgegeniiber ist die 
Nahrung junger Kinder noch wesentlich einfacher und gleichmaBiger zusammen­
gesetzt, bis sie sich im Laufe des Schulalters mehr und mehr derjenigen der 
Erwachsenen angleicht. Die Grundstoffe sind in allen Altersstufen dieselben, 
namlich es sind Eiwei/J, Fette, Kohlehydrate, BaIze, Wasser und die sog. akzes­
sorischen Nahrstoffe. Grundsatzlich verschieden jedoch ist der Nahrstoffbedarf 
und die Vertellung der Grundstoffe auf die Gesamtnahrung in den einzelnen 
Altersstufen, und verschieden ist oder sollte wenigstens sein: Form und Menge 
~Elr dargereichten Kost, ihre Zubereitung und ihre Erganzung durch·GenuBmittel. 

Beim 1Jbergang von rein fIil8siger M ilchnahrung auf Breikost una nach 
geniigender Entwicklung der Zahne auf feste Kost muB auf das Aufnahme­
vermogen und den Grad der Verdaulichkeit Riicksicht genommen werden. Durch 
eine zunehmende Vergroberung der Speisen muB das Kleinkind zum Kauen 
erzogen und sein Magendarmkanal an die Verarbeitung eines schwerer angreif­
baren Chymus gewohnt werden. Einerseits fiihrt eine "Oberschatzung der Ver. 
dauungsleistung zu Ernahrungsstorungen, andererseits hat ein zu langes Ver­
harren bei £liissiger und breiiger Kost eine Reihe von Ernahrungsschwierigkeiten 
zur Folge (Kaufaulheit, Anorexie I). Wesentlich ist auch schon im Kleinkindes­
und Schulalter die Verabreichung von geniigenden Mengen von Ballaststoffen. 
SchlieBlich ist der Geschmackswert der Kinderkost von Bedeutung, well jede 
eintonige oder auch dem kindlichen Bediirfnis nach W ohlgeschmack nicht ent­
sprechende Nahrung zu der bekannten hartnackigen EBunlust der sonst gesunden 
Kinder fiihrt. Von allen diesen Faktoren wird die Sekretion der Verdauungs­
sMte, die Tatigkeit der Magendarmmuskulatur und damit die Resorption und 
Bekommlichkeit der Nahrung mit bestimmt. 

fiber den Gesamtumsatz in den verschiedenen Altersstufen sind wir verhaltnis­
maBig gut unterrichtet. Durch zahlreiche, miihevolle Stoffumsatzuntersuchungen 
namentlich beim alteren Kind durch Messungen des respiratorischen Gaswechsels 
besitzen wir brauchbare Mittelwerte fiir die Energieberechnung. 

Die Energiezufuhr dient bekanntlich einerseits zur Erzeugung von Warme 
und Arbeit, sog. Betriebsstoffwechsel, andererseits zur Ermoglichung des Wachs­
turns und der Regeneration im weitesten Sinne des Wortes, sog. Baustoffwechsel. 

Die aufgenommene Nahrung wird im Organismus bei verhiUtnismii.l3ig niedriger Tempe­
ratur durch fermentative Spaltung und Biooxydation "verbrannt" bis zu den nicht mehr 
verwertbaren Endprodukten. Das MaB fur diese Verbrennungswii.rme ist die Calorie. Die 
verschiedenen Nahrungsstoffe liefern nach RUBNER bei ihrer Verbrennung folgende Warme­
mengen: 1 g EiweiB = 4,1 Calorien, 1 g Fett = 9,3 Calorien, 1 g Kohlehydrat = 4,1 Calorien. 
Es sind gleichwertig oder isodyriam fiir die Energieproduktion: 100 g Fett mit 227 g EiweiB 
oder Kohlehydraten. Hierbei muB aber berucksichtigt werden, daB die mit der gewohnlichen 
Nahrung a.ufgenommenen Calorien nicht voll ausgenutzt werden. Der Verlust der Energie 
im Kot ist auf 6---8% des Brennwertes der Nahrung zu schatzen und muB jeweils yom 
zugefiihrten Nahrungsbrennwert in Abzug gebra.cht werden. Zur Berechnung des Gesa.mt· 
umsatzes ermittelt man zunachst den sog. Ruhe·Nuchtern·Umsatz oder Grundum8atz. Er 
gibt den Wert derjenigen Calorienmenge an, die der Organismus bei vollstandiger Muskel· 
ruhe in nuchternem Zustande innerhalb der physikalischen Warmeregulationsbreite umsetzt. 
Die wichtigsten gebra.uchlichen Grundumsatzwerte fur das hier zu behandelnde Klein· 
kindes. und Schula.lter sind die folgenden nach MAGNUS·LEVY und FALK: 

1m Kindesalter ist der Grundumsatz und damit auch der Nahrungsbedarf 
naturgemaB zwar kleiner, als beim Erwachsenen, aber im Verhaltnis zur Korper­
oberflache und auch zurn Korpergewicht groBer. 

Schon im 6. Lebensmonat tritt diese Umsatzsteigerung, die rund 40-60% be· 
tragen kann, meBbar in Erscheinung und geht wahrend des weiteren Kindesalters 



Alter Gewicht 

Jahre kg 

21/ 
6 2 

11,5 
14,5 

6 18,4 
7 19,2 
7 20,8 
9 21,8 

10 30,6 
11 26,5 
14 36,1 
14 36,8 
14 43,0 

61/2 18,2 
7 15,3 

11 35,0 
11 42,0 
12 24,0 
12 25,2 
12 40,2 
13 31,0 
14 35,5 
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Grundumsatz bei Knaben und Madchen: 

Grundumsatz 

Lange Karper. 
Gesamt fiir oberflii.che 
24 Stunden ffir 24 Stunden fiir 1 Stunde 

I pro kg I pro qm 

cm qm 

110 
110 
112 
110 0,79 
115 0,83 
131 1,05 
129 0,98 
142 1,20 
142 1,21 
149 1,34 

107 
141 1,17 
149 1,32 
129 0,94 
128 0,95 
145 1,27 
138 1,10 
143 1,19 

Calorien 

Knaben 
782 
926 
970 

1067 
U53 
1036 
1338 
1151 
1310 
1285 
1525 

Madchen 
936 
866 

1313 
1459 
962 
938 

1362 
1217 
1299 

Calorien Calorien 

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 

nur ganz allmahlich zuriick, bleibt aber auch noch wahrend der Pubertat 
im Vergleich zum Erwachsenen erhoht. Erst etwa vom 20. Lebensjahr ab 
bleibt der Grundumsatz irn wesentlichen bis ins hohe Alter konstant. 

Zu dem Grundumsatz kommt beirn Kind ein Energieverbrauch fiir den 
Anwuchs hinzu. Dieser sog. Wackstumsquotient ist verhaItnismaBig klein. Man 
rechnet mit 1,5-1,87 Calorien pro 1 g Anwuchs. Somit sind 10-15% des 
Grundumsatzwertes fiir ihn in Anrechnung zu bringen. 

Zur Ermittlung des Gesamtenergiebedarfes muB beirn Kleinkind und Schul· 
kind noch ein Betrag fiir die Muskeltatigkeit eingesetzt werden. Die Stoff· 
wechseluntersuchungen haben gezeigt, daB gesunde lebhafte Kinder einen etwa 
die Hillte ihres Grundumsatzes ausmachenden Calorienwert zur Bestreitung 
ihrer WiirnleprodUktion durch Muskelarbeit benotigen. Je nach Alter und Tem­
perament wird dieser Zuschlag groBer oder kleiner sein miissen. Fiir lebhaft 
sich in Spiel und Sport betatigende Kinder muB ein "Arbeitszuschlag" von 
100% vorgenommen werden. 

Ein wesentlicher Unterschied im Gesamtumsatz zwischen Knaben und Miidchen besteht 
nicht. 1m allgemeinen ist der Calorienbedarf der Kinder wahrend der warmen Jahreszeit 
geringer, als wahrend der kalten (Einflul3 der Temperatur). 

AuBer der Muskeltatigkeit fiihrt die Nahrung selbst zu einer vermehrten 
Wiirnlebildung, es ist das die sog. spezilisch-dynamische Wirkung der Nahrung. 
Die Umsatzsteigerung betragt 10-12% in 24 Stunden. 

Diese Wirkung ist besonders dem EiweiB eigentiimlich, und zwar sowohl dem ganzen 
EiweiBmolekiil, wie seinen Spaltstiicken. Da.s Mehr an Warmebildung wird auf den Umbau 
(Auf- und Abbau) der verschiedenen Nahrungsstoffe, in Sonderheit der EiweiBe zuriick· 
gefiihrt. 

Von groBter Bedeutung fiir Steigerung des Grundumsatzes ist neben 
den schon genannten Faktoren des Inkretsystems. Beweise dafiir liefert die 

7* 



100 E. ROMINGER: Stoffwechsel und Ernahrung alterer Kinder. 

Pathologie des Stoffwechsels (s. u.). Hochstwahrscheinlich ist die im Kindesalter 
bestehende Grundumsatzsteigerung neben anderem auf inkretorische Einfliisse 
zuriickzufiihren. 

Zur Berechnung des Grundumsatzes benutzt man die auf Grund der eingangs ge­
nannten (s. S. 6) Grundumsatzbestimmungen aufgestellten Voraussagetafeln nach HARRIS 
und BENEDICT, die fUr das Kindesalter von KESTNER und KNIPPING erganzt wurden. In 
diesen findet man zwei Grundzahlen, eine fiir das Korpergewicht und eine zweite fiir Alter 
und Korperlange. Die Summe dieser beiden Zahlen gibt unmittelbar den Grundumsatz in 
Calorien an. Fur den praktischen Gebrauch mogen folgende Zahlen als AIihaltspunkte 
dienen: 

Taglicher Calorienbedarf des gesunden Kleinkindes und 
Schulkindes bei maBiger Korperbewegung. 

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 

925 Calorien, also etwa 75 pro Kilogramm Korpergewicht 
1050 75 " 
1300 75 "' 
1350 70 " 
1450 65 " 
1650 60 " 
1750 55 " 
1900 50 " 
2000 45 " 

Diese Tabellen versagen naturgemaB da, wo entweder eine abnorme Kleinheit der Kinder 
oder ein anormales Korpergewicht vorliegt. tJberhaupt muB man sich vor Augen halten, 
daB aIle diese Angaben nur approximative Werte enthalten. Untergewichtige und lebhafte 
Kinder haben einen weit hoheren, iibergewichtige und ruhige Kinder haben oft einen gerin­
geren Gesamtumsatz. In jedem Fall darf die Aufstellung der Kostordnung fiir ein Klein­
kind oder Schulkind nicht allein nach dem calorischen Wert erfolgen, sondern sie muB die 
Zusammensetzung der Nahrung beriicksichtigen. 

Chemiscbe Zusammensetzung und Stoffwechsel der 
wicbtigsten einzelnen Niibrstoife. 

Vom energetischen Gesichtspunkt aus erscheint es gleichgiiltig, mit welchen Nahrungs­
stoffen die notwendige Energie zugefiihrt wird. Man war der Meinung, daB, wenn nur 
das Eiweillminimum in der Nahrung gedeckt ware, es fiir das Kind gleichgiiltig sei, wie die 
Zusammensetzung im iibrigen beschaffen seL Die neuere Forschung und die Praxis der 
Diatetik lehrte indessen, daB die einzelnen Nahrungsmittel fiir die Ernahrung des Kindes 
verschieden wertvoIl, ja sogar unentbehrlich sind. Schon seit langem hat man in der Kinder­
ernahrung den hohen Wert natiirlicher roher und frischer Nahrungsmittel erkannt und die 
friiher iibliche vorwiegende Milchbreikost junger Kinder durch eine gemischte Kost ersetzt. 
Wenn auch heute der Wert bestimmter Ernahrungsformen durch die Stoffwechselforschung 
noch nicht restlos erklart werden kann, so ist doch andererseits durch die Entdeckung der 
Wirkung von Salzen, Vitaminen usf. auf Wachstum, Stoffwechsel und Wohlbefinden vieles 
so klar gestellt worden, daB wir heute mit mehr Recht ala friiher unsere Forderung nach 
einer moglichst abwechslungsreichen gemischten, auch Rohstoffe enthaltenden Kost ver­
treten konnen. Da die Rolle, welche die einzelnen Ernahrungsstoffe im Haushalt spielen, 
vom Erwachsenen her bekannt ist, konnen wir uns im folgenden auf eine ganz kurze Er­
orterung der besonderen Bedeutung dieser Ernahrungsstoffe fiir das Kleinkind und Schul­
kind beschranken. 

Das Eiweif1 gilt noch immer als ein fiir den wachsenden Organismus besonders wichtiger 
Kraftspender. In der Tat muB ja wegen des Wachstums und seiner sehr lebhaften Muskel­
tatigkeit dem Kind ein gewisser EiweiBansatz gewahrleistet werden. Es iet irrig, anzunehmen, 
daB hierzu eine recht groBe EiweiBmenge erforderlich seL Man hat aus zahlreichen Unter­
suchungen ermittelt, daB das EiweiBminimum pro Kilogramm Korpergewicht zwischen 
1,1 und 1,5 g, das Optimum zwischen 2,5 und 3 g schwankt. Fiir das Kleinkind von 2 bis 
6 Jahren berechnet man den EiweiBbedarf von auf 2-2,5 g pro Kilogramm KorpergewiCht, 
also etwas noner, als fiir das Schulkind von 7-14 Jahren, wo er mit 1,8-2,0 g angesetzt 
wird. Das ist ein EiweiBangebot von etwa ~60 g taglich beim Kleinkind und von etwa 
60-70 g beirn 8chuIkind. Fiir die praktische ErnabIung gilt folgende Regel: der Brennwert 
an EiweiB solI mindestens 10%, hochstens 20% des Brennwertes der Gesamtnahrung bilden. 
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Die groBe Bedeutung der Koh1ehlldrate in der Erniihrung des Kleinkindes und Schul­
kindes ist schon durch zwei Tatsachen zu beweisen: die Kohlehydrate gehoren zu unseren 
verbreitetsten Nahrungsstoffen und der Gesamtcalorienbedarf des Kindes wird zu 75%, 
ja in manchen Industriebezirken bis zu 87% durch Kohlehydrate gedeckt. 

Es ware zwar theoretisch vorstellbar, daB sich die beiden Hauptenergiespender in der 
Nahrung KH und Fette in beliebigem Verhaltnis, also auch vollkommen vertreten konnten. 
Das ist aber nicht moglich, weil einerseits die Nahrungsfette gewisse Bestandteile (Lipoide, 
Vitamine) enthalten, die fiir den wachsenden Organismus unentbehrlich sind, andererseits, 
weil der vollige Kohlehydrathunger eine unvollstandige Verbrennung der Fette und die 
Entstehung von Ketonkorpern zur Folge hat, welche zur Acidose fiihren. 

Die neuen Forschungsergebnisse iiber die wichtigsten chemischen Vorgange bei der 
Muskeltatigkeit, so z. B. der Verwertung der Kohlehydratphosphorsaureverbindungen, 
der Resynthese der Milchsaure zu Glykogen und der Kohlehydratbildung aus gewissen 
EiweiBkorpern lassen uns den hohen Betriebsstoffwechsel des jungen, lebhaft beweglichen 
Kindes heute besser verstehen. Wir wissen, daB ein verhaltnismaBig hoher Glykogen­
gehalt des Organismus fiir ein normales Wachstum und Gedeihen unerlaBlich ist. Das 
junge Kind nimmt bei richtiger Ernii.hrung etwa 12 g Kohlehydratpro Kilogramm Korper­
gewicht auf, der Erwachsene nUT etwa 5--7 g. 1m Efuklang damit steht die none Kohle­
hydrattoleranz des IGndes und die Empfindlichkeit gegen Kohlehydrathunger. Bei letzterem 
spielen vielleicht Unvollkommenheiten in der nervosen Regulation des Kohlehydratstoff­
wechsels eine gewisse Rolle.· Durch Infekte, Hunger und andere pathologische Einwirkungen 
geraten jedenfalls Kinder eher ala Erwachsene in eine Acidose. 

Die FeJj,e werden von jeher als fiir die-Kmdererniihruilg biisonders wichtige Nahrungs­
bestandteile angesehen. Man kann annehmen, daB eine bestimmte Fettmenge in jeder 
vollwertigen Kindernahrung enthalten sein muB, daB es also auch eine Art "Fettminimum" 
fiir die Erniihrung des wachsenden Organismus gibt. 

Dar Korper des jungen Kindes enthii.lt bis zu 12% Fett; die Muttermilch ist verhaltnis­
mii.Big fettreich, so daB der Saugling durchschnittlich 4 g Fett pro Kilogramm und Tag zu 
sich nimmt. Auch das Kleinkind und Schulkind zeigt bei gemischter Kost und normalen 
Verdauungsverhi.i.ltnissen eine sehr hohe Fettoleranz, ausgezeichnete.Fettresorptionsfiihigkeit 
und.im.lIllgemeinen ein betrii.chtliches Verlangen nach fettreicher Kost. Der Fettbedarf des 
Kleinkindes sinkt bis auf etwa 2 g, der des Schulkindes auf etwa 1,0 g pro Kilogra.mm 
Korpergewicht. 

Die wichtigsten Fettriiger der Kindernahrung sind Fettgemische, welchen noch "lipoid­
artige" Substanzen (neuerdings "Lipoide" genannt) beigemengt sind. Sie enthalten be­
stimmte Vitamine, das A-, D- und E-Vitamin, die fiir den Gesamtstoffwechsel, den Korper­
aufbau und wahrscheinlich die Funktion des Inkretsystems von groBter Bedeutung sind. 
Etwa folgendes kann als gesichert geIten. . . 

Die Phosphatide und das Cholesterin konnen im Organismus auch schon yom jungen 
Saugling synthetisch aufgebaut werden. Von den bisher bekannten fettloslichen Vitaminen 
miissen das A- und E-Vitamin mit der Nahrung, als exogen, zugefiihrt werden. Manches 
spricht dafiir, daB noch andere vitaminahnliche Stoffe, die nicht von den Lipoiden getrennt 
werden konnen, existieren, die wir noch nicht kennen. Sie spielen wahrscheinlich auch bei 
der Erzielung und Erhaltung einer normalen Resistenz gegen Injekte eine gewisse Rolle. 
Hier sind unsere Kenntnisse noch vollig unzureichend. 

In einer guten, hochwertigen Kinderkost solI der Fettgehalt 20-25%, hOchstens 30% 
des Gesamtcaloriengehaltes betragen. 

Die Balze, d. h. die anorganischen Mineralbestandteile, miissen als lebenswichtige Bau' 
steine jeder Zelle, zumal sie dauernd durch Harn, StuhI und auch im SchweiB abgegeben 
werden, in jeder vollwertigen Nahrung enthalten sein. Die vielfachen Aufgaben, welche die 
Mineralien teils als geloste undissoziierte Molekiile, teils als dissoziierte Ionen bei der 
Aufrechterhaltung des osmotischen Gleichgewichtes, der Regulierung des Saurebasen. 
gleichgewichtes und verschiedenen spezifischen Wirkungen zu erfiillen haben, sind beirn 
Kleinkind und Schulkind im wesentlichen dieselben wie beirn Erwachsenen. Auf ein richtiges 
Mineralangebot in der Kost des Kleinkindes mid Schulkindes muB geachtet werden, weH das 
Kind eine mehr oder weniger willkiirlich zusammengesetzte Nahrung erhalt. 

Die Bedeutung einzelner SaIze. 
Das Calcium dient auch noch beirn Kleinkind dem Skeletaufbau (Zahne), dem Aufbau 

der Gewebe, insonderheit der Zellketne, der Bereitung der Sekrete und Hormone, nament­
lich in der Zeit der Pubertii.t. Man hat den Bedarf an CaO fiir den Ansatz bei einem 6-8-
ji.i.hrigen Kind zu 0,57-'-0,68, bei 10-12jahrigen zu 0,71-0,92 und bei 13-15jahrigen 
Kindern zu 0,79-1,00 pro Tag berechnet. 

Phosphor. Dar Phosphorsaurehaushalt ist schon wegen des gemeinsamen Bau- und 
Dapotstoffes, dem Calciumphosphat, auf das. innigste mit dem Calciumstoffwechsel ver­
kniipft. AuBer dem Knochenbau und dem Zellaufbau (Zellkerne, Nucleoalbumin, Nucleo­
proteide, Phosphatide, Lecithin) dient der Phosphor hauptsachlich als PufferllngsmateriaJ 
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und zur Synthese dm· H"yosediphosphorsaure im Muskelstoffwechsel~ Der Bedarf an P 20 S 
betragt beim 6-8jahrigen Kind etwa 1,2-1,7 g pro die und wird durch eine gemischte 
Kost als anorganische Saure und zum kleineren Teil in organischer Verbindung in weitaus 
genugender Menge aufgenommen. 

Kalium und Natrium entstammen hauptsachlich der pflanzlichen Kost. Die wichtigsten 
Kaliumspender sind Kartoffeln, Brot und Hulsenfruchte, wahrend die Wurzelgemuse den 
notwendigen Natriumersatz liefern. 

Das Kochsalz ist nur in unzulanglicher Menge in den ublichen Nahrungsmitteln des 
Kindesalters enthalten und muB als unentbehrlicher Wiirz- und Ersatzstoff zugefuhrt 
werden. Die Menge des tagIich genossenen Kochsalzes schwankt auch in der Kinderkost 
betrachtlich. Zur Deckung des Bedarfs, also zur Aufrechterhaltung eines normalen os­
motischen Druckes, zur Gewahrleistung einer ausreichenden Salzsaureproduktion des 
Magens und eines guten Appetits sind nur etwa 2 g Kochsalz notig. 

Das Magnesium ist als Magnesiumphosphat im Knochen und in der grauen Substanz 
des Nervensystems enthalten. Der Tagesbedarf des Klein- und Schulkindes wird auf 0,50 
bis 0,75 g MgO geschatzt. 

Das Eisen ist unentbehrlich fur den Aufbau des Hamoglobins und damit fur die Blut­
bildung. Aus den zugrunde gehenden Erythrocyten wird der groBte Teil des Eisens von der 
Leber zuruckgehalten und so in einem endogenen enterohepato-hamatogenen Stoffwechsel 
dem Organismus erhalten. Trotzdem verliert der Korper stan dig kleine Eisenmengen, die 
der kindliche Organismus urn so mehr ersetzen muB, als er ja wachst und auch seine Blut­
menge vermehrt. Der Gesamteisengehalt des Korpers wird auf 2,4--3,2 g geschatzt, wovon 
85% auf das Hamoglobin des stromenden Blutes entfallen. Wegen der groBen Eisenarmut 
der Milch und des knappen Eisenvorrates des Neugeborenen muB durch friihzeitig gereichte 
Gemusekost der Sauglinge vor der Eisenmangelanamie geschutzt werden. Das Kleinkind 
scheint nach den allerdings fraglichen Berechnungen seiner Eisenbilanz weniger sparsam 
mit dem Eisen umzugehen, als der Saugling, besonders dann, wenn es durch einseitige 
Kost, z. B. Milchbreinahrung, in seiner Ernahrung und Blutbildung (?) geschadigt wird. 
Als wichtige Eisenspender in der Kindernahrung gelten Blut- und Leberwurst, Karotten, 
Tomaten, Rotkraut und Salate. Obst enthalt nur verhaltnismaBig wenig Eisen. 

Wasser als eines der lebenswichtigsten Stoffe muB das Kind entsprechend dem hoheren 
Wassergehalt seiner Gewebe (etwa 70% gegenuber 60% beim Erwachsenen) und wegen 
seines schnelleren Stoffwechsels besonders reichlich in der Nahrung aufnehmen. Der Wasser­
bedarf des jungen Kindes wird gedeckt zu 2/3 bis zur Halfte durch Aufnahme eigentlicher 
Flussigkeit und zu 1/3 bis zur Halfte durch den Wassergehalt der Gesamtkost. AuBerdem 
steht dem Organismus aus dem intermediaren Stoffwechsel noch etwa 1/4 seines gesamten 
Wasserbedarfs in Form des Oxydationswassers zur Verfugung. Die Wasseraufnahme 
wird bei alteren Kindern wie beim Erwachsenen durch das Durstgefiihl reguliert. Bei 
jiingeren Kindern ist diese GefiihlsauBerung unzuverlassig. Daraus folgt, daB bei starker 
kOrperlicher Tatigkeit, z. B. lebhaftem Spiel, wo durch die Perspiration und die Arbeits­
leistung reichlich Wasser abgegeben wird oder bei hoher AuBentemperatur und in heiBem, 
feuchtwarmem Klima fiir genugende Flussigkeitsaufnahme beim Kinde gesorgt werden 
muB. Der Wassergehalt des Kindes unterliegt, ebenso wie der des Erwachsenen, hormonalen 
Einflussen, und zwar in der Weise, daB die Schilddruse den Flussigkeitsaustausch zwischen 
Blut und Gewebe, der Hinterlappen der Hypophyse den Elektrolytgehalt und die Diurese 
steuert. Bei einer normalen, reichlich gemischten Kost, die durch AufguBgetranke erganzt 
wird, wird der Wasserbedarf des Kindes im UberschuB gedeckt. 

Die hohe biologische Bedeutung der Vitamine (Erganzungs- oder akzessorische Nahr­
stoffel namentlich fiir das Wachstum ist heute allgemein anerkannt und hat manche fruher 
unklaren Ernahrungsgebrauche bei Kindern dem Verstandnis naher gebracht. Die wasser­
loslichen Vitamine, das Vitamin B (antineuritischer Faktor) und das Vitamin C (antiskor­
butischer Faktor) fehlen in der Kost des Kleinkindes und Schulkindes heutzutage nur unter 
extremen Ernahrungsbedingungen. Dagegen spielt der Mangel an Vitamin A (wachstums­
fordernder Faktor), Vitamin D (antirachitischer Faktor) und Vitamin E (Antisterilitats. 
faktor ?) bei schlecht erniihrten Kindern, besonders der GroBstadt und der Industriebezirke, 
praktisch auch heute noch eine wichtige Rolle. Diese wichtigen akzessorischen Nahrstoffe 
fehlen in den Kartoffeln und in pflanzlichen Fetten und Olen, also z. B. vielen Kunstspeise­
fetten, so daB Kinder, welche fast ohne Milch, Butter, Eier usw. ernahrt werden, Schaden 
leiden. Hinzu kommt, daB in der zweiten Halfte des Winters (Auskeimen der Kartoffeln, 
Vitaminarmut der Milch) die Kost der Stadtkinder vitaminarm wird. Auch der U.bergang 
von Vollkornbrot zu WeiBbrot fiihrt oft zu einem gewissen Vitaminmangel. Eine Ubertrei­
bung stellt allerdings die Forderung dar, die Kinder zur HaUte oder ganz mit Rohkost zu 
ernahren. Es geniigt, beim Kleinkind und Schulkind dafiir zu sorgen, daB die Nahrung 
neben Gemiise und Kartoffeln Milch, etwas hochwertiges Fett (Butter, Schmalz, Lebertran) 
und Salate und Obst enthalt. 
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Die Ernahrung des gesunden Kindes (jenseits des 
Sauglingsalters ). 

Auf Grund der vorausgeschickten theoretischen Erorterungen ergibt sich fiir 
die praktische Durchfiihrung der Ernahrung beirn Kleinkind und Schulkind 
die Forderung, die Nahrung zunachst auf ihren Caloriengehalt zu priifen, dann auf 
ihre Vollstandigkeit hinsichtlich Wasser, Mineralien und Vitaminen und ihrer 
Hochwertigkeit in bezug auf die einzelnen Nahrungsstoffe. Daraufhin ist dem 
Alter entsprechend Zubereitung und Darreichungsform zu bestimmen und die 
Zahl der Mahlzeiten festzusetzen. SchlieBlich muB das von Fall zu Fan wechselnde 
Aufnahmevermogen und soweit als moglich die Geschmacksrichtung des Kindes 
beriicksichtigt werden. 

Beirn Kleinkind bildet diflMilclul.nfanglich noch irnmer einen wesentlichen 
Bestandteil der gesamten Nahrung. Ihre Menge wird aber irn Gegensatz zum 
Sauglingsalter herabgesetzt. An Stelle der sozusagen konzentrierten hoch­
wertigen, einformigen Nahrung des Sauglings solI eine gemischte Zufuhr von 
verschiedenen, weniger hochwertigen einzelnen Nahrstofftragern treten. Das 
Kind von J1/2 Jahren z. B., bei dem nur die Milchzahne vorhanden sind, ist 
nicht nur fahig, groBere Speisen zu zerkauen, sondern es zeigt auchschon einen 
ausgesprochenen Willen zur Nahrungsauswahl und Kostabwechslung. An Stelle 
der Milch treten Gemiise und Kartoffelkost, Mehlspeisen, Fleisch und SiiBspeisen. 
:Qie Milch selbst wird zur Nebenkost. 1m allgemeinen solI man beim Kleinkind 
nicht mehr als -1/21 Milch am Tag als Mahlzeit (Friihstiick und Vesper) insgesamt 
reichen und zu den noch daneben zu verfiitternden Speisen an einzelnen Tagen 
hochstens noch 1/41 verbrauchen. Von groBter Bedeutung ist in diesem Alter 
noch ein~ genaue Einhaltung der EBzeiten, zwischen denen das Kleinkind 
nichts, also auch keine SiiBigkeiten, Schokolade, Keks, auch kein Obst und kein 
Getrank (Wasser, Lirnonaden) erhiilt. Beirn Kleinkind solI durch eine verniinftige 
Anordnung seines Tageslaufes, also seiner Schlafzeiten, seiner EBzeiten, seiner 
Bewegung in frischer Luft und seiner geistigen Beschiiftigung und Ablenkung 
im Spiel die natiirliche EBlust hervorgerufen werden. (Siehe die folgenden 
Kostpla.ne.) 

Das Schulkind erhiilt eine reichlichere und vielgestaltigere Nahrung als das 
Kleinkind. Der verbreitetste Fehler besteht darin, daB dem Schulkind, dem man 
eine besonders kriiftige Kost zukommen lassen will, ein "ObermaB von Milch, 
Ei und Gebiick gereicht wird. Milch erhiilt das Schulkind hOchstens noch 1/21 
am Tag, und zwar zum Friihstiick, zur Vesper und zu Milchspeisen am Abend, 
nicht aber als Getrank zu den beiden Hauptmahlz~iten. An Stelle der reinen 
Milchnahrung tritt Milchkaffee, am besten a;ls Malzkaffee, Milchwasserkakao 
und diinnen TeeaufguB mit Milch oder Sahne. Ein bekannter "Obelstand bei 
Schulkindern ist die Hast bei der Einnahme des ersten Friihstiicks infolge zu 
spaten Aufstehens (zu spates Zubettgehen!) und des weiten Schulweges. Die 
Eltern versuchen das ungeniigende 1. Friihstiick haufig dadurch zu ersetzen, 
daB sie dem Kind eine groBe Zahl von mit Wurst und Fleisch und Ei belegten 
Broten mit zur Schule geben und es dort Milch trinken lassen. Eine solche 
Zwischenmahlzeit, namentlich mit schnellem Hinuntertrinken von Milch ist bei 
einem zu Hause richtig gepflegten und ernahrten Schulkind unnotig, ja sogar 
falsch. Bei der heute in der GroBstadt iiblichen durchgehenden Unterrichtsweise 
muB der Schiiler allerdingsin einer oder zwei Pausen etwas zu sichnehmen, 
es solI aber bei 2-3 Butterbroten und Obst bleiben, um den Appetit fiir die 
Mittagsmahlzeit nicht zu verderben. 
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Als Beispiele folgen hier die Kostplane fUr ein 2 Jahre altes und ein 
3-4 jahriges KIeinkind und der fUr ein 5-6 und ein 7-14 Jahre altes Kind. 

Kostplan fur ein 2 Jahre altes Kind. K08tplan fur ein 3--4jahriges Kind. 

1. Friihstiick: 150 g Milchsuppe, 
25 g Br6tchen, 

a) Sollkost. 

5 g Butter oder Marmelade. 

2. Friihstiick:. Obst (je nach der Jahreszeit Apfel, 
Birnen, Bananen). 

Mittags: 200 g Gemiisepiiree, 
100 g Karttoffelbrei, 
20 g Fleisch (gehackt), 
10 g Butter, 

100 g Kompott oder SiiBspeise. 

Nachmittags: 150 g Milch (Kakao, Schokolade), 
1 Stiick Zwieback oder Keks. 

Abends: 150 g GrieBflammerie mit 100 g 
Kompott oder 

200 g Vollmilchbrei, 
20 g Weizenbrot, 

5 g Butter, 10 g Quark oder 
1 Ei. 

150 g Vollmilch (Schokolade oder 
Malzkaffee), 

30 g Schwarzbrot, 
10 g Butter, 
10 g Marmelade oder Honig. 

100 g Obst (je nach der Jahreszeit) 
oder 

1-2 Schnitten Schwarzbrot mit 10 g 
Butter. 

150 g Gemiisepiiree, 
150 g Kartoffelbrei, 
30 g gebratenes Fleisch, 
20 g Butter, 

100 g Apfelmus oder SiiBspeise oder 
Eiermehlspeise (NudeIn, Makka­
roni, Spi1tzle). 

150 g Milch (Schokolade), 10 g Zwie­
back oder Keks. 

200 g Gemiise oder Fruchtgriitze 
oder 

200 g Milchbrei, 
belegtes Brot (Rahmkase, Quark, 

Wurst, Tomaten). 

Oaloriengehalt: Etwa 1200 Calorien, 
Herstellungspreis etwa RM 0,70, 

etwa 35 g EiweiB, 35 g Fett, 170 KH, 

OaloriengehaU: Etwa 1300 Calorien, 
Herstellungspreis etwa RM 0,70, 

etwa 38 g EiweiB, 54 g Fett, 149 KH, 
144 Cal. 326 Cal. 697 Cal. 156 Cal. 502 Cal. 611 Cal. 

b) M indestkost. 
1. Friihstiick: 150 g Milch, 

2. Friihstiick: 

Mittags,: 

25 g Br6tchen, 
5 g Butter oder Kochbutter. 

20 g Weizenbrot, 
10 g Quark, 
5 g Kunstbutter 

schmalz. 
150 g Gemiisepiiree, 
200 g Kartoffelbrei, 

oder Schweine-

20 g Fleisch (gehackt), 

150 g Malzkaffee, 
25 g Schwarzbrot, 
25 g Br6tchen, 
10 g Kunstbutter 

schmalz, 
10 g Marmelade. 
25 g Brot, 
10 g Marmelade. 

150 g Gemiisepiiree, 
200 g Kartoffelbrei, 

oder Schweine-

10 g Kunstbutter oder Schweine­
schmalz. 

15 g Schweineschmalz oder Kunst­
butter, 

50 g Obst oder eine siiBe MeWspeise. 
N achmittags : l/s 1 Milch, 

1-2 Stiick Zwieback. 
Abends: 25 g Weizenbrot, 

10 g Marmelade 
200 g Vollmilchbrei. 

Oaloriengehalt: Etwa 980 Calorien, 
Herstellungspreis etwa RM 0,50, 

etwa 35 EiweiB, 35 g Fett, 135 KH, 
144 Cal. 326 Cal. 554 Cal. 

150 g Milch (mit etwas Malzkaffee), 
1 Stiick Brot mit Marmelade. 
150 g Fruchtgriitze, 
100 g Milch, 
25 g Brot, 
5 g Kochbutter oder Schweine­
- schmalz, 

10 g Wurst. 
Oaloriengehalt: Etwa 1100 Calorien, 
Herstellungspreis etwa RM 0,55, 

etwa 26 g EiweiB, 40 g Fett, 154 KH, 
107 Cal. 372 Cal. 631 Cal. 
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Kostplan lilr ein 5-6 Jahre altes Kind. Kostplan tur ein 7 -14 Jahre altes Kind. 

a) Sollkost. 
1. Friihstiick: 

2. Friihstiick: 

Mittags: 

Nachmittags: 

Abends: 

150 g Malzkaffee oder Milchkaffee, 
50 g Brotchen, 
15 g Butter, 
15 g Marmelade oder Honig. 

100 g Obst oder 1-2 Schnitten 
Schwarzbrot mit Butter und 
Tomaten. 

150 g Gemiisesuppe oder Fleisch­
briihe, 

150 g Gemiise, 
150 g Kartoffeln, 
50 g Fleisch, 
20 g Butter, 

warme oder kaIte Puddings oder 
Flammerie mit Kompott oder 
Auflauf oder eine andere SiiBspeise. 

150 g Tee mit Zucker, 
20 g Schwarzbrot oder Brotchen 

oder Keks, 5 g Butter, 5 g Marme­
lade. 

150 g Apfelreis mit 100 g Milch, 
40 g Brot, 
15 g Butter, 
20 g Aufschnitt. 

1 Tasse Malzkaffee, 
2 Brotchen, 
15 g Butter, 15 g Honig. 

Obst und 1-2 belegte Doppel­
scheiben Schwarzbrot. 

Gemiise-Suppe oder Fleischbriihe, 
60-70 g Fleisch, 
200 g Gemiise (Blumenkohl, Rosen­

kohl, Spinat, Schwarzwurzeln, 
Spargel, griine Bohnen, Rotkohl, 
Steckriiben, Wirsingkohl), 

200 g Kartoffeln (Salzkartoffeln, Kar­
toffelbrei, Kartoffelklose oder 
Bratkartoffeln), 

Obstsalat, warme oder kalte Pud­
dings oder Flammerie mit Kom­
pott oder Obstkuchen (je nach 
der J ahreszeit) oder Auflaufe. 

Weizenbrot mit Butter und Marme­
lade oder Gelee oder Honig. 

Gemiiseauflauf oder Omelette mit 
Gemiise gefiillt oder Bratkartof­
feln mit verschiedenen Salaten 
(Tomate, Blattsalat, Blumenkohl) 
oder 

Wiirstchen mit Kartoffelsalat oder 
Obstgriitze oder 
belegtes Brot mit Tee. 

Caloriengeha1t: 'Etwa 1500 Calorien, 
Herstellungspreis etwa RM 1,00, 

etwa 38 g EiweiB, 66 g Fett, 179 g KH 
156 Cal. 614 Cal. 734 Cal. 

Caloriengehalt: Etwa 1800 Calorien, 
Herstellungspreis etwa RM 1,00-1,10, 

etwa 60 g EiweiB, 70 g Fett, 220 KH, 

b) M indestkost. 
1. Friihstiick: 150 g Buchweizengriitze, 

100 g Milch, 
30--40 g Brot, 
15 g Marmelade. 

2. Friihstiick: 25 g Schwarzbrot, 
10 g Kunstbutter oder Schweine­

schmalz 

Mittags: 150 g Suppe, 
200 g Gemiise, 
200 g Kartoffeln, 

20 g Kunstbutter oder Schweine­
schmalz 

1 Riihrei. 

Nachmittags: 150 g Milch (mit Malzkaffee), 
30 g Brot, 20 g Marmelade. 

246 Cal. 651 Cal. 902 Cal. 

150 g Malzkaffee mit Milch, 
50 g Schwarzbrot, 
25 g Brotchen, 
15 g Kunstbutter oder Schweine-

schmalz, 
15 g Marmelade. 
50 g Brot, 
10 g Kunstbutter oder Schweine­

schmalz, 
15 g Wurst. 

200 g Gemiise, 
200 g Kartoffeln, 
20 g Kunstbutter oder Schweine­

schmalz, 
40-60 g Fleisch. 

150 g Malzkaffee mit Milch, 
50 g Schwarzbrot, 
10 g Kunstbutter oder Schweine­

schmalz, 
10 g Marmelade. 
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Abends: 200 g Fruchtgriitze, 
100 g Milch, 
40 g Brot, 
15 g Kunstbutter oder Schweine· 

schmalz. 
20 g Aufschnitt. 

Oaloriengehalt: Etwa 1500 Calorien, 
Herstellungspreis RM 0,70, 

200 g Bratkartoffeln, 
20-30 g Speck, 
40 g Brot, 
15 g Kochbutter. 

Oaloriengehalt: Etwa 1900 Calorien, 
Herstellungspreis RM 0,80, 

etwa 40 g EiweiB, 65 g Fett, 175 KH, etwa 43 g EiweiB, 81 g Fett, 242 KH, 
164 Cal. 605 Cal. 718 Cal. 176 Cal. 753 Cal. 992 Cal. 

Die Ernahrung des kranken Kindes 
(jenseits des Sauglingsalters). 

Bei der Ernahrung kranker Kinder kommt es nicht etwa, wie meist der Laie 
glaubt, darauf an, dem Kind eine moglichst kraftige, aber leichtverdauliche 
Kost zu bieten, sondern darauf, die Kost so zusammenzusetzen, daB sie, je nach­
dem Schonung oder "Obung eines erkrankten Organs notwendig ist, aIle wichtigen, 
unter Umstanden spezifisch heilend wirkenden Nahrungsstoffe enthalt und zu­
gleich den Appetit fordert oder erhalt. Das Ziel einer guten Diatetik ist es, 
die Kinderkrankenkost so wenig als moglich von der Ernahrung des gleich­
alterigen gesunden Kindes abweichen zu lassen; sie also nur mit unerlaBlichen, 
tunlichst einfach durchzufiihrenden Abanderungen der Ernahrung in gesunden 
Tagen anzugleichen. So ist es z. B. verkehrt, ein Kind mit einem leichten fieber­
haften Infekt mehrere Tage lang bei Schleimsuppen, Milchbrei und Obstsiiften 
hungern zu lassen oder chronisch Leichtkranken regelmaBig teure Nahrpraparate 
zu verschreiben. 

Man solI also auch bei schwerkranken Kindern auf ihre bisherigen, durch 
familiare, ortliche, wirtschaftliche und personliche Umstande bedingten EB­
gewohnheiten Riicksicht nehmen und keine unnotigen oder undurchfiihrbaren 
Diateinschrankungen oder -verordnungen geben. 

Am besten geht man aus von dem Prinzip der notwendigen Diat, also davon, ob sie 
kohlehydratarm oder -reich, mager oder fett, reichlich an EiweiB oder sonstwie beschaffen 
sein solI. Man errechnet dann entsprechend dem Alter und Zustand den Caloriengehalt, 
bestimmt je nach EBlust und Aufnahmevermogen Menge und Form der Nahrung und ver­
teilt sie auf mehr oder weniger Mahlzeiten. Hierbei muB auch bei schwerkranken jungen 
Kindem ein Abstand von mindestens 2 Stunden zwischen den Mahlzeiten eingehalten werden. 
Man tut gut daran, stets darauf hinzuweisen, daB der Erfolg der Behandlung des Kindes in 
hohem Grade von der Piinktlichkeit der Zubereitung und Verabreichung abhangt und daB 
es darauf ankommt, durch die Form und Appetitlichkeit der ei.n'7.elnen kleinen Nahrungs­
portion bei dem kranken Kind EBlust zu wecken. SchlieBlich gibt man an, wie lange die 
angeordnete Diat durchgefiihrt werden muB, um einerseits unnotige Kosten und anderer­
seits MiBverstandnisse, die zu Nahrschaden fiihren konnen, zu vermeiden. Bei allen langer 
durchzufiihrenden Diii.ten ist die Uberpriifung des Speisezettels daraufhin, ob er aIle wich­
tigen einzelnen Nahrungsstoffe, wie z. B. geniigend EiweiB, Vitamine, Ballaststoffe usw. 
enthii.lt, notwendig. Besonderes Augenmerk ist hierbei auch auf die zulassigen Abwechs­
lungen und Ausnahmen (ctwa eine SiiBspeise zur Belohnung usw.!) zu richten. Nie ver­
saume man es, sich Bekommlichkeit, den Appetit und aIle sich etwa bei der Durchfiihrung 
der Diat einstellenden Schwierigkeiten berichten zu lassen. Gerade im Kindesalter, wo 
der kleine Kranke die Notwendigkeit bestimmter EBverbote nicht einzusehen vermag 
und die Umgebung oft zu willensschwach ist oder padagogisch zu unerfahren, kann es sehr 
schwierig sein, namentlich bei lange Zeit notigen Diii.ten die Befolgung der gegebenen Vor­
schriften durchzusetzen. Da, wo es an den notigen Kochkenntnissen oder Mitteln fehIt 
oder wo die arztlichen Anordnungen aus falscher Sentimentalitat dem Kind gegeniiber 
nicht befolgt werden, muB der verantwortungsbewuBte Arzt die Verlegung in ein Kinder­
krankenhaus in Vorschlag bringen. In Erwachsenenanstalten, wo die Verpflegung in die 
bekannten Erwachsenenkostformen eingeteilt ist und gewohnlich niemand etwas von der 
Kinderkost versteht, ist die diatetische Behandlung der Kinder oft sehr mangelhaft. In den 
Kinderanstalten selbst ist man allmahlich dazu iibergegangen, fiir die Zubereitung der 
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wichtigen Diaten neben den Sauglingsmilchkiichen eigene Dilitkiichen mit ausgebildeten 
Diatassistentinnen (Diatkochinnen) einzurichten. Die Diat bei den einzelnen Krankheiten 
wird in diesem Lehrbuch bei der Therapie jeweils kurz gekennzeichnet. 1m folgenden 
Schema wird deshalb hier nur eine fiir die meisten fieberhaften Krankheiten brauchbare 
Kostordnung mit Calorienberechnung nebeneinander fiir ein Kleinkind von (3-4 Jahren) 
und ein Schulkind (von 7-8 Jahren) angegeben, die leicht fiir die iibrigen Altersstufen zu 
andern ist. 

Kost bei fieberkranken Kindem. 
Grundsatz: KH·reiche, laktovegetabile Kost 

Kleinkind (von 3-4 Jahren) 
mit normalem EiweiB- und Salzgehalt. 

1. Friihstiick: 120 g Vollmilch, 
25-30 g Brot, 
10-15 g Butter, 
5-10 g Marmelade oder Honig. 

2. Friihstiick: Geschaltes, rohes Obst oder 
gutgezuckerten Apfelbrei, 
1-2 Keks. 

Mittagessen: 

Vesper: 

150 g Gemiisebrei, 
150 g Kartoffelmus mit Milch zu­

bereitet oder 
Reis mit 20-25 g (Rohgewicht) ge­

hacktem oder feingeschnittenem 
Fleisch (gekocht), 

50 g Kompott, gut gezuckert. 
120 g Vollmilch, 
1-2 Keks. 

Abendessen: Milchbrei (Zwieback, Haferflocken, 
Mondamin, GrieB mit 5-10 g 
Butter und 15--20 g Zucker, 

abwechselnd mit 
1 Gelbei und 
Fruchtsauce. 

1m Laufe der 
Nacht: 100-200 g Vollmilch oder 

Fruchtsaft mit Zucker. 
Calorien: 11-1200. 

Literatur. 

Schulkind (von 7-8 Jahren). 
125-150 g Vollmilch evtl. mit Ge-

treidekaffee oder Kakao, 
50-70 g Brot, 
15-20 g Butter, 
10-15 g Marmelade oder Honig. 
Geschaltes rohes Obst oder 
Kompott, evtl. roh geriebene Apfel 

oder Bananen, 
2-3 Keks. 
200-250 g Gemiisebrei, 
200-300 g Kartoffelmus mit Butter 

und Milch oder 
30-40 g Fleisch, 

100 g Kompott. 

150 g Vollmilch mit Getreidekaffee 
oder Tee, 

30 g Rostbrot, 
10-15 g Butter. 
250 g Reis oder GrieBpudding mit 

Kompott oder 
Eierspeise oder 
Rostbrot mit Butter und geschabtem 

Schinken. 

Vollmilch mit Tee 
Fruchtsaft mit Zucker 

Calorien: 1600-1800. 

BENEDICT, F. G. u. F. G. TALBOT: Arbeiten aus dem Carnegie-Institut, Washington. 
KESTNER u. KNIPPING : Die Erniilirung des Menschen. 3. Aufl. Berlin : Julius Springerl928. 
MULLER, ERICH: Stoffwechsel und Ernahrung alterer Kinder (Handbuch der Kinder-

heilkunde, 4. Aufl. Bd.l, S.419f. Herausgeg. von M. v. PFAUNDLER u. A. SCHLOSSMANN. 
Berlin: F. C. W. Vogel 1931). 

ROMINGER-LoRENZ: Richtlinien fiir die Kinderkost. Berlin: Julius Springer 1930. 



Krankheiten des Stoffwechsels alterer Kinder. 

Von 

E. ROMINGER-Kiel. 

Unterernahrnngsznstand, Magerkeit, Magersncht. 
Von Unterernahrung, Magerkeit und Magersucht spricht man bei Kindern 

ganz allgemein dann, wenn bei ihnen eine krankhafte Abnahme des Fett­
bestandes des Korpers gleichzeitig mit' einer die Norm betrachtlich unterschrei­
tenden Verminderung des Korpergewichtes besteht. Dieser Krankheitszustand 
ist gekennzeichnet durch die Herabsetzung der korperlichen und bis zu einem 
gewissen Grade auch der psychischen Leistungsfahigkeit und fiihrt zu einer Reihe 
von subjektiven und objektiven Storungen. 

Die ausgesprochenen Fane sind auch schon von dem Laien leicht zu erkennen; 
dagegen ist es gerade im Kindesalter oft sogar fiir den Arzt nicht leicht zu ent­
scheiden, ob ein Kind mit nur geringem Fettpolster und einem der Lange nicht 
entsprechenden Gewicht schon als unterernahrt oder magersiichtig bezeichnet 
werden soll oder nicht. Bekanntlich macht das Kind im Laufe seiner Entwicklung 
Perioden der Fiille (Vermehrung des Fettpolsters und Verlangsamung des 
Langenwachstums) und Perioden der Streckung (Beschleunigung des Langen­
wachstums ohne gleichzeitige entsprechende Vermehrung der Fetteinlagerung), 
also einen Wachstumsrhythmus durch, den man beriicksichtigen muB, um nicht 
eine krankhafte Erscheinung dahinter zu vermuten. Die Beziehungen zwischen 
Lange und Gewicht werden aber auBerdem noch durch die individuelle, familiare 
und rassenmaBige Variation dieser Werte kompliziert. Es geht also nicht an, 
durch einen einfachen Vergleich mit den Altersdurchschnittszahlen ein Kind 
mit Untergewicht als unterernahrt oder magersiichtig zu betrachten. Das 
wesentliche ist vielmehr die Feststellung eines krankhaften Fettschwundes mit 
seinen Folgeerscheinungen. 

Atiologie. Von exogenen Faktoren kommt naturgemaB in erster Reihe die 
quantitative oder qualitative Untererni1hrung in Frage. . 

Unter den endogenen Ursachen der Magerkeit sind neuroendokrine Ab­
weichungen von der Norm wohl die wichtigsten. 

Am eindeutigsten ist der EinfIuB der Schilddrii.8e mit einer Steigerung der Verbren­
nungen. Aber auch bei Erkrankungen der Hypophyse, des gesamten Mesencephalons, der 
Epiphyse, der Nebennieren und der SexualdrUsen treten Abmagerungen auf, die ohne eine 
Steigerung des Grundumsatzes, ja gelegentlich auch mit einer Umsatzminderung einher­
gehen, deren Ursache unklar ist (Oxydationshemmung 1 Assimilationshemmung 1). 

Am wenigsten geklart sind von den endogenen Faktoren die konstitutionellen Einflu8.~e. 
Hochstwahrscheinlich handelt es sich hierbei ebenfalls um neuroendokrine Besonderheiten, 
die angeboren sind. Es gibt nicht nur in Familien immer wieder magersiichtige Individuen, 
sondern auch Rassen, bei denen die meisten Menschen von Kind auf mager sind und es 
bleiben. 

In der Theorie der kindlichen Magersucht ist somit noch vieles heute unklar. Vom ener­
getischen Gesichtspunkt ist eigentlich nur die thyreogene Magersucht mit ihrem nachweis­
Hch gesteigerten Stoffwechsel Ieicht verstii.ndlich, wahrend samtliche iibrigen inkretorisch 
bedingten Magersuchten nur unter der Annahme einer Hemmung der Fettbildung und des 
Fettansatzes zu erkIii.ren sind. Wir miissen annehmen, daB die Mastfii.higkeit ebenso 
abhii.ngig ist von chemisch hormonalen wie von rein nervosen Einfliissen. Dar Fettbestand 
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des Korpers wird von den vegetativen Zentren des Diencephalons (Stoffwechselzentrum 
unter dem Tuber cinereum) reguliert. Es ist wahrscheinlich, daB auch manche heute noch 
als rein hormonale Storungen aufgefaBten Abmagerungen durch Erkrankung oder Mit· 
wirkung dieser mesencephalen vegetativen Zentren zustande kommen (z. B. die postence· 
phalitische Magersucht). In zahlreichen Fallen kann man eine einzige Ursache des abnormen 
Fettbestandes nicht aufdecken, und die Trennung £liner "exog£lnen" von einer "endogenen" 
Magersucht nicht scharf durchfiihren. 

Als wichtig muB hervorgehoben werden, daB das junge Kind infolge seines schnellen 
Wachstums viel abhangiger von allen Einfliissen der Ernahrung und iiberhaupt der Umwelt 
ist., als das altere Kind und der Erwachsene. Unter schlechten auBeren Umstanden sind diese 
fiir die Entstehung £liner Magersucht beim jungen Kind belangreicher, alsbeim alteren Kind. 

Die klinischen Erscheinungen der Unterernahrung und Magersucht bestehen 
auBer dem schon genannten mehr oder weniger hochgradigen Fettschwund bis 
zur Macies, der das Skelet iiberall hervortreten laBt, in einer allgemeinen Muskel· 
erschlaffung, die allerdings wegen der oft anfanglich noch bestehenden guten 
Muskelleistung z. B. beim Spiel und Turnen und der groBen Agilitat nicht gleich 
in Erscheinung tritt. Die fettarme Haut ist meist trocken und schlaff und von 
blaBgelbem Kolorit. Bei langerem Bestehen oder Fortschreiten werden die Kinder 
leistungsunfahig und lassen ZUlli Teil im Unterricht nacho SchlieBlich stellen 
sich eine Reihe von Beschwerden ein, von denen die Appetitlosigkeit, undefinier­
bare Kopf- und Gliederschmerzen und nervose Obererregbarkeit oder anderer­
seits Miidigkeit und Abstumpfung, Nachtblindheit, hartnackige pyodermische 
Infektionen u. a. den krankhaften Zustand mehr und mehr erkennen lassen. 
Wegen der schlechten Hautfarbe wird Blutarmut angenommen oder, was das 
haufigste ist, die Kinder geraten in den Verdacht, an Tuberkulose oder Diabetes 
zu leiden. Ein groBer Teil der unterernahrten oder magersiichtigen Schulkinder 
wird als tuberkuloseverdachtig oder -gefahrdet in Kinderheime verschickt, von 
wo die meisten gar nicht oder nur wenig gebessert zuriickkommen. 

Von ernsteren Komplikationen ist die Hungertetanie, die Hungerosteopathie 
und das Hungerodem zu nennen. Die beiden ersteren sahen wir gelegentlich 
bei sehr schwer erkrankten Kindem von Rohkostlem, die "Odemkrankheit" 
nur in Form des Mehlnahrschadens bei Sauglingen (s. S. 94). 

Einige besondere Formen: 
1. Thyreogene Magersucht. Es handelt sich hier um Kinder, die trotz reichlicher Nah· 

rungszufuhr nicht zunehmen und £line deutliche Steigerung ihres Grundumsatzes zeigen. 
Man findet bei ihnen auch die anderen Zeichen einer erhiihten Schilddriisentatigkeit: maBige 
Struma, MOBmssches und STELLW AGsches Zeichen, Zittern der vorgestreckten Hande, 
SchweiBe, HeiBhunger. 1m Beginn auffallend sind hier oft die rote Zunge und die roten 
Lippen, die wie geschminkt aussehen; weiter £line Spannung der Adductoren der Ober­
schenkel, groBe Lebhaftigkeit, Unruhe und gelegentlich Sklerodermie. 

2. Hypophysiire Magersucht. a) SIMMONDS hypophysiire Kachexie ist £lin schwerer Unter· 
ernahrungszustand mit Herabsetzung der Oxydationen, der auf organische, z. B. auch post. 
encephalitische Veranderungen der Hypophyse (Vorderlappen) und der mesencephalen 
StoffwechseIregulationszentren und schlieBlich aller iibrigen Driisen mit innerer Sekretion 
zuriickzufiihren ist. 

b) Magersucht mit hypophysiirem Hochwuchs entspricht in wenig ausgepragten Formen 
etwa dem STILLERSchen Habitus und wird erkannt an den die Magerkeit begleitenden 
Wachstumsdiskorrelationen: Die Spannweite iiberragt die Korperlange, die Unterlange 
die Oberlange. Der Grundumsatz ist nicht verandert. Die GenitalentwickIung ist normal. 

c) Magersucht mit hypophysiirem Hochwuchs und Genitalhypoplasie. Diese Kinder ver­
halten sich im groBen und ganzen wie die vorigen, lassen aber £line regelrechte EntwickIung 
ihrer Geschlechtsorgane und der sekundaren Geschlechtsmerkmale, wie z. B. die Sexual­
behaarung vermissen, ohne wie bei der FROHLICHschen Krankheit (siehe diesel fettsiichtig 
zu werden. 

3. Di:e Lipodystrophia progressiva SIMONS ist dadurch von den anderen Formen der 
Magersucht gekennzeichnet, daB der Fettschwund fast ausschlieBlich das Gesicht, die Arme 
und den Oberkorper befallt, wahrend z. B. die Beckengiirtelpartie sogar einen erhohten 
Fettansatz aufweisen kann. Es handelt sich um eine umschriebene Trophoneurose unklarer 
Art. Die von uns selbst beobachteten Faile wiesen ebenso, wie die anderer Autoren keine 
Grundumsatzerhohung auf und waren durch Insulintherapie nicht beeinfluBbar. 
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4. Die neurale Magersucht, als Folge spinaler Erkrankungsprozesse und neuritischer 
Erkrankungen kommt auch im Kindesalter vor, desgleichen die Lipatrophia circumscripta 
im Bereich peripherer Neurinome. 

5. Die adrenale hypergenitelle Magersucht ist wahrscheinlich identisch mit der ADDISON­
schen Krankheit und ist gekennzeichnet durch eine sehr auffallige, schon vor der Zeit ein­
setzende Entwicklung abnorm groBer Genitalo.rgane mit iippigster Behaarung (Hyper­
genitalismus und Hirsutismus) als Folge einer Uberfunktion der Nebennierenrinde. Meist 
handelt es sich um Adenome der Rinde im Kindesalter. 

Behandlung. Die Diiit hat naturgemaB einen Gewichts- und zwar Fettansatz zum Ziel 
durch erhOhte Calorienzufuhr bei Appetitsteigerung und Verhiitung einer Luxuskonsum­
t.ion. Die angebotenen EiweiBmengen sollen wegen der spezifisch-dynamischen Wirkung 
nicht zu hoch bemessen werden. Die wichtigste Mastzulage besteht in Kohlehydraten und, 
soweit vertraglich, in Fett. Besonders geeignet sind bei jiingeren Kindern gezuckerte Sahne­
breie, aus Hafermehl, Kindermehl, GrieB und Reis. Wichtig ist eine ausreichende Vitamin­
zufuhr. AuBerdem muB durch gezuckerte Fruchte, Salate und abwechslungsreiche Mehl-, 
d. h. SiiBspeisen der Appetit gleichzeitig gefordert werden. ZweckmaBig sind Pepsin-Salz­
sauregaben, wahrend Nahrpraparate den Kindern oft rasch den Appetit verderben. 

Als wirksamste Unterstiitzung der Mastkur injiziert man nach dem Vor­
schlag von FALTA etwa 1/2 Stunde vor den Hauptmahlzeiten Insulin in kleinen, 
steigenden Dosen (etwa 2 X tgl. 5-10 Einheiten und mehr). 

Dabei empfiehlt es sich, auch noch eine Zuckersahnebreimahlzeit wahrend der Nacht 
zu verabreichen. 

Eine iitiologische Hormontherapie vermogen wir nur in den seltensten Fallen von kind­
licher Magersucht zu treiben. In Betracht kommt eigentlich nur Zirbeldriisensubstanz 
(z. B. Epiglandol), die dampfend auf' die oxydationssteigernde Tatigkeit der Schilddriise 
wirken solI. Man wird aber auch bei der thyreogenen Magersucht mit Vorsicht erst das 
Insulin versuchen. 

Von Arzneimifteln ist im Kindesalter das Arsen immer wieder empfohlen worden, von 
dem angenommen wird, daB es einen krankhaft erhohten Grundumsatz zur Norm herab­
driickt. Wir selbst wenden es erst nach eingeleiteter Mast- bzw. Insulinmastkur an. 

Ruhe- und Liegekuren, namentlich in Verbindung mit einer klimatischen 
Kur erhOhen in schweren Fallen die Wirkung der Mastkur; allerdings sind leichte 
Muskeliibungen (Gesundheitsturnen) fiir das Kind oft wichtiger und erfolg­
reicher, als Liegekuren allein. 

Ubererniihrnng - Fettsucht. 
1. Vorkommen - ltiologie. Unter Dberernahrung und Fettsucht versteht 

man einen Zustand von krankhafter Zunahme des Fettbestandes des K6rpers 
bei erheblicher Dberschreitung des der Altersstufe entsprechenden K6rper­
gewichtes, der mit einer Beeintrachtigung der Bewegungsfahigkeit, manchmal 
auch der geistigen Regsamkeit und mancherlei Beschwerden einhergeht. 

Ebenso wie bei der Magersucht, deren Gegenstiick in vielfacher Beziehllllg 
die Fettsucht darstellt, ist es oft nicht leicht zu beurteilen, ob ein sehr teichliches 
Fettpolster noch den normalen Zustanden von Fiille entspricht oder nicht 
(s. Magersucht). Man kann bei manchen fettleibigen Kindern den abnormen 
Fettansatz leicht auf eine einfache illerernahrung zuriickfiihren, wahrend bei 
anderen Fallen die geschlechtsspezifische Fettverteilung, z. B. der feminine Typ 
der Fetteinlagerung (Mammae, Mons veneris, Hiiften, GesaB) bei Knaben von 
vornherein auf eine krankhafte Fettsuchtsform hinweist. 

Man kann also atiologisch wieder wie bei der Magersucht eine exogene Mast­
fettsucht von einer sog. endogenen Fettsucht unterscheiden, wobei allerdings 
gegen diesen Schematismus dieselben Einwendungen gemacht werden k6nnen. 
Auch hier treffen wir familiare, rassenmaBige und individuelle Verschiedenheiten 
in der Mastfahigkeit, die man auf neuroendokrine Faktoren zuriickfiihrt. 

Theorie der Fettsucht. Stoffwechseluntersuchungen bei fettleibigen Kindern ergeben 
bei Masttettsucht einen normalen Grundumsatz und, wie zu erwarten und manchmal schon 
aus einer genauen Ernahrungsanalyse zu berechnen ist, ein UbermaB an Gesamt-, namentlich 
an Kohlehydratcalorien (Aufnahme von SiiBigkeiten zwischen den Hauptmahlzeiten) und 



Uberemahrung - Fettsucht. 111 

vieliach einen iibertriebenen Fliissigkeitskonsum. Bei der endogenen Fettsucht wird gelegent­
lich eine Herabsetzung der spezijisch.dynamischen Wirkung der Nahrung gefunden und bei 
den Hypothyreosen eine deutliche Grundumsatzverminderung. Solche die abnorme Fett­
ablagerung verstiindlich machenden Umsatzverminderungen mit entsprechender erhohteJ; 
Nahrungsverwertung fehlen bei den anderen endokrinen Erkrankungen. Beziehungen zur 
Adipositas haben ImBer der Schilddriise noch die Geschlechtsdriisen (Fettansatz bei ver­
spateter Pubertas, bei Eunuchen, im Klimakterium) mit typischer geschlechtsspezifischer 
Fettverteilung, die Hypophyse (Fettsucht bei Hypophysentumoren) und die Glandula 
pinealis. In den wenigsten Fallen von den letzteren abzugrenzen sind die Einfliisse der 
subthalamischen Stoffwechselzentren. Nach Encephalitis verschiedener Genese kann man 
im Kindesalter solche Fettsucht entstehen sehen. 

Nach Ansicht mancher Autoren gehen unter normalen VerhaItnissen temporare Im­
pulse von den Keimdriisen und der Hypophyse auf die Schilddriise l!-.us, die allein durch 
ihr Inkret die Brennvorgange steigert und so den Organismus vor Uberfettung schiitzt. 
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 Insulin entgegengerichtetes Kohlehydratstoffwechselhormon und ein Fettstoff­
wechselhormon. Nach anderer Ansicht muB peripher im Fettgewebe selbst eine krankhafte 
Funktion, eine gesteigerte lipomat6se Tendenz (Lipophilie) fiir die Entstehung der Fettsucht 
verantwortlich gemacht werden. Dariiber sind sich aIle Autoren einig, daB in einer groBen 
Reihe von Fallen endogene und exogene Faktoren zusammen wirken. 

Klinik der kindlichen Fettsucht. Das Obergewicht betragt meist mehrere 
Kilogramm und kann in einzeInen Fallen. zu einem der Elephantiasis ahnlichen 
Aspekt fiihren. AuBer dem Fettkragen am HaIs, der Fettschiirze am Bauch und 
den Fettwiilsten auf der Innenseite der Oberschenkel, treten besonders bei 
jiingeren Kindem starke Fettpolster an den Oberarmen, auf Hand- und FuB­
riicken hinzu, die dann um so grotesker wirken, wenn die Hand- und FuBgelenke 
schlank bleiben. Bei der feminen Fettverteilung bleibt das Gesicht kindIich, 
die Genitalien klein und die sekundaren Geschlechtsmerkmale gelangen nicht 
zur Auspragung. Entsprechend der Fettbelastung sind die Kinder kurzatmig, 
leicht ermiiilbar und phlegmatisch; sie schwitzen leicht, neigen infolgedessen zu 
Wundwerden der Haut, die oft blafJ und schwammig ist. Eine erhebliche Anamie 
ist meist nicht nachweis bar ; beim jungen Kind hat eine einseitige Mast aller­
dings gelegentlich eine sekundare Anamie (JAKscH-HAYEMScher Typ) zur Folge. 
Bei fast allen reinen und einem groBen Teil der gemischten, vorwiegend auf 
Oberliitterung beruhenden Fettsuchtsformen wird ohne sichtbares Odem reich­
lich Wasser und Salz retiniert, das bei entsprechender Therapie in Form einer 
wahren Ham£Iut abgegeben wird (sog. Salz-Wasserlettsucht). Herzbeschwerden, 
iiberhaupt Kreislaufstorungen kommen im Vergleich zum Erwachsenen selten 
vor. Dagegen macht sich eine gewisse Widerstandslosigkeit gegen Infekte geltend. 
Hiimorrhoiden und Varicen findet man gelegentlich wie beim Erwachsenen, 
dagegen nur ausnahmsweise Obstipation. 

Einige besondere Formen. Von besonderen Formen ist zu nennen die Pubertiitsjettsucht 
namentlich bei Madchen, die sich in der Prapubertas unverkennbar entwickelt, manchmal 
unter Verzogerung der einzelnen Pubertatszeichen, z. B. Auftreten der Menses, die dann 
wieder lange Zeit ausbleiben u. a. m. und der keine ernstere Bedeutung zukommt. Sie kann 
als eine Forme fruste der genital-hypophysaren Fettsucht anfgefaBt werden, zumal sie oft 
bei Knaben mit Andeutung femininer Fettlokalisation einhergeht. 

Die Dystrophia adiposogenitalis (Typus FROHLICH, s. diese Abschnitte: Innere Sekretion) 
stellt einen besonders charakteristischen endokrinen Fettsuchtstypus dar. Wir sehen ibm 
ahnliche Bilder sich auch im Gefolge einer Encephalitis, einer Cerebrospinallues und bei 
Hydrocephalie entwickeln. 

Die DERcuMsche Krankheit (Lipomatosis dolorosa) mit Anftreten unsymmetrisch liegen­
der Fettknoten und verschiedenen hypophysaren Symptomen (Hirndruck, Muskelschwache, 
Verblodung) kommt schon bei jungen Kindem, allerdings selten, vor. Man hat diese schmerz­
haften Fettgeschwiilste auch allmahlich wieder vollig verschwinden sehen. 

Behandlung. Die diiitetische Behandlung hat zum Ziel eine Herabsetzung 
der Gesamtcalorien, namentlich aber der Fett- und Kohlehydrate-Oalorien unter 
Schonung des EiweiBbestandes und gegebenenfalls eine Verhiitung von Wasser­
und Salzretention. 
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In leichteren Fallen geniigt es, die Kinder zu einer geringeren Nahnmgsaufnahme, die 
etwa l/a und spater l/s der bisherigen ausmacht, zu erziehen und ihnen den GenuB von 
Kuchen, SiiBigkeiten, dick bestrichener Butterbrote und das unsinnige Trinken von Milch, 
.Wasser und Limonaden abzugewohnen. Die Fettration pro Tag auch fiir das zur Zubereitung 
der Speisen zu verwendende Fett wird je nach Alter und errechnetem Caloriengehalt ein fiir 
allemal festgesetzt z. B. auf 20-30 g. Die Gesamtcalorienzahl wird dabei anfanglich um etwa 
2/3, spater um 1/3 geringer angesetzt, als demtatsachlichen Korpergewicht entsprechen wiirde. 
Hierbei werden wochentliche Gewichtsabnahmen von 500 g bis 1 kg erreicht, die fiir eine 
aIImahliche milde Entfettung ausreichen. 

In allen extremen Fallen von Fettsucht miissen die Kinder, schon um zu erIemen, wie 
sie leben und wieviel und was sie essen diirfen, in ein Kinderkrankenhaus aufgenommen 
werden. Hier konnen auch strenge Entfettungskuren mit Gewichtsabnahmen von 1 bis 
P/2 kg in der Woche durchgefiihrt werden. 

Die fiir den Erwachsenen angegebenen beriihmten Entfettungskuren, z. B. die BANTING­
Kur, die EBsTEIN-Diat oder die SCHRoTHsche Kur haben sich zum Teil wegen ihrer Ein­
seitigkeit und der Schwierigkeit ihrer Durchfiihrung in der Kinderheilkunde nicht ein­
gebiirgert. An ihrer Stelle wendet man im modemen Kinderkrankenhaus kombinierte 
Diii.ten an, die vor allem einen verhii.ltnismii.llig hohen, d. h. den Bedarf volldeckenden 
Eiweillgehalt bieten und auch dem kindlichen Kohlehydrat- und Fettbedarf Rechnung 
tragen. Es werden anfanglich Hungertage, z. B. Obsttage bei Kindem, gem und ohne 
Schwierigkeiten ertragen. Sie fiihren zu einem besseren Dauererfolg als z. B. die rein vege­
tarischen Kuren, bei denen die Kinder appetitloB und leistungsunfii.hig werden. 

Physikalische Behandlung. Wo es irgend angangig ist, laSt man die fett­
suchtigen Kinder leichte Gymnastik, sog. Gesundheitsturnen, aber unter ent­
sprechender Aufsicht und Anleitung, treiben. Massage dient hOchstens zur Ein­
leitung selbsttatiger Muskeliihung. Anfanglich mussen die Kinder, die sehr 
unter dem Gespott ihrer Kameraden leiden, bei allen solchen "Obungen allein 
vorgenommen werden. 

M edikamenwse Behandlung. Von Medikamenten kommen in erster Linie 
Schilddri1senpraparate in Betracht. Da im allgemeinen bei der kindlichen Fett­
sucht die endogene Komponente uberwiegt und andererseits Herz und Kreislauf 
intakt sind, ist ein Versuch mit Schilddriisenpraparaten neben der Diat meist 
gerechtfertigt. 

Beginn langsam, vorsichtig, bei nur mii.lliger Kostbeschrii.nkung, Weiterbehandlung 
am besten intermittierend, also z. B. 4---5 Tage Thyreoidin, 2-3 Tage Pause usw. Wir 
bevorzugen das einfache MERcKsche Pulver, Thyreoidin sicc. in Dosen von 0,1 bis zu 0,3 
pro die. Von anderen Hormonprii.paraten, Zirbeldrasen-, H ypopkysen- und Ovarialpriiparaten 
kommt Epiglandol, Prii.physon u. a. in Betracht. 

In zweiter Linie wirksam sind Diuretica, besonders zu Beginn der Behandlung. Wir 
brauchen hierzu Novasurol 2mal in der Woche eine Injektion von 0,5--1,0, vorsichtig 
beginnend, ohne die Dosis zu steigem, wenn die diuretische Wirkung deu tlich ist. 

Diabetes mellitus. 
Vorkommen - Atiologie. Der Diabetes ist eine im Kindesalter zwar nicht 

sehr haufige, aber ernste Erkrankung, die sich grundsatzlich 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 Saugling kommt Zuckerkrankheit vor, ist aber noch auSer­
ordentlich selten, um im weiteren Verlauf der Kindheit anzusteigen mit zwei 
deutlichen Pradilektionsaltern, namlich einer Haufung im 3. Lebensjahr (Dia­
betes infantilis) und einer im 13. Lebensjahr (Diabetes puerilis), wobei beide 
Geschlechter etwa in gleicher Weise beteiligt sind. In der Prapubertat erkranken 
scheinbar mehr Madchen als Knaben. 

Die Erblichkeit ist beim Kinderdiabetes haufig nachgewiesen (z. B.auch bei 
eineiigen Zwillingen). Der Erbgang kann dominant sein, ist aber offenbar 
haufiger rezessiv und zeigt eine deutliche Anteposition (Auftreten in immer 
friiherem Alter) mid damit meist eine Verschlimmerung der Prognose. Der 
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Diabetes tritt gelegentlich abwechselnd mit Fettsucht in einzelnen, namentlich 
in jiidischen Familien auf, ohne daB aber andere endokrine Storungen nach­
gewiesen werden konnen. 

Von besonderer Bedeutung fiir die Entstehung des Diabetes bei (erblich 
belasteten 1) Kindem sind die fieberhaften Infektionskrankheiten und zwar auch 
leichte, sog. banale, z. B. grippale Infekte. Der Haufigkeit nach waren sie etwa 
folgendermaBen zu ordnen: Masern, Grippe, Scharlach, Mumps, Typhus, Diph­
therie). Die Syphilis spielt dabei keine Rolle. 

Auch nach Trauma (Kopftrauma, Bauch- bzw. Lebertrauma) wird Diabetes 
beobachtet und im Gefolge von Schadigungen des Zentralnervensystems (Ence­
phalitis, Meningitis, Tumoren), besonders auch nach groBen Anstrengungen und 
ErschOpfungen. Angeblich solI eine fehlerhafte Ernahrung, namlich ein 'ObermaB 
von SiiBigkeiten fiir den Ausbruch eines Diabetes verantwortlich zu machen 
sein (1). Zahlreiche FaIle von kindlichem Diabetes bleiben atiologisch unklar. 
BeziigHch der Theorie des Diabetes wird auf die Lehrbiicher der Physiologie 
und inneren Medizin hingewiesen. 

Klinik des kindlichen Diabetes. Der Diabetes bei Kindem tritt irn Gegensatz 
zum Erwachsenen meist plOtzlich in Erscheinung, Z. B. im AnschluB an einen 
Infekt mit einem Coma oder mit den charakteristischen Symptomen, die sich 
offenbar rascher auspragen als beim Erwachsenen und deshalb bei genauer 
Beaufsichtigung der Kinder kaum entgehen konnen. Es sind das die Polyurie, 
die Polydipsie, die Polyphagie und die GlykOBurie. Auch den Laien fallt auf, 
daB das Kind bei bestem Appetit abmagert, miide ist, verstimmt und gereizt, 
und daB es manchmal in seinen Leistungen in der Schule betrachtlich nachlaBt. 
Schon aus dem Aspekt der Kinder laBt sich ein Diabetes vermuten. Der Er­
nahrungszustand ist oft bis zur Macies reduziert, die Haut und die Schleirnhaute 
sind trocken; gelegentlich fallt eine Pfirsichrote des Gesichts (Rubeosis diabetica) 
und bei langer behandelter Krankheit eine Xanthosis (Carotinamie!) der Haut 
des Korpers auf. Prurigo, Furunkulose und Paradentose sind beim Kind selten. 
Haufiger werden Bauchschmerzen, neuralgische Schmerzen und Kop/schmerzen 
geklagt, und von den verstandigen Kindem wird selbst angegeben, daB sie 
korperlich und geistig nicht mehr leistungsfahig seien. Bei naherer Unter­
suchung fallt dann der obstartige Geruch der Atemluft (Acetongeruch) auf und 
gelegentlich als Vorbote eines Comas ein maculOses Exanthem. Die Unter­
suchung des Hames ergibt ein erhOhtes spezifisches Gewicht (1030-1040) und 
Zucker, manchmal auch schon Ketonkorper, sparlich EiweiB und Zylinder. 

Die Menge des in 24 Stunden zu Verlust geratenden Zuckers ist betrachtlich und betragt 
200,400, 1000 g und dariiber. Der wichtigste Nachweis ist der einer Erhtihung des Niichtern­
blutzuckerwertes, namlich von iiber 120 mg-% und eines Anstiegs der alimentii.ren Blut­
zuckerkurve iiber etwa 220 mg- %. In allen vorgeschrittenen Fallen, namentlich im Coma 
und Pracoma steigt der Blutzucker rasch auf das Doppelte und noch hoher an. Blutzucker 
und Harnzucker stehen auch beim diabetischen Kind in keinem konstanten Verhaltnis 
und auch aus diesem Grunde ist eine genaue Blutzuckerbestimmung im Niichternzustand 
fiir die Diagnose ausschlaggebend. 

Den wichtigsten Symptomenkomplex, gewissermaBen die Perturbatio critica 
der diabetischen Erkrankung stellt das Ooma diabeticum dar, dessen VorIaufer 
die Acidosis und das Pracoma ist. Als Vorboten des Comas treten beirn Kind 
auBer dem schon genannten, allerdings seltenen maculosen Exanthem Erbrechen, 
Magenschmerzen, Stuhlverstopfung, trockener Zungenbelag und zunehmende Er­
schopfung auf. Manchmal wird eine beginnende BewuBtseinstriibung mit starker 
Miidigkeit verwechselt. In diesem Pracoma kann der Grad der Sauerung der 
Gewebe und des Gesamtorganismus ermittelt werden aus der quantitativen 
Bestimmung der Ketonkorperausscheidung, der Verminderung der Alkalireserve 
des Blutes und der Herabsetzung des Kohlensaurebindungsvermogens des Blutes. 

Lehrbuoh der Kinderheilkunde. 8 
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Das voll entwickelte Coma ist gekennzeichnet durch den Schwund des Be­
wuBtseins, die KussMAuLsche pausenlose Atmung, den raschen Verfall und die 
Kreislaufschwache (auBerste Pulsbeschleunigung 160-200; kuhle Extremitaten). 
Die Austrocknungserscheinungen· gehen mit einem betrachtlichen Gewichts­
sturz einher. . Der Blutzuckerspiegel erreicht im Coma die hochsten Werte 
(400--700 mg- %). Das Koma kann in jedem Stadium des kindlichen Diabetes 
auftreten! Unbehandelt, d. h. heutzutage ohne Insulin, geht das Kind im 
Coma zugrunde. 

Versehiedene Formen und Verlaw. 1m Gegensatz zum Erwachsenen kennen wir im 
Kindesalter eigentlich nur mittelschwere und schwere Diabetes/alle. Mittelschwer nennt man 
diejenigen, die sich durch Diat und Insulin verhaltnismaBig rasch aus einem Koma und einer 
Acidose herausbringen lassen und die, so eingestellt, zwar gelegentlich Zucker ausscheiden, 
aber vollleistungsfahig sind und bliihend·aussehen. Die schweren Formen stellen im Sinne 
der Theorie einen totalen Diabetes dar. was besagen wiirde, daB ihre Insulinproduktion 
vollig insuffizient ist oder fortschreitend insuffizient wird, so daB sie nur mit dem ihnen 
kiinstlich zugefiihrten Insulin leben konnen. Klinisch sind sie nur sehr schwer ganz zucker­
frei und acetonkorperfrei zu bekommen und haben meist schon wiederholt pracomattise 
oder echt komatose Zustande durchgemacht. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Das Coma diabeticum der Kinder kann da, wo 
Ham nicht zu gewinnen ist oder eine Blutuntersuchung nicht sofort durchfiihrbar ist, ver­
wechselt werden mit dem Coma uraemicum, einer beginnenden Meningitis oder Encephalitis, 
einer Synkope, einer Vergiftung mit acetonamischem Erbrechen, wegen der Leibschmerzen 
mit Appendicitis und Peritonitis und schlieBlich mit einem hypoglykamischen Zustand. Die 
Entscheidung bringt in jedem Fall schlieBlich der Nachweis eines erhOhten Blutzucker· 
gehaltes. Praktisch wichtiger ist die Differentialdiagnose beirn 

Diabetes ohne Koma im Kindesalter. Es kommen beim jungen Kind haufig nichtdia­
betische Glykosurien vor. Hierher gehoren die alimentiire Glykosurie,. z. B. die Laktosuria 
beim Saugling und die transitorische Glykosurie nach alimentarer Uberlastung (Kinder­
gesellschaften!) und besonders bei fieberhaften Infektionskrankheiten, bei Asphyxie, 
Kramp/en und anderen toxischen Einwirkungen. Eine Glykosuria innocens, d. h. eine 
renale Glykosurie finden wir auch schon bei Kindem. Dabei ist die Zuckerausscheidung 
in 24 Stunden gering, sie ist von der Kohlehydratzufuhr weitgehend unabhii.ngig und der 
Blutzuckergehalt ist normal oder sogar emiedrigt. Es handelt sich urn eine fami.l.iii.r ver­
erbbare individuelle Eigentiimlichkeit, die meist mit dem echten Diabetes nichts zu tun 
hat. Hier muB darauf hingewiesen werden, daB es einen sog. Diabetes innocens beim Kind 
nicht gibt. Die Differentialdiagnose zwischen all den genannten Glykosurien und dem echten 
Diabetes des Kindes bedarf bei der groBen Verantwortung, die der Erkennung des kindlichen 
Diabetes zukommt, der sorgfaltigsten Erwagung und Uberpriifung mit den modemen kli­
nischen Untersuchungsmethoden. 

Die Behandlung des kindlichen Diabetes ist aus folgenden Grunden 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 als der Erwachsene, der auBerdem groBe Aufbauarbeit zu leisten 
hat. Das Kind hat nicht, wie der Erwachsene, Einsicht in seine schwere Krank­
heit und setzt den notwendigen Eingriffen und unangenehmen therapeutischen 
MaBnahmen oft groBe Schwierigkeiten entgegen, zumal es nicht um seine Selbst­
erhaltung bestrebt ist. Hinzu kommt, daB das Kind haufiger als der Erwachsene 
Infektionskrankheiten erleidet, durch die sein diabetisches Leiden besonders 
verschlechtert wird. SchlieBlich erweist sich der junge wachsende Organismus 
als Insulin-empfindlicher, mehr zu Acidose geneigt und disponiert zur dia­
betischen Nephropathie, durch die auch bei manchen jahrelang gut beeinfluBten 
Fallen der Exitus herbeigefuhrt wird. 
. Diatetische Behandlung. Die Gesamtcalorienmenge solI knapp bemessen sein, Hunger 
1St aber wegen des notwendigen Korperaufbaus nur gelegentlich, so z. B. hei Einleitung 
der Diat, zulassig. Der Energiequotient soIl bei Kindem unter 4 Jahren 60-70 Calorien, 
zwischen 4--8 Jahren zwischen 50--60 Calorien, iiber 8 Jahren 30--40 Calorien pro Kilo­
gramm Korpergewicht betragcn. AuBer der knappen Bemessung der Gesamtcalorien ist 
selbstverstandlich die Einschrankung der Kohlehydratcalorien die wichtigste diatetische 
Aufgabe. Von den neueren in der Insulinara eingefiihrten einseitigen Diatschemen ist Un 
Kindesalter nicht viel zu erwarten. So ist Z. B. die eiweiBarme Fettgemiisekost nach PETREN 
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wegen ihres hohen Fettgehaltes und ihrer einseitigen Zusammensetzung fUr Kinder nioht 
geeignet. Die fettarme kohlehydratreiohe und eiweiBreiche Kost nach PORGES und ADLERS­
BERG bewahrt sioh bei Kindern ebenfalls nicht gut, weil die kindliohen Diabetiker sehr 
eiweiBempfindlich zu sein pflegen, und weil meist sehr hohe Insulindosen erforderlioh s~nd, 
so daB man immer wieder hypoglykamische Zustande gewartigen muB. Es wurde neuerdmgs 
darauf hingewiesen, daB es garnicht erforderlich sei, die Kinder harnzuckerfrei und blut­
zuckernormal zu halten. Das gilt aber nur fur schwere kindliohe Diabetiker. Bei den begin­
nenden und mittelschweren Fallen muB man beruoksiohtigen, daB nach wie vor die Schonung 
der Funktion der Kohlehydratverwertung die einzig zuverlassige Methode ist, eine Steige­
rung der Funktion zu erzielen. Aus diesem Grunde halten wir daran fest, solche Kinder 
zuokerfrei zu halten. Am meisten zu empfehlen ist, eine moglichst der normalen, alters­
entsprechenden Kost angenaherte, kohlehydratarme, aber abwechslungsreiohe Kost, die 
sioh unter Vermeidung jeglioher Einseitigkeit der individuellen Neigung zu Aoidose anpaBt. 
1m allgemeinen geben wir selbst unseren jungsten Diabetikern nicht weniger als 60 g Kohle­
hydrat pro Tag, Schulkindern sogar 80-100 g. Bei dem groBen Bedurfnis des Kindes 
nach Zucker und zuckerhaltigen Speisen kommt man haufig nicht ohne Zuhilfenahme 
von SuBstoff und sog. Ersatzkohlehydraten aus. In Betracht kommen zur Herstellung von 
"SuBspeisen" Salabrose und Sionon. Auch von den ubrigen Diabetikernahrungsmitteln: 
l,uftbrot, Diabetikerschokolade, Kompott usw. wird man in einzelnen Fallen Gebrauch 
machen mussen. 

Den EiweifJbedarf berechnen wir, wie in der Norm, mit 10%, hOchstens 15% der Gesamt­
calorien. Der Rest, des Calorienbedarfes wird durch Fett gedeckt. Die Einstellung eines 
diabetischen Kindes beginnen wir mit einem Obsttag (500--1000 g Obst verteilt auf 5 Mabl­
zeiten) und gleiohzeitig kleine Insulinmengen etwa 2mal t,aglich 8-10 Einheiten. Sohon 
am 2. Tag beginnen wir mit der oben geschilderten Kost, deren Caloriengehalt etwa dem 
Grundumsatz entspricht. Riohtig eingestellt ist das diabetisohe Kind dann, wenn es bei 
volligem W ohlbefinden an Gewicht und Lange zunimmt, keinen Zuoker ausscheidet und 
sein Harn frei von Aoeton und Aoetessigsaure ist. In den Fallen, in denen die Ketonkorper 
aus dem Harn nicht verschwinden, muB man entweder die Fettmenge herabsetzen oder 
gleichzeitig die Kohlehydrate und die Insulindosen steigern. Das Insulin wird morgens 
und abends etwa 1/2 Stunde vor den Hauptmahlzeiten gespritzt. Nur in schweren Fallen 
muB man zu haufigereIi Injektionen ubergehen. Die Einstellung geschieht am zweck­
maBigsten in einem Kinderkrankenhaus und dauert meist 2-3 Monate. Die Eltern erlernen 
dann, die Injektionen vorzunehmen; alteren Kindern kann man das auoh selbst uberlassen. 

Bei Infekten sohrankt man sofort die N ahrung ein, urn den Stoffweohsel zu entlasten. 
Rier bewahrt sich auch die Einsohaltung eines Hungertages (Obsttag). Manohmal genugt 
die Herabsetzung der zugestandenen Fettration, wahrend die Erhohung der Insulindosis 
nur unter Kontrolle erfolgen kann. 

Diiit fur ein 3-4 Jahre aUes diabetisches Kind. 
Korpergewioht ungefahr 15 kg. Energiequotient etwa 65 Calorien. Calorienbedarf 

etwa 1000 Calorien. 
1. Fruhstuck: 25 g Brotchen 

15 g Butter, 
20 g Quark. 

2. Fruhstuck: 25 g Brotchen, 
10 g ~utter, 
50 g Apfel. 

'" }littagessen : Bouillon (etwa 
150 g), 

40 g Fleisoh, 
250 g Spinat, 
25 g Butter. 

Brotchen . 
Butter . 
Fleisch. 
Quark. 
§pinat . 
Apfel. . 
Bananen 
1 Ei . 

g 

75 
65 
40 

I 
20 

I 250 

: I 

50 
50 
-

I EiweiB I Fett I KR I C~lo-rlen 

I 
5,lO 0,38 43,35 203 
0,45 54,40 0,52 510 
8,00 3,20 0 63 
3,44 

i 
0,24 0,80 20 

5,75 0,75 4,50 50 
0,20 

I 
- 6,65 30 

0,65 - 111,40 50 
5,6 1 5,3 , 0,3 I 74 Abendbrot: 25 g Brotchen, 

15 g Butter, 
50 g Bananen, 1 29,19 I 64,27167,52 IlOOO 
lEi. 

lnsulinbehandlunq. 1m Koma sind angezeigt: sofortige lnsulingaben unter Blutzucker­
kontrolle, reichliche Flussigkeitszu/uhr und Exzitantien und Hunger! Man beginnt zweok­
maBigerweise mit. 30-40 Insulineinheiten, namentlich vor dem Transport in die Kranken­
anstalt, in der allein unter fortlaufender Blutzuckerkontrolle Aussicht besteht., das Kind 
ei~igermaBe~ sioher aus demo sohweren Zustand herauszubringen. Eine intravenose Flussig­
ke~tszufuhr 1st zur Aus.scheJdung der gefahrliohen Stoffwechselsohlaoken (Ketonkorper!) 
bel den bewuBtlosen Kmdern oft schon wegen der Exsikkose zweckmaBig, eine Zuoker­
zufuhr aber zumeist nicht erforderlich. 1m Verlauf der Comabehandlung kann sich besonders 

8* 
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bei jungen Kindem schlagartig ein hypoglykiimiacher Shockzustand entwickeln, der auf 
einem raschen Sinken des Blutzuckergehaltes beruht, wobei die Zuckerausscheidung im 
Ham hoch sein kann! Dieser Zustand beginnt mit Schwitzen, starrem Blick, Zittern. 
Schwachegefiihl und Schlii.frigkeit, um dann in einen Zustand der BewuBtlosigkeit iiber­
zugehen, den der Nichterfahrene fiir ein neues diabetisches Coma halt. Vor diesem Irrtum 
schiitzt manchmal die Beobachtung von klonisch-tonischen Kriimpfen, einer gewissen 
Muskelrigiditat, die normale oder wenig verii.nderte Atmung, dlloS Fehlen von Erbrechen 
und der beim Coma. typischen Pulsverkleinerung. Sicher erkannt wird aber die hypo­
glykii.mische Reaktion nur an der Senkung des Blutzuckergehaltes. Die Gefahr eines akuten 
Herztodes im Coma ist beim Kind geringer als beim Erwachsenen, dagegen ist die Aus­
trocknung gewohnlich starker und macht rectale, subcutane oder intravenose Fliissigkeits­
zufuhr notwendig. Wahrend des Comas erhii.lt das Kind keine Nahrung und aucli nach 
Oberwindung des Comas fiigt ma.n zweckmii.Bigerweise einen Obsttag ein, um dann erst die 
Diii.t mit verhii.lt,nisma.Big viel Kohlehydraten und wenig EiweiB und Fett .lJiUfzubauen. 
Dabei soll die Calorienzufuhr allmahlich so gesteigert werden, daB schon nach wenigen Tagen 
mindestens der Grundumsatz erreicht wird. 

Der hypoglykii.mische Zustand laBt sich durch Verabreichung geringer Mengen Zucker 
(W--20 g) meist in sehr kurzer Zeit beheben. Nur in schweren Fallen mit volliger BewuBt­
losigkeit ist eine Traubenzuckerinfusion intravenoB (etwa 15 ccm einer 20--30%igen LOsung) 
oder subcutan einer 5%igen Traubenzuckerlosung) notwendig. 

Von 1 nsulinersatzpriiparaten hat nur das Synthalin Binder Kinderheilkunde eine gewisse 
Bedeutung erlangt. Wegen seiner schlechten Vertraglichkeit (Magen- und Darmbeschwerden) 
ist as nur bei wenig Kindem anwendbar, und zwar am besten mit Pausen oder abwechselnd 
mit Insulinbehandlung. Das Kind wird zuerst diatetisch mit Insulin eingestellt und dann 
mit Synthalin B allein zuckerfrei gehalten. Es sind dazu Gaben von taglich 3ma15-10 bis 
15 mg erforderlich. Man gibt da.s Synthalin nu~ 3 Tage hintereinander und setzt am 
4. Tage aus. 

Die Prognose des kindlichen Diabetes ist seit der Entdeckung des Insulins 
eine wesentlich giinstigere. Trotzdem ist auch heute noch der kindliche Dia­
betes eine sehr emste, bei jungen Kindem oft todlich endende Erkrankung, 
besonders auch wegen der nach Infekten so gut wie stets eintretenden Pro­
gression. Bei alteren Kindem wird unter standiger Insulin- und Diatbehandlung 
die volle Schulfahigkeit jahrelang erhalten und es sind auch einige FaIle be­
schrieben, die ohne Verschlimmerung das Erwachsenenalter erreicht haben 
und einen Beruf ergreifen konnten. 

Der Tod tritt am haufigsten, namlich in etwa 60-70% der FaIle wahrend 
eines Comas ein, in anderen Fallen erfolgt er unter den Erscheinungen der 
Niereninsuffizienz (diabetische Nephropathie) oder im Kollaps. 1m allgemeinen 
kann man sagen, daB die Prognose urn so giinstiger ist, je alter das Kind bei 
Beginn der diabetischen Erkrankung ist. 

Periodisches Erbrechen mit Acetonamie. 
(Synonyma: Cyclisches oder recurrierendes oder peristierendes Erbrechen mit 

Acetonamie. ) 

Man versteht hierunter ein zwischen dem 2. und 8. Lebensjahr am haufigsten 
beobachtetes Krankheitsbild von periodischem, anfallsweise in Erscheinung 
tretenden, schwer stillbaren Erbrechen, bei dem Aceton im Blut, im Barn und 
in der Ausatmungsluft auftritt und ein schwerer Intoxikations-, Exsiccations­
und Prostrationszustand folgen kann. 

Klinik. Der Brechanfall wird ausgelOst durch einen Diatfehler (fette Kost), 
einen akuten fieberhaften Infekt, ein drastisch wirkendes Arzneimittel (Abfiihr­
mittel, Wurmmittel u. a.) oder aber, und das scheint besonders wichtig, durch 
rein nervose Einfliisse (Verstimmung, Erregung, Schreck u. a.). Nur selten 
gehen dem Erbrechen Kopfschmerzen, allgemeine Miidigkeit, Abspannung, 
Erregung oder Leibschmerzen und ein oder zwei acholische Stiihle voraus. 

Das Erbrechen erfolgt guBweise, und zwar nach Art des nervosen Erbrechens 
ohne Miihe, ohne weitere Veranlassung und offensichtlich ohne Nausea. Meist 
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wird jedes neue Erbrechen von den Kindem angesagt und oft selbst registriert! 
Zwischen den einzelnen Ergiissen, die in 24 Stunden 20, 30, ja 50mal erfolgen 
konnen, liegen oft nur einige Minuten, aber auch mehrere Stunden; alles bei 
dem Erbrechen ist vollig unregelmaBig und unabsehbar. Nahrung, jaauch 
schon ein paar Schlucke Tee oder Wasser werden sofort wieder ausgebrochen. 
Das Erbrochene selbst besteht aus anfanglich saurem Mageninhalt, dann aus 
gallig gefarbtem Wasser und Schleim. Kennzeichnend fiir das Krankheitsbild. 
ist der rasche Verfall, die Zeichen schwersten Fliissigkeitsverlustes (Gewichts. 
abnahme, Turgorverlust, Zuriicksinken der Bulbi, Trockenwerden der Schleim· 
haute), das Einsetzen der KUSSMAULschen Atmung und die allgemeine Pro· 
stration mit Somnolenz und schlieBlich Sopor. Der Puls wird sehr schlecht, 
verschwindet schlieBlich und die Kinder konnen in der Azidose zugrunde gehen. 
Meist ist das gliicklicherweise nicht der Fall. Fast ebenso schnell, wie sich der 
schwere Zustand entwickelt hat, bessert er sich, in anderen Fallen dauert es 
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, daB das ganze Zimmer den obstartigen, etwas sauerlichen Geruch 
annimmt. In besonderen Fallen werden aIle 3 Ketonkorper (Aceton, Acetessig. 
saure und p.Oxybuttersaure) im Harn nachgewiesen. 

Pathologisch.anatomische Untersuchungen liegen erst von wenigen Fallen 
vor: sie etgaben als einzigen Befund fettige Degeneration der Leber und der 
Nieren oder lieBen iiberhaupt nichts Krankhaftes erkennen. 

Tkeorie. Nach Ansicht der einen Autoren handelt es sich um eine Kohlehydratstoff­
wechselsoorung bei besonderer Empfindlichkeit gegen Kohlehydratkarenz oder Funktions­
schwache der Leber. Andere Autoren sind der Meinung, daB das allgemeine Erbrechen 
eine reine "Neurose" darstellt oder geradezu als monosymptomatisohe Hysterie aufzufassen 
sei. Vermutlioh wird die Brechattacke durch die verschiedensten zentral nervos an den 
Stoffwechselzentren angreifenden Noxen - Fieber, psychische Erregung, Gifte - iiber einen 
erhOhten Adrenaltonus ausgelost. Es kommt zu einer plotzlichen iiberstiirzten Glykogen­
ausschiittung des Leberglykogens und einem erhOhten Zuckerverbrauoh und -bedarf, der 
infolge der Unmoglichkeit, dem Kind per os geniigend Nahrung beizubringen, eine Hypo. 
glykii.mie und schlimmsten Falles eine Acidose mit Schii.digung der Leber und Niere durch 
die Ketonkorper zur Folge hat. 

Die Diagnose und Differentialdiagnose des allgemeinen Erbrechens ist von 
groBter 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 Fallen auch einmal mit einem Coma dia­
beticum oder einer Hypoglykamie bei einem Diabetiker. 

Behandlung. 1m Anfall ist unbedingte korperliche und psychische Ruhig. 
8tellung unter Umstanden unter Zuhilfenahme eines Narkoticums (per. inj. 
oder rectal) angezeigt. Empfohlen wurden Luminal (0,1-0,15 subcutan pro 
dosi) und als besonders das Brechzentrum beruhigende Mittel Nautisan (1/2 bis 
I Suppos.), Papaverin (0,02-O,032-3mal in 24 Stunden bei alteren Kindem). 
Jede perorale Nahrungszufuhr ist zwecklos. Am wichtigsten ist, nach den obigen 
theoretischen Erorterungen eine reiche Zufuhr von Zucker zu erzwingen. Also 
z. B. Dauertropfeinlauf oder intravenose Infusion von 5%igen Traubenzucker­
losungen, und zwar bei ersterem von I-P/2l, bei letzterem von 200-500 ccm, 
um die Exsiccose zu bekampfen. Nach Abklingen des Erbrechens beginnt man 
mit eisgekiihlten Zucker- oder Zucker-Obstsaftlosungen (z. B. 10-20% Dextro­
purlosung) in kleinen Schlucken und geht dann zu Milch, Breinahrung und fester 
Kost iiber. 

AuBerhalb des Anfalls sind die gegen die Neuropathie gerichteten erzieheri· 
schen MaBnahmen das wichtigste. 
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Steinbildung, Lithiasis. 
Durch Niederschlagsbildung der im Harn normalerweise in Losung befind­

lichen SaIze kommt es auch schon im Kleinkinder- und Schulalter zur Konkre­
mentbildung und entsprechenden Steinleiden. Steinbildend sind die Harnsaure, 
der phosphorsaure Kalk, der oxalsaure Kalk und in seltensten Fallen das Cystin. 
Daneben gibt es auch eine vermehrte Salzausscheidung ohne Konkrementbildung. 
Es handelt sich bei diesen Zustanden weniger um eine lokale Erkrankung als um 
eine Diathese, die dem Zeichenkreis des "Arthritismus" zugeteilt wird und erblich 
ist. In manchen Fallen kann man aus der Vorgeschichte eine Uberernahrung 
namentlich mit Fleisch, Raucherwaren, Gewiirzen u. dgl. erheben und erzielt 
Heilung oder Besserung durch diatetische Behandlung. Ausdiesem Grundewerden 
die folgenden Zustande bei den Stoffwcchselstorungen des iilteren Kindes erortert. 

Phosphaturie (be8ser Kalkariur·ie). Man versteht hierunter die Ausscheidung eines 
milchig triiben Hams (Milchpisser), dessen Triibung durch Beimengung von reichlich phos. 
phorsaurem Kalk und kohlensauren Kalksalzen und Magnesia verursacht ist, ohne daB eine 
entsprechende vegetarische Kost oder Alkalien gereicht werden. Die Kinder selbst klagen 
offenba!,' nur dann, wenn die Umgebung sie durch den auffiHligen Befund erschrocken 
nach ihren Beschwerden fragt iiber Hamdrang, Leibschmerzen, Miidigkeit und Kopf­
schmerzen. Es handelt sich wohl durchweg urn Neuropathen. Der Zustand, der als Folge 
einer Sekretionsneurose der Niere gilt, ist ohne emstere Bedeutung; eine Bereitschaft zur 
Steinbildung und vieHeicht zu lnfekt,ionen der Hamwege wird angenommen. 

Die Behandlung besteht in erster Linie in MaBnahmen zur Behebung der bestehenden 
nervosen Ubererregbarkeit, die man durch Bromgaben unterstiitzen kann. 1m iibrigen 
gibt man eine verhii.1tnisma.Big fleischreiche Kost, nach welcher die neuropathischen Kinder 
besonders verlangen und sorgt fiir reichlich Bewegung in frischer Luft (Gesundheitsturnen!). 

Oxalurie. Fiir eine Steinbildung ist die vermehrte Ausscheidung von Oxalsaure, die an sich 
keine Krankheitszeichen zu machen pflegt, wichtiger als die Phosphaturie, mit der zusammen 
sie einhergehen kann. Die Bildung von Oxalsauresteinen hangt nun keineswegs aHein von 
einer bestehenden Oxalurie ab, wird aber durch sie gefordert. Bei unklaren Leibschmerzen, 
Colonspasmen, Colica mucosa und Verdacht einer Nieren- oder Ureterendruckempfindlich 
keit verdient die Ausscheidung von Oxalsaurekrystallen bei Kindem Beachtung. Nur in 
solchen Fa.llen ist eine vorbeugende Behandlung durch Beschrankung der Oxalsaurezufuhr 
in der Nahrung angezeigt, um wenigstens auf die exogene QueUe der Oxalurie einzuwirken. 

Oystinurie. Der Ham enthalt Cystin (bis zu 1,8 g taglich) und einige andere Diamine 
wie Cadaverin, Tyrosin, Leuzin und Tryptophan als Zeichen einer besonderen konstitutio­
nellen Insuffizienz des intermediaren Aminosaurestoffwechsels. 

Die Cystinsteine sind bei Kindem sehr selten. Man gibt bei Cystinurie eine eiweiBarme 
Kost und sucht die Loslichkeit des Cystins durch eine Alkalisierung des Hams (z. B. durch 
Natrum bicarbonicum-Gaben) zu erreichen. 

Die Steinbildung bleibt auch bei Kindern oft lange Zeit unbemerkt, bis ent­
weder eine der genannten Salzausschwemmungen mit Hamaturie oder schon 
"Sand" oder "Gries" oder schlieBlich die mehr oder weniger charakteristischen 
Steinbeschwerden nachgewiesen werden. Als solche sind anzusehen: haufiges 
Wasserlassen, oft von Schmerzen begleitet, dumpfes Leibweh, Unfahigkeit 
langer zu gehen, zu fahren oder mit den anderen Kindern zu spielen und turnen. 

Die Diagnose wird gestellt aus dengeschilderten Harnbestandteilen und erhartet 
durch die bimanuelle, rectale Untersuchung, den Uretherenkatheterismus und die 
Rontgenuntersuchung. 
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Mangelkrankheiten. 

Von 

P. GvORGV-Heidelberg. 

Die Mangelkrankheiten, allgemein auch A vitaminosen genannt, sind klar 
umschriebene, pathologisch-anatomisch und stoffwechselchemisch jedoch von­
einander v6llig verschiedene Symptomenkomplexe, die ihre verwandtschaft­
lichen Beziehungen zueinander ausschlieBlich ihrer genetischen Eigenart ver­
danken: 1m Mechanismus ihrer Erzeugung, ebenso wie B,uch ihrer Bekampfung 
spielt das Fehlen bzw. die Zufuhr gewisser bereits in sehr geringen Mengen wirk­
samer, organischer Nahrungsbestandteile, eben der Vitamine, eine ursachliche, 
entscheideIide Rolle. 1m Rahmen der ganzen Vitaminlehre blldet die Klinik 
der Mangelkrankheiten gleichsam den speziellen Tell. 

Das Vitaminproblem stellt in seinen Anfangen die notwendige Reaktion auf die 'Ober­
spannung der friiheren rein energetischen und somit fast vollig nur von quantitativen 
Gesichtspunkten geleiteten Betrachtungsweise in der Ernahrungslehre dar. Wohl hat 
man auch schon vor der Vitaminara die Salze und das Wasser, diese 2 fiir den Warmehaus­
halt des Organismus nicht direkt verwertbaren Nahrungsstoffe, als fiir den Aufbau des 
Korpers nicht nur wahrend der Wachstumsperiode, sondern auch spater nach vollendetem 
Wachstum wichtigen und unentbehrlichen Nahrungsbestandteile nach ihrer qualitativen 
Bedeutung zu wiirdigen gewuBt. Die 3 organischen Grundnahrstoffe, die EiweiBkorper, 
die Fette und die Kohlehydrate, wurden hingegen mehr nach quantitativen Gesichtspunkten, 
nach ihrem Caloriengehalt und nicht oder kaum nach ihrer spezifischen Wirkung im inter­
mediaren Stoffwechsel oder nach ihrem chemischen Charakter betrachtet. Insbesondere 
wurde angenommen, daB der menschliche und ganz allgemein der Saugetierorganismus die 
fiir den normalen Ablauf der Lebensvorgange erforderlichen organischen Korperbestandteile 
ausnahmslos synthetisch aufzubauen in der Lage ist. Da der Co, H- und O-Bedarf in der 
Nahrung (und Atmungsluft) stets reichlich gedeckt zu sein pflegt, war nach dieser Anschau­
ung praktisch nur fiir eine ausreichende N- (Stickstoffminimum) und Mineralzufuhr Sorge 
zu tragen. Die chemische Natur der zugefiihrten Nahrungsbestandteile wurde vollig ver­
nachlassigt. Fehlschlage mit synthetischen, quantitativ ausreichenden Nahrungsgemischen 
bei der Aufzucht junger Tiere deckten dann doch allmahlich die BloBen dieser Lehre auf. 
Aus entsprechenden Versuchen gewann man bald die Sicherheit, daB die synthetische Fiihig­
keit des tierischen Organismus, auch des Menschen keineswegs unbeschriinkt ist. So lieB 
sich zeigen, daB eine Reihe von Aminosauren - genannt seien das Tryptophan, Cystin, Histi­
din, Lysin - fiir den Warmbliiterorganismus, besonders in der Wachstumsperiode un­
erlaBliche Nahrungsbestandteile sind. Fiir den Erhaltungs- und Wachstumsstoffwechsel 
erweisen sich dementsprechend eine Reihe von pflanzlichen, weniger von tierischen.EiweiB­
korpern - z. B. das MaiseiweiB, das Zein, infolge seiner Tryptophan- und Lysinarmut -
nicht als vollwertig. AuBer Wachstums- und Ansatzstorungen zeigten sich allerdings auch 
bei ausschlieBlicher Zufuhr von beziiglich ihres Aminosauregehaltes inkompletten EiweiB­
kOrpern meist keine spezijischen Krankheitssymptome. 

Mit Hille gewisser einseitiger Kostformen gelingt es jedoch auch spezijische Krankheiten 
- und nur fiir diese gilt die Bezeichnung "Avitaminosen" - zu erzielen, die danndurch 
Zufuhr bestimmter - vitaminhaltiger - Nahrungsstoffe geheilt werden konnen. Fiir 
diese Versuche eignen sich am besten Tiere in der Wachstumsperiode; die Krankheit auBert 
sich neben ihren spezifischen Merkmalen meist auch in einer Entwicklungshemmung und in 
einer Resistenzschwachung. 1m Hinblick auf die erkannte mangelhafte synthetische Fahig­
keit des Warmblutorganismus in bezug auf gewisse Aminosauren lag es nahe auch die Avita­
minosen als echte Mangelkrankheiten aufzufassen. Die Vitamine waren demnach definitions­
gemaB organische Nahrungsbestandteile, die bereits in geringen Mengen eine spezijische bio­
logische Wirkung ausiiben k6nnen, und derenMangelsich iiuf.Jert: 1. in besonderen Krankheits­
erscheinungen (Avitaminosen), 2. in uncharakteristischen allgemeinen Wachstumshemmungen 
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und in vermindertem Wider8tand KrankheitBerregern gegeniiher. Bei dieser Formulierung 
wird besonderer Wert auf die spezifisch-biologische Wirkung der einzelnen Vitamine gelegt, 
d. h. auf die Tatsache, daB Mangel an ihnen zu spezifischen Krankheitsbildern fiihren 
kann. Der Charakter einer Minimalsubstanz organischer Zusammensetzung, Bowie das 
gemeinsame Band der spezifischen Wirksamkeit diirften eine zusammenfassende Betrach­
tung trotz vorhandener chemischer Unterschiede fast zwangsmaBig erfordern. 

Die Zahl der Vitamine ist noch im Steigen. Die bekanntesten sind das 
A-Vitamin, das antixerophthalmische oder keratomalacie-verhutende Vitamin, 
das B- (B1) Vitamin, das antineuritische Vitamin, das C-Vitamin, der Skorbut­
schutzstoff, das D-Vitamin, der Rachitisschutzstoff, das E-Vitamin, das Anti­
sterilitats- oder Fortpflanzungsvitamin und das G- (auch Bz genannt) Vitamin, 
der Pellagraschutzstoff. Unter den weiteren noch weniger bekannten ist das 
H-Vitamin zu nennen, das als "alimentarer Hautfaktor" bei Tieren experimentell 
erzeugte seborrhoische Hautveranderungen, Haarausfall, eitrige Hautinfektionen, 
kurz den unter dem Namen Status seborrhoicus bezeichneten GesamtkoIllplex 
heilt. SinngemaB muB auch das Antiperniciosaprinzip der Leber an dieser 
Stelle erwahnt werden. Nichtsdestoweniger ware es verfruht, die entsprechenden 
"Avitaminosen", d. h. fur das H-Vitamin den menschlichen Status seborrhoicus 
und fur den "Leberstoff" die perniziose Anamie, in die Reihe der A vitaminosen 
aufzunehmen, fehlt doch fUr den menschlichen Status seborrhoicus noch der 
strikte Beweis der therapeutischen BeeinfluBbarkeit durch das H-Vitamin und 
fur die perniziose Anamie ihre experimentelle Aus16sbarkeit. So werden wir uns 
auf die Besprechung der fur das IGndesalter in Deutschland und Europa wohl 
wichtigsten Avitaminosen, auf die Rachiti8 (samt dem als eine Teilerscheinung 
der Rachitis aufzufassenden tetani8chen SymptO'TT/,enkO'TT/,plex) , den Skorbut und 
die Xerophthalmie beschranken, die moglichen Beziehungen des H-Vitamins zu 
Hautveranderungen und des Leberstoffes zu den kindlichen Anamien dagegen 
in den einschlagigen Abschnitten diskutieren. 

Sehr beliebt ist der Vergleich der Vitamine mit den Hormonen. Vielfach wird sogar 
von Vitaminen als von exogenen Hormonen gesprochen, deren Fehlen ebenso Storungen in 
der Regulation der Stoffwechselvorgange verursacht wie etwa die Unterproduktion eines 
bestimmten Inkrets. Es wird dabei iibersehen, daB diese Folgerung gegen wichtige neuere 
Forschungsergebnisse der Vitaminlehre, teilweise iibrigens auch schon gegen altere Befunde 
versWBt. So diirfte heute als erwiesen gelten, daB Unterangebot an Vitaminen, im Gegen­
satz zu einem Mangel an Hormonen, nicht zwang8liiujig zu einem krankhaften Ablauf der 
Lebensvorgange fiihren mufJ. Es bedarf z. B. bei Tieren zur Erzeugung der Rachitis nicht 
nur des Vitamin-D-Mangels, sondern auch einer besonders gearteten Mineralzusammen­
setzung der Versuchskost. Bei einem bestimmten Verhii.ltnis der in der Kost enthaltenen 
Ca- und P-Mengen zueinander entsteht bei Ratten trotz vollig eingestellter Vitamin-D­
Zufuhr keine Rachitis. Ebenso soli die Zufuhr des antineuritischen Vitamins (BI ) nicht 
erforderlich sein, wenn die vitamin-~-freie Versuchsdiat gleichzeitig kohlehydratfrei ist. 
Mit dieser neu gewonnenen Erkenntnis verliert nicht nur die Analogisierung mit den Hor­
monen ilire Berechtigung, sondern die von una im Einklang mit den bisher herrschenden 
Anachauungen gegebene Definition der Vitamine muB eine gewisse Einengung erfahren: 
Mangel an Vitaminen auBert sich nur unter be8timmten Bedingungen und nicht obligat 
in besonderen Krankheitserscheinungen. 

Aus weiteren Feststellungen der letzten Zeit gewinnt man sogar den Eindruck, daB die 
Mangeltheorie der Avitaminosen selbst mit dieser zugestandenen Einschrankung den tat­
sachlichen Verhaltnissen nicht immer geniigend Rechnung tragt. Einige Beispiele (Tier­
experimente) mogen diesen neuen Entwicklungsgang der Vitaminlehre beleuchten: Bei 
vitamin-A-freier Kost fiihren Cerealien zu schweren degenerativen Veranderungen (Strang­
degenerationen) im Riickenmark, die durch das A-Vitamin verhindert werden konnen. Eine 
rachitogene, mehllialtige Diat biiBt vollig oder weitgehend ihre rachitiserregende Wirkung 
ein nicht nur durch Vitamin-D-Angebot, sondern auch ohne D-Vitamin dann, wenn das 
verwendete Mehl durch Kochen mit verdiinnter HCl vollstiindig hydrolysiert. der Kost zu­
gesetzt wird. Natives oder getrocknetes Eiklar erzeugt bei gleichzeitigem H-Vitaminmangel 
einen Status seborrhoicus, der auch ohne Vitamin-H-Medikation durch langeres Erhitzen 
des Eiklars verhiitet, bzw. geheilt werd~n kann. Schwere Intoxikationen im AnschluB an 
hohe Cystingaben, ebenso auch der nach "Oberdosierung des D-Vitamins entstandene toxische 
Symptomenkomplex kann durch den Vitamin-B-Komplex giinstig beeinfluBt werden. Aus 



Rachitis und Tetanie. BegriHsbestimmung. 121 

diesen und ahnlichen Befundel). miissen wir die zwingende Folgerung ziehen, daB einerseits 
die Avitaminosen nickt oder zumindest nicht durchgehend echte MangeZkrankheiten (rein tro­
phopenischen Charakters), sondern der Ausdruck von erniihrungsbedingten toxischen (tropho­
toxischen) Einwirkungen sind und andererseits die Vitamine nicht nur aZs Erganzungsstoffe, 
etwa in der Art endogen nicht synthetisierbarer Zellbestandteile wie z. B. mancher Amino· 
sauren, sondern in vieZen FaUen ala entgiftende 8ubstanzen aufzufa8sen sind. Trophotoxische 
und trophopenische Genese brauchen aber dann auch nicht mehr als unuberbriickbare Gegen­
satze angesehen zu werden. Freilich wird erst die zukiinftige Forschung zeigen, wie weit der 
Geltungsbereich dieser einstweilen nur noch fur einige tierexperimentelle Beispiele erwiesenen 
Synthese zwischen trophotoxischer und trophopenischer Theorie reicht. Man darf aber wohl 
doch damit rechnen, daB wenigstena fiir einen groBen Teil der Avitaminosen auch weiterhin 
der reine Mangelcharakter unangreifbar bleiben wird. Der Berechtigung fur eine zusammen­
fassende Betrachtung der Avitaminosen konnen jedoch genetische Unterschiede keinen 
Abbruch tun, ja selbst unsere eben gegebene Definition der Vitamine und Avitaminosen 
wird dadurch nicht beeintrachtigt. Die niLhere· Kenntnis der trophotoxischen Faktoren 
(auch Toxamine genannt) wird una allerdings in der Zukunft bei der Bekampfung der ent­
sprechenden Krankheiten wertvolle Dienste leisten kOnnen. Von diesem Gesichtspunkte 
aus besitzt die neu eingeschlagene Richtung der Vitaminlehre auch ein erhebliches prak­
tisches Interesse. 

Ausgepragten Krankheitsbildern einer Avitaminose gehen oft, vornehmlich bei nicht 
vollig fehlendem, aber auch nicht ausreichendem Vitaminangebot die unspezifischen Sym. 
ptome einer Wachstumshemmung und Resistenzschwache voraus. Wohl konnen die gleichen 
Erscheinungen bei jeder ErniLhrungsstorung auftreten, sie sind aber, und zwar in erster 
Linie die Verminderung der Abwehrkrafte, bei einem Vitaminmangel schon friihzeitig 
besonders deutlich ausgepragt. Die Resistenzschwache auBert sich nicht nur in einer Herab­
setzung der natiirlichen Immunitat, sondern auch - und dies schon in mehr oder weniger 
spezifischer Weise - in der "regelwidrigen" Beantwortung infektioser Reize, so beim 
Skorbut in Form von Blutungen; man spricht von einer "Dysergie". Zwischen Dysergie 
und Vitaminverarmung des Organismus besteht ein weitgehender Circulus vitiosus. Zunachst 
fiihrt der Vitaminmangel zu einer leichten Herabsetzung der naturlichen Immunitat; die 
danach gehauft auftretenden fieberhaften Erkrankungen verursachen ihrerseits wiederum 
einen verstarkten Verbrauch an Vitaminen und vermehren somit den Vitaminbedarf, sowie 
bei ungenugender Zufuhr auch das Vitamindefizit. Ein neuerlich erhohtes Vitaminangebot 
bewirkt dann erfahrungsgemaB eine deutIiche Hebung der Abwehrkrafte und stellt in wei­
terer Folge den "normergischen" d. h. normalen Zustand wieder her. Die Dysergie tritt 
bei den verschiedenen Avitaminosen nicht gleichma.6ig in Erscheinung. Am auffalligsten 
ist sre bei Mangel an den Vitaminen A, C und H ausgepragt. Bei unklaren dysergischen 
und dystrophischen Zustiinden wird man fiir eine ausreichende Vitaminzufuhr Sorge tragen 
miissen. (Vgl. auch das Kapitel uber Ernahrung S.58.) 

Rachitis und Tetanie. 
BegrHfsbestimmnng. 

Die Rachitis ist eine allgemeine Stoffwechselstorung mit besonderem Hervor­
treten pathologischer Knochenveranderungen. Die Ossifikationsstorung fiihrt 
letzten Endes zu einer Kalkverarmung des Skelets (in seiner Gesamtheit oder 
auch nur in seinen einzelnen Teilen), die sich dann in Erweichungsprozessen 
(Malacie), Deformitaten, Infraktionen, Frakturen, oft auch in kompensatorischen 
Wucherungen auJ3ert. Diese Knochensymptome beherrschen vollig das Krank­
heitsbild; die iibrigen pathologischen Erscheinungen, die auf eine allgemeine 
Stoffwechselstorung hindeuten, treten demgegeniiber mehr oder weniger in 
den Hintergrund. 

Die Tetanie entsteht im Kindesalter mit nur ganz seltenen Ausnahmen auf 
dem Boden der Rachitis. Sie stellt gewissermaJ3en eine besondere Phase der 
iibergeordneten rachitischen Stoffwechselstorung dar. Dieser genetische Zu­
sammenhang rechtfertigt auch ihre Besprechung in Verbindung mit der rachiti­
schen Erkrankung. Klinisch entspricht der Tetanie ein wohl charakterisierter 
funktionell-pathologischer Zustand des Gesamtnervensystems, im einzelnen 
eine mechanische und elektrische Obererregbarkeit der peripherischen Nerven, 
sowie eine allgemeine Krampfbereitschaft, die sich bei gegebenen auslosenden 
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Ursachen im Bereiche der motorischen, wie auch der sensiblen und der vegetativen 
Innervationssphare manifestieren kann. Solche KrampfauBerungen gehoren 
aber keineswegs zu den obligaten Symptomen der Tetanie; man begegnet des 
ofteren Fallen, die solche Krampfsymptome stets vermissen lassen, und bei 
denen die Krampfbereitschaft - auch Spasmophilie oder falschlich, weil 
Tautologie, "spasmophile Diathese" genannt - allein durch die latenten Merk­
male der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit der Nerven erkennbar 
wird: latente Tetanie. Durch das Auftreten yom Krampfsymptomen geht dann 
dieser latent-tetanische Zustand in das manifeste Stadium (manifeste Tetanie) iiber. 

Zur Definition der kindlichen rachitogenen Tetanie gehort auch noch der 
spezifisch veranderte Blutchemismus: die Hypocalcamie, wahrend sich die 
unkomplizierte, tetaniefreie Rachitis durch normale oder nur kaum gesenkte 
Serumkalkzahlen, dafiir aber durch eine Hypophosphatamie auszeichnet. 

Die rachitisch-tetanische Stoffwechselstorung ist in erster Linie eine Erkra~ung des 
wachsenden Organismus; man konnte sie sogar beinahe eine Wachstumskrankheit nennen, 
wenn sie - allerdings selten - nicht in Gestalt der Osteomalacie auch bei Erwachsenen 
vorkommen wiirde. Meist tritt sie im Sauglingsalter auf und heilt dann in den ersten Jahren 
aus (infantile Form). Ausnahmsweise kann sie noch spater, im Pubertatsalter wieder auf­
flammen oder auch neu entstehen (Spatrachitis, Rachitis tarda). Kommt es bei der in­
fantilen Form in den ersten 2-3 Lebensjahren nicht zur Heilung, und dauert der Krank­
heitsprozeB iiber diese Jahre hinaus, vielleicht sogar in die Pubertat weiter an, so spricht 
man von einer Rachitis inveterata. 

KUnik der Rachitis. 
Beim jungen Saugling iiberwiegen die Skeletsymptome von seiten des 

Schadels, spater auch des Rumpfes (Brustkorb), beim Kleinkind und in der 
zweiten Kindheit (bei der Spatrachitis) treten dagegen die Veranderungen an 
den Extremitaten in den Vordergrund. 

Das zeitlich meist erste Symptom ist die Schadelerweichung (Kraniotabes). 
Beim normal entwickelten Saugling ist der Schadel bei der Geburt gleichmaBig 
verknochert, mit Ausnahme der physiologisch offenen Nahte und Fonta~ellen. 
Auch die Nahtrander fiihlen sich hart, unnachgiebig an. Der junge rachitische 
Saugling weist dagegen sehr haufig weiche, eindriickbare, nicht verknocherte 
Stellen am Hinterhaupt, meist in der Umgebung der Lambdanaht oder der kleinen 
Fontanelle auf. Auch die Nahtrander werden weich und oft gleichzeitig leicht 
verdickt. Die Ausdehnung dieser weichen, kraniomalacischen Stellen kann 
einen jeweils verschiedenen Grad annehmen; von leichten Spuren iiber un­
zusammenhangende, verschieden groBe weiche Stellen bis zur volligen Erweichung 
zuerst des ganzen Hinterhauptes, spater auch fast des gesamten Schadels 
(Pergamentschadel). Bei der Untersuchung auf Kraniotabes geht man am besten 
in der Weise vor, daB der Schadel mit den Daumenballen an den Schlafen-fixiert 
wird und die Finger dann die Lambdanaht mit sanftem Druck abtasten. Die 
Kraniotabes tritt meist im 3.-4. Lebensmonat, nur selten, besonders bei Friih­
geburten und Zwillingskindern, friiher auf. 

Die besondere Topographie der malacischen Stellen steht mit der ruhig gestellten, 
passiven, horizontalen Lage des jungen Sauglings in Beziehung. Der Druck des Gehirnes 
einerseits, der der Kopfunterlage andererseits fiihren dann mit Unterstiitzung der krank­
haften intermediiiren Stoffwechselvorgange zu einer Usurierung der Hinterhauptknochen­
teile. Der mechanische Druck auBert sich nicht nur in der Erweichung, sondern auch in 
einer sagittalen, bevorzugt der Saugling eine Seitenlage, so auch in einer seitlichen, un­
symmetrischen Abplattung des Hinterhauptes. 

In seltenen Fallen trifft man schon bei Neugeborenen an Stelle des normalen, vollig 
konsolidierten Schadels kleinere oder groBere Knochenliicken, meist im Bereich der Parietal­
knochen in der Nahe der Sagittalnaht an, die bindegewebig iiberbriickt und leicht eindriick­
bar sind und mithin klinisch als eine Kraniotabes imponieren. Dieser angeborene Weich· 
schiidel, wegen seiner Verteilung auch Kuppenweichheit, Kuppendefekt genannt, ist jedoch 
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nicht rachitischen Ursprunges, sondem beruht nur auf einer Inkongruenz zwischen intrau­
terinem Schadel- und Gehirnwachstum. Die Verknocherung des Schadels kann in diesen 
seltenen Fallen vielleicht wegen nicht ausreichender Kalkreserven des Fetus mit dem Gehirn­
wachstum nicht Schritt halten. Der groBte Innendruck lastet an der Stelle der starksten 
Wolbung, an der Parietalgegend. Aber auch der mechanische Druck, den bei der haufigen 
Schii.dellage der knocheme Beckeneingang ausiibt, begiinstigt die typische Lokalisation des 
angeborenen Weichschii.dels, der iibrigens auch pathologisch-anatomisch nicht die Kenn­
zeichen einer rachitischen Ossifikationsstorung aufweist. Tatsachlich fehlt bei den Kindem 
mit Kuppendefekt jedes weitere rachitische Symptom. Eine angeborene Raikiti8 gibt e8 auch 
80n8t nicht. Nur in einem einzigen FaIle, beirn neugeborenen Kinde einer schwer osteo­
malacischen Frau sind bisher rachitische Knochenveranderungen, und zwar nicht nur am 
Schadel, exakt festgestellt worden. Gegen die rachitische Natur des angeborenen Weich­
scMdels sprechen auch noch weitere Momente. 1. Es fehlt bei ihm die fiir die Rachitis 
charakteristische Storung der Serum·Ca- und P-Verteilung. 2. Der Weichschii.del bildet 
sich bald nach der Geburt meist in kurzer Zeit und restlos zuriick. 

Die Ansicht vom nichtrachitischen Charakter des angeborenen Weichschadels hat sich 
allgemein durchgesetzt. Von mancher Seite wird sogar - allerdings nicht unwidersprochen -
auch fiir einen Teil der postnatal entstandenen Kraniomalacien die rachitische Genese in 
Zweifel gezogen. Insbesondere wird die bei Friihgeburten oft sehr friih auftretende Kranio­
tabes, bei der ebenso wie beirn augeborenen Kuppendefekt spezifische blutchemische und 
sonstige rachitische Veranderungen zu fehlen pflegen, mit dem nicht rachitischen ange­
borenen Weichschadel gleichgestellt. So wird besonders hervorgehoben, daB diese Kranio­
malacien bei Friihgeburten durch eine spezifische antirachitische Prophylaxe nicht ver­
hiitet werden konnen und sie andererseits zur Spontanheilung neigen sollen. Da aber diese 
vermeintlich nichtrachitischen, postnatal entstandenen Schii.delerweichungen in ihrer 
klinischen Erscheinungsform auch in ihrer Lokalisation von den echt rachitischen nicht 
zu unterscheiden sind, so wird es wohl fiir die Praxis ratsam sein, jede postnatal entstandene 
Kraniotabes als echt rachitisch anzusehen. 

Mit der Kraniotabes ist das Symptomenbild der SchadeJrachitis noch durch­
aus nicht erschopft. Durch verstarkte Osteophytenbildung kommt es zu 
periostalen, zunachst voruehmlich bindegewebigen, erst bei der Heilung ver­
kalkenden Auflagerungen im Bereiche der Tubera parietalia und frontalia. 
1st beistarkerer Vortreibung der Tubera frontalia gleichzeitig der Hinterkopf 
abgeplattet (Brachycephalie), so ergibt sich eine annaherude Wiirfelform des 
Schadels: Caput quadratum. Ein Vorspringen der gesamten Stirugegend fiihrt 
zur olympischen Btirne. 

Bei Rachitis sind entweder (und meist) die Stirn- oder nur die Parietalhocker, bei der 
kongenitalen Lues dagegen oft beide stark ausgepragt. So entsteht bei der Rachitis die 
erwahnte Quadratform, bei der Lues infolge einer starken Rinnenbildung zwischen dem 
rechts- und linksseitigen Parietalhocker eine GesaBform, Caput natiforme. Ein sicheres 
d.ifferentialdiagnostisches Kriterium ist jedoch in der Schadelform infolge Mufiger flieBender 
"Obergange nicht gegeben. 

Auch die Gesichtsknochen erleiden eine Wachstumshemmung mit besonderen Deformi­
taten, die allerdings oft erst aIs Residualzustande nach vollendeter Heilung in Erscheinung 
treten. In gut ausgepragten Fallen findet man an den Oberkiefern eine Einknickung ent­
sprechend der Insertion des Jochbogens. Die Langsachse beider Oberkiefer ist verlangert; 
der Zahnbogen bildet keine Ellipse, sondem eine geschwungene Linie (Lyraform). 1m 
Unterkiefer weist der Zahnbogen statt einer Parabel eine polygonale Form auf (Trapezform). 
Die starke Prognathie des Oberkiefers fiihrt zu einer kompensatorischen Verkiirzung des 
Querdurchmessers und zu einer hohen W 61bung des harten Gaumens. 

Eine verzogerte Zahnentwicklung wird im Laufe der Rachitis oft beobachtet. 
Sie ist jedoch kein Postulat, denn einerseits sieht man haufig bei raehitisehen 
Sauglingen ein normal zeitliehes Auftreten der Zahne, andererseits kann der 
Zahndruchbruch auch bei sieher nicht raehitisehen Kinderu hinausgeschoben 
sein. Das verspatete Erscheinen der ersten Zahne so11te nur als Verdaehts­
moment aufgefa.6t werden, das an Rachitis denken la.6t. Charakteristischer fUr 
die Floriditat der raehitischen Stoffweehselstorung diirfte das Eintreten einer 
Zahnungspaus~ zwischen dem einen und dem anderen Zahne eines normalerweise 
in kurzen Zwischenraumen durchbrechenden Paares. 

Ein weiteres rachitisehes Merkmal erbliekt man in den sog. Schmelzdefekten, 
Hypoplasien der bleibenden Zahne. Die Verkalkung der Sehmelzprismen im 
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zweiten GebiB fiiJlt zeitlich mit dem Auftreten der £loriden Rachitis im Sauglings­
alter zusammen. Wie auch im ganzen Skeletsystem, so diirfte auch an den 
Zahnen die Kalkeinlagerung ausbleiben, was sich nach dem spateren Durchbruch 
dieser Zahne in Form der Schmelzhypoplasien auBert. Der hau£igste Sitz der 
Hypoplasie ist an den Kau£lachen oder in deren Nahe, meist in giirtelformiger 
Anordnung (zirkulare Caries). 

Die Annahme einer ausschlie13lich rachitischen Genese dieser Schmelzdefekte wird nicht 
mehr allgemein geteilt. Man begegnet haufig Schmelzdefekten in verschiedenster Ausbildung 
bei Kindern, die weder Rachitis noch Tetanie durchgemacht haben. Jede auch nur voriiber­
gehende Stoffwechselsrorung, wie z. B. Infektionskrankheiten, konnen Anla13 zu einer 
rasch ausgeglichenen Ossifikationsstorung geben, die dann bei den Ziihnen in Form der 
Schmelzhypoplasien in Erscheinung tritt. 

1st die Kraniotabes in der Regel das friiheste Symptom einer schon in den 
ersten Lebensmonaten einsetzenden Rachitis, so gesellt sich als 2. Symptom 
dazu eine kurz darauf folgende Schwellung samtlicher RippenknorpeIknochen­
enden, die man in ihrer Gesamtheit als den rachitischen Rosenkranz bezeichnet. 
Bei mageren, aber gesunden Sauglingen konnen die RippenknorpeIknochenenden 
in Form einer geringen kantigen Erhebung hervortreten, die sich aber leicht vom 
rachitischen knopfartigen, oft weit sichtbaren Rosenkranz unterscheiden laBt. 

Die mangelhafte Kalkinkrustation der Rippen bedingt eine leichte Nach­
giebigkeit gegeniiber mechanisch-dynamischen Einfliissen, die dann in der Folge 
bei gleichzeitig beschleunigter, aber oberflachlicher Atmung zu Deformitaten 
fiihren konnen. Bei starkeren Deformitatsgraden ist die Riickflache des Brust­
korbes abnorm abgeplattet. Der Thoraxquerschnitt nimmt so eine Dreiecksform 
an, die noch durch eine seitliche Abplattung der oberen Rippen (4-7) besonders 
scharf in Erscheinung tritt. Die dadurch entstandene Raumbeengung hat dann 
gelegentlich eine Vorlagerung des gesamten Sternums oder seiner einzelnen Teile 
zur Folge (Hiihnerbrust, Pectus carinatum, Kielbrust). An dieser schweren 
Thoraxdeformitat sind, auBer der rachitis chen Rippenweichheit, noch mehrere 
mechanische und dynamische Bedingungen beteiligt: a) Der Druck von seiten 
der Unterlage beim standigen Liegen, b) der Druck der oberen Extremitaten 
auf die Seitenflache, c) die Atmung. Die Einwirkung der Atmung auBert sich 
entsprechend den 1nsertionsstellen des Zwerchfelles in starken inspiratorischen 
Einziehungen, Einknickungen der unteren Rippen, die sich in der sog. HARRISON­
schen Furche kundgeben (Flankeneinziehung). Gleichzeitig werden die extra­
pleural, d. h. unterhalb des costalen Zwerchfellansatzes gelegenen Rippen und 
Rippenteile durch den Zwerchfelldruck sowie durch die inerten abdominalen 
Organe bei herabgesetzter Bauchdeckenspannung nach au Ben gekrampt. 

Es ist auffallend, daB trotz Brustdeformitaten solche der Wirbelsaule bei 
der Friihrachitis nur selten zur Beobachtung kommen. Die im Sitzen stark 
ausgepragte Kyphose der unteren Dorsal- und Lendenwirbel beruht weniger auf 
Knochendeformitaten, als auf der Schwache der Riickenmuskulatur. 

Wenn sie auch klinisch nicht in Erscheinung treten und sich in vivo nur durch Pal­
pation feststellen lassen, so ist es fur die Entstehung der engen Becken von entscheidender 
Bedeutung, da13 Beckenveriinderungen (plattes Becken, Kartenherzform usw.) schon im 
SiLuglingsalter als rachitisches Symptom keinen ungewohnlichen Befund darstellen. Freilich 
zum Teil entstehen sie erst im Laufe einer Rachitis tarda im PubertiLtsalter. 

AuBer der Kraniotabes und dem Rosenkranz stiitzt sich die rein klinische 
Diagnose der Rachitis hauptsachlich noch auf die Symptome der Extremitaten­
knochen. Wir sehen zunachst die charakteristischen Epiphysenanschwellungen, 
insbesondere am distalen Ende beider Unterarme. Diese sind ihrem Wesen 
nach mit dem Rosenkranz gleichzustellen und hauptsachlich auf Quellung der 
enchondralen Knorpelwucherungszone zu beziehen. Leichtere Grade solcher 
Epiphysenverdickungen sind klinisch oft nur schwer mit Sicherheit in die Gruppe 
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der rachitischen Symptome einzureihen. Bei starkeren Anschwellungen ist die 
Diagnose naturgemaB vielleichter; hier besteht nur eine gewisse Schwierigkeit 
allein in der Beurteilung der Floriditat des Prozesses. Solche Epiphysenver­
diekungen bilden sieh namlieh oft erst langere Zeit nach volliger Abheilung der 
rachitis chen Stoffwechselstorung zuruck, so daB es unerlaubt ist, aus diesen mit 
Sieherheit auf eine aktive Rachitis zu sehlieBen. Dieselbe Einsehrankung gilt 
aueh fUr die raehitisehen Extremitaten-Deformitaten, wie wir sie bei schweren 
Fallen oft beobachten konnen. Die letzte Ursache dieser Arm- und Beinver­
krummungen beruht ebenso wie bei den Brustkorb- und Schadeldeformitaten 
auf der rachitischen Ossifikationsstorung und der damit verbundenen mangel­
haften Knochenverkalkung. 

Die Deformitaten der oberen Extremitaten sind meist nur leichten Grades. 
Der Humerus zeigt eine maBige konvexe Krummung nach vorn auBen, ebenso 
aueh die Vorderarmknochen, diese noch etwas deutlicher. Die Phalangen der 
Hand sind meist klein und plump, mit einer leichten Verdickung der Diaphysen 
und einer entsprechenden Verjungung der beiden Epiphysen. So entstehen die 
bekannten Perlschnurfinger. 

Die Deformitaten der unteren Extremitaten treten meist bedeutend starker 
in den Vordergrund als die der oberen Extremitaten, so daB sie oft, hauptsachlich 
bei etwas alteren Kindern, vollig das klinische Bild beherrschen. Charakteristi­
scher als die Verkrummungen ist fur die Rachitis der unteren Extremitaten die 
pathologische Richtungsanderung im Verlauf der Knochenachsen zueinander. 
Schon unter normalen Verhaltnissen sind beim alteren Saugling und Kleinkind 
leiehte Knickbeine physiologisch, die aber nie starkere Grade annehmen und 
sieh im Laufe der ersten 2 Jahre langsam zuruckbilden. Bei schwerer Rachitis 
kommen auch stark ausgebildete X-Beine - Genua valga - vor. Auch O-Beine 
- Genua vara - mit einer nach innen offenen Winkelstellung der Ober- und 
Unterschenkel sind bei der Rachitis sehr hiiufig. Eine geringgradige Verkrlimmung 
der Tibia nach auBen und vorn ist jedoch bei jungen Sauglingen wiederum als 
physiologisch zu bezeichnen, die sich nur langsam im Laufe der weiteren normalen 
Entwicklung verliert. Erst bei intensiver Ausbildung nicht nur dieser Krummung 
selbst, sondern auch anderweitiger rachitischer Symptome (Epiphysenverdickung 
usw.) ist eine "klinische" Rachitisdiagnose zulassig. Weder die X- noch die 0-
Beine lassen aber die Frage nach der Floriditat des rachitischen Prozesses ein­
deutig beantworten. Sie konnen auch nach Abklingen des akuten Stadiums 
noch lange, oft durch das ganze Leben bestehen bleiben. Hier bedarf es anderer 
HiHsmittel urn die Floriditatsfrage zu entscheiden. . 

Starke Kriimmung der Rohrenknochen kann infolge Dehnung der den konkaven Bogen­
teil bildenden Corticalis zu Infraktionen, seltener zu Frakturen fiihren. 

Wahrend die Neigung des Oberschenkelhalses zur Diaphyse im Sauglings- und Klein­
kindesalter in einem Winkel von nur wenig unter 1800 erfolgt, kommt es bei rachitischen 
Kindern infolge der Rumpfbelastung und der Knochenerweichung des ofteren zu einem 
Tieferriicken des Femurkopfes, das sich dann in der Verminderung des Neigungswinkels 
(bis auf 900 und noch weniger) und in sekundarer Hochstellung der Trochanteren kundgibt 
(Coxa vara). Der Gang wird watschelnd, manchmal schrag seitlich vorwarts schiebend. 

Da die rachitische Verkalkungsstorung in erster Linie die enchondrale Ossifikation 
in Mitleidenschaft zieht, und andererseits Wachstum der Rohrenknochen eben durch die 
unbehinderte enchondrale Knochenapposition an den beiden Epimetaphysenenden 
gewa.hrleistet wird, so mull die Rachitis letzten Endes zu einer mehr oder minder aus­
gepragten Wackstumshemmung dieser Rohrenknochen fiihren. Bei schweren Formen der 
Rachitis mit einem mehrjahrigen Verlauf kann es im Gesamtergebnis zu einem regelrechten 
"rachitischen Zwergwuchs" kommen. Wahrend die meist geringen Wachstumsverzogerungen 
mit Heilung der Rachitis leicht und oft in kurzer Zeit ausgeglichen werden konnen, bleibt 
der rachitische Zwergwuchs ohne Restitution dauernd bestehen. 

Fur die Diagnose, so in erster Linie fur die Beantwortung der Frage 
nach der Floriditat eines rachitis chen Prozesses leistet die Rontgenoskopie 
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wertvolle, oft sogar (gemeinsam mit den blutchemischen Daten) entscheidende 
Dienste. 

Die rontgenoskopischen Skeletbilder bringen sowohl die makro- als auch die mikro­
skopischen Knochenveranderungen zur Darstellung. Sie verdanken ihre Ent.stehung der 
Undurchlassigkeit der Kalksalze und somit auch der verkalkten Knochenteile fiir Rontgen­
strahlen. Die starksten und charakteristischen Veranderungen weisen bei Rachitis die 
Rontgenbilder an den Epi-Dia- (richtiger gesagt Meta-) physenenden auf. Histologisch 
beginnt die rachitische Storung mit dem Ausbleiben der provisorischen V:~rkalkung. Die 
Knorpelzellen setzen ihre Teilung in diesen kalkfreien Liicken weiter fort. Uberdies kommt 
es zu einer verstarkten Osteoidbildung und zwar nicht nur in der Zone der enchondralen, 
sondern auch in der der periostalen Ossifikation. Erst spater, sekundar treten gewisse 
pathologische Abweichungen im Knochenmarksbild auf, wie lymphoide Ansammlungen, 
verstarkte Erythroblastose, Markwucherung, fibrose Umwandlungen (Fasermark). Unter 
normalen VerhaItnissen ist das Rontgenphotogramm der Epimetaphysenenden durch eine 
haarscharf abschlieBende, homogene, kalkdichte Linie abgegrenzt, die im histologischen 
Praparat der sog. provisorischen Verkalkungszone entspricht. Diaphysenwarts folgt eine 
hell ere ganz schmale Querzone (der primordiale Markraurn) mit einer undeutlichen Struktu­
rierung, aus der das feingegitterte Balkenwerk der fertigen Spongiosa hervorgeht. Die 
Diaphysen sind gleichmaBig kalkhaltig, ihre Corticalis sch!ieBt gegen die Weichteile mit 
einer scharfen Kontur abo Die rachitische Osteopathie beginnt im Rontgenbild zunachst 
mit einer Verminderung des Kalkgehaltes in den Knochen. Auch die scharfe AbschluBlinie 
der provisorischen Verkalkungszone erfahrt groBere und kleinere Defekte. Sie erscheint 
im Rontgenbild unscharf, oft wie durchsiebt, kann sogar im spateren Stadium vollig ver­
schwinden. Infolge Osteoidwucherung nimmt die Entfernung zwischen der Gelenkspalte 
(dem Epiphysenende) und dem freien, un scharf begrenzten Metaphysenende stetig zu. 
1m weiteren VerIauf tritt dann die Vergroberung und die Kalkverarmung der Spongiosa 
und der Corticalis immer starker in Erscheinung. Zum Bilde der schweren Rachitis gehort 
auch ein freier, mehr oder weniger breiter Schattensaum auf der Cortical is einzelner Dia­
physen, besonders an den Konkavseiten verkriimmter Rohrenknochen. Diese Osteophyt­
ftuflagerungen werden aber in der Regel erst bei beginnender Heilung, infolge frischer Ein­
lagerung von Kalksalzen sichtbar. Die provisorische Verkalkungslinie oder das freie Meta­
physenende konnen auch bei schwerster Rachitis ihre urspriingliche Form behalten. In 
einer weiteren groBen Anzahl der FaIle und zwar bei korperlich und geistig regen Rachitikern 
kommt es im Verlaufe des fortschreitenden rachitis chen Prozesses zu starken Ausfransungen 
der Verkalkungslinie (des Metaphysenendes) in ihren zentralen Partien und gleichzeitig 
zu einer Kalkapposition in den peripherischen Teilen. So entsteht dann die bekannte Becher­
form der Epirnetaphysengrenze, besonders deutlich und friihzeitig an den distalen Ulna­
enden als ein sekundares Knochensymptom. Dies ist das Bild der Horiden Rachitis im 
Rontgenogramm. Auch Verkriimmungen, Infraktionen und Frakturen gelangen dabei in 
gegebenen Fallen zur Darstellung. 

Bei der Heilung der Rachitis tritt zunachst eine neue praparatorische Verkalkungs­
zone in der gewucherten kalkarmen Epiphyse, und zwar in einem gewissen Abstand Yom 
Diaphysenende auf. Zwischen dieser neuen Verkalkungslinie und der verkalkt gebliebenen 
Diaphyse liegt ein kalkfreier osteoider Saum, der urn so breiter ist, je starker und alter der 
rachitische ProzeB war. Die fortschreitende Verkalkung fiihrt dann bald zu einer Verschmel­
zung der neuen Verkalkungslinie mit der Spongiosa der Diaphysen. Die frnhere Becherform 
verschwindet, die neue Ver'kalkungszone ist jetzt gegen die Epiphyse zu wiederum haar­
scharf abgegrenzt. Die osteophytaren Saume werden jetzt ganz allgemein sichtbar. Mit 
der Restitution der Epidiaphysengrenze geht eine verstarkte Kalkeinlagerung auch in die 
Diaphysen, in die Corticalis parallel. Die Metaphysen zeigen aber zunachst eine viel dichtere 
kompakte Struktur, sind viel kalkreicher als normale Knochen oder die iibrigen Diaphysen 
(Manschettenform). Eine abgelaufene Rachitis ist aus diesem Symptom im Rontgenbild 
bisweilen iiber Jahre hinaus noch zu erkennen. 

Die besprochenen Knochensymptome gehoren zu den konstantesten und 
zu den allein spezifischen klinischen Merkmalen der rachitis chen Stoffwechsel­
starung. Eine klinische Rachitisdiagnose ist ohne solche Knochenveranderungen, 
wobei freilich oft nur ein Symptom aus der ganzen groBen Gruppe vorhanden 
zu sein braucht, nicht zulassig. Als allgemeine StoffwechselstOrung pflegt aber 
die Rachitis nicht nur das Kno chen system , sondern den gesamten Korper mit 
allen seinen Organen und Geweben in Mitleidenschaft zu ziehen. 

Die sog. rachitische M yopathie ist weder ein pathognomonisches noch ein 
spezifisch-rachitisches Merkmal. Denn sie au Bert sich nur in einer inkonstanten, 
mehr oder minder ausgepragten Schlaffheit, in einer Hypotonie. Recht ha,ufig 
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begegnet man einer starken Herabsetzung der Bauchdeckenspannung, dem sog. 
rachitischen Froschbauch, mit begleitendem Meteorismus. An der tJberbeweg­
lichkeit der Extremitaten sind auBer der Myopathie auch eine gewisse Schlaff­
heit der Gelenke und Innervationsstorungen beteiligt. Die pathologische Inner­
vation beruht auf einem veranderten Synergismus von Muskelgruppen. Sie 
geht letzten Endes auf eine Entwicklungshemmung des Zentralnervensystems 
zuriick. Auch die verzogerte Statik und Motorik rachitischer Kinder hangt 
weniger mit den reinen Knochensymptomen (die aber immer vorhanden sein 
miissen) als vielmehr mit den gestorten Innervationsverhaltnissen, d. h. letzten 
Endes mit dell cerebralen Komponenten des rachitischen Grundleidens zu­
sammen. 

Nicht allein die Muskelinnervation, sondern auch die der Driisen kann 
bei der Rachitis Abweichungen von der Norm aufweisen. So gehort eine ver­
starkte SchweiBsekretion, insbesondere am Kopi, zu den Friihsymptomen der 
Rachitis. Sie geht mit einem oft starken Juckreiz einher, der sich dann bei den 
jungen rachitischen Sauglingen im Wetzen des Hinterhauptes auBert. lniolge 
dieses standigen "Scheuerns" fallen oft die Haare am Hinterhaupt aus. Die 
Gegenwart dieser kahlen Stellen riickt den Verdacht auf beginnende Rachitis 
nahe. Meist werden sich gleichzeitig kraniotabische Liicken in der Nahe der 
Lambdanaht nachweisen lassen. 

Der fruher zur Rachitis gerechnete Spasmus nutans wird heute eher als ein selbstandiges 
Krankheitsbild aufgefaBt. Wir verstehen darunter das BOg. "Dunkelzittern": horizontaler, 
seltener rotatoriBcher Nystagmus, gepaart mit Dreh-, Schuttel- und Nickbewegungen des 
Kopfes. Die Krankheit tritt nur in den Winter- und Friihjahrsmonaten bei in dunklen Zim­
mern gehaltenen Sauglingen nach dem 4. Lebensmonate auf. Ausnahmen von dieser Regel 
sind nur selten. Als atiologische Grundbedingung gilt der standige Aufenthalt in dunklen 
Zimmern. 

Neben den rein nervosen Storungen tre££en wir bei Rachitikern auch auf 
pathologische Abweichungen in der psychischen Sphiire. Die gesamte psychische 
Entwicklung, so auch das Sinnesleben sind gehemmt. Das "Symptom der Kata­
lepsie", stumpfsinniges Festhalten an einer passiv herbeigefiihrten Korperstellung 
gehoren ebenfalls hierher. Die reizbare Stimmung, das abweisende Benehmen 
miirrischer, schlecht gelaunter Rachitiker, sowie - allerdings seltener - die 
Euphorie der zweiten, "freundlichen" Gruppe, weiterhin auch die haufige Schlaf­
storung weisen ebenfalls auf eine besondere, wenn auch durchaus nicht spezifische, 
psychische Konstitution hin. Nach Heilung der Rachitis wird die psychische, 
durch den rachitischen ProzeB bedingte Entwicklungshemmung in kiirzerer oder 
langerer Zeit wieder ausgeglichen. 

Ein tJberwiegen des Schii.delumfanges uber den des Thorax findet sich oft bei Rachitis. 
In der Regel ist es nur die Folge eines normalen, nicht eines uberstfuzten Schadel- und eines 
verlangsamten, weil durch Gesetze der enchondralen Ossifikation regulierten Brustkorb· 
wachstums. Die Frage, wie weit auBerdem in besonderen Fallen ein leichter Hydrocephalus 
oder aber eine Hypertrophie des Gehirns, insbesondere seines Stiitzgewebes, an der Ent­
stehung des iibermaBig groBen Schadels bei Rachitis mitbeteiligt sein, kann Mangels 
exakter, direkter Grundlagen noch nicht beantwortet werden. 

Symptome der gestorten Hamatopoese lassen sich zuweilen in Kombination mit der 
Rachitis erheben. Sie sind aber weder konstant, noch in irgendwelcher Weise spezifisch. 
So finden wir bei Rachitis recht haufig erniedrigte Hamoglobin- und Erythrocytenwerte, 
aber auch normale Zahlen. Neben echter Anamie wird Scheinanamie, d. h. Blasse der Haut 
bei normalem Blutbefund, bei starkerer Rachitis auBerordentlich oft angetroffen. Die 
Zahl der weiBen Blutzellen ist nicht selten erhoht. Fast ohne Ausnahme besteht eine relative 
Lymphocytose, die iibrigens ffu das Sauglingsalter physiologisch ist. Bei der Rachitis 
bleibt sie nur langer bestehen oder nimmt Btarkere Grade an als in der Norm. Milz-, 
Lebertumor gehoren nicht zum Bilde der unkomplizierten Rachitis. 

Der allgemeine Ernahrungszustand braucht bei Rachitis nicht geschiidigt 
zu sein. Starkes beschleunigtes Wachstum, so bei Friihgeburten, Zwillings­
kindern oder in der Rekonvaleszenz nach Krankheiten begiinstigt Bogar die 
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Ausbildung der rachitischen Stoffwechselstorung. Es gibt Falle von Rachitis, 
die einen verhaltnismaBig raschen, beschleunigt fortschreitenden, und wiederum 
andere, die einen mehr chronischen, durch Stillstand und Rezidive unter­
brochenen Verlauf aufweisen. 

Bei der Spiitfarm der Rachitis (Rachitis tarda) stehen neben den objektiv 
feststellbaren Knochensymptomen zweifellos die SchmerzauBerungen, wie Be­
schwerden beim Gehen und Stehen, rasche Ermiidung, im V ordergrund. Die 
Schmerzen werden zumeist in den Unterschenkeln, Knien, bisweilen in den 
Knocheln oder im ganzen Bein lokalisiert. Sie konnen oft schon lange vorhanden 
sein, ehe die Knochensymptome klinisch nachweisbar werden. Entsprechend 
dem Sitz der spatrachitischen Schmerzen weisen die unteren Extremitaten auch 
die starksten Knochenveranderungen auf. Diese auBern sich in Epiphysen­
verdickungen und noch mehr in Deformitaten. Die Spatrachitis kann aber 
auch andere Korperteile befallen, so auch den Brustkorb (Rosenkranz, Ver­
kriimmungen der Rippen, der Wirbelsaule, des Schliisselbeins). Nur der Schadel 
bleibt in der Regel frei von Symptomen. Auch Infraktionen und Frakturen 
sind haufige Komplikationen, ebenso auch die nur rontgenoskopisch feststell­
baren sog. LOoSERSchen Umbauzonen. Bei diesen handelt es sich um eine patho­
logische Callusbildung an mechanisch beanspruchten Stellen der Meta- und 
der Diaphysen. 1m Rontgenbild treten die Umbauzonen entweder als eine 
schmale lokale Aufhellung auf oder aber als schmale durchsichtige, oft zackig be­
grenzte Fissuren, die ohne Kontinuitatstrennung quer den ganzen Rohrenknochen 
durchsetzen. Zu den konstanten Merkmalen der Spatrachitis gehoren im 
Rontgenogramm die Kalkverarmung, die Atrophie und die Rarefizierung der 
Knochen. Da die enchondrale Ossifikation gegen den AbschluB des Wachs­
tums hin zuriicktritt, so sind die Veranderungen an der Epidiaphysengrenze 
bei der Spatrachitis viel weniger stark ausgebildet als bei der friihinfantilen Form. 

Bei der Spatrachitis ist auch die Pubertatsentwicklung meist verzogert: Infantiler 
Habitus und Gesichtsausdruck, Hemmung oder Sistierung der sexuellen Entwicklung. Auch 
die geistige Entwicklung befriedigt nicht immer. Die Muskulatur bleibt oft kraftig, manch­
mal ist sie wiederum ausgesprochen schlaff. Bei fortschreitender Erkrankung kann die 
Bewegungsfahigkeit stark eingeschrankt werden. 

1m Gegensatz zu den im Sauglings- und Kleinkindesalter bei uns auBer­
ordentlich stark verbreiteten rachitischen Erkrankungen wird die Spatrachitis 
nur sehr selten angetroffen. Haufig, man konnte sagen beinahe epidemisch, 
trat sie in den Kriegs- und ersten Nachkriegsjahren auf. Seither hat die Frequenz 
aber erneut sehr stark abgenommen. Wenn sich heute bei einem Kinde im Alter 
von 3-5 Jahren aufwarts, so auch im eigentlichen Alter der Spatrachitis, in 
den Pubertatsjahren florid-rachitische Veranderungen einstellen, so wird man 
gerade im Hinblick auf die Seltenheit einer echten Rachitis in dieser Alters­
periode auch an die Moglichkeit gewisser Sonderformen denken miissen. 

Hier ist in erster Linie die renale Rachitis zu neunen. Sie ist eine relativ seltene, schlei­
chend einsetzende Erkrankung, bei der langsames Zuruckbleiben im Wachstum, Polyurie, 
Polydipsie, Blii.Bse und mehr oder minder starke rachitische Deformitaten die fwenden 
Symptome sind. Der Ham wird meist reichlich entleert, zeigt ein niedriges spezifisches 
Gewicht, enthii.lt EiweiB und meist auch Zylinder. Hyposthenurie, erhOhte Reststickstoff­
zahlen und sonstige Zeichen einer schweren NierenfunktionsstOrung im Sinne einer chro­
nischen Schrumpfniere . __ . freilich meist ohne begleitende Blutdrucksteigerung - erganzen 
das klinische Bild. In den ersten Jahren der Erkrankung steht die Wachstumshemmung 
im Vordergrund - daher auch die fiir dieses Stadium gebrauchliche Bezeichnung "renaler 
Zwergwuchs" - und erst nach vollendetem 7. :bebensjahr pflegen sich auch rachitische 
Deformitaten und rontgenoskopisch feststellbare Zeichen einer schweren Ossifikations­
stOrung hinzuzugesellen. Die Prognose ist infaust. Die Kranken sterben an Urii.mie. Nicht 
selten entdeckt man erst auf dem Umwege tiber die Rachitis die schwere Nierenstorung, 
die sich sonst oft jahrelang vollig latent verMlt. Man ist jedenfalls verpflichtet bei jedem 
Falle von Spii.trachitis auch der Nierenfunktion ein Augenmerk zuzuwenden. 
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Eine weitere Sonderform der Spatrachitis ist die bei der Coeliakie (infantile Sprue) auf· 
tretende Rachitis. Ebenso wie bei der renalen Rachitis auBert sich auch die mit der Coeliakie 
gepaarte Rachitis in den ersten Lebensjahren meist nur durch eine allgemeine Wachstuins­
hem mung und Osteoporose des Skelets wahrend die. rachitischen Deformitaten wiedemm 
erst nach vollendetem 7. Lebensmonat in Erscheinung treten. Die charakteristischen Sym­
ptome der Coeliakie (chronische FettdiarrhOen, Dystrophie, Pseudoascites usw.) gestatten 
ohne Schwierigkeiten die Diagnose. 

Eine bisher nur in einigen Fallen beschriebene, mit Azidose und atypischem Diabetes 
mellitus einhergehende, perennierende Rachitis, die sich den iiblichen spezifischen anti­
rachitischen Mitteln gegeniiber refraktar verhalt, diirfte eine weitere, in ihrer Genese und 
Natur unklare Sonderform abgeben. Sie kommt auch schon im Sii.uglingsalter vor. Mog­
Iicherweise hii.ngt mit dieser Gmppe die neuerdings beschriebene sog. hepatische Rachitis 
(GERSTENBERGER) zusammen. Hier handelt es sich um eine ebenfalls unheilbare Form der 
Rachitis, die mit Leberschii.digung und zwar mit Cirrhose (biHar bei angeborenem Gallen­
gangverschluB oder idiopathisch) kombiniert ist und sich auBerdem durch auffallend niedrige 
Semmphosphatzahlen auszeichnet. 

Die Rachitis in ihrer Friih- und Spatform ist eine typische Saisonkrankheit. 
Sie tritt spontan im Spatherbst und Winter auf, nimmt an 1ntensitat bis zum 
Frtihjahr zu und zeigt dann oft ohne besondere therapeutische MaBnahmen 
Tendenz zur Spontanheilung. 

Klinik der Tetanie. 
Latentes Stadium. Als das konstanteste und friiheste Symptom des latent 

tetanischen Zustandes gilt die elektrische Ubererregbarkeit der peripherischen 
Nerven. Dieses sog. ERBsche Symptom gibt sich in einer mehr oder minder 
starken Senkung der Reizschwelle fUr samtliche Werte kund, d. h. sowohl fUr 
die Kathoden-, wie die AnodenschlieBungs- und tJffnungszuckungswerte. Die 
kausale Beziehung dieser Erregbarkeitssteigerung zur Tetanie geht schon aus 
der Tatsache hervor, daB bei Reilung die "Zuckungsformel" sich rasch wieder 
der Norm nahert. FUr diagnostisch klinische Zwecke eignet sich die Bestimmung 
der Kathodenoffnungszuckung am besten. Werte, die unter 5 rnA liegen, zeigen 
eindeutig die tetanische Krampfbereitschaft an. Bei der weiten Entfernung, 
die die Kathodenoffnungszuckungswerte fUr Norm und Krankheit trennt, ist 
die Entscheidung, ob im gegebenen FaIle eine wahre Erregbarkeitssteigerung 
anzunehmen sei, vielleichter zu treffen, als bei den anderen Zuckungswerten, 
die eine Trennung zwischen Norm und Krankheit nicht mit der erforderlichen 
Eindeutigkeit erkennen lassen. 

Exakter, freilich in der Praxis noch schwerer durchfiihrbar, als die Priifung der elek­
trischen Nervenerregbarkeit ist die Bestimmung der Chronaxie. (Vgl. Abschnitt iiber 
"Untersuchung des kranken Kindes" S. 31.) Die zu tetanischen Krampfen neigenden 
Nerven und Muskeln weisen im latenten (starker im manifesten) Stadium einen er­
hohten Zeitbedarf, eine verliingerte Chronaxie auf. Man konnte auch sagen, sie sind im­
stande, von dem ihnen dargebotenen Reiz mehr auszuniitzen. Die letztere Ausdmcksweise 
charakterisiert die biologische Eigentiimlichkeit im FaIle der Tetanie besonders treffend und 
macht die Krampfkontraktion als Affekt iibermaBiger Nutzung eines Reizes verstandlicher. 
Gleichzeitig findet man verminderte Intensitatsschwellen (niedrige Rheobasen). Bei Heilung 
der Tetanie erreichen die Chronaxie und die Rheobase wieder normale Werte. 

Das zweite wichtige Symptom der latenten Tetanie ist die mechanische 
Dbererregbarkeit der peripherischen Nerven. 1hr Nachweis wird durch Be­
klopfen oberflachlich liegender, motorischer Nerven geftihrt. Dieser geringe 
mechanische Reiz gentigt, um im latent tetanischen Stadium das zugehorige 
Muskelgebiet in Kontraktion zu bringen. 

Das Facialispharwmen (CHVOSTEKsche Zeichen): Beklopft man das Geflecht 
des Nervus facialis unterhalb des Jochbogens, etwa in der Mitte zwischen Mund­
winkel und Tragus, so erfolgt eine Zuckung in den vom Facialis innervierten 
Gesichtsmuskeln: eine leichte Rebung der Oberlippe, der Mundwinkel wird nach 
der beklopften Seite gezogen (unterer Ast), Zuckungen in den Muskeln des Nasen­
rtickens, des inneren Augenwinkels, der Lider und auch der Stirne (oberer Ast). 

Lehrbuch dar Kinderheilkunde. 9 
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Peroneusphiinomen: Beim Beklopfen des Nervus peroneus dicht hinter dem 
Fibularkopfchen kommt es zu einer blitzartigen Kontraktion im zugehorigen 
Muskelgebiet, die sich in einer leichten Abduktion des lateralen FuBrandes und 
in einer Hebung der FuBspitze kund gibt. Die notige Entspannung der Muskeln 
vor der Reizung des Nerven besorgt am besten die linke Hand des Untersuchers, 
die das Bein im unteren Drittel des Unterschenkels umfaBt und den FuB gleich­
zeitig durch Hinunterdriicken in eine leichte SpitzfuBstellung bringt. 

Das Radialis- und Ulnarisphanomen wird durch Beklopfen des Nervus radialis (im 
Sulcus radialis, etwas unterhalb der Mitte des Oberarms) bzw. des Nervus ulnaris (im Sulcus 
ulnaris) ausgelost. 

AIle diese Reflexe sind nur in den zwei ersten Lebensjahren fiir die Tetanie pathogno­
monisch; im spateren Lebensalter verIieren sie ihre diagnostische Bedeutung und zeigen -
so auch das besonders aufdringliche Facialisphanomen - eine abwegige Konstellation im 
Gesamtnervensystem an, die mit der Tetanie nichts gemein zu haben braucht. 

Bei stark erhohter Erregbarkeit der Nerven (und der Muskeln), so meist 
schon in Verbindung mit manifesten Erscheinungen oder gewissermaBen zu 
ihrer Einleitung konnen durch mechanische Dauerreize auch Dauerkontraktionen 
ausgelOst werden. Beim sog. TRoussEAuschen Phanomen erfolgt durch Um­
schniirung des Oberarmes nach einer kiirzeren oder langeren Latenzzeit eine 
an Intensitat allmahlich zunehmende Dauerkontraktion der Hand- und Unter­
armmuskeln. Am Spasmus sind vornehIl,llich die Flexoren beteiligt; so werden 
zunachst die Finger im metakarpo-palangealen Gelenk, ebenso die Hand und auch 
noch der Unterarm gebeugt, der Oberarm meist adduziert, an die Brust gepreBt. 
Die Phalangealgelenke konnen sowohl gestreckt, als auch gebeugt gehalten wer­
den, der Daumen stets in starker Adduktion. Bei gestreckten Fingern bildet 
sich die Geburtsheljerhand oder Schreibstellung aus. 

Auf einem ii.lmlichen Prinzip wie das TRoussEAusche Phanomen beruht auch das 
SCHLESINGER-POOLsche Beinphanomen. Beugt man den Oberschenkel eines Tetanikers 
bei gestrecktem Knie stark im Hiiftgelenk, so tritt infolge Zerrung des N. ischiadicus ein 
Krampf der Beinmuskulatur auf. 

Manifeste Tetanie. Bezeugen die latent-tetanischen Merkmale nur eine 
Krampfbereitschaft, so wird der manijest-tetanische Zustand - auBer den laten­
ten Symptomen, die auch in diesem Stadium bestehen bleiben - schon durch 
spontane KrampfauBerungen charakterisiert. 

1m Bereiche der motorischen Innervationssphare kommt es zu krisenhajten, 
rasch vOriibergehenden, tonisch-klonischen Krampfen oder aber auch zu Dauer-
kontrakturen. . 

An den akuten, nur kurz wahrenden Krampfen nimmt bei der infantilen 
Tetanie die Respirationsmuskulatur einen iiberragenden Anteil. Die haufigste 
Erscheinungsform der manifesten Tetanie ist der Stimmritzenkrampj, der Laryn­
gospasmus. Bei besonderen Anlassen (so beim Schreien, bei psychischer Erregung, 
beim Druck auf den Kehlkopf usw.) erfolgt eine akute inspiratorische Verengung 
des Kehlkopjeinganges. Bei nicht vollig geschlossenen Stimmbandern wird die 
nachstfolgende, meist angestrengte Einatmung durch ein charakteristisches, 
hochtonendes, krahendes Gerausch begleitet. Bleiben die Stimmbander Hinger 
geschlossen, so kann es zu einer Apnoe mit schwerer Cyanose ("Wegbleiben") 
kommen. Bei sehr starker Asphyxie konnen sich der Apnoe auch noch allgemeine 
Konvulsionen anschlieBen. In seltenen Fallen solcher laryngospastisch-apnoi­
schen Anfalle ist die Atmungstatigkeit trotz angestrengter Wiederbelebungs­
versuche nicht wieder in Gang zu bringen; der Tod erfolgt infolge Erstickung. 

Die tetanische tl'bererregbarkeit der Respirat.ionsmuskeln kann sich auBer in diesen 
inspiratorischen Krampfen auch in solchen der exspiratorischen Phase (rasch nacheinander­
folgende stoBweise Exspirationen mit Stillstand in der Exspirationsstellung) oder auch als 
Hyperventilation manifestieren. 
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Die zweite Gruppe del' rasch voriibergehenden, in Gestalt von Krisen auf­
tretenden Krampfe quergestreifter Muskeln umfaBt die allgemeinen epilepti­
formen Konvulsionen, die sowohl primar als auch sekundar - in diesem Faile 
im Rahmen der Respirationskrampfe - wahrend des manifest-tetanischen 
Stadiums auftreten konnen. 

Die latent-tetanischen Symptome verschwinden haufig im AnschluB an eklamptische 
Konvulsionen und erscheinen dann erst nach einem kiirzeren od~r langeren Intervall wieder. 
Die Nichtauslosbarkeit der elektrischen und mechanischen Dbererregbarkeit kurz nach 
solehen Konvulsionen spricht somit nicht unbedingt gegen die tetanische Natur der Kon­
vulsionen. 

Die eklamptische Form der manifesten Tetanie teilt mit den Atmungs­
krampfen den intermittierenden Verlauf. Die Konvulsionen konnen sich eben so 
wie die laryngospastischen Anfalle auch am gleichen Tage oft wiederholen. 

Die persistente Form der manifesten Tetanie auBert sich in spontanen Dauer­
spasmen der Karpopedalmuskulatur (Karpopedalspasmen): Die Oberarme sind 
adduziert, das Ellbogen- und Handgelenk stehen in Beugestellung, die Finger 
sind in den Metatarsophalangealgelenken ebenfalls flektiert, in den Phalangeal­
gelenkenmeist gestreckt (Geburtshel£erhand, wie beim TROUSSEAuschen Pha­
nomen) oder abel' auch zur Faust geballt. Die Gesamtheit der an del' oberen 
Extremitat zu beobachtenden Spasmen erinnert haufig an eine "Pfotchen­
stellung". Auch an del' unteren Extremitat iiberwiegen die Beugekontrakturen; 
Knie, FuBgelenk, sowie Zehen stehen meist in Flexionsstellung. An den FiiBen 
kommt es zu Varus-, Equinovarus- und Hohl£uBkontrakturen. 

Die Dauer der spontanen Karpopedalspasmen kann Minuten, meist aber Stunden, 
sogar Tage betragen. An den von den Kontrakturen besonders befallenen distalen Teilen 
der oberen sowie der unteren Extremitaten entwickeln sich oft derbe, pralle, odematose 
Schwellungen. 

Den Kontrakturen der Extremitatenmuskeln verwandt sind Dauerkrampfe, 
die sich gelegentlich auch an anderen Muskelgruppen zeigen. So verdankt das 
"verschlagene, knifflige" sog. Tetaniegesicht seinen Ursprung den Spasmen der 
mimischen Gesichtsmuskulatur. Auch die quergestreiften Blasen- und Mast­
darmausgangsmuskeln, sowie die glatte Muskulatur des gesamten Magen-Darm­
traktes konnen bei Tetanie spastische Kontrakturen aufweisen. VerhaltnismaBig 
haufig beschranken sich bei Sauglingen diese Spasmen allein auf die Harnblase 
(Blasentetanie) . 

Krampfanfalle im Bereich del' lebenswichtigen vegetativen Zentren und der 
dazu gehorigen Erfolgsorgane (Herz, die glatte Bronchialmuskulatur) bedeuten 
prognostisch auBerordentlich ernste, lebensbedrohliche Komplikationen. Samt­
liche das Herz versorgende Nerven konnen bei Tetanie befallen sein. Schwerste 
Krampfe fiihren einen plotzlichen Herztod, meist in Diastolestellung herbei 
("Herztetanie"). Bei langerer Dauer des tetanischen Ubererregbarkeitszustandes 
entwickelt sich eine HerzvergroBerung, hauptsachlich nur eine Dilatation, die 
bei Rontgendurchleuchtung in Form eines stark erweiterten Herzschattens 
erscheint (Tetanieherz). 

Eine sehwere, ebenfalls lebensbedrohliche, allerdings seltene Komplikation stellen 
Dauerspasmen der glatten Bronchialmuskulatur dar (Bronchotetanie). Diese auBern sieh 
in meist plot,zlieh auftretenden, an Intensitat allmahlich noch zunehmenden, dyspnoisehen 
Anfallen. Bli~sse, Cyanose, allgemeine Unruhe, oft Hyperpyrexie gesellen sieh noch zur 
Dyspnoe und helfen das Krankheitsbild eindrucksvoller zu gestalten. Bei der .Auskultation 
laBt verscharftes bronchiales Atmen an eine Pneumonie denken. 1m Rontgenbrld erscheinen 
unscharf begrenzte, verschleierte, atelektatische Bezirke. Die Prognose ist stets als sehr 
ernst zu stellen, der letale Ausgang laBt sich nur schwer und dann allein mit Hilfe energisch 
antitetanisch wirkender Mittel aufhalten. AuBer dieser sehwersten Form der Broncho­
tetanie kennen wir !!-uch eine spastisehe, asthmatische Bronchitis auf tetanischer Grundlage. 

Die tetanische Ubererregbarkeit auBert sieh auch in der sensiblenJnnervati0n8sphiire. 
Beim Saugling und Kleinkind JiiBt sich dies nur schwer nachweisen. Altere Kinder geben 
haufig typische Parasthesien an. 

9* 
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Die verschiedenen tetanischen Manifestationen zeigen in ihrer Erscheinungs­
form eine auffallende, wenn auch nicht zwingende Abhangigkeit vom Ernah­
rungszustand und vom Alter der Kinder. Bei gut ernahrten, meist ,sogar iiber­
fiitterten jungen Sauglingen tritt die Tetanie aus scheinbar volliger Gesundheit 
plOtzlich in der Gestalt intermittierender eklamptischer oder laryngospastischer 
Anfalle in Erscheinung. Den zweiten Gegenpol bilden abgemagerte in der Ent­
wicklung zuriickgebliebene, an hartnackigen Verdauungsstorungen, so auch 
haufig an Coeliakie leidende, meist schon altere, scheinbar rachitisfreie Kinder, 
bei denen die tetanische "Obererregbarkeit eher in Form der persistenten Karpo­
pedalspasmen zur Entwicklung gelangt. Freilich bestehen zwischen beiden Ex­
tremen flie6ende "Obergange. 

Da die kindliche Tetanie definitionsgema6 nur eine Phase der iibergeordneten 
rachitischen Stoffwechselstorung ist, so gehoren zu ihrem klinischen Bilde die 
gleichen Besonderheiten, die auch das der Rachitis auszeichnen. Dies gilt im 
besonderen auch fiir die AUers- und Saisonbedingtheit der Erkrankung. Nur 
selten werden tetanische Manifestationen bei alteren Kindern beobachtet (puerile 
Tetanie). Gerade diese FaIle sind oft die einzigen Ausnahmen, die nicht-rachiti­
schen, sondern wahrscheinlich rein endokrinen (Epithelkorperchen!, s. S.170) 
Ursprunges sind. Es sei jedoch andererseits ausdriicklich betont, da6 rachitische 
Symptome gelegentlich auch bei Fallen von Tetanie fehlen konnen, die man 
trotzdem sowohl stoffwechselchemisch als auch in ihrer therapeutischen Beein­
flu6barkeit als rachitogen auffassen mu6, so hauptsachlich bei ganz jungen 
oder bei stark dystrophischen Sauglingen, oft auch bei Coeliakie. Wahrscheinlich 
handelt es sich in diesen Fallen um die erste, einleitende Phase der Rachitis 
oder aber um eine Rachitis, bei der die Knochensymptome infolge des dar­
niederliegenden Knochenwachstums gar nicht zur Ausbildung gelangen konnen 
("Rachitis sine rachitide"). Von gr06er klinischer Bedeutung ist die Raufung 
der FaIle von manijester Tetanie in den ersten Friihjahrsmonaten. Dieser Frilh­
lingsgipfel der tetanischen Manifestationen liegt meist im Marz, kann aber in 
den verschiedenen Jahren bis in den Januar vorverlagert bzw. bis in den Mai 
verschoben werden. Diese Schwankungen in der jahreszeitlichen Frequenz der 
manifesten Tetanie sind hauptsachlich durch klimatische Faktoren verursacht 
("Tetaniewetter"). Der "Obergang der Tetanie aus dem latenten in das manifeste. 
Stadium wird oft auch durch interkurrente fierberhafte Erkrankungen (wie 
Grippe, Masern usw.) begiinstigt. 

Diagnose der Rachitis und Tetanie. 
Die Diagnose der floriden Rachitis erfolgt aus den besprochenen klinischen 

Symptomen. Ralt man an der These: "ohne Knochensymptome keine Rachitis" 
fest, so kann eine Reihe von Fehldiagnosen, z. B. bei schlecht ausgebildeter 
Statik-Motorik cerebral gestorter Sauglinge, vermieden werden. Die weiteren, 
mehr unspezifischen Begleitmerkmale der Rachitis wie starke Kopfschwei6e 
zu Beginn der Erkrankung, der "Froschbauch", die merkwiirdige Blasse der 
Raut, die Schlafstorung usw. gewinnen ebenfalls nur in Verbindung mit den 
Knochenveranderungen eine diagnostische Bedeutung. Auch differentialdia­
gnostisch, so z. B. bei der Abtrennung einer Rachitis gegen Osteopsathyrose, 
Skorbut und Lues kommt den Knochensymptomen, eventuell unter Reran­
ziehung der Rontgenoskopie die Entscheidung zu. Bei der Chondrodystrophie, 
die fmher oft mit Rachitis verwechselt wurde, erleichtert schon das au6ere 
klinische Bild die richtige Diagnose. 

In Anbetracht der zahlreichen, mehr oder minder fiir die Tetanie "spezi­
fischen" klinischen Merkmale sto6t die klinische Diagnose der Tetanie noch 
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weniger ah die der Rachitis auf Schwierigkeiten. So geniigt zur Diagnose der 
latenten, aber auch der manifesten Tetanie im allgemeinen schon die Fest­
stellung der nur sehr selten fehlenden elektrischen und (oder) mechanischen 
tJbererregbarkeit der peripherischen Nerven. Bei manifester Tetanie miissen 
freilich auch KrampfauBerungen beobachtet werden. Ebenso konnen aber zu­
verlassige anamnestische Daten zur Sicherung der Diagnose herangezogen 
werden. Die Priifung der elektrischen Erregbarkeit und des TRoussEAuschen 
Phanomens ist im manifesten Stadium wegen der damit verbundenen Gefahr 
von Aus16sung oft lebensbedrohlicher Krampfattacken am besten zu unterlassen. 

In gewissen Fallen von Rachitis und von Tetanie - wir brauchen diesbeziig­
lich nur an die nicht-rachitische Kraniotabes, an den lange nach der Heilung 
der Rachitis noch nachweisbaren Rosenkranz oder an die bleibenden rachitis chen 
Knochendeformitaten und weiterhin an die eklamptischen Krampfe junger 
scheinbar rachitisfreier, sonst von tetanischen Symptomen vollig freier Saug­
linge zu erinnern -lassen uns die klinischen Merkmale oft im Stich. Hier miissen 
zur Klarung der Diagnose, bei Rachitis hauptsachlich zum Nachweis der Flori­
ditat auch die rontgenoskopischen und die blutchemischen Untersuchungs­
methoden zugezogen werden. Freilich sind bei beginnender Rachitis auch die 
rontgenoskopisch feststellbaren Knochenveranderungen oft nur sehr undeutlich 
ausgepragt. Die blutchemischen Daten leisten aber dann immer noch gute, 
oft unentbehrliche Dienste. 

Die fiir die rachitisch-tetanische Erkrankung charakteristische Storung des 
Blutchemismus besteht in einer pathologisch veranderten Serumkalk- und Phos­
phatverteilung. Die unkomplizierte tetaniefreie Rachitis zeichnet sich durch 
deutlich verminderte Serum-Phosphatzahlen, durch eine Hypophosphatamie 
(unter 4 mg-% anorganischer Phosphor, gegen 5 mg in der Norm), wahrend 
sich die Serumkalkzahlen entweder innerhalb der normalen Grenzen (9-11 mg -% 
Cal oder knapp darunter bewegen. Bei latenter und noch deutlicher bei mani­
fester Tetanie begegnet man meist der reziproken Veranderung: normalen oder 
nur leicht gesenkten Serumphosphatzahlen und deutlich verminderten Serum­
kalkzahlen (Hypocalcamie). 1st die Tetanie mit schwerer Rachitis kombiniert, 
so konnen auch die Serumphosphatzahlen starker gesenkt sein;. entsteht die 
Tetanie gleichsam als erste Phase der rachitischen Sto£fwechselstorung, so ge­
legentlich bei jungen Sauglingen, so werden oft auch erhohte Serumphosphat­
werte (Hyperphosphatamie) gefunden. Stets geht aber die kindliche Tetanie 
mit einer Hypocalcamie, mit einer Senkung des Gesamtserumkalkgehaltes einher. 
Bei Heilung der rachitisch-tetanischen Stoffwechselstorung kehren die patho­
logisch veranderten Serumkalk- und Phosphatzahlen zur Norm zuriick. So laBt 
sich der Heilungsverlauf im Besitze der fortlaufend bestimmten blutchemischen 
Daten viel objektiver und sicherer verfolgen als bloB durch die klinische Be­
trachtung. 

Atiologie und Pathogenese. 
Zwei scheinbar heterogene Momente beherrschen die Atiologie der Rachitis 

und somit letzten Endes auch die der rachitogenen Tetanie: klimatische und 
Ernahrungs!aktoren. 

Fiir die besondere Bedeutung klimatischer Einfliisse bei der Ent.stehung der Rachitis 
spricht nicht nur die bereits erwahnte Saisonbedingtheit der Rachitis als einer ausgespro­
chenen Winterkrankheit, sondern auch ihre geographische Verteilung. Die starkste Rachitis­
morbiditat finden wir in den Erdteilen, die in die gemaBigte klimatische Zone fallen. In 
tropischen Gebieten kommt Rachitis entweder iiberhaupt nicht oder aber nur selten und 
in milder Form vor. Da die Rachitisha.ufigkeit auch mit steigender Meereshohe stark sinkt, 
liegt es am nachsten in der Sonnenbestrahlung den spezifischen Klimafaktor zu erblicken. 
Fiir diese Annahme spricht auch eine Reihe weiterer Einzelbeobachtungen, nach denen tat­
sachlich Sonnenmangel nicht nur bei Kindern, sondern - bei langerer Karenz, so z. B. 
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bei mohammedanischen Frauen unter der Einwirkung des religiosen Haremsystems - auch 
bei Erwachsenen zur Rachitis bzw. Osteomalacie fiihrt. Den endgiiltigen Beweis zugunsten 
dieser Lichttheorie brachten aber erst therapeutische Versuche mit Bestrahlung durch starke 
kiinstliche Lichtquellen, wie durch die Quarzquecksilberlampe, diese sog. "kiinstliche Hohen­
sonne". Auch natiirliche Sonnenstrahlung erwies sich therapeutisch eindeutig wirksam. Bei 
der weiteren Analyse konnte dann gezeigt werden, daB dieser antirachitische Strahleneffekt 
nur einem ganz schmalen Abschnitt im Spektrum der ultravioletten Strahlen eigen ist. Dieser 
Abschnitt umfaBt die Wellenlangen 297-313 mfl-, wahrend die Strahlen mit hOherer Wellen­
lange vollig oder fast vollig unwirksam sind. 1m Winterspektrum der Sonne sind diese kurz­
welligen ultravioletten Strahlen nicht enthalten, wahrend dann im Sommer auch dieser 
Abschnitt reichlich vertreten ist. Dementsprechend diirfte aber auch der starke Winter­
gipfel der Rachitismorbiditat nur auf diesem qualitativen Moment, auf der jahreszeitlich 
bedinlJten Verarmung des Sonnen~pektrums an ultravioletten Strahlen beruhen. 

Mit dem Strahlenfaktor ist die Atiologie der Rachitis noch keineswegs restlos erschopft. 
Zugunsten kausaler Beziehungen zwischen Rachitis und Erniihrung konnen folgende Beobach­
tungen, gleichzeitig auch als Einwande gegen die Lichttheorie herangezogen werden: 1. Das 
endemische Auftreten von rachitisch-malacischen Knochenerkrankungen in den letzten 
Kriegs- und ersten Nachkriegsjahren, in den sog. Hungerjahren in Deutschland und in 
Osterreich. 2. Nicht nur in den tropischen, sondern auch in den arktischen Gebieten ist die 
Rachitis eine seltene Krankheit. Die geringe Rachitismorbiditat der arktischen Volker 
laBt sich mit einer prophylaktischen Strahlenwirkung nicht erklaren. Wohl ist die arktische 
Sonne an ultravioletten Strahlen besonders reich; die lange dunkle Winterperiode bedeutet 
aber doch eine erhebliche Unterbrechung. Fiir die trotzdem niedrig bleibende Rachitis­
frequenz liegt es wohl am nachsten, an besondere Ernahrungsfaktoren zu denken. Ais 
solche kamen in erster Linie die verschiedenen Fischspeisen, meist aus Dorscharten, in Be­
tracht. 3. Diese Annahme gewinnt schon aus dem Grunde an Wahrscheinlichkeit, weil der 
Lebertran (gewonnen aus der Leber verschiedener Gadusarten) eine schon seit langem beliebte 
Volksmedizin und heute sogar auch yom Standpunkt der wissenschaftlichen Pharmakologie 
und der Klinik als ein Spezifikum gegen die rachitische Stoffwechselstorung gilt. Auch bei 
der experimentellen Tierrachitis, die sich fiir die Analyse solcher therapeutisch-prophylak­
tischen Effekte - so iibrigens auch des Lichteffektes - ausgezeichnet eignet, erwies sich 
der Lebertran schon in sehr geringen Dosen von spezifischer Wirksamkeit. Seine anti­
rachitische Eigenschaft verdankt der Lebertran dem Gehalt an D-Vitamin, von dem man 
zunachst nur soviel feststellen konnte, daB es sich in der unverseifbaren Fraktion des Leber­
trans befindet. AuBer in dem Lebertran kommt das D-Vitamin noch im Eigelb, sowie in 
geringen und in wechselnden Mengen in der Milch und im Milchfett vor. Pflanzliche Produkte 
sind meist vollig frei von D-Vitamin oder enthalten es hochstens in Spuren. Fiir eine thera­
pe~tische Wirkung reicht der Vitamin-D-Gehalt nur im Lebertran, und hochstens noch 
im Eigelb aus, das aber schon in relativ hohen Dosen verabreicht werden miiBte. 

Die Vitamintheorie der Rachitis stand vorerst in einem scheinbar unuber­
bruckbaren Gegensatz zu der ebenfalls durch Tatsachen belegten Lichttheorie, 
bis es dann systematischer Forschung in wahrhaft unerwarteter Weise gelungen 
ist, zwischen beiden eine direkte Verbindung herzustellen. Der Ausgangspunkt 
fur diese Synthese bildete die Feststellung, daB antirachitisch-inaktive Niihr­
gemische durch Ultraviolettbestrahlung antirachitogene Eigenschaften gewinnen 
konnen. Die Strahlenwirkung lit13t sich also nicht nur dem lebenden Organismus, 
sondern auch inerten Korpern induzieren. 

Als Grundbedingung fiir diese photochemische Reaktion wurden bald erkannt: 1. Die 
Qualitat der verwendeten Ultraviolettstrahlen. Ebenso wie bei der Bestrahlung in vivo 
sind auch bei diesem Aktivierungsphanomen nur Ultraviolettstrahlen bestimmter Wellen­
lange « 300 m,u) wirksam, 2. der Gehalt der bestrahlten Korper an Cholesterin bzw. an 
Ergosterin, das dem Cholesterin in Mengen von 1/20-1/50% fest anhaftet, mit ihm Misch­
krystalle bildet und dementsprechend iiberall gemeinsam mit dem Cholesterin (auch Phyto­
sterin) angetroffen wird. Aus der Hefe, dem Mutterkorn und anderen Pilzarten kann das 
Ergosterin in groBen Mengen in reinem Zustand gewonnen werden. Bestrahltes Ergosterin 
ist noch in unwahrscheinlich geringen Dosen, so bei der experimentellen Rattenrachitis 
in taglichen Dosen von 0,00005 mg (!), bei der spontanen menschlichen Rachitis in solchen 
von etwa 0,5-1,0 mg wirksam. 

Bei der experimentellen Tierrachitis und zum Teil auch bei der spontanen menschlichen 
Rachitis zeigten solche bestrahlten Nahrungsprodukte wie Milch, Hefe, Olivenol, Gemiise 
usw., aber auch in vitro bestrahlte Hautstiicke einen hohen antirachitischen Titer. Gerade 
im Hinblick auf den zuletzt erwahnten Versuch lag auch der weitere SchluB nahe, daB bei 
der Bestrahlung des lebenden Korpers in der Haut die gleiche chemische Veranderung statt­
finden muB wie bei der Bestrahlung in vitro. Licht und Vitamin D erganzen sich also 
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gegenseitig, der spezifische Rachitisschutzstoff kann als induzierte Strahlenenergie auf­
gefaBt werden. Von einem mehr chemischen Standpunkte aus geht die Lichttheorie letzten 
Endes in der umfassenderen Vitaminlehre auf. DaB dem wirklich so ist, hat uns erst die 
Verfolgung der mit der Bestrahlung des Erogsterins verbundenen chemischen Reaktionen 
gezeigt. So erwies sich zunachst das bestrahlte Ergosterin als ein Gemisch von verschiedenen 
Umwandlungsprodukten, aus denen dann als einzige antirachitisch wirksame Verbindung 
das reine D-Vitamin krystallinisch dargestellt werden konnte. Von diesem reinen D-Vitamin 
geniigen bereits taglich 0,02 r (r = 1/1000 mg), um die experimentelle Rattenrachitis zur 
Heilung zu bringen. Bei der spontanen menschlichen Rachitis werden fiir die Therapie 
taglich etwa 0,1-0,5 mg (vielleicht sogar darunter) vollig ausreichen. Die genaue chemische 
Struktur des D-Vitamins konnte bisher noch nicht ermittelt werden. Vermutlich handelt 
es sich um eine isomere Form des Ergosterins. Ob der bei der direkten Bestrahlung des 
lebenden Korpers in der Haut entstandene, und ob der im Lebertran (Eigelb suw.) enthaltene 
Rachitisschutzstoff mit dem D-Vitamin chemisch identisch seien, ist noch nicht exakt 
sichergestellt. 

Die Wirkung des D-Vitamins beschrankt sich nicht auf die Therapie der rachitischen 
Stoffwechselstorung. In niedrigen Dosen vermag es bei Normalen auch schon den Aus­
bruch der Rachitis zu verhindern, in hohen Dosen, bei vielfacher (l000facher) Oberdosierung 
iibt es aber einen deletaren, toxischen Effekt aus. Der Symptomenkomplex dieser D-Hyper­
vttaminose ist klinisch zunachst nicht sehr charakteristisch: Blasse, Appetitlosigkeit, Er­
brechen, Durchfall, Gewichtsabnahme und Storung der Nierenfunktion mit pathologischem 
Urinbefund (EiweiB, Zylinder), gelegentlich auch mit allgemeinen Odemen, beherrschen 
das Bild. In weiterem Verlaufe treten dann auch spezifische Merkmale hinzu, so Sklerosen 
der Arterien und der meisten innerim Organe wie des Herzens, der Leber, der Nieren, der 
Lungen, weiter eine deutliche Osteoporose der Knochen als Zeichen von Kalkausschwemmung 
aus dem Skelet, die sich zu Beginn in umschriebenen Aufhellungszonen der subepiphysaren 
Bezirke auBert. Bei Kindern sind solche vorgeriickten Stamen der Vergiftung bisher nur 
ausnahmsweise beobachtet worden, bei Tieren lassen sie sich experimentell mit RegelmiiBig­
keit erzielen. Fiir die Klinik bedeutet allein schon die Moglichkeit ihres Zustandekommens 
eine wichtige Mahnung zur Einhaltung der Dosierung. 

Mit dem Nachweis und der Isolierung des D-Vitamins hat die Vitamintheorie der Rachitis 
eine entscheidende Stiitze erhalten. Hiermit ist jedoch noch keineswegs gesagt, daB auBer 
dem D-Vitamin, das wir wohl als einen iibergeordneten atiologischen Faktor ansehen miissen, 
nicht auch noch andere atiologische Momente bei der Entstehung und Begiinstigung der 
rachitischen Stoffwechselstorung im Spiele sein konnten. Ebenso miissen wir auch im Sinne 
der von uns gegebenen Vitamindefinition als eine durchaus diskutierbare Moglichkeit hin­
stellen, daB Vitamin-D-Mangel nicht zwangsliiufig zur Rachitis fiihren muB, sondern nur 
dann, wenn gleichzeitig noch weitere besondere Bedingungen gegeben sind. Tatsachlich 
bedarf es bei Tieren, so bei Ratten, zur Erzeugung der Rachitis auBer dem Vitamin-D-Mangel 
auch noch eines relativen Kalk- oder Phosphatunterangebotes in der Nahrung, d. h. eines 
entweder besonders hohen oder entsprechend niedrigen Quotienten CafP in der Nahrung. 
Bei einem mittleren Quotientwert entsteht auch bei vollkommener Vitamin-D-Karenz 
keine Rachitis; Nivellierung eines pathologisch veranderten Quotienten CafP durch Ca- bzw. 
Phosphatzusatz heilt eine bestehende Rattenrachitis in gleicher Weise, wie das D-Vitsmin 
bei gleichbleibendem Quotientwert. tJberdies konnte noch gezeigt werden, daB Cerealien 
und auch Mehle als Bestandteile einer Versuchsdiat bei Tieren spezifisch rachitogen wirken. 
(Vgl. auch S. 120.) 

Wenn auch im Gegensatz zur experimentellen Tierrachitis bei der spontanen mensch-

lichen Rachitis die erwiilinte besondere atiologische Rolle des Quotienten ~ in der Nahrung 

nicht zutrifft - gelingt es doch nicht die menschliche Rachitis durch Kalk- oder Phos­
phatgabljn giinstig zu beeinflussen -, so ist es aber andererseits unbestreitbar, daB das 
Kalk- und Phosphatangebot mit der Nahrung auch bei der Entstehung der menschlichen 
Rachitis und Tetanie eine gewisse unterstiitzende Rolle spielen konnen. So wissen wir, daB 
Iangere kalkarme Ernahrung, wie es z. B. auch in den Blockadejahren bei den Hunger­
osteopathien verifiziert war, die rachitische Ossifikationsstiirung begiinstigt. Auch die 
tetanigene Wirkung der relativ phosphatreichen Kuhmilch gehiirt in diesem Zusammenhang 
erwiihnt zu werden. Ebenso erscheint es wahrscheinlich, daB die in Tierexperimenten nach­
gewiesene rachitogene Wirkung von Cerealien auch auf die menschlichen Verhaltnisse 
iibertragen werden darf. In beiden Fallen, sowohl was den Salz- als auch den Cerealieneffekt 
anlangt, vermag das D-Vitamin kompensatorisch einzugreifen und erweist sich somit tat­
sachlich als die ubergeordnete iitiologische Bedingung. 

Die auffallende Neigung der Flaschenkinder zu schweren Formen der Rachitis und 
Tetanie hangt wahrscheinlich in erster Linie mit ihrem hoheren Bedarf an D-Vitamin wie 
auch an fast allen anderen Vitaminen zusammen. Die regelmaBige Mehl-Schleimfiitterung 
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bei der kiinstlichen Ernahrung und bezuglich der Tetanie der bereits hervorgehobene relative 
PhosphatuberschuB in der Kuhmilch sind weitere unterstutzende Momente. 

Sollen atiologisch wirkende Reize auf den Organismus einwirken, so muB 
die Reizschwelle uberschritten werden. Von diesem fUr aIle Krankheiten voll­
gultigen Gesetz macht auch die rachitisch-tetanische Stoffwechselstorung keine 
Ausnahme. Die Reizschwelle ist jedoch bei verschiedenen Individuen durchaus 
nicht gleich, sie ist "kon8titutionsbedingt". Dementsprechend mussen wir bei 
der Entstehung der Rachitis und Tetanie auch die Gesamtkonstitution beruck­
sichtigen. 

Mit dem konstitutionellen Faktor gelangen wir bereits in den Bereich der 
pathogeneti8chen intermediaren Stoffwechselvorgange, deren genaue Kenntnis 
uns erst das Ratsel der Rachitis und Tetanie ersch6pfend 16sen wurde. Einst­
weilen verfugen wir nur uber vereinzelte Einblicke, die uns wohl Querschnitte 
uber bestimmte Stadien der Erkrankung, aber kein liickenloses Nacheinander 
samtlicher Teilreaktionen vermitteln. 

Die £Ioride unkomplizierte Rachitis zeichnet sich durch eine Abnahme del' Gesamtkalk­
und Phosphatretention, durch Verarmung del' Knochen an Kalkphosphaten und durch eine 
veranderte Serumkalk- und Phosphatv€'rteiJung, im einzelnen hier durch eine Hypophosphat­
amie bei gleichzeitig normalen odeI' nur leicht gesenkten Kalkzahlen aus. Die verschlechterte 
Kalk- und Phosphatbilanz kommt vornehmlich durch hohe Kalk- und Phosphatverluste mit 
den Faeces zustande, wahrend sich die Urin-Kalk- und Phosphatzahlen innerhalb dernormalen 
Grenzen bewegen. In del' 1. Phase der Erkrankung ist nur die Phosphatretention vermindert, 
der Kalkstoffwechsel wird aHem Anschein nach erst sekundar in Mitleidenschaft gezogen. 
Gegen die von verschiedener Seite geauBerte Ansicht, nach del' die Hypophosphatamie 
und die Phosphatverluste letzten Endes durch eine verschlechterte Phosphatresorption 
bedingt seien, lassen sich gewichtige, experimentell und theoretisch gestutzte Einwande 
erheben. So liegt es wohl doch am nachsten, in den Mittelpunkt der rachitischen Stoffwechsel­
storung die Hypophosphatamie, oder allgemeiner ausgedruckt, intermediare Vorgange zu 
rucken, die in erster Folgerung zur Hypophosphatamie fwren. SinngemaB wird man aber 
dann die hohen Faeces-P-Verluste auf eine verstii.rkte enterogene P-Ausscheidung und die 
Ossifikationsstorung in erster Linie auf das mangelhafte Angebot von Phosphationen be­
ziehen mUssen. Fehlt es an Phosphaten, so ist auch der Kalk fur die Knochen nicht mehr 
verwendbar und muB gleichsam zwangslaufig mit dem Phosphat durch den Darm aus­
geschieden werden. Auch fur die Ncigung des Saurebasengleichgewichtes zu (die Phosphat­
verluste verstarkender) Acidose und fiir die Tragheit des Gesamtstoffwechsels bei Rachitis 
tragt die Verarmung des Serums an Phosphaten die Hauptschuld. Freilich auf die Frage, 
welche intermediaren Mechanismen die Hypophosphatamie bedingen, und wie das D-Vitamin 
mit der Hypophosphatamie zusammenhangt, steht die Antwort noch aus. Wir mussen 
uns mit der Registrierung del' tatsachlichen Befunde begnugen. Zufuhr von D-Vitamin 
bewirkt eine Normalisierung des gestorten Blutchemismus und parallel hlerzu all del' anderen 
untergeordneten pathologisch veranderten Teilreaktionen. 

Mit dem Einsetzen del' rachitischen Hypophosphatamie ist auch eine Labilisierung 
des Serumkalkspiegels verbunden. Man darf sogar del' Vermutung Ausdruck geben, daB 
die Wirkung des D-Vitamins - zumindest in therapeutischen Dosen - hauptsachlich in 
einer Fixierung der physiologischen Serumkalk- und Phosphatverteilung besteht. Mit dieser 
Annahme ist dann auch der pathogenetische Weg zur Tetanie klar umrissen. Schon bei 
d~r unkomplizierten Rachitis wird oft neben der konstanten Hypophosphatamie auch eine 
lelchte Hypocalcamie gefunden. Die Verminderung des Serumkalkgehaltes kann dann 
in weiterer Folge unter dem Ein£IuB besonderer Faktoren noch weitere Fortschritte machen. 
GIeichzeitig hebt sich reziprok der Serumphosphatspiegel, der dann auch normale Werte 
erreichen kann. 

An dieser tetanischen Umkehr del' fiir die unkomplizierte Rachitis charakteristischen 
blutchemischen Storung sind verschiedene Faktoren beteiligt. In erster Linie sind hier wohl 
klimatische Einflusse, im besonderen das Zusammenwirken jener Komponenten zu nennen, 
die dem Vorfruhling und den ersten warmen Fruhlingstagen ihre wohlbekannte klimatische 
Eigenart verleihen. Auf vegetativen odeI' endokrinen Bahnen erfolgt eine mehr oder mindel' 
krisenhafte Umstimmung des Stoffwechsels ("hormonale Fruhjahrskrise"j, die sich vor­
nehmlich in einer Phosphatstauung, d. h. in einer Hebung des Serumphosphatspiegels und 
bei den labilisierten Verhaltnissen der Rachitis gleichzeitig, und zwar noch bei unternormalen 
Serumphosphatzahlen, in einer Senkung des Serumkalkgehaltes kundgibt. Oft kann auch 
bei einer plotzlich einsetzenden Heilung odeI' im Laufe einer unvollkommenen, abgebrochenen 
Behandlung die gleiche blutchemische Veranderung eintreten. Eine relativ phosphatreiche 



Prognose der Rachitis und Tetanie. 137 

Ernahrung (Kuhmilch) begiinstigt gleichfalls die Entstehung der Hypocalcamie und der 
SerumphosphaterhOhung. Bleibt die tetanische Hypocalcamie Iiinger bestehen, so kann 
die Ossifikation wegen Kalkmangels ebensowenig stattfinden wie bei der rachitischen 
Hypophosphatamie. Der gleichen blutchemischen Konstellation begegnen wir auch bei der 
renalen Rachitis mit dem Unterschied, daB hier die primare Phosphatstauung rein renalen 
Ursprunges ist. Die Hypocalcamie ist nur die Folge der Phosphatstauung, wie auch schon 
bei Normalen Phosphatzufuhr und ErhOhung des Serumphosphatgehaltes uber die Norm 
hinaus den Serumkalkspiegel erniedrigt. 

Die Abnahme des Serumkalkgehaltes und die Erhohung des Serumphosphat­
spiegels liefern auch fiir den tetanischen Ubererregbarkeitszustand die entscheidende 
patho-chemische Grundlage. Auf eine kurze Formel gebracht setzt die physio­
logische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln. einen normalen Gehalt der sie 
umspiilenden Blut- (und Gewebs-) Fliissigkeit an freien Ca-lonen voraus. 'Der 
analytisch bestimmte Gesamtserumkalkgehalt ist nur zum Teil ionisiert. Wenn 
auch bei einer Hypocalcamie schon von vornherein damit zu rechnen ist, daB 
sich dabei auch die Zahl der Ca-lonen vermindert, so ist dies keineswegs unter 
allen Umstanden der Fall. Die Hohe des ionisierten Ca-Anteils im Serum wird 
vielmehr - vom Gesamtserumkalkgehalt abgesehen - maBgebend durch be­
stimmte, in der Serumfliissigkeit enthaltene, besonders kalkavide, d. h. kalk­
entionisierende Anionen, wie das Bicarbonat- sowie das Phosphation und im 
entgegengesetzten Sinne durch das stark kalklOsende H-lon beeinfluBt. Mit 

der qualitativen Formel Ca = f H CO~ H P0
4 

miissen demnach nicht nur die 

Bedingungen der Ca-lonisation, sondern auch die der tetanischen Manifestationen 
eindeutig genug erfaBt sein: Jeder alkalotisch wirkende Reiz, ebenso auch die 
ErhOhung des Serumphosphatgehaltes mUssen tetanigen wirken, und umgekehrt 
mUf3 jede acidotische Umstimmung des Stoffwechsels und selbstverstiindlich auch 
eine ErhOhung des Serumkalkspiegels das Zustandekommen der Tetanie erschweren. 
Diese Folgerungen werden auch durch die Klinik der Erkrankung und durch die 
bei der Tetanie iiblichen bewahrten therapeutischen MaBnahmen liickenlos 
verifiziert. 

So wissen wir, daB die besprochenen klimatischen Einfliisse serumphosphatsteigernd 
und alkalotisch wirken. Die die krisenhaften tetanischen Manifestationen auslosenden 
Bedingungen wie Erbrechen, Fieberanstieg, Schreiweinen oder N ahrungsaufnahme (Ver­
dauungsalkalose) stellen ebenfalls "alkalotische" Reize dar. Mechanischer Druck auf Nerven 
(z. B. beim TRoussEAuschen Phanomen), Zufuhr eines phosphatreichen Nahrungsgemisches 
erhohen dagegen lokal bzw. allgemein den Phosphatgehalt der die Nervenendigungen um­
spiilenden Fliissigkeit. Eine alkalotische Stoffwechselrichtung wird bei Tetanie allein schon 
durch die erh5hte Erregbarkeit des Atemzentrums und die dadurch bedingte Hyperventi­
lation (infolge CO2-Verluste) unterhalten. Die auch schon bei Normalen alkalotisch wirkenden 
Reize wie Verdauung, Schreiweinen usw. werden dann durch Summation noch verstarkt. 
Die Seltenheit der tetanischen Dauerkriimpfe und das mehr krisenhafte Auftreten von 
tetanischen Manifestationen wird uns bei Beriicksichtigung dieser nur voriibergehend 
tetanigen wirkenden Bedingungen auch leichter verstandlich. Der Ge8amtserumkalk zeigt 
nicht die gleichen Schwankungen, ja er kaun selbst bei einem volligen Riickgang tetanischer 
Symptome erniedrigt bleiben, wenn nur gleichzeitig die Zahl der freien Ca-Ionen, etwa 
durch Vermehrung der H-Ionen (Acidose), entsprechend zunimmt. Das Fehlen tetanischer 
Symptome bei der renalen Rachitis erklart sich ebenfalls durch die begleitende Acidose, 
die die tetanigene Wirkung der Phosphatstauung und der Hypocalcamie zu kompensieren 
vermag. 

Eine endgultige Heilung der Tetanie setzt die Bekampfung der iibergeord­
neten rachitis chen Stoffwechselstorung, d. h. eine Normalisierung der gestorten 
Serumkalk- und Phosphatverteilung voraus. 

Prognose der Rachitis und Tetanie. 
1m Gegensatz zur Rachitis, bei der die Prognose quoad vitam nur durch 

die hinzutretenden Komplikationen (auBer der Tetanie hauptsachlich Broncho­
pneumonie) getriibt wird, ist bei der unbehandelten Tetanie die prognostische 
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V oraussage infolge der stets drohenden Gefahr eines p16tzlichen Herztodes 
(Herztetanie), Atemstillstandes (Apnoe), auch langsames Ersticken (Broncho­
tetanie) stets nur vorsichtig zu stellen. Die friiher und in Laienkreisen auch heute 
noch als "Dentitionstod" bezeichneten plotzlichen TodesfiiJle gehoren meist 
wohl ebenfalls hierher. 

Die bleibenden Deformitaten bei schwerer Rachitis diirfen bei der progno­
stischen Beurteilung dieser FaIle nicht auBer acht gelassen werden. 

Die Verhiitung und Behandlung. 
Die Verhiitung und Behandlung der Rachitis und der auf dem Boden der 

Rachitis entstandenen Tetanie ist gleichbedeutend mit der praktischen Seite des 
D-Vitaminproblems. Man bedient sich zu diesem Zwecke der direkten oder der 
indirekten Bestrahlung, d. h. in letzterem Fane des durch Bestrahlung aktivierten 
Ergosterins bzw. des reinen D-Vitamins, aber auch anderer bestrahlter Nahrungs­
bestandteile (Milch, Hefe usw.) und des altesten therapeutischen Verfahrens, 
der Lebertranzujuhr. 

An Apparaturen zur Ultraviolettbestrahlung stehen verschiedene Lampen zur Verfugung. 
An aktiven Ultraviolettstrahlen besonders reich und im Betrieb schon aus diesem Grunde 
sehr okonomisch sind die in Deutschland gebrauchlichsten Quarzquecksilberlampen wie die 
Bach- oder die Jesioneklampe (Hanauer Werke). Die Bestrahlung wird in der Regel aus 
einer Entfemung von etwa 80----90 cm und zur Vermeidung von plotzlicher, starkerer 
Erythembildung mit jeweils steigender Expositionsdauer (2-5--10----30 Minuten) wochent­
lich dreimal vorgenommen. Wochentlich 1-2mal wiederholte Bestrahlungen sollen eben­
falls noch genugen. Da eine volle Wirkung auch bei Bestrahlung kleiner umschriebener 
Ha'ltbezirke erzielt werden kann, ist es nicht notig, immer den Gesamtkorper den Strahlen 
auszusetzen. Meist werden die Kinder in der ersten "HaUte der Bestrahlungszeit in Bauch­
lage, in der zweiten HaUte in Ruckenlage gehalten. Die Heilungsdauer in Monaten entspricht 
im allgemeinen der Zahl der Lebensjahre des behandelten Kindes. Bei der Tetanie deckt 
sich die Heilungsdauer mit der der Rachitis bei der gleichen Therapie. 

Fur die Rachitisprophylaxe soIl nach Moglichkeit auch die naturliche Sonnenenergie 
ausgenutzt werden. Dies gelingt aber in unseren geographischen Breiten fast nur in den 
Sommermonaten. Wollte man sich auch im Winter des direkten Bestrahlungsverfahrens 
bedienen, so kii.men hierfur ausschlieBlich klinstliche Lichtquellen, in erater Linie wiederum 
die Quarz- Quecksilberlampe in Betracht. Die Bestrahlung muB dann uber mehrere Monate 
oder noch zweckmii.Biger mit Unterbrechung den ganzen Winter durchgefUhrt werden. 
Fur eine gro{JzUgige allgemeine Prophylaxe eignet sich indessen das direkte Bestrahlungs­
verfahren nicht. Es erfordert zu viel Muhe, Einsicht von seiten des Publikums, leicht erreich­
bare Bestrahlungsstellen und letzten Endes relativ viel Kostenaufwand. 

Die indirekten Bestrahlungsmethoden, insonderheit die Behandlung mit den 
gut dosierbaren bestrahlten Ergosterinpraparaten besitzen diese Nachteile nicht. 
Sie haben dann auch in den letzten Jahren die direkte Bestrahlung immer mehr 
in den Hintergrund gedrangt und scheinen jetzt das Feld zu beherrschen. 

Das bestrahlte Ergosterin ist in Deutschland unter dem Namen Vigantol im Handel. 
Die olige Losung des Vigantols enthalt in 1 ccm 50 sog. klinische Einheiten, die das 100fache 
der biologischen, in Rattenversuchen festgestellten antirachitischen Schutzeinheit (Ratten­
einheit) darstellen. 1m Sauglings- und Kleinkindesalter wird man bei leichter, aber auch 
bei mittelschwerer Rachitis 1-2mal taglich 5 Tropfen, d. h. 10-20 klinische Einheiten 
in der Milch verabreichen. Die Dosis von 15 Tropfen pro die sollte auch bei schwerster 
Rachitis und auch bei alteren Kindem besser nicht oder hochstens nur vorubergehend 
fUr kurze Zeit uberschritten werden. Vigantol kommt auch in Dragees in den Handel, die 
pro Stuck 10 Einheiten enthalten. (Die therapeutische Hochstdosis wUrde man also pro die 
mit 2 Dragees ansetzen). 1m Hinblick auf die Moglichkeit von Schadigungen muB auf die 
Einhaltung der angegebenen Dosie~ung streng geachtet werden. Auch in bezug auf die 
Behandlungsdauer ist Vorsicht am Platze, sie sollte 6-8 Wochen - vielleicht mit Aus­
nahmen der Rachitis gravis oder der Rachitis bei alteren Kindem - nicht uberschreiten. 

Noch gefahrlicher ist die monatelange Zufuhr des bestrahlten Ergosterins, so des Vigan­
tols bei der Rachitisprophylaxe, neigt doch der rachitisfreie Organismus besonders leicht 
zu Schiidigungen. Hier mussen naturgemaB auch die Dosen niedriger gehalten werden. 
So genugen fur prophylaktische Zwecke - taglich 1 bis hOchstens 3 Tropfen des Vigantolols 
(2-5 klinische Einheiten), die am zweckmaBigsten in 4wochigen Perioden - mit zwischen-
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geschalteten behandlung8freien Perioden - von ebenfalls 4 Wochen - iiber den ganzen 
Winter hindurch gegeben werden. Einer Dauerdarreichung ist wegen Kumula,tionsgefahr 
zu widerraten. Eine Kombination von Hiihensonne und Vigantol is~ unter allen Umstanden 
unerlaubt. 

Zur Erzielung einer "unmerklichen", arztlosen, "stummen" allgemeinen Prophylaxe 
kann das bestrahlte Ergosterin an Stelle der iiblichen mehr als Medizin gewerteten Praparate 
auch der Milch, und zwar schon in den Vertriebsstellen, d. h. in den MoIkereien, Milch­
kiichen zugesetzt werden. Als ein mit der Milch sehr gut mischbares und gut haltbares, 
demzufolge auch leicht dosierbares bestrahltes Ergosterinpraparat erwies sich ein mit 
bestimmten Mengen von bestrahltem Ergosterin versetztes Milchpulver, das unter dem 
Namen "Vipro" im Handel erhii.ltlich ist. Zusatz von 1 g solchen mit bestrahltem Ergosterin 
angereicherten Milchpulvers vermag bereits 1 Liter Milch im antirachitischem Sinne zu 
aktivieren. 

Neben den gut dosierbaren bestrahlten Ergosterinpraparaten haben die durch Bestrah­
lung antirachitisch aktivierten, vor der Einfiihrung des bestrahlten Ergosterins in die 
Rachitistherapie noch vielfach verwendeten Nahrungsmittel, wie bestrahlte Milch, bestrahlte 
Hefe, bestrahIte Mehle usw. keine praktische Bedeutung mehr. Auch fiir eine "stumme" 
Prophylaxe, fiir die von verschiedener Seite besonders die Milchbestrahlungsmethode nach­
driicklich empfohlen wurde, kiinnen wir sie entbehren, nachdem wir jetzt die Milch schon 
in frischem und natiirlichem Zustande durch Zusatz von bestrahltem Ergosterin zuverlassig 
antirachitisch aufzuladen gelernt haben. Bei der Milchbestrahlung besteht nicht nur die 
Gefahr der Denaturierung, sondern auch die der langeren Lagerung, abgesehen von der 
Kostspieligkeit der Apparaturanschaffung und ihrer regelmaBigen Kontrolle. Eine An­
reicherung der Milch an Rachitisschutzstoff auf dem Umwege iiber den miitterlichen Orga­
nismus, d. h. eine erzwungene Mehrausscheidung des D-Vitamins mit der Milch liegt eben­
falls im Bereiche der Miiglichkeiten. Eine praktische Bedeutung hat jedoch dieses Verfahren 
nicht erlangt. 

Eine zuverlii.ssige antirachitische Wirkung kann der Lebertran nur bei entsprechend 
hohem Gehalt an D-Vitamin ausiiben. Wir miissen demnach generell fiir die Rachitis­
prophylaxe und -therapie hochwertige standardisierte Lebertranpraparate fordern, deren 
Dosierung nach klinischen Einheiten etwa nach dem gleichen Schema erfolgen muB, wie die 
des bestrahlten Ergosterins. 1m allgemeinen werden 5-10-15 ccm taglich fiir die Therapie 
und 2-3 cern taglich fiir die Prophylaxe geniigen. Von einem weniger aktiven Lebertran­
praparat miillten entsprechend mehr verabreicht werden. 

Die therapeutische Wirkung all der direkt auf die rachitische Stoffwechsel­
stOrung gerichteten MaBnahmen tritt erst nach Ablauf von mehreren Tagen, 
meist W ochen, jedenfalls aber nicht sofort in den ersten Behandlungstagen in 
Erscheinung. Bei vollentwickelter Tetanie mit schweren KrampfauBerungen 
konnen und diirfen wir uns demnach mit der Einleitung der antirachitischen 
Therapie nicht begnugen. Hier mussen zumindest in den ersten Tagen zur Ab­
wendung der Lebensgefahr auch symptomatisch wirkende Mittel, die die Ca­
Entionisierung zu bekampfen helfen, zur Anwendung gelangen. 

Die bekannte anfanglich tetanieverschlimmernde Wirkung der direkten Bestrahlung. die 
sich vermutlich infolge Verstarkung der Alkalose und somit auch der Ca-Ionenverarmung 
nicht nur bei manifest, sondern auch bei latent-tetanischen Kindern in schweren, oft lebens­
bedrohlichen Manifestationen ii.uBern kann, ist dabei ebenfalls zu beriicksichtigen. Auch hier 
miissen wir auf die Hebung der Ca-Ionisation bedacht bleiben. 

Die symptomatische Behandlung der Tetanie kann durch Medikamente oder 
aberauch - freilich eher zur Unterstutzung der ersteren - mit Hilfe einer beson­
deren Ernahrungsregelung erfolgen. 

Unter den Arzneien sei an erster Stelle der Kalk genannt. Besonders bewahrt haben 
sich und trotz ihres schlechten Geschmackes zu bevorzugen sind die Halogenverbindungen 
des KaIkes, in erster Linie das Calciumchlorid. Ein sicherer Erfolg tritt aber nur bei An­
wendung hoher Dosen ein. Wir geben bei manifester Tetanie taglich 5-6 gCalcium 
chloratum siccum - verteilt auf die einzelnen Mahlzeiten (mit Milch vermischt!) - entweder 
in einer lO%igen Losung oder aber in der folgenden Form: 

Calcium chloratum siccum. . . . . . 
Liqu. ammon. anis. . . . . . . . . . 
Gummi arab. . ......... . 
Syrup ad. . .......... . 
M. D. S. 5-8maI tgl. ein Kinderliiffel. 

30,0/250,0 
3,0, 
2,0, 

300,0, 

In gIeich hohen Dosen ist auch das Calciumbromid wirksam. 
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Durch die weniger wirksamen, allerdings besser schmeckenden organischen Kalkver· 
bindungen (Calcium lacticum, aceticum oder das gluconsaure Calcium "Sandoz") konnen 
Erfolge nur bei Verwendung sehr groBer Salzmengen, 15-30 g pro die erzielt werden. 

Bei peroraler Applikation tritt der gewiinschte Kalkeffekt erst nach Stunden, meist 
sogar nur nach den ersten 24 Stunden ein. In dringenden Fallen kann auch der parenterale 
Weg beschritten werden. Hierbei ist jedoch zu beachten, daB mit Ausnahme des glucon. 
sauren Kalkes die ubrigen anorganischen und organischen Kalksalze bei intramuskulii.rer 
oder subcutaner Zufuhr schwere Nekrosen verursachen und somit nur fur den intravenOsen 
Weg verfugbar sind. Intramuskular kann das Calcium Sandoz in Dosen von 5 ccm der 
lO%igen Liisung injiziert werden. 

Auf indirektem Wege, aHein durch Erzeugung einer Azidose, laBt sich bei der Teta.nie 
ebenfalls leicht eine symptomatische Heilung erzielen. So wirkt per os verabreichtes 
Salmiak (NH4Cl) in Dosen von 4--6 g pro die (in einer 10%igen Liisung) prompt und zuver­
lassig antitetanigen. Der gleiche indirekte Effekt wie durch das Ammoniumchlorid wird 
auch durch eine mit Salzsiiure versetzte Milch erreicht. Zu diesem Zwecke werden 600 ccm 

Vollmilch mit 400 ccm ~ oder 40 ccm I- Salzsaure verriihrt und dann in der ublichen 

Weise mit Zucker gesiiBt. Zur Vermeidung starker Gerinnsel muB die Saure der vorher 
schon aufgekochten und abgekuhlten Milch tropfenweise unter standigem Ruhren beigefugt 
werden. 

Zur Beseitung schwerer manifester Erscheinungen eignet sich auch das sedativ wirkende 
Magnesiumion. Man injiziert subcutan oder intramuskular etwa 0,2 g Magnesium sulfuri­
cum pro Kilogramm Kiirpergewicht aus einer 8--25 % igen LOsung. Die Wirkung tritt danach 
rasch ein, klingt aber nach einigen Stunden wieder abo 

Bei akuter Lebensgefahr oder bei besonders schweren KrampfauBerungen kiinnen auch 
echte Narkotica verwendet werden. Eine tiefe Xther- oder Chloroformnarkose, deren man 
sich in friiheren Zeiten mit Vorliebe bedient hatte, kann freilich in jedem FaIle entbehrt 
werden. Schon Chloralhydrat (0,25 g pro die per os; 0,5 gals Verweilklysma) 0,5-1,0 g Urethan 
(per os oder in Klysma), auch Luminal (0,1 g per os oder subcutan als liisliches Luminal­
natrium in 10--20%iger Losung) leisten bei der symptoma.tischen Bekampfung der Tetanie 
zur Unterstutzung der gleichzeitig eingeleiteten Kalk- oder Salmiaktherapie vortreffliche 
Dienste. 

Die Ernahrungstherapie besteht in einer zweckentspreehenden Regelung der 
Ernahrung, mit dem Ziele, tetanigen wirkende Komponenten aus der Nahrung 
tunlichst fernzuhalten. Dies laBt sich am sichersten durch den "Obergang von 
der kiinstlichen zur natiirlichen Ernahrung oder durch Einschaltung von Hun­
gerpausen (12-24 Stunden) oder durch Mehlnahrung (Mehlsuppe) erreichen. 
()berfiltterung mit der stark tetanigenen phosphatreichen K uhmilch ist stets zu 
vermeiden. 

Angesichts der groBen Reihe auBerordentlieh prompt und sieher wirkender 
Arzneien hat die Ernahrungsregelung in der Tetanietherapie neuerdings viel 
von ihrer friiheren Bedeutung eingebiiBt. Dies um so mehr, als wir mit Hilfe 
der friihzeitig eingeleiteten kausaltherapeutischen Verfahren in der Lage sind, 
die rachitiseh-tetanisehe Stoffwechselstorung, im Gegensatz zu friiher, in einigen 
W ochen restlos zu heilen. 

Der Skorbut. 
Begri1fsbestimmung. 

Unter Skorbut der Sauglinge und der Kinder verstehen wir - in volliger 
Analogie zur gleichen Erkrankung der Erwachsenen - einen besonderen "Fehl­
nahrschaden", der bei mangelhafter Zufuhr oder bei erh6htem inneren Verbrauch 
des spezifischen Skorbutschutzstoffes (Vitamin 0) entsteht und sieh haupt­
sachlich in Form einer mehr oder minder eigenartigen hamorrhagisehen Diathese 
und in charakteristisehen Knoehenveranderungen auBert. 

Die friiher und vielfach immer noch fiir den Sauglingsskorbut gebrauchliche Bezeichnung 
MiiLLER-BARLowsche Krankheit, die sich von den ersten Beschreibern der Krankheit her­
leitet, ist entbehrlich und sogar miBverstandlich, da sie den Anschein erweckt, als ob es 
sich dabei um eine selbststandige, vom Skorbut der alteren Kinder und der Erwachsenen 
unabhangige Krankheit handeln wiirde. 
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KUnik. 
Sauglingsskorbut. Die Klinik. der Skorbuts zeichnet sich durch einen in der 

Regel chronischen Verlauf aus. Gewisse einleitende, meist sogar wenig spezifische 
Symptome, die dem aufmerksamen Beobachter den Beginn einer besonders 
gearteten Storung im Ernahrungszustand und in der allgemeinen Entwicklung 
anzuzeigen imstande sind, gehoren zu den fast konstanten Begleiterscheinungen 
des infantilen Skorbuts. Dementsprechend konnen wir beim Skorbut ein latentes 
und ein manifestes Stadium voneinander trennen. 

Manifestes Stadium. Zu den charakteristischen Kennzeichen des manifesten 
Sauglingsskorbuts gehoren die K rwchenveranderungen und nur in geringerem 
Grade - da nicht so konstant - die Zahnfleischblutungen oder sonstige 
Hamorrhagien (mit anderer Lokalisation). 

Die Knochen des gesamten Skelets, besonders aber die langen Rohren­
knochen sind au.Berst schmerzempfindlich. Die Kinder liegen wie gelahmt, 
stets in der gleichen Lage, bewegungslos in ihren Betten. Der Grad der Schmerz­
empfindlichkeit der Knochen geht mit der Schwere der Erkrankung parallel. 
In weniger ausgepragten Fallen wird die Schmerzhaftigkeit der Knochen erst 
bei der darauf gerichteten Untersuchung deutlich. So erfolgt bei starkerem 
Druck auf die Femurepiphyse eine durch den Schmerz ausgelOste plotzliche 
Bewegung, die an den "Hampelmann" erinnert: eine blitzartig schnelle Aus­
einanderspreizung der Arme, Hebung der Schultern und ruckartige Hochziehung 
der Beine. 

Die sichtbaren Knochenveranderungen, die zunachst auch fehlen konnen, 
au.Bern sich in Form von lokalisierten, sehr schmerzhaften Schwellungen, meist 
in der Umgebung der unteren Femurepiphyse, einseitig odezo auch doppelseitig. 
Der Oberschenkel ist spindelformig aufgetrieben, das Maximum der Schwellung 
liegt in der Hohe der Epiphyse, sie nimmt proximal allmahlich, distal plotzlich 
abo Das Gelenk ist selbst frei, die Gelenkhohle enthalt meist kein Exsudat. 
Wtirde man allein schon aus der charakteristischen Lokalisation - mit der 
notigen Erganzung all der weiteren begleitenden Symptome - nicht die skor­
butische Natur dieser Symptome erkennen, so konnte uns eine Punktion oder 
Incision tiber die wahre Natur dieser Schwellungen leicht aufklaren. Ihr liegt 
ein suhperiostales Hamatom zugrunde; die Punktion oder Incision wiirde dem­
entsprechend nur reines Blut zutage fordern. Das subperiostale Hamatom ist 
nur der Folgezustand einer besonderen, schon in vivo· rontgenoskopisch dar­
stellbaren Knochenveranderung. 

Solche subperiostalen Blutungen - klinisch Schwellungen - konnen selbstandig oder in 
Kombina.tion miteinander, auch an anderen Knochen, nicht nur an der distalen Femur· 
epiphyse vorkommen. Besonders hervorzuheben sind Blutungen in der Orbita, die zu einer 
Protrusio bulbi, zu einer Schwellung der Augenlider fiihren. Blutungen an der AuBenflache 
der Schadelknochen erinnern an die Kephalhamatome der Neugeborenen. Indes bewahrt 
uns schon die Beriicksichtigung des Alters vor FehIdiagnosen: der Skorbut tritt friihestens 
am Ende des 2. Lebensmonates, in der Regel kaum vor der "Halbjahreswende" auf. 

Zu den weiteren klinisch sichtbaren Veranderungen von seiten des Skelet­
systems gehoren spezifisch-skorbutische Auftreibungen der Knorpelknochen­
grenze an den Rippen. Dieser Rosenkranz ist bei schweren Skorbutfallen dadurch 
gekennzeichnet, daB er gegen den Knorpel zu steil, in Form einer bajonettartigen 
K nickung abfallt. 

Die skorbutische Ossifikationsstorung laBt sich am sichersten mit Hille des 
Rontgenverfahrens erkennen und so auch gegen Osteomyelitis, Rachitis (mit 
Infraktionen) und Lues oder einfache Lahmungen (Poliomyelitis) abtrennen. 
Zur rontgendiagnostischen Untersuchung sind die schnell wachsenden Meta­
physen der Extremitatenknochen, so in erster Linie das untere Femurende 
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und die proximalen Tibia- und Ulnametaphysen beso~ders geeignet. Das Wesen 
der Knochenveranderungen beruht auf einer besonderenFormder fortschreitenden 
Osteoporose, bedingt durch verminderte Osteoblastentatigkeit und verbunden 
mit Markalterationen (Bildung von sog. Faser- oder Gerustmark). Die ersten 
rontgenologischen Symptome treten in Form einer mehr oder minder weniger 
stark entwickelten Atrophie, Osteoporose, Verdunnung der Corticalis in Er­
scheinung. Die Kalkpfeiler der provisorischen Verkalkungszone, die diaphysen­
warts allmahlich ohne Verbindung stehen, konnen schon der normalen mechani­
schen Beanspruchung der Knochen nicht standhalten. So kommt es dann zu 
einem Zusammenbruch dieser morschen und wenig widerstandsfahigen Knochen­
balkchen, zu der Ausbildung einer im Rontgenbild mehr oder weniger breit 
erscheinenden, unregelmaBig begrenzten subepiphysaren kalkdichten Zone, der 
sog. Trummerfeldzone. Diaphysenwarts von diesem, die Metaphyse abschlieBenden 
Querbande befindet sich eine an Breite wechselnde, auch nicht vollig konstante 
Aufhellungszone mit fehlender Struktur, die anatomisch dem hier bindegewebig 
veriinderten Knochenmark, dem Gerust- oder Fasermark entspricht. In der 
metaphysar besonders stark rarefizierten Corticalis erfolgen oft Einbruche, In­
fraktionen, gelegentlich sogar Querbruche, die bei der rontgendiagnostischen 
Untersuchung schon fruhzeitig erkennt werden. Vollkommene Kontinuitats­
trennungen, nicht selten mit erheblicher Dislokation der Bruchenden tauschen 
eine Epiphysenlosung vor; die Frakturstellen entsprechen jedoch der Grenz­
linie zwischen der Trummerfeldzone und der stark rarefizierten Spongiosa und 
nicht der Epiphysenlinie. Die Verletzungen der verdunnten Corticalis sind auch 
die Ursache fUr die subperiostalen Hamatome und somit fur die entsprechenden 
schmerzhaften Weichteilschwellungen. Trummerfeldzonen lassen sich bei Skorbut 
auch an den Epiphysenkernen und an den Rippenknorpelknochenenden ront­
genologisch darstellen. 1m Gegensatz zu den kalkarmen Rippen des rachitischen 
Thorax mit ihren zerfranzten sternalen Enden sind die Rippen beim Skorbut 
viel markanter im Rontgenbild gezeichnet und schlieBen am verbreiterten 
sternalen Ende mit dickwolkigen queren Schatten abo An den hellen, porotischen 
Knochenkernen der langen Rohrenknochen (seltener auch an den Hand- und 
FuBwurzelknochen) treten die Trummerfeldzonen als ein zirkularer Schatten­
saum deutlich hervor. 

Die subperiostalen Hamatome sind im frischen Zustande rontgenologisch nicht sichtbar. 
Ihr allererstes Zeichen ist spater eine eben erkennbare feine, gegen die Weichteile kaum 
abgegrenzte Schattentriibung, die ihren Ursprung schon einer beginnenden Organisation 
des Blutkuchens verdankt. In weiterem Verlaufe kommt es dann zu einer oft vielfach 
geschichteten Kalkschalenbildung, die allmahlich durch Umbau in die Diaphyse ein­
bezogen wird. 

Zahnfleischblutungen, die fur den Skorbut der Erwachsenen und der alteren 
Kinder wohl das fUhrende Symptom bedeuten, sind bei der skorbutischen Er­
krankung der Sauglinge nur selten anzutreffen. Dies kann uns auch nicht 
wundernehmen, sind doch Zahnfleischveranderungen beim Skorbut an die 
Gegenwart von Zahnen gebunden. Eine beginnende Zahnfleischblutung auBert 
sich durch livide Schwellung der alveolaren Schleimhaut. Das Zahnfleisch des 
oberen Alveolarfortsatzes, besonders in der Umgebung der mittleren Incisivi, 
ist weitaus haufiger befallen als das des Unterkiefers. Geschwiiriger Zerfall 
der entziindeten Alveolarschleimhaut gehort im Sauglingsalter zu den groBen 
Seltenheiten. 

Unter den AuBerungen der hamorrhagischen Diathese mussen beim Saug­
lingsskorbut noch die Haut- und Schleimhautblutungen als die konstantesten 
Begleitsymptome des manifest-skorbutischen Zustandes erwahnt werden. Sie 
treten, soweit sichtbar, an der auBeren Haut, an der Mundschleimhaut, in Form 
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von Petechien, kleinen, meist stecknadelkopfgroBen, flohstichartigen Hamor­
rhagien auf. Auch blutige, ruhrartige Durchfalle und blutiger Schnupfen werden 
beim Skorbut beobachtet. Besonders wichtig und fiir die richtige Beurteilung 
des Gesamtzustandes zuweilen von entscheidender Bedeutung ist der Nachweis 
einer Erythrocyturie. Die lIamaturie kann so starke Grade annehmen, daB 
sie sich schon makroskopisch z. B. aus denblutig gefarbten Urinflecken der 
Windeln oder aber aus dem mit bloBem Auge erkennbaren blutigen Satz einer 
zentrifugierten Urinprobe nachweisen laBt. In der Regel bekraftigt allerdings 
erst eine mikroskopische Untersuchung des Urinsediments die Anwesenheit 
von roten Blutkorperchen (Erythrocyturia minima). 

Ais allgemeine Stoffwechselstorung, "Nahrschaden", wird der Skorbut die 
Gesamtheit der Lebensvorgange, beim Saugling hauptsachlich den allgemeinen 
Ernahrungszustand wie auch die Wachstumsvorgange beeintrachtigen miissen. 
Tatsachlich verursacht der Skorbut fast regelmaBig einen WachstumsstiZlstand, 
vielleicht auch nur eine Wachstumshemmung. Parallel mit der Wachstumsstopmg 
geht auch eine Verlangsamung des Gewichtsansatzes, eine Verflachung, oft sogar 
eine Senkung der Gewichtskurve einher, die bis zur Dystrophie fiihrenkann. 
Das Herz zeigt bei Skorbut eine deutliche VergroBerung hauptsachlich nach 
rechts (sog. Barlow-Herz). PuIs und Respiration sind stark beschleunigt. 

Unter den iibrigen allgemeinen Begleitsymptomen der skorbutischen Er­
nahrungsstorung sind die friihzeitig, schon zu Beginn der Krankheit entstehende 
Appetitlosigkeit und die das Krankheitsbild oft vollkommen beherrschende 
allgemeine' Resistenzverminderung gegeniiber Infekten zu nennen ("Dysergie"). 

Zum klinischen Bilde des Sauglingsskorbuts gehOrt auch eine jeweils verschieden stark 
ausgepragte Aniimie. Der Grad der Blutarmut braucht weder mit der Ausdehnung der 
skorbutischen Hamorrhagien noch mit der Intensitat der allgemeinen Stoffwechselstorung 
parallel zu gehen. So konnen oftmals schwere skorbutartige Erkrankungen bei fehlender 
oder geringer Anamie bestehen. 

Latenter Skorbut. Dem manifesten Stadium mit den verschiedenen sicht­
baren Haut- und Schleimhautblutungen, mit den subperiostalen Hamatomen 
und den zumindest rontgenologisch nachweisbaren Knochenveranderungen geht 
eine mehr oder weniger lange Latenzperiode voraus. Diese umfaBtin der Regel 
1-3 Monate und zeichnet sich durch die uncharakteristischen Symptome 
der Appetitlosigkeit, der fortschreitenden Dystrophie, Wachstumshemmung, 
Resistenzschwache und durch das spezifische Merkmal der "Angiodystrophie" , 
d. h. die Liidierbarkeit der Capillaren aus. Die erhohte Durchlassigkeit und Zer­
reiBlichkeit der Capillaren laBt sich schon fruhzeitig durch das positive "Endothel­
symptom" (RuMPEL-LEEDE),durch Blutaustritt· aus leicht gestauten Capillaren 
demonstrieren. Die Erythrocyturia minima, ebenso aber auch vereinzelte 
Petechien durfen noch, schon wegen ihrer schweren Nachweisbarkeit, zu den 
latenten Skorbutsymptomen gerechnet werden. Die weitere Entwicklung der 
Erkrankung gestaltet sich meist so, daB wiederholte fieberhafte Infekte den 
Zustand immer weiter verschlimmern, bis dann - in der Regel im AnschluB 
an eine neue fieberhafte Attacke - der Skorbut pli:itzlich in Erscheinung tritt. 

Das Skorbutfieher, das naturgemaB auch im manifesten Stadium des ofteren beobachtet 
wird, zeigt meist starke Schwankungen, bei denen nicht nur die Hohe der Anstiege und die 
Tiefe der Senkungen, sondern in erster Linie auch die Dauer der einzelnen Attacken ver­
schieden ausfallen. An seiner Ausbildung sind nicht nur Infekte, sondern in erheblichem 
MaBe auch eine alimentare .Komponente beteiligt: Einschrankung der Nahrungszufuhr 
fiihrt zu Fieberabfall, gesteigertes Nahrungsangebot zu erneutem Fieberanstieg. Der 
Skorbutschutzstoff vermag in kurzer Zeit auch dieses Symptom zu beheben. 

Der Skorbut ist eine Erkrankung des kilnstlich ernahrten Sauglings, das 
Pradilektionsalter stellt etwa das 3. Vierteljahr dar. Einen angeborenen Skorbut 
gibt es nicht. 



144 P. GYOBGY: Mangelkrankheiten. 

Der Skorbut im Kindesalter. Das klinische Bild des Skorbuts im Kindes­
alter weicht nur in einigen unwesentlichen Ziigen von denen des Sauglings­
skorbutes abo 1m Prinzip ist die ttbereinstimmung zunachst eine vollkommene. 
Die Unterschiede sind ausschlieBlich altersbedingt. So nehmen die Knochen­
veranderungen,wenn auch stets nachweisbar, beim Skorbut des alteren Kindes 
wohl infolge der geringeren Wachstumsgeschwindigkeit des Skelets an Intensitat 
abo Dagegen ist die Beteiligung des Zahnfleisches am Symptomenkomplex 
meist viel deutlicher. Auch im Charakter der Weichteilblutungen erfolgt ein 
gewisser Wandel. An Stelle der petechialen Raut- und Schleimhautblutungen 
herrschen mehr subcutane und als neues Merkmal - wohl durch das mechanische 
Moment der Belastung bedingt - intramuskulare flachenhafte Blutungen vor. 

Atiologie und Pathogenese. 
Die bestimmende atiologische Bedingung der Skorbuterkrankung ist der 

Mangel an Vitamin-C. Starkeres Unterangebot am Skorbutschutzstoff, .ins­
besondere wenn es mit einem erhohten inneren Bedarf gepaart ist, fiihrt gesetz­
maf3ig zum Skorbut. Allem Anschein nach stehen wir hier einer echten Mangel­
krankheit gegeniiber. 

Bei der im allgemeinen abwechslungsvollen, gemischten, vitamin-C-reichen Ernahrung 
des alteren Kindes ist eine starkere Vitamin-C-Verarmung des Organismus nicht zu be­
fiirchten. Nur wenn die Ernahrung aus irgendwelchen Grfulden (z. B. wahrend der Hungers­
not der Blockadejahre in Wien) einseitig gehalten werden muB und auf ausreichende Vitamin­
C-Zulagen nicht geachtet werden. kann, ist die Gefahr der Skorbuterkrankung gegeben. 
Bei Sauglingen mit der meist einseitigen Milchernahrung ist dieses Gefahrenmoment stets 
in drohender Nahe. Wohl geniigt im allgemeinen der Vitamin-C-Gehalt der Frischmilch 
in den iiblichen Mengen zur Deckung des Vitamin-C-Bedarfs. Da aber der Skorbutschutz­
stoff, insonderheit auch in der Milch, chemisch-physikalischen Einfliissen gegeniiber sehr 
empfindlich ist, so kann in denaturierten Milchproben der Vitamin-C-Gehalt leicht auch unter 
die Bedarfsschwelle sinken. So bewirken allein schon langeres Lagern, Erhitzen, Kochen, 
Pasteurisieren bei Luftzutritt, ebenso auch Zusatz von H 20 2 oder von anderen oxydierenden 
Mitteln (etwa Spuren Cu aus der Behalterwandung) besonders bei alkalischer Reaktion 
(cave Zusatz von Soda!) eine weitgehende oxydative Zerstorung des Skorbutschutzstofies. 
DemgemaB wird aber auch jede "gekfulstelte" Nahrung, in erster Linie Konserven, aber 
auch schon die durch einfaches Pasteurisieren leicht denaturierbare Milch die Moglichkeit 
eines Vitamin-C-Unterangebotes herauf beschworen. Besonders stark wird das C-Vitamin 
durch wiederholtes Pasteurisieren oder Kochen geschadigt. . 

Bei der Frauenmilch, die in nativem und meist frischem Zustande den Sauglingen 
verabreicht wird, kommt es zu keiner Minderung des Vitamin-C-Gehaltes. 

Unter den end!?genen Bedingungen des Skorbuts ist in erster Linie der erhohte Bedarf 
an Vitamin C bei Uberernahrung und bei jeder fieberhaften Attacke hervorzuheben. Da 
der Skorbut schon im ersten latenten Stadium die allgemeine Resistenz erheblich schwacht, 
so sorgen allein schon die wiederholten Infekpe als Ausdruck der spezifischen skorbutischen 
Dysergie (ebenso aber auch als absichtlich gesetzter Infekt die Schutzpockenimpfung) -
gleichsam in einem Circulus vitiosus - fiir ein Fortschreiten des Krankheitsprozesses, dessen 
Genese im einzelnen noch in volligem Dunkel liegt. 

Der Vitamin-C-Gehalt tierischer Milcharten, so auch der der Kuhmilch im frischen 
nativen Zustande, hangt von der Fiitterung der laktierenden Tiere abo So ist die Wintermilch 
oder die trocken gefiitterter Tiere stets armer an C-Vitamin als die der Weidekiihe oder 
auch sonst vitaminreich ernahrter Tiere. Das oft beobachtete Auftreten von Skorbut­
epidemien in den Winter- und Friihjahrsmonaten hangt wohl auch mit diesem atiologischen 
Faktor zusammen. 

Verhiitung und Behandlung. 
Der Skorbut gehort zu den sicher verhiitbaren Krankheiten. Sauglinge, 

Kinder und Erwachsene, die in ihrer Nahrung geniigende Mengen an C-Vita­
.min, dem Skorbutschutzstoff, zugefiihrt bekommen, bleiben vom Skorbut ver­
schont. Diese Forderung wird seit einigen Jahren so weitgehend erfiillt, daB 
der kindliche Skorbut, friiher eine gar nicht seltene Krankheit, heute fast 
vollig verschwunden ist. Die gebrauchlichsten Vitamin-C-Spender sind gewisse 
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Gemiise- und Obstarten, so die Tomate, Spinat und Karotten. Dann Apfelsinen, 
Citronen und in groBeren Mengen Apfel sowie Kartoffeln. Bei alteren 
Kindern und Erwachsenen diirfte in normalen Zeiten die iibliche gemischte Kost 
den Vitamin-C-Bedarf vollauf decken. Bei Sauglingen bedarl es der friihzei· 
tigen Zulage von vitamin-C-haltigen Nahrungsmitteln. Man soIl mit einer 
vitamin-C-reichen Beikost etwa in Form von Orangen-, Citronen- oder Tomaten­
saft (taglich 1-3 Ka££eelOffel) im 3.-4. Lebensmonat beginnen. Spater vom 
4.-5. Lebensmonat an wird die C-Vitamin-Zufuhr durch Gemiisemahlzeiten 
(Spinat, Riiben, Kartoffeln) weiter verstarkt. Der erhOhte Vitaminbedarl des 
Korpers im Laufe von fieberhaften Infektionen wird am zweckmii.Bigsten mit 
einer weiteren Erhohung der C-Vitaminrate in der Nahrung beantwortet. 

1m latent-skorbutischen Stadium erfiillen prophylaktische MaBnahmen 
gleichzeitig schon einen therapeutischen Zweck. Bei unklaren dystrophischen, 
dysergischen Zustanden der Sauglinge besteht oft die Moglichkeit einer skor­
butischen Atiologie; in solchen Fallen soIl man dann auch friihzeitig mit der 
Vitamintherapie und Prophylaxe beginnen. Durch moglichste Fernhaltung 
von fieberhaften Infektionen, auch durch Verschiebung des Impftermins laBt 
sich bei solchen skorbutgefahrdeten bzw. schon latent skorbutischen Sauglingtm 
in prophylaktischer Hinsicht oft noch vieles erreichen. 

Obgleioh der Vitamin·C·Gehalt der Rohmiloh im allgemeinen sioher hOher ist als der 
irgendwie vorbehandelter Milchproben, so ware es trotzdem unverantwortlioh - wie es 
vielfach empfohlen wird - fur den generellen GenuB einer Rohmilch zu pladieren und auf 
die unbestreitbaren hygienischen Vorzuge des Sterilisierens zu verziohten. 

Beim manite8ten Skorbut bewirkt eine quantitativ und qualitativ aus­
reichende Zufuhr von C-vitaminhaltigen Nahrsto££en in kurzer Zeit eineI;1. 
raschen Riickgang samtlicher skorbutischen Symptome. Ais solche vitamin­
C-reichen Nahrungsmittel kommen hauptsachlich die Obstsiifte, wie Citronen-, 
Orangen- und Tomatensaft in Betracht. Einen sicheren Heile££ekt konnen wir 
selbst von diesen ObstsiiJten nur dann erwarten, wenn sie in groBen Mengen 
dargeboten werden, so z. B. schon bei Sauglingen 50-100-200 g pro die. 

Xerophthalmie nnd Keratomalacie. 
Unter den seltenen Avitaminosen ist nur noch die Xerophthalmie zu erwahnen; die 

Beri-Beri spielt in unseren geographisohen Breiten keine praktisohe Rolle. 
Unter Xerophthalmie und Keratomalacie versteht man spezijische Augenveranderungen, 

die sioh an der Conjunotiva bzw. in der Hornhaut befinden, und die nioht nur als Zeiohen 
einer lokalen Erkrankung sondern als die auBeren klinisohen Merkmale einer tiefer liegenden 
Stoffwechselstorung aufgefaBt werden mussen. Diese allgemeine Erkrankung beruht in der 
Regel auf einem spezifisohen Nahrschaden, auf einer langer durchgefiihrten einseitigen, 
vitamin-A-armen Ernahrungsweise. Die Xerophthalmie und die Keratomalacie stellen dann 
nur die verschiedenen ·Stufen einer atiologisoh einheitlichen Stoffwechselstorung dar. Mit 
einem weiteren dritten, ebenfalls das Auge, richtiger gesagt den Gesiohtssinn betreffenden 
Symptom, mit der Naohtblindheit (Hemeralopie), die naturgemaB nur bei alteren Kindern 
und bei Erwaohsenen gepriift und naohgewiesen werden kann, bilden sie eine besondere 
Trias, die allerdings beirn gleiohen Individuum nicht immer gleiohzeitig, sondern meist in 
einer bestimmten zeitliohen Reihenfolge: Hemeralopie-Xerophthalmie-Keratomalacie ange­
troffen wird. 

Nimmt die Keratomalacie starkere Grade an, so konnen die Folgen (Perforation mit 
spaterer narbiger HeiIung) uberaus verhangnisvoll werden und zum Verlust der Augen 
fuhren. 

Die allgemeine StoffwechselsWrung, die auoh den Augensymptomen zugrunde liegt, 
auBert sioh meist nooh in weiteren, freilioh vollig unspezifisohen klinischen Merkmalen, so 
in der fast allen Avitaminosen eigenen Entwicklungshemmung, in fortschreitender Dystrophie 
und Resistenzsohwaehe. Die verminderten Abwehrkrii.fte begiinstigen nioht nur im Laufe 
der sohon manifesten Erkrankung, d. h. gleiohzeitig mit den vollentwiokelten Augen­
symptomen, sondern oft auch lange friiher - in einem gewissermaBen noch latenten 
Stadium - die Entstehung parenteraler und enteraler Infektionen, die dann ihrerseits 
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die Manifestierung der Augenveranderungen beschleunigen. Die Prognose der Xeroph­
thalmie und Keratomalacie hangt quoad vitam von der Moglichkeit der Fernhaltung solcher 
sekundaren Infektionen abo AuBer den Infektionen konnen auch andere Erkrankungen der 
Entstehung der Xerophthalmie und der Keratomalacie weitgehend Vorschub leisten. Hierher 
gehoren in erster Linie eine Leberschadigung wie Ikterus, GallenverschluB, dann auch 
die mehr alimentar, weniger infektios bedingten Durchfalle uSW. Hierbei ist jedoch vor der 
Verwechslung der echten Keratomalacie mit einer Keratitis e lagophthalmo, die bei schwer 
darniederliegenden Sauglingen, etwa bei der alimentaren Intoxikation nicht selten beobachtet 
wird, zu warnen. 

Da das pathologisch-anatomische, man .konnte auch sagen das stoffwechselchemische 
KOlTelat der A-Avitaminosen die Neigung der Schleimhautepithelien und auch des Horn­
hautepithels zur Keratinisation ist, so befallen die begleitenden Infektionen auBer der 
Hornhaut meist noch die Atmungswege (Bronchitis, Bronchopneumonien) und die ab­
leitenden Harnwege (Pyurie). Zufuhr von A-Vitamin behebt die Grundstorung und fiihrt 
dann in weiterer Folge auch die Heilung der Infektion herbei. Die Erreger konnen nicht mehr 
an der gesund gewordenen Schleimhaut haften bleiben. 

Das A-Vitamin ist ein fettlosliches Vitamin, das hauptsachlich im Lebertran, in der 
Milch (Milchfett), Eigelb und in gewissen Gemiisearten (Spinat, Tomate) vorkommt. Der 
Organismus vermag das A-Vitamin aus einer Vorstufe, dem Carotin, diesem ebenfalls 
fettloslichen Pflanzenfarbstoff, zu bilden. So konnen auBer den erwahnten Nahrungsmitteln 
auch aIle griinen Blattgemiise als Vitamin-A-Spender Verwendung finden. Mangel an 
A-Vitamin ist dementsprechend meist gleichbedeutend mit einer an Fett und frischem 
Gemiise armen Ernahrung. Bei Sauglingen ist eine einseitige Ernahrung mit Mehlprodukten 
oder mit entrahmter Milch die hiiufigste Ursache der Xerophthalmie. Jede StOrung der 
Fettresorption, so - wie bereits erwahnt - schwere Durchfalle oder Ikterus, stellen ein be­
giinstigendes Moment dar. 

Die Ernahrungsprophylaxe und Therapie der xerophthalmischen Stoffwechselstorung 
besteht in der geniigenden Zufuhr von A-vitaminhaltigen Nahrstoffen, bei Sauglingen in 
erster Linie von fettreicher Milch und von friihzeitiger Gemiisebeikost. 1m manifesten 
Stadium muB das Angebot besonders reichlich bemessen werden. Hierfiir kommen dann 
hauptsachlich der Lebertran, dieses an A-Vitamin reichste Naturprodukt, und Vitamin-A­
Konzentrate, wie sie neuerdings im Handel (unter der Bezeichnung "Vogan") erhaltlich 
sind, in Betracht. In Fallen mit gestorter Darmfunktion konnen der Lebertran oder 
die Vitamin-A-Praparate auch parenteral verabreicht werden. 
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Diathesen. 

Von 

E. FREUDENBERG-Marburg. 

Unter Diathesen werden Konstitutionsanomalien verstanden, die sich in 
funktionellen Eigentiimlichkeiten der Gewebe auBern. Mit dieser Begriffs­
bestimmung sind sie in Gegensatz gestellt zu den morphologisch charakteri­
sierten Konstitutionsanomalien, die durch abnormen Habitus, abnorme Korper­
formen sinnfallig werden (s. S. 483). Die scharfe begriffliche Scheidung 
von funktionell und morphologisch wird del' Tatsache nicht gerecht, daB es 
ebensowohl Diathesen mit morphologischen Begleiterscheinungen wie Ab­
artungen des Habitus mit auffalligen funktionellen StOrungen gibt. Als Beispiel 
fur den ersten Fall sei die Bevorzugung des pyknischen Habitus durch den 
Arthritismus im engeren Sinne, fUr den zweiten Fall das Auftreten von vaso­
motorischen und Kreislaufsymptomen bei Asthenie angefiihrt. Gleichwohl hat 
das Einteilungsprinzip seine Berechtigung, indem es auf das den Nachdruck 
legt, was arztlich jeweils in den Vordergrund des Interesses riickt. 

Funktionelle Anomalien bedeuten nicht Krankheitssymptome, wohl aber 
solche Abweichungen, die die Moglichkeit zu erkranken naher riicken. DaB 
sie in del' Konstitution, del' durch Vererbung una. friihere Umwelteinwirkung 
bestimmten Korperverfassung, dem Phanotypus, verankert sind, weist darauf 
lini, daB es sich nicht urn fliichtige, rasch vorubergehende, sondern um chronische 
Zustande handelt. Dies besagt jedoch nicht, daB sie in den Auswirkungen dem 
Trager iiber sein ganzes Leben anhaften. Zu den Bedingungen, unter denen die 
abnorme funktionelle Anlage zu pathologischer Reaktion fUhrt, gehort auch 
das innere Milieu, das sich mit dem Alter andert. Hierdurch erklart sich die 
Altersabhangigkeit del' durch Diathesen bedingten StOrungen. Es sei hin­
gewiesen als Beispiel auf die Haufung des Ekzems im Sauglingsalter, des Pseudo­
croups im Kleinkindesalter und des Auftretens del' Gicht im Erwachsenenalter. 
Del' Einsicht in diese Zusammenhange liegt die Lehre yom Arthritismus zu­
grunde, welche Gicht und Fettsucht des Erwachsenenalters auf die gleichen 
Grundlagen zuriickfuhren will, auf denen Ekzem und Asthma in del' Kindheit 
beruhen (s. unten). 

Von grundsatzlicher Bedeutung ist die Frage, wie der Zusammenhang 
zwischen abnormer funktioneller Anlage und dem klinischen Zeichenkreis del' 
Diathesen zu denken ist. Man hat sich diese Beziehung so vorgestellt, daB 
sich die Anlage gegeniiber physiologischen Reizen wie ein Verstarker verhalten 
soIl, der die ReizgroBe in die krankmachende, schadigende Sphare erhebt, 
wofiil' auch del' Ausdruck del' "illegalen Reaktionen" gepragt wurde. 

Mit diesel' Auffassung ist ein quantitativer Gesichtspunkt aufgestellt, del' 
die Rolle del' Konstitution als pathogenetischen Faktor scharf beleuchtet. 
Schwere Schadigungen werden bei allen Individuen, wenn sie nicht das Leben 
vernichten, die Gesundheit bedrohen, also Krankheit hervorrufen. Aller­
leichteste Reize werden dies in keinem FaIle tun. In del' Mitte liegt das Gebiet, 
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in dem die Konstitution uber Krankheit oder Gesundheit, zum mindesten 
jedoch uber Scb-were und Verlauf der Erkrankung, entscheidet. Als Beispiel 
diene eine Arzneivergiftung, etwa mit einem Alkaloid. Grobe "Oberschreitungen 
der altersentsprechenden Hochstdosen werden in jedem FaIle ausgesprochene 
Vergiftung herVorrufen. In der Nahe der Maximaldose werden sich die Menschen 
aber sehr verschieden verhalten, je nach den Besonderheiten des Stoffwechsels 
(Entgiftungsmoglichkeit) und der Ansprechbarkeit der Erfolgsorgane, also 
gemaB ihrer Konstitution. Es wird Menschen geben, an denen nur eine Arznei­
wirkung zu bemerken ist, wie solche, die ausgesprochen geschadigt sind, und 
zwischen diesen Extremen wird es zahlreiche Ubergangsstufen geben. Endlich 
wird es moglich sein, die Dosierung so zu erniedrigen, daB in keinem Fall irgend­
eine objektiv festzustellende Wirkung eintritt. In diesem Fall spielt die Kon­
stitution, ebenso wie bei ubermaBig hoher Dosierung, keine Rolle mehr. 

Diathesen wirken sich so aus, daB Reize, die bei anderen Menschen noch 
nicht schadigen, dies bei den mit der Diathese Behafteten tun. Eine nahere 
Bestimmung der Art dieses Zusammenhangs kann zur Zeit noch nicht gegeben 
werden. So haftet dem Begriff der Diathese unbedingt etwas Vorlaufiges, 
Erganzungsbediirftiges an. Er ist aber schwer entbehrlich. Eine Medizin, die 
sich auf die Aneinanderreihung von Symptomenkomplexen beschrankt, die 
nicht nach den hinter den Symptomen und klinischen Morphen stehenden 
Abweichungen fragt, ist oberflachlich. Freilich droht dem Diathesenbegriff 
ebensosehr die Gefahr, verwaschen, unbestimmt und korrekturbedurftig zu 
erscheinen, solange das Problem, wie Anlage, Reiz und Krankheitssymptom 
voneinander abhangen, nicht fur jede Diathese im einzelnen geklart ist. 

Eines geht aus dieser Darstellung ohne weiteres hervor. Eine. Diathese ist 
nicht die Summe der aus ihr moglicherweise sich ableitenden Symptome und 
ist als solche uberhaupt kein pathologischerZustand, sondern die Anwartschaft 
hierauf. Die Ausdrucksweise, daB ein Kind an "exsudativer Diathese am Kopf" 
Ieide und ahnliches, ist ruder sprachlicher MiBbrauch. 

Der arztliche Sprachgebrauch hat das Wort Diathese ubrigens zu ver­
schiedenen Zeiten in verschiedenem Sinne benutzt. Er kam uberall da zur 
Anwendung, wo bei einer chronischen Krankheit Zeiten volliger Latenz mit 
solchen manifester Symptome abwechselten, etwa bei der Tuberkulose und 
der Lues. Man weiB heutzutage, daB in diesen Fallen das Fortbestehen der 
Krankheit nicht auf einer besonderen Neigung des Korpers, die spezifischen 
Symptome hervorzubringen, beruht, sondern auf der Anwesenheit lebender 
Erreger. Ein anderer Wortsinn liegt auch nach heutigem Sprachgebrauch vor, 
wenn von hamorrhagischer Diathese gesprochen wird. Es bestehen dann be­
kannte Schaden und Abweichungen an den BlutgefaBen oder an morphologischen 
oder chemischen Blutbestandteilen, welche die Blutungsbereitschaft unter­
haIten. Die Diathese schwindet mit dem Ruckgang dieser Schadigungen und 
Abweichungen, von denen einige ganz vorwiegend auf Umwelteinwirkung 
beruhen, wahrend bei anderen wieder konstitutionelle Abweichungen eine Rolle 
spielen. Trotzdem sprechen wir in beiden Fallen von hamorrhagischer Diathese. 
Der Begriff vertritt hier in ganz nichtssagender Weise das Wort "Blutungs­
neigung". Die Diathesen, von denen in diesem Kapitel die Rede ist, sind dagegen 
durchweg essentielle, konstitutionell verankerte Zustande. 

Es ist sicher, daB die atiologische und pathogenetische Forschung die An­
wendung des Begriffs der Diathese noch weiter einengen wird, hat sie ihn doch 
schon in den Jetzten 20 Jahren erheblich eingeschrankt. Heute wird nicht 
mehr von rachitischer und spasmophiler Diathese gesprochen und geschrieben 
wie in den Vorkriegsjahren. Der Gesichtspunkt, daB Zeiten der Latenz mit 
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aktiven, floriden oder manifesten Erscheinungen, Schiiben, Anfallen abwechseln 
konnen, und die Tatsache, daB vielleicht ein konstitutioneller Faktor in der 
Pathogenese mitwirkt, geniigen eben nicht, um von Diathese zu sprechen. Seit 
man etwas mehr von der .Atiologie und Pathogenese von Rachitis und Tetanie 
weiB, ist die Annahme einer besonderen konstitutionellen Bereitschaft, namentlich 
bei der Rachitis, iiberfliissig geworden. Das Naturexperiment spielt sich in diesem 
FaIle fast immer in der Zone ab, in der der Reiz stets schadigt, und die An­
passungsfahigkeit auch des normalen Individuums nicht mehr ausreicht. Will 
man gar das, was man die vegetativen Zeichen der Rachitis genall!lt hat, in 
erster Linie Anamie und Milztumor, der rachitischen Diathese zurechnen, so 
weiB man jetzt, daB ihr Vorkommen bei Rachitis auf einem zufalligen Zu­
sammentreffen der beiden so ungemein haufigen Storungen beruht und nicht 
auf wesenhafter Verkniipfung. In der Versenkung verschwunden als selb­
standiger Zustand ist auch die "eosinophile Diathese", die ihre Existenz auf 
das alleinige Symptom des Erscheinens eosinophiler Zellen im Blut und in 
Sekreten aufbaute. Wir werden dieses Symptom weiter unten noch zu wiirdigen 
haben. Ein einzelnes Symptom reicht nicht aus, um eine Diathese zu begriinden. 
Aus eben demselben Grunde verwerfen wir die Abgrenzung einer "hydrolabilen 
Diathese", mit welcher die Neigung zu abnormen, unmotivierten Wasser­
schwankungen bezeichnet werden soIl. Die vorerwahnte "spasmophile Diathese" 
ist als Begriffsbildung deswegen verfehlt, weil bei ihr wie bei der hamorrhagi'3chen 
Diathese bereits ein pathologischer Zustand besteht, der durch besondere Unter­
suchungsmethoden aufgedeckt werden kann, auch wenn manifeste Symptome 
fehlen. Diese aber sind von dem so nachzuweisenden Zustand in ihrem Auf­
treten abhangig. 

Endlich hat sich der Begriff der "dystrophischen Diathese" als Ausdruck 
besonderer konstitutioneller Bereitschaft zu chronischen Nahrschaden des 
Sauglingsalters nicht eingebiirgert. So unbestreitbar solche Bereitschaft durch 
die klinische Erfahrung sich erweist, so gilt auch hier der Gesichtspunkt, daB 
es keinen Wert hat, auf eine einzelne Erfahrungstatsache eine besondere Diathesen­
art zu begriinden. Solche Begriffsbildung bietet nur dann Vorteile, wenn sie 
einen groBeren Zeichenkreis deckt. Das Wort besagt dann, daB Verschieden­
artiges auf gemeinsame Anlage zuriickgeht. Nur zur Betonung des Anlage. 
faktors das Wort Diathese zu gebrauchen, ist iiberfliissig. Wir miissen sonst 
auBer den bereits genannten und wenig bewahrten Diathesen noch zahlreiche 
andere aufstellen. 

Exsudative Diathese und Lymphatismus. 1m kinderiirztlichen Sprach­
gebrauch fest verankert und zur Verstandigung vorlaufig unentbehrlich bleibt 
die "exsudative Diathese" CZERNYS und der mit dieser eng verwandte "Lym­
phatismus" von ESCHERICH-PALTAUF. 

Die Manifestationen der exsudativen Diathese werden im folgenden Schema 
in Anlehnung an PFAUNDLER dargesteIlt: 

Ort der Mani­
festation 

AuBere 
Raut 

Primare 
Manifestationen 

Gneis 1, Milchschorf 1, 

Intertrigo, Prurigo 2 

Sekundare 
Manifestationen 

Ekzem, Impetigo, 
Abscesse 

I Begleiterscheinungen der 
. sekundaren Manifestationen 

Juckreiz, Unruhe, Schreck­
haftigkeit. Schlafstorungen. 
Neigung zu SchweiBaus-

bruchen 

1 Wegen der Bezeichnungen s. S.558£. 
2 Hiermit meint CZERNY; den Strophulus in£antum, die Urticaria papulosa. 
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Ort der Mani- Primare Sekundare 
Manifestationen festation Manifestationen 

Schleim- Lingua geographica 1, Angina palatina et 
pharyngea. Pharyn­

gitis. Coryza. Laryn­
gitis, Bronchitis, Bron­
chiolitis, Conjunctivi­
tis, Blepharitis, Bala-

haute desquamative und 

Lym- . 
phatische 
Organe 

Subcutanes 
Fettgewebe 

Schwellungszustande 
verschiedener Gebiete 

Hyperplasie der Gau- . 
men- und der Rachen- i 
mandeln, sowie der 

nitis, Vulvitis 

Lymphdrusen I 

a) Unterentwicklung, namentlich im fruhen 
Sauglingsalter, sogar bei Brusternahrung. 

Dystrophischer Habitus 
b) Adipositas mit schwammig-Iockerem Fett­

gewebe. Pastiiser Habitus 

Begleiterscheinungen der 
sekundaren Manifestationen 

Hohes Fieber, Husten, Er­
brechen. N ahrungsverweige­
rung. Pseudocroup, Bron­
chialasthma, Enterospasmen, 
Koliken, Colica mucosa. Ble-

pharospasmus. Dysurie 

Thymus- und MilzvergriiBe­
rung besonders auf Mastung 

Rapide Gewichtssturze bei 
Infektionen und Ernahrungs-
stiirungen. Hydrolabilitat. 

Vorkommen des Thymus­
todes besonders beim pa­
sWsen Typus und beim 

Ekzem 

Es ist nicht obligat fUr einen Trager der exsudativen Diathese, daJ3 er alle 
Symptome der einzelnen Kategorien, noch weniger, daJ3 er die Zeichen mehrerer 
Kategorien gleichzeitig oder nacheinander aufweist. In einer groJ3eren Unter­
suchungsreihe erwiesen sich z. B. 28% der Ekzemkinder, 15% der Kinder mit 
Respirationskatarrhen und 3 % derer mit Schwellung der lymphatischen Organe 
als frei von anderen Manifestationen der exsudativen Diathese. Gerade die 
Veranderungen der lymphatischen Organe und des Fettgewebes wurden von 
CZERNY von vornherein in einen mehr lockeren Zusammenhang mit den iibrigen 
Zeichenkreisen gebracht, weil chronische oder subchronische Driisenschwellungen 
und der pastose Habitus bloJ3 gelegentlich mit den anderen Symptomen vereinigt 
gefunden werden. Es liegen also Teilbereitschaften vor, die sich auf ent­
sprechende Reize hin kombinieren und iiberschneiden konnen, aber nicht miissen. 
Die oben angefiihrten Prozentzahlen zeigen, daJ3 solche Dberschneidungen viel 
haufiger sind als isoliertes Auftreten von Einzelsymptomen. 

Die als Manifestationen an den lymphatischen Organen und im Fettgewebe 
aufgezahlten Veranderungen decken sich vollkommen mit den AUJ3erungen 
des Lymphatismus. Auch der sog. Thymustod, mit welchem unerwartete 
Sterbefalle gemeint sind, bei denen der Obduzent stark entwickelte lymphatische 
Organe einschlieJ3lich des Thymus findet, bietet keine Besonderheit dieser 
Gruppe, denn ihm entspricht der Ekzemtod der ersten Gruppe, der einen ganz 
analogen Befund aufdecken kann. Die anatomischen Feststellungen besagen 
in beiden Fallen nichts anderes, als daJ3 Individuen in gutem Ernahrungszustande 
sterben, zur Erklarung des Todes tragen sie nichts bei. In manchen Fallen 
enthiillt hier erst der Tod die abnorme Anlage. 

Es ist nicht mehr als eine Frage der ZweckmaJ3igkeit, ob man den Lym­
phatismus als eigene Diathese gelten lassen will, oder ob man ihn der exsudativen 
Diathese als Untergruppe zuordnet.Das Wesentliche hierbei bleibt, daJ3 man 
sich dann bewuJ3t ist, daJ3 die besondere Auspragung einer Teilbereitschaft 
vorliegt. 

Die Aufstellung der Gruppe der Begleiterscheinungen nervoser Natur zeigt 
nun, daJ3 auch die nervos-psychisch abnormen Anlagen hier interferieren konnen. 

1 Die Zugehiirigkeit der Landkartenzunge zur exsudativen Diathese wird von zahl­
reichen Autoren bestritten. Man findet sie ungemein haufig ganz isoliert ohne irgendein 
sonstiges Anzeichen von exsudativer Diathese. Es ware verfehlt, in solchen Fallen von 
exsudativer Diathese zu sprechen. 
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So ist ein weiteres Zentrum aufgezeigt, dessen Ausstrahlungen die komplexen, 
vielgestaltigen Erscheinungsformen der exsudativen Diathese beeinflussen. Wie 
ersichtlich ist, sind es vorwiegend vegetative Abwegigkeiten auf den Gebieten 
der Verdauung, der Atmung, des Schlafs, der SchweiBbildung und Temperatur­
regulation neben sensorischen Storungen (Juckreiz) und seelischen Abweichungen, 
wie Erregbarkeit und Schreckhaftigkeit, die hier eine Rolle spielen. Ais weitere 
Komponenten diirfen wohl gesteigerte vasomotorische Erregbarkeit und Neigung 
zur Hyperthermie, womit nicht auf Infektionen beruhende Temperatursteige­
rungen gemeint sind, hier genannt werden. Diese Gruppe deckt sich mit der­
jenigen, die auch mit den Worten der "vegetativ Labilen" oder der "vegetativ 
Stigmatisierten" (v. BERGMANN) bezeichnet worden ist. 

Schwere nervose Belastung kann sich mit allen moglichen konstitutionellen 
Abwegigkeiten verbinden, so auch mit exsudativer Diathese. Da man in der 
Aszendenz der Kinder mit exsudativer Diathese oft Neuropathie und Psycho­
pathie findet, so ist das haufige Zusammentreffen der AuBerungen der ver­
schiedenen Anlagen nichts Erstaunliches. Hierbei gibt es selbstverstandlich 
gegenseitige Beeinflussungen zwischen den Manifestationen selbst, etwa indem 
nervose Reizbarkeit und Vasomotorismus ein Ekzem verstarken, Neigung zu 
spastischen Zustanden Bronchitiden und Darmkatarrhen einen asthmatischen 
bzw. Kolikcharakter verleiht usw. 

Da es vorkommen kann, daB eine ausgesprochene Veranlagung zu Schleim­
hautkatarrhen besteht, ohne daB sich je Hautveranderungen zeigen und um­
gekehrt, so scheint es erlaubt, die Frage aufzuwerfen, ob hier grundsatzlich 
zu trennende verschiedene Anlagen vorliegen, oder ob man die beiden Symptom­
gruppen auf die gemeinsame Basis nur einer Anlage zuriickfiihren darf. Der 
Versuch, in Besonderheiten des Stoffwechsels eine Grundlage fUr samtliche 
Untergruppen der exsudativen Diathese zu finden, ist nicht gegliickt. Anfanglich 
sollte es der Fettstoffwechsel sein. Aber bald wurde es mit dieser Behauptung 
still. Dann miBlang der Versuch, Eigenheiten des Purinstoffwechsels bei exsu­
dativer Diathese festzustellen. Sichere und eindeutige Angaben iiber Ab­
weichungen des Saurebasengleichgewichts existieren nicht. 1m Mineralstoff­
wechsel wurde gelegentlich Neigung zur Retention von Chloriden, bei fehlender 
Zufuhr eine beschleunigte Abgabe von solchen als Anzeichen einer Labilitat 
im CI-Stoffwechsel gefunden. Dieser Befund reicht nicht aus, um den Stoff­
wechsel bei exsudativer Diathese hinreichend zu kennzeichnen und beschreibt 
mehr ein Symptom, als daB er eine wesentliche Erklarung bietet. Ebensowenig 
besagt der gelegentliche Befund von Steigerungen des calorischen Umsatzes. 
DaB gerade dies kein obligates Merkmal sein kann, ergibt sich daraus, daB es 
Typen mit besonderer Mastfahigkeit, also Neigung zur Fettsucht, bei exsudativer 
Diathese gibt. Da auBer den chemischen auch andere Verkniipfungen, etwa 
hormonaler oder nervoser Art, zwischen der Ekzem- und der katarrhalischen 
Disposition nicht definiert werden konnten, entstand die Annahme der Zu­
ordnung der Teilbereitschaften durch besondere Erbfaktoren (PFAUNDLER). 
Diese hatten die frei mendelnden Einzelanlagen miteinander zu verbinden, 
weshalb sie auch als "Sammelgene" bezeichnet worden sind. Ais Beispiel der 
Wirkung solcher Gene wurde auf die zwar einzeln fUr sich vererbbaren Anlagen 
zur Farbung von Haut, Haarkleid und Iris verwiesen, die aber in einer rassen­
gemischten BevOlkerung doch meist in einem Sinne geordnet vererbt werden, wie 
das gehaufte gemeinsame Auftreten blauer Augen, blonder Haare, heller Haut zeigt. 

Zulassig ist aber auch eine andere Vorstellung. Die wesentlichen Phiinomene 
sowohl im Bereich der Haut wie im Gebiet der Schleimhiiute, welche bei exsudativer 
Diathese beschrieben werden, sind vorwiegend solche allergischer N atur, sofern 
sie nicht den Lymphatismus betreffen oder nervos bedingt sind. 
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Fiir das Sauglingsekzem wurde neuerdings gezeigt, daB es auf einer AIlergie 
gegeniiber bestimmten Nahrungsallergenen beruht, die sich in Frauenmilch und 
in Kuhmilch vorfinden (s. S. 564). DaB die Prurigo CZERNYB, womit der 
Strophulus infantum oder die Urticaria papulosa gemeint ist, troph-allergischen 
Ursprungs ist, lehrt die tagliche klinische Erfahrung. AIle Zustande, die die 
Durchlassigkeit des Darmes erhohen (Darmkatarrhe, Infektionen), lOsen dieses 
Phanomen aus. Als Antigene fungieren Eier, Seefische, Mehle und Friichte, 
vielleicht noch weitere Nahrungsstoffe. Es ist mithin berechtigt, den Strophulus 
als allergische Krankheit aufzufassen, entspricht er doch auch klinisch vol!­
kommen der Urticaria des Erwachsenen, die meistens analog bedingt ist. 

Die intertriginos-seborrhoiden Veranderungen der Haut beruhen nach den 
modernen Forschungen auf ganz anderer Grundlage als die Ekzeme, namlich 
auf Nahrschaden, die durch den Mangel bestimmter, spezifischer Substanzen 
von Vitamincharakter herbeigefiihrt werden (s. S.561). Zu den Ekzemen stehen 
sie ihrerseits nur insofern in Beziehung, als die seborrhoide Hautveranderung 
zur Ekzematisierung pradisponiert. Diese Gruppe von Veranderungen ist also 
nicht anlagemaBig bestimmt und ist demgemaB aus dem Zeichenkreis der ex­
sudativen Diathese auszuscheiden. 

Eines der "Schleimhautsymptome" der exsudativen Diathese ist eine 
klassische allergische Krankheit, das Bronchialasthma. Die im Kindesalter 
haufigere chronische, diffuse, asthmatische Bronchitis ist dem Bronchialasthma 
in der Pathogenese schlechtweg gleichzusetzen. Es darf weiterhin vermutet 
werden, daB zur Coryza auBer den infektios bedingten Formen solche gehoren, 
welche, wie der Heuschnupfen, durch Allergene ausgelost werden. Gewisse 
Enteritiden exsudativer Kinder, wie die Colica mucosa und die "eosinophilen 
Darmkrisen", gehoren ohne Zweifel zu den allergischen Krankheiten. Mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit darf man dies auch vom Pseudocroup mit seinem 
krisenhaft-anfallsartigen Charakter und seiner neurogenen Komponente ver­
muten. Sogar bei den Anginen ist das Hereinspielen des allergischen Momentes 
angenommen worden, insofern, als die leichten katarrhalischen Anginen des 
Sauglingsalters spater mehr und mehr infolge allergischer Gewebsumstimmung 
den schweren pseudomembranosen Formen Platz machen. Hiernach wiirde 
dieser V organg sich auf die Gewebe des Rachenrings beschrankt, lokalisiert 
abspielen, ohne zu allgemeiner Sensibilisierung zu fiihren. 

Ein bei vielen der genannten Storungen immer wieder zu findendes 
Symptom ist die Eosinophilie. Sie wurde bei Eczema verum, ekzematisierten 
Dermatiden, flachenhaften Ekzemen und Neurodermitis in der neuesten stati­
stischen Bearbeitung zusammen in mehr als 80% der FaIle gefunden, wahrend 
sie bei seborrhoischer Dermatitis seltener ist. Auch bei den urticariellen Er­
krankungen (Strophulus, Prurigo) wird haufig Eosinophilie nachgewiesen. 
Es ist bemerkenswert, daB die Eosinophilie auch nach Abheilung des Ekzems 
fUr langere Zeit bestehen bleibt. Auch wurde bei sehr jungen Sauglingen 
festgestellt, daB sie den Hautmanifestationen vorhergehen kann. Analoges 
gilt fiir das Asthma. DaB man bei akuten Ekzemschiiben und wahrend eines 
asthmatischen Anfalls die Eosinophilie gerade vermiBt, ist kein Einwand gegen 
ihre Bedeutung als allergisches Symptom. Gerade im akuten allergischen und 
idiosynkrasischen Anfall tritt Eosinopenie ein, der die Hypereosinophilie zeitlich 
nachfolgt, meist mit einem Intervall von 6-8 Tagen. Bei Kindern mit exsu­
dativer Diathese besteht zudem eine besondere Labilitat des Bestandes an 
Eosinophilen, sie schwinden bei leichten Infekten und steigen dann wieder 
jah an. Am regelmaBigsten wird Eosinophilie bei Ekzem, Asthma und Urti­
caria gefunden, denjenigen Erkrankungen, die das Zentralgebiet der exsuda­
tiven Diathese darstellen. Es ist sem verstandlich, daB die Diagnose der 
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exsudativen Diathese unsicher wird, wenn sie sich nur auf das Vorkommen 
von Schleimhautkatarrhen stutzt. Die Hiiufung solcher Katarrhe soIl fUr 
exsudative Diathese charakteristisch sein, aber was ein Arzt als Haufung ansieht, 
ist weitgehend von der individuellen Beurteilung abhangig. Nahezu jedes 
Kleinkind macht in der kalten Jahreszeit 2-3 Katarrhe durch. Wer die Grenzen 
recht weit zieht, der kommt unter Umstanden zu so absonderlichen Ergebnissen, 
daB er folgert, 75% aller Kleinkinder seien mit exsudativer Diathese behaftet. 
Ganz das gleiche gilt fUr die Bewertung der Drusenschwellungen, bei der eben· 
falls der Willkur Tur und Tor geOffnet ist. So ist es begreiflich, daB bei einer 
weiten Begrenzung der exsudativen Diathese viel seltener Eosinophilie gefunden 
wird als bei Beschrankung auf die oben genannten, sicher abzugrenzenden 
Zustande. Es ist andererseits verfehlt, in der Eosinophilie ein Latenzzeichen 
der exsudativen Diathese sehen zu wollen, weil sie bei anderen Zustanden vor· 
kommt, die mit dieser nichts zu tun haben, wie den Infektionen mit Darm· 
parasiten, bei Migrane usw. Man findet sie sogar nicht ganz selten, ohne daB 
pathologische Vorgange irgendwelcher Art nachgewiesen oder uberhaupt irgend. 
eine Erklarung fUr ihr Auftreten gegeben werden kann. 

Allergische Diathese. Die Erkenntnis der allergischen Natur wesentlicher 
Bestandteile der exsudativen Diathese bietet ein einigendes Band fUr die 
Symptome, die sich an der Haut und fur einige derer, die sich an den Schleim· 
hauten abspielen. Es ware nun vollig verfehlt, wenn man den Begriff der 
exsudativen Diathese durch denjenigen einer allergischen Umstimmung ersetzen 
wollte, denn damit waren die gleichen Einwendungen zulassig, wie sie gegen das 
Wort "Diathese" bei den Bezeichnungen hamorrhagische und spasmophile 
Diathese erhoben wurden. Es ware damit das konstitutionelle Moment aus· 
geschaltet. Wenn als ein leitender Gesichtspunkt fur die Vielgestaltigkeit der 
Manifestationen der exsudativen Diathese die Allergie bezeichnet wird, so kann 
dies nur in dem Sinne geschehen, daB bei der exsudativen Diathese eine besondere 
Bereitschaft zur allergischen Reaktion auf hereditarer Grundlage angenommen 
wird. Eine solche Allergiebereitschaft wurde von KAMMERER unter dem Namen 
"allergische Diathese" fur die allergischen Krankheiten gefordert. Wir verstehen 
unter ihr also die idiotypisch bedingte Anomalie der gesteigerten Fiihigkett zur 
Sensibilisierung schlechthin. Bekanntlich ist diese konstitutionelle Eigentumlich. 
keit erblich, kommt nur in einem niedrigen Prozentsatz der Bevolkerung vor 
und kann sich familiar haufen. Die Erbanlagen bestehen meist in genereller 
Disposition zur Sensibilisierung, in Ausnahmefallen aber auch als spezielle 
Bereitschaft zur nberempfindlichkeit gegenuber einem ganz bestimmten Allergen. 
Ebenso kann der Reaktionstypus in der Familie der gleiche sein, oder er ist 
different, betrifft die Bronchien oder Nase bei einem der Eltern, Haut oder 
Darmkanal beim Kind. Die Reaktionsfahigkeit entwickelt sich meist erst durch 
wiederholte Kontakte mit dem Allergen, worauf eben die Sensibilisierung beruht, 
sie kann sich aber auch ohne solche schon beim ersten Kontakt zeigen. Here· 
ditare Belastung kann durch die Anamnese nicht in jedem FaIle erhoben werden. 
Sie fehlt bei allergischen Zustanden nach DOERR in etwa 41 % der FaIle, was gegen 
einen dominanten Erbfaktor spricht. DaB bei diesem Individuum die Raut, 
bei jenem die Bronchialschleimhaut oder der Darm reagiert, hangt nicht nur 
davon ab, an welcher Stelle das Allergen mit dem Korper in Kontakt tritt, 
sondern vor allem wieder von konstitutionellen Organ. und Gewebsdispositionen, 
die unter den Begriff angeborener Organschwache oder Organminderwertigkeit 
fallen. 

Keine dieser Tatsachen steht mit dem, was man uber Erbgang und Art des 
Auftretens der exsudativen Diathese weiB, in Widerspruch. Die Forderung, 
die man vor der Identifizierung der Bereitschaft zur Allergie mit der exsudativen 
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Diathese stellen muB, ist die, daB fiir die Manifestationen derselben das 
Mitwirken von Allergenen als auslosender Faktor erwiesen wird. Fiir die Haut­
symptome wie fiir die Urticaria- und die Asthmagruppe kann man die Forderung 
als erfiillt ansehen. Schwierigkeiten machen die Anginen, Pharyngitiden und 
ein Teil der Rhinitiden, bei welchen infektiOse Momente im Spiel sind. Hier 
ware die Entwicklung infektioser und lokalisierter Allergien anzunehmen in dem 
Sinne, wie dies oben fiir die Anginen geschah. Die Darmerscheinungen wieder 
diirften sich zwanglos auf die Einwirkung entsprechender Stoffe auf die Darm­
wand zuriickfiihren lassen, analog der Enteritis anaphylactica. 

Auch fiir die allergische Diathese sind Uberschneidungen mit anderen 
diathetischen Komplexen moglich. Auf Einschlag nervoser Anlage deuten so 
bekannte Ausdriicke wie Asthma nervosum, Neurodermitis und Darmkrisen. 
Auf die Uberschneidung lymphatischer und allergischer Zustande weist die 
Neigung exsudativer Kinder zu lokalen, fliichtigen Wasserbindungen hin, deren 
haufigstes Vorkommnis das geschwollene Gesicht bei akuten Infektionszustanden 
der oberen Luftwege ist. Es entspricht dieser Vorgang der Neigung zur ge­
steigerten Wasserablagerung im Gewebe bei allergischen Zustanden, wie wir sie 
von der Serumkrankheit und dem QUINcKEschen Odem her kennen. 

DaB der Lymphatismus wieder gleichzeitig mit der Neuropathie bei gewissen 
Individuen auftreten kann, solI der Ausdruck "Neurolymphatismus" be­
zeichnen. Die schwerste Belastung besteht dann, wenn allergische, neuro­
pathische und lymphatische Teildiathesen zugleich bestehen. 

Der Aufbau der exsudativen Diathese aus den Unterbereitschaften der all­
ergischen, der neuropathischen und der lymphatischen Konstitutionsanomalie 
bewirkt, daB die Grenzen des Begriffs nicht scharf sind. Da auch die Teilbereit­
schaften nicht einheitlich aufgebaut sind, die neuropathische Konstitution sich 
etwa mehr in der psychischen oder in der vegetativen Sphare zeigt, die allergische 
Diathese mono- oder polyreaktiv erscheint, der Lymphatismus verschiedenartig 
ausgepragt sein kann, kommt jene Variabilitat zustande, die so charakteristisch 
fiir die exsudative Diathese ist. Sie wird durch die sekundaren Infektionen 
noch gesteigert. 

SchlieBlich bliebe die Frage zu beantworten, ob man sich nicht damit 
begniigen kann, von den Teilbereitschaften allein zu sprechen, den Versuch 
zu einer Synthese in eine Gemeinschaftsdiathese ganz fallen zu lassen und damit 
den Begriff der exsudativen Diathese aufzugeben. Demgegeniiber ist darauf 
hinzuweisen, daB dann, wenn die Erfahrung markante Typen liefert, die klini­
schen Begriffsbildungen entsprechen, diese gegen bloB theoretisch begriindete 
Einwendungen gefeit sind. Zur Verstandigung ist der Begriff der exsudativen 
I?iathese in der Padiatrie zudem vorlaufig unentbehrlich. Es darf auch nicht 
vergessen werden, daB die Neubelebung des Diathesenbegriffs durch die Auf­
stellung der exsudativen Diathese in eine Zeit fiel, in der die Medizin in einer 
rein anatomisch orientierten Organpathologie zu erstarren drohte. Es war der 
erste Schritt zur Erkenntnis, daB Krankheiten nicht ausschlieBlich durch 
Symptome und Organveranderungen bestimmt sind, sondern nur unter Beriick­
sichtigung der Gesamtpersonlichkeit beurteilt werden konnen. So war die 
Konzeption der exsudativen Diathese eine Tat von historischer Bedeutung, 
unter deren Auswirkungen das medizinische Denken noch heute steht. 

Arthritismus. 1m franzosischen medizinischen Schrifttum spieIt der "Arthri­
tismus" eine groBe Rolle. Ein analoger Begriff der alteren anglo-amerikanischen 
Literatur ist die "Lithamie". Hiermit wird der Erscheinungskreis der exsuda­
tiven Diathese umfaBt, jedoch unter Erweiterungen gegeniiber dieser. Sie 
bestehen in folgendem: 
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1. Es wird behauptet, daB die oben geschilderten kindIichen Storungen in 
essentieller Beziehung zu Stoffwechselkrankheiten des Erwachsenenalters stehen, 
namIich zu Diabetes, Fettsucht und Gicht. 

2. Der Kreis der Manifestationen des Arthritismus umfaBt neuro-vegetative 
Syndrome, wie das acetonamische Erbrechen, die Migrane, periodisches Fieber, 
ferner Rheumatoide, TortikolIis, Myalgien und Neuralgien. 

Die erste dieser beiden Thesen ist durch Beobachtungen gestiitzt, die das 
Auftreten von Fettsucht, Gicht, Steinleiden und Diabetes bei den Erwachsenen, 
von Ekzemen, Schleimhautkatarrhen, Asthma usw. bei den Kindern einer 
FamiIie oder aber alternierendes Vorkommen beim gleichen Individuum 
schildern. So eindrucksvoll solche Erfahrungen bisweilen sein mogen, stellen 
sie doch kein ausreichendes Beweismaterial fiir den angenommenen Zusammen­
hang dar. Ein solches ware nur mittels breiter Statistik und Bearbeitung der 
Erhebungen mit der WahrscheinIichkeitsrechnung und dem Ziele der Fest­
stellung einer Korrelation zwischen elterlicher Stoffwechselstorung und kind­
licher Diathese zu erbringen. Dieser Beweis aber steht aus. In recht aus­
gedehnten katamnestischen Erhebungen an Ekzemkindern fand man keine 
Grundlagen fUr den angenommenen Zusammenhang. 1m iibrigen hat sich die 
innere Medizin in Deutschland gegen die Zusammenfassung von Fettsucht, 
Gicht und Diabetes mit anderen Storungen auf der Grundlage des Arthritis­
mus hochst zuriickhaltend eingestellt. Die moderne StoffwechseIforschung 
verzichtet vollkommen auf diesen Begriff. Es muB dariiber hinaus als unwissen­
schaftlich bezeichnet werden, wenn ohne Unterscheidung des hormonalen 
Typus und der Mastungsfettsucht von Fettsucht schlechthin gesprochen wird. 
Da weiterhin die "Oberernahrung in der Pathogenese von Gicht, Diabetes und 
Fettsucht eine Rolle spielt, so wirkt mindestens in einem Teil der FaIle ein 
analoger exogener Faktor, der eine gemeinsame endogene Grundlage vortauscht. 
Die anfanglich gehegte Vermutung, daB das einigende Band aller arthritischen 
AnomaIien in einem abwegigen Purinstoffwech&el zu finden sei, hat sich als 
unrichtig erwiesen. Hieran andert die Tatsache nichts, daB es vereinzelte 
Allergiker gibt, die wahrend der akut-allergischen Zustande erhohte Blutharn­
saurewerte aufweisen. 

Die Ausdehnung in das Feld der vegetativen Storungen kann nicht als 
Vorzug des Arthritismus gegeniiber der exsudativen Diathese gelten. MuBte 
schon bei dieser die Forderung einer gewissen Einengung erhoben werden, so 
besteht kein ZweIfel daran, daB der Arthritismus recht heterogene Dinge umfaBt. 

Therapie. Eine Behandlung der exsudativen Diathese als einer Konstitutions­
anomalie ist nur in beschranktem Sinne moglich. Die arzneiliche und physi­
kalische Bekampfung der Lokalsymptome ist in den die einzelnen Organe be­
treffenden Kapiteln nachzuschlagen. Hier soIl nur auf diejenigen MaBnahmen 
eingegangen werden, mit denen eine Beeinflussung des Allgemeinzustandes, 
eine Umstimmung, angestrebt wird. Hierzu werden AbhartungsmaBnahmen, 
klimatische, Bade- und Trinkkuren sowie Diat gebraucht. 

Die Abhartungsprozeduren zielen auf Beseitigung der katarrhalischen 
Disposition hin. Wenig bewahrt haben sich als solche hydropathische Prozeduren. 
Besonders bei mageren und sensiblen Kindern kommt es zu nervosen Erregungen, 
ungiinstigen vasomotorischen Reaktionen und schlechtem Aussehen bei geringen 
Erfolgen. Nur in der milden Form von Wechselbadern fiir die Unterschenkel, 
die abends genommen werden, konnen sie fiir altere Kinder empfohlen werden. 
Die beste Abhartung ist das Luftbad, das beim Kleinkind beim Spiel, beim 
alteren Kinde unter leichten gymnastischen "Obungen genommen wird und 
unter verniinftiger Anpassung an Wind, Warmeverhaltnisse und Besonnung 
zu leiten ist. Als Klimakuren kommen Aufenthalte an der See und im Gebirge 
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in Betracht. Hierbei muB der Seeaufenthalt fiir den besonderen Zweck der 
Bekampfung der Katarrhneigung gegeniiber den Gebirgskuren als iiberlegen 
angesehen werden. Fiir jiingere und sehr zarte Kinder zieht man die Bader 
der Ostseekiiste vor, fUr etwas altere die hinsichtlich der klimatischen Reiz­
wirkung nachhaltigere Nordsee. Die Kuren soUten womoglich 6 Wochen dauern. 
Aufenthalte in den deutschen Mittelgebirgen und in den Alpen leisten fiir all­
gemeine Kraftigung und Erholung auch Gutes, wenn taglich ein moglichst 
langer Aufenthalt in staubreiner Luft gewahrleistet ist. Bewahrt haben sich 
besonders Winterkuren mit sportlicher Betatigung. Manche Arzte empfehlen 
auch Badekuren in Solbadern. Sie bedingen einen starken Hautreiz und erhohen 
den EiweiBumsatz, weshalb sie fiir magere, reizbare Kinder nicht zu empfehlen 
sind, ebensowenig fiir Ekzematiker. Bei Katarrhneigung sollen sie sich ge­
legentlich gut bewahren. Zu Trinkkuren benutzt man schwefelhaltige Wasser, 
besonders bei Neigung zu Katarrhen des Nasenrachenraums (Weilbacher Schwe­
felbrunnen), Arsenwasser bei Ekzemen. Betreffs Diatetik der exsudativen Dia­
these siehe S. 567 und S. 106. Zu warnen ist vor Mastung. Andererseits ist 
Unterernahrung fiir magere, erethische Typen durchaus nachteilig. Spezielle 
Ernahrungsmethoden (Salzsauremilch, Rohkost), die bei exsudativer Diathese 
empfohlen wurden, werden sehr verschieden beurteilt. 
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Krankheiten der Driisen mit innerer Sekretion. 

Von 

P. GVORGY-Heidelberg. 

1m wachsenden Organismus liegt den Drusen mit innerer Sekretion auBer 
der regulatorischen Beeinflussung des Zell- und Gewebssto££wechsels auch noch 
die Steuerung des Gesamtwachstums und der Organdifferenzierung ob. Von den 
verschiedenen Inkretdrusen gehen qualitativ und quantitativ keineswegs gleich­
geartete Wachstumsimpulse aus. Wir kennen Drusen, deren Wirkung in dieser 
Hinsicht kaum oder uberhaupt nicht in Erscheinung tritt (Pankreas, auch 
Epithelkorperchen) und wiederum andere, die - sogar in erster Linie - als 
Wachstumsorgane gelten durfen, wie etwa der Vorderlappen der Hypophyse, 
die Schilddruse und naturgemaB auch die Geschlechtsdrusen, die aber eigentlich 
erst zu Ausgang des Kindesalters, in den Pubertatsjahren in Funktion treten. 
Eine iibergeordnete Wachstumsdruse kennen wir nicht. Insbesondere mussen 
die Beziehungen der in diesem Zusammenhang oft genannten Thymusdruse zu 
den Wachstumsvorgangen mangels genauer klinischer und experimenteller 
pathologisch-physiologischer Grundlagen immer noch als unaufgeklart, ja gerade 
yom Standpunkt der Hormonlehre als zweifelhaft angesehen werden. Eher 
konnte man noch dem VorderIappen der Hypophyse eine gewisse bevorzugte 
Stellung in der Reihe der die Wachstumsvorgange regulierenden Drusen ein­
raumen, kennt man doch nicht nur sein spezifisches wachstumsbeschleunigendes, 
experimentell sogar riesenwachstumserzeugendes Hormon (EVANs-Hormon), 
sondern auch die von ihm geubte synergistische Funktion auf andere Drusen 
mit wachstumsfOrdernden Eigenschaften, wie die Schilddruse, Nebennieren­
rinde, Geschlechtsdrusen. Da jedoch all diese Drusen auch selbstandig er­
kranken und dann AnlaB zu spezifischen pathologischen Abweichungen in den 
Wachstums- und Differenzierungsvorgangen geben konnen, so ist es doch nicht 
erIaubt, dem HypophysenvorderIappen als Wachstumsorgan eine wirklich 
zentrale Bedeutung zuordnen zu wollen. Auch die Seltenheit der Hypophysen­
erkrankungen und die relative Haufigkeit thyreogener Wachstumsstorungen 
spricht zugunsten einer klaren Trennung der verschiedenen "Wachstumsdrusen" 
voneinander. 

Von den StOrungen des Gesamt- und Organwachstums abgesehen, ergeben 
sich bei den Erkrankungen der Drusen mit innerer Sekretion im Kindesalter 
keine starken und charakteristischen Abweichungen von den uns aus der Er­
wachsenenpathologie bekannten einschlagigen klinischen Bildern. 

Krankheiten der Schilddriise. 
Die lebenswichtige Schilddruse ist das Zentralorgan des endogenen Jodstoff­

wechsels und die Produktionsstatte der auch synthetisch darstellbaren jodhaltigen 
organischen Verbindung mit hormonartigem Charakter: des Thyroxins. 

Das Thyroxin, das in der Schilddriise wahrscheinlich nicht in freiem Zustande, sondern 
in einem eiweiBartigen, noch potenziert wirksamen Komplex vorkommt, aktiviert den 
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Gesamtstoffwechsel. Sein Angriffspunkt ist letzten Endes die Zelle selbst, allerdings ver­
mutlich nicht direkt, sondern vielleicht auf dem Umwege iiber nervose Bahnen. Von 
besonderem Interesse ist auch die metamorphisierende Wirkung des Thyroxins auf Kaul­
quappen, auf Salamander, Axolotl: Vorzeitige Differenzierung bei gleichzeitigem Wachs­
tumsstillstand. AuBer dem Thyroxin kennen wir keinen aktiven Bestandteil der Schild­
driise. Schon beim Neugeborenen ist die Schilddriise sicher funktionsfahig. Eine verstarkte 
Tatigkeit der Schilddriise entspricht in de!! Hauptziigen dem experimentell beim Tier und 
auch beim Menschen erzeugten Bild nach Uberdosierung mit dem spezifischen Schilddriisen­
stoff, dem Thyroxin. In der Regel geht diese Funktionssteigerung auch mit einer sicht­
baren VergroBerung des Organs, mit einem Kropf (Struma) einher. Andererseits hat aber 
nicht jeder Kropf einen hyperthyreotischen Zustand zur Folge. Oft fiihren allein schon 
parenchymatiise, auch rein bindegewebige Entartung, und noch haufiger, hier dann gleichsam 
zur Kompensierung, starkere an die Schilddriise gestellte Anforderungen zu einer Struma. 
In diesen Fiillen beschrankt sich die Erkrankung der Schilddriise auf die lokale Hyperplasie 
und gegebenenfalls noch auf die begleitenden Drucksymptome; eine allgemeine Funktions­
stiirung, die sich im Bereiche des Stoffwechsels, der Korperdifferenzierung und der Wachs­
tumsvorgange offenbaren wiirde, laBt sich dagegen nicht nachweisen. Bei den Krankheiten 
der Schilddriise werden wir somit zweckmaBigerweise rein lokale und mit einer allgemeinen 
Storung der Schilddriisenfunktion verbundene Prozesse streng voneinander scheiden. 

Kropf. (Struma). Die Schilddruse zeigt schon unter physiologischen Ver­
haltnissen periodische Anschwellungen, und zwar gleichzeitig mit entsprechenden 
Steigerungen des allgemeinen Korperwachstums, so in der Neugeborenen-, und 
noch deutlicher in der Pubertats-, auch schon in der Prapubertatszeit (im Alter 
von 11-13 Jahren). Diese physiologische Neugeborenen- und Pubertatsstruma 
nimmt nie starkere Grade an, und bildet sich allmahlich meist ohne jegliche 
Behandlung zuruck. Ihre Beziehungen zum verstarkten Korperwachstum sind 
wahrscheinlich nicht direkt kausaler Natur; d. h. nicht das verstarkte Wachs­
tum lOst die Struma aus und auch umgekehrt nicht die Schilddrusenschwellung 
die Wachstumsbeschleunigung. Wir vermuten vielmehr, daB beide Vorgange 
nur nebeneinandergestellte und hochstens zum Teil gegenseitig verbundene 
Folgen der fiberfunktion des Hypophysenvorderlappens sind. Die Wachstums­
steigerung ginge dann auf das EVANs-Hormon und die Schilddrusenanschwellung 
auf das sog. thyreotrope Hormon des Hypophysenvorderlappens zuruck. 

Diese endogen bedingte periodische VergroBerung der Schilddriise bleibt - wie bereits 
betont - stets innerhalb enger Grenzen. Erst durch Hinzutreten besonderer exogener 
Noxen erreicht sie ein starkeres, pathologisches AusmaB. Die hervorstechendste Eigenart 
dieses pathologischen Kropfes ist ihre geographische Bedingtheit. 1m ganzen Gebiet der 
europaischen Alpen und ihrer Auslaufer, aber auch anderweitiger niedrigerer Gebirgsstiicke, 
kommt der Kropf endemisch vor, wahrend er auBerhalb dieser Kropfgegenden, so auf dem 
Flachland, insbesondere an der Meereskiiste entweder iiberhaupt nicht oder selten, spo­
radisch und nur ausnahmsweise in Form voriibergehender, meist kurz wahrender "Epi­
demien" angetroffen wird. 

Der endemische Kropf tritt meist sehr friihzeitig auf, kann aber auch schon 
angeboren sein. In den Kropfgebieten ist oft 3/4 der Schulkinder bereits in der 
1. Klasse yom Kropf befallen. Die starkste Haufung zeigt der Kropf auch in 
seiner sporadischen Form wahrend der Pubertat und Prapubertat, und zwar 
hauptsachlich bei Madchen. Die angeborene Struma ist meist diffus, parenchy­
matos, wahrend sich die Schwellung bei postnataler Entstehung oft auf einzelne 
Schilddriisenteile beschrankt und sich auch in Gestalt von bindegewebig oder 
cystisch entarteten Knoten als sog. nodose Struma auBern kann. 

Bei Neugeborenen kann besonders nach lange dauernder, mit Asphyxie einhergehender 
Geburt eine voriibergehende Kongestion der Schilddriise zu Verwechslung mit einer an­
geborenen Struma AnlaB geben. Diese Kongestion bildet sich auf Kalteapplikation (Eis­
kragen), oft auch spontan in einigen Tagen vollig zuriick. 

Die pathologische Bedeutung des endemischen und auch des sporadischen 
Kropfes liegt hauptsachlich in mechanischen Folgeerscheinungen. Abweichungen 
in der Schilddriisenfunktion und somit hyper- oder hypothyreotische Symptome 
sind mit ihm in der Regel nicht verbunden. Ob der sog. endemische Kretinismus 
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(s. u.) und der Kropf direkt zusammenhangen oder - was wohl wahrscheinlicher 
sein diirfte - mehr parallel gestaltete AuIlerungen besonderer endogener Noxen 
und degenerativer Erbfaktoren darstellen, ist eine noch offene Frage. 

Eine SchilddriisenvergroIlerung verrat sich meist allein durch eine Ver­
groIlerung des Halsumfanges und durch die Lage der Anschwellung. Verbirgt 
sich die Struma hinter dem Sternum, so kann dieses sichtbare Symptom vollig 
fehlen. In diesem, wie auch in jedem anderen FaIle kann die Mitbewegung der 
Schilddriise beim Schlingakt zur Diagnose und auch zur Unterscheidung gegen­
iiber anderen Halsgeschwulsten oft mit Erfolg herangezogen werden. Eine 
substernale Struma kann auch durch Ruckwartsbeugen des Kopfes der Palpation 
zuganglich gemacht werden. Erheblicher Druck auIlert sich in Schluck- oder 
Atembeschwerden, zu denen sich beim Neugeborenen und beim Saugling oft 
auch noch anfallsweise (so beim Schreien) auftretende Cyanose, inspiratorischer 
Stridor, verschlechterte Nahrungsaufnahme und gelegentlich auch Herzver­
groIlerung hinzugesellen konnen. Zur Erleichterung der Atmung, zur Druck­
entlastung wird der Kopf meist schon spontau in einer mehr oder minder stark 
ruckwarts geneigten Stellung gehalten. Bei alteren Kindern kann durch eine 
groIle Struma infolge behinderter Atmung auch jede Korperbewegung und sogar 
das Sprechen stark beeintrachtigt sein. 

Die Atiologie des Kropfes spitzt sich auf die Frage nach dem Wesen der strumigenen 
Noxen zu, die zumindest im endemischen Kropfgebiet generell und gesetzmaBig zur Aus­
wirkung gela.ngen. Zur Beantwortung stehen verschiedene Ansichten und Theorien zur 
Verfiigung, die aber nur teilweise experimentell oder klinisch gestiitzt werden. So ist etwa 
die infektiOse Natur des endemischen Kropfes durchaus unbewiesen. Auch fiir die in ver­
schiedenen Theorien niedergelegte Anschauung, Mch der das Trinkwasser der Trager und 
Vermittler einer besonderen belebten oder unbelebten Kropfnoxe, vielleicht sogar einer 
strumigenen Gesteinemanation sein solI, fehlen sichere Unterlagen. Mit den vorliegenden 
klinischen und experimentellen Tatsachen unzweifelhaft im besten Einklang steht die 
JodmangeUheorie, die den Kropf als Anpassung der Schilddriise an das Jodunterangebot 
mit der Nahrung ansehen will. "FUr die jodarme Ernahrung der BevtHkerung in den Kropf­
gegenden besitzen wir einwandfreie chemisch-analytische Daten. "Oberdies gelingt es beim 
Tier durch jodarme Fiitterung sowohl Kropf zu erzeugen, als auch durch Zufuhr von Jod 
den Kropf zu verhiiten oder therapeutisch zu bekampfen. Die "Obertragung dieser tier­
experimentellen Befunde auf die menschlichen Verhaltnisse ist um so eher gestattet als auf 
Grund klinischer Erfahrungen feststeht, daB auch beim Menschen der endemische (und ebenso 
der sporadische) Kropf durch Jodgaben prophylaktisch und therapeutisch giinstig beein­
fluBt werden kann. Freilich nicht jede jodarme Ernahrung muf3 zu Kropf fiihren, weder 
beim Menschen noch beim Tier. Als weitere kropfbegiinstigende Bedingungen, die aber 
durch Jod neutralisiert werden, konnten in Tierexperimenten iibermaBige Kalkzufuhr, weiter­
hin ein unbekannter; vermutlich organischer Stoff (wahrscheinlich aus der Gruppe der 
Cyanide) in griinen Gemiisen, hauptsachlich in frischen Salatblattern (und vielleicht auch 
Unterangebot an A-Vitamin) erkannt werden. Der Kalkreichtum des Trinkwassers in den 
Kropfgegenden gewinnt in diesem Zusammenhang eine erhOhte atiologische Bedeutung. 
Gleichwohl bleibt der Jodmangtil, dessen strumigene Wirkung durch den KalkiiberschuB 
nur unterstiitzt wird, zumindest bei unserm heutigen Wissen der zentrale atiologische Faktor 
in der Kropfgenese. 

Fur die Behandlung des endemischen und des sporadischen, ohne Storung 
des Stoffwechsels, d. h. ohne Allgemeinsymptome, sondern hochstens mit 
lokalen Druckerscheinungen einhergehenden Kropfes kommt im Sinne der Jod­
mangeltheorie die Zufuhr von Jod in Betracht. Sehr beliebt ist die Einreibung mit 
Jodkalisalbe (auch mit 10%igem Jodvasogen oder mit Jodex) 3-4 Wochen lang 
tgl. ein erbsengroIles Stuck am Hals oder auch an einer anderen Korpergegend. 
Innerlich kann das Jod in Form von Natrium und Kalium jodatum (beim alteren 
Kind 0,01-0,05 g tgl.) oder auch von den teueren Jodpraparaten der pharma­
zeutischen Industrie (Jodtropon, Jodostarin usw.) verabreicht werden. Hohere 
Joddosen sind zu vermeiden, da sie bei einer parenchymatosen, in ihrer jod­
verarbeitenden Funktion nicht gehemmten Struma nicht selten zu einer "Ober­
produktion des spezifischen Schilddriisenhormons und somit auch zu allgemeinen 
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hyperthyreotischen Erscheinungen fiihren konnen. Insbesondere ist Vorsicht 
beim Neugeborenenkropf geboten. Der Neugeborene reagiert oft schon auf 
auBerordentlich niedrige Joddosen, so etwa auf Gaben von 1 mg Jod, einige 
Tage hintereinander per os verabreicht, mit schweren, gelegentlich sogar tOd­
lichen toxischen Symptomen (Durchfall, Gewichtssturz). Hier solI man sich 
auf 1-2mal wiederholte Einreibungen mit Jodkalisalbe oder bei innerer Medi­
kation auf Natrium jodatum in Dosen von nur 0,1-1,0 mg tgl. und nicht ofter 
als insgesamt 1-3mal beschranken. Eine starkere Kumulierung von Jod ist 
auch bei alteren Kindern unerwiinscht, bei denen man aus diesem Grunde am 
zweckmaBigsten die Behandlung intermittierend durchfiihrt. Bei einer leichten 
Prapubertatsstruma, die die entsprechende physiologische periodische An­
schwellung kaum iiberschreitet, geniigen Joddosen von 1 mg Jod wochentlich 
(Jodkali, oder die Handelspraparate wie Dijodylkiigelchen, Schokolade-Jodo­
starintabletten usw.). GroBe mit deutlichen Kompressionserscheinungen einher­
gehende Strumen alterer Kinder, besonders die nodosen, bindegewebig ent­
arteten, die auf Jod entweder gar nicht oder nur unvollkommen reagieren, 
konnen einen operativen Eingriff erforderlich machen. Bei Neugeborenen werden 
auch die bedrohlichsten Drucksymptome durch die innere Behandlung (nicht 
selten auch ohne solche) fast ausnahmslos behoben .. 

In den Kropfgebieten (fl. B. Schweiz und Osterreich) bedient man sich des 
J ods neuerdings mit Erfolg auch zu einer groBziigigen allgemeinen Kropfpro­
phylaxe. Mit dem jodierten Kochsalz (1 g KJ gleich 0,6 g Jod auf 100 kg NaCI), 
das an Stelle des gewohnlichen Kochsalzes als sog. "Vollsalz" zur Ausgabe 
gelangt, wird die gesamte Bevolkerung in die Prophylaxe einbezogen. Eine 
mehr individuelle Prophylaxe besteht in der Verabreichung von wochentlich 
3-5 mg Jod (in Jodostarin) an die Schulkinder. Angesichts der Kiirze der seit 
der Einfiihrung der allgemeinen Kampagne verflossenen Zeit kann ein end­
giiltiges Urteil iiber die erzielten Ergebnisse noch nicht gefallt werden. Die 
giinstig lautenden Berichte sind in der Mehrzahl. Zweifel besteht jetzt nur 
noch dariiber, ob vielleicht die Jodmengen im Vollsalz nicht zu hoch gegriffen 
seien, zumal sich FaIle von Hyperthyreose (Pulsbeschleunigung, Herz beschwerden) 
in diesen Gegenden in der letzten Zeit zu haufen scheinen. Gegen eine vO'fsichtige 
Jodprophylaxe ist jedenfalls nichts einzuwenden. 

Entziindliche Anschwellungen der Schilddriise (Thyreoiditis, oder wenn die Entziindung 
eine Struma befallt, Strumitis), meist im AnschluB an verschiedene Infektionskrankheiten 
gehoren im Kindesalter zu den Seltenheiten. Da sie nur ausnahmsweise abszedieren, ver­
laufen sie oft latent und unerkannt (Fieber, Spannungsgefiihl am Rals, Schluckbeschwerden). 
Eine gewisse praktische Bedeutung kommt ihnen nur deswegen zu, weil im AnschluB an sie 
relativ oft hyper-, seltener hypothyreotische Allgemeinerscheinungen auftreten konnen. 
Fiir die Behandlung einer akuten Thyreoiditis oder Strumitis geniigt lokale Kalteappli­
kation. 

Maligne Geschwiilste der Schilddriise sind bei Kindem Raritaten. 
Auch die mit hyperthyreotischen Symptomen einhergehende Struma, als 

Grundlage eines 
Morbus Basedow ist bei Kindem eine seltene Erkrankung. Ihre klinischen 

Zeichen decken sich vollig mit der gleichen Erkrankung der Erwachsenen. So 
finden wir in ausgesprochenen Fallen von M. Basedow auch bei Kindem die 
bekannte Trias: Struma, Exophthalmus und Tachykardie. Der Exophthalmus 
kann auch fehlen. Unter den weiteren, fiir den Morbus Basedow mehr oder minder 
charakteristischen Symptomen erwahnen wir noch folgende: Tremor, Muskel­
schwache (besonders im Quadriceps femoris), Herzdilatation und Hypertrophie, 
Diarrhoen, abnorme SchweiBbildung, Abmagerung, Steigerung des Grund­
umsatzes, Neigung zu alimentarer Glykosurie, Kopfschmerzen, Reizbarkeit, 
leichter Stimmungswechsel, seltener Lidschlag, Zuriickbleiben des oberen Lids 
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bei Blicksenkung, Konvergenzschwache, im Blute oft Leukopenie nlit relativer 
Lymphocytose. Die einzelnen Symptome sind jeweils ungleich ausgebildet. 

Haufiger als in klassischer Auspragung begegnet man im Kindesalter -
und zwar ebenso wie im FaIle des echten Morbus Basedow mehr bei Madchen 
als bei Knaben - nicht vollig ausgepragten Krankheitsbildern, sog. "fruste" 
Formen 1. Eine leichte Pubertatsstruma, Tachykardie, gelegentlich mit Herz­
dilatation (Kropfherz), sowie reizbare Stimmung und sonstige "vegetativen" 
Symptome bilden den au13eren Rahmen fUr solche leichten, prognostisch 
giinstigen, meist spontan voriibergehenden Zustiinde. 

Der Morbus Basedow, auch in seinen fruste Formen geht pathogenetisch auf eine "Ober­
funktion der Schilddriise, auf die verstarkte Produktion und Ausschwemmung des Schild­
driisenhormons zuriick. Diese Annahme wird nicht nur durch histologische Bilder des Base­
dowkropfes mit seinen Epithelwucherungen und Kolloidarmut gestiitzt, sondern noch ein­
deutiger durch die Moglichkeit der experimentellen Erzeug1l!:!.g von hyperthyreotischen, 
mit dem Morbus Basedow prinzipiell gleichen Zustanden durch merdosierung von Thyroxin 
als dem aktiven Schilddriisenhormon oder auch von getrockneter Schilddriise beim Menschen 
und auch beim Tier. Da hypothyreotische Zustande, wie wir es noch sehen werden, gleich­
sam das Negativ des Morbus Basedow darstellen, so bedeutet diese Tatsache ein weiteres 
wichtiges Glied in der Kette der Beweise zugunsten der hyperthyreotischen Genese des 
Morbus Basedow. Freilich hier erhebt sich dann die Frage nach den niiheren Ursachen der 
Hyperthyreose selbst. In dieser Hinsicht kennen wir bisher nur 2 reproduzierbare Bedin­
gungen: die erMhte Jodzufuhr und die Wirkung des thyreotropen Hypophysenvorder­
lappens. Wahrend das Jod nur ausnahmsweise die Entstehung der Baseuowstruma ver­
anlaBt, ist die Wirkung des thyreotropen Hypophysenvorderlappens eine konstante un?­
gesetzmaBige. So ist es aber durchaus moglich, wenn auch noch nicht geniigend experl­
mentell und klinisch gestiitzt, daB der Morbus Basedow letzten Endes eine Hypophysen­
erkrankung sei. 

Bei der Behandlung des Morbus Basedow und auch der leichten hyperthyreotischen 
Zustande im Kindesalter geht man zunachst konservativ vor: Korperliche und geistige Ruhe, 
in schweren Fallen auch Bettruhe, calorienreiche Ernahrung. Innerlich Arsen, Natrium 
phosphoricum (woohenlang 3--4 g pro die) und evtl. Brom. Auch Gynergen kann versucht 
werden. Bei Fehlschlagen der inneren Behandlung, so bei fortschreitender Abmagerung, 
starker Tachykardie usw. ist die Operation indiziert, die entweder in einer Unterbindung 
der GefaJ3e, oder - was vorzuziehen ist - in einer partiellen Strumektomie besteht. Durch 
eine besondere Vorbehandlung konnten in der letzten Zeit die Gefahren der Operation 
so weit vermmdert werden, daB sie auch schon friihzeitig empfohlen werden kann. Diese 
Vorbehandlung besteht auBer Bettruhe und reichlicher, vorwiegend vegetabiler Ernahrung, 
in Jodzufuhr (taglich 3ma15-10 Tropfen LUGOLScher Losung). Wii.hrend groBere Joddosen 
oder eine langer durchgefiihrte Jodtherapie, wie bereits erwahnt, die Entstehung hyper­
thyreotischerZustande begiinstigen und etwa bereits bestehende oft verschlechtern, vermag 
eine kurz wahrende und vorsichtige Jodmedikation das voll ausgepragte Krankheitsbild 
des Morbus Basedow, insbesondere die Grundumsatzsteigerung und die verstarkte Herz­
aktion (Tachykardie, Herzklopfen) in den meisten Fallen, und zwar schon in einigen Tagen 
bis Woohen auBerordentlich vorteilhaft zu beeinflussen und tragt auf diese Weise zur bes­
seran Prognose des operativen Eingriffes in entscheidender Weise bei. Zu beachten ist, 
daB es im Kindesalter nach Strumektomie leicht zur Keloidbildung kommt. 

Eine Rontgenbehandlung der Basedowschilddriise wird wegen der Gefam von Verwach­
sungen, die einen etwa spater notwendig werdenden chirurgischen Eingriff sem erschweren, 
von chirurgischer Seite mit Recht abgelehnt, zumal auch die erzielten Erfolge nicht sehr 
befriedigend sind. 

Hypo- und Athyreosen. Unterfunktion der Schilddriise ist anatomisch gleich­
bedeutend mit einer Verkleinerung oder einem volligen Fehlen des sezernierenden 
Parenchyms. 1m Kindesalter ist sie meist angeboren und ist dann teratologisch 
oder entziindlich degenerativ bedingt. Die erworbene Form einer Hypo- oder 
Athyreose, etwa wiederum im AnschluB an eine Thyreoiditis und Strumitis, 
oder nach Strumektomie (Kachexia strumipriva), aber auch als Spatfolgen von 
Bildungsfehlern, so von der sog. dystopischen Hypoplasie, d. h. bei Verlagerung, 
kommtbei Kindern nur sehr selten vor. Hier darf uns auch der Umstand nicht 
tauschen, daB selbst eine vollige Athyreose unmittelbar nach der Geburt noch 

1 Wegen thyreogener Magersucht vgl. S. 109. 
Lehrbuoh dar KinderheiIkunde. 11 
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keine klinischen Symptome zu machen pflegt und erst allmahlich, nach Ablauf 
von Tagen und Wochen erkennbar wird. Diese Latenzzeit erklart sich unge­
zwungen durch das vikariierende Eintreten der miitterlichen Schilddriise bei 
athyreotischen Feten. Erst nach Abklingen dieser Wirkung kann sich die 
Athyreose klinisch manifestieren: eine Tatsache, die mutatis mutandis auch fiir 
andere angeborene Erkrankungen der endokrinen Driisen gilt. 

Eine leichte Funktionsabschwachung der Schilddriise bewirkt nur maBige, 
oft schwer erkennbare, wenig aufdringliche Ausfallserscheinungen. Von hier, 
d. h. von einer Hypothyreose bis zum klinischen Bild der kompletten Athyreose 
liegt eine breite Skala von mannigfachen zum Teil iiberaus spezifischen Merk­
malen. Liickenlos und klassisch ausgepragt begegnet man ihnen nur bei einem 
volligen und friihzeitigen d. h. moglichst angeborenen Versiegen der Schild­
driisentatigkeit. 

Die angeborene, von hereditaren Faktoren anscheinend unabhangige Athy­
reose ist trotz ihrer relativen Seltenheit immer noch die haufigste endokrine 
Erkrankung des Kindesalters. In Kropfgegenden gewinnt die Symptomatologie 
der Hypothyreose durch die Kombination der kropfig entarteten und in ihrer 
Funktion gleichzeitig stark beeintrachtigten Schilddriise mit anderen allgememen 
degenerativen Kennzeichen ein eigenartiges Geprage. Diesem sog. endemischen 
Kretinismus entsprechende Bilder werden ausnahmsweise auch auBerhalb der 
Kropfgebiete beobachtet (sporadischer Kretinismus). Letzten Endes liefert aber 
auch fiir den Kretinismus die Hypofunktion der Schilddriise die wesentlichste 
genetische Grundlage. 

Der Mangel an Schilddriisenhormon gibt sich bei der Hypo- und Athyreose, 
ebenso wie bei der experimentellen Kachexia strumipriva, durch eine Reihe 
somatischer und psychischer Symptome zu erkennen. 

Die normale enchondrale und periostale Ossifikation ist stark verzogert 
und auch die Knorpelzellbildung verlangsamt. Demzufolge bleibt das Gesamt­
skelet in seinem Wachstum zuriick (thyreopriver Zwergwuchs). Die Epiphysen­
fugen, die Synchondrosen und auch die groBe Fontanelle schlieBen sich nur stark 
verspatet. Die ausbleibende Synostose am Os tribasilare tragt an der Ausbildung 
des fiir die Hypothyreotiker charakteristischen breiten Nasenriickens und der 
leichten Einziehung der Nasenwurzel beL Auch die Knochenkerne entwickeln 
sich spater, bei angeborener Athyreose iiberhaupt nicht. Das Rontgenbild der 
Handwurzelknochen gibt einen guten AufschluB nicht nur iiber den Beginn und 
das AusmaB der hypothyreotischen Storung, sondern nach Einleitung del" 
spezifischen Therapie auch iiber den erzielten Erfolg. 

Unter normalen Verhii.ltnissen treten das Os hamatum und capitatum im 1. bis 2., der 
Epiphysenkem des Radius im 2. bis 4. Halbjahr, das Os triquetum im 3. Jahr auf. 

An den Rohrenknochen zeigt sich im Rontgenbild an der Epidiaphysengrenze oft eine 
kalkdichte, mehr oder minder breite Zone, die einerseits mit dem verlangsamten Knochen­
wachstum, andererseits mit der bei der Schilddriisenunterfunktion stets verstarkten Ka.lk­
einlagerung in die Knochen zusammenhangt. Der Wachstumsstillstand ist wohl auch 
der Grund fiir die Rachitisfreiheit athyreotischer Kinder. Wird durch eine spezifische 
Behandlung das Skeletwachstum emeut in Gang gebracht, so tritt gleichzeitig gar nicht 
selten die rachitische Ossifikationsstorung in Erscheinung. 

Mit der Skeletentwicklung ist auch die der Zahne verzogert. Hypoplasien der Zahne 
mit sekundii.!"er Caries gehoren bei Hypothyreose beinahe zur Regel. 

Der Stoffwechsel ist bei Hypo- und noch deutlicher bei Athyreose stark 
herahgesetzt. Die Verminderung des Grundumsatzes betragt 30-60%. Die 
Temperatur ist unternormal. Die Assimilationsgrenze fiir Traubenzucker ist 
erhoht, d. h. eine aliment are Glykosurie ist selbst durch sehr hohe Zuckergaben 
kaum zu erzwingen. Mit der allgemeinen Tragheit der Stoffwechselvorgange 
stehen vermutlich auch das Fehlen der SchweiBsekretion, die Darmatonie und 
die hochgradige Verstopfung, ebenso aber auch die verzogerte Blutneubildung, 
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die sich meist in einer hypochromen Anamie auBert, in Zusammenhang. Die 
Muskulatur ist meist hypotonisch, der Leib ist stark aufgetrieben. Nabelhernie 
ist ein iiberaus haufiger Befund. In anderen Fallen ist die Muskulatur da­
gegen hypertonisch, nicht selten sogar fast athletisch ausgebildet. Aile Athy­
reotiker haben eine kUhle, trockene, oft leicht braun pigmentierte Haut, die 
nicht so konstant, aber doch noch - zumal beim Saugling - recht haufig 
eine eigentiimliche, an bestimmten K6rpergegenden (Hals, unterhalb der 
Schliisselbeine) besonders deutlich hervortretende 6dematose (richtiger pseudo-
6demat6se) Schwellung aufweist. Dieses sog. Myxodem, dem die Krankheit 
ihre gebrauchslichste Bezeichnung verdankt (man spricht von einem kongeni­
talen oder erworbenen MyxOdem) besteht wahrscheinlich in einer Quellung und 
Durchtrankung des Unterhautzellgewebes mit einer eiweiBreichen Gewebsfliissig­
keit. Die oft recht hochgradigen Atembeschwerden (schnarchende Atmung), 
die rauhe krachzende tiefe Stimme und die Makroglossie (bei meist offenem 
Munde sichtbar) -lauter charakteristische Merkmale der Athyreose - diirften 
zum gr6Bten Teil die Folgen solcher 6demat6ser Veranderungen in den Schleim­
hauten der Mund-, Nasen- und Rachenh6hle sein. 

1m psychisch-neurologischen Bezirk sind die auffallendsten Veranderungen: 
Apathie, Schlafrigkeit, auBerordentlich verz6gerte geistig~ Entwicklung mit 
Vermiuderung des Intellekts, des Gedachtnisses bis zur v6lligen Idiotie. Das 
Sprechverm6gen fehlt oder beschrankt sich auf einige unartikulierte Laute. 
Auch bei den Hypothyreosen ist die Sprache meist dauernd beeintrachtigt 
und der Sprachschatz gering. Ebenso ist auch die Motorik in ihrer Ausbildung 
deutlich gehemmt, der Gang oft ausgesprochen spastisch. 

Eine in ihrer Funktion nur partiell geschadigte Schilddriise gibt sich klinisch nur durch 
stark abgeschwachte und vereinzelte Ausfallserscheinungen kund. Oft deutet nur eine 
leichte Wachstumshemmung oder das verspatete Auftreten der Knochenkerne (Rontgen­
bild!) evtl. noch Neigung zur Obstipation und verzogerte geistige Entwicklung auf eine 
Hypothyreose hin. 

Das klinische Bild des endemischen und sporadischen Kretinismus deckt sich 
in groBen Ziigen mit dem der Hypothyreose, wobei allerdings nur einzelne 
Kennzeichen der mangelhaften Schilddriisenfunktion vorzuherrschen und sich 
mit anderen degenerativen, nicht rein thyreopriven Symptomen zu kombinieren 
Pflegen. Charakteristische Manifestationen einer Athyreose k6nnen auch v6llig 
fehlen; so z. B. Myx6dem, Obstipation, Hypothermie, ja oft auch die verspatete 
Entwicklung der Knochenkerne. Dafiir stehen Intelligenzdefekte, sowie Zwerg­
wuchs und Kleinheit, Gedrungenheit und affenahnliche Haltung des K6rpers, 
weiterhin spastischer Gang, stumpfe Nase, breiter Mund, Hypogenitalismus 
(spater fehlende sekundare Geschlechtsmerkmale), t6lpelhaftes Benehmen und 
"kretinoider" Gesichtsausdruck im V ordergrund. Die Mehrzahl dieser Verande­
rungen lassen sich durch spezifische Therapie giinstig beeinflussen. Unter den 
nicht thyreopriven Begleiterscheinungen des endemischen (und auch des sporadi­
schen) Kretinismus ist in erster Linie die bei Kretinen recht haufige angeborene 
Taubstummheit zu erwahnen. Abnorme Kriimmungen von Ulna und Radius 
und der Mittelphalangen, mit Unfahigkeit zur Streckung im Ellbogengelenk 
und in den Fingergelenken, sowie ein Tiefstand des Humeruskopfes (Humerus 
varus) sind wahrscheinlich ebenfalls von der Schilddriisenunterfunktion unab­
hangige, allerdings auch nicht konstante Kennzeichen des Kretinismus. Sowohl 
diese als auch die Taubstummheit und andere durch die aktive Schilddriisen­
substanz unbeeinfluBbare Begleiterscheinungen des Kretinismus sind nach heute 
allgemein herrschender Ansicht degenerativ-hereditar bedingte Manifestationen 
von im einzelnen unklarer Genese. Struma geh6rt nicht zu den obligaten Sym­
ptomen des Kretinismus, kann aber vorkommen. 

11* 
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Zur Behandlung hypo- und athreotischer Zustande bedarf es nur der Zufuhr 
des spezifischen Schilddriiseninkrets. Dies gelingt wohl am besten mit Hille 
von getrockneter Schilddriise, in Form von Schilddriisentabletten (Thyreoidin­
tabletten MERCK oder BURROUGHS WELCOME bei Sauglingen 0,1, bei alteren 
Kindem 0,3 gals Tagesdosis; vom Thyreoiddispert 2mal 5 oder 10 Einheiten 
pro die), weniger sicher durch das reine Hormon, das Thyroxin (1 mg 2mal tii.gL). 
Unbedingt notwendig ist die lebensliingliche M edikation, die moglichst friihzeitig 
begonnen, und im allgemeinen kontinuierlich, zumindest ohne langere Unter­
brechungen durchgefiihrt werden soIl. Die thyreopriven Symptome zeigen schon 
in den ersten Tagen der Behandlung eine deutliche Besserung. Die Zunge 
wird kleiner, der Gesichtsausdruck lebhafter und "intelligenter", die Ver­
stopfung, die Hypothermie bessern sich, Knochenkeme treten auf, die Nabel­
hernie bildet sich allmii.hlich zuriick, die Kinder werden geistig regsamer usw. 
Eine vollige Heilung ist indessen bei schwerer Schiidigung der Schilddriise nicht 
zu erwarten. Die Erfolge sind aber meist auBerordentlich zufriedenstellend. 
Machen 'sich wahrend der Therapie hyperthyreotische Symptome als Zeichen 
von "Oberdosierung bemerkbar, so ist entweder die Hohe der Dosen zu ver­
kleinem oder aber eine kurze Behandlungspause einzuschalten. 

Krankbeiten der Hypopbyse. 
Kennen wir in der Schilddriise nur ein wirksames Prinzip, so gehen von der Hypophyse 

mit ihren beiden Lappen (dem Vorder· und dem Hinterlappen) vielfache, voneinander 
sicher auch qualitativ verschiedene hormonale Einfliisse aus. Die Reihe der in die Hypo­
physe als Produktionsstittte verlegten Hormone scheint sogar noch nicht einmal ab­
geschlossen zu sein. Als einwandfrei erwiesen gelten im Vorderlappen (der Adenohypo­
physe): 1. Das EVANs-Wachstumshormon aus den acidophilen Zellen. 2. Die Geschlechts­
hormone, und zwar das Follikelreifungs- und das Luteinisierungshormon, die in den baso­
philen Zellen gebildet werden sollen. 3. Das thyreotrope Hormon, das die Tittigkeit der 
Schilddriise anfacht. Das friiher als einheitlich angesehene Hormon des Hinterlappens 
(der sog. Neurohypophyse) - im Handel unter verschiedenen Namen (Hypophysin, Pitu­
itrin usw.) erhitltlich - besteht ebenfalls aus zumindest 2 verschiedenen Komponenten: 
1. Aus einem uteruswirksamen, kontraktionssteigernden (sog. oxytocischen), sowie 2. aus 
einem vasopressorischen, d. h. blutdrucksteigernden und gleichzeitig diuresehemmenden 
Prinzip. 

AuBer diesen sichergestellten Hormonen werden neuerdings im Vorderlappen der Hypo­
physe auch noch weitere besondere Stoffwechselregulatoren vermutet, deren Wirkungen 
sich auf besondere Teilvorgitnge des intermediitren Stoffwechsels beziehen sollen: a) Ein 
Fettstoffwechselhormon, das die Ketonkorperbildung erhOhen soll, und b) ein dem Insulin 
entgegengerichtetes Kohlehydratstoffwechselhormon. Wiirden sich in der Zukunft die 
einstweilen noch liickenhaften Beweise fiir die Existenz dieser Stoffwechselhormone als 
geniigend stichhaltig herausstellen, so miiBten sie folgerichtig auch fiir gewisse pathologische 
Stoffwechselvorga.nge in Betracht gezogen werden. In dieser Hinsicht kOnnte einerseits 
der Zusammenhang zwischen dem acetonitmischen Erbrechen und der ttberproduktion, 
andererseits der zwischen manchen Formen der Fettsucht (s. u.) und der Unterproduktion 
des vermeintlichen Fettstoffwechselhormons eine klinische Bedeutung, im speziellen auch 
fiir das Kindesalter gewinnen. Hier muB jedoch noch weiteres experimentelles Material 
gesammelt werden. 

Abgesehen yom EVANs-Hormon treten die tibrigen Hormone der Hypophyse, wenig­
stens unter physiologischen Verhitltnissen, wahrscheinlich nicht in das Blut tiber, sondern 
gelangen durch den Hinterlappen und durch den Hypophysenstiel in die nervosen Zentren. 
Dementsprechend konnen Ausfallserscheinungen nicht nur durch Schitdigung der Hypo­
physe sondern auch durch Verletzung und Zersrorung des Infundibulums und der um­
gebenden Hirnteile in der Regio subthalamica zustandekommen. In der Tat ist es oft gar 
nicht zu entscheiden, ob eine Litsion in der Hypophyse oder im Hypothalamus liegt; die 
Hypophyse und die benachbarten Zentralstellen des vegetativen Systems bilden eine funk­
tionelle Einheit. 

VergroBerungen der Hypophyse, verursacht durch Hyperplasie oder Geschwulstbildung, 
geben sich auBer den spezifischen Symptomen einer vera.nderten Hypophysenfunktion auch 
durch Druck auf das Hirn und im besonderen auf das Chiasma (bitemporale Hemianopsie, 
symmetrische, oder hitufiger mehr unilaterale Opticusatrophie) zu erkennen. Die Konfigu­
ra.tion der Sella. turcica im Rontgenbild kann gelegentlich ebenfalls mit Gewinn zur Diagnose 
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hypophysarer Erkrankungen herangezogen werden. Freilich beweisend sind nur vollig 
eindeutige Veranderungen (eine starke Ausweitung des Cavum, oder verstrichene, abge­
bogene Processus clinoidei usw.) und auch diese nur im Rahmen des klinischen Gesamt­
komplexes. 

Riesenwuchs und Akromegalie. Uberproduktion und verstarkte Aus­
schwemmung des Ev ANS-Wachstumshormons - so infolge Hyperplasie oder 
Adenombildung der acidophilen Vorderlappenzellen - bewirkt bei jugendlichen, 
wachsenden Organismen proportionierten Riesenwuchs, bei Erwachsenen mit 
ihren geschlossenen Epiphysenfugen mehr ein Wachstum in die Breite, das 
vornehmlich die Akren (Hande, FiiBe, Nase, Unterkiefer, Jochbogen) und die 
Eingeweide betrifft. DaB dieser Akromegalie genannte Symptomenkomplex bei 
Erwachsenen nur die altersbedingte Form des hypophysaren Riesenwuchses 
ist, konnte am einwandfreiesten durch Tierexperimente belegt werden: Das 
EVANs-Hormon erzeugt nach subcutaner, langere Zeit fortgesetzter Zufuhr bei 
jungen Hunden Riesenwuchs, bei erwachsenen Tieren dagegen das typische 
Bild der Akromegalie. 

Der hypophysare Riesenwuchs bietet als Wachstumsstorung auBer dem 
beschleunigten und verstarkten Langenwachstum oft keine andere klinische 
Besonderheit. Gelegentlich, so hauptsachlich vor und in der Pubertat, konnen 
aber auch schon im Kindesalter zum proportionierten vermehrten Langenwachs­
tum akromegalische Ziige, d. h. Zeichen eines unproportionierten, distal erhohten 
Wachstums hinzutreten. GroBe, tatzenartige Hande, groBe plumpe FiiBe, Ver­
groBerung der Nase und des Unterkiefers; zugleich erfahren auch die Eingeweide 
und somit der Leib eine gewaltige Massenzunahme (Splanchnomegalie). 

In der Pubertat ist die Funktion der acidophilen Vorderlappenzellen schon unter physio­
logischen Verhaltnissen gesteigert, In manchen Fallen kann sich sogar diese temporiir 
erh6hte Hypophysentatigkeit auch im vorauseilendem Langenwachstum mit voriibergehen­
den akromegaloiden Merkmalen (z. B. groBe plumpe Hande und FiiBe) auBern. Vor einer 
Verwechslung mit einer pathologisch vermehrten Wachstumshormonproduktion schiitzt 
uns nicht nur der voriibergehende und "fruste" Charakter der Symptome, sondern auch das 
Fehlen von lokalen Kompressionserscheinungen. 

Beim echten hypophysaren Riesenwuchs (mit und ohne Akromegalie) gehoren 
begleitende Kompressionserscheinungen zur Regel. Diese brauchen sich nicht nur 
auf die - freilich inkonstante - Verbreiterung der Sella turcica oder auf den 
erhohten Hirndruck (Kopfschmerzen, Sehstorungen und Riickgang der geistigen 
Konzentrationsfahigkeit) zu beschranken, ein viel groBeres Interesse diirfte fiir sich 
die Beeintrachtigung der weiteren yom Hypophysenvorderlappen aus regulierten 
Funktionen beanspruchen. So scheint mit der Uberproduktion des Wachstums­
hormons auch eine solche des thyreotropen Hypophysenhormons und gelegentlich 
- allerdings dann meist nur in der ersten Phase der Erkrankung - auch der 
Geschlechtshormone einherzugehen. Auf diese Weise kommt es dann zu einer 
VergrofJerung der 8childdrMe, seltener verbunden mit hyperthyreotischen All­
gemeinerscheinungen, bzw. zu einer verstarkten Genitalentwicklung und zu einer 
erhohten Ausscheidung der Genitalhormone mit dem Urin (nachweis bar mit 
Hilfe der ZONDEK-AscHHEIMschen Schwangerscha£tsreaktion). Auf den ersten 
Reizzustand in der Funktion der die Geschlechtshormone produzierenden baso­
philen Vorderlappenzellen folgt bei weiter zunehmender Wucherung der acido­
philen und der dadurch verursachten Kompression der basophilen Zellen gewohn­
lich das sekundare Lahmungsstadium mit der konsekutiven genitalen Dystrophie. 
Tritt diese noch vor dem vollendetem AbschluB der Epiphysenverknocherung, 
die bei einem rein hypophysaren Riesenwuchs terminmaBig normal erfolgt, in 
Erscheinung, so bleiben die Epiphysenfugen offen und der Korper erfahrt eine 
eunuchoide Dimensionierung (eunuchoider Hochwuchs) , naturgemaB aber erst 
auBerhalb des eigentlichen Kindesalters. 
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Fiir die Bebandlung des hypophysaren Riesenwuchses und der AkromegaIie 
kommt angesichts der Schwere und GefahrIichkeit des chirurgischen Eingriffes 
nur die Rontgentherapie in Betracht. 

Hypopbysarer Zwergwucbs und bypopbysare Kacbexie. Der hypophysare 
Zwergwuchs und die hypophysare Kachexie sind in ihrem Wesen identische, 
nur quantitativ verschiedene Ausdrucksformen fiir eine Unterfunktion der 
Adenohypophyse. Ihre Ursachen sind anatomischer Natur: Entwicklungsstorung, 
teratologische Bildungsfehler, wie etwa ein Hypophysengangstumor, weiterhin 
Tuberkulose, emboIische Prozesse, Hydrocephalus, Lues usw. Klinisch stellen 
sie nur in bezug auf die Wachstumshemmung das Negativ des Riesenwuchses 
dar. Ein wichtiger Unterschied zwischen ihnen besteht darin, daB sich beim 
Riesenwuchs die Funktionsstorung primar ausschIieBIich auf die acidophilen 
Zellen erstreckt, wahrend beim Zwergwuchs und bei der Kachexie der Zer­
storungsprozeB gleichzeitig samtIiche quaIitativ verschiedenen Elemente des 
Vorderlappens umfaBt. Bei der hypophysiiren Kachexie ist der gesamte Vorder­
lappen, beim hypophysiiren Zwergwuchs sind dagegen nur Teile desselben zerstOrt. 

lnfolge des vikariierenden Eintretens des miitterlichen Vorderlappenhormons ist eine 
angeborene Unterfunktion der Adenohypophyse bei Neugeborenen noch nicht wahrnehm­
bar: 1m Gegensatz zum primordialen Zwergwuchs kommen die Kinder mit normalen 
Lii.ngen- und GewichtsmaJ3en a.uf die Welt. Die Funktionsstorung macht sich aber dann 
doch bald, schon in den ersten Lebenswochen durch Abflachen der Wachstumskurve bemerk­
bar. Erfolgt die pa.rtielle oder totale Zerstorung des Vorderlappens erst im extrauterinen 
Leben, so werden auch die Ausfallserscheinungen erst in diesem spateren Stadium der 
Entwicklung manifest. 

Beim hypophysaren Zwergwuchs ist die Wachstumshemmung eine vollig 
proportionierte. Sie beruht auf einer Verzogerung der epiphysaren Knorpel­
wucherung und der praparatorischen Verkalkung. Das Skelet ist aber nicht 
plump und dick, wie beim MyxOdem, sondern grazil mit verdiinnter CorticaIis 
und sogar mit Osteoporose, gelegentIich auch mit Spontanfrakturen. Differential­
diagnostisch gegeniiber dem MyxOdem ist von besonderer Wichtigkeit, daB die 
Intelligenz beim hypophysaren Zwergwuchs ungestort bleibt. Leichte myxode­
matose Ziige, die gelegentIich das klinische Bild des hypophysaren Zwergwuchses 
erweitern, sind nur die Folge des von den acidophilen Zellen auch auf die das 
thyreotrope Hormon produzierenden Zellen iiberspringenden Zerstorungspro­
zesses. Die den Zwergwuchs konstant begleitende Genitaldystrophie ist der 
Ausdruck fiir die Unterfunktion der basophilen, geschlechtshormonspendenden 
Vorderlappenzellen. Die Genitaldystrophie auBert sich im Ausbleiben der 
sexuellen Reifung und der sekundaren Geschlechtsmerkmale. Proportionierter 
Zwergwuchs, sexueller Infantilismus bei ungestorler Intelligenz sind somit die 
fiihrenden Merkmale des hypophysaren Zwergwuchses. lJ'bergreifen des lokalen 
Prozesses auf den Hinterlappen und den Hypothalamus kann zu weiteren hypo­
physaren KompIikationen fiihren; so zu Diabetes insipidus oder zur Fettsucht. 

Die hypophysiire Kachexie (auch SIMMONDSche Krankheit genannt) ist im 
Kindesalter auBerordentIich selten. Beim wachsenden Organismus auBert sich 
auch eine totale Zerstorung des Vorderlappens zunachst in Wachstumshemmung. 
Nur allmahIich entwickelt sich das klinische Bild der hypophysaren Kachexie: 
Neben Wachstumsstillstand und Genitaldystrophie hochgradige Anorexie, starke 
Abmagerung, Adynamie, volliger Fettschwund, Apathie, iiberalterte Gesichts­
ziige, Blasse und Runzelung der Haut (Geroderma), Anamie, Splanchno­
mikrie, Ausfall der Haare, der Zahne, Herabsetzung des Grundumsatzes, Hypo­
glykamie, Tod unter komatosen Erscheinungen. 

Die Prognose der hypophysaren Kachexie, die iibrigens bei Erwachsenen haufiger an­
getroffen wird als bei Kindem, und die bei erwachsenen Tieren durch Exstirpation des 
Hypophysenvorderlappens auch experimentell erzeugt werden kann, ist absolut infa.ust. 
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Demgegeniiber ist die reine Form des hypophysii.ren Zwergwuchses prognostisch quoad 
vitam giinstig zu beurteilen und zeichnet sich sogar durch voriibergehende spontane Wachs­
tumsschiibe, d_ h. Remi~sionen aus, die freilich nie einen vollen Ausgleich schaffen. 

SinngemaB miiBte die Behandlung des hypophysaren Zwergwuchses und der 
hypophysaren Kachexie in der Zufuhr des Wachstumshormons bzw. samtlicher 
Vorderlappenhormone bestehen. Bedauerlicherweise verfiigen wir jedoch bisher 
iiber kein einschlagiges Hormonpraparat, daB beim Menschen die Unterfunktion 
des Hypophysenvorderlappens, auch nicht bei parenteraler Zufuhr, zu kompen­
sieren vermochte. Die im Handel erhaltlichen Praparate haben sich im groBen 
ganzen nicht bewahrt. Die wenigen giinstig lautenden Urteile konnen nicht als 
einwandfrei bezeichnet werden. Demzufolge ist es auch bisher nicht gelungen, 
den hypophysaren Zwergwuchs und noch weniger die gesetzmaBig todlich 
endende hypophysare Kachexie therapeutisch giinstig zu beeinflussen. Trotz~ 
dem wird man wohl gegebenenfalls Hypophysenvorderlappenpraparate (etwa 
Praphyson, Prolan tgl. I Ampule oder 2-3mal tgl. I Tablette) und zur An­
fachung des Skeletwachstums auch Thyreoidin (0,1-0,2 g pro die) verschreiben, 
ein Erfolg ist indessen kaum zu erwarten. 

Dystrophia adiposo-genitalis. Unter der Dystrophia adiposo-genitalis, der 
FROHLICHschen Krankheit, fassen wir besondere Formen der Fettsucht zu­
sammen, die sich durch eine eigenartige Fettverteilung und durch die Unterent­
wicklung der Genitalien auszeichnen. Ihre Genese ist im einzelnen noch nicht 
entratselt. Fest steht nur soviel, daB Adenome aus den chromophoben Zellen 
des Hypophysenvorderlappens - wie sie freilich im Kindesalter bisher nicht 
beobachtet wurden -, ebenso auch pathologische Prozesse in bestimmten 
vegetativ nervosen Zentren des Hypothalmus, z. B. im AnschluB an Encephalitis 
(oft nach Encephalitis lethargica I), auch an Hydrocephalus, Meningitis, Lues, 
Kopftrauma usw. - in Tierexperimenten allein schon Durchtrennung des 
Hypophysenstieles - bei der Entstehung der Krankheit die auslOsende Ursache 
abgeben konnen. 

Der hypophysar-cerebrale Ursprung der Impulse erklart auch das Zusammen­
treffen der Fettsucht mit hypophysaren Drucksymptomen (Kopfschmerz, Seh­
storung usw.) und mit der Beeintrachtigung weiterer Hypophysenfunktionen, 
so etwa mit der konstanten Genitaldystrophie, gelegentlich aber auch z. B. mit 
einem Diabetes insipidus oder mit Wachstumsstorungen, schlieBlich auch mit 
zentral-nervosen Prozessen zur Geniige. Auf einen zerebralen Defekt deutet 
oft nur die Anamnese (Encephalitis, Trauma usw.) hin; rezidivierende und andere 
zentral-nervose Begleitsymptome gehoren zu den Seltenheiten. 

Die Fettanhaufung ist bei der hypophysaren Fettsucht hauptsachlich an 
den Hiiften, den Nates, am Schamhiigel und an den Briisten lokalisiert. Die 
Fesseln und die Handgelenke sind dagegen eher schmal, wie auch iiberhaupt die 
Extremitaten kein starkeres Fettpolster zu tragen pflegen. Die Haut wird als 
alabasterartig zart und weiB bezeichnet. Die Kindlichkeit der Formen, das 
unmodellierte Puppengesicht und die Unterentwicklung der Genitalien, so bei 
Kindern der auBerordentlich kleine Penis und die kleinen Hoden (Kryptorchis­
mus ist haufig), das Fehlen der sekundaren Geschlechtsmerkmale verleiht 
alteren Kindern mit Dystrophia adiposo-genitalis ein eigenartiges Aussehen. 
Die Intelligenz ist meistens vollig ungestort. Der Grundumsatz ist in der Regel 
nicht vermindert. 

Die Diagnose der Dystrophia adiposo-genitalis ist im Kindesalter vornehmlich durch 
2 Umstande erschwert: 1. Die Genitalentwicklung verlauft individuell durchaus verschieden; 
sie bietet dementsprechend selbst bei deutlicher Verzogerung kein sicheres Kriterium fiir 
eine erhebliche, die Grenzen der normalen Schwankung iiberschreitende Funktionsstorung 
der cerebral-hypophysaren Zentren. 2. Jede Art von Fettsucht, aucli die gewohnliche ali­
mentare scheint die Sexualreifung, insbesondere auch das Wachstum der Genitalorgane 
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beeintrachtigen zu konnen. Hier handelt es sich aber nur um einen voriibergehenden Zustand, 
im Gegensatz zur fortschreitenden hypophysar.cerebralen Genitaldystrophie. Zur Vermei. 
dung von Fehldiagnosen wird man den Verdacht auf eine echte Dystrophia adiposo.genitalis 
nur nach dem Nachweis cerebral.organischer (Anamnese!) und (oder) sicherer hypophysarer 
Veranderungen als bestatigt ansehen. Die Zahl der heute allzu freimiitig diagnostizierten 
Falle von echter Dystrophia adiposo·genitalis wiirde sich bei Beriicksichtigung dieser Forde· 
rung sicher erheblich senken lassen. 

Der LAURENCE·BIEDLsche Typus von wahrscheinlich rein cerebral bedingter Fettsucht 
unterscheidet sich von der FRoHLICHschen Form durch die Kombination mit besonderen 
hereditar.degenerativen Anlagefehlern: Hexadaktylie, Opticusatrophie und Retinitis pig. 
mentosa (s. S.485). 

Die Behandlung der Dystrophia adiposo-genitalis besteht wie bei jeder Art 
der Fettsucht in Ernahrungsregelung und in vorsichtiger Thyreodinmedikation 
(s. im entsprechenden Abschnitt S.IlI). Das erreichbare Resultat ist indessen 
trotz streng eingehaltener MaBnahmen meist ein nur recht bescheidenes. Daran 
andert auch eine zusiitzlich gegen die hypophysaren Komponenten der Krankheit, 
so im besonderen gegen die Genitaldystrophie gerichtete Medikation mit Hille 
von im Handel erhaltlichen Hypophysenvorderlappenpraparaten ebensowenig 
wie beim hypophysaren Zwerg (s. S. 166). 

Diabetes insipidus. Das klinische Bild des Diabetes insipidus deckt sich im 
Kindesalter mit dem bei Erwachsenen. Polyurie, Durst und Polydipsie bilden 
die charakteristische Trias der Erkrankung, die genetisch auf einer mangelhaften 
(eventuell auch fehlenden) Produktion oder aber auf dem gestorten AbfluB des 
diuresehemmenden Hinterlappenhormons beruht. Die AbfluBwege gehen durch 
das Infundibulum zur Regio subthalamica. 1m Hinterlappen oder in den Ab· 
fluBgebieten des Hormons lokalisierte Lasionen - etwa der gleichen Art wie 
bei der Dystrophia adiposa-genitalis (Encephalitis, Trauma, Tumor, Lues, 
Hydrocephalus u. dgl.) - vermogen in gleicher Weise das charakteristische 
Syndrom des Diabetes insipidus auszulosen. 

Das spezifische Hinterlappenhormon des Wasserstoffwechsels greift in erster 
Linie, wenn nicht ausschlieBlich peripher an den Nieren an. Es bewirkt die 
Wasserriickresorption in den proximalen Tubuliabschnitten und auf diese Weise 
die dem Wasser- und dem Trockensubstanzangebot angepaBte Konzentrierung 
des Drins. Die erste Folge eines Hormonmangels muB demnach eine Harnflut, 
Polyurie sein. 1m besonderen ist die Ausscheidung des Chlors, noch weit mehr 
als die der iibrigen Harnbestandteile in hoher Konzentration erschwert und nur 
in niedriger Konzentration, d. h. nur nach Bereitstellung gegeniiber der Norm 
unverhiiJtnismaBig groBer Wassermengen moglich. Auf diesem Befund fuBt 
auch die zuverlassigste Funktionspriifung des Diabetes insipidus: Zulage von 
3-5 g NaCI bei eingeschrankter Fliissigkeitszufuhr vermag die Chlorkonzen· 
tration im Drin nicht iiber die des Blutchlorspiegels zu steigern. Die zwangs­
laufig vermehrte Wasserausscheidung erzeugt eine starke Eindickung des Blutes 
mit erhohtem Durstgefiihl und in weiterer Konsequenz auch die, die Klinik 
der Krankheit schein bar beherrschende Polydipsie. Oft trinken die Kinder, die 
ihren Durst auf jede nur mogliche Weise zu stillen versuchen, innerhalb von 
24 Stunden (auch nachts!) mehr als ihr gesamtes Korpergewicht, so z. B. 10 bis 
20 Liter und noch mehr. Bei eingeschrankter Wasserzufuhr geht die Polyurie 
fast ungehemmt weiter, der Korper verliert Wasser und der unbezwingbare 
Durst auBert sich allmahlich in einer schweren Storung des Allgemeinbefindens. 
Demgegeniiber sind beim gewohnheitsmaBigen Vieltrinker, bei der primaren 
Polydipsie, die im Kindesalter kaum seltener als der echte Diapedes insipidus 
vorkommt, im Durstversuch die subjektiven und objektiven Krankheits· 
auBerungen viel weniger deutlich ausgepragt, die Drinkonzentration erfahrt 
sogar eine normale Erhohung. Auch hyposthenurische, nephrogen bedingte 
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Zustande z. B. Hydronephrose oder Schrumpfniere konnen Anlall zu Verwechs­
lungen mit dem echten Diabetes insipidus geben, zumal bei ihnen klinisch eben­
falls Polydipsie und mangelhafte Konzentrationsfahigkeit im Vordergrund 
stehen. Eine genaue Nierenfunktionspriifung schiitzt vor diagnostischen Irr­
tiimern. 

Der Blutchemismus des Diabetes insipidus zeichnet sich auBer der Eindickung auch 
durch eine SWrung der Chlorverteilung, und zwar in der Regel durch erMhte und seltener 
durch verminderte Chlorwerte aus. Die friiher geforderte scharfe Trennung dieser auch 
genetisch als verschieden angesehenen hyper- bzw. hypochloramischen Typen voneinander 
wird heute nicht mehr als begriindet oder als zwingend erachtet, da sich einerseits die Unter­
scheidungsmerkmale nicht als stichhaltig erwiesen haben und andererseits sichere tiber­
gange von der einen in die andere Form beobachtet wurden. 

Das diuresehemmende Hormon lost den ganzen Komplex von Symptomen: 
Die Zwangspolyurie schwindet und mit ihr auch die Polydipsie, der Durst und 
die sekundaren blutchemischen Veranderungen. Freilich nach Abklingen der 
Wirkung tritt die Storung von neuem in unveranderter Starke in Erscheinung. 
Die Bekandlung des Diabetes insipidus setzt dementsprechend die dauernde 
Zufuhr wirksamer Hinterlappenpraparate voraus. Sie kann entweder durch 
intramuskuIare Injektionen (Pituitrin, Tonephin tgl. 2-3mal) oder - was 
einen sehr grollen praktischen Fortschritt bedeutet - in Form von Schnupf­
pulver intranasal (Tonephinpulver, ebenfalls 2-4mal tgl.) erfolgen. Diese 
apezifische Therapie kann wirkungsvoll durch eine kochsalz- und eiweiIlarme 
Diat unterstiitzt werden. 

Krankheiten der Nebenilieren. 
Die von den Nebennieren ausgehenden RegulationsstOrungen sind nur oder 

zumindest in weitaus iiberwiegendem Ma.Be dem Rindenanteil zuzuordnen. Wir 
kennen kein endokrin bedingtes Syndrom, das auf das Nebennierenmark bezogen 
werden mii.Bte. Selbst bei den iibrigens sehr malignen, leicht metastasierenden 
Geschwiilsten aus Markelementen (aus Sympathicusbildungszellen, ebenso auch 
bei den weniger bOsartigen Ganglioneuromen) feWen allgemeine Symptome. 
Demgegeniiber liefert Unter- oder t1berjunktion der Nebennierenrinde charakte­
ristische Krankheitsbilder. Allerdings bei einer ganz plotzlich einsetzenden 
Insuffizienz kann der Verlauf ein so stiirmischer sein, da.B sich die einzelnen fiir 
die Unterfunktion der Nebennierenrinde eigentiimlichen Veranderungen nicht 
ausbilden konnen. 

Solche akuten Insulfizienten beruhen auf Blutungen, so bei Neugeborenen in Gamein­
scha.ft mit anderweitigen Gaburtsblutungen und auch bei alteren Kindem, hier im Gafolge 
von akuten Infektionskrankheiten (besonders oft bei Diphtherie). Die Hii.morrhagien kOnnen 
so starke Grade annehmen, daB die vergroBerten Nebennieren mit den gespannten Kapseln 
als Tumoren, gleichsam als Blutcysten zu palpieren sind. Fortschreitende Anamie, :fii.kulentes 
Erbrechen, Durchfalle ergii.nzen das Bild. Rei Sauglingen und Kleinkindern ist die Diagnose 
einer Nebennierenblutung dadurch auBerordentlich erschwert, daB die Funktionshemmung 
meist nu~. eine partielle ist, die klinisch fast latent, zumindest ohne verwertbare charakte­
ristische AuBerungen verlauft. Nur auBerordentlich selten,. unter den vollig unklaren Bedin­
gungen eines wahrscheinlich infektiosen Prozesseskommt es in diesemAlter zu einem totalen, 
dann stets schon innerhalb von 6--24 Stunden WdIich endenden Ausfall der Rindenfunktion. 
Plotzlicher Beginn, Erbrechen, Durchfalle, Blasse abwechselnd mit Cyanose,. angstlicher 
Gesichtsausdruck, Purpuraeffiorescenzen, die von kleinen Petechien allmii.hlich zu hand­
flii.chengroBen Suffusionen konfluieren, sind die Merkmale dieses sog. W.A.THERHousEScken 
Syndroms. 

Die chronische Insujjizienz der Nebennierenrinde und ihr klinisches Korrelat, 
die ADDIsoNsche Krankheit wird im Kindesalter nur ganz ausnahmsweise beob­
achtet. Ihr liegt fast durchweg die Tuberkulose der Nebennieren und im beson. 
deren die ZerstOrung der Rindensubstanz zugrunde. Das klassische Bild des 
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Morbus .Addisoni umfaBt folgende Kennzeichen: Blasse, Anamie, Mattigkeit, 
Blutdrucksenkung, Magen-Darmstorungen, Adynamie, Abmagerung, allgemeine 
iibermaBige Pigmentierung, an welcher auch die Schleimhaute der Lippen und 
des Mundes teilnehmen, Grundumsatzsenkung, im Blut Rest-N -Erhohung und 
schlieBlich todliche Kachexie. In letzter Zeit gelang es mit Hille von Nebennieren­
rindenhormonpraparaten (Cortin) bei parenteraler Applikation den Gesamt­
symptomenkomplex des Morbus Addisoni auBerordentlich giinstig zu beeinflussen 
und auf diese Weise die friiher infauste Prognose der Erkrankung erheblich zu 
bessern. Leider sind die entsprechenden Praparate im Handel noch nicht er­
hiiltlich. 

Die Steigerung der Nebennierenrindentiitigkeit, wie sie durch einiache Hyper­
plasie oder durch Geschwulstbildung (oft malignes Hypernephrom des Rinden­
gewebes) ausge16st wird, offenbart sich durch allgemein beschleunigtes Wachs­
tum, durch die friihzeitige Entwicklung der sekundaren Geschlechtsmerkmale, 
im einzelnen durch Makrogenitosomia, Ausbildung der Pubes, jedoch ohne die 
eigentliche Genitalfunktion, d. h. durch eine Pubertas oder vielleicht richtiger 
gesagt Pseudo pubertas praeoox, ferner durch Hypertrichose, Fettsucht und auch 
durch geistige Friihreife. Beim weiblichen Geschlecht besteht oft Virilismus, 
der sich durch das Fehlen der Mammae, durch tiefe Stimme, durch die mann­
liche Muskulatur, die entsprechende Haarverteilung und Begrenzung, sowie oft 
durch einen Pseudohermaphroditismus (penisartig verlangerte Clitoris) offen­
bart: Die Gesamtheit all dieser Symptome bezeichnet man als Interrenalismus 
oder inte"enale FrUhreife. Die Behandlung erfolgt mit Hille von Rontgenstrahlen 
und nur bei einem sicher festgestellten Tumor auf operativem Wege. 

Krankheiten der uhrigen endokrinen Drusen. 
Der gleiche Symptomenkomplex der Pubertas praecox mit Fettsucht und geistiger 

Friihreife, der die "Oberlunktion der Nebennierenrinde auszeichnet, kann auch durch Er­
krankungen der Zirbeldril8e ausgelost werden. Diese pineale Friikreife geht meist auf Zirbel­
driisentumoren zuriick, bei denen auBer den allgemeinen Symptomen auch lokale Kompres­
sionserscheinungen zu bestehen pflegen. Die Differentialdiagnose gegeniiber der inter­
renalen Friihreife ist sogar nur nach dem Nachweis solcher Hirndrucksymptome - in ihrer 
Lokalisation etwa einem Vierhiigeltumor entsprechend - gestattet. Die Genese dieser 
pineal bedingten Pubertas praecox ist noch vollig unklar. Es ist durchaus moglich, daB die 
trophischen Wirkungen der Zirbeldriise iiber das Nebennierenrindensys~m gehen, wobei 
allerdings auch noch die weitere Frage offensteht, ob es sich dabei um eine tJber- oder Unter­
funktion der Zirbeldriise handelt. 

Der interrenalen und der pinealen Friihreife an die Seite zu stalleD ist die kypergenitale 
Friikreife, im Gefolge von Geschwiilsten meist maligner Art, so z. B. bei einem Ovarial­
carcinom, das schon sehr friihzeitig, gelegentlich sogar vor der Geburt oder in den ersten 
Lebensjahren auftreten kann. Auch hier kommt es zu einer rapiden Korperentwicklung 
und zum Auftreten der sekundii.ren Geschlechtsmerkmale (bei Madchen auch Menstruation). 
Ovarialtumoren konnen mit Ascites einhergehen: Die Probepunktion fordert eine blutig 
tingierte Fliissigkeit zutage (Tuberkulinreaktion negativ). Operativer Eingriff bewirkt 
raschen Riickgang der Symptome und Heilung. . 

Den EpitkelkOrpercken liegt die Regulierung des Kalkhaushaltes ob. tJberfunktion wie 
Adenombildung bewirkt eine ErhOhung des Serumkalkspiegels, eine verstii.rkte Kalkaus­
scheidung, hauptsii.chlich mit dem Urin, und eine Entkalkung der Knochen, die sich bei 
Kindem klinisch oft auch in pseudo-rachitischen Verkriimmungen, Gehstorungen, Gelenk­
und Muskelschmerzen auBert. Die Kalkarmut der Knochen erscheint im Rontgenbild in 
Form einer allgemeinen Osteoporose und in umschriebenen cystisch aussehenden Aufhel­
lungszonen: Ostitis fibrosa cystica generalisata. Operative Entfernung des Epithelkorperchen­
tumors fiihrt prompt zu Besserung, oft sogar zu Heilung. 

Verminderte Hormonproduktion, so nach Strumektomien infolge Entfemung oder 
Schadigung der Epithelkorperchen, erzeugt das klassische Syndrom der Tetanie, mit den 
gleichen klinischen Erscheinungen, die wir von der rachitogenen Tetanie her kennen (s. 
S. 132). Stoffwechselchemisch geht die Hypofunktion der. Epithelkorperchen mit Hypo­
calcii.mie und mit erhOhten Serumphosphatzahlen einher. Zufuhr des spezifischen Epithel~ 
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korperchenhormons (des sog. COJ..LIP-Hormons, im Handel als "Parathormone" Lilly erhii.lt­
Hch) behebt in entsprechenden Dosen (bei Kindem 10--20 Einheiten) vOriibergehend 
sowohl die Storung des Kalkstoffwechsels als auch des tetanischen Zustandes. Eine sympto­
matische Heilung kann aber auch durch die gleichen unspezifischen Mittel (Kalksalze, 
Sahniak, HCl, Magnesiumsalze, Narkotica) erzielt werden, die sich auch bei der Bekampfung 
der rachitogenen infantilen Tetanie bewahren. Fiir die friiher fast allgemein herrschende 
Ansicht, daB die rachitogene Tetanie letzten Endes auf der verminderten Tatigkeit der 
Epithelkorperchen beruhen sollte, fehlen immer noch sichere Beweise. So mangelt es allein 
schon an verwertbaren anatomischen Befunden_ Die in dieser Hinsicht friiher vielfach 
beschuldigten, noch auf das Geburtstrauma bezogenen Epithelkorperchenblutungen liellen 
sich nicht regehna.Big nachweisen. "Oberdies wiirden sie die lange Latenzzeit von der Geburt 
bis zum Erscheinen selbst der ersten latent-tetanischen Zeichen nur schwer erkIaren. Bei 
den wenigen bisher beschriebenen Fallen von angeborener Tetanie oder von tetanischen 
Manifestationen in den ersten Lebenstagen wurde die fiir die Epithelkorperchentetanie 
obligate HypocaJcamie vermiBt. Auch die Tatsache, daB durch das D-Vitamin nicht nur 
die rachitogene sondem auch die parathyreoprive Tetanie giinstig beeinfluBt wird, darf 
noch nicht zugunsten einer genetischen Verwandtschaft beider Tetaniearten ausgewertet 
werden. Bei der rachitogenen Tetanie wirkt das antirachitische,. bei der parathyreopriven 
Tetanie wahrscheinlich das toxische Prinzip des D-Vitamins. Freilich die Akten iiber 
dieSa Streitfrage sind noch nicht geschlossen. Als erwiesen diirfte dagegen die parathyreo­
gene Natur der sog. puerilen Tetanie gelten, zu der man FaIle von chronisch-rezidivierender 
Tetanie bei alteren rachitisfreien Kindem rechnet. In bezug auf die eig.entlichen tetanischen 
(klinischen und stoffwechselchemischen) Symptome besteht vollige Uhereinstimmung mit 
der Tetanie rachitischer Sauglinge und Kleinkinder. Der chronische intermittierende 
Charakter der Krankheit bringt es mit sich, daB zu den eigentlichen tetanischen .AuBerungen 
auch noch gewisse trophische Storungen, die uns von der ebenfalls chronischen parathyreo­
priven Tetanie der Erwachsenen und auch der Tiere her bekannt sind, hinzutreten: Haar­
ausfall, trophische Nagelstorungen und Schichtstar. Die Grundlage der Erkrankung diirften 
meist Bildungsfehler oder atrophische Veranderungen dtlr Epithelkorperchen sein. Die 
Behandlung erfoIgt qualitativ in gleicher, quantitativ in intensiverer Weise als bei der 
rachitogenen Tetanie (s. dort S. 138). 

Anhang. PluriglandulJire Insu/lizienz_ Diese Bezeichnung, richtiger Blutdriisensklerose, 
kann nur auf FaIle angewendet werden, bei denen ein KrankheitsprozeB das ganze oder 
wenigstens einen groBen Teil des Blutdriisensystems nahezu gleichzeitig erfaBt hat_ In dem 
klinischen Bild dieser sehr seltenen, im Kindesalter bisher nur vereinzelt beobachteten 
Erkrankung mischen sich die Symptome von hypophysarer Kachexie, Morbus Addisoni, 
MyxOdem und evtl. auch von Tetanie mehr oder weniger gleichstark miteinander. Durch 
kombinierte Verwendung wirksamer Hormonpraparate aus der Nebennierenrinde, Schild­
driise und den Epithelkorperchen konnen sich die einschlii.gigen Symptome wohl bessem, 
aber auch dann schreitet mangels wirksamer Mittel zumindest die hypophysii.re Kachexie 
bis zum Tode unaufhaltsam weiter. Die nii.here Ursache der BlutdriisenskIerose ist un­
bekannt. 

Literatur. 
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Der blutbildende Apparat zeichnet sich im Kindesalter durch e~ne besondere 
Lahilitiit aus. Reize, die bei Erwachsenen noch vollauf kompensiert werden 
und somit in ihren Reaktionen die Schwelle der Wahrnehmbarkeit nicht zu 
iiberschreiten brauchen, konnen bei Kindem krankhafte Storungen in der 
Bildung, Reifung, Ausschwemmung, ZerstOrung usw. der Blutzellen nach sich 
ziehen. Dieses eigentiimliche Verhalten des kindlichen hamopoetischen Systems 
wird durch verschiedene Faktoren mitbestimmt. Man geht mit der Annahme 
wohl kaum fehl, wenn man unter diesen dem Wachstumsvorgang als solchem 
eine iiberragende Bedeutung zuordnet. Die fortschreitende Entwicklung und 
Differenzierung des kindlichen Organismus muB sich doch auch im Blut und 
in den blutbildenden Organen wiederspiegeln. Die verstarkte Bereitstellung 
von Blutzellen und die erhOhte Tatigkeit der blutbildenden Organe ist nur die 
natiirliche Folge der allgemeinen Massenzunahme. Die altersbedingten Sch,.wan­
kungen in der morphologischen Blutzusammensetzung, so auch in der relativen 
Verteilung der weiBen Blutzellen (vgl. die tabellarische Zusammenstellung 
auf S. 12) ebenso aber auch die Neigung zu lymphatischen Reaktionen, die 
leichte Riickkehr zur embryonalen Erythropoese, das haufige Auftreten von 
extramedullaren Blutbildungsherden u. dgl. . betreffen wiederum mehr die 
qualitative Seite des Problems. 

Die Vulnerabilitat des kindlichen blutbildenden Apparates umfaBt mehr 
oder minder gleichmaBig alle 3 Teilsysteme: das rote, myeloische und lympha­
tische System. Nur selten begegnen uns im Kindesalter auf die Erythro- oder 
Leuko- (Myelo-, Lympho-)Poese beschrankte Erkrankungen. Kombinationen 
gehoren- vielmehr fast zur Regel. Gleichwohl wird man auch in diesen Fallen 
durch genaue klinische Untersuchungen und durch entsprechende Einordnung 
der fiihrenden Symptome das primar erkrankte Teilsystem erkennen konnen. So 
wird sich aber auch fiir die kindlichen Verhaltnisse empfehlen, in herkommlicher 
Weise - ungeachtet der gelegentlich verwaschenen Grenzen - zumindest 
die Krankheiten der Erythropoese und die des weiBen Systems getrennt von­
einander zur Darstellung zu bringen. 

Der krankhafte Reiz, der die blutbildenden Organe trifft, kann entweder 
zu einer verstarkten Bildung von Zellen oder aber zur Lahmung mit verzogerter 
Zellausschwemmung fiihren. 1m Bereiche des erythropoetischen Systems iiber­
wiegen die Vertreter der zweiten Gruppe, die 

Anamien. 
Unter der Bezeichnung Anamie-Blutarmut fassen wir eine Reihe von patho­

logischen Blutveranderungen mit dem gemeinsamen, fuhrenden Symptom einer 
Hiimoglobinverarmung zusammen. Die Anamie ist demnach nur ein klinischer, 
rein symptomatologischer Begriff. Sie zeigt wohl eine Erkrankung im Bereiche 
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des hamopoetischen Orangsystems an, ohne uber die innere Natur dieser Storung 
Wesentliches aussagen zu konnen. 

In friiheren Zeiten glaubte man durch genaue Erhebung des blutmorphologischen Status, 
im besonderen durch Beriicksichtigung des qualitativen und quantitativen Blutbildes tiefer 
in das Wesen aniimischer Zustiinde eindringen zu konnen. Indes die Klinik verlangt nicht 
nur die Kenntnis morphologischer Einzelhei~en, sondern auch die Feststellung iitiologisch­
kausaler Zusammenhiinge. Die morphologische Analyse der verschiedenen Aniimieformen 
im Kindesalter wird dieser klinischen Forderung nicht genj!.gend gerecht. Wir treffen auf 
vollig identische morphologische Bilder bei verschiedener Atiologie und auf die gleiche 
"Ursache" bei durchaus verschieden gearteten Blutveriinderungen, sofern wir yom stets 
einigenden Band der Hiimoglobinverarmung absehen. Hierzu kommt noch der weitere 
erschwerende Umstand, daB die "morphologischen Einheiten" der verschiedenen aniimischen 
Erkrankungen selbst nicht vollig fixiert sind, sondern des ofteren nbergangsformen auf­
zuweisen pflegen, die eine genaue morphologische Rubrizierung in die vorhandenen Gruppen 
kaum mehr gestatten. Aber auch abgesehen von diesen und iihnlichen Unzuliinglichkeiten 
wiirde eine auf das morphologische Prinzip aufgebaute Systematik der klinisch-funktionellen 
Betrachtungsweise weniger entsprechen, als eine von kausal-iitiologischen und pathogene­
tischen Gesichtspunkten geleitete Einteilung. Freilich auch hier stoBt man noch auf zahl­
reiche Schwierigkeiten, unter denen in erster Linie die oft zu beklagende Liickenhaftigkeit 
der erforderlichen anamnestischen Angaben und noch mehr die gerade bei aniimischen 
Zustiinden so iiberaus hiiufige Kombination verschiedener iitiologisch-pathogenetischer 
Momente genannt werden sollen. Nichtsdestoweniger mochten wir doch einer solchen 
iitiologisch-pathogenetischen Einteilung den Vorzug geben. 

Wir unterscheiden exogen und endogen bedingte Anamien. Ein unklarer 
endogener, durch die Konstitution des Kindes bestimmter Faktor muB wohl 
auch bei den meist auf mehr exogener Grundlage entstandenen anamischen 
Erkrankungen mitberucksichtigt werden: Der gleiche exogene anamisierende 
Faktor wirkt sich bei verschiedenen Kindern unter sonst scheinbar gleichen 
Bedingungen in individuell erheblich wechselndem MaBe aus. Wir mochten es 
aber trotzdem als einen Fehler erachten, wiirde man die Anerkennung dieser 
konstitutionellen Komponente zu stark betonen und in weiterer Folge - wie 
es vie1fach geschieht - den Kreis der "konstitutionellen Anamien" alIzu weit 
ziehen. Die Bezeichnung "konstitutionell bedingt" fUhrt leicht zu einer Schein­
befriedigung, ohne dabei der Lucken gewahr zu werden, die sich hinter ihr 
auftuen und deren Kenntnis und Analyse erst unser therapeutisches Handeln 
mit Aussicht auf Erfolg lenken konnte. 

Die friiher gebriiuchliche Einteilung in primare und sekundiire Aniimien ist grundsiitz­
lich zu verwerfen. Wirklich primiire Aniimien gibt es wahrscheinlich iiberhaupt nicht, 
hat sich doch in der letzten Zeit auch fiir den klassischen Vertreter dieser Gruppe, die per­
niciose Aniimie, der sekundiire Charakter einwandfrei nachweisen lassen. 

Zu den vornehmlich exogen bedingten Anamien rechnen wir 
a) die alimeniiire Anamie 
b) die postinjektiose, toxische, vermigene Anamie 
c) die posthiimorrhagische Anamie. 
Fur die mehr oder ausschlieBlich endogen bedingten Anamien konnten 

2 groBere Untergruppen gebildet werden. 
1. Mit unklaren "konstitutionellen" Ursachen 
a) Fruhgeburtenaniimie, 
b) Hiimolytische Anamie (samt Erythroblasten- und Sicheizellenanamie), 
c) Aplastische Anamie. 
2. Mit dejinierbaren Ursachen: 
a) Auf dem Boden endokriner Storungen (Anamie bei Myxodem, bei Addison, 

vielleicht auch die Chlorose), 
b) Essentielle perniziose Aniimie, 
c) Achylische Chloraniimie. 
Selbst die eingehendste klinisch-symptomatologt~che Analyse gestattet uns in der 

Mehrzahl der Fiille nicht, sichere Schliisse auf die Atiologie und Pathogenese der Blut­
veriinderungen zu ziehen. Trotzdem wird man auf die genaue Erhebung des gesamtklinischen 
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Status in keinem einschlagigen Fall verzichten diirfen. Denn gewisse spezifische anamische 
ZustiLnde, so z. B. die hamolytische Anamie, die Begleitanamie bei Leukamien lassen sich 
allein schon auf Grund des Blutbefundes eindeutig differenzieren. 

Das erste, bei der Inspektion wohl auffalligste Kennzeichen der anamischen 
Blutveranderungen liefert die wenig durchblutete bla88e Haut. Zwischen echter 
Anamie und vasomotorischer Hautblasse (Scheinaniimie) muB streng unter­
schieden werden. Hierzu bedarf es, besonders in leichteren Fallen, die noch 
keine deutliche Blutverarmung erkennen lassen, einer genauen Blutuntersuchung, 
oder zumindest einer Hamoglobinbe8timmung. Bei schwerer Anamie werden 
uns die bla88en, blutarmen, sichtbaren Schleimhaute, wie die Bindehaut oder 
Mundschleimhaut und die auffallende Blutleere der Ohrmu8cheln, sowie die Blasse 
der Handteller vor diagnostischen Irrtiimern leicht bewahren, denn diese Symp­
tome zeigen wohl mit Sicherheit eine echte Bluthamoglobinverarmung an. 
Die Forderung nach einer Trennung zwischen echt- und scheinanamischen 
Zustanden diirfte fiir das Kindesalter umso mehr Beriicksichtigung finden, als 
beim jungen wachsenden Organismus eine Scheinanamie keineswegs. zu den 
Seltenheiten gehort. So werden die akuten Ernahrungsstorungen der Sauglinge 
meist durch eine solche vasomotorisch bedingte Blasse eingeleitet, sie bleibt in 
der Regel auch bei chronischen Nii.hrschii.den bestehen~ Solche mehr anfalls­
weise oder vOriibergehend auftretenden Scheinanii.mien trifft man auch bei 
alteren Kindern als einen wichtigen Bestandteil der neuropathischen Veranlagung, 
dann bei Infektionskrankheiten und in der Rekonvaleszenz nach akuten Er­
krankungen, sowie auch unter dem EinfluB des Schulbesuches an. Langer 
dauernde scheinanamische Zustande sind bei alteren Kindem als ein Zeichen 
fiir die Insuffizienz bzw. fiir die relativ verzogerte Entwicklung des Gefap­
systems bei stark vorausschreitendem allgemeinem Korperwachstum aufzufassen. 
Die scheinanamische, vasomotorische Blasse beruht letzten Endes stets auf einer 
ungleichmaBigen Blutverteilung. Ihre Behandlung richtet sich nach den aus­
lOsenden Ursachen, eriibrigt sich aber in den meisten Fallen. Die "Wachstums­
blasse" verschwindet allmahlich mit fortschreitender Entwicklung. Auch die 
sog. Stuben-, Proletarieranamie gehort mehr in die Gruppe del' Pseudoanamien. 

Die pathogenetisch iibersichtlichste Gruppe der anamischen Erkrankungen 
im Kindesalter ist die der alimentaren Anamien. 

Alimentare Anamien. 
Hier fiihrt allein schon eine einseitige, langere Zeit durchgefiihrte Milch­

ernahrung zu mehr odeI' mindel' stark ausgepragten Storungen innerhalb des 
hamopoetischen Organsystems. Solche Bedingungen sind naturgemaB besonders 
oft bei Sauglingen und Kleinkindern und nur ausnahmsweise bei den in del' 
Regel gemischt und nicht vorwiegend mit Milch ernahrten ii.lteren Kindern 
gegeben. Die alimentare Anamie ist somit hauptsachlich an das Sauglings­
und Kleinkindesalter gebunden. Die starkste "anamisierende" Wirkung iibt 
die Ziegenmilch aus, bei Kuhmilchernahrung erreicht die Anamie, wenn auch 
sehr weit verbreitet, ohne das Hineinspielen weiterer komplizierender atiologisch­
pathogenetischer Momente meist keine erheblichen Grade. Bei Brustkindern 
gehort eine Hamoglobinverarmung auf rein alimentarer Grundlage zu den 
Seltenheiten, so daB wir diese Moglichkeit fiir die Klinik kaum zu beriicksichtigen 
brauchen. nberdies ist die unkomplizierte alimentare Anamie der Brustkinder 
genetisch mit der bei Kuhmilchernahrung entstandenen Anamie als nahe ver­
wandt anzusehen. Gegeniiber diesel' gemeinsamen Untergruppe (Kuhmilch­
anamie) zeichnet sich die bei einseitiger Ziegenmilchernahrung auftretende 
Anamie (Ziegenmilchanamie) durch Eigentiimlichkeiten aus, die ihr eine Sonder­
stellung verleihen. 



.Alimentare .Anamien. 175 

1m ersten Stadium der Starung tritt die K uhmilchaniimie durch eine Ramo­
globinverarmung bei unverminderter Erythrocytenzahl und bei qualitativ un­
verandertem Bilde, d. h. durch eine sog. Oligochromamie (Oligosideremie) - auch 
Pseudochlorosis oder chlorotischer Typ genannt - in Erscheinung. Schreitet 
die Anamie weiter fort, so bleibt es nicht nur bei einer Abnahme des Ramo­
globingehaltes, auch die Erythrocytenzahl vermindert sich allmahlich. Allein 
ihren hypochromen Charakter behalt die Anamie auch noch in diesen Fallen, 
der Farbeindex ist < 1. Mit dem Abfall der Erythrocytenzahl stellen sich 
auch im qualitativen Blutbild Abweichungen von der Norm ein, die wir am 
ehesten als Ausdruck fiir eine kompensatorisch verstarkte Erythropoese auf­
fassen diirften: Anisocytose, Poikilocytose, Polychromasie und Auftreten von 
~ormoblasten. Verstarkte Tatigkeit macht sich oft, allerdings meist erst in 
spateren Stadien der Erkrankung auch im Bereiche des weiBen Systems be­
merkbar: Ausschwemmung unreifer weiBer Blutzellen, wie Myelocyten, seltener 
auch Myeloblasten, weiterhin relative Lymphocytose. An der Ausbildung dieser 
und weiterer ahnlicher Veranderungen sind neben der iibergeordneten alimentaren 
Komponente auch noch weitere exogene und auch endogene Faktoren be­
teiligt. Fur die unkomplizierte K uhmilchaniimie im engeren Sinne bleibt die 
Oligochromiimie mit oder ohne Oligocytose das pathognomische Merkmal. 

Eine .Abnahme des bei Neugeborenen stark erhOhten Hamoglobingehaltes [bei der 
Geburt Hb > 100% Sahli (korr.)] in den ersten Lebensmonaten auf Werte von 65-75% -
bei Sauglingen mit niedrigem Geburtsgewicht (unter 2500 g), so in erster Linie bei Friih­
geburten, Zwillingen auch noch darunter - ist ein regelmaJ3ig wiederkehrender, von der 
Ernahrung und sonstigen exogenen Faktoren unabhangiger Befund. Die dieser gleichsam 
physiologischen .Anamie (vgl. auch weiter unten den Unterabschnitt iiber die "Friihgeburten­
anamie") im 3. bis 4. Lebensmonat ebenfalls spontan, endogen bedingt folgende leichte 
Wiedererhebung des Hii,moglobinspiegels erreicht im 5. bis 6. Lebensmonat ihr Maximum, 
das etwa zwischen 70---80% Hb zu liegen pflegt. Die Grenze von 80% Hb wird dann auch 
spater im Sauglings- und Kleinkindesalter nicht iiberschritten und darf wohl als die Norm 
bezeichnet werden (100% Hb Sahli korr. = 13,8 g Hb; 80% Hb Sahli korr. = 11,0 g Hb). 
Bei einseitiger Kuhmilchernahrung wird dieser normale Wert urn die Halbjahrswende herurn 
entweder gar nicht erreicht, oder aber es erfolgt erst spater im 2. Lebenshalbjahr, viel­
leicht auch nur im 2. Lebenshalbjahr eine allmahlich fortschreitende Verarmung des Blutes 
an Hamoglobin: Wir stehen dann dem ersten Stadium der Kuhmilchanamie gegeniiber, 
in dem die Oligochromamie meist das einzige spezifische klinische Merkmal der Erkrankung 
darstellt. 

Der Ernahrungszustand der Kinder ist in dieser Phase der Stiirung durch die Hamo­
globinverarmung des Blutes meist noch nicht beeintrachtigt. Uberraschend friihzeitig 
manifestiert sich jedoch eine deutliche allgemeine Immunitatssenkung mit gehauften In­
fektionen milderen oder ernsteren Charakters. Die Beziehungen dieser fieberhaften Kompli­
kationen zu den .Anamien sind doppelter Natur: Der Weg fiihrt nicht allein in der Richtung 
Anamie -+ Infekt, sondern auch umgekehrt Infekt -+ .Anamie . 

.Am Fortschreiten der Kuhmilchanamie sind neben dem alimentaren Faktor solche 
sekundaren Infekte oft maBgebend beteiligt. Ganz rein alimentare Faile sind sicher nicht 
iibermaBig haufig und man kiinnte viel iifter von kombiniert alimentar-infektiosen .Anamien 
sprechen, wodurch freilich die Grenze zwischen alimentaren und postinfektiiisen (s. weitel' 
unten) .Anamien in gegebenen Fallen nicht immer leicht zu ziehen ist. 1m allgemeinen diirfte 
es zweckmaJ3ig sein, bei allen auf dem Boden eines fehlerhaften Ernahrungsregimes, so 
auch einer einseitigen Kuhmilchernahrung entstandenen anamischen Erkrankungen die 
alimentare Komponente als das primar-atiologische und die begleitenden Infektionen mehl' 
als ein nur unterstiitzendes Moment anzusehen . .Auf diese Weise erweitert sich der Kreis 
der Kuhmilchanamie wie auch iiberhaupt der alimentaren .Anamien und verengt sich del' 
der reinen infektiiisen (postinfektiiisen) .Anamien. 

Mit verstarkter .Anamisierung stellen sich bei Kindern, und zwar bei allen Formen der 
Blutarmut, nicht nur bei der Kuhmilchanamie eine .Abflachung der Gewichtskurve, Gewichts­
stillstand, gelegentlich auch starke Gewichtsabnahme ein. .Auch im Langenwachstum 
erfolgt meist eine deutliche Verziigerung. .Als weitere Kennzeichen der fortschreitenden 
Dystrophie verdienen erwahnt zu werden: Eine mehr oder weniger stark ausgepragte Hypo­
tonie der gesamten Muskulatur, gelegentlich Odeme, sichtbar besonders an den .Augenlidern, 
an den FuBriicken und iiber der freien Flache der Tibia, spater - aber durchaus inkonstant­
auch Zeichen einer Angiodystrophie mit meist punkt/ormigen oder kaum griiBeren petechialen 
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Blutungen am Rumpfe, an den Extremitaten und auch im Gesicht. Der Bewegungsdrang, 
das Interesse an der Umgebung, wie iiberhaupt samtliche LebensauI3erungen nehmen pro­
gredient abo Freilich in anderen FaIlen zeichnen sich auch starke Grade von Kuhmilch­
anamie durch auffallend groBe Lebhaftigkeit und gute Laune der Kinder aus. 

Bei Kuhmilchanamie weist das Skelet oft Zeichen einer floriden oderabgelaufenen 
rachitischen Erkrankung auf: Eine Tatsache, die bei einer einseitigen Kuhmilchernahung, 
oft sogar "Oberfiitterung - ohne prophylaktische antirachitische MaBnahmen -, nicht 
wundernehmen kann und nur als eine nebengeordnete, nicht aber aIs mit der Anamie kausal 
verbundene Begleiterscheinung zu werten ist. Dementsprechend gehen auch anamische 
und rachitische Veranderungen keineswegs miteinander parallel: Wir sehen schwerste 
Rachitis ohne Anamie und umgekehrt schwere Grade von Kuhmilchanamie (wie iiberhaupt 
von Anamie) ohne besondere klinische Zeichen einer floriden Rachitis. Bei schweren ana­
mischen Zustanden werden an den platten Schadelknochen, hauptsachlich iiber den Frontal­
Mckern (seltener iiber den Parietalliockern) oft 8ymmetrische, oateophytiire Auflagerungen 
angetroffen. Solche Knochenwucherungen, die eine sog. Sattelstirne oder ein Caput nati­
forme erzeugen, treten auch bei Kindern auf, die klinisch keine weiteren rachitischen Symp­
tome zeigen. Sie verdanken ihre Entstehung in erster Linie der bei schweren anamischen 
Zustanden im Kindesalter, so auch bei der Kuhmilchanamie, meist kompensatorisch ver­
stiLrkten Erythropoese und der damit verbundenen· Knochenmarkhyperplasie in allen 
Knochen, im besonderen auch in den platten Scbiidelknochen. 

Von den inneren Organen zeigen im. Rahmen der Kuhmilchanamie, und ganz 
allgemein bei den alimentar-infektiosen Erkrankungen allein die Milz - weniger 
die Leber - klinisch wahrnehmbare Veranderungen. So begegnet man des 
ofteren, schon bei leichten, allerdings vorzugsweise bei schweren Anamieformen 
einem mehr oder minder starken Milztumor. Die Milz ragt dann 1--4 em, 
oft auch weiter, manchmal sogar bis zur Nabelgegend iiber den Rippenbogen 
hinaus, zeigt eine derbe, harte Konsistenz, glatte Oberflache und gut fiihIbaren 
Rand mit den ebenfalls palpablen Incisuren. Die Grope des Milztumors ist vom 
Grade der Aniimie unaiJhiingig, d. h. eine starke Anamie braucht nicht unbedingt 
mit einem entsprechend starken Milztumor vergesellschaftet sein; der Milztumor 
kann sogar vollig fehIen. 

Starke Lymphdriisenschwellungen in regionarer oder allgemeiner Verbreitung werden 
bei rein anamischen Zustanden auch dann vermiflt, wenn die MilzvergroI3erung exzessive 
Grade annimmt. Dieses bemerkenswerterweise indifferente Verhalten der Lymphdriisen 
bei Anamie kann gegebenenfalls auch aIs ein klinisches Unterscheidlingsmerkmal gegen­
iiber lymphatischen Systemerkrankungen (Leukamie, Lymphogranulomatose) in Rechnung 
gezogen werden. 

Milztumor bei den alimentar-infektiosen Anamien, so auch bei den Kuh­
milchanamien geht oft mit eigentiimlichen Verii.nderungen im qualitativen 
Blutbild einher. Wir finden dann in einschIagigen voll ausgepragten FaIlen 
auBer der Splenomegalie und der obligaten Hamoglobinverarmung noch stark 
gesenkte Erythrocytenzahlen, weiterhin das Auftreten von kernhaltigen roten 
Blutkorperchen (Normo- und auch Megaloblasten) oft in sehr groBer Zahl, 
und schlieBlich Vermehrung der weiBen Blutkorperchen (bis zu 20-30 000 und 
dariiber) meist mit relativer Lymphocytose und mit Ausschwemmung von 
jugendlichen myeloiden ZeJlen (Myelocyten, Myeloblasten). Der Farbeindex 
liegt meist unter 1, gelegentlich auch dariiber. Das Syndrom der chronischen 
Aniimie mit Spknomegalie, mit Erythroblastose und mit Vermehrung der weipen 
Blutzellen wird nach seinen ersten Beschreibern JAKSCH-HAYEMSche Anamie, 
oder nach dar von v. JAKSCH vorgeschlagenen Bezeichnung auch Aniimia 
pseudoleucaemica infantum genannt. Der zugehOrige Symptomenkreis ist nicht 
immer liickenlos vorhanden: oft fehIt ein charakteristischer Bestandteil, so z.B. 
der Milztumor oder die Leukocytose usw. 

Die JAKSCH-HAYEMSche Krankheit stellt eine besondere Reaktionsform des jugendlichen 
Organismus auf anamisierende Reize dar und ist. von den echten Leukamien streng zu 
trennen. Ebenso verfehlt ware aber sie etwa aIs die Gipfel£orm der Kuhmilchanamie auf­
zufassen. Denn an ihrer Genese sind auBer den alimenmren Faktoren, die fiir die Ausbildung 
der hypochromen Kuhmilchanamie in Betracht zu ziehen sind, auch noch andere alimentare 
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und infektiOse, sowie bestimmte endogene Komponenten beteiligt. Die JAXSCH-JlAYEMSChe 
Anii.mie ist somit als eine komplexe Erkrankung des hii.mopoetischen Systems zu werten: 
Sie entsteht jedoch oft auf dem Boden einer rein alimentii.ren Anii.mie, so auch bei einseitiger 
Kuhmilchanii.mie. Auffallenderweise ist das JAKSCH-JlAYEMSche Syndrom im letzten 
Dezennium, ungeachtet der im grollen ganzen unverii.ndert gebliebenen Morbiditii.tskurve 
der alimentii.r-infektiosen Anii.mien, viel seltener geworden. 

Die Erorterung iiber die Patkogene8e der Kuhmilchanii.mie nimmt am zweckmii.Bigsten 
von den einschlii.gigen tierexperimentellen Untersuchungen ihren Ausgang. Einseitige 
Kuhmilchernii.hrung bewirkt bei wacksenden Tieren - und zwar nur bei solchen - eine 
fortBchreitende Anii.mie von dem gleichen hypochromen, pseudochlorotischen Typus, wie 
wir ihn unter denselben Bedingungen auch bei Sauglingen und Kleinkindern beobachten. 
In ausgedehnten Versuchsreihen konnte dann an Tieren gezeigt werden, dall fiir die Er­
zeugung dieser Anamie nicht irgendeine toxische Komponente, sondern nur die Eisenarmut 
der Milch verantwortlich gemacht werden kann. Der Eisengehalt der Milch reicht nicht 
aus um den Eisenbedarf des wacksenden Organismus auf lii.ngere Dauer vollauf zu decken. 
Die Kuhmilchanii.mie wii.re demnach in ihrer unkomplizierten Form eine jerripTive Aniimie. 
Fiir die friiher geauBerte Ansicht, nach der dem Kuhmilchfett oder anderen Milchbestand­
teilen ein ioxisch-anii.misierender Effekt eigen sein sollte, konnten weder in Tierexperi­
inenten noch am Krankenbett stichhaltige Beweise erbracht werden. Die Eisenmangel­
theorie der Kuhmilchanamie erwies sich dagegen in Tierexperimenten als durchaus iiber­
zeugend: Eisensalze, und zwar auch das anorganische Eisen vermogen das 'pathologisch­
veranderte Blutbild in kurzer Zeit restlos zu normalisieren. Das Eisen lii.llt sich durch 
kein andere8 MetalZ und auch nicht durch irgendeine andere Substanz ersetzen, wobei alier­
dings einschrii.nkend betont werden mull, dall es seine Wirkung nur in Gegenwart von Kupfer 
als Katalysator ausiiben bnn. Die hierzu erforderlichen aullerordentlichen geringen Kupfer­
mengen sind in Kuhmilchproben, die nicht unter besonders strengen Kautelen gewonnen 
wurden, meist geniigend enthalten, so dall bei ausreichender Milchzufuhr ein Kupfermangel 
bum zu befiirchten ist. Vberdies diirfen wir annehmen, dall der Sii.ugling mit relativ gro­
Beren Kupferdepots als mit Eisendepots geboren wird und demnach ein spii.teres Unter­
angebot mit der Nahrung raacher und stii.rker beim Eisen in Erscheinung treten mull. Mit 
diesen auf exakten tierexperimentellen Befunden fu/3enden "Oberlegungen in bestem Ein­
klang stehen die bei der prophylaktischen und therapeutischen Bekii.mpfung der unkompli­
zierten Kuhmilchanii.mie gesammelten Erfahrungen der Klinik. Hier 1ibt das Eisen eine 
sickere und spezijiscke Wirkung aus. Wenn es im allgemeinen in grolleren Mengen als in den 
Tierversuchen verabreicht werden mull, so spricht dieser Umstand noch keineswegs gegen 
die Mangeltheorie der Kuhmilchanii.mie, oder sogar - wie es vielfach behauptet wird -
zugunsten einer unspezifischen Reizwirkung des Eisens. Denn abgesehen davon, dall das 
Eisen durch keine andere Substanz ersetzt werden kann, erklii.rt sich die Notwendigkeit 
hoher Dosen ungezwungen durch die im Sii.uglings- und Kleinkindesalter gerade bei ein­
seitiger Kuhmilchernii.hrung stark verschlechterte Eisenresorption. Der zur Losung des 
Eisens erforderliche Sii.uregrad wird im Magen nicht oder nur unvollkommen erreicht. 
Diese ungiinstigen Reaktionsverhaltnisse konnen bis zu einer gewissen Grenze nur durch 
ein entsprechend gesteigertes Eisenangebot wettgemacht werden. Dies um so mehr als 
bei dystrophischen Zustii.nden und auch bei fortgeschrittener Anii.mie die Salzsii.uresekretion 
im Magen stark eingeschrankt zu sein pflegt. Diese endogene Komponente verstii.rkt nur 
den exogenen Eisenmangel. Wir stehen dann hier der Kombination einer exogen (reine 
Kuhmilchanamie) und endogen (achylische Chloranamie; vgl. weiter unten) bedingtenAnamie 
gegeniiber. Der weitere Einwand, dall auch bei parenteraler Zufuhr das Eisen viel hoher 
dosiert werden mull, als man es nach den bilanzmalligen Verlusten erwarten wiirde, ver­
schlii.gt nicht, sind doch enterale und parenterale Resorption keineswegs unbedingt gleich­
mii.llige Vorgii.nge (z. B. in bezug auf den Transportweg, auf die Zustandsform des' Eisens 
usw.). Mit der ferripriven JI:Iatur der Kuhmilchanamie steht auch das bevorzugte Befallen­
sein untergewichtig geborener Sii.uglinge, wie Friihgeburten und Zwillingskinder mit ihrer 
extrauterin besonders starken Wachstumstendenz in gutem Einklang. Bei Friihgeburten 
kommen auch die bei der Geburt noch nicht vollig aufgefiillten Eisendepots, die haupt­
sii.chlich erst in den 2 letzten Schwangerschaftsmonaten angelegt werden, als ein weiteres 
unterstiitzendes Moment in Betracht. 

1m Hinblick auf den im Verhaltnis zur Kuhmilch hOheren Eisengehalt der 
Frauenmilch, sowie auf die fiir die Eisenresorption giinstigeren Bedingungen 
im Magendarmtrakt bei natiirlicher Emahrung wird uns die Seltenheit alimentiir 
bedingter Anamien bei Brustkindem verstandlich. Diese ebenfalls ferriprive 
Anamie besteht meist nur in einer leichten Hamoglobinverarmung des Blutes 
bei normalen oder nur mallig gesenkten Erythrocytenzahlen; starkere Grade 
kommen nur ganz ausnahmsweise vor. 

Lehrbuch der Kinderhetlkunde. 12 
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Der Ubergang der Kuhmilchanamie yom einfachen pseudochlorotischen Typus in die 
komplizierten Formen mit Storungen des qualitativen Blutbildes und evtI. mit SpleI).o. 
megalie ist nicht allein durch den Eisenmangel verursacht. Fiir die Genese dieser Zustan:de 
miissen vielmehr auch noch andere Komponenten in Betracht gezogen werden. Die bei 
der Dysergie der anamischen Kinder beinahe unvermeidlichen wiederholten Infekte belasten 
sowohl den Kreislauf der Erythrocyten, ihre Bildung und ihre Mauserung, als auch das 
wellie System! Daher dann auch die entsprechendenAnderungen im qualitativen und quanti. 
tativen Blutbild. Man darf wohl mit groJ3er Bestimmtheit aussagen, daJ3 die infektiose 
Komponente auch an der Entstehung des JAKSCH-HAYEMSchen Syndroms maJ3geblich 
beteiligt ist. Freilich bei diesem Komplex diirften auch noch andere endogene und exogene 
Faktoren eine weitere unterstiitzende Rolle spielen. So werden der Milztumor, die relative 
Lymphocytose und die Mikropolyadenie als Zeichen des Lymphatismus gedeutet, der die 
konstitutione1le Grundlage fiir die JAKSCH-HAYEMSche Anamie liefern solI. Die exogenen 
Faktoren. die auJ3er den Infekten und dem in den Mittelpunkt unserer Betrachtung gestellten 
Eisenmangel bei der Erzeugung der yom gewohnlichen pseudochlorotischen Typus abweichen· 
den komplizierten anamischen Krankheitsbilder im Laufe einer einseitigen Kuhmilch­
ernahrung atiologisch-genetisch in Frage kommen, sind wiederum alimentaren Ursprunges. 
Wenn sie auch bisher nicht genauer definiert werden konnten, liegt es wohl nahe, sie in 
bestimmten, fUr die Erythropoese erforderlichen organischen Verbindungen zu suchen, 
deren Bedarf mit der Kuhmilch wenigstens auf die Dauer nicht gedeckt wird. Es ist anzu­
nehmen, daJ3 auch schon am Zustandekommen des Lymphatismus und somit mittelbar 
des JAKSCH·HAYEMSchen Komplexes diese oder ahnliche alimentare Komponenten mit­
beteiligt sind. Unterangebot von C-Vitamin, so bei langer durchgefiihrter einseitiger Er­
nahrung mit denaturierter Milch kann die alimentare Anamie ebenfalls verstarken, oder 
aber - so, freilich nicht gesetzmaJ3ig, beim infantilen Skorbut - auch selbstandig.:z;u einer 
einfachen hypochromen Anamie fiihren. Diesem Moment kommt indessen fiir die Atiologie 
der gewohnlichen Kuhmilchanamie keine nennenswerte Bedeutung zu. 

In Anbetracht all dieser atiologisch-pathogenetischen Moglichkeiten werden 
uns auch die individuell vielfach wechselnden Reaktionen im Bereiche des 
hamopoetischen Systems auf die komplexe "anamisierende Noxe", die Kuh­
milch, durchaus verstandlich. Das ubergeordnete Moment bleibt der Eisenmangel. 
der in erster Folge eine hypochrome Aniimie auslost. Der Beweis ex iuvantibus 
kann als geglUckt angesehen werden: Eisenzufuhr heilt und verhutet die Kuhmilch­
aniimie. 

Ziegenmilchanamie. Bei einseitiger Ziegenmilchernahrung entsteht in un­
komplizierten Fallen meist keine Hypo- sondern eine hyperchrome Anamie. 
Auch in anderer Hinsicht zeichnet sich die Ziegenmilchanamie durch Eigen­
tumlichkeiten aus, die sie von der Kuhmilchanamie unterscheiden. Fur die 
quantitativ starkel' anamisierende Wirkung der Ziegenmilch spricht einerseits 
die Tatsache, daB bei einseitiger Ziegenmilchernahrung relativ mehr Kinder 
an Anamie erkranken als bei Kuhmilchernahrung, andererseits das raschere 
Auftreten dieser Anamie, d. h. die kfuzere Latenzzeit. 1m Gegensatz zu den 
mit Kuhmilch ernahrten Kindern sind die "Ziegenmilchkinder" meist schon 
in der voranamischen Periode dystrophisch: gut ernahrte Sauglinge mit gutem 
Turgor und Tonus gehoren bei Ziegenmilchanamie zu den Seltenheiten. Mit 
fortschreitender Anamie nimmt die Dystrophie progressiv zu, gleichzeitig tritt 
auch die stark verminderte allgemeine Resistenz, die Dysergie, immer deutlicher 
in Erscheinung. Haufige Begleiterscheinungen sind Anorexie, die sich zunii.chst 
in erster Linie auf die Beikost z. B. auf Gemuse bezieht und somit eine ge­
mischte Gestaltung der Diat verhindert, weiterhin wiederholtes Erbrechen und 
gelegentlich auch Darmstorungen (Durchfalle, seltener Verstopfung), die die 
Gewichtsabnahme nur noch weiter verstarken. Der Blutstatus verschlechtert 
sich viel rapider als bei der unkomplizierten Kuhmilchanamie. Die Gesichtshaut 
nimmt eine wachsgelbe Farbe an. 6deme, Petechien sind in diesem Stadium 
haufige Komplikationen. Entzundliche, oft nur pariodisch auftretende Ver­
anderungen an der Zungenspitze, an den Zungenrandern und am Gaumen, wie 
sie in manchen Fallen von Ziegenmilchanamie beobachtet werden konnen, 
erinnern an die einschlagigen Symptome bei der perniziosen Anamie der 
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Erwachsenen. Noch deutlicher wird diese Verwandtschaft und mithin auch der 
qualitative Unterschied zur Kuhmilchanamie durch die Analyse der Blutver­
anderungen. Schon zu Beginn der Erkrankung finden wir bei der Ziegenmilch­
anamie meist ein hyperchromes Blutbild. Die Abnahme der Erythrocytenzahl 
eilt der des Hamoglobins deutlich voraus, der Farbeindex liegt iiber I. Poikilo­
cytose, Anisocytose, Mikro-, Makro-, Megalocyten mit ErhOhung des mittleren 
Durchmessers, Normo- und Megaloblasten, Polychromasie vervollstandigen die 
~t\nalogie mit der BIERMERSchen Anamie. Die Anamie kann im weiteren Ver­
lauf der Erkrankung auBerordentlich starke Grade annehmen (unter 20% 
Sahli). Das weiBe Blutbild zeigt bei der Ziegenmilch kein gleichmaBiges Verhalten. 
Wohl kommt in Vbereinstimmung mit der perniziOsen Anamie gelegentlich 
auch echte Leukopenie vor, Abweichungen hiervon sind jedoch haufig. Man 
trifft dann sowohl normale als auch erhohte Zahlen an, meist mit relativer 
Lymphocytose, bei Infektionen auch mit Neutrophilie. Komplizierende exogene 
und endogene Einfliisse konnen iibrigens auch sonst, so in bezug auf das rote 
Blutbild und das weitere klinische Verhalten der Kinder den perniciosaahnlichen 
Grundtypus weitgehend abandern und verwischen. Die Ausbildung des JAKSCH­

HAYEMSChen Syndroms oder die einer einfacheren hypochromen Anamie sind 
dann die Folgen. 

Erblickt man in einem erniedrigten Farbeindex das Zeichen einer relativen Hamoglobin­
und mittelbar einer Eisenverarmung, so kann uns pathogenetisch das Auftreten gerade 
dieser KompIikation bei einer einseitigen Ziegenmilchernahrung kaum iiberraschen, stellt 
doch auch die Ziegenmilch eine auBerst eisenarme Nahrung dar, mit der der Eisenbedarf 
des wachsenden Organismus ebensowenig gedeckt wird wie bei einer einseitigen Kuhmilch-" 
ernii.hrung. Auch die Entstehung des JAKscH-lliYEMSchen Syndroms erinnert an die 
Verhaltnisse bei der Kuhmilchernahrung, zumal die hierzu erforderlichen Bedingungen 
endogener und exogener Art auch bei den Ziegenmilchkindern erfiillt sein diirften. Die 
entscheidende Frage ist die nach der Genese des die Ziegenmilch charakterisierenden Grund­
typus und somit nach der Verwandtschaft mit der perniziosen Anamie. Nach der heute 
herrschenden Ansicht steht im Mittelpunkt der Genese fiir die kryptogenetische perniziOse 
Anii.mie die Achylia gastrica, die der Anamie stets, oft mehrere Jahre lang vorausgeht_ 
Infolge der Achylie unterbleibt im Magen die Sekretion einer bestimmten, genauer noch 
nicht bekannten fermentii.hnlichenSubstanz (endogener Faktor), deren Zusammenwirken 
mit gewissen, weit verbreiteten Nahrungsbestandteilen (exogener Faktor) die Bildung eines 
die Erythropoese steuernden Stoffes veranlaBt. Mit dem Mangel am letzteren ist dann auch 
der Weg von der Achylie zur perniziosen Anamie klar umschrieben. Zufuhr von Leber 
und Leberextrakten ersetzt dank ihrem Gehalt am prii.formierten blutbildenden Stoff 
diese normal im Magen stattfindende Reaktion und fillirt eine symptomatische Heilung 
herbei. Fiir die atiologisch-pathogenetische Bedeutung hamolysierend wirkender Gifte, 
die friiher vielfach fiir die Entstehung der perniziosen Anamie verantwortlich gemacht 
wurden, fehlt jeder sichere Anhaltspunkt. Diese gastrogene Theorie der perniziosen Anamic 
konnen wir indessen auf die VerMltnisse bei der Ziegenmilchanamie nicht iibertragen. 
Wohllii.Bt sich bei der Ziegenmilchanamie gar nicht selten eine Achylie nachweisen; jedoch 
weder gesetzmaBig, noch als pramonitorisches, gleichsam vorbereitendes Symptom. So 
liegt es wohl am nachsten, den Mangel in einem Unterangebot an den sog. exogenenFaktoren 
zu suchen, die zur Bildung des die Perniciosa verhiitenden Stoffes ebenso erforderlich sind, 
wie die von der Magenschleimhaut sezernierte fermentahnliche Substanz und die aller 
WahrscheinIichkeit nach in die Gruppe des Vitamins B2 (G) gehOren. Mit dieser Auffassung 
stimmen die Tatsachen, daB Ziegenmilchanamien bei wirklich gemischter Kost, ja auch 
schon bei Zwiemilchernii.hrung nicht zur Beobachtung gelangen, und daB sie gelegentlich 
auch schon durch erlWhte Zufuhr von Ziegenmilch giinstig beeinfluBt werden konnen, gllt 
iiberein, wahrend sie sich mit der Annahme Mmolysierender Gifte in der Ziegenmilch, 
d. h. mit der rein toxogenen Theorie der Ziegenmilchanamie kaum vereinbaren lassen. 
Mit dem Beweis ex iuvantibus schlieBt sich der Kreis: Die unkomplizier1ie hyperchrome 
Ziegenmilchanamie wird weder durch Eisen noch durch Eisen + Kupfer, Bondern - wohl­
gemerkt bei /ortge8etzter einseitiger Ziegervmilcherna'krung - nur durch Leber und durch 
Vitamin-B2-Konzentrate, wie Z. B. durch Hefeerlrakt sicher und rasch beseitigt. FUr 
die Prophylaxe geniigt - wie bereits erwiiJmt - jede. geniigend gemischt gestaltete Diat. 
Die therapeutische Wirkung der Leber erstreckt sich' nicht nur auf die Anamie, Bondern 
auch auf die weiteren begleitenden perniciosaahnlichen allgemeinen Symptome wie die Dy­
strophie, Anorexie und die Dysergie. In Fallen, in denen neben der perniziosen Komponente 
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auch die Eisenarmut der Ziegenmilch hineinspielt, wird die Lebermedikation zwack­
maBig noc~ durch Eisengaben erganzt, ebenso wie sich umgekehrt auch bei der primar 
hypochromen Kuhmilchanamie in weiterem Verlaufe Storungen in der Bildung der Erythro­
cytenleiber (Stroma) bemerkbar machen konnen, die dann erst auf Leberzufuhr reagieren. 
Die grundsii.tzliche Verschiedenheit in der Pathogenese dieser beiden alimenmren Anamie­
formen bleibt durch solche scheinbaren tl'bergange unbeeinfluBt. 

Eine infektiOse Komponente nimmt wohl fast regelmaBig an der Verstarkung 
jeder alimentii.ren Anamie teil, insonderheit bei Sauglingen und Kleinkindern 
mit ihrer infolge der einseitigen Milchernahrung stark erhOhten Anfalligkeit. 
In diesen Fallen bleibt jedoch stets der Nahrschaden der iibergeordnete Faktor. 
Anamische Erkrankungen konnen aber auch primar durch Infektionen ausgelost 
werden. Nur fiir diese Vorkommnisse gilt die Bezeichnung postinfektiose Anamie. 

Postinfektiose Anamie. 
Sehen wir von den in unseren geographischen Breiten seltenen parasitaren Erkrankungen 

wie Malaria, Leishmaniosis ab, bei denen die anamisierende Noxe direkt an den Erythro­
cyten angreift, so geht die von den Infekten ausgehende Schadigung des hamopoetischen 
Systems vornehmlich auf eine toxische Beeinflussung der Knochenmarkfunktion zuriick. 
Es gibt bestimmte Infektionskrankheiten (Lues, seltener Tuberkulose - diese besonders 
bei abdomineller Lokalisation - sowie mit mehr akutem Verlauf Pyelocystitis und septische 
Erkrankungen), bei welchen ein betrachtlicher Prozentsatz der erkrankten Kinder anamisch 
wird. 

Das klinische Bild der postinfektiOsen Anamie ist je nach Grad und Quali­
tat des ihr zugrunde liegenden Infektes ein iiberaus mannigfaltiges. In der 
.Regel ist zuerst die Hamoglobinbildung gehemmt; es kommt zu einer einfachen 
hypochromen Anamie. Starkere Einschrankung der Erythropoese auBert sich 
in einer fortschreitenden Abnahme der Erythrocytenzahl. Der Farbeindex kann 
dann ;: 1 sein. Oft wird durch die Auswirkung des Infektes auch das weiBe 
System mitbetroffen, weit haufiger im Sinne einer verstarkten als einer gehemm­
ten Tatigkeit. 1m ersteren Faile begegnet man einer Leukocytose, und zwar 
entweder einer gewohnlichen postinfektiOsen Neutrophilie mit zahlreichen 
jugendlichen Elementen (Linksverschiebung) oder auch lymphatischen Reak­
tionen. Eine verminderte Leukopoese gibt sich in einer Leukopenie und bei 
besonders schweren Infekten gelegentlich auch in einer diskoordinierten Ab­
nahme der Granulocyten, in einer·Agranulocytose kund (vgl. weiter unten). Die 
Markschadigung, deren gemeinsames Symptom in diesen Fallen die Anamie 
und die Agranulocytose darstellt, kann in weiterer Folge auch auf den Plattchen­
apparat iibergreifen. Das klinische Korrelat dieser Thrombocytopenie sind 
hamorrhagische Manifestationen in der Art des Morbus maculosus Werlhof. 
1m Blutbild entspricht dieser stark beeintrachtigten, oft sogar vollig aufge­
hobenen Regenerationstatigkeit des Knochenmarkes, dieser sog. Panmyelo­
phthise, auBer der Abnahme der roten und weiBen Blutzellen, sowie der Blut­
plii.ttchen auch das vollige Fehlen von Regenerationszeichen (keine Polychromasie, 
keine Reticulocyten, keine kernhaltigen roten Blutkorperchen, keine jugend­
lichen weiBen Zellen). Diese schwerste Form aller anamischen Erkrankungen, 
gleichsam das Kennzeichen fUr die vollige Erschopfung samtlicher Kllochen­
marksfunktionen wird als symptomatische aplastische Aniimie oder auch Aleucia 
haemorrhagica genannt. Sie tritt sekundar unter dem EinfluB septisch-toxischer 
Reize (septische Infektionen, aber auch nach Giften Z. B. nach Salvarsan, 
Nirvanol usw.) auf. . 

Ais Typ LEDERER der infektiosen Anamien wird ein auBerordentlich akut einsetzender 
starker Sturz von Hamoglobin und Erythrocyten mit perniciosaartigem rotem Blutbild, 
Leukocytose und mit bedrohlichen Aligemeinerscheinungen (Blasse, Mattigkeit, Erbrechen, 
Fieber, leichter Ikterus, gelegentlich auch Milz- evtI. Leberschwellung) bezeichnet. Trotz 
ilrres besorgniserregenden Charakters zeigt diese wahrscheinlich ebenfaHs septi/lch bedin.gtll 
LEDERERBche' Anamie im Gegensatz zU,r Aleukia haemorrhagica eine gute Heiltendenz. 
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Die anii.misierende Wirkung von Eingeweideparasiten wird im allgemeinen stark iiber­
schatzt. Mit Sicherheit liWt sich eine s6lche nur fiir den Bothriocephalus behaupten, der die 
Ursache einer perniciosaahnlichen Anamie sein kann. Ganz ausnahmsweise konnen auch 
Tli.nien zu ahnlichen Zustandsbildern fnhren. Von den Askariden und Oxyuren geht kein 
anii.misierender Effekt aus. Leichtere Grade einer hypochromen Anamie, die gelegentlich 
bei einer massiven Trichocephalusinfektion des Darmes zur Beobachtung gelangen, sind 
weniger toxischen als hamorrhagischen Ursprunges. 

Posthamorrhagische Anamie. 
Neben der alimentaren und infektiosen Anamie ist diese ein im Kindesalter verhaltnis­

maBig seltenes Vorkommnis. Ihre Genese liegt klar zutage; in ihrer Erscheinungsform ist 
sie von der Starke und der Art der ihr zugrunde liegenden Blutungen abhangig (Trauma, 
hamorrhagische Diathese, Hamoptoe, septische Blutungen, sowie blutende Ulcera, Polypen 
und Varizen, diese, z. B. bei der sog. Pfortaderstenose oft im Bereiche des Magendarm­
kanals). 1m AnschluB an groBe Blutverluste kann die Anamie akut hohe Grade annehmen, 
ebenso auch - jedoch in mehr chronischem Verlaufe - nach rezidivierenden kleineren 
Blutungen. Das Blutbild ist zuerst isochrom (Farbeindex = 1,0), zeigt dann aber schon recht 
bald, infolge Einwanderung nicht genngend tingierter Erythrocyten in die Blutbahn aus dem 
regenerativ verstarkt tatigen Knochenmark, einen mehr hypochromen Charakter .. Fehlen 
Rezidive und wirken nicht auch noch andere anamisierende Faktoren mit, so ist die Heil­
tendenz der posthamorrhagischen Anamie eine meist sehr gute, besonders in Fallen, in denen 
das Blut bei der Hamorrhagie den Korper nicht verlaBt. 

Endogen bedingte Anamien. 
W ohl iibt eine unklare konstitutionelle Komponente auch auf die Entste­

hung oder auf die Entwicklung der bisher besprochenen Ananiieformen einen 
nicht zu vernachlassigenden EinfluB aus, die iibergeordnete Bedingung ist 
jedoch stets auBeren Ursprunges. Indes kennen wir auch ananiische Storungen 
mit einem ausschlieBlich oder zumindest iiberwiegend inneren Entwicklungs­
gang. In die erste Untergruppe der einschlagigen Anamien gehoren solche mit 
einstweilen unbekannten inneren "konstitutionellen" Ursachen, hier auch die 
sog. Friihgeburtenanamie, die allein schon wegen ihrer Altersbedingtheit von 
besonderem padiatrischen Interesse ist. 

Unter die Bezeichnung Friihgeburtenanamie fallt die bei untergewichtig 
« 2500 g) und somit meist friihzeitig geborenen Sauglingen im ersten Halb­
jahr, meist schon im 2.-3. Lebensmonat fast regelmaBig, gleichsam physio­
logisch auftretende hypochrome Anamie. 1m ersten Trimenon nehmen - wie 
bereits erwahnt - wohl allgemein die bei der Geburt erhohten Hamoglobin­
werte allmahlich ab, um dann im 3.-4. Lebensmonat spontan wieder anzu­
steigen. Bei den untergewichtig geborenen Kindern erreicht diese Verminde­
rung des Bluthamoglobins anamische Werte bis 50% Hamoglobin und darunter. 
Gleichzeitig kann sich auch eine Oligocytose einstellen, wobei aber der hypo­
chrome Charakter der Anamie bewahrt bleibt. 1m qualitativen Blutbild, auch 
in bezug auf das weiBe System lassen sich keine Eigentiimlichkeiten nach­
weisen. 1m 3.--.:4. Lebensmonat macht sich auch bei den Friihgeburten, ebenso 
wie bei den reif geborenen Sauglingen eine deutliche Tendenz zur Spontanheilung 
bemerkbar; der auf diese Weise erhOhte Hamoglobinspiegel bewegt sich jedoch 
auch dann noch unterhalb der Norm, d. h. im "ananiischen" Bezirk. Bei ein­
seitiger Milchernahrung oder unter dem EinfluB von Infekten kann sich aus der 
physiologischen Friihgeburtenanamie allmahlich - freilich meist wiederum erst 
um die Halbjahreswende herum (bei Lues auch schon friiher) - eine echte ali­
mentiir-infektiose Ananiie entwickeln. 

Die konstitutionelle Grundlage der Frnhgeburtenanamie wurde zuerst von verschiedener 
Scite in den bei der Geburt noch mangelhaft ausgebildeten Eisendepots erblickt. Man wies 
darauf hin, daB die Hauptmenge des dem Fetus yom miitterlichen Organismus mitgegebenen 
Eisens erst in den 2 letzten Schwangerschaftsmonaten zur Einlagerung gelangt. Zugunsten 
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der ferripriven Natur der FrUhgeburtenanamie konnte iiberdies attch der erniedrigte Farbe· 
index als Zeichen einer verminderten Ha.moglobinbildung ins Feld gefiihrt werden. Indes 
der Beweis ex iuvantibus konnte in diesem Falle nicht erbracht werden. Durch Eisen­
gaben gelingt es nicht, die Friihgeburtenanamie prophylaktisch oder therapeutisch zu 
beka.mpfen. Die Eisenwirkungbeschrankt sich vielmehr auf die spii.tere alimentare Kompo­
nente. Der negative Ausfall dieser therapeutisch-prophylaktischen Versuche fiihrte zwangs­
maBig zu einer Modifikation der urspriinglichen Eisenmangeltheorie: Man postuliert heute 
bei untergewichtig geborenen, sog. debilen Kindem, so auch bei Friihgeburten eine gewisse 
Torpiditii.t in der Hamatopoese, im besonderen in der Hamoglobinbildung und bringt die 
Friihgeburtenanamie mit dieser voriibergehenden Funktionshemmung, die iiberdies, wenn 
auch in quantitativ viel schwacherem MaBe, auch sonst bei Trimenonkindem nachweisbar 
ist, in Beziehung. Ihre nahere endogene Ursache ist unbekannt. 

Eine vollige Unterbindung jeder Knochenmarksfunktion aus inneren, un­
aufgekliirten konstitutionellen Griinden kennzeichnet die Anaemia aplastiea, die 
in ihrem klinischen Bilde vollig dem der toxisch-infektios bedingten Aleukia 
haemorrhagica - auch symptomatische Anaemia aplastica genannt - gleicht 
und sich davon nur durch den etwas schleichenden Verlauf unterscheidet. Die 
klinische Diagnose dieser seltenen, meist unaufhaltsam ohne jede Remission 
zum Tode fiihrenden anamischen Storung stiitzt sich auf die Trias von starker 
Erythrocytenabnahme ohne jedes Regenerationszeichen, Aleukie und Blut­
plattchenschwund mit begleitenden Hamorrhagien. Der Farbeindex ist meist 
gleich 1, gelegentlich aber auch dariiber. Am Sektionstisch ist der Nachweis 
der Panmyelophthise zu fordern. 

Eine aplastische Ana.mie kann auch durch Verdrangung des erythropoetischen Mark­
gewebes, so bei Neoplasmen oder bei der Osteosklerose (Marmorkrankheit) zustandekommen, 
freilich in diesen auBerordentlich seltenen Fallen viellangsamer als bei einer infektios oder 
einer "konstitutionell" bedingten Myelophthise. 

Die Abtrennung der konstitutionellen Anaemia aplastica von der septisch-toxischen 
Aleukia haemorrhagica, gar nicht so selten aber auch von einer subakut verlaufenden pri­
mii.ren Agranulocytose und auch von einer akuten und sogar chronischen Leukamie (im 
aleuka.mischen Stadium) kann mit Schwierigkeiten verbunden sein, zumal es erwiesen ist, 
daB "Oberga.nge, mindestens von der Aleukie in akute Leuka.mie vorkommen konnen. Man 
ist sogar wahrscheinlich berechtigt, ganz allgemein von einem System zu sprechen, das in 
kontinuierlicher Reihe von der konstitutionell-aplastischen Anamie iiber die Verminderung 
und Vermehrung einzelner und mehrerer Blutelemente bis zu den chronischen Leukamien 
reicht. 

Hamolytische Anamie 
Zwar nicht in ihrem Wesen, so wenigstens in ihrem Mechanismus besser 

entratselt ist ein weiteres Glied in der Reihe der rein konstitutionellen Anamien, 
die hamolytische Anamie, auch unter der Bezeichnung hamolytischer Ikterus 
bekannt. Sie ist in der Regel vererbt und kongenital mit klarer familiarer 
Anamnese. Die erworbene Form gehort zu den Seltenheiten. Beim familiar­
kongenitalen Typus handelt es sich um eine primare Minderwertigkeit der Ery­
throcyten, die vorzeitig, wahrscheinlich bei aktiver Beteiligung der Mi1z zugrunde 
gehen. Das einzige Symptom der verstarkten Erythrocytenmauserung ist neben 
der in dieser Hinsicht nicht beweisenden Anamie der Begleitikterus, der meist 
nur schwach ausgepragt ist, nicht selten aber auch vollig fehlen kann. Die Anamie 
nimmt meist ebenfalls keine starken Grade an. Sie wird intensiver unter dem 
EinfiuB von Infekten, psychischen Erregungen, Kalte, korperlichen Anstren­
gungen und zwar dann oft in Form von Krisen, die auBer dem Ikterus auch mit 
Leibschmerzen, sogar mit formlichen Koliken einhergehen konnen. Diese 
hamolytischen Krisen werden rasch iiberwunden, wie auch iiberhaupt der All­
gemeinzustand der Kranken in der Regel auf die Dauer weder durch die Anamie 
noch durch den Ikterus in starkerem MaBe beeintrachtigt zu sein p£legt. 

Der hamolytische Charakter des Ikterus ergibt sich neben dem Fehlen ent­
fiirbter Stiihle aus der Bilirubinamie und der indirekten oder verzogerten 
Diazokupplungsreaktion nach VAN DEN BERGH. Der Urill entalt Urobilin bzw. 
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Urobilinogen, jedoch kein Bilirubin. Der stets nachweisbare, oft sogar recht 
erhebliche harte Milztumor ist als sog. spodogener Milztumor nur das auBere 
Zeichen der vermehrten Blutkorperchenzerstorung. Die iiberaus hohe Anzahl 
von Retikulocyten, die das rote Blutbild beim hamolytischen Ikterus oft fast zu 
beherrschen p£legen, zeugt in diesem Zusammenhang fiir eine regenerativ ver­
starkte Erythropoese und ist in erster Linie wohl als Kompensationserscheinung 
zu deuten. Ebenso auch der gelegentlich erniedrigte Farbeindex, der durch 
das Ausschwemmen von ungeniigend mit Hamoglobin beladenen unreifen 
Erythrocyten zustande kommt. Das Hauptcharakteristikum der hamolyti­
schen Anamie liegt indessen weniger in der Anamie als solcher, sondern in der 
konstitutionellen Minderwertigkeit der Erythrocyten, die sie auch schon den 
physiologischen hamolysierenden Einfliissen. gegeniiber weniger widerstands­
fahig macht und ihren Untergang gleichsam in zwangslaufiger Folge beschleunigt. 
Ihre Merkmale sind die Mikrocytose bei unverandertem Volumen und die ver­
minderte osmotische Resistenz. Insbesondere ist die Minimumresistenz, die in 
der Norm bei einer Kochsalzkonzentration von 0,42--0,46% liegt, herabgesetzt 
(bis 0,7-0,8%). 1m Gegensatz zur Anamie, zum leichten Ikterus und zur Spleno­
megalie sind nur die Mikrocytose und die verminderte osmotische Resistenz die 
wirklich pathognomischen Symptome der hamolytischen Anamie, die somit fiir 
die Diagnosestellung unerlaBlich sind. 

Bei der seltenen erworbenen Form der hamolytisehen Anamie ist die Milzerkrankung -
meist aus unbekannten Ursaehen oder in Begleitung anderer Krankheiten - das Primare. 
Es kommt zu einer chronischen Anamie mit Bilirubinamie, Milztumor und verminderter 
ResiStenz der Blutkiirperchen, jedoch ohne Mikrocytose. Die verminderte Resistenz wird 
in diesen Fallen auf die Milzerkrankung bezogen, im Gegensatz zum angeborenen Typus, 
bei dem die Mikrocytose und - zumindest teilweise - die herabgesetzte osmotisehe 
Resistenz als angeboren, als Ausdruck eines Bildungsfehlers aufgefaBt werden. 

Splenektomie behebt sowohl bei der angeborenen als auch bei der erworbenen 
hamolytischen Anamie die Anamie, bei der erworbenen Form auch die Resistenz­
herabsetzung. Beim angeborenen Typus bleiben die letztere, ebenso die Mikro­
cytose auch weiterhin bestehen. 

Die hamolytische Anamie geht bei aIteren Kindern und aueh bei Erwaehsenen oft mit 
einem Turmschadel einher, der von den meisten Autoren als ein allgemeines Degenerations­
zeichen gedeutet wird. Sieher spielt aber bei der Ausbildung dieser Schadeldeformitat auch 
die Markhyperplasie in den platten Schadelknochen mit, etwa in der gleichen Weise wie 
bei der Sattelstirn usw. chronisch-anamischer Sauglinge und Kleinkinder. 

Rassegebundene, in ihrem Charakter ebenfalls mehr hamolytische und gleichzeitig wieder­
um konstitutionell bedingte Anamien sind die sog. erythroblastische Aniimie (COOLEY) und die 
SichelzeUenaniimie. Die erythroblastische Aniimie tritt nur bei den Angehiirigen der Mittel­
meerviilker (Italiener, Griechen) auf - auch bei ihren Nachkommen, Z. B. in Amerika -
und zeichnet sieh dureh den gleiehen Symptomenkomplex aus, den wir bereits als die 
.JAKscH-HAYEMSche Anamie kennen gelernt haben (Anamie, Milztumor, Erythroblastose, 
Leukoeytose). Die Erythroblastose ist meist besonders stark ausgepragt. Der leieht mongo­
Ioide Charakter der Gesiehtsziige, die sehwere Osteoporose des Skelets mit Verdiekung 
der ebenfalls porotisehen Sehadelknoehen und die sehleehte Prognose kiinnen noeh als 
weitere Besonderheiten dieses konstitutionellen Anamietypus angefiihrt werden. Die Splen. 
ektomie fiihrt keine Besserung herbei; sie verstarkt nur die Erythroblastose. Die Sichel­
zellenaniimie befallt nur Neger und Mulatten. Ihre Merkmale sind: Anamie, Siehelform 
der Erythroeyten im Ausstrieh, Ikterus, Urobilinurie, Schmerzen im Abdomen, Fieber. 
Keine Resistenzherabsetzung und kein MiIztumor. Der Verlauf ist meist ein ehroniseher, 
die Prognose aueh quoad vitam eine sehr ungiinstige. 

Endogen bedingte Anamien mit bekannter Ursache. Unter diesen seien an erster Stelle 
die Begleitaniimien endokriner Stiirungen genannt. Bei der zentralen Stellung der endo­
krinen Driisen im Gesamtstoffweehsel kann es uns nieht wundernehmen, daB sie auf die 
Blutbildung einen regulierenden EinfluB auszuiiben vermiigen. Bekannt ist in dieser Be­
ziehung aus tierexperimentellen Studien die Rolle der Schilddriise und aueh der Neben­
nieren. TatsaehIieh finden wir bei der Unterfunktion dieser Driisen, so beim M yxodem oder 
bei der ADDlsoNsehen Krankheit mehr oder minder starke Anamien von meist hypo­
chromem Charakter, die auf Inkretzufuhr behoben werden kiinnen. 
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Auf eine innersekretorische Basis, insonderheit auf eine Storung der Ovarienfunktion 
wird heute auch die Chlorose gesteIlt. Die echte Chlorose kommt ausschlieBlich beim 
weiblichen Geschlecht und zwar nur zur Zeit der Pubertat oder kurz danach vor. AuBer 
der Hii,moglobinabnahme bei meist unveranderter Erythrocytenzahl ist die Chlorose auch 
durch Allgemeinsymptome charakterisiert: Miidigkeit, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, 
Dysmenorrhoe, Obstipation usw. Auf groBe Eisengaben erfolgt prompte Heilung. Die 
Chlorose ist in den letzten Jahrzehnten nicht nur im Kindesalter vor der Pubertat, sondern 
auch spater bei Jugendlichen auBerordentlich selten geworden. 

Die zweite groBere Gruppe der Anamien mit besser erforschten inneren Ursachen umfaBt 
solche, die ihre Entstehung vornehmlich Erkrankungen im Magen.Darmtrakt verdanken. 
Ihr wichtigster Vertreter im Erwachsenenalter ist die essentielle perniciose Aniimie, bei 
der - wie bereits im Zusammenhang mit der Ziegenmilch erortert - im Mittelpunkt der 
Genese die Achylie, im einzelnen die mangelhafte Sekretion einer fermentahnlichen Substanz, 
des sog. endogenen Faktors steht, dessen Zusammenwirken mit bestimmten Nahrungs­
bestandteilen (exogener Faktor) zur Entstehung des fiir die Hamatopoese unentbehrlichen 
"Perniciosaschutzstoffes" fiihrt. Die chronische Achylie, die der perniciosen Anamie meist 
lange Jahre vorausgeht, ist eine Alterserscheinung und kommt im Kindesalter, besonders 
als Dauerbefund nur ganz ausnahmsweise vor. Dies erklart auch die auBerordentliche 
Seltenheit der essentieIlen perniciosen Anamie im Kindesalter. Einige sicher verbiirgte 
FaIle beweisen aber die Moglichkeit ihres Auftretens auch schon in dieser friihen Alters­
periode. Freilich die meisten einschlagigen Beobachtungen betrafen entweder sympto­
matisehe perniciose Anamien wie etwa die Ziegenmilchaniimie oder aber schwere septisch­
toxische Anamien mit pseudo-perniciosem Charakter. Die Symptomatologie der essentieIlen 
perniciosen Anamie der Kinder deckt sich vollig mit der bei Erwachsenen. Strangdegene­
ration, die die perniciose Anamie der Erwachsenen so haufig kompliziert, ist bei Kindern 
entweder wegen altersbedingter konstitutioneller Unterschiede oder wegen des viel rascheren 
Verlaufes der Erkrankung bisher nicht beobachtet worden. 

Voriibergehender Stillstand der Salzsauresekretion im Magen ist bei dystrophischen 
oder fiebernden Kindern kein seltenes Vorkommnis. Bei einer ungeniigend sauren Reaktion 
des Mageninhaltes ist die Abspaltung und die Loslichkeit des mit der Nahrung oder mit 
Medikamenten zugefiihrten Eisens weitgehend erschwert; ein in seiner Hohe wechselnder, 
oft aber recht erheblicher Anteil des Eisens entgeht dann der Resorption. Die Eisenverluste 
erhohen sich auBerdem durch den im intermediaren Stoffwechsel bei der periodischen Blut­
mauserung anfallenden Eisenmengen, die durch den Dickdarm ausgeschieden werden 
und sich hier zum unresorbierten Nahrungseisen addieren. Nimmt man mit der Eisen­
zufuhr auf diese allmahlich immer starker werdende Eisenverarmung keine Riicksicht, 
so kann nach einer mehr oder minder kurzen Latenzzeit die gleiche ferriprive Anamie von 
rein chlorotischem Typus entstehen wie bei einer schon primar eisenarmen Diat, z. B. bei 
einseitiger Milchernahrung. In reiner Form kommt diese achylische Chloraniiniie in erster 
Linie bei Frauen im mittleren Lebensalter (nach dem 40. Lebensjahr) vor. Bei Kindern 
fiirfte diese achylische Komponente eher nur zur Verstarkung einer gewohnlichen alimentaren 
und infektiosen Anamie dienen und kaum vollig selbstandig in Erscheinung treten. In dieser 
Kombination kommt ihr aber doch eine nicht zu vernachlassigende Bedeutung zu, urn so 
mehr da einseitige Milchernahrung schon fiir sich die Salzsaureproduktion hemmt und das 
hohe Pufferungsvermogen der Kuhmilch eine Verschiebung der Reaktion gegen die saure 
Reaktion verhindert. Mit der verminderten Eisenresorption bei Milchernahrung hangt 
wohl auch die Notwendigkeit hoher Eisendosen bei der Bekampfung dieser Milchanamie 
zusammen. Auch in der Therapie der achylischen Chloranamie sind iiberaus hohe Eisen­
dosen erforderlich, aus denen, ungeachtet der ungiinstigen Reaktionsverhaltnisse im Magen, 
immer noch ge.lfiigend Eisen in Losung gehen und dann fiir die Resorption bereitgestellt 
werden kann. AuBere Saurezufuhr (etwa verdiinnte HCI) kann - da die Saure besonders 
auch von Kindern meist schlecht vertragen wird (Erbrechen!) - nur in sehr beschranktem 
MaBe zur Unterstiitzung der Behandlung herangezogen werden. 

Eine Resorption8stifrung, und zwar nicht allein fiir das Eisen, sondern auch fiir den 
Perniciosaschutzstoff und moglicher Weise noch fiir andere erythropoetisch wirksame Stoffe 
kann auch durch pathologische Vorgange im Darm, so durch enteritische Prozesse, im 
Kindesalter besonders oft bei Coeliakie (infantiler Sprue), bedingt sein. Das Blutbild ist 
bei iiberwiegender Eisenverarmung hypochrom, bei Mangel an Perniciosaschutzstoff hyper­
chrom und perniciosaahnlich. Gerade bei der infantilen Sprue (iibrigens auch bei der Sprue 
der Erwachsenen) kommen beide Moglichkeiten vor. Das weiBe System wird meist iiber­
haupt nicht oder in gleicher Weise wie auch sonst bei der exogenen ferripriven bzw. der 
essentiellen perniziosen Anamie in Mitleidenschaft gezogen. 

Die kausale Therapie der anamischen Erkrankungen, ebenso auch ihre Prophy -­
laxe wird durch die Kenntnis ihrer Atiologie und Genese weitgehend erleichtert. 
Daneben darf jedoch auch die symptomatische Behandlung nicht vernachlassigt 
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werden, zumal es oft nur auf diese Weise gelingt, eine rasche Besserung her­
vorzurufen. "Oberdies ist eine wirklich kausale Therapie nicht durchgehend 
moglich und auch nicht immer erforderlich. So gelingt es z. B. bei der post­
infektiOsen Anamie die Infektion nicht immer erfolgreich anzugehen und selbst 
bei der posthamorrhagischen Anamie versagen oft die auf die Blutungen als 
Ursache gerichteten Eingriffe. Andererseits ware es unverantwortlich, bei jedem 
Fall von hamolytischer Anamie die nach dem kausalen Gesichtspunkte folge­
richtige Splenektomie ausfiihren zu lassen. Diese kommt nur bei schwerer 
Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes, so bei einer deutlichen Progredienz 
der symptomatisch nicht oder nur ungeniigend beeinfluBbaren Anamie oder bei 
den . seltenen wiederholten, subjektiv als beinahe unertraglich empfundenen 
Koliken in Frage. Am ehesten kommt man mit der kausalen Therapie bei den 
alimentaren Anamien zum gewiinschten Ziel. Die Behandlung besteht zunachst 
in einer Regelung der Ernahrung, bei der man nur den iibergeordneten atiolo­
gischen Faktor, d. h. die Einseitigkeit ausmerzen muB. Die Einschrankung der 
Milchzufuhr unter die sonst erlaubten Mengen ist iibertliissig. Bei der Ziegen­
milchanamie ist. es allerdings zweckmaBig, die Ziegenmilch durch Kuhmilch 
zu ersetzen. Die entscheidende Verordnung neben der mehr vorbereitenden 
Ernahrungsregelung betrifft bei der hypochromen Kuhmilchanamie die Ver­
abreichung von hohen Eisendosen, bei der hyperchromen Ziegenmilchanamie 
die von Leber, Leberextrakten und sonstiger Beikost. 

Diese fiir die alimentaren Anamien kausal-therapeutischen MaBnahmen sind 
gleichzeitig auch die wichtigsten symptomatischen Mittel bei der Bekampfung 
samtlicher Anamiegruppen. Ganz allgemein gilt das Schema: Hypochrome 
Aniimien reagieren giinstig aut hohe Eisendosen, wiihrend hyperchrome Anamien 
die Domiine der Lebertherapie sind. Dementsprechend verordnet man bei hypo­
chromen Anamien Eisen in Form von Ferrum reductum, bei Sauglingen und 
Kleinkindern in Dosen von 0,1-0,5 g, bei alteren Kindern 0,5-1,0 g pro die. 
Fiir die Prophylaxe der alimentaren Anamien, so hauptsachlich bei den in dieser 
Hinsicht besonders gefahrdeten Friihgeburten und Zwillingskindern geniigen 
0,1-0,2 g Ferum reductum pro die. Zur Vermeidung dyspeptischer Storungen, 
insbesondere von Durchfallen, die sich bei Sauglingen im AnschluB an Eisen­
gaben gelegentlich einstellen, diirfte es zweckmaBig sein, die Eisenmedikation 
mit niedrigen Dosen - verteilt auf mehrere Mahlzeiten - zu beginnen. Die 
Eisenwirkung stellt sich - wenn iiberhaupt - meist prompt, spatestens nach 
Ablauf einiger W ochen ein. Bei den nicht rein chlorotischen Typen hypochromer 
Anamien darf auch eine geringe Hemmung in der Stromabildung der Erythro­
cyten angenommen werden, die durch Leber und Leberextrakte, gleichsam zur 
Unterstiitzung des iibergeordneten Eiseneffektes, giinstig beeinfluBt wird. In 
der Regel geniigt aber allein schon die Eisenzufuhr. Fiir eine kombinierte Eisen­
Kupfermedikation haben sich in der Klinik bisher keine strikten Indikations­
gebiete ergeben. 

Bei den hyperchromen Anamien versagt die Eisenmedikation. Zufuhr von 
Leber in Mengen von etwa 10-20 g pro Kilogramm Korpergewicht, bei alteren 
Kindern 200-250 g pro die ist in solchen Fallen die Therapie der Wahl. An 
Stelle von vorher durchpassierter oder gekochter Leber konnen in entsprechen­
der Dosierung auch die kauflichen Leberextrakte verwendet werden. 

Freilich bei ganz schwerer Anamie (Hamoglobin < 25%) wird man oft weder 
mit der Leber noch mit dem Eisen die gewiinschte rasche Wendung zum Besseren 
erzielen konnen. Bei drohender Lebensgefahr wird man dann eine intr(JJ/)asale 
Bluttranstusion ausfiihren miissen. 

Die Blutiibertragung darf nUr nach vorausgegangener Blutgruppenbestimmung beim 
Empfanger und Spender oder nur mit dem Blut eines Generalspenders (Gruppe 0) mit 
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Hilfe der indirekten Methode, d. h. mit aus Spritzen injiziertem Citratblut (je 10 ccm 
2,5%iger Na citricum-Losung auf 100 ccm Blut) erfolgen. Die transfundierte Blutmenge 
schwankt je nach Bedarf bei Siiuglingen zwischen 10-20 ccm pro Kilogramm Korper­
gewicht, bei iilteren Kindem insgesamt zwischen 150-250 ccm. 

Bei allen fortschreitenden Aniimien, so vomehmlich bei den postinfektiosen Aniimien 
und auch bei der prognostisch uberaus emsten aplastischen Aniimien sowie den verwandten 
symptomatischen Aniimien (bei Leukiimie, Agraflulocytose usw.) bleibt die Bluttrans­
fusion die letzte mogliche therapeutische Hilfsma13nahme. Wiederholte intramuskulii.re 
Blutinjektionen (10-20 ccm) werden vielfach auch bei leichteren Graden einer post­
infektiosen Aniimie mehr zur Hebung der Resistenz und zur Anfachung der Erythropoese 
empfohlen. 

Das frUher stark verbreitete Arsen ist mit der Entwicklung der Eisen-Lebermedikation 
bei der Behandlung der aniimischen SWrungen im Kindesalter uberfliissig geworden. Wir 
werden es in keinem Fall vermissen. 

Im Vergleich zu den im Kindesalter recht Mufigen aniimischen Erkrankungen sind die 
Polycythiimien - auch Erythriimien oder Polyglobulien genannt -, d. h. Vermehrung von 
Hii.moglobin und Erythrocyten iiber die Norm hinaus, au13erordentlich selten. Temporiire 
Polyglobulien werden bei Neugeborenen, bei Aufenthalt in groJ3eren Hohen, und auch bei 
Bluteindickung nach Wasserverlusten usw. beobachtet. Eine dauernde ErhOhung der Blut­
korperchenzahl und des Hiimoglobins trifft man entweder sekunrUir, symptomatisch bei 
Herzfehlem, so besonders ausgesprochen bei der Pulmonalstenose, oder aber aIs eine 
primiire Erkrankung bei hereditiir-familiii.r disponierten Kindem an. Bei dieser idio­
pathischen Form der Polycythiimie stehen oft subjektive Beschwerden im Vordergrund 
(Kopfschmerzen, Schwindelanfiille, Ohrensausen, Kurzatmigkeit, Ermudbarkeit). Die hoch­
rote oder auch cyanotische Hautfarbe, die vermehrte Erythrocyten- sowie Hamoglobin­
zahl (bei erniedrigtem Fiirbeindex) und die Neig ungzu Nasen-Zahnfleischblutungen gestatten 
die richtige Diagnose meist ohne Schwierigkeiten, wobei aber auch das Fehlen von Milz­
tumor, von Blutdruckerhohung und von qualitativen Veriinderungen im roten und weiJ3en 
Blutbild mitberiicksichtigt werden mull. Die Prognose ist quoad vitam gut. Die Therapie 
beschrankt sich auf einige vOriibergehend symptomatisch wirkende Mittel und Verfahren, 
wie Aderlii.sse, Rontgenbestrahlung der Knochen, Milzpraparate. 

Erkrankungen des wei6en Systems. 
Bei diesen herrschen im Gegensatz zu denen des erythropoetischen Apparates 

Zustande von tJberjunktion vor. Diese auBern sich entweder in einer Ver­
mehrung der weiBen Blutzellen im Blutbild oder aber in einer allgemeinen bzw. 
lokalisierten Proliferation der die weiBen Blutzellen bildenden Gewebe (Knochen­
mark, Lymphdriisen, Milz). 

VoriilJergekende, meist auch nicht sehr erhebliche Leukocytosen gehOren zu den Begleit­
erscheinungen nicht nur von zahlreichen Infektionskrankheiten, sondem auch von anderen 
Reaktionsvorgangen im Stoffwechsel. Bei der Diagnose von Infektionen spielen sie gelegent­
lich eine wichtige, oft Bogar entscheidende Rolle. Wir mochten in dieser Hinsicht nur an die 
Lymphocytose bei Keuchhusten und an die nicht selten exzessive Mononucleose beim sog. 
Driisenfieber (s. dort) erinnem. 

Dauernde Vermehrung der weiBen Blutzellen, insonderheit das relative 
Oberwiegen der Zellen eines Systems und das Auftreten von unreifen Zell­
elementen zeichnet die Gruppe der Leukamien aus. 

Leukamien. 
Wir unterscheiden, wie bei den Erwachsenen, lymphatische und myeloische 

(Lymphadenosen und Myelosen), sowie - weniger nach ihrer absoluten Dauer 
als nach ihrem Beginn und Verlauf - akute und chronische Leukamien. Stets 
iiberwiegen im Kindesalter die Lymphadenosen. Eine Trennung der lympha­
tischen und der myeloischen Formen voneinander ist klinisch nicht moglich 
und kann nur aus dem Blutbild erschlossen werden. 

Der Beginn der akuten Leukamie erfolgt nur in seltenen Fallen stiirmisch, 
er erstreckt sich vielmehr in der Regel iiber einige Wochen. Zu den wichtigsten, 
an Intensitat allmahlich immer mehr zunehmenden klinischen Kennzeichen der 
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Erkrankung gehOren Apathie, Kopfschmerzen, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, 
Blasse, Fieber, Haut- und Schleimhautblutungen (punktformig oder auch mehr 
flachenhaft), Knochen- und Gelenkschmerzen, mitunter entzundliche oder auch 
ulcerose Prozesse in der Mundhohle mit oft sehr ausgepragtem Foetor ex ore. 
Das Fieber zeigt meist deutliche Remissionen und bewegt sich zwischen 38 
und 40°. Fieberfreie Perioden konnen zuweilen den Verlauf vorubergehend 
unterbrechen. Dauernd normale Temperaturen sind sehr selten. Die Lymph­
drusen, auch die Milz schweilen an. Die VergroBerung der Lymphknoten bewegt 
sich gewohnlich in maBigen Grenzen; die der Milz kann sogar uberhaupt aus­
bleiben oder tritt erst in den spateren Stadien der Erkrankung in Erscheinung. 
Mediastinale leukamische Lymphdrusenschwellungen sind rontgenologisch und 
oft auch durchdie bekannten klinischen Zeichen eines raumbeengenden intra­
thorakalen Prozesses (stridorose Atmung, Reizhusten, perkutorischer Befund, 
Venenstauung) erkennbar. 

Monosymptomatische leukamische Infiltrationen der Tranen- und Speicheldriisen 
charakterisieren den sog. MnwLICzschen Symptomenkomplex. Multiple, meist parostale 
Geschwulstbildungen beherrschen das Bild des OhJoroms, einer besonderen Form der akuten 
Leukamie. Diese lymphatischen, haufiger aber myeloischen, oft - jedoch nicht obligat -
griinlich gefarbten Wucherungen bilden sich meist am Schadel und in der Orbita (Protrusio 
bulbi), konnen aber auch sonst in den allerverschiedensten Organen mit Ausnahme der 
langen Rohrenknochen vorkommen. Spezifische leukamische Infiltrate kommen in der Haut 
bei jeder Form der Leukamien vor. Sie manifestieren sich in Gestalt von stecknadelkopf­
bis haselnuBgroBen, derben, in der Subcutis gelegenen Tumoren von blaulicher oder braun­
licher Farbe. Weitere maculose oder maculos-papulose Hautefflorescenzen, die bei Leukamie 
zuweilen beobachtet werden konnen, sind unspezifischer Natur. 

Das quantitative Blutbild zeigt auBer einer fortschreitenden Anamie (Farbe­
index < 1,0) in der Mehrzahl der Faile zunachst keine besondere Abweichung 
von der Norm, insonderheit auch keine Leukocytose. Man spricht dann von einem 
aleukiimi8chen oder subleukamischen Stadium. Fur die Diagnose bringt erst 
das Differentialblutbild die notige Aufklarung. Bei den haufigeren Lymph­
adenosen finden wir im Blutausstrichpraparat fast ausschlieBlich Lymphocyten 
(uber 90 % ), viele kleine Lymphocyten und auch Jugendformen. Bei den Myelosen 
herrschen die myelogenen Zeilen und zwar die charakteristischen unreifen 
Myeloblasten und Promyelocyten vor. Ihre Zugehorigkeit zu der myeloischen 
Reihe erheilt oft erst der positive Ausfall der Oxydasereaktion (auch bei den 
mit den kleinen Lymphocyten zur Verwechslung ahnlichen Mikromyeloblasten). 
In spateren Stadien der Erkrankung kann sich auch eine absolute Vermehrung 
der weiBen Blutzeilen (30000 und daruber) einstellen. Gleichzeitig besteht meist 
schwere Anamie und Thrombopenie. 

Samtliche Formen der Leukamie fiihren nach kiirzerer oder langerer 
(auch mehrere Monate langer) Dauer - gelegentlich durch Stillstand oder 
Remission unterbrochen - unaufhaltsam zum Tode. Die Therapie ist machtlos. 
Neben Arsen uben wiederholte Bluttransfusionen noch die beste Wirkung aus. 
Rontgenbestrahlungen sind, besonders in aleukamischen Stadien kontraindiziert. 

1m Gegensatz zu den akuten Formen entwickelt sich die chroni8che Leukiimie, 
die im Kindesalter praktisch nur als myeloischer Typus auf tritt, meist ganz. 
allmahlich und schleichend. 1m Vordergrund des klinischen Bildes steht der 
meist enorme, sehr harte Milztumor. Die Lymphknotenschweilungen fehlen. 
Die Begleitanamie ist trotz erheblicher Blasse in der Regel nicht sehr hoch­
gradig; auch die Allgemeinerscheinungen sind nicht so stark ausgepragt wie 
bei der akuten Leukamie. Freilich die Grenzen sind nicht immer so deutlich 
zu ziehen. Dbergange kommen vor. Das Blutbild der chronis chen myeloischen 
Lenkamie zeichnet sich durch sehr hohe Leukocytenzahlen und qualitativ 
durch die Gegenwart jugendlicher myelogener Elemente aus. Die Prognose der 
Erkrankung ist - allerdings bei langerem Verlauf - ebenso infaust wie bei den 
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akuten Formen. Therapeutisch kann Rontgenbestrahlung der Milz versucht 
werden. 

Genetisch steilen die leukamischen Reaktionen ungeliiste Ratsel dar. Die akuten Formen 
werden einerseits mit septischen Infektionen in Beziehung gebracht, andererseits aber -
ebenso wie die chronischen - als eine echte Geschwulstbildung aufgefaBt. 

Agranulocytose. Ein dem aleukamischen Stadium einer lymphatischen Leukamie auf 
den ersten fliichtigen Blick sehr ahnliches Blutbild kann auch durch eine toxisch-infektios 
bedingte Lahmung der granulocytopoetisqhen Markfunktion zustande kommen. In den reinen 
Fallen dieser Agranulocytose genannten Erkrankung ist die Differentialdiagnose trotzdem 
nicht schwer zu failen. Die Unterschiede bestehen bei der Agranulocytose klinisch in dem 
wirklich stiirmischen Beginn und dem auBerordentlich raschen Verlauf, im friihzeitigen 
Auftreten von ulcerierenden und gangraneszierenden Prozessen in der Mund- und Rachen­
hohle (ulcerose Angina!), ebenso auch an ailen anderen Schleimhauten, in der haufigen 
Komplikation mit lkterus, hiimatologisch im Fehlen von Anamie und von jugendlichen weiBen 
Blutzellen. 

Verwischt werden die Grenzen nicht nur gegen das aleukamische Stadium einer lympha­
tischen Leukamie, sondern auch gegen die Aleukia haemorrhagica bei den seltenen subacut 
verlaufenden Formen der Agranulocytose. Hier konnen sich zu der Agranulocytose auch 
eine fortschreitende Anamie aplastischen Charakters, Zeichen einer hamorrhagischen Dia­
these und manchmal auch - a;llerdings ohne unreife Elemente -lymphatische Reaktionen 
hinzugesellen. Gerade diese -Ubergangsmoglichkeiten beweisen erneut die Richtigkeit der 
bereits erwahnten These, nach der von der aplastischen Anamie iiber die Agranulocytose 
bis zu den Leukamien eine kontinuierliche Reihe besteht. Am leichtesten reagiert das 
myeloische System, das aber dann auch am friihesten zum Erlahmen gebracht werden kann. 
Erst dann wird die Erythropoose und zuletzt das lymphatische System in Mitleidenschaft 
gezogen. 

Die Prognose der Agranulocytose ist auBerordentlich ernst. Reilungen kommen aber vor, 
was gegeniiber den Leukamien besonders hervorzuheben ist. Die Behandlung stiitzt sich vor­
nehmIich auf wiederholte Bluttransfusionen und nach neueren amerikanischen Erfahrungen 
auf die Injektion von Nucleotidlosungen (in Deutschland noch nicht erhaltlich, in Amerika 
unter dem Namen Pentanucleotid im Randel). Rontgenbestrahlungen sind unwirk&am. 

1m Gegensatz zu den bisher besprochenen stets generalisierenden Erkrankungen des 
weiBen Systems kennen wir auch solche des lymphatischen Gewebes, die in einem um­
schriebenen Bezirk beginnen und entweder iiberhaupt keine oder eine nur im vorgeschritte­
nem Stadium der Erkrankung zutage tretende Tendenz zur Generalisierung aufweisen. 

Rein lokale Lymphdriisenschwellungen sind die entziindlichen Granulome, so das eitrige 
Lymphoma colli nach Angina, oder die regionaren Lymphadenitiden bei Eiterungen~,auch 
das tuberkulose und das seltene syphilitische Granulom. Beim haufigen pyogeneu Lymppoma 
colli sind gegeniiber dem tuberkulosen Granulom (s. a. S. 320) der pl6tzliche, fieberhafte 
Beginn, die Schmerzhaftigkeit, die rasche Einschmelzung oder Riickbildung, das Fehlen 
von Verwachsungen mit der Raut und die negative Tuberkulinreaktion die wichtigsten 
differential-diagnostisch verwertbaren Merkmale. Die Behandlung besteht in der Applikation 
von Warme in Form von Antiphlogistine, Leinsamenmehl, Kataplasmen. Empfohlen wird 
auch die Rontgenreizbestrahlung. Bei Abscedierung ist die Incision nicht zu vermeiden. 

Lymphogranulomatose. Das maligne Granulom - bekannter unter der Bezeichnung 
Lymphogranulomatose oder RODGKINsche Krankheit - ist ungeachtet seiner anfanglichen 
Lokalisation auf eine umschriebene Lymphdriisengruppe eine Systemerkrankung, die sich 
allmahlich fast auf das gesamte lymphatische Gewebe erstrecken kann. Das seltene Leiden 
beginnt schleichend ohne starkere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens meist in den 
Driisen einer Ralsseite - vorwiegend links -, gelegentlich aber auch in anderen Driisen­
gruppen (thorakal, abdominal, inguinal), die stark anschwellen. Die Lymphdriisenpakete 
am Rals fiihlen sich zunachst ziemlich weich, spater derb an und sind untereinander oder 
auch mit der Unterlage, jedoch nicht mit der Raut verwachsen. Die Mediastinal-, Ab­
dominaltumoren fiihren zu entsprechenden, oft hochgradigen Drucksymptomen (Atem­
beschwerden, Cyanose bzw. Ascites usw.). In weiterem Verlaufe bildet sich fast regelmaBig 
ein mehr oder minder starker harter Milztumor aus. Mit fortschreitender Generalisierung 
kommt es zu allgemeinen Lymphdrusenschwellungen, zu intermittierendem Fieber und 
zu progredienter, schwerer Anamie. In diesem Stadium der Erkrankung kann sie ohne 
genaue hamatologische Untersuchung leicht mit einer Leukamie verwechselt werden. Das 
Blutbild ist fiir die Diagnose beweisend. Bei der Lymphogranulomatose zeigen die weiBen 
Blutzellen keine quantitative und - auBer einer leichten Neutrophilie (inkonstant Eosino­
philie) - auch keine qualitative Abweichung von der Norm. Bei vorgeschrittener Er­
krankung kann auch die positive Diazoreaktion und die Urobilinurie zur Diagnose heran­
gezogen werden. Eine entscheidende Beweiskraft kommt nur dem histologischen BefUI].d 
in excidierten Driisenschnitten zu (STERNBERGSche Riesenzellen). 



Blutungsiibel. 189 

Die Atiologie der Erkrankung ist bisher vollig ungeklart. Gegen dievielfach ange­
nommene tuberkulose Genese sprechen die haufig negativen Tuberkulinreaktionen. Die 
Prognose ist fast ausnahmslos infaust. Der letale .Ausgang laJlt sich>trotz gelegentlich 
vorkommender Remissionen durch keine therapeutischen MaBnahmen ..:..... .Arsen, Rontgen­
bestrahlung konnen versucht werden - aufhalten. 

Lymphosarkomatose. Durch maligne, infiltrative Wucherungen zeichnet sich die 
Lymphosarkomatose (KUNDRAT) aus. Ebenso wie die Lymphogranulomatose nimmt sie 
von einer Lymphdriisengruppe, vornehmlich von abdominalen oder thorakalen Lymph­
knoten ihren .Ausgang. Der ProzeJl kann dann etappenweise auch auf andere Lymph­
knoten iibergreifen, aber ohne eigentliche Generalisierung, sondern mehr an Metastasierung 
erinnernd. Die Milz und Leber bleiben unbeteiligt. Die Driisenpakete sind groB, hart, 
unempfindlich und konnen je nach ihrer Lokalisation zu den verschiedensten Kompressions­
erscheinungen fiihren. Das Blutbild zeigt keinen charakteristischen pathologischen Befund. 

Fiir die nosologische Steilung der Lymphosarkomatose ist es von Wichtigkeit, daB sie -
besonders terminal oder nach Rontgenbestrahlung - in echte Leukamie mit entsprechenden 
Blutveranderungen - iibergehen kann. .Aber auch ohne diese Komplikation endigt sie 
im VerIauf von 1-2 Jahren unter zunehmender Kachexie stets letal. Rontgenbestrahlung 
zeitigt oft eine auffallend starke, ailerdings nur voriibergehende Einschmelzung der Driisen­
pakete . .Auch Arsenmedikation (FOWLERsche Losung, Arsacetin) bleibt ohne Dauerwirkung. 

Blntungsubel. 
Blutungsbereitschaft - hamorrhagische Diathese -, unter die gleichsam 

als ihre Manifestationen die Blutungsiibel einzuordnen sind, ist nicht immer 
das Merkmal einer Starung innerhalb des hamatopoetischen Systems. Sie 
umfaBt vielmehr genetisch durchaus heterogene Zustande, die nur durch 
die ahnliche auBere Erscheinungsform eine zusammenfassende Betrachtung 
erheischen. Ganz allgemein unterscheidet man zwei groBe Gruppen: Blutungen 
a) auf Grundlage eines gestarten Gerinnungsmechanismus, b) bei primar-vascularer 
Dysfunktion. "Obergangsformen kommen vor. Insbesondere bei einer in ihrer 
iibergeordneten Bedingung "hamatogenen" Blutungsbereitschaft spielt in der 
Regel auch eine mehr oder minder deutlich ausgepragte vasogene Komponente 
mit hinein. Gleichwohl diirfte es zweckmaBig sein, die Systematik der Blutungs­
iibel schematisch auf diese beiden genetisch verschiedenen Faktoren aufzubauen. 

A. BlutungsUbel mit vorwiegend hiimatogener Genese. 
1. Hamorrhagische Erkrankungen der Neugeborenen (Melaena, vgl. Abschnitt II, 

S.46). 
2. Hamophilie. 
3. Thrombocytopenische Purpura (Morbus maculosus WERLROF). 

a) Essentiell. 
a) Hereditar. 
fJ) Erworben. 

b) Symptomatisch. 
a) Bei Schadigung des Knochenmarkes. 
fJ) Bei Milzerkrankungen. 
r) Bei Infektionskrankheiten. 
0) Bei Vergiftungen. 

4. Hereditare thrombasthenische Purpura. 
5. Kongenitale Fibropenie. 
6. Blutungen bei Erkrankungen der Leber. 
7. 'Atypische hamorrhagische Erkrankungen. 

B. Blutungsubel mit vasogener Genese. 
1. Auf alimentarer Grundlage. 

a) Skorbut. 
b) Bei schweren dystrophischen Zustanden. 

2. Auf allergischer Grundlage. 
a) Purpura simplex. 
b) Purpura rheumatica (SCRONLEIN). 
c) Purpura abdominalis (HENOCR). 
d) Purpura fulminans. 
e) Bei Erythema multiforme. 
f) Bei akuten Infektionskrankheiten. 
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3. AufinfektiOser Grundlage. 
a) Subakute Endokarditis. 
b) Akute Infektionskrankheiten. 
c) Sepsis. 
d) Tuberkulose. 
e) Lues. 

4. Auf toxischer Grundlage (nach Medikamenten, Giften). 
5. Atypische hamorrhagische Erkrankungen. 

Die Hiimophilie ist eine meist familiare und dann stets recessiv geschlechts­
gebunden vererbte Blutungsbereitschaft, die sich nur beim mannlichen Ge­
schlecht manifestiert und durch weibliche Individuen, die sog. Konduktoren, 
die selbst nicht erkranken, nach dem MENDELschen Vererbungsgesetz auf die 
mannlichen Nachkommen iibertragen wird. Die iiberaus seltenen sporadischen 
Falle von Hamophilie beruhen vermutlich auf einer entsprechenden Mutation 
des Keimplasmas. AuBer dem eigenartigen Erbgang zeichnet sich die Hiimo­
philie durch folgende Kriterien aus: 1. Die Blutungsbereitschaft persistiert das 
ganze Leben hindurch. 2. Blutungsreiche und blutungsfreie Perioden wechseln 
oft miteinander abo 3. Blutungen auf hamophiler Grundlage konnen schon 
bei oder kurz nach der Geburt in Erscheinung treten. Haufiger begegnet man 
ihnen aber - oft sogar nach einer symptomenfreien Saugliugsperiode - im 
Kleinkindesalter und weiterhin in zunehmendem MaBe bis nach der Pubertat, 
meist anlaBlich leichter Schleimhautwunden (z. B. ZungenbiB, Zahnextraktion, 
Excorationen in der Nasenschleimhaut) oder nach (auch nach sehr leichten) 
Traumen, schlieBlich nicht selten ohne jede nachweisbare Ursache. Bei Er­
wachsenen nimmt die Blutungsbereitschaft an Intensitat deutlich abo 4. Bei 
normaler Blutungszeit (bestimmt in der iiblichen Weise nach Stich in die Finger­
beere oder ins Ohrlappchen) ist die Blutgerinnung (das hierzu in vitro unter­
suchte Blut soll zur Vermeidung von Verunreinigung mit Gewebssaft moglichst 
durch Venenpunktion, und nicht etwa durch Fersenstich gewonnen werden), 
stark verzogert. Die verlangerte Blutgerinnung geht in erster Linie auf die 
verstiirkte Resistenz der in normaler oder sogar erhohter Zahl vorhandenen 
Blutplattchen zurlick. 

Die Blutgerinnung als kolloidaler Vorgang gliedert sich in mehrere Teilphasen, etwa 
nach folgendem bekannten Schema: 

Prothrombin 
+ 

Thrombokinase 
(Cephalin) 

Ca++ 
, 
Antithrombin 

Thrombin } + Fibrin 
Fibrinogen 

Wiihrend unter normalen Verhii.ltnissen bei einer Blutung die zur Aktivierung des 
Prothrombins erforderlicheThrombokinasemenge durchden raschen Zerfall der Blutplii.ttchen 
fast augenblicklich geliefert wird, verhindert bei Ramophilie die erhiihte Resistenz der 
Blutplii.ttchen die Abgabe der Thrombokinase. Bei Verletzungen der auBeren Raut, so 
auch bei der Bestimmung der Blutungszeit wird der Mangel an Thrombokinase im Blut 
durch den thrombokinasehaltigen Gewebssaft ersetzt. Der geringe Gehalt der Schleimhaute 
an Thrombokinase macht es uns verstandlich, warum profuse Blutungen hauptsachlich 
aus den Schleimhauten erfolgen. AuBer der erhiihten Resistenz der Blutplattchen tragen 
noch - allerdings mehr in zweiter Linie - der niedrige Prothrombin- und der hohe Anti­
thrombintiter zum Zustandekommen der Gerinnungsverzogerung bei. 

FUr die Symptomatologie der Hamophilie besitzen die profusen, oft sogar 
lebensgefahrlich werdenden Schleimhautblutungen den groBten diagnostischen 
Wert. Eine besondere pathognomische Bedeutung kommt bei Hamophilie 
auch den Gelenkblutungen (Hamarthros) zu, die schon bei geringen traumatischen 
Einwirkungen aber auch ohne jeden nachweisbaren AnlaB oft rezidivierend 
auftreten und nicht selten zu destruktiven, an Arthritis deformans erinnernden 
Gelenkveranderungen, oft mit starker Motilitatseinschrankung flihren konnen 
(vorzugsweise im Kniegelenk). Blutungen konnen aber auch in die Raut, hier 
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als kleinere oder groBere flachenhafte Sugillationen (nie Petechien!) und unter 
den inneren Organen im Rarntrakt (Ramaturie), auch im Zentralnervensystem 
(mit entsprechenden nervosen Druck- und Ausfallserscheinungen), seltener im 
Magendarmtrakt erfolgen. Erhebliche Blutverluste bedingen schwere anamische 
Veranderungen. 

Wahrend unter normalen Verhaltnissen auch in den Geweben mannlicher Individuen 
das weibliche Sexualhormon stets nachgewiesen werden kann, fehlt es in den Organen 
Hamophiliekranker. Es liegt nahe, diesen auffallenden Befund mit der Geschlechtsgebunden. 
heit der Hamophilie und demnach auch mit der Genese der Krankheit in Beziehung zu 
bringen. Die haufige Latenz in der ersten Sauglingszeit wiirde dann folgerichtig ihre Er. 
klarung in der kurzfristigen Anleihe an weiblichem Sexualhormon finden, die das Kind 
intrauterin beim miitterlichen Organismus macht, und die einige Monate anhalt. Tatsach­
lich scheint nach neueren Angaben die Zufuhr von Ovarialhormonpraparaten - freilich 
nur bei dauernder Applikation - einen recht giinstigen Einflull auf die Blutungsbereitschaft 
bei Hamophilie und im besonderen auch auf die Gerinnungsverzogerung auszuiiben. 

Bei bestehender Blutung kann die Behandlung nur eine symptomatische sein. Lokal: 
Kompression, Tamponade, Kauterisation, Umstechen, Unterbindung und Auflegen von 
gerinnungsfordernden Mitteln wie Koagulen, Clauden, Adrenalin, auch von frischem Muskel­
saft oder von frischem Serum. Allgemein: Bluttransfusion, bei starken Blutverlusren das 
einzig sicher wirkende Verfahren. Aullerdem konnen auch Injektionen von lO%iger Koch­
salzlosung (intravenos) und von Gelatine oder Calciumgelatine (10-30 ccm) sowie von 
Calciumgluconat Sandoz (5---10 ccm der lO%igen Losung) - dies~ auch subcutan -
versucht werden. Auch CO2-Inhalationen werden gelobt. 

Fiir die Prophylaxe kommt an erster Stelle nach dem Gesagten die Zufuhr von Ovarial­
praparaten in Betracht. Von verschiedener Seite wird auch das spanische Geheimmittel 
Nateina (Tagesdosis 16-36 Tabletten; sehr teuer!) empfohlen. Durch moglichste Vermei­
dung von Traumen und auch durch gewissenhafte Zahnhygiene entfallen wichtige aus­
losende Faktoren. 

Die zweite groBe Gruppe der "hamatogen" bedingten Blutungsiibel, gleich­
zeitig eine Unterabteilung der unter dem Sammelnamen Purpura zusammen­
gefaBten Erkrankungen: die thrombocytopenische Purpura oder Morbus maculosus 
TV erIho! unterscheidet sich von der Ramophilie schon durch die auBere Er­
scheinungsform. 1m Gegensatz zur Ramophilie tritt die WERLHoFsche Krank­
heit meist erst im spateren Kindesalter und zwar auch - sogar vorzugsweise -
bei Madchen auf. Sie ist vornehmlich durch flachenhafte (bohnen-, markstiick-, 
handtellergroBe) Rautblutungen und daneben durch Petechien (!) charakteri­
siert. Schleimhautblutungen (Nasen-, Zahnfleisch-, Vaginalblutungen, Rama­
turie, seltener Blutungen aus dem Magendarmtrakt) kommen vor, stehen aber 
nicht so im Vordergrund wie in der Symptomatologie der Ramophilie und nehmen 
auch kein so lebensbedrohliches AusmaB an. Die Gelenke bleiben, von ver­
einzelten Ausnahmen abgesehen, von Blutungen vollig verschont. 

Noch deutlicher als aus dem klinischen Bild geht die Sonderstellung der 
thrombocytopenischen Purpura aus den hamatologischen Untersuchungsdaten, 
im besonderen - daher auch die Bezeichnung "thrombocytopenisch" - aus 
der starken Abnahme der Pliittchenzahl (bei manifesten Blutungen bis unter 
30000 im cmm) und der damit zusammenhangenden verminderten Retraktibilitat 
des Blutkuchens in geronnenen Blutproben hervor. Die Blutungszeit ist ver­
liingert, wahrscheinlich schon infolge der verzogerten Retraktion des Blutkuchens 
und der mangelhaften Abdichtung der Capillarwandung. Die Gerinnungszeit 
ist gegeniiber der Norm nicht herabgesetzt. Auf eine unterstiitzende vasogene 
Komponente deutet das bei der WERLHoFschen Krankheit haufig positive 
RUMPEL-LEEDEsche Endothelsymptom hin. (Punktformige Blutaustritte in der 
Raut der Ellbogenbeuge nach Umschniirung des Oberarmes.) Es ist sogar 
anzunehmen, daB die Permeabilitatserhohung der Capillarwande bei der Ent­
stehung der WERLHoFblutungen eine genetisch wichtigere Rolle spielt als die 
in ihrem Grad mit der &hwere der hamorrhagischen Manifestationen keineswegs 
parallel gehende Begleitthrombocytopenie. . 
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Bei der ~sentiellen, nicht selten vererbten, familiii.ren thrombocytopenischen Purpura 
ist die Abnahme der Plattchenzahl d&uernd nachweisbar. Die Blutungen rezidivieren nach 
mehr oder minder langeren symptomenfreien Latenzperioden. Bei dersym/ptomatischen 
Form der WERLHOFSChen Krankheit senkt sich die bisher narmale Zahl der Blutplattchen 
unter dem EinfluJ3 besonderer wohl definierter pathologischer Reize .ganz unvermittelt 
auf subnormale Werte. Freilich eine gewisse konstitutionelle Grundlage muJ3 auch fUr d:iese 
Fii.lle vorausgesetzt werden. 

Solcher symptomatischen thrombocytopenischen Purpura begegnet man a) bei Knochen­
markserkrankungen wie bei der Agranulocytose, der aplastischen Anii.mie, der Aleukia 
haemorrhagica, den Leukamien usw.; b) bei Milzerkrankungen wie beim hamolytischen 
Ikterus, bei der GAuCHERSchen Krankheit (s. u.); c) bei Infektionskrankheiten wie bel 
Endokarditis, Sepsis, bei hamorrhagischen Masern, Varicellen, bei hamorrhagischem Schar­
lach, bei Syphilis und bei Tuberkulose; d) nach Vergiftungen, so nach Salvarsan, iiberhaupt 
nach Arsen, auch nach Quecksilber-, Wismutverbindungen, nach Benzol usw. 

Die Thrombocytopenie kommt letzten Endes entweder infolge verminderter Thrombo­
cytopoese im Knochenmark oder aber infolge vermehrter Zerstiirung von Plattchen durch 
die MHz zustande. Bei der Genese der essentiellen Form der Erkrankung diirfte die MHz­
tatigkeit eine wichtige Rolle spielen. Hierauf deutet nicht nur derhaufige MHztumor, 
sondern noch mehr die giinstige Wirkung der Milzexstirpation auf die Thrombocytenzahl 
und somit auf die hamorrhagischen Manifestationen hin. 

Bei der seltenen hereditaren thrombasthenischen Purpura ist die Plattchenzahl im Gegen­
satz zur thrombocytopenischen Purpura meist nicht oder nicht erheblich vermindert. 
Dagegen weisen die Plattchen in bezug auf GriiJ3e, Farbbarkeit, Agglutinierbarkeit und 
sonstiges Verhalten starke Abweichungen von der Norm auf. Die Retraktibilitat des Blut­
kuchens und die Blutungszeit sind ebenso verziigert wie bei einer echten Thrombocyto­
penie. Auch klinisch besteht kein Unterschied. Die Milzexstirpation bringt jedoch keine 
Besserung. 

Die hamorrhagischen Manifestationen bei der WERLHoFschEm Krankheit 
werden meist mit den gleichen symptomatisch wirkenden Mitteln therapeutisch 
bekampft, die wir auch schon fUr die Hamophilie empfohlen haben. Besonders 
zuverlassig wirken einmalige intravenose Injektionen (10-20 ccm) einer 1 %igen 
sterilen waBrigen Kongorot-(GRuBLER-)Losung. Zur Abkiirzung der Blutungs­
perioden werden auch Rontgenbestrahlung der Milz und Arsenmedikation 
empfohlen. Auf die Milzexstirpation kann im Kindesalter bei der meist wenig 
bedenklichen Natur der Erkrankung verzichtet werden. 

Eine an Fett, EiweiJ3, sauren Valenzen reiche, an Vegetabilien und Kohlehydraten arme 
Diii.t solI gerinnungsfiirdernd wirken und kann - ebenso wie bei allen Blutungsiibeln -
auch bei der WERLHoFschen Krankheit zur Unterstiitzung der iibrigen prophylaktischen 
und therapeutischen Verfahren herangezogen werden. 

Die hamorrhagischen Begleiterscheinungen bei Lebererkrankungen beruhen meist auf 
einer in ihren Einzelheiten noch nicht geniigend studierten und analysierten Stiirung inner­
halb des Gerinnungsmechnismus. Bei den bisher nur in einigen Fallen beobachteten here­
ditaren angeborenen Fibropenie gibt der essentielle Fibrinogenmangel die Ursache fUr die 
Blutungen ab, die in ihrer klinischen Erscheinungsform an die bei der WERLHoFschen 
Krankheit erinnern. 

Die vasogen bedingten Hamorrhagien gehoren nicht zu den Blutkrankheiten 
sensu strictiori, sie sind vielmehr nur das auBere Zeichen fUr die erhohte Durch­
lassigkeit der Capillaren. Nutritive Schadigung der Capillarwandung dUrfte 
die auslOsende Bedingung fUr die Blutungen beim infantilen Skorbut (Vitamin­
C-Mangel) mit allen ihren spezifischen A.uBerungen (vgl. S.14O), ebenso auch 
fUr die meist petechialen Blutaustritte in die Haut bei schweren atrophischen 
Zustanden, besonders augenfallig bei der infantilen Sprue (Coeliakie), bilden. 
Besserung des Ernahrungszustandes - beim Skorbut nach Zufuhr von C­
Vitamin und bei Atrophien im AnschluB an die diatetisch gehobene Nahrungs­
assimilation - behebt rasch und sicher auch die sekundare Blutungsbereit­
schaft. 

Bei allen iibrigen Erscheinungsformen der mit Hamorrhagien verbundenen 
vascularen Dysfunktion fant Capillargijten die Rolle der auslOsenden Bedingung 
zu. Die Gifte konnen verschiedenen Ursprunges sein. Bei der Untergruppe 
der allergi8chen (anaphylaktoiden) Purpura postuliert man als Grundlage eine 
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Sensibilisierung gegen gewisse bakterielle oder sonstige Antigene, auf die (bzw. 
auf ihre Reaktion mit den zugehorigen Antikorpern) man dann auch die 
hamorrhagischen Manifestationen bezieht. Zur Begriindung dieser Ansicht 
wird an Stelle fehlender direkter Beweise vornehmIich auf gewisse kIinische 
Begleitsymptome abgehoben, fUr die die allergische Natur entweder ohne 
jeden Zweifel ist oder zumindest als sehr wahrscheinIich zu gelten hat. Als 
solche seien erwahnt die bei diesen hamorrhagischen Erkrankungen recht 
haufigen urtikariellen Ausschlage, die fliichtigen Odeme sowie nicht zuletzt 
die oft im Mittelpunkt der Symptomatologie stehenden rheumatischen Be­
schwerden (Muskel-, Gelenkschmerzen, Gelenkschwellungen), riickt doch neuer­
dings gerade auch fur die rheumatischen Erkrankungen der allergische Ursprung 
immer starker in den Mittelpunkt del' Diskussion. 

Die allergische Purpura tritt meist im spateren Kindesalter, oft erst vor del' 
Pubel'tat auf. Die Blutungen manifestieren sich meist in Schiiben, in der Regel 
ohne besondere Prodromalsymptome, aus voller Gesundheit. Bei der Purpura 
simplex werden nur kleine stecknadelkopf- bis IinsengroBe, helIrot oder leicht 
braun gefarbte, oberflachlich gelegene Hautblutungen, meist an den unteren 
Extremitaten, gelegentIich aber zerstreut auch an anderen Korperteilen beob­
achtet. Nicht selten beginnt eine Attacke mit einer klein- oder grobfleckigen 
papulosen Eruption, vorzugsweise in der Nahe der Gelenke. Die Papeln nehmen 
erst spater einen hamorrhagischen Charakter an. Man kann in solchen Fallen 
von einem hamorrhagischen Erythema exsudativum multiforme sprechen. 
Treten jetzt noch zu den Hauthamorrhagien schmerzhafte Gelenkschwellungen 
hinzu, so bezeichnen wir den Gesamtkomplex als Purpura rheumatica (SCHON­
LEIN). Pli:itzIiche kolikartige Leibschmerzen, die mit Erbrechen und mitblutigen 
Entleerungen, oft sogar mit reinen Blutstiihlen einhergehen und wohl durch 
Darmspasmen hervorgerufen werden, charakterisieren neben anderen Kenn­
zeichen einer allergischen Purpura das HENocHsche Syndrom, die sog. Purpura 
~()!(linaJis. Bei dieser Form der Purpura kommt oftauch Hamaturie und zwar 
als Zeicnen einer echten hamorrhagischen Nephritis mit entsprechendem Sedi­
mentbefund vor. Schleimhaut- und besonders Gelenkblutungen treten bei der 
anaphylaktischen Purpura in den Hintergrund. 

Stiirmisch verlaufende, fast ausnahmslos tOdlich verlaufende flachenhafte (oft mit 
blasiger Abhebung der Raut) Ekchymosen von blaulicher bis schwarzer Farbe sind die 
eindrucksvollen Merkmale der Purpura fulminans. Schleimhautblutungen fehlen. Die 
Genese des Leidens ist noch vollig ungeklart. Vielleicht ist es nur die Gipfelform innerhalb 
der allergischen Purpuragruppe. Moglicherweise sind aber an seiner Ausbildung auch noch 
andere Faktoren, so z. B. echte infektios-toxische Einfliisse und auch hamatogene Kompo­
nenten mitbeteiligt. In der Tat begegnet man der Purpura fulminans oft im Anschlull an 
Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherie, Varicellen usw.) und dann oft auch mit 
nachweisbaren Blutveranderungen. 

Die Behandlung del' symptomatischen Purpura richtet sich mehr gegen die Grundkrank­
heit als gegen die hamorrhagischen Manifestationen. Auch bei del' rheumatischen, anaphy­
laktischen Purpura wird man in erster Linie die rheumatischen Begleiterscheinungen zu 
bekampfen trachten (Salicylpraparate, Pyramidon). Die Verdichtung del' Gefii.llwandung 
kann durch Kalk (Calc. lacticum, Calc. gluconat. per os 10--20 g, Calciumgluconat "Sandoz" 
in lO%iger Losung 5--10 ccm pro injectione) Gelatine versucht werden. Gegen die Leib­
koliken ist Atropin angezeigt (3mal tgl. 5--10 Tropfen einer lo/ooigen Losung). Bei del' 
Purpura fulminans ist nur von Bluttransfusionen giinstiges zu erwarten. 

Nicht auf samtliche hamorrhagische Erkrankungen paBt die Zwangsjacke 
einer Systematik. Es gibt in der Praxis FaIle, die in mancher Hinsicht aus 
dem Rahmen fallen. Man wird diese Ausnahmen zweckmaBigerweise sowohl 
bei den hamatogenen als auch bei den vasogenen bedingten Erkrankungen als 
aine jeweils besondere Gruppe atypischer Blutungsilbel zusammenfassen. Ihre 
Behandlung erfolgt nach den gleichen Gesichtspunkten wie auch bei den iibrigen 
Formen einer Blutungsbereitschaft. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 13 
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Anhang. 
Hepato-lienale Erkrankungen. 

In noch loserem Zusammenhang mit der Blutbildung als die hamorrhagischen Krank­
heiten stehen bestimmte hepato-lienale Erkrankungen, die in herkommlicher Weise an 
dieser Stelle besprochen werden sollen. Ihr hervorstechendes klinisches Merkmal ist die 
monosymptomatische Spleno- oder die kombinierte Splenohepatomegalie. Milztumoren 
(mit und.ohne LebervergroBerung) werden auch bei manchen Storungen der Erythropoese 
OOobachtet - so bei der JAKSCH·liAYEMSchen Anamie, bei der hii.molytischen Anii.mie, 
OOi der perniziosen Anii.mie, OOi Leukii.mie, bei der Lymphogranulomatose, eOOnso OOi ge­
wissen Infektionskrankheiten (Sepsis, Lues, Typhus, Malaria) und bei Kreislaufstorungen 
(Perikardit.is, Lebercirrhose) -, im Mittelpunkt des klinischen Bildes stehen sie aber nur bei 
der Milzvenenstenose und bei den sog. Lipoidosen, weiterhin auch bei der sog. BANTI8chen 
Krankheit (Splenomegalie mit Anamie und Lebercirrhose), die aber in Nord. und Mittel­
europa nicht vorkommt und auf deren Besprechung somit verzichtet werden kann. 

Fiir die Milzvenenstenose ist auBer dem Milztumor, der oft enorme Grade annimmt, 
das plotzliche wiederholte Auftreten von profusen Blutungen aus dem Magendarmtrakt 
(Bluterbrechen und Blutstiihle) charakteristisch. Differentialdiagnostisch bedeutungsvoll 
ist die wechselseitige Beziehung von Blutungen und MilzgroBe: In den blutungsfreien 
Perioden ist der Milztumor viel starker als zu Zeiten der hamorrhagischen Anfii.lle, die sogar 
OOinahe schlagartig zu einer - vorubergehenden - Verkleinerung der Milz fiihren. Erheb­
liche Blutverluste konnen eine schwere, ja oft sogar lebensbedrohende Anii.mie zur Folge 
haOOn. 

Die Blutungen OOi der Milzvenenstenose entstammen den geplatzten varikosen Kol­
lateralvenen des Oesophagus, Magens und Darmes. Diese Venektasien gehen wiederum 
auf eine Stauung im AbfluBgebiet der MilzgefaBe zuruck und konnen auf Thrombosen, auf 
Druck, oft aber nur auf einer ubermaBig groBen Flutkammerbildung der Milz als bekannten 
Blutreservoirs beruhen. Diese Flutkammerstauung muB fur den AbfluB letzten Endes 
das gleiche mechanische Hindernis bedeuten wie eine in die Milzvene geruckte echte Stenose. 
Ihr erster Folgezustand ist die Splenomegalie. Durch die weiter fortgeleitete Stauungswelle 
kommt es dann zu einer Erweiterung der Kollateralvenen des Oesophagus, Magens und 
Darmes. Diese genetischen Zusammenhange erklaren uns zur Genuge, warum die Blutungen 
im Verlauf einer Milzvenensterrose gleichsam zwangslaufig zu einer temporaren Verkleine­
rung der Milz fiihren. In der Atiologie des Leidens spielen rezidivierende Infekte die wich­
tigste Rolle. 

Greift eine echte Milzvenenstenose, z. B. eine Thrombose, auch auf die Pfortader uber, 
so kompliziert sich das klinische Bild in bekannter Weise noch durch die Erweiterung der 
Bauchdeckenvenen und durch Ascites. 

1m Anfall kann nur eine symptomatische Behandlung am Platze sein: Hamostyptika 
(s.OOi Hamophilie S. 190), Eisblase, Nahrungskarenz, Transfusion (hier vorsichtig; bei 
starker Blutdruckerhohung OOsteht die Gefahr vom Platzen neuer varicos veranderter 
Venen im Magendarmtrakt). Die kausale Therapie des Leidens gipfelt in der Splenektomie, 
die nach wiederholten stiirkeren Hamorrhagien durchaus zu befiirworten, dann aber nur 
in einem anfallsfreien Stadium auszufiihren ist. Ein Erfolg (und sogar Dauererfolg) bleibt 
- von operativen Zwischenfii.llen abgesehen - nur dann aus, wenn a.uBer der Milz und 
Milzvene auch schon die Pfortader von der Krankheit befallen war. 

Urrter der Sammelbezeichnung Lipoidosen fassen wir klinisch und anatomisch verschie­
dene AuBerungen einer vermutlich primaren Storung des intermediaren Lipoidstoffwechsels 
zusammen: 

a) Typus GAUCHER-SCHLAGENHAUFER, 
b) Typus NIEMANN-PICK, 

beide mit ihrem besonderen Kennzeichen einer groB-lipoid-zelligen Splenohepatomegalie, und 
c) Typus liAND-SCHULLER-CHRISTIAN, auch Lipoidgranulomatose oder a.llgemeine 

granulomatose Xanthomatose genannt. 
Die Stoffwechselanomalie, im besonderen die Abweichung des Lipoidstoffwechsels von 

der Norm besteht OOi den Lipoidosen in einer kongenital, oft familiar OOdingten Stauung 
von Lipoidsubstanzen verschiedener chemischer Natur und zwar beim Typus GAUCHER· 
SCHLAGENHAUFER von Kerasin (zu den Cerebrosiden gehorig), beim Typus NIEMANN-PICK 
von Phosphatiden, beim Typus HAND-SCIroLLER-CHRISTIAN von Cholesterin. Die gestauten 
lipoiden Stoffkomplexe werden von den Geweben, in erster Linie von Histiocyten gespei­
chert: Ein Mechanismus, dem die hierher gehorigen Erkrankungen letzten Endes ihre 
klinische und anatomische Eigenart verdanken. 

Die Klinik des Typus GAUCHER-SCHLAGENHAUFER und NIEMANN-PICK wird - wie 
bereits erwii.hnt - durch die Splenohepatomegalie beherrscht, die oft schon recht friihzeitig, 
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auch im Sauglingsalter auftreten und dann allmahlich, beirn NmMANN-PICK mscher, sehr 
starke Grade erreichen kann. Bei beiden Typen werden das weibliche Geschlecht, beim 
Typus NmMANN-PICK auBerdem Ostjuden bevorzugt. Beirn Typus GAUCHER-SCHLAGEN­
HAUFER beschrankt sich die Lipoidspeicherung auf das Retikuloendothel in der Milz, Leber, 
im Knochenmark und in den Lymphknoten. Die Milz- oder Knochenmarkpunktion, die 
in unklaren Fallen zur Diagnose hemngezogen werden kann, fiirdert die sog. Gaucherzellen 
(groBe, helle, runde, lipoidhaltige Zellen mit ein oder mehreren Kernen) zutage, die bei der 
Sektion dann auch noch in der Leber und in den Lymphdrtisen nachgewiesen werden konnen. 
Beim Typus NIEMANN-PICK reichen die gesamten in den Korperorganen verbreiteten Histio­
cyten nicht aus, urn die gestauten Phosphatide speichern zu kiinnen, die Krankheit ergreift 
vielmehr allmahlich !J:uch die spezifischen Parenchyme (Leber, Niere, Herzmuskelfasern, 
Nebennieren usw.) Uberdies unterscheiden sich die NIEMANN-PICK-Zellen auch schon 
histologisch von den GAUcHER-Zellen: eine differential-diagnostisch sehr wertvolle, in 
vivo entscheidende Tatsache. Zu den Kennzeichen der lipoidzelligen Splenohepatomegalien 
gehiiren auch eine braune Verfarbung der Haut - als Ausdruck einer allgemeinen Hamo­
chromatose -, eine starke Cholesterinamie, eine Abnahme der weiBen Blutzellen, sowie 
eine allgemeine Entwicklungshemmung. In den spateren Stadien machen sich infolge 
Verdrangung des hii.mopoetischen Gewebes im Knochenmark auch eine progrediente Anamie 
und eine oft sehr symptomreiche hamorrhagische Diathese bemerkbar. 

Beirn Typus GAUCHER gibt es - im Gegensatz zur NIEMANN-PrcKschen Form - auch 
eine (oft familiare) ossale Form, die auf diffusen oder knotigen Einlagerungen von GAUCHER­
Zellen in die Knochen beruht und sich durch Auftreibungen (bei glatter Oberflache), durch 
Spontanfrakturen und an der Wirbelsaule durch Gibbusbildung mit Erhaltensein der Band­
scheiben beim Schwund der Wirbelkiirper bemerkbar machen kann. 

Die Knochenerscheinungen leiten yom Typus GAUCHER-SCHLAGENHAUFER direkt zur 
~AND-SCHULLER-CHRISTlANSchen Krankheit tiber, bei der die Beteiligung des Skelets sogar 
1m Vordergrund des klinischen Bildes steht und die Splenohepatomegalie oft vollig fehlen 
kann oder, wenn vorhanden, sich nur innerhalb maBiger Grenzen bewegt. Entsprechend 
dem Charakter des Leidens als einer allgemeinen granulomatosen Xanthomatose gehen die 
Knochenveranderungen auf die Wucherung xanthomatiisen Gewebes (mit den spezifischen, 
groBen wabigen sog. Schaumzellen) und auf die dadurch bewirkte Resorption von Knochen­
substanz zuriick. Besonders charakteristisch sind die in den Schadelknochen auftretenden, 
im Rontgenbild deutlich sichtbaren Defekte (Lucken- oder Landkartenschiidel). Ahnliche Auf­
hellungen lassen sich mitunter auch an anderen Knochen, vorzugsweise an den Becken­
schaufeln, an den Oberkieferknochen riintgenoskopisch nachweisen. Sehr haufig und frUb­
zeitig gibt sich die xanthomatose Umwucherung und Kompression der Hypophyse durch 
entsprechende spezifische Symptome kund: Diabetes insipidus, Fettsucht, Wachstums­
sWrung, Stiirungen der Genitalsphii.re, selten Akromegalie und Hemmungen der geistigen 
Entwicklung. Zu den ebenfalls recht oft wiederkehrenden Symptomen gehiiren noch Ex­
ophthalmus [Eindringen des lipoidhaltigen Gewebes in die Orbitalhiihle), Stomatitis, Gingi­
vitis, Zahnausfall, Schwerhiirigkeit (ebenfalls unter dem EinfluB xanthomaWser Wuche­
rungen)]. All diese Symptome gepaart mit den uns schon von den lipoidzeilliaitigen Spleno­
hepatomegalien bekannten Merkmalen kiinnen in versch.iedenen Kombinationen auftreten 
und verleihen der KranklIeit gerade in wer bunten Mannigfaltigkeit ein eigenartiges 
Geprage. 

Die KranklIeiten GAUCHER-SCHLAGENHAUFER und HAND-SCHULLER-CHRISTIAN zeichnen 
sich durch einen chronischen- die letztere gar nicht so selten durch weitgehende Spontan­
Remissionen unterbrochen-der Typus NIEMANN-PICK durch einen mehr akuten Verlauf aus. 
Die Prognose ist bei der NIEMANN-PrcKschen Form infaust, auch bei den zwei anderen 
Typen recht ernst, aber nicht ohne Hoffnung. Bei der GAUCHER-SCHLAGENHAUFERSchen 
Erkrankung ist die Milzexstirpation oft von nachhaltig giinstiger Wirkung, wahrend sie beirn 
Typus NmMANN-PICK versagt und bei der allgemeinen Xanthomatose mit ihrer genetischen 
Sonderstellung gar nicht in Betracht gezogen werden kann. Weitere Behandlungsmethoden 
(auBer den symptOlnatisch auf Anamie und die hii.morrhagische Diathese wirkenden Mitteln) 
stehen uns nicht zur Verftigung. 
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Akute Infektionskrankheiten des Kindesalters. 

Von 

R. DEGKWITZ-Hamburg. 

1nfektionskrankheiten, die wegen besonderer Eigenschaften ihrer Erreger 
oder einer spezifischen Altersdisposition des Menschen nur im Kindesalter auf­
treten, gibt es nicht. Ob der mittlere Erkrankungstermin fUr eine 1nfektions­
krankheit in einem bestimmten Beobachtungsgebiet in das Kindes- oder 
Erwachsenenalter fliUt, hangt im wesentlichen von dem Charakter der Um­
welt abo 

Charakterisiert man die Umwelt nach der Rohe ihres "Zivilisationsgrades", 
d. h. der Wohnungsdichte, der allgemeinen Beschaffenheit der Wohnraume, 
der Zahl und Vollkommenheit der Verkehrsmittel, also der GroBe des indivi­
dueUen Lebensraumes, der korperlichen Sauberkeit der Bevolkerung, ihrer 
Gebrauchsgegenstande und W ohnraume, den hygienischen Anforderungen fUr 
die Beschaffenheit von Trinkwasser und Lebensmitteln und der Sorgfalt, mit 
der Abfalle (menschliche Dejekte, Nahrungsmittelreste) aus dem allgemeinen 
Lebensraum entfernt werden, so erkennt man, daB die H iiufigkeit der verschiedenen 
Infektionskrankheiten und ihr m1:ttlerer Erkrankungstermin je nach der Zivili­
sationshOhe in altersgemaB gleichartig zusammengesetzten Bevolkerungsgruppen 
ganz verschieden sind. 

1st eine bestimmte Art von Krankheitserregern dauernd in einem Beobach­
tungsgebiet vorhanden, so muB sich ein Einzelindividuum urn so sicherer mit 
ihnen infizieren, je langer es lebt. Fur den Durchschnitt der BevOlkerung ergibt 
sich ein mittleres Erkrankungsalter, das der in dem betreffenden Gebiet durch­
schnittlich vorhandenen Keimmenge, ihrem 1nfektionsvermogen und der Be­
schaffenheit der Umwelt ent&pricht. 1st die Keimmenge groB und ihre Konta­
giositat hoch und fOrdert der Charakter der Umwelt den Kontakt zwischen 
Mensch und Keirn, so wird die Krankheit endemisch und der mittlere Erst­
erkrankungstermin fliUt in das Kindesalter. RinterlaBt die erste 1nfektion eine 
1mmunitat, so muB der Anteil der 1mmunen innerhalb der verschiedenen 
Altersklassen mit steigendem Alter wachsen und die endemische Krankheit 
ausschlieBlich oder vorwiegend zur Kinderkrankheit werden. 

Welche Krankheiten nun in einem bestimmten Beobachtungsgebiet endemisch 
werden, hiingt neben gewissen klimatischen Faktoren im wesentlichen von seiner 
ZivilisationshOhe abo Geht man von der Tatsache aus, daB eine gewisse Wohnungs­
dichte nur von einem bestimmten Zivilisationsgrade ab moglich ist und ein un­
erlaBliches Minimum von Verkehrsmitteln verlangt und diese wiederum trotz 
des engen Zusammenlebens den Lebensraum des einzelnen erweitern und eine 
starke Durchmischung der Bevolkerung herbeifuhren, daB dagegen die Wohnungs­
dichte im unzivilisierten Milieu gering, der Lebensraum des einzelnen klein 
und sein Zusammentreffen mit anderen Menschen auf wenige 1ndividuen be­
schrankt ist, so kann a priori gesagt werden, daB sich in einer unzivilisierten 
Umwelt keine Krankheitserreger halten konnen, die obligatorisch Parasiten des 
Menschen sind. 
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Kann sich ein Krankheitserreger auBerhalb des menschlichen Organismus 
nicht langere Zeit auf unbelebten Substraten oder lebenden Zwischenwirten 
lebens- und infektionstiichtig erhalten und ist infolgedessen fUr die "Obertragung 
der Krankheit ein Kontakt zwischen Mensch und Mensch notwendig, so muB 
er bald aussterben, wenn er in eine unzivilisierte Umwelt gerat und seine Erst­
reaktion mit Empfanglichen eine Immunitat hinterlaBt. Die Wahrscheinlichkeit, 
daB in einem solchen Milieu immer wieder rechtzeitig empfangliche und infektiOse 
Menschen zusammentreffen oder nach einer eventuellen Durchseuchung aller 
Empfanglichen die von dem Geburtennachschub gelieferten Kinder immer 
wieder infiziert werden, bevor der Krankheitserreger auf den immun gewordenen 
Rekonvaleszenten abstirbt, ist so gering, daB solche Keime im unzivilisierten 
Milieu nicht endemisch werden und nicht ausschlieBlich oder vorwiegend als 
Erreger von Kinderkrankheiten auftreten. konnen. Das gilt fiir Masern, R6teln, 
Pocken, Windpocken, Keuchhusten, Scharlach, Diphtherie, Poliomyelitis acuta u.a. 
Werden Krankheiten dieser Art zufallig in ein unzivilisiertes Milieu verschleppt, 
unter dessen Bevolkerung sich keine oder nur wenige Immune befinden, so 
treten sie epidemisch auf, befallen Menschen jeden Lebensalters und erloschen 
nach langerer oder kiirzerer Zeit wieder. 

Kann sich dagegen ein Krankheitserreger auBerhalb des menschlichen Orga­
nismus auf toten Substraten oder lebenden Zwischenwirten vermehren oder 
zum mindesten langere Zeit infektionstiichtig erhalten, so daB die Krankheits­
ubertragung nicht von Mensch zu Mensch geschehen muB, sondem schon durch 
den Kontakt mit der Umwelt eintreten kann, so sind die Voraussetzungen ohne 
wei teres gegeben, daB er in einem unzivilisierten Milieu endemisch wird (Malaria, 
Gelbfieber, Flecktyphus, Pest, Cholera, Typhus, Ruhr). An sich ist es durchaus 
denkbar, daB ein einzelner in einem solchen Milieu lebt und trotz seiner 
Empfanglichkeit nicht erkrankt. !hm 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) infektiOs sind oder sein konnen. Gegen diese bekannten Gefahren kann 
sich der einzelne schiitzen, wenn auch die individuelle Prophylaxe haufig und 
eine kollektive unter den in solchen Verhaltnissen lebenden primitiven Menschen 
in der Regel so griindlich versagt, daB die genanntenKrankheiten 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 iiberstandenen 
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 Keimtrager­
tum kommt, so sind die Krankheitserreger in der Regel im Urin oder Stuhl 
enthalten und eine Infektion ist nur moglich, wenn diese Dejekte auf andere 
Menschen iibertragen werden. Ein Krankheitsempfanglicher 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 Kot umgegangen und eine entsprechende korperliche Hy­
giene gebraucht wird. 1st dies der Fall, so kann eine Krankheitsiibertragung 
nur durch engen korperlichen Kontakt erfolgen. 

In: zivilisierten Landern und ihren Zivilisationszentren, den Stadten, ist die 
Umwelt vom Menschen so gestaltet worden, daB sich Keime der oben genannten 
Art (Malaria-, Gelbfieber, Flecktyphus-, Pest-, Cholera-, Typhus-, Ruhrerreger) 
in ihr nicht mehr dauemd halten konnen. Durch die Vemichtung der Zwischen­
wirt-Brutstatten, die Gestaltung der Wohnraume und die kollektive Standardi­
sierung der Trinkwasser-, Lebensmittel- und Abfalleversorgung sind die Existenz-
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bedingungen dieser Krankheitserreger so verschlechtert und der Kontakt 
zwischen ihnen und den Menschen so erschwert worden, daB sie nicht mehr 
endemisch werden konnen. Werden sie in ein zivilisiertes Milieu verschleppt, 
so hemmt der Charakter der Umwelt, die personliche Sauberkeit, die Hygiene 
der Wohnungen und Gebrauchsgegenstande, die Ableitung keimhaltiger Dejekte 
aus dem allgemeinen Lebensraum, die Lebensmittelkontrolle, die staatliche 
Trinkwasserversorgung, die yom Staate verlangten AbsperrungsmaBnahmen um 
den Erkrankten herum und die Kompliziertheit des Infektionsmodus ihre Ver­
breitung. Sie konnen nur nooh kleine Epidemien, aber nie mehr Endemien 
hervorrufen. 

Wiihrend nun der einzelne und die Gesamtheit mit steigender Zivilisation 
vor den Krankheiten immer sicherer werden, die im unzivilisierten Milieu ende­
misch sind, wachst im gleichen MaBe die Wahrscheinlichkeit, andere Infektions­
krankheiten zu erwerben. Masern, Rateln, Pocken, Windpocken, der Keuchhusten, 
die Diphtherie, der Scharlach, die Poliomyelitis u. a., die in wenig zivilisiertem 
Milieu nur gelegentlich epidemisch auftreten, sind in zivilisierten Landern 
endemisch und zu unvermeidbaren Attributen der Zivilisation, zu Zivilisations­
seuchen geworden. Die vor aHem in den Stadten besonders starke Durch­
mischung der Menschen bietet diesen, nur auf Menschen vermehrungsfahigen 
Keimen die Moglichkeit, immer wieder rechtzeitig einen Empfanglichen zu 
infizieren, bevor sie auf rekonvaleszenten und immunen Menschen absterben. 
Dieser Umstand wiirde aber an sich nicht geniigen, die genannten Krankheiten 
zu unvermeidlichen Zivilisationsseuchen zu machen, wie das am Beispiel der 
Lues gezeigt werden kann, die keine betrachtliche Durchseuchung einer zivili­
sierten Bevolkerung herbeizufiihren vermag. Zu der Eignung der Umwelt kommt 
hinzu, daB der Infektionsmodus bei den Zivilisationsseuchen ein auBerordentlich 
einfacher ist. Zur "Obertragung von Mensch zu Mensch ist kein enger korper­
licher Kontakt notwendig. Die Erreger sind im Naso-Pharynx enthalten und 
werden beim Husten, Sprechen und Niesen meterweit yom InfektiOsen verstreut. 
Wahrend ein Krankheitsempfanglicher bei entsprechender Vorsicht ohne Gefahr 
mit einem Ruhr-, Typhus- oder Cholerakranken sprechen, ja ihn pflegen kann, 
ist das bei den Zivilisationsseuchen unmoglich. Eine Begegnung kann zur 
Infektion geniigen. Zu der Eignung der Umwelt und dem einfachen Infektions­
modus kommt noch ein drittes wesentliches Moment hinzu. Wahrend bei der 
in unzivilisierten Landern endemischen Krankheitsgruppe die Infektionsquellen 
(Zwischenwirt, Wasser, Lebensmittel, AbfaHe) bekannt sind, die Gefahr der 
Infektion von Mensch zu Mensch wegen des komplizierten Infektionsmodus 
gering und die Zahl der Keimtrager niedrig ist, wird bei den Zivilisations­
seuchen ieder 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 Keimtrager. Bei manchen 
Zivilisationsseuchen kommt es in einem relativ hohen Prozentsatz zum Keim­
tragertum ohne vorhergegangene, klinisch erkennbare Erkrankung. DaB die 
Infektionserfolge solcher Keimstreuer um so groBer sein miissen, je hoherdie 
Wohnungsdichte und je besser die Durchmischung der Bevolkerung sind, und 
daB der mittlere Erkrankungstermin der Empfanglichen der Wohnungsdichte 
parallel gehen muB, liegt auf der Hand. Infolgedessen ist das durchschnitt­
liche Erkrankungsalter in der Stadt niedriger als auf dem flachen Lande und 
in den Stiidten innerhalb der Proletarierviertel am niedrigsten. Verstandlich 
ist auch, warum jeder Versuch, die Verbreitung der Zivilisationsseuchen durch 
Isolierung der Erkrankten und durch DesinfektionsmaBnahmen in ihrer nachsten 
Umgebung zu verhindern, nutzlos bleiben muB. Wahrend die Infektions­
quellen bei den aus den zivilisierten Landern verschwundenen Krankheiten im 
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allgemeinen bekannt und Keimtrager relativ selten sind und die von ihnen be­
dingte Ge£ahr infolge des komplizierten Infektionsmodus zwischen zivilisierten 
Menschen nicht allzu groB ist, sind die Hauptinfektionsquellen der Zivilisations­
seuchen die gesunden Keimtrager, die vor oder nach ihrer Krankheit innerhalb der 
Bevolkerung mit dem denkbar einfachsten Infektionsmodus Keime verstreuen, 
fiir den Laien, haufig aber auch fiir den Arzt unerkennbar und damit unangreif­
bar; Wer sich in zivilisierten Landern unter M enschen begibt, wird zwangslaujig mit 
den Keimen der Zivilisationsseuchen injiziert und das um so frilher, je hOher dj:e 
Wohnungsdichte und je besser die Verkehrsmittel in seiner unmittelbaren Umgebung 
.sind und je haujiger er infolgedessen mit anderen M enschen zusammentrifft. 

Dem scheint zu widersprechen, daB wohl aIle Stadtbewohner an bestimmten, 
als unvermeidbar bezeichneten Infektionskrankheiten erkranken (Masern, 
Keuchhusten, Windpocken), von anderen aber nur ein Bruchteil der Be­
volkerung (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, wahrend das aus noch 
unbekannten Griinden bei der zweiten nur ausnahmsweise der Fall ist_ Gemein­
sam ist aber den beiden Krankheitsgruppen, daB eine Infektion, gleichgiiltig, 
ob ihr eine Erkrankung folgt oder nicht, zur Immunitat fiihrt. Die Erreger 
der ScharIach-, Diphtherie- usw. Gruppe konnen entsprechend ihrer Natur 
als fakultativ pathogene Keime schwere Erkrankungen oder leichteste, klinisch 
gerade noch faBbare und unter diesen Umstanden meist vollig unspezifisch 
aussehende, aber auch absolut unterschwellig verIaufende Reaktionen hervor­
rufen. Den klinischen Krankheitsbildern, den Abortivfallen und den unter· 
schwelligen Reaktionen ist aber gemeinsam, daB sie den Organismus immuni­
sieren. Ob fiir eine praktisch ausreichende Immunitat allerdings ein einziger 
"stummer Infekt" ausreicht oder ob dazu mehrere notwendig sind, ist un­
bekannt. DaB aber die Durchseuchung und Immunisierung gleichartig zu­
sammengesetzter Populationen unter gleichen Umweltsbedingungen durch die 
beiden Gruppen von Zivilisationsseuchen die gleichen sind, dafJ pralctisch jeder 
zivilisierte Mensch nicht nur von den Erregern der Masern-, Keuchhusten-, Wind­
pockengruppe, sondern auch von Scharlach-, Diphtherie- und ahnlichen Erregern 
infiziert und immunisiert wird und daB nur der auBere Ablauf dieser Reaktionen 
innerhalb der beiden Krankheitsgruppen differiert und bei der einen obligat 
und bei der anderen fakultativ oberschwellig verIauft, zeigt sich daran, dafJ 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
hangt, sondern daB dies auch filr die Altersverteilung der I mmunen der Fall ist. 

Das Blut von Menschen, die gegen die genannten Zivilisationsseuchen 
immun sind, enthalt meist Immunstoffe, deren Existenz, Konzentration 
und Altersverteilung durch die Ubertragung und den Schutzversuch an emp· 
fanglichen Menschen (Masern- , Scharlach:, Keuchhusten-, Poliomyelitis­
prophylaxe mit Rekonvaleszenten- oder Erwachsenenserum) oder durch andere 
immunbiologische Reaktionen (Pirquet-, Dick., Schicktest) nachweisbar sind. 
Zu den klassischen Zivilisationsseuchen gehort auch die Tuberkulose, deren 
fakultativ pathogene Erreger durch Tropfcheninfektion von Keimstreuern 
verbreitet werden, die fiir den Laien meist unerkennbar sind. Infektion, Um­
stimmung und die in dies em Falle nur relative Immunitat sind an der Tuber­
kuliniiberempfindlichkeit des betreffenden Menschen nachweisbar. Am be­
quemsten geschieht das bei Kindern mit der PIRQuETschen Reaktion, die eine 
Abwandlung der urspriinglichen, KocHschen Methode darstellt. Gleichgiiltig 
ob es sich nun um eine akut oder chronisch verlaufende Zivilisationsseuche 
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handelt, ob Durchseuchung und Immunisierung einer Bevolkerungsgruppe 
klinisch, dp.rch die Erfassung der als spezifisch erkennbaren Krankheiten oder 
immunbiologisch, durch den Nachweis von Blutantikorperu oder mit Immun­
testen festgestellt werden, unter gleichen Umweltsbedingungen, z. B. in der 
gleichen GroBstadt, verlauft die Alterskurve der Maseru-, Keuchhusten-, Wind­
pocken-, Scharlach-, Diphtherie- und der initialen Tuberkuloseerkrankungen und 
die Kurve der Altersverteilung der gegen diese Krankheiten immunen Menschen 
im Prinzip vollig gleich. Mit dem Beginn der Nestflucht, gegen Ende des ersten 
Lebensjahres, macht sich die Durchseuchung bemerkbar, urn je nach der Woh­
nungsdichte schon im Kleinkindes- oder im fruhen oder spateren Schulalter 
vollendet zu werden. Mit dem AbschluB des Kindesalters sind stadtische Be­
volkerungen, von wenigen Ausnahmen abgesehen, mit den genannten Zivili­
sationsseuchen durchseucht. Der Anteil der Blutantikorper Fuhrenden oder 
positive Immunitatsreste Darbietenden und die Zahl der Erkrankenden verhalten 
sich in den verschiedenen Altersgruppen yom Ende des ersten Lebensjahres ab 
umgekehrt proportional. Die Tatsache, daB an diesem Zeitpunkt weder gegen die 
Erreger der Maseru-, Keuchhusten-, Windpocken-, noch gegen die der Diphtherie­
und Scharlachgruppe Antikorper aufzufinden sind, daB dies aber in der Stadt 
am Ende der 'Kindheit bei beiden Gruppen der Fall ist und die Scharlach- und 
Diphtherieantikorper bei geringerer Wohnungsdichte ebenso seltener werden wie 
die gegen Maseru, Keuchhusten und Windpocken, gilt als Hauptbeweis dafUr, 
daB die Durchseuchung und Immunisierung gegen Diphtherie und Scharlach 
ebenso wie gegen Maseru, Keuchhusten, Windpocken eine allgemeine ist, obwohl 
an den ersteren nur ein Bruchteil der Menschen erkrankt. Da beim Menschen 
ebenso wie bei anderen Saugetieren die Blutantikorper der Mutterdiaplazentar und 
mit der Milch auf ihr Kind ubertragen werden konnen, ist der menschliche Saug­
ling in den ersten 3--4 Lebensmonaten vor den Zivilisationsseuchen geschutzt, 
deren Immunitat auf Blutantikorperu beruht undgegen die seine Mutter immun ist. 

Da kein Stadtbewohner der Infektion mit den Keimen der Zivilisations­
seuchen entgeht, bleibt nichts anderes ubrig, als dem unvermeidbaren Ereignis 
seine Gefahren zu nehmen. In idealster Weise kann diese Frage so gelOst 
werden, daB man zu einem wahlbaren Zeitpunkt durch eine Schutzimpfung 
eine aktive Immunitat in Gang bringt, die vor der genuinen Erkrankung schutzt, 
wie das mit der Pockenschutzimpfung geschehen ist und durch die aktive 
Diphtherieschutzimpfung geschehen soll. Fur die anderen Erkrankungen be­
stehen zur Zeit solche Moglichkeiten nicht. Fur 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 Letalitat ist beim Ausgang des Kleinkindesalters 
und im Schulalter sehr gering. Es wurde daher zunachst genugen, fUr die 
Mehrzahl oder zum mindesten fUr besonders bedrohte Kinder den Krankheits­
termin ins Schulalter zu verschieben. Da die Immunitat gegen die klassischen 
Infektionskrankheiten des Kindesalters zum Teil durch humorale Antikorper 
bedingt ist, konnen infektionsbedrohte Kinder mit dem Blutserum von Rekon­
valeszenten vor der Infektion und Infizierte vor deren Folgen geschiltzt und auf 
diesem Wege versucht werden, das genannte Ziel zu erreichen. Eine weitere 
Moglichkeit dafiir ergibt sich aus dem Umstand, daB die Erreger der Zivili­
sationsseuchen praktisch ubiquitar sind und von ihnen nicht nur Empfangliche, 
sonderu auch Immune infiziert werden. Infolgedessen enthalt das Blut der stadti­
schen Erwachsenenbevolkerung, vor allem das von :Frauen und von solchen Per­
sonen, die viel mit Kindern zusammenkommen, wegen der immer wieder erfolgenden 
Superinfektionen so groBe Mengen von Immunkorpern, daB sie fUr den Schutz 
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infektionsbedrohter Sauglinge innerhalb der Familie oder zum mindesten zu einer 
Abschwachung des Krankheitsverlaufes gebraucht werden konnen. Die gleichen 
Faktoren, von denen die genannten Krankheiten zu unvermeidbaren Zivilisations­
seuchen gemacht werden, geben uns also ein Mittel in die Hand, ihren Gefahren 
zu begegnen. Der betrachtliche und fUr eine Prophylaxe oder Abschwachung 
der drohenden Erkrankung meist ausreichende Antikorpergehalt des Erwachsenen­
blutes ist nicht allein auf die evtl. vor Jahrzehnten iiberstandene spezifische 
Erkrankung, sondem auf die "Ubiquitat" der Erreger und die daraus folgende 
immer wiederkehrenden Superinfektionen zuriickzufUhren. Ohne diese wiirde 
der Blutantikorpertiter des erwachsenen Menschen aller Voraussicht nach so 
lange Zeit nach der Erkrankung ebenso niedrig sein, wie das bei anderen Sauge­
tieren der Fall ist, die vor ahnlich langer Zeit immunisiert wurden. 

AuBer durch spezifische MaBnahmen kann die Gefahrlichkeit der akuten 
kindlichen Infektionskrankheiten, zum mindesten der zu Pneumonieerkrankungen 
disponierenden Masem, Keuchhusten und Grippe auch durch "unspezifische" 
verringert werden. Da diese Krankheiten die Kinder der Armenbevolkerung 
meist schon im Sauglings- und Kleinkindesalter, also wahrend der Rachitiszeit 
befallen, die Rachitis unter solchen Kindem besonders haufig ist und schwer 
verlauft und eine Kombination der genannten Krankheiten mit der Rachitis in 
hohem MaBe zu Pneumonie und Pneumonietod disponiert, konnen durch eine 
planmaBige Rachitisprophylaxe viele Kinder am Leben erhalten werden . 

. Masern (Morbilli). 
Unter Masern wird eine akute Infektionskrankheit verstanden, an der in 

zivilisierten Landern jeder Mensch erkrankt, die durch einen spezifischen Erreger 
nicht bakterieller oder bacillarer Natur hervorgerufen wird und bei der an 
auBerordentlich regelmiWigen Zeitabstanden nach der Ansteckung Fieber, 
katarrhalische Erscheinungen und ein nach Gestalt und Verteilung charakteristi­
scher, groBfleckiger Ausschlag auf Haut und Schleimhauten 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 europaischen Kulturkreis schon lange vor dieser Zeit 
verbreitet. 

Yom Beginn bis zum Ende seiner Infektiositat beherbergt der Masernkranke 
Masernerreger in den Sekreten seiner oberen Schleimhaute. 1m Blut sind sie 
24 Stunden vor bis 48 Stunden nach Exanthembeginn enthalten. Ob sie mit 
Urin und Kot ausgeschieden werden, ist ungewiB. Da Blui-, Nasen-, Rachen­
und Bronchialsekrete ihr Ansteckungsvermogen bewahren, wenn sie bakterien­
dichte Filter passiert haben und die Filtrate mit den iiblichen bakteriologischen 
Methoden gepriift steril bleiben, muB der Masernerreger zu der Klasse der sog. 
Vim gerechnet werden. Vira sind dadurch gekennzeichnet, daB sie wegen ihrer 
Kleinheit oder hohen Plastizitat Filter passieren, von denen Bakterien und 
Bacillen zuriickgehalten werden, auf gewohnlichen toten Nahrboden nicht zur 
Vermehrung gebracht werden konnen und im Hell- und Dunkelfeld unsicht­
bar bleiben (Pocken-, Varicellen-, Wut-, Gelbfieber-, Maul- und Klauenseuche­
Erreger). 

AuBerhalb des menschlichen Korpers ist das Masernvirus sehr wenig wider­
standsfahig. Infolgedessen kommen Krankheitsiibertragungen durch Gebrauchs­
gegenstande nicht vor und die Ansteckung geschieht praktisch stets von Mensch 
zu Mensch. Masemzimmer 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 
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ins andere gebracht werden, wahrend diese Moglichkeiten bei den Pocken und 
dem Scharlach durchaus gegeben sind. Gesunde Keimtrager, 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 infolgedessenein Mensch an Masern 
erkrankt, so muB er an einem Zeitpunkt, der sich bei der groBen RegelmaBigkeit, 
mit der die klinischen Symptome nach der Infektion auftreten, mit sehr hoher 
Wahrscheinlichkeit errechnen laBt, mit einem ansteckenden Masernkranken 
zusammengetroffen sein. Die Ansteckung geschieht wegen des Gehaltes der 
oberen Schleimhautsekrete an Masernerregern fast ausschlieBlich auf dem 
Wege der Tr6pfcheninfektion. 

Da praktisch jeder ungemaserte Mensch vom 6. bis 8. Lebensmonat ab bei 
der ersten Infektionsgelegenheit an Masern erkrankt und vom Masernerreger 
Entfernungen iiberbriickt werden, die sicheren Schutz vor Bacillen und Bakterien 
gewahren, deren Verbreitung ebenfalls durch Tropfcheninfektion geschieht 
(11/2 m), wird fiir das Masernvirus ebenso wie fiir andere Vira eine hOhere Schwebe­
fahigkeit in der Luft postuliert und diese Eigenschaft auf ihre Kleinheit zuriick­
gefiihrt. Es sind FaIle von Krankheitsiibertragungen durch Ventilschachte und 
durch offene Tiiren zwischen Krankheitszimmern, ohne daB Verkehr stattfand, 
beschrieben worden. Die hohe Kontagiositat des Masernvirus und anderer 
Vira kann darauf, aber auch auf eine hohere Empfanglichkeit (Disposition) 
des Menschen fiir pathogene Vira als fiir bakterielle und bacillare Krankheits­
erreger oder auf beide Momente zuriickgefiihrt werden, so daB schon die wenigen, 
zufallig iiber die auBerste Reichweite von groBeren Hustentropfen hinaus­
gelangenden Keime eine spezifische Erkrankung verursachen konnen. Die 
Empfiinglichkeit des ungemaserten Menschen fiir das Masernvirus ist vom 6. bis 
8. Lebensmonat ab eine absolute und vom Alter unabhiingige. 

Von den gebrauchlichen Laboratoriumstieren erkranken nach massiven 
Infekten mit Sicherheit nur Mfen. Ihre Empfanglichkeit fiir das Virus ist aber 
nicht annahernd so allgemein wie beim Menschen und die Zahl der Resistenten 
groB. Die Krankheitsbilder sind meist uncharakteristisch. 

Inkubation. Der Maserninfektion folgt eine 9-lO-11 Tage lange symptom­
lose Inkubation, wahrend der jedes Krankheitsgefiihl fehlt und an deren Ende 
als einziges objektiv faBbares, pathologisches Symptom eine leichte Leukopenie 
mit einer relativen und absoluten Lymphopenie eintritt. Der Masernkandidat 
ist wahrend dieser Zeit nicht infektios. 

Symptome. Am lO.-l1. Tage nach der Ansteckung tritt eine Nasopharyngitis 
auf, die von subfebrilen oder leicht fieberhaften Temperaturen begleitet ist. 
Nach 12-24 Stunden folgen Conjunctivitiden und Bronchitiden wechselnder 
Schwere mit Temperaturen zwischen 38 und 39°, die mit leichten Remissionen 
3-4 Tage lang in dieser Hohe bestehen bleiben. Diese fieberhafte katarrhalische 
Periode wird als Prodromi oder Prodromalstadium bezeichnet. Beim klassischen 
Fall entsteht durch die laufende Nase, den verschwollenen Naseneingang, die 
allgemeine Gedunsenheit, die Rotung und Schwellung der Conjunctiven, das 
Tranen 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 charakte­
ristische Erscheinungen: das haufige Husten und Niesen der Masernkranken 
und ihre weinerliche Verstimmung. 

Der H'U.Sten ist zu Beginn trocken, kurz und rauh. Auskultatorisch sind nur 
trockene Rasselgerausche horbar. Die Bronchialsekrete sind sparlich und zah. 
Reichlicher ist das Sekret der N asenschleimhaute, das anfangs seros ist und in der 
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Exanthemzeit eitrig wird. Die Entzundung der C'onjunctiven betrifft vor allem 
die Conjunctiva palpebrarum, wahrend die des Bulbus weniger befallen ist. 
Die Mundschleimhaut ist hiiufig diffus gerotet und die Zunge belegt. Die beim 
Sdugling im Prodromalstadium nicht seltenen Durchjdlle und C'ystitiden lassen 
an eine entziindliche primare und spezifische Beteiligung der unteren Schleim­
haute denken, obwohl es sich natiirlich auch um sekundare, unspezifische Er­
scheinungen handeln kann, wie sie auch bei anderen parenteralen Infekten 
beobachtet werden. Das subjektive Krankheitsgejuhl geht in der Regel der 
Schwere der Schleimhautentziindungen parallel. 

Die katarrhalischen Erscheinungen des Prodromalstadiums sind oft nicht 
so ausgesprochen, daB sie bei der Haufigkeit von N asopharyngitiden und 
Bronchitiden im Kindesalter ohne weiteres den Verdacht auf eine spezifische 
Infektion aufkommen lassen. Ihre Spezifitat ist vor dem Erscheinen des 
Exanthems nur bei den Fallen mit aller Sicherheit zu erkennen, die KOPLIKSche 
Flecken aufweisen. Etwa bei 60-80 % aller Masernkranken erscheinen yom 
1. oder 2. Tage der Prodromi ab auf der Wangenschleimhaut, vor allem gegeniiber 
den Backenzahnen, bald sparlich, bald in groBerer Zahl blaulich-weiBe, wie 
Kalkspritzer aussehende, meist nicht ganz StecknadelkopfgroBe erreichende 
Flecke, die jur 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-, Vagina- und Rectalschleimhaut beobachtet 
worden. Gegen Verwechslung mit Speiseresten, Soor oder anderen Dingen 
schiitzt ihre Unabwischbarkeit. Von stomatitis chen Veranderungen (Aphthen) 
unterscheiden sie sich durch ihre geringere GroBe und ihrem ausschlieBlichen Sitz 
an der Wangenschleimhaut. 

Mit dem Beginn der prodromalen Nasopharyngitis, auch wenn die Tempera­
turen noch nicht deutlich fieberhaft sind, wird der Kranke ansteckend. Sub­
jektiv und objektiv liegt der Gipfelpunkt des Ansteckungsvermogens an dem 
Ubergang zwischen Inkubation und Prodromalstadium. Nicht nur, weil da in 
der Regel noch jedes Krankheitsgefiihl fehlt, die katarrhalischen Erscheinungen 
nicht als spezifisch und gefahrlich erkennbar sind und die Infektionserfolge 
eines solchen sich frei bewegenden Keimstreuers wesentlich groBer sein miissen 
als zu dem Zeitpunkt, wo ihn sein Krankheitsgefiihl bettlagerig macht und das 
sichtbare Exanthem sein Ansteckungsvermogen plakatiert - ceteris paribus 
ist ein Kind an diesem Zeitpunkt im Krankensaal auf groBere Entfernung hin 
infektios und die Verbreitung der Krankheit viel·schwerer zu verhindern als nach 
dem Erscheinen des Exanthems. 

Mit groBer RegelmaBigkeit erscheint am 14. oder 15. Tage nach der Infektion, 
also am 4.-5. Fiebertag, meist nach einer besonders deutlichen Remission, unter 
einem erneuten, die friiheren Temperaturen iibertre££enden Fieberanstieg (bis 
zu 400 und mehr) der Masernausschlag auf Haut und Schleimhauten. Masern­
flecke auf den Schleimhauten werden Enantheme genannt. Sie gehen dem 
Exanthem um 12-20 Stunden voraus. 

Bei einem Teil der FaIle werden ebenso wie bei anderen exanthematischen 
Erkrankungen Tage oder Stunden vor dem spezifischen Ausschlag fliichtige, 
in ihrer Gestalt wechselnde Vorexantheme beobachtet. 

Unter einer deutlichen Steigerung des KrankheitsgefUhls schieBen mit dem 
erneuten Temperaturanstieg zunachst hinter dem Ohr, am Hals und an den 
Wangen stecknadelkopfgroBe, blaBrote, um Follikelmiindungen gelegene runde 
Efflorescenzen auf, die sich zunachst nicht iiber die Haut erheben, aber in den 
folgenden Stunden wachsen und zusammenflieBen und dadurch die fUr den 
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Masernausschlag charakteristischen, groBen, zackigen und unregelmaBig ge­
bildeten, dunkelroten, im Gegensatz zum Scharlachausschlag ins Violette 
spielenden Flecken bilden. Solche voll ausgebildete Masernflecke erheben sich 
dann iiber das Niveau der gesunden Raut und lassen bei tangentialer Betrachtung 
in ihrer Mitte 1-2 Knotchen (Follikel- oder Talgdriisen) erkennen. Zwischen 
den einzelnen Masernflecken liegen stets groBere oder klein ere Bezirke normaler 
blasser Raut, so daB ein ausgesprochen gefleclctes Aussehen des Kranken zu­
stande kommt. 

In den ersten 24 Stunden verdichtet sich der Ausschlag vor allem im Gesicht, 
am Rals, den Wangen und den Schultern, wobei sowohl die ersten Flecke groBer 
werden und zusammenflieBen als neue aufschieBen. An den Stellen, an denen der 
Ausschlag zuerst erscheint, erreicht er auch seine hOchstelntensitat. Am 2. Exanthem­
tage breiten sich die Flecken auf Brust, Bauch und Extremitaten aus, wobei 
sie am Rumpf dichter als an den Extremitaten und an den Unterschenkeln 
und Unterarmen am diinnsten stehen. Diese Verteaung des Exanthems ist fiir 
Masern ebenso charakteristisch wie Farbe, Gestalt und GrofJe der Einzelflecken. 
Zwischen dem 2. und 3. Tage ist das Exanthem in voller Bliite. Dann beginnt 
es in dcr gleichen Reihenfolge wie es kam, abzublassen, indem die frischroten 
Flecken, die anfanglich auf Druck vollig verschwinden, einen Stich ins Braun­
liche bekommen, in der gedriickten Raut erkennbar bleiben und nach dem 
Verschwinden der natiirlichen Rote braunliche Pigmentierungen hinterlassen, 
die gelegentlich wochenlang bestehen bleiben. Erscheinen, BlUte und Verschwinden 
des Masernexanthems dauern im Durchschnitt 4-5 Tage. Danach setzt eine 
kleienfOrmige Abschuppung der Raut vor allem an Kopf und Rumpf ein, die 
nach Tagen oder Wochen vollendet ist. Randteller und FuBsohlen zeigen dabei 
im Gegensatz zum Scharlach keine Schuppung. 

12-20 Stunden vor Exanthembeginn treten auf der Schleimhaut der Wangen, 
des weich en Gaumens, der Uvula und der Tonsillen zackige, unregelmaBig 
gestaltete, das normale Schleimhautniveau iiberragende Flecke der gleichen Art 
auf wie an der Raut. Dieses Masernenanthem ist eine ebenso regelmaBlge und 
obligatorische Erscheinung wie das Exanthem. Die KOPLIKschen Flecke konnen 
bei normalen Masern fehlen, das Enanthem niemals. 

Von dem geschilderten klassischen Masernexanthem gibt es eine Reine von 
Abweichungen. Am Kopf und Rumpf, haufiger als an den Extremitaten kommt 
es gelegentlich zum ZusammenflieBen einer groBeren Anzahl von Masernflecken 
und zu flachenhaften Rotungen, die als Inseln auf der gefleckten Raut liegen 
(konfluierende Masern). Durch den Masernerreger und seine Gifte wird die 
Durchlassigkeit der RautgefaBe erhoht, wie das schon aus der Pigmentation 
der Masernflecke und der Neigung Masernkranker zu Rautblutungen bei leichter 
venoser Stauung hervorgeht. In man chen Fallen wird diese Durchlassigkeit 
so groB, daB es schon in der Bliitezeit des Exanthems zu starken Blutaustritten 
und zur Bildung "hamorrhagischer Masern" kommt. Diese Blutungsneigung 
ist nicht wie bei anderen Infektionskrankheiten (den Pocken z. B.) als "signum 
mali ominis" zu betrachten. Dichte und Intensitat des Exanthems sind lokal 
beeinfluBbar. Beide werden durch aIle Faktoren erhoht, von denen die Durch­
blutung der Raut gesteigert wird (heiBe Bader, spezifische und unspezifische 
Entziindungen, Traumen). Liegt die Zirkulation aus irgend einem Grunde 
darnieder, so entstehen blasse und sparliche Exantheme. Da die Kombination 
von Masern und Kreislaufstorung eine hohere Letalitat hat als Masern bei 
ungeschadigten Kindern, wird yom Laienpublikum wie in vielen anderen Fallen 
Ursache und Wirkung verwechselt und der unter diesen Umstanden haufig un­
giinstige Ausgang auf "nach innen geschlagene Masern" zuriickgefiihrt. 
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Dem Abblassen des Exanthems geht die Entfieberung parallel, die meist 
lytisch verlauft. Zu den 3-4 Tagen Prodromalfieber kommen bei unkompli­
zierten Maseru ebenso viele Fiebertage der Exanthemzeit, so daB normale 
Masernkinder 7-8 Tage lang fiebern. 

Das Krankheitsge/uhl, das sich mit dem Erscheinen des Exanthems stark 
steigert und bei jungeren Kinderu garuicht so selten zu apathischen, an der 
Grenze des BewuBtseins liegenden Zustanden fiihrt, verschwindet, sobald sich 
das Exanthem zuriickzubilden beginnt und die Entfieberung einsetzt. Bei 
unkomplizierten Erkrankungen tritt dieser Umschwung "iiber Nacht" ein. 
Sein Ausbleiben ist haufig ein zuverlassigeres Anzeichen fUr eine kommende 
Komplikation als die Temperaturkurve. 

Die katarrhalischen Erscheinungen der Prodromi steigeru sich mit dem Er­
scheinen und der Ausbreitung des Exanthems. Der trockene Husten wird 
heftiger, die Nachtruhe empfindlich gestort, der bronchitische Befund aus­
gesprochener. Bei Sauglingen und jungen Kleinkinderu fUhrt die Bronchitis 
haufig zu einer ganz betrachtlichen Dyspnoe. 

Im Urin besteht haufig eine Albuminurie, in der Bliitezeit des Exanthems 
regelmaBig eine positive Diazoreaktion und bei riicklaufigem Exanthem eine 
Urobilinurie, die in ihrer Starke der Pigmentierung parallel geht. Am Kreis­
lau/system sind Sondererscheinungen nicht feststellbar. Die Stuhle sind bei 
Sauglingen und jungen Kleinkinderu ebenso wie bei anderen spezifischen und 
unspezifischen Allgemeininfektionen haufig durchfallig. Die Driisen urn die 
obere Korperapertur herum, in deren Quellgebieten sich die katarrhalischen 
Erscheinungen abspielen, schwellen erwartungsgemaB haufig an, aber nicht 
in annaherud dem gleichen MaBe, wie das von Scharlach-, Rubeolen- oder 
tuberkulOsen Driisen zu beobachten ist. Die Milz ist in der Regel nicht vergroBert. 
Die schon Ende der Inkubation beginnende, in den Prodromis verstarkte und 
auf dem Hohepunkt des Exanthems ihren Gipfel erreichende Leukopenie mit 
der relativen und absohiten Lymphopenie, geht mit der Entfieberung zuriick 
und ist von einer Hyperleukocytose gefolgt. RegelmaBig wird auch bei un­
komplizierten Maserufallen das N ervensystem in Mitleidenschaft gezogen. Die 
wahrend der Prodromi zu beobachtende weinerliche Verstimmung und die bei 
jungen Kinderu wahrend des Erscheinens des Exanthems auftretenden, an 
der Grenze des BewuBtseins gelegenen apathischen Zustande, sind charak­
teristische Begleiterscheinungen klassischer Maseru. 

Das Ansteckungsvermogen des Maserukranken ist auf der Hohe des Exanthems, 
wenn man es mit bacillaren und bakteriellen Erkrankungen vergleicht, die eben­
falls mit Tropfcheninfektion verbreitet werden, noch groB, aber schon deutlich 
geringer als zu Beginn der Erkrankung. Am 3. und 4. Exanthemtage fallt die 
Infektiositat 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 Kinderu verlaufen 
auBerordentlich gleichartig. Nicht nur, daB 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 MaB des sub­
jektiven Krankheitsgefiihls, der objektive Befund an den Schleimhauten, Fieber­
verlauf und -hohe sind einander auBerordentlich ahnlich und der gesamte 
Symptomenkomplex viel eintoniger als bei irgend einer anderen Kinderkrank­
heit. Abnorm leichte und auch im Symptomenbild von dem klassischen Krank­
heitsbild abweichende Maseru sieht man dagegen relativ haufig bei Sauglingen 
zwischen dem 3.-6. Lebensmonat. Dieser EinfluB des Alters kann zunachst, 
nichts vorausnehmend, folgendermaBen erklart werden: ErfahrungsgemaB er­
kranken Sauglinge in den ersten 3 Monaten iiberhaupt nicht an Maseru, wenn 
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ihre Miitter die Krankheit iiberstanden haben und immun sind. Die miitterliche 
Immunitat geht diaplazentar und mit der Milch auf den Saugling iiber, wird 
aber nach dem 3. Lebensmonat unsicher und es treten dann wahrend der Zeit 
ihres allmahlichen Verschwindens abgeschwachte und abgewandelteMasern auf: 
Masern ohne Prodromi, mit Exanthem und Enanthem am 1. Fiebertage, Masern 
ohne katarrhalische Erkrankungen der Schleimhaute und Masern mit abortiven 
Exanthemen. Wahrscheinlich ist das Gros der angeblich nicht Durchmaserten 
in Stadten wahrend dieser Lebensmonate an atypischen Masern erkrankt. 
Verdnderungen 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 tatsachlich lediglich 
die Reaktion Masernvirus-Mensch das maligne Krankheitsbild produziert oder 
ob nicht doch eine Komplikation, ein dritter Faktor, den Sonderverlauf be­
stimmt. Masern k6nnen schon im Prodromalstadium toxisch sein, am haufigsten 
wird das aber in der Exanthemzeit beobachtet. Charakteristische Symptome sind 
abnorm hohe Temperaturen (41 0 und mehr), Schadigungen des Kreislaufs, 
Lahmung der Vasomotoren, Vergiftung des Zentralnervensystems (Delirien, Be­
wuBtlosigkeit) und abnorm blasse und livide Exantheme. Gelegentlich tritt 
eine Neigung zu Haut- und Schleimhautblutungen in Erscheinung und in anderen 
Fallen diffuse Durchfalle. Ob die gelegentlich schon in der Prodromalperiode 
auftretende Tbxitat, 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. 

Immunitat. Die Masern hinterlassen ebenso wie die Pocken und andere 
Reaktionskrankheiten (s. Erklarung dieses Begri£fes S.207) mit ganz seltenen 
Ausnahmen eine lebenslange Immunitat. Diese Beziehung zwischen Mensch und 
Masernerreger ist ebenso regelmaBig wie die generelle Empfanglichkeit fiir das 
Virus und die zwangslaufige Erkrankung in zivilisierten Landern. Anamnestische 
Angaben iiber mehrfache Masernerkrankungen sind zunachst als auBerst seltene 
Ausnahmen mit dem gleichen MiBtrauen aufzunehmen wie die Ableugnung 
einer Durchmaserung von Erwachsenen oder Halberwachsenen, die in Stadten 
aufgewachsen sind. 

Bei den Versuchen, die Reaktionen zwischen Mensch und Masernerreger 
zu analysieren, die zu dem oben beschriebenen Symptomenkomplex fiihren, d. h. 
beirn Studium der Masernpathogenese und -immunbiologie ist verstandlicherweise 
vor allem nach der Bedeutung der langen Inkubation und den Entstehungs­
mechanismen des Exanthems gefragt worden. 

Einer natiirlichen Maserninfektion folgt eille 10-Utagige symptomlose 
Inkubation, wahrend der das infizierte Individuum nicht ansteckend ist. Nach 
einer kiinstlichen Infektion mit unnatiirlich groBen Erregermengen (infektiOse 
Bronchial-, Nasen- und Rachensekrete oder Blut) andert sich daran nichts, 
wenn die oberen Schleimhdute 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 Schleimhaute umgangen und groBe Mengen 
infektiOsen Materials in oder unter die Haut oder intramuskular 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. 
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Zur Erklarung fUr die primare Ungiftigkeit von Masernerregern, selbst 
wenn man sie parenteral in groBen Mengen injiziert, und das Auftreten des 
Exanthems nach der langen symptomfreien Inkubation, ist von PIRQUET auf 
die Mechanismen hingewiesen worden, die durch parenterale Injektionen primiir 
ungiftigen, artfremden Serums in Gang gebracht werden. Bestimmte artfremde 
EiweiBarten - und als artfremdes EiweiB konnen auch ganz allgemein Krank­
heitserreger betrachtet werden - sind aus chemischen oder physikalischen 
Griinden auBer stande, mit dem Organismus zu reagieren und daher ungiftig. 
Da aber jedes unter Umgehung der Darmwand in den Organismus gelangende 
EiweiB, das nicht individual-, blut- oder zelleigen ist, zum mindesten als Fremd­
korper wirken muB, weil der Organismus durch vielfache Sicherung gegen 
das Eindringen art- oder individualfremden EiweiBes in seinem inneren Verband 
geschiitzt ist, setzt er spezifische AbwehrmaBnahmen zur Entfernung des 
injizierten toten EiweiB- oder der eingedrungenen Krankheitserreger in Gang. 
Er beginnt Stoffe (Antikorper) zu bilden, die in spezifischer Weise mit dem 
artfremden EiweiB reagieren, es chemisch oder physikalisch verandern und, 
wie man es auch nennen konnte, abbauen oder verdauen. Zu dieser Antikorper­
bildung braucht er eine gewisse Zeit (Inkubationszeit). Die Produkte der nun 
einsetzenden Antigen-Antikorperreaktion sind giftig. Wenn geniigend Anti­
korper gebildet sind und eine krankmachende Konzentration der Antigen­
Antikorperreaktionsprodukte erreicht ist, beginnt nach einer Ansteckung mit 
primar ungiftigen Krankheitserregern wie den Masern- oder Pockenvirus das 
Prodromalstadium und nach einer Seruminjektion die Serumkrankheit. Die 
Dauer der Inkubation hangt also bei Krankheiten dieser Art (Masern, Pocken, 
Windpocken) nicht von dem Wachstumstempo der Erreger, sondern von der 
Geschwindigkeit ab, mit der vom Organismus spezifische Antikorper gebildet 
werden. Krankheiten dieser Art sind als "Reaktionskrankheiten" bezeichnet 
worden. 

Die etwa gleich lange Inkubation nach der parenteralen Injektion nicht vermehrungs­
fahiger Antigene (Seruminjektion, -krankheit) und die Tatsache, daB sofort oder nach 
kurzer Zeit Krankheitserscheinungen auftreten, wenn ein Organismus schon einen spezifischen 
Antikorper gegen ein bestimmtes Antigen enthalt und ihm dieses Antigen parenteral injiziert 
wird, beweisen die Richtigkeit dieser Auffassung. Das sinnfalligste Beispiel fUr diese Be­
ziehungen zwischen Inkubationszeit und Antikiir'pergehalt des Organismus ist die Erschei­
nung des anaphylaktischen Shocks, der Sekunden oder Minuten nach einer Injektion primar 
ungiftiger EiweiBe auf tritt, wenn das betreffende Individuum vor einer gewissen Zeit schon 
einmal mit dem gleichen Antigen injiziert wurde und Antikorper gebildet hat (aktive Ana­
phylaxie) oder wenn ihm vor der Antigenapplikation von einem antikorperhaltigen Tier 
fertige, gegen das EiweiB gerichtete Antikiirper einverleibt wurden (passive Anaphylaxie). 

Hat ein Mensch eine Reaktionskrankheit iiberstanden (Masern, Pocken, 
Windpocken) und enthalten seine Korpersafte spezifische Antikorper (Immun­
stoffe), so verlaufen die Dinge bei einer Superinfektion so, wie das beim ana­
phylaktischen Shock geschildert wurde. Der fertige Antikorper reagiert sofort 
mit dem Antigen (den Krankheitserregern) und baut ihr EiweiB in Minuten­
frist abo Da die bei Spontaninfektionen in Frage kommenden EiweiBerreger­
mengen minimale sind, reichen die in solcher Antigen-Antikorperreaktion ent­
stehenden giftigen Produkte nicht aus, urn subjektiv oder objektiv feststellbare 
krankhafte Erscheinungen auszulOsen. Die Reaktion verliiujt unterschwellig, der 
betreffende Mensch ist "immun". Was also in der Versuchsanordnung des ana­
phylaktischen Shocks zu Krankheit und Tod fUhrte, funktioniert unter natiirlichen 
Bedingungen als ein zweckmaBiger Immunitatsmechanismus. Man kann iibrigens 
auch im klassischen anaphylaktischen Experiment die Antikorper-Antigenreaktion 
unterschwellig verlaufen lassen, wenn man entsprechend niedrige Antigenmengen 
verwendet. Der Arzt muB davon in besonderen Fallen vor der Serumanwendung 
Gebrauch machen (s. die BESREDKAsche Reaktion S. 262). 
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PIRQUET hat am Beispiel der Pockenschutzimpfung gezeigt, welche Reaktionen auf· 
treten, wenn ein 1mmuner mit einem vermehrungsfahigen Antigen reinfiziert wird. Beirn 
hochirnmunen Vaccinierten tritt nach einer Revaccination iiberhaupt keine Reaktion auf. 
Der kinetische Teil des 1mmunitatsmechanismus (die fertigen Antikorper) funktioniert so 
gut, daB sofort aIle Erreger abgebaut werden und eine so geringe Giftmenge bei der Reaktion 
entsteht, daB keine oberschwelligen Reaktionen auftreten. 1st die 1mmunitat nicht mehr 
hochwertig und keine fertigen Antikorper vorhanden, so treten trotzdem nach verkiirzten 
Inkubationszeiten leichtere 1mpferscheinungen auf als beim Erstvaccinierten. Diese Er­
scheinungen sind auf die Funktion des potentiellen Teils des 1mmunitatsmechanismus 
zuriickzufiihren, die Eigenschaft des 1mmunen, rascher Antikiirper zu bilden als der Erst­
vaccinierte. Es tritt infolgedessen eine Antigen-Antikiirperreaktion zu einer Zeit auf, wahrend 
der sich die Erreger noch nicht im gleichen Umfang vermehrt haben wie bei Erstvaccinierten 
und infolgedessen mildere 1mpfreaktionen. PIRQUET hat die Reaktianen des 1mmunen, die 
von denen des Erstinfizierten abweichen, allergische genannt. 

Komplikationen. Der oben geschilderte klassische Masernverlauf wird oft 
durch Komplikationen gestort, fUr deren Entstehung im Masernerreger, im 
erkrankten Individuum und in seiner Umwelt gelegene disponierende Momente 
aufgezeigt werden konnen. Die haufigsten und gefahrlichsten sind Erkrankungen 
des Respirationstractus und seiner Adnexe (Mittelohr). Es handelt sich dabei 
um echte Komplikationen in dem Sinne, daB neue Faktoren in das Wechselspiel 
Masernerreger-Mensch eintreten und nicht etwa yom Masernerreger selbst oder 
dem erkrankten Menschen Sonderreaktionen produziert werden, wie das bei der 
Beschreibung besonders leichter und schwerer Masern weiter vorn geschildert 
wurde. Das geht am augenscheinlichsten aus der Tatsache hervor, daB Kompli­
kationen im Verlauf der Masern am haufigsten jenseits der Exanthemsbliite, 
also zu einem Zeitpunkt auftreten, wo der Kranke nicht mehr ansteckend ist. 
Nur in besonderen Fallen, vor aHem bei schweren Rachitikern kann man Kom­
plikationen von seiten des Respirationstractus schon in der Prodromalzeit beob­
achten. 

Bronchitiden, Bronchopneumonien und M ittelohrentziindungen sind die hiiu­
/igsten Masernkomplikationen. Ihre Erreger sind Pneumokokken, Influenza­
bacillen, Streptokokken, Staphylokokken usw., kurz das ganze Heer der die 
oberen Schleimhaute bevolkernden Keime. In der Regel handelt es sich um 
Mischinfektionen, die besonders schwer verlaufen, wenn an ihnen hamolytische 
Streptokokken beteiligt sind. In der Mehrzahl der Falle ist der Maserntod ein 
Tod an Bronchiolitis oder Pneumonie. 

Bleibt der Temperaturabfall und die rasche Besserung des subjektiven Be­
findens nach dem 'Oberschreiten des Exanthemhohepunktes aus, so kann mit 
hoher Sicherheit eine Komplikation vorausgesagt werden. Das klinische Bild 
der im Verlauf der Masern auftretenden Bronchitiden, Bronchopneumonien, 
Mittelohrentziindungen, Pleuritiden und gelegentlichen lobaren Pneumonien 
weicht von der Seite 419 geschilderten Bildern nicht abo Eigentiimlich ist 
ihnen aber eine aullallend schlechte Heilungstendenz und die Neigung zu bosartigen 
Verlaufsformen, iiber die weiter unten eingehender gesprochen werden wird. 

Zunachst ist noch auf einige fiir die Masern charakteristische oder zum 
mindesten bei ihnen besonders haufige Komplikationen hinzuweisen. Schon in 
der Prodromalperiode ist eine Miterkrankung der Kehlkopfschleimhaute an der 
heiseren Stimme und der Rauheit des Hustens zu erkennen. Manchmal steigern 
sich diese Erscheinungen, so daB es zur volligen Stimmlosigkeit, regelrechtem 
Crouphusten, inspiratorischer Dyspnoe und zur echten Larynxstenose kommt. 
Haufiger als dieser schon in der Prodromalperiode auftretende primiire ist der 
sekundiire Maserncroup, der auf der Hohe des Exanthems, aber auch noch 
3-4 Tage spater auftreten kann. Die zu Croup und Stenose fiihrende Laryngitis 
kann eine morbillose, eine unspezifische, aber auch eine diphtherische sein. Der 
ungiinstigste Fall ist der letztere, weil die Kombination von Masern mit Diphtherie 
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eine ganz ungewohnlich hohe Letalitat aufweist. In del' Praxis ist daher jeder 
primare odeI' sekundare Maserncroup als ein diphtherischer zu behandeln und 
ohne Verzug Antitoxin, und zwar in wesentlich hoheren Mengen zu applizieren 
als bei gewohnlichen Diphtheriestenosen. Operative Eingriffe (Tracheotomie, 
Intubation) sind wegen del' schon oben erwahnten schlechten Heilungstendenz 
moglichst hinauszuschieben und zu versuchen, mit del' Wirkung del' Serum· 
und Dampfbettbehandlung des Croups auszukommen (s. dazu S. 418). 

Of tel' als bei anderen Infektionskrankheiten kommt es wahrend und nach den 
Masern zu aphthosen und ulcerosen Stomatitiden, zu Furunkulosen und ulcerosen 
Prozessen der Haut mit einer auffallenden Neigung zu Nekrosen, die sich gelegent. 
lich zu dem als Noma bekannten Symptomenkomplex steigern. Von del' Wangen. 
odeI' Vulvaschleimhaut ausgehend kommt es zur Entwicklung einer feuchten, 
mit machtiger Odembildung einhergehenden, rasch fortschl.'eitenden und zu einem 
miBfarbigen, putriden Gewebszerfall fiihrenden Gangran (Noma), die in del' 
Regel todlich endet. 

Weniger gefahrlich 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 Fallen 
die Neigung zu bronchiolitischen odeI' bronchopneumonischen Komplikationen 
verdoppelt. Durch die Kombination Masern-Scharlach wird die Diagnose er­
schwert, wenn beide Exantheme gleichzeitig auftreten, die Prognose abel' nicht 
wesentlich verschlechtert. Harmlos sind Kombinationen wie Masern·Varicellen 
und Masern-Roteln. 

Ganz anders verlaufen aber die Dinge, wenn sich Masern mit einer floriden 
Thoraxrachitis oder einer Tuberkulose kombinieren. 1m 1. Fall kommt zu dem 
schon weiter vorn erwahnten Moment del' schlechten Heilungstedenz entziind· 
licher Prozesse noch ein mechanisches dazu, das die Disposition fiir Pneumonien 
vermehrt: Del' weiche, kraftigen in- und exspiratorischen Muskelkontraktionen 
nachgebende und damit eine geniigende Liiftung del' Lunge und eine ausreichende 
Expektoration verhindernde rachitische Thorax. Die zweite Kombination ist 
deswegen besonders gefahrlich, weil die wahrend und nach del' Masern­
erkrankung allgemein verringerte Abwehrkraft gegen belebte Krankheitserreger 
(schlechte Heilungstendenz) bis zu einem volligen Zusammenbruch (Anergie) 
del' Abwehrmechanismen gegeniiber Tuberkelbacillen absinkt. Die Masern 
wurden mit Recht immer wieder als Schrittmacher der Tuberkulose bezeichnet. 
Sie verschlimmern tuberkulOse Erkranknngen und lassen ruhende tuberkulose 
Infekte wieder aufflammen. Auf Masernjahre folgen Zeiten gehaufter tuber­
kulOser Erkrankungen. 

Diese Beziehungen zwischen Masern und Tuberkulose erscheinen verstandlich, 
seitdem bekannt ist, daB die Uberempfindlichkeit des Tuberkuwsen gegen Tuber­
kulin (Tuberkelbacillen-Leibessubstanz), mit del' PrRQuETschen Hautreaktion odeI' 
einem anderen Verfahren gepriift, wahrend del' Masernerkrankung und gelegent­
lich W ochen bis Monate nach ihr verschwindet, wie das sonst nul' bei schwer 
kachektischen Zustanden, bei Miliartuberkulose odeI' phthisischen Endzustanden 
beobachtet wird. Erblickt man in del' Allergie gegen Tuberkulin eine zweck· 
maBige Reaktion, wie das weiter oben S. 199 u. 207 dargelegt wurde, so ist die ihrem 
Verschwinden folgende Ausbreitung tuberkulOser Prozesse verstandlich. Da nicht 
bei jedem Masernfall volUwmmene Anergie auftritt und das Verschwinden del' 
Allergie also keinem "A1Ies-oder-nichts-Gesetz" gehorcht, tritt nicht in jedem 
FaIle eine Aktivierung del' Tuberkulose ein. Sie ist abel' doch so haufig, daB in 
der Praxis eine erschwerte Rekonvalescenz oder irgendwelche unklaren Krankheits­
erscheinungen nach Masern zunachst trotz des Fehlens einer Tuberkuliniiber­
empfindlichkeit als Symptom eines aktivierten tuberkulOsen Proze8ses aufgefaBt 
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werden miissen. Ebenso wie gegen das primar ungiftige Tuberkulin tritt eine 
Verringerung der Allergie gegeniiber anderen primar ungiftigen EiweiBarten 
wahrend und nach der Erkrankung auf (gegen SerumeiweiB, Vaccine- und 
Varicellenerreger) . 

Die Widerstandslosigkeit von Masernkranken gegen Diphtherieinfektionen, 
die zusammen mit der schlechten Reilungstendenz der Masernpneumonie, der 
Neigung zu Stomatitiden, Furunkulosen, Nekrosen und der Aktivierung tuber­
kuloser Prozesse als Ausdruck einer allgemeinen Anergie aufgefaBt werden muB 
und als "Status morbillosus" und, wenn sie, wie das meist der Fall ist, die 
Krankheit iiberdauert, als "Status postmorbillosus" bezeichnet wird, kann nicht 
in der gleichen Weise erklart werden wie die Anergie gegeniiber Tuberkelbacillen. 
Das Allergen (Antitoxin) gegen das primiir toxische Diphtherietoxin ver­
schwindet nicht, wie das von der Tuberkulinallergie beschrieben wurde und die 
Raut noch nicht mit Diphtherie infizierter Menschen bleibt gegen das Toxin 
empfindlich und zu einer entziindlichen Gegenreaktion fahig. Aller Wahrschein­
lichkeit nach sind es daher spezifische Zelleistungen, die durch die Reaktion 
zwischen Masernvirus und dem Organismus geschadigt werden und zu einem 
Versagen der Immunitat gegen primar und sekundar giftige Antigene fUhren. In 
sinnfalliger Weise geht dem Status morbillosus schon in der Prodromalzeit eine 
Verringerung produktiv entziindlicher Prozesse voraus: Nassende Ekzeme trocknen 
ein, der EiterfluB infizierter Wunden versiegt, bei Nephritiden verschwinden 
die Formelemente aus dem Blut, der Liquor eitriger Meningitiden wird klar usw. 

Durch den Status morbillo8Us und den Status postmorbillosus gewinnen die 
Masern erst ihre nationalokonomische Bedeutung und ihren Einfluf3 auf die Gesamt­
mortalitiit des Kindesalters. Die Opfer des Masernvirus allein, die Zahl der an 
toxischen Masern Sterbenden spielt demgegeniiber gar keine Rolle. Erkrankt 
aber der Mensch im Sauglings- oder friihen Kleinkindesalter an Masern, zu einem 
Zeitpunkt, wo er infolge bestimmter anatomischer Eigentiimlichkeiten seines 
Respirationstraktes an sich leichter eine Pneumonie bekommt als in spateren 
Jahren, so fiihrt diese Altersdisposition fiir Pneumonien zusammen mit der 
Masernanergie schon zu einer wesentlichen Vermehrung pneumonischer Kom­
plikationen gegeniiber spateren Lebensaltern und gegeniiber anderen, den Re­
spirationstrakt befallenden Erkrankungen (z. B. grippale Infekte). Kommt aber 
zu der Altersdisposition und dem Status morbillosus noch ein dritter Faktor 
hinzu, beeintrachtigt eine Thoraxrachitis das altersgemaB geringere Vermogen 
zu einer VergroBerung des durchschnittlichen Inspirationsvolumens und damit 
zu der Moglichkeit einer raschen Expektoration entziindlicher Sekrete, so haufen 
sich die Pneumonien und die Letalitat steigt auBerordentlich an. PFAUNDLER 
hat berechnet, daB rachitische Masernkranke viermal haufiger Pneumonien 
bekommen als gleichaltrige nichtrachitische Masernkinder und, einmal pmiu­
moniekrank, wieder viermal haufiger an ihrer Pneumonie sterben als gleichaltrige 
nicht rachitische Masernpneumoniker. Die Faustregel, daB der Gefahr, an 
Masern zu sterben entronnen ist, wer erst im Schulalter erkrankt, muB im 
wesentlichen auf den Umstand zuriickgefiihrt werden, daB dann die Rachitis­
zeit vorbei ist. Die Letalitiitsh6hen im Schul- und Vorschulalter verhalten sich 
ceteris paribus (gleiche Zeiten und gleiches Milieu) etwa wie 1: 10. Das Ver­
schwind en schwerer und mittelschwerer Rachitisformen wiirde von einem ganz 
wesentlichen EinfluB auf die Zahl der Maserntodesopfer sein. 

Mit der fiir den Arzt sehr naheliegenden Frage, ob es moglich ist, die Masern­
erkrankung fUr den einzelnen oder das Gros der Kinder zu verhiiten oder auf 
spatere, ungefahrlichere Termine zu verschieben, stehen wir vor dem Problem 
der Masernendemiologie, deren Gesetze in der Einleitung und der Schilderung 
typischer Zivilisationsseuchen aufgezeigt wurden. 
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Epidemiologie. Kamen frische Masernfalle in eine dieht wohnende und in ihrer Gesamt­
heit empfingliche Bevolkerungsgruppe und wiirde als prophylaktische MaBnahme sofort 
jeder iiber die Wohnraume oder -hauser hinausgehende Verkehr unterbunden, so konnte 
das Entstehen einer Epidemie mit Sicherheit vermieden werden. Es miiBte sogar gelingen, 
durch eine $olche 30tagige Weltquarantane das Maseruvirus ·auszurotten. Die zu Beginn 
Infizierten wiirden spatestens nach 9-11 Tagen infektios werden und die Empfa.nglichen 
innerhalb ihrer Familien infizieren. Diese wiirden dann wiederum zwischen dem 18. und 
20. Quarantanetag austeckend, aber die Erreger miiBten auf ihnen spatestens am 27. bis 
28. Tage zugrunde gehen und das Virus generell absterben, weil dann keine Empfanglichen 
mehr da. waren, auf die es iiberspringen und sein Leben fristen konnte. 

In groBen Stadten gibt es das ganze Jahr iiber Masern. Es kommt aber 
auch in ihnen ebenso wie in kleinen Stadten und auf dem flachen Lande, in 
die das Virus meist aus den GroBstadten eingeschleppt wird, nach gewissen 
Abstanden zu einem explosionsartigen Autllammen der Endemie, und zwar dann, 
wenn der ProZ'entsatz der Ungemaserten eine gewisse Hohe iiberschritten hat. 
Da sich infolge der durchschnittlich hohen W ohnungsdichte in GroBstadten dieses 
Aufflammen der Endemie ofters wiederholt als in kleinen und auf dem flachen 
Lande, ist das mittlere Erkrankungsalter ala Funktion der W ohnungsdichte auch 
in ihnen niedriger als in kleinen Stadten und liegt in diesen wiederum unter dem 
des flachen Landes. Innerhalb der groBen Stadte selbst ist wieder das mittlere 
Erkrankungsalter der Kinder am niedrigsten, die am dichtesten wohnen, d. h. 
der Proletarierkinder. 

Diagnose. 1m Prodromalstadium ist die Diagnose der Masern nur dann 
mit absoluter Sicherheit zu stellen, wenn KOPLIKsche Flecken vorhanden 
sind. Bei 10-20% der Kinder, vor allem im Sauglingsalter, ist das aber 
nicht der Fall. Dann lassen sich aus dem Symptomenkomplex Fieber, 
Rhinitis, Conjunctivitis, rauher Husten und der auffallenden weinerlichen Ver­
stirnmung nur Wahrscheinlichkeitsdiagnosen stellen, die aber an Zuverlassig­
keit den ersteren kaum nachstehen, wenn sich Beziehungen zu Masemfallen 
nachweisen lassen. Die RegelmaBigkeit, 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 -verdachtigen verlieren aber an Gewicht, wenn dem 
geschilderten Symptomenkomplex eine andere Krankheit (Varicellen, Scharlach, 
Serumkrankheit, Pneumonie usw.) kurz vorausgegangenist. Je nach der Leistungs­
fahigkeit des Organismus, neben .den genannten Reaktionen gleichzeitig Anti­
korper gegen das Masernantigen in so groBem Umfang produzieren zu konnen, 
daB die Antigen-Antikorperreaktion zu einer toxischen Dosis von Abbau­
produkten fiihrt, kommt es dann zu langeren Zeitintervallen zwischen Infekt 
und Krankheitsbeginn als in der Norm. Unter solchen Umstanden kann der 
Beginn des Prodromalfiebers yom 9. bis auf den 17.-20. Tag nach der Infektion 
verschoben werden. 

Zeitfaktoren (Dauer des vorhergegangenen Fiebers, Kontakttag mit Masern­
kranken oder -verdachtigen) sind auch beirn Exanthembeginn, auf seiner Hohe 
und nach seinem Abblassen ganz wesentliche Hilfsmittel fiir die Erkennung der 
Krankheit. Ala Regel hat alJer zu gelten, dafJ mit der Oharakterisierung eines 
Exanthems ala morbilliform, scarlatiniform oder urticariell und der Feststellung 
seiner Verteilung auf dem Korper keine Krankheitsdiagnosen gestellt werden kOnnen 
und sollen, weil bei ganz verschiedenen Zustanden vollig gleiche Exantheme 
auftreten konnen. Eine Serumkrankheit kann mit morbilliformen, scarlatini­
formen und urticariellen Exanthemen einhergehen, der Scharlach Blasenaus­
schlage produzieren und eitrigeMeningitiden, septischeErkrankungen oder Arznei­
mittel zum Erscheinen morbilliformer Exantheme fiihren. Krankheitsdiagnosen 
konnen nur zusammen mit dem Exanthem und anderen klinischen und an­
amnestischen Daten gestellt werden. Die Bedeutung des Zeitfaktors wurde 
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fiir die Diagnose der Masern schon genannt. Gleich wichtig sind die diffusen 
Schleimhautkatarrhe, das groBfleckige Enanthem am ersten Exanthemtag, das 
bei Serum- und Arzneiexanthemen stets fehlt und nur noch bei Rubeolen vor­
kommt und absolut beweisend wiederum die KOPLIKschen Flecken, die aUer­
dings am 1. Exanthemtag haufig und am 2. meist wieder verschwunden sind. 

Wird die oben ausgefiihrte 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 groBfleckige Enanthem bei Masern, 
Dauer und Charakter des vorexanthematischen Fiebers und das Allgemeinbild 
wahrend dieser Zeit sind so verschieden, daB gelegentliche Ahnlichkeiten der 
Exantheme nicht uber die vollige Verschiedenheit der beiden Zustande tauschen 
sollten. Ubrigens sind auch bei ungewohnlich stark konfluierenden Masern 
stets einige Stellen mit groBen typischen Masernflecken zu finden. Schwieriger 
sind schon Masern und Rubeolen zu unterscheiden, eine Aufgabe, die auch in 
neuester Zeit einer Reihe von bekannten Kinderarzten nicht jedesmal mit 
Sicherheit gelungen ist. Bei Roteln sind die katarrhalischen Erscheinungen und 
das Fieber in der Regel geringer als bei Masern, die Prodrome fehlen haufig, es 
treten meist deutliche Schwellungen der Cervical- und der iiber dem Processus 
mastoideus gelegenen Lymphdrusen auf und im Blut erscheinen wahrend einer 
Leukopenie wie bei Masern reichlich Plasm.azellen. KOPLIKsche Flecke fehien 
stets. Auch ein Erythema exsudativum multiforme kann Masern sehr iihnlich 
sein. Die fehlenden Prodromi, die subfebrilen Temperaturen und die minimalen 
Schleimhauterkrankungen klaren aber die Situation. Bei Serum- und Arznei­
exanthemen, von denen vor aHem die letzteren gelegentlich mit starker Con­
junctivitis einhergehen konnen, fehlen stets die Enantheme. Morbilliforme Aus­
schlage bei Sepsis, Meningitis purulenta und Flecktyphus sind in der Regel 
wegen der vom Masernbild vollig abweichenden AHgemein- und Lokalsymptome 
mit Sicherheit als unspezifische erkennbar. 

Therapie. Eine spezifische Therapie der Masern gibt es nicht. Yom Beginn 
del' Erkrankung an hat der Arzt als wichtigste MaBnahme durchzusetzen, daB 
eine zielbewuBte Pneumonieprophylaxe getrieben wird. Zu diesem Zweck ist vor 
aHem bei Sauglingen und Kleinkindern gegen das ubliche Verdunkeln der Kranken­
zimmer einzuschreiten, das zu einem fUr Pneumoniedisponierte gefahrlichen 
Hindammern verfuhrt. Die Fenster sind weit zu offnen und fUr einen haufigen 
Lagewechsel im Bett und die Moglichkeit zu sorgen, daB die Kinder zeitweise 
auf dem Arm umhergetragen werden. Kommt es trotzdem zur Pneumonie oder 
ist sie, wie ublich, schon aufgetreten und dieses Ereignis die Ursache, das Kind 
in arztliche Hande zu geben, so sind die erwahnten antipneumonischen MaB­
nahmen zu verscharfen und moglichst Freiluftbehandlung durchzufiihren (siehe 
daruber S.431). Die Augen sind durch mehrmalige tagliche Spiilungen mit 
2-4%igem Borwasser von Sekret zu befreien. Bei Croup- und Stenoseerschei­
nungen muB man die Kinder nach einer Injektion von mindestens 10000 Anti­
toxineinheiten ohne Verzogerung ins Dampfbett bringen, das sich in jedem Privat­
haushalt mit einigen Bettlaken und einer Spiritusflamme oder einem elektrischen 
Kocher improvisieren laBt. 2-3mal taglich eine Stunde Dampfbett ist auch 
das wirksamste und harmloseste Mittel in Fallen von besonders qualendem 
Husten. 1m Notfall miissen Kodeinpraparate (Dicodid) verabreicht werden. 
Ein kurzes heiBes Bad behebt bei starkem subjektivem Krankheitsgefiihl und 
sparlichem, langsam kommendem Exanthem die subjektive und objektive 
Situation. Der Neigung zur Stomatitis kann durch eine schonende Mundpflege, 
durch Spiilen und Gurgeln mit indifferenten Flussigkeiten zu begegnen versucht 
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werden (Wasserstoffsuperoxyd). Die gefahrIichste und morderischste Masern­
erscheinung aber, die Anergie gegeniiber Tuberkelbacillen und dem Heer 
der Eitererreger, kann man nach Beginn der Erkrankung weder verhiiten noch 
riickgangig machen. Nach der Entfieberung solI das Kind auch bei kom­
pIikationslosem Verlauf 6-8 Tage im Bett und weitere 4 Tage auf dem Liege­
stuhl und am besten im Freien gehalten werden. 

Mortalitat und Prophylaxe. Der EinfluB der Masern auf die GesamtmortaIitat 
des Kindesalters kommt in den amtIichen Listen iiber die Todesursache nicht 
voll zum Ausdruck, weil das Gros der an Masernpneumonie Verstorbenen ein­
fach in der Pneumonierubrik erscheint und die Zahl der Tuberkulosetodesfalle 
die Beteiligung der Kombination Masern-Tuberkulose nicht erkennen laBt. Es 
sind daher nur Schatzungen iiber die wirkliche Beteiligung der Masern an der 
Gesamtsterblichkeit moglich. Ein anschauliches Bild und einen Vergleich mit 
anderen Infektionskrankheiten gibt ein Bericht BERNARDS an das Hygiene­
komitee des Volkerbundes, nach dem in Europa mit AusschluB RuBlands und 
des Balkans von 1900-1910: 

an Masern .. 700 167 
" Keuchhusten 661743 
" Scharlach . 470235 
" Diphtherie . 589 250 

Menschen gestorben sind. Von diesen Krankheiten zeigen Scharlach und Diph­
therie zu verschiedenen Zeiten starke Unterschiede in ihrer Haufigkeit und 
Schwere, wahrend das bei Masern und Keuchhusten nicht in ahnlicher Weise 
der Fall ist. Daher konnen die obigen Zahlen fUr diese beiden Krankheiten als 
Anhaltspunkte fUr die Zahl ihrer jahrIichen Opfer betrachtet werden. 

Bei der weiten Verbreitung der Tuberkulose und ihrer Neigung zur Progression 
im Sauglings- und Kleinkindesalter spielt die Kombination MaS8rn-TuberkuloS8 
fur die Masernmortalitat und -letalitat und damit fUr die Gesamtmortalitat dieser 
Lebensjahre eine fiihlbare Rolle. Da das mittlere Erkrankungsalter von der 
Wohnungsdichte abhangt, der gleiche Faktor fiir den mittleren Infektions­
termin mit Tuberkelbacillen von iiberragender Bedeutung ist und sich unter 
den am dichtesten Wohnenden und infolgedessen besonders friih Infizierten, 
ebenfalls wegen des Charakters der Umwelt (Wohnraume, wirtschaftIiche Lage) 
die Rachitis hauft und agraviert, wird die Bedeutung des sozialen Momentes 
fur die Masernletalitat und -mortalitat und die bekannten Zahlen verstandIich, 
daB in 10jahriger Beobachtung in Wien die Masernletalitat im armsten Stadt­
teil 15 und in Hamburg 20mal hoher war als im reichsten. DaB im Einzelfall 
eine schon vorher bestehende Erkrankung des tieferen Respirationstraktes oder 
eine Kombinati9n von Masernmit einer anderen zur'Pneumonie disponierenden 
Krankheit die Prognose verschlechtern muB, leuchtet ein. Auf die besondere 
Bosartigkeit diphtherischer KompIikation wurde schon hingewiesen. Ais all­
gemeine Regel gilt aber, daB die Prognose der Masern neben deDi Lebensalter vor 
allem davon anhangt, ob sie mit einer Thoraxrackitis oder einer Tuberkulose 
kombiniert auftreten. An dem poliklinischen Material der GroBstadte betragt 
die MasernletaIitat 5-8 % und mehr. 

Eine wirksame Bekampfung der MasernletaIitat und -mortaIitat ist nur durch 
prophylaktische MaBnahmen zu erreichen .. DaB eine Expositionspropkylaxe 
weder kollektiv nock individuell vor Masern schiitzen kanu, ergibt sich aus dem 
vollig unspezifisch aussehenden Krankheitsbeginn, der Fliichtigkeit des Virus, 
dem einfachen Infektionsmodus und der absoluten EmpfangIichkeit des Menschen 
fUr Masern. Wenn der Laie die Krankheit mit Exanthemausbruch erkennt oder 
der Arzt sie wahrend des Prodromalstadiums an den KOPLIKschen Flecken 
diagnostiziert, sind die Ungemaserten in der Umgebung solcher Menschen schon 
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fast ausnahmslos infiziert. Erscheint ein Kind durch eine drohende Masern­
erkrankung gefahrdet, so kann dann noch eine 1solierung versucht werden, sie 
wird aber in der Regel zu spat kommen. Auch KollektivmaBnahmen nach dem 
Erscheinen der ersten Falle, wie die SchlieBung von Schulen und Kindergarten, 
von denen aus zweifelsohne die Masern in die Familien eingeschleppt und unter 
den jiingsten, am meisten gefahrdeten Kindern in der Familie verbreitet werden, 
miissen gerade fUr Proletariersauglinge 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 SchulschluB unaufhaltsam in den iiber­
volkerten Quartieren. 

Eine wirkungsvolle prophylaktische MafJnahme zur Verringerung der Masern­
mortalitat und -letalitat wiirde die Verhiitung schwerer und mittelschwerer 
Rachitisfalle bedeuten. DaB dieses Ziel nicht nur individuelI, sondern auch 
kollektiv erreichbar ist, wird im Rachitiskapitel S. 138 dargelegt. Damit wiirde 
die Kombination Masern-Rachitis mit ihrer besonders hohen Pneumonieletalitat 
verschwinden, gegen die Masernanergie aber natiirlich nichts geschehen sein. 
Das ist nur mit einer spezifischen Prophylaxe moglich, und zwar so, daB die 
Krankheit individuell oder kollektiv entweder auf spatere, weniger gefahrliche 
Lebensjahre verschoben oder dauernd verhiitet wird. 

DaB die Kinder masernimmuner Miitter wahrend der ersten 3-4 Lebens­
monate vor der Krankheit geschiitzt sind und zwischen dem 4. und 6. Lebens­
monat haufig mit atypischen Masern zu erkranken beginnen, wurde weiter 
oben hervorgehoben. Diese Beobachtung lieB schon daran denken, daB im 
Blut von Masernimmunen Antikorper enthalten sein miissen (humorale 1mmuni­
tat), die ebenso wie andere, von denen das direkt nachgewiesen werden konnte, 
diaplacentar oder mit der Milch von der Mutter auf das Kind iibertragen werden. 
Nach der allgemeinen Auffassung sollte das aber nicht der Fall sein. Weil es 
bei pockenimmunen Menschen und Tieren nicht regelmaBig gelungen war, mit 
den iiblichen immunbiologischen Methoden humorale Antikorper nachzuweisen, 
wurde die Pockenimmunitat und per analogiam die der anderen typischen 
Reaktionskrankheiten und der Masern, auf sessile, cellulare, im Zellverband ver­
bleibende Antikorper zuriickgefiihrt, obwohl der in beiden Fallen stattfindende 
Dbergang der 1mmunitat von der Mutter auf das Kind bei dieser Auffassung 
vollig unverstandlich blieb. 

Diese Frage, ob die Masernimmunitat auf humorale Antikorper zuriick­
zufiihren ist, wurde von DEGKWITZ entschieden, der im Blut von M a8ernrekon­
vale8zenten Stolle nachwies, die Masernemplangliche vor dem Halten massivster 
lnlektionen und lnlizierte vor dem Ausbruch der Erkrankung zu schiitzen vermogen. 
Auf diesem Befunde wurde dann von ihm eine spezifische Masernprophylaxe 
aufgebaut, mit der individuell und in kleinen Kollektiven die Erkrankung in 
spatere Lebensalter verschoben, zu einer ungefahrlichen Abortiverkrankung 
abgeschwacht oder lebenslang verhiitet werden kann. 

Die Konzentration der Schutzstoffe ist am 7.-9. Tage nach der Entfieberung 
unkomplizierter Masern am groBten und sinkt dann langsam abo 1m Gegensatz 
zu den Erfahrungen mit anderen humoralen Antikorpern wird sie aber nicht 
null, denn das Blut Erwachsener, die in ihrer Jugend Masern durchgemacht haben, 
besitzt die gleichen Eigenschalten wie das Rekonvaleszentenblut, wenn sein Gehalt 
an Schutzstoffen auch niedriger ist und infolgedessen groBere Blutmengen 
verwandt werden miissen als dort, um die gleichen Wirkungen zu erzielen. 
Die 1mmunkorper-Konzentration ist im Rekonvaleszentenblut aber meist nur 
5-7mal hoher als in dem Erwachsener. 

Die Konzentration der Antikorper im Blut von erwachsenen Menschen, die 
vor Jahrzehnten durchmasert wurden, ist viel hoher als sie bei Tieren beobachtet 
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wurde, die vor ahnlich langen Zeiten gegeri. irgend ein Antigen immunisiert 
wurden und einen hohen Bluttiter bekommen hatten. Diese Erscheinung ist 
zweifelsohne auf die im Milieu der Zivilisation hiiufig wiederkehrenden Super­
infektionen zuruckzufuhren, da das Blut auf Masernstationen tatiger Arzte und 
Schwestern gehaltreicher ist als das von Erwachsenen, die in weniger engem 
Kontakt mit Masernkranken leben. Die immunitatserhaltende Rolle der Super­
infektionen geht auch aus einer anderen Beobachtung hervor: In Landern, 
deren Gesamtbevolkerung gegen Pocken geimpft ist und in denen infolgedessen 
keine Pockenerkrankungen vorkommen, verschafft eine Pocken!jchutzimpfung 
nur einen befristeten, 5-lOjahrigen Schutz, so daB Revaccinationen vor­
genommen werden mussen. Vacciruerte, 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 Zivilseuche machen wie 
die Masern. Der gleiche Faktor also, der die Krankheitserreger zu einem un­
vermeidlichen Obel macht, verschafft uns eine Walle gegen sie, diezielbewu{3t 
angewandt, der Masernmortalitiit und -letalitiit fuhlbar Abbruch tun kann. 

Fur die Masernprophylaxe wird sowohl Rekonvaleszenten~ als Erwachsenen­
blut verwandt. Rekonvaleszentenblut, das verstandlicherweise vor allem in 
Krankenhausern erhaltlich 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 Kinderkrankenhausern, Sauglingsheimen und Krippen, in denen 
ein reger Verkehr und Wechsel junger Kinder stattfindet, ist es unvermeidbar, 
daB 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 Fallen 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 auBen an Arzte abgegeben. Der praktische Arzt, 
der Individualprophylaxe treibt, mu{3 in der Regel Erwachsenenblut verwenden. 
Dazu wird alteren 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 Rucksicht genommen zu werden. 

Der Erfolg der Rekonvaleszenten- und Erwachsenenblutanwendung hiingt 
erwartungsgemaB von Zeit- und Mengenfaktoren abo Es muB in jedem FaIle 
ermittelt werden, ob uberhaupt schon mit einer Infektion zu rechnen ist und 
wie weit diese zurUckliegt. Praktisch werden die Dinge so verlaufen, daB der 
Arzt zu einem Masernkranken gerufen wird, in dessen Umgebung gefahrdete 
Kinder leben. Bei der hohen Kontagiositat der Masern und der RegelmaBigkeit 
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 ja nach 
dem Stande der Krankheit bei der Infektionsquelle der Zeitpunkt der Infektion 
der Empfiinglichen leicht zu ermitteln. Wird die Diagnose schon in der Prodro­
malzeit gesteIlt, so gilt der Empfangliche seit ebenso vielen Tagen als infiziert, 
wie der Kranke fiebert. Beginnt das Exanthem gerade, so ist anzunehmen, 
daB sich der Empfangliche im 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 geschutzt werden kann. Wird Rekonvaleszentenmischserum 
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verwandt, so sind Masernbedrohten vor der Infektion und bis zum 4. In­
kubationstage eine, am 5. und 6. Tage der Inkubation zwei Schutzeinheiten intra­
muskular zu injizieren. Fiir das Erwachsenenblut, dessen Antikorpertiter schwankt, 
konnen solche Dosierungsangaben nicht gemacht werden. Am besten wird so 
verlahren, daB man bis zum 6. Inkubationstage moglichst viel, mindestens 20 cem 
und, wo es moglich ist, 30 ccm intraglutaeal injiziert, im letzten Fall allerdings an 
2 Injektionsstellen. Miitterliches Blut ist vaterlichem vorzuziehen, weil sein Ge­
halt an Masernschutzstoffen wegen des haufigeren Kontaktes mit Kindern im 
Durchschnitt hoher ist und Frauen den kleinen Eingriff mit wesentlich gerin­
gerer Beeintrachtigung ihres nervosen Gleichgewichtes vertragen als das starkere 
Geschlecht. Blutentnahme aus der Armvene des Spenders und Injektion miissen 
rasch geschehen, damit das BIut in der Spritze nicht gerinnt. Ein Risiko irgend­
welcher Art tragt dabei weder der Arzt noch der Patient unter der Voraussetzung, 
daB Blutentnahme und Injektion rite und steril vorgenommen werden und das 
Blut von einem gesunden Menschen stammt. Blutgruppen spielen, wie schon 
erwahnt, keine Rolle. Am 7. Inkubationstage gelingt der Schutz auch bei der 
Verwendung von Rekonvaleszentenserum nur in einem Drittel der Falle. Spater 
schiitzen selbst 10-20 Schutzdosen Rekonvaleszentenserum nicht mehr. 

Wenn die errechnete Inkubationszeit den Tatsachen entspricht, ist der Erfolg 
bei der Verwendung ausreichender Mengen Rekonvaleszentenserums sicker. 
Bei der Schilderung einer individuellen Masernprophylaxe in der Familie 
wurde weiter oben die Annahme gemacht, daB die jiingeren, schutzbediirftigen 
Kinder sich an den alteren erkrankten Geschwistern infiziert hatten. MiBerlolge 
miissen natiirlich eintreten, wenn diese Voraussetzung nicht zutrifft und wenn 
sich beide, die alteren lediglich friiher als die jiingeren Kinder, an der gleichen 
Infektionsquelle infiziert haben. Dann werden die jiingeren Kinder kurz vor 
dem Fieberbeginn zwischen dem 7. und 9. Inkubationstage erfolglos injiziert. 
Diese Zusammenhange sind den Eltern bei der V ornahme der Prophylaxe 
bekannt zu geben. 

Bei der Verwendung arteigenen Serums ist von vornherein zu erwarten, 
daB der verliehene Schutz langer dauern wird, als bei einer Serumprophylaxe 
mit artfremdem Serum, der nach 12-14 Tagen erlischt, weil das artfremde Serum 
als starkerer Reiz auf den Organismus wirkt und rascher wieder aus ihm entfernt 
wird. Dariiber hinaus aber hangt die Dauer des mit Rekonvaleszentenserum oder 
Erwachsenenblut verliehenen Masernschutzes von dem Stande der Inkubation 
bei dem Geschiitzten abo Wird vor der Infektion injiziert, so ist mit einem 
3-4wochentlichen Schutz zu rechnen. Je spater aber in der Inkubation ge­
spritzt wird, urn so langer halt der Schutz an. Es hat sich nachweisen lassen, 
daB in dem Blut von Ungemaserten, die 6 Tage nach ihrer Infektion erfolgreich 
mit Rekonvaleszentenserum geschiitzt wurden, Masernschutzstoffe in solchen 
Mengen auftreten, daB nun mit diesem BIut andere Infizierte vor dem Ausbruch 
der Krankheit geschiitzt werden konnten. Wahrend es sich bei einer Serum­
injektion vor der Infektion urn eine rein passive Immunisierung handelt, sind 
schon Reaktionen zwischen dem Virus und dem Organismus aufgetreten, die 
ihn zu einer selbstandigen Produktion von Antikorpern veranlassen, also zum 
Entstehen einer aktiven Immunitiit fiihren, wenn das Schutzserum erst nach 
der Infektion verabreicht wird. DaB diese aktive Immunitat um so deutlicher 
in Erscheinung treten muB, je spater in der Inkubation gespritzt wird, je 
langer also der Kontakt Erreger-Organismus dauert und je mehr infolgedessen 
Erreger in die Reaktion eintreten, leuchtet ein. Verstandlich ist auch nach 
dem, was weiter oben iiber die Rolle der Superinfektionen gesagt wurde, daB 
eine solche Masernprophylaxe am 5. oder 6. Inkubationstage, bei der eine selb­
standige Antikorperproduktion in Gang gekommen ist, einen lebenslanglichen 
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Schutz gibt, wenn Wochen oder Monate nach ihr und am besten mehrmalige 
Superinfektionen erfolgen. Ohne sie sind am 5. oder 6. Inkubationstage ge­
schiitzte Kinder nach 4--6 Monaten zum Teil wieder masernfahig. 

Diese Art der aktiven Immunisierung nach Schutzseruminjektionen am 5. 
oder 6. Tage verlauft stets ohne irgendwelche Lokal- und meistens ohne All­
gemeinsymptome. In manchen Fallen allerdings sind zwischen dem 14. und 
18. Tage nach der Infektion leichte Temperaturerhohungen auf 37,6-37,80 

als Zeichen dafiir erkennbar, daB in dem betreffenden Organismus ein besonderer 
ProzeB ablauft. Infektios werden solche Kinder nicht. 

Von diesen unterschwellig verlaufenden aktiven Masern-Immunisierungen 
bis zu klassischen Masern k6nnen aIle "Obergange produziert werden, je nach­
dem man Antikorpermengen injiziert, die knapp oder weit unter der absolut 
schiitzenden Dosis gelegen sind. Nach solchen unzureichenden Schutzdosen, 
gleichgiiltig ob sie in den ersten 4 oder am 5. und 6. Inkubationstage injiziert 
werden, beobachtet man von einem fieberlosen 24stiindigen Durchfall bei Saug­
lingen, einer Nachmittagstemperatur bis 380, einigen Masernflecken hinter den 
Ohren und im Gesicht mit einem leichten 24-36stiindigen Fieber und voll aus­
gebildeten Exanthemen, die ohne Prodromi und mit einer 24stiindigen Tempe­
raturerhohung auftreten, bis zu klassischen Masern aIle Obergange. Die Spezifitat 
solcher Reaktionen ist haufig an ihrer Infektiositat erkennbar, die meist dann 
auf tritt, wenn es zu leicht fierberhaften Allgemeinreaktionenoder zu "Fern­
symptomen" wie einem Sauglingsdurchfall kommt, obwohl Exantheme, En­
antheme und KOPLIKsche Flecken vollig fehlen konnen. Fur diese oberschwelligen 
Impfmasern (Morbilloide) istcharakteristisch, daB sie fast ohne subiektivesKrank­
heitsgefuhl verlaufen, daB die Miterkrankungen der Schleimhaute fehlen oder 
minimal sind, selbst wenn die Exantheme deutlich auftreten, daB die Inku­
bationszeiten verliingert sind, gelegentlich auf 18':"'21 statt 9 Tagen und daB die 
A nergie gegenilber Tuberkelbazillen und anderen Krankkeitserregern ausbleibt. Es ist 
leicht einzusehen, daB solche oberschwelligen Rea,ktionen zu einer dauerhafteren 
aktiven Masernimmunitat fiihren miissen als die nach SeruIninjektionen am 5. und 
6. Inkubationstage unterschwellig entstehenden Immunitatszustande. Der M asern­
schutz nach solcken Morbilloiden ist in zivilisierten Liindern ein lebensliinglicher. 
Ob eine derartige Immunitat in einem Milieu, wo die natiirlichen Superinfek­
tionen durch Keimtrager 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
giiltig fertig werden will, sind solche Morbilloide mit ihren langen und unbestimm­
ten Inkubationszeiten und ihren verkappten, schwer erkepnbaren, aber infek­
tiOsen Reaktionsablaufen unerwiinscht. Mit ausreichenden Mengen Rekon­
valeszentenmischserum k6nnen sie aber mit hoher Sicherheit vermieden werden, 
da man ja in Anstalten den Stand der Inkubation bei den 'zu Schiitzenden viel 
zuverlassiger ermitteln kann als in der Fmailie. Fur die Geschutzten selbst sind 
selbstverstandlich M orbilloide, die einen lebenslangen Schutz verschaffen, ohne die 
Gefahren der M asernkomplikationen und -anergie mit sich zu bringen, die erwunsch­
testen Impfreaktionen. Bei der Familienprophylaxe, wo der Arzt in der Regel 
Erwachsenenblut verwenden muB, das so wie so wegen seines schwankenden 
Gehaltes an Schutzstoffen wesentlich haufiger Morbilloide produziert als Rekon­
valeszentenserum, ist daher eine Abschwachung der Erkrankung und die 
Produktion von Morbilloiden als das Ziel der Prophylaxe zu bezeichnen und 
anzustreben. 1m Durchschnitt gelingt eine v611ige Verhiitung der Erkrankung 
Init Erwachsenenblut bei etwa 40% der FaIle. Von dem Rest sind die Mehrzahl 
ungefahrliche Morbilloide und eine relativ kleine Anzahl Masern, bei denen eine 
Abschwachung nicht erkennbar ist. 
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Bei der Einfachheit und Billigkeit des Verfahrens soUte bis zum 2. Lebens­
jahre viel mehr Gebrauch von der spezifischen Prophylaxe gemacht werden 
als das bisher geschieht. Bei Rachitikern, Tuberkuloseinjizierten, an anderen 
Krankheiten Leidenden oder gerade von ihnen Genesenen ist aber eine Verschiebung, 
Verhiiturtg oder starke Abschwiichung der Erkrankung mit ausreichenden Mengen 
Rekonvaleszentenserum oder Erwachsenenblut unbedingt geboten. Je mehr die 
freie Arzteschaft Individualprophylaxe gegen die Masern in der Familie treibt 
und sich an der Kollektivprophylaxe der Rachitis beteiligt, urn so rascher werden 
die Masern ihre nationalokonomische Bedeutung und ihren EinfluB auf die 
Gesamtmortalitat des Kindesalters verlieren. 

Roteln (Rubeola). 
Als Roteln bezeichnet man eine akute, harmlose Infektionskrankheit, die 

mit einem masernahnlichen Ausschlag, einem typischen Blutbild, charakte­
ristischen Schwellungen der Lymphdriisen, leichten Katarrhen und kurz­
dauernden, maBigen Temperatursteigerungen einhergeht. 

Die Roteln sind erst etwa seit einem halben Jahrhundert als Krankheit "sui generis" 
anerkannt. Da gar nicht so selten dem lokalen Aufflammen der Masernendemie Roteln 
vorausgehen oder folgen, Gestalt und Verteilung der Exanthemflecken einander ahnlich 
sind und bei den anderen Hauptvertretern der akuten exanthematischen Erkrankungen, dem 
Scharlach und den Pocken, auBerordentliche Schwankungen in der Schwere der Krankheits­
bilder beobachtet werden, sind die Roteln so lange Zeit fiir leichte Masern gehalten worden. 

Der Erreger ist unbekannt; er scheint mit dem Masernerreger die Hinfallig­
keit auBerhalb des erkrankten menschlichen Organismus gemeinsam zu haben. 
Es ist nicht bekannt, ob er ebenfalls zur Klasse der Vira gehort. Die Infektion 
scheint ebenso wie bei den Morbillen praktisch nur von Mensch zu Mensch zu 
erfolgen. Ob der Erreger so kontagios ist wie das Masernvirus, kann schwer 
beurteilt werden, weil die Disposition der Erkrankung nicht groB ist. Bei An­
staltsepidemien pflegt etwa die HaUte der Kinder zu erkranken. Bei einer so 
leichten Erkrankung wie den Roteln, die meist nur dem Namen nach als Krank­
heit verlaufen, kann aber nicht von der Hand gewiesen werden, daB der Erreger 
eine ebenso hohe Kontagiositat besitzt wie das Masernvirus und alle infiziert 
werden, die Reaktion Erreger-Organismus aber bei der HaUte der Infizierten 
unterschwellig verlauft. Die Tatsache, daB vorwiegend Kinder zwischen dem 
2. und dem 10. Lebensjahre erkranken und Erwachsene resistent sind, laBt 
durchaus an diese Moglichkeit denken. 

Die Inkubation ist in der Regel langer als bei den Masern und ihre Dauer 
nicht annahernd so regelmaBig wie dort. Sie schwankt zwischen 14 und 21 
Tagen. Meist erscheint das Exanthem ohne Prodromi. W 0 sie auftreten, be­
stehen sie in einer leichtesten Nasopharyngitis und Conjunctivitis, maBigem 
Fieber, geringem Krankheitsgefiihl und einer Schwellung der cervicalen und 
occipitalen, aber auch anderer peripherer Lymphdriisen, die in dieser Verbrei­
tung und Intensitat bei Masern nicht vorkommt. In Rubeolenzeiten kann 
daran meist schon vor dem Erscheinen des Exanthems die Spezifitat der Reaktion 
erkannt werden. KOPLIKsche Flecken kommen nie vor. Rubeolen- sind ebenso 
wie Masernkranke schon wahrend der Prodromi infektios. 

Das Exanthem beginnt wie bei den Masern hinter dem Ohr und im Gesicht, 
entwickelt sich hier am dichtesten und wird distalwarts schiitterer. Es ver­
breitet sich yom Gesicht rasch, in einem Tage, iiber den ganzen Korper und 
blaBt in der gleichen Reihenfolge wieder abo Die Flecke bleiben kaum langer als 
24 Stunden bestehen und der Ausschlag ist meist am dritten Tage abgeblaBt. 
Haufig kommt er in deutlichen Schiiben, so daB die Flecken am Kopf schon im 
Verschwinden begriffen sind, wenn die Extremitaten gerade befallen werden. 
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Die Flecken selbst sind in der Regel nicht so zackig und unregelmal3ig wie 
bei Masern, kleiner, blasser, nicht so dicht und weniger iiber der Haut erhaben. 
Es gibt aber auch Rotelausschlage, die einem bliihenden Masernexanthem an 
Intensitat, GroBe, Gestalt und Farbe der Flecken nichts nachgeben. In anderen 
Fallen ist das Exanthem so unansehnlich, daB es nicht bemerkt wird. Konflu­
ieren die Rotelnflecke, so entstehen keine scharlachahnlichen, roten Flachen wie 
bei Masern, sondern am haufigsten im Gesicht eine Marmorierung der Haut. 
Ebenso wie bei den Masern erscheinen vor dem Hautexanthem Rotelnflecke auf den 
Schleimhauten des harten und weichen Gaumens und der Wangen (Enanthem). 

Am Exanthemtage steigt die Temperatur, die manchmal schon wahrend der 
Prodromi leichte febrile Werte erreichte, gelegentlich von 38,5 auf 39°, urn 
spatestens nach 24-36 Stunden wieder abzusinken. Es werden aber auch 
Roteln beobachtet, bei denen nicht einmal subfebrile Temperaturen erreicht 
werden. Ein subjektives Krankkeitsgefuhl fehlt, abgesehen von den Fallen, wo 
die katarrhalischen ErscheiIiungen starker sind. Solche Ausnahmen sind aber 
bei Erwachsenen Mufiger als bei Kindern. 

RegelmaBiger und charakteristischer als die Exanthembilder sind die Ver­
anderungen im Blut und an den Lymphdrusen. Wahrend und kurze Zeit nach 
dem Exanthem besteht eine Leukopenie, die im Gegensatz zu der bei Masern 
auftretenden durch eine Verminderung der Leukocyten zuBtande kommt. Die 
eosinophilen Zellen verschwinden, die Lymphocyten sind absolut und relativ 
durch das Erscheinen der fUr Roteln charakteristischen, groBen jungen Lympho­
cyten mit tiefblauem, stark vakuolisiertem Protoplasma und randstandigem, 
radspeichenformigem Kern (Plasmazellen) vermehrt. Ihr Anteil an den Gesamt­
lymphocyten kann bis zu 25 % und mehr ansteigen. Meist schon vor dem 
Exanthem, gleichgiiltig ob Prodromi auftreten oder nicht, schwellen die auf dem 
Warzenfortsatz und vor und hinter dem Musculus sternocleido-mastoideus ge­
legenen Lymphdrusen und werden auf Druck schmerzhaft. Vor der Verwechslung 
mit Driisenschwellungen anderer Atiologie schiitzt neben anderen Momenten die 
Bevorzugung der Nackendriisen, die bei Scarlatina I und II und der Tuber­
kulose fast stets frei bleiben. 

Komplikationen kommen bei Roteln nicht vor. Therapie und Prophylaxe 
sind unnotig. Die Krankheit hinterlaBt eine Immunitat. Auf die Differential­
diagnose gegeniiber Masern wurde schon oben eingegangen. Das Fehlen der 
katarrhalischen Erscheinungen, des subjektiven Krankheitsgefiihls und der 
KOPLIKSchen Flecken zusammen mit den Nackendriisenschwellungen klaren in 
der Regel schon rein klinisch die Situation, so daB die verschieden langen In­
kubationszeiten und die Differenzen im Blutbild meist gar nicht herangezogen 
zu werden brauchen. Gelegentlich sind allerdings Rubeolenexantheme so in­
tensiv und so deutlich morbilliform, daB differentialdiagnostische Erwagungen 
gar nicht angestellt und ohne weiteres Masern diagnostiziert werden. Von solchen 
Fallen hort 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. 

Ringelroteln (Erythema infectiosnm). 
Unter Erythema infectiosum wird eine akute Infektionskrankheit ver­

standen, bei der als einziges Krankheitszeichen ein polymorpher, ringo, kranz­
oder guirlandenformiger Ausschlag auf tritt, der Gesicht, Schultern und die 
Streckseiten der Extremitaten bevorzugt und der Krankheit den deutschen 
Namen Ringelroteln verschafft hat. 
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Der Erreger und die Art seiner Verbreitung sind unbekannt. Es werden vor­
wiegend Spiel- und Schulkinder befallen. Die Disposition fiir die Krankheit ist 
aber auch unter diesen Altersklassen gering, denn es erkranken in kleinen, gut 
iibersehbaren Gruppen trotz ausreichender Infektionsgelegenheit hochstens 
ein Drittel der Kinder. Es besteht aber hier die gleiche Moglichkeit wie bei 
den Rubeolen, daB die Erreger hochkontagios sind, aIle infiziert werden, aber 
nur ein Bruchteil oberschwellig reagiert und krank wird. Die Inkubationszeit 
wird auf 7-14 Tage geschittzt. 

Prodromi fehlen. Die Krankheit beginnt in der Regel mit einem AU88Chlag 
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 Nasenfliigel freilassend, 
eine erysipeiartige, iiber die Haut erhabene, durch einen scharfen Rand abge­
grenzte, eine schmetterlingsiihnliche Figur bildende Rotung und Schwellung auf, 
deren helles Rot nach 24--36 Stunden in diistere, ins Violette und schlieBlich 
ins Braunliche spielende Farbtone umschlagt. Nach dem Gesicht werden die 
Schultern, die Streckseiten der Extremitaten und die Glutaealgegend befallen. 
Brust, Bauch und Riicken bleiben meist, HandteHer und FuBsohlen stets frei. 
Es entstehen zuerst kleine heHrote Flecke, die wachsen und mit anderen zu mark­
stiickgroBen, iiber die Haut erhabenen Exanthemflecken zusammenflieBen. Das 
Abblassen setzt bei einem Teil der Efflorescenzen vom Zentrum aus unter der 
Bildung violetter oder braunlicher Farbtone ein, wahrend die Fleckenrander 
noch hochrot sind, ein anderer Teil verschwindet in toto und es entstehen auf 
diese Weise ringelformige, guirlanden- oder landkarteniihnliche Zeichnungen auf 
der Haut. Wenn die letzten Fleckenrander verblaBt sind, bleibt eine typische 
cutis marmorata zurUck. Entstehen und Verschwinden des Ausschlags dauern 
6--10 Tage. 

Prophylaxe und Therapie der Krankheit sind unnotig, Komplikationen wer­
den nicht beobachtet. 

Das Erythema infectiosum kann gelegentlich differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten mit atypischen Masern, mit Roteln, abortiven Scharlachaus­
schlagen und anderen exanthematischen Reaktionssyndromen machen. Das 
Fehlen der Prodromi, des Fiebers, der katarrhalischen Erscheinungen, des sub­
jektiven Krankheitsgefiihls und das Freibleiben des Rumpfes sprechen auch 
bei stark masernahnlichem Exanthem gegen Spiel- und Schulkindermasern. 
1m 3.-6. Lebensmonat ist die geringe Ansteckungsfahigkeit und das Aus­
bleiben der Hautzeichnungen gegen Abortivmasern zu verwenden. Dieses Moment 
und das Ausbleiben der Driisenschwellungen gestattet die Abtrennung von 
Roteln und das Fehlen von Scharlachangina und -enanthem die Differential­
diagnose gegeniiber Scharlach, an den das blasse Munddreieck und das intensive 
Rot des Gesichtsausschlages auf den ersten Blick gar nioht so selten denken lassen. 
Die multiformen, exsudativen Erytheme, die im Verlauf akuter oder chronischer 
Infektionskrankheiten, aber auch bei Dberempfindlichkeitsreaktionen gegen 
unbelebte Antigene auftreten und ebenfalls die Extremitatenstreckseiten bevor­
zugen, befallen vor aHem Hand- und FuBriicken, die beim Erythema infectiosum 
meist freibleiben. 

Nach den Masern, den Roteln und dem Erythema infectiosum, die mit Sicher­
heit als spezifische Erkrankungen voneinander abgegrenzt werden konnen, sind 
noch andere, mit groBfleckigen Exanthemen einhergehende Symptomenkomplexe 
als Krankheiten sui generis beschrieben worden (4. Krankheit, Exanthema subi­
tum und andere). Aller Wahrscheinlichkeit nach handelt es sich aber dabei nicht 
urn Sonderkrankheiten, sondern urn Abwandlungen der Masern, Roteln, des 
Erytbma infectiosum oder des Scharlachs. 
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Pocken (Variola). 
Unter Pocken wird eine akute Infektionskrankheit verstanden, die durch ein 

spezifisches Virus hervorgerufen wird und bei der nach einer 11-13tagigen 
Inkubation und einem unspezifisch aussehenden 3tagigen fieberhaften Prodro­
malstadium, wahrend eines typischen Temperaturabfalls, ein nach Beschaffen­
heit und Verteilung charakteristischer, papulo-vesicu16ser Ausschlag auf Raut 
und Schleimhauten auftritt. 

Die Pocken sind neben der Tuberkulose eine der altesten Seuchen des Menschen­
geschlechtes. Als erste einwandfrei beschriebene Pockenepidemie gilt die im Jahre 570 
nach Chr. unter dem abessinischen Belagerungfheer vor Mekka beobachtete. 1m 6. Jahr­
hundert sind die Pocken anscheinend auch an dcr europaischen Mittelmeerkuste aufgetreten, 
aber erst im 16. Jahrhundert nach Deutschland gelangt. Nach Amerika wurden sie 1517 
eingeschleppt. 1m 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 Ansteckungsfahigkeit in den Sekreten seiner 
oberen Schleimhaute. 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 Tropfcheninfektion. Ebenso wie dort tritt der 
Krankheitserreger nur kurie Zeit vor und nach Exanthembeginn im Blute 
auf. Dariiber hinaus ist er aber in den fliissigen und festen Bestandteilen der 
Raut- und Schleimhautpusteln enthalten und kann in solchen eingetrockneten 
Substraten jahrelang auBerhalb des menschlichen Organismus seine Lebens­
und Infektionstiichtigkeit bewahren. Neben der direkten Tropfcheninfektion 
werden also indirekte fibertragungen durch Kontakt mit Gebrauchsgegenstanden 
eine gewisse Rolle spielen. Der Pockenkranke ist bis zur AbstoBung der ein­
getrockneten Pusteln, also etwa. 5-6 W ochen lang als infektios zu betrachten, 
wahrend das bei Masernkranken nur 8-10 Tage lang der Fall ist. 

1m Gegensatz zum Masernvirus ist die Gegenwart von Pocken- und Vaccineerregern 
leicht nachweisbar, weil sie fiir 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 empfanglicher Menschen inokuliert, so 
entstehen an den Impfstellen charakteristische, septendurchzogene, mehrkammerige, gede1lte 
BlJischen, die von entzundeten Holen umgeben sind und eine klare, serose, spilter durck Leuko­
cyteneinwanderung getrubte F/Ussigkeit 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 daruber hinaus eine Differentialdiagnose zwischen Pocken und 
Windpocken gestattet. Wird pocken- und vaccinehaltiges Material in flache, grobere Horn­
hautverletzungen vermeidende Schnitte eingetragen, so treten schon nach 48-72 Stunden 
makroskopisch oder bei LupenvergroBerung sichtbare weif3e Punktchen oder KnOtchen auf, 
in denen an frischen, unfixierten Praparaten mikroslcopisch hellglanzende runde. ovale oder 
sichelformige Gebilde in der Nahe der Epithelkerne nachweisbar sind (GuARNIERIsche 
Korperchen). In fixierten Praparaten farben sich diese Gebilde lebhaft mit Kernfarben 
und sind von einem hellen Protoplasmahof umgeben. Ihre GroBe schwankt zwischen gerade 
sichtbaren Teilchen und einem hal ben Kernvolumen. Wenn die Art eines Exanthems, seine 
Verbreitung und das allgemeine klinische Bild keine einwandfreie Diagnose gestatten, 
so kann das durch die Verimpfung von Blaseninhalt oder Nasen-Rachensekrete mit Sicher­
heit durch den Ausfall der beschriebenen Reaktion geschehen. GUARNIERISche Korperchen 
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 beimplte 
Kaninchenhornhii~tte nach 36-48 Stunden in Sublimatallcohol gebracht, so heben sich schon 
makroskopisch erkennbar die Inlektionsherde durch ihre weiBe opake Verlilrbung deutlich 
von der ungeschadigten Cornea ab. Mit dieser einfachen Methode von Paul gelingt auch 
die Ditterentialdiagnose zwischen Poclcen und Windpocken innerhalb der angegebenen Zeit 
mit Sicherheit, da mit Windpockenmaterial beimpfte Hornhautschnitte an diesem Zeit-
punkt schon wieder abgeheilt sind. . 

Pocken- und Masernvirus gleichen sich darin, daB sie groBere Entfernungen 
iiberbriicken konnen als Bacillen und Bakterien, daB sie durch Tropfcheninfek­
tion yerbreitet werden und fiir nichtimmune Menschen jedes Lebensalters 
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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 Respirationsschleimhaute als Eintrittspforte 
der Krankheitserreger. 

Symptome. Der Infektion folgt eine 11-13tagige symptomlose Inkubation, 
an deren Ende der Infizierte ansteckend wird. PlOtzlich und so deutlich, daB 
dieser Zeitpunkt meist genau im Gedachtnis bleibt, beginnen dann die Prodromi 
mit einem steilen und hohen Temperaturanstieg (40 0 und hoher), mehr oder 
weniger ausgepragten Schiittelfrosten und einem starken Krankheits- und 
Schwachegefiihl. Es entwickelt sich eine leichte Pharyngitis, in manchen Fallen 
eine Rhinitis, gelegentlich daneben eine Conjunctivitis. Das charakteristische 
Symptom dieser Krankheitsperiodeist aber ein auffallend starker, in der Lenden­
gegend bis zum Kreuzbein lokalisierter Kreuzschmerz, der in dieser Starke und 
RegelmaBigkeit bei keiner anderen Infektionskrankheit beobachtet wird. Dieses 
Krankheitsstadium, dessen Spezifitat ebenso wie die der Masernprodromi nicht 
ohne weiteres erkennbar ist, dauert mit groBer RegelmaBigkeit 3, selten 2 oder 
4 Tage. Es wird ebenso wie dort Prodromal- oder Initialstadium genannt. 
Haufiger als bei den Masernprodromi treten Vorexantheme auf, die morbilli­
form, roseolenahnlich oder petechial sein konnen. Die ersteren verschwinden 
rasch wieder, wahrend der letzte Typ, der meist im Oberschenkel- oder Arm­
dreieck lokalisiert ist, bis weit in die nachste Krankheitsperiode hinein sichtbar 
bleibt und fur Pockenprodromi pathognomonisch ist. 

Als der einzigen bei uns vorkommenden exanthematischen Infektionskrank­
heit tritt bei den Pocken das Exanthem wdhrend eines 2-3tagigen Temperatur­
abfalls auf, der bis zur Entfieberung gehen kann. Bei sehr schweren oder schon 
wahrend der Prodromalzeit komplizierten Fallen kann diese Erscheinung aller­
dings nur angedeutet sein. 

Am Ende des dritten Prodromaltages schieBen auf den Schleimhauten des 
Mundes und Nasenrachenraumes und auf der Raut des Gesichtes stecknadel­
kopfgrofJe, blafJrote, leicht erhabene Flecken auf, denen nach Stundenfrist ein 
gleichartiger Ausschlag auf Brust und Riicken und wahrend der folgenden 
24 Stunden an den Extrernitaten folgt. Das Enanthem ist am dichtesten am 
weichen Gaumen. Spater erscheint es auf den Schleimhauten 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 zunachst unter Zunahme ihrer entziindlichen Rotung zu Knotchen 
mit konischen Spitzen, aus denen sich perlmutterdhnliche Bldschen und schlieB­
lich die charakteristischen gedellten, mehrkammerigen, erbsengrofJen Pockenblasen 
entwickeln. Das Exanthem ist ebenso wie bei den Masern im Gesicht am dich­
testen und wird distalwarts sparlicher. Die Schleimhautflecke entwickeln sich 
wie die der Raut bis zu weiBlichgrauen Blaschen. In diesem Stadium wird jedoch 
ihre Entwicklung unterbrochen, weil sie ihre diinnen Epitheldecken verlieren, 
infolgedessen Erosionen entstehen und die volle Ausbildung von Pockenblasen 
ausbleibt. An Randtellern und FuBsohlen iiberragen die Blaschen wegen der 
Dicke und Unnachgiebigkeit der Epidermis das Rautniveau nicht oder nur sehr 
wenig und sind als opake graue Flecke sichtbar. 

Die Blaschenbildung auf der Raut, vor aHem aber ihr ZerfaH und die Ge­
schwiirsbildung auf den Schleimhauten gehen mit mehr oder weniger starken 
subjektiven lokalen Beschwerden einher: Brennen, vermehrter SpeichelfluB, 
Schluckbeschwerden, Schmerzen bei der Nahrungsaufnahme, Reiserkeit. Je 
weiter sich aber Exanthem und Enanthem ausbreiten,um so mehr verschwinden 
die Allgemeinerscheinungen wie das Fieber, das Kopfweh, der Kreuzschmerz 
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und das starke initiale Schwachegfiihl. Am 5.-6. Tage nach Exanthembeginn 
ist die Eruptionsperiode beendet. , 

Am 8. -9. Krankheitstage beginnt sich der Blascheninhalt in der gleichen 
Reihenfolge, in der die Pocken erschienen, durch Leukocyteneinwanderung zu 
triiben {Suppurationsperiode}. Damit setzt die zweite Fieberperiode ein. Die 
Pocken verlieren vielfach wegen ihrer pralleren Fiillung die Dellung und umgeben 
sich mit einer entziindlichen Rote und Schwellung, die an den Stellen des Kor­
pers, wo die Blaschen sehr dicht stehen, zu starken odematOsen Durchtrankungen 
fiihren. Diese Vereiterung der Pocken und ihre Folgen geben AnlaB zu einer 
Reihe von Lokal- und Allgemeinreaktionen, von denen das weitere Krankheitsbild 
im wesentlichen bestimmt wird. Besonders charakteristisch fiir echte Pocken ist, 
daB sowohl in der Eruptions- als in der Suppurationsperiode die verschiedenen 
Efflorescenzen stets das gleiche Entwicklungsstadium zeigen und nicht, wie 
bei den Windpocken und der Variolois, gedellte Pockenblaschen mit klarem 
Inhalt neben vereiterten oder gar frische Eruptionen neben eintrocknenden 
Blaschen stehen. 

Besonders starke Schmerzen verursacht das entziindliche Odem, wo Pocken 
in dichter Aussaat in Geweben liegen, die straff an ihren Unterlagen befestigt 
sind (Finger, Zehen, Handteller, FuBsohlen, Kopfschwarte). Aber auch das 
Gesichtsodem, das zu starken Verunstaltungen fiihrt, verursacht durch Ver­
legung der Nasenatmung, durch Lippenschwellungen, die das Sprechen und einen 
physiologischen MundschluB behindern und durch starke Lidodeme ganz be­
trachtliche Beschwerden, die sich noch steigern, wenn die Blaschen infolge 
zu starker Fiillung oder mechanischer Insulte platzen. Subjektiv beschwerlicher 
und objektiv gefahrlicher ist die Suppuration der Schleimhautpocken. Das ent­
ziindliche ()dem kann nicht nur im Rachen zu starken Schluckbeschwerden und 
im Larynx zu Aphonie und Stenose fiihren, an beiden Stellen entstehen durch 
Superinfektion der zerfallenden Pocken gar nicht so selten tiefgreifende Ge­
schwiire und Abscesse, die im Kehlkopf zu Zerstorungen des knorpeligen Ge­
riistes und zu akuten Glottisodemen fiihren. Die Zunge schwillt manchmal 
so stark an, daB Sprechen und Nahrungsaufnahme unmoglich werden. Die 
Vereiterung von Rectum- und Urethrapocken fiihrt zu schmerzhaften Entleerun­
gen und haufig zu Verhaltungen, bei Vaginalpocken zu betrachtlichem AusfluB. 

Die Intensitat der Allgemeinerscheinungen wahrend der Suppurationsperiode 
geht bei unkomplizierten Pocken der Dichte des Exanthems parallel. Mit dem 
Beginn der Blaschentriibung steigt die Temperatur allmahlich auf 39-40° und 
mehr an, wahrend die durch die entziindlichen ()deme hervorgerufenen Schmer­
zen, wahrscheinlich aber auch spezifische Vergiftungszustande des Zentralnerven­
systems Schlaflosigkeit, betrachtliche Unruhe und relativ haufig Delirien her­
vorrufen. 

Nach dem 3-4tagigen 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 eroffneten 
Blaschen werden dick und klebrig, die uneroffneten trocknen ein. Mit den 
entziindlichen ()demen schwinden die oben geschilderten Lokalbeschwerden 
und die Allgemeinerscheinungen, das Fieber und die Erregungszustande gehen 
zurUck. Am 14.-15. Krankheitstage erfolgt bei unkomplizierten Pocken die 
endgiiltige Entfieberung. Bis aber die eingetrockneten Sekrete und Borken 
abgestoBen und die Narben iiberhautet sind, vergehen noch 10-12 Tage. 
Zuletzt geschieht das an den Handtellern und FuBsohlen, wo sie innerhalb der 
verhornten Epidermis liegen. Je nachdem die Pocken bis in den Papillarkorper 
hineingereicht und dort Einschmelzungsvorgange hervorgerufen haben oder 
nicht, entsteht nach der AbstoBung der Pockenborke ein pigmentierter Fleck, 
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der nach einiger Zeit restlos verschwindet, wahrend lebenslang eine weifJe Narbe 
dort zuriickbleibt, wo es zu eitrigen Einschmelzungsvorgiingen des Papillar­
korpers gekommen ist. 

Bis zur vollen Genesung von unkomplizierten, echten Pocken vergehen 
4-6 Wochen. 

Wahrend bei den Maseru die unkomplizierte Erkrankung bei normal Kon­
stituierten an verschiedenen Orten und Zeiten auBerordentlich gleichartig ist, 
toxische Maseru relativ selten sind und besonders leichte, meistens wahrend 
des allmahlichen Schwindens der von der Mutter iiberkommenen passiven Im­
munitat auftreten, kommen bei den Pocken ofters von dem geschilderten klassi­
schen Krankheitsbild abweichende Reaktionen zur Beobachtung. Die Virulenz 
des Pockenvirus ist, wie das die hohe Letalitat der Krankheit in der jiingeren 
und alteren Vergangenheit und die neuerdings in England, Holland und der 
Schweiz auftretenden, Alastrim genannten, milden Pocken zeigen, viel groBeren 
Schwankungen unterworfen als die des Masernerregers. Ais besonders schwere 
Pockenform sind die Variola confluens und Variola haemorrhagica bekannt. 

Unter Variola confluens werden Pocken mit einer so dichten Aussaat von 
Blaschen verstanden, da,B sie sich gegenseitig in ihrer Entwicklung hemmen, 
zusammenflieBen und bei der Suppuration zur Bildung eines besonders mach­
tigen entziindlichen Odems und groBer zusammenhangender Eiterblasen fiihren. 
Den ungewohnlich schweren Lokalerscheinungen gehen entsprechend groBere 
subjektive Beschwerden, starkere Allgemeinreaktionen und eine wesentlich 
hohere Disposition zu gefahrlichen Komplikationen parallel, von denen die hohe 
Letalitat der Variola confluens bestimmt wird. 

Noch maligner sind hiimorrhagische Pocken, die in der Regel todlich enden und, 
je nachdem die Blutungen in der Eruptionsperiode oder Suppurationsperiode 
auftreten, Purpura variolosa oder Variola pustulosa haemorrhagica genannt 
werden. Die erstere Form fiihrt in wenigen Tagen zum Tode, wahrend der 
Verlauf bei der zweiten protrahierter ist. Bei der Purpura variolosa tritt das 
Exanthem nach verkiirzten Inkubationszeiten nicht als mehr oder weniger dicht 
stehender fleckiger Ausschlag, sonderu als kontinuierliche scharlachartige Ro­
tung auf, in die hinein bald Hautblutungen aller Art erfolgen. Gleichzeitig pflegen 
starke Blutungen auf den Schleimhauten des Mundes, der Nase und des Respi­
rations- und Intestinaltraktes aufzutreten. Urin und Stuhl werden blut­
haltig, in Nasopharynx und Rachen kommt es zu foetidem Zerfall der Blut­
gerinnsel und die Kranken sterben an Herzschwache, bevor iiberhaupt eine Aus­
bildung von Pockenblaschen moglich ist. Bei der haufigeren Variola pustulosa 
haemorrhagica treten die Blutungen erst im Suppurationsstadium auf und erfol­
gen zum Teil in die Blaschen hinein (schwarze Blattern), zum Teil in die Schleim­
haute unter den gleichen klinischen Erscheinungen wie bei der Purpura variolosa. 

Besonders leichte Pocken konnen aus endogenen (allergische Reaktion) und 
exogenen Griinden (Variation des Virus) auftreten. Fiir die erste, Variolois 
genannte Pockenform der Geimpften, ist charakteristisch, daB die Leukocyten­
einwanderung in die Pockenbliischen durchweg in geringerem Maf3e statthat als 
bei Variola vera, die Suppuration nicht zu tiefgreifenden, den Papillarkorper in 
lWitleidenschaft ziehenden Eiterungen fiihrt und infolgedessen die starken Lokal- und 
Allgemeinerscheinungen ausbleiben. In der Regel tiillt deshalb auch das zweite 
Fieberstadium aus und die Krankheit erschopft sich nach einer normalen Inku­
bation in einem normalen Eruptionsfieber, das einen in seiner Verteilung, Dichte 
und Entwicklungstempo atypischen Ausschlag auf Haut und Schleimhauten 
begleitet. Der wahrend der Eruption ebenso wie bei der Variola vera eintretende 
Temperaturabfall bedeutet die endgiiltige Entfieberung. Bei der Variolois 
beobachtet man, was bei echten Pocken nie vorkommt, daB Pocken der 
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verschiedenen Entwicklungsstadien, rote Flecken, PapeIn und eintrocknende 
Blaschen nebeneinander liegen. 

Von der oberschwelligen und als spezifisch erkennbaren Variolois bis zu 
Pocken ohne Exanthem und leichtesten Fieberreaktionen ohne sonstige Er­
scheinungen, deren Spezifitat durch ihr spezifisches Ansteckungsverm.ogen 
erkennbar ist, gibt es ebenso wie bei den Morbilloiden samtliche 1.Jbergange. 
tJbrigens treten varioloisahnliche Krankheitsbilder gelegentlich auch wahrend 
normaler Epidemien bei nicht Geimpften auf, wobei allerdings unklar bleibt, 
ob es sich um besonders Konstitutionierte oder urn Menschen handelt, die echte 
Abortivpocken durchgemacht haben. 

Haufig sind aber auch Pockenepidemien beobachtet worden, bei denen das 
Gros der FaIle einen abnorm leichten Verlauf zeigte, so daB eine Virulenzanderung 
des Virus angenommen werden muB. 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 Letalitat auBerordentlich 
gering ist. 

Epi- und Endemiologie, Pathogenese und Immunitiitsmechanismen sind bei 
Pocken und Masern im Prinzip gleich. 

Da das Pockenvirus auBerhalb des menschlichen Organismus lebensfahig 
bleibt, kompliziert sich der bei den Masern wegen der Hinfalligkeit des Erregers 
allein in Betracht kommende und besonders durchsichtige Verbreitungsmodus 
der Tropfcheninfektion von Mensch zu Mensch insofern, als auch Infektionen 
durch Gebrauchsgegenstande und gesunde Zwischentrager moglich sind, an 
deren Kleidern oder Handen das Virus haftet. Zimmer und Gebrauchsgegen­
stande von Pockenkranken miissen infolgedessen desinfiziert werden. Die Tat­
sache aber, daB der Pocken- ebenso wie der Masernkranke ansteckungsfahig 
ist, bevor er bettIagerig und als spezifisch krank erkennbar wird, und der Um­
stand, daB die tJbertragung des Erregers ebenfalls durch Tropfcheninfektion 
geschieht, wiirden geniigen, die Pocken zu einer unvermeidlichen Zivilisations­
seuche zu machen, wie das alle anderen Krankheiten sind, deren Erreger von 
unbekannten Keimstreuern durch Tropfcheninfektion verbreitet werden. 

Die Pocken hinterlassen ebenso wie die Masern eine lebenslangliche Immunitiit. 
Komplikationen. Zu den weiter vorn beschriebenen, durch die Bildung der 

Pocken und ihre Vereiterung entstehenden Lokalreaktionen, auf Haut und 
Schleimhauten, den subjektiven Beschwerden durch die entziindlichen <ideme 
und den Folgen der Einschmelzungsvorgange treten haufig Komplikationen 
hinzu, von denen die Mehrzahl auf eine sekundare Infektion der durch das 
Platzen der Pockenblasen eroffneten Haut- und Schleimhautdecken mit Eiter­
kokken zuriickzufiihren ist. So kommt es von den Hautpocken aus zu phleg­
monosen oder gangranOsen Prozessen, M uskelabscessen und zur Sepsis mit ihren 
bekannten Wirkungen auf Endo-, Peri- und Myocard, den GefaBapparat und 
die Nieren. Von den Schleimhautpocken im Rachen und Larynx konnen tief­
greifende nekrotische Prozesse ausgehen, die, wie schon weiter vom gesagt, 
im Kehlkopf gamicht selten zur Knorpelnekrose fiihren. Das entziindliche 
Nasen-Rachenodem fiihrt wahrend der Suppurationsperiode haufig zu einer 
unspezifischen, eitrigen Otitis media. Die Milz ist manchmal vergroJ3ert, die 
Funktionen des Magen-Darmtraktes meist nicht gestort. Die Liisionen des 
zentralen und peripheren Nervensystems sind in der Regel spezifische, obwohl 
natiirlich im Rahmen einer Sepsis eitrige Meningitiden oder Gehirnabscesse 
entstehen konnen. Die wahrend der Eruptions- und Suppurationsperiode garnicht 
seltenen Delirien sind wohl auf toxische Schadigungen, die bei der Variola 

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 15 
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vera viel haufiger als bei anderen exanthematischen Erkrankungen auftretenden 
Lahmungen aber auf lokale Einfliisse des Virus selbst zuriickzufiihren (ence­
phalitische Halbseitenlahmungen und myelitische Liihmung der unteren Ex­
tremitaten, aber auch der Sphincteren). 

Die schon im Prodromalstadium auftretende und aller Wahrscheinlichkeit 
nach spezifische Bronchitis kann ebenso wie bei den Morbillen zur unspezifischen 
Bronchopneumonie, Pleuritiden und Lungenabscessen fiihren. 1m Blute sinken 
die Leukocyten wahrend der Prodromalzeit ab, steigen im Eruptionsstadium 
wieder an und errreichen wahrend der Suppurationsperiode hohe Werte, wobei 
eine Linksverschiebung der neutrophilen Granulocyten eintritt. 

Diagnose. Je nach der Krankheitsperiode und der Frage, ob es sich urn einen 
Geimpften oder Ungeimpften handelt, bietet die Diagnose der Pocken ver­
schiedene Schwierigkeiten. Am wichtigsten ist es natiirlich, die Krankheit 
schon im Prodromalstadium und vor dem Erscheinen des Exanthems zu er­
kennen. Der abrupte Fieberanstieg, das starke Krankheitsgefiihl und die Kreuz­
schmerzen machen Masernprodromi unwahrscheinlich, an die wegen der Bron­
chitis, Nasopharyngitis und der gelegentlichen Conjunctivitis gedacht werden 
konnte. Pathognomonisch fiir echte Pocken sind wahrend dieser Zeit die hamor­
rhagischen Vorexantheme im Schenkel- oder Oberarmdreieck, die aber nur bei 
einem geringen Prozeritsatz der FaIle erscheinen. Am Ende der Prodromal­
periode und bei dem Beginn der Eruption ist der Temperaturabfall mit kommende 
Exanthem Und Enanthem, der bei keiner anderen exanthematischen Erkrankung 
beobachtet wird, ein zuverlassiger Hinweis auf den Charakter der vorliegenden 
Erkrankung. Dem Hautausschlag gehen sehr haufig Pocken auf dem weichen 
Gaumen voraus, die zusammen mit den geschilderten Symptomen bei Exanthem­
beginn die Diagnose sichern. Der scharlachahriliche Ausschlag bei der Purpura 
variolosa kann neben dem abweichenden Rachenbefund durch den negativen 
Loschversuch (s. dazu S.265) vom echten Scharlach abgetrennt werden. 

1st das Exanthem erschienen und die Pockenbliischen gebildet, so sind bei 
der Variola vera die diagnostischen Schwierigkeiten vorbei UIid bei der Variolois 
der Geimpften die Frage zu entscheiden, ob es sich um Pocken oder W indpocken 
handelt. Durch die S. 221 geschilderte PAuLsche Methode kann die Differential­
diagnose mit Sicherheit gestellt werden. Von vornherein macht aber der Tem­
peraturabfall mit kommendem Exanthem Windpocken unwahrscheirilich, well 
bei ihnen das Gegenteil der Fall ist. Windpocken und Variolois konnen sich 
aber so sehr gleichen, daB ohne den biologischen Versuch nicht auszukommen 
ist, der neben dem PAULschen auch durch tlberempfindlichkeitsreaktionen 
angestellt werden kann (KNOPFELMACHER und TICcLE). 

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 MaBnahmen 
miissen zunachst vor allem darauf gerichtet sein, durch Reinhaltung der Raut 
und Schleimhaute Superinfektionen der eroffneten Pocken und durch ent­
sprechende Lagerung (Wasserkissen) und Pflege, Insulte der Odematos geschwollenen 
und durchtrii,nkten Korperpartien zu vermeiden. Neben einer sorgsamen Mund­
pflege solI von iilteren Kindern mit milden Adstringentien (essigsaure Tonerde) 
oder mit Wasserstoffsuperoxyd gegurgelt werden. Gegen den Juckreiz der Haut 
sind Glycerin- oder Kaliurnpermanganatpinselungen (10%) zu empfehlen. 1m 
Eintrocknungsstadium muB die Losung der Borken durch haufige Bader be­
schleunigt werden. Bei jungen Kindern ist das Abkratzen der Borken durch 
das Anlegen von Papp- oder Celluloidmanschetten zu verhindern. 

Prognose. Die Prognose der beiden Formen hamorrhagischer Pocken ist 
infaust, die der Variola vera starken Schwankungen unterworfen. Sie hangt 
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vom Alter, dem genuis epidemicus und der Konstitution der Erkrankten abo 
Fur Sauglinge und junge Kleinkinder ist die Variola vera fast immer todlich und 
fUr Schulkinder immer noch auBerordentlich gefahrlich. Bei den deutschen 
Pockenfallen der Jahre 1871-74 betrug die Letalitat bei Kindern bis zu 10 Jahren 
58%, bei den Fallen 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 europaischen Pocken 
(Alastrim) in der Schweiz, Holland und England gegeniiber, wo die Letalitat 
der Jahre 1921-26 beispieIsweise in den deutsch-schweizerischen Kantonen 
0,27 % betrug. Eklatant ist der EinflufJ einer vorhergegangenen lmpfung auf 
den Krankheitsverlauf. Wahrend wie oben gesagt bei den deutschen Pockenfallen 
1906-08 die Letalitat der Ungeimpften 38,4% betrug, war sie bei einmal Ge­
impften 10,7% und bei Revaccinierten 6,48%. Der japanischen Durchschnitts­
letalitat Ungeimpfter von 45,8% entsprach eine Sterblichkeit von 7,2% bei 
Geimpften. 

Auch die heutige Medizin steht der Pockenerkrankung machtlos gegeniiber, 
und die bekannten Berechnungen KmCHNERS, daB Deutschland mit seinen 
64 Millionen Menschen jahrlich etwa 160 000 an Pocken verlieren miiBte, wenn 
man die Beteiligung der Pocken an der Gesamtsterblichkeit (10-12%) aus der 
Vergangenheit zugrunde legt, bestehen durchaus zu Recht. DaB aber de facto 
nur jahrlich30-40 Menschen an Blattern zugrunde gehen, illustriert den Nutzen 
der JENNEB8chen Pockenschutzimpfung und der staatlichen Impforganisation, 
gegen die bisher keine irgendwie stichhaltigen Argumente vorgebracht wurden. 

Pocken-Schutzimpfung (Vaccination). 
Unter Pockenschutzimpfung wird eine willkiirliche, in der Regel dermale 

Infektion mit Pockenvirus verstanden, das durch Tierpassage verandert und in 
einen fiir den Menschen ungefahrlichen Keim umgewandelt worden ist, aber 
seine immunisierenden Eigenschaften gegen echte Pocken bewahrt hat. 

Die hohe Zahl der Pbckenopfer, die Fruchtlosigkeit aller Versuche, die 
Ausbreitung der Krankheit mit solchen Mitteln zu verhiiten, die sich anderen 
Seuchen gegeniiber als wirksam erwiesen hatten und die Aussichtslosigkeit, 
als einzelner einer Krankheit zu entgehen, deren Letalitat unter gewissen Um­
standen 40-50% betrug, muBte zwangslaufig 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 fuhrenden Beobachtungen an mehreren Orten 
unabhangig voneinander gemacht worden. Als Entdecker und Erfinder der 
Methoden sind dann die in die Geschichte eingegangen, die sie dem breiteren 
arztlichen und Laienpublikum bekannt gemacht haben. Das gilt fiir das erste 
Verfahren, die Variolation, die von dem griechischen Arzte TIMON! und der 
Frau des englischen Gesandten in Konstantinopel Lady WORTHLEY MONTAGU 
1721 und fiir die Vaccination, die 1796 durch JENNER der Offentlichkeit bekannt 
gemacht wurde. 

Die an den verschiedenen Stellen der Erde und wahrscheinlich schon seit 
uralten Zeiten gebrauchte Variolation (China, Afrika, Kaukasien), wurde von 
TIMON! in einer wissenschaftlichen Veroffentlichung beschrieben und auf 
Empfehlung der Lady WORTHLEY MONTAGU in England und dann in West- und 
Mitteleuropa eingefiihrt. Unter Variolation wird eine Einimpfung von echtem 
Pockenvirus aus fri8chen oder eingetrockneten Men8chenpocken in die Haut ver-
8tanden, die, von 8eltenen Ausnahmen abge8ehen, nur zur Bildung von Blattern 
an der Impf8telle, zu einem aus wenigen Blaschen be8tehenden Pockenaus8chlag 
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und zu entBprechend leichten Allgemeinerscheinungen fuhrt, die vor echten Pocken 
schutzen. Warum die Umgebung der natiirlichen Eintrittspforte des Virus der 
oberen Schleimhaute ein vollig abgewandeltes und abgemildertes Krankheits­
bild hervorruft, ist unbekannt. 

Die Variolation wurde in Europa mit einem Enthusiasmus aufgenommen, 
wie kein anderes arztliches Verfahren vor oder nach ihr. Weil die Methode 
bald in die Hande von Nichtarzten geriet und dadurch eine Reihe von Un­
zutraglichkeiten entstand, aber auch wegen der in ihr selbst liegenden Mangel, 
war dieser Enthusiasmus nicht von Bestand. Man lief Gefahr, bei der Variolation 
mit Lues oder Erysipel infiziert zu werden und auBerdem bestand die Moglichkeit, 
dafJ die Variolation mifJglilckte und anstatt einer harmlosen Impferkrankung 
todliche Pocken iibertragen wurden, wie das ab und zu beobachtet wurde. 
Schwerwiegender war aber der Nachteil, daB leicht- oder subjektiv iiberhaupt 
nicht kranke Variolierte hochinfektios waren, andere Menschen mit echten tod­
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
haufungen immer wieder zu ihr zuriickgekehrt. In Deutschland ist sie trotz der 
Empfehlung durch Goethe und Friedrich den GrofJen nie popular geworden. 

Ihre Zeit war aber endgiiltig vorbei, als JENNER ip:1 Jahre 1796 die in Eng­
land, Deutschland und sicher auch an anderen Stellen von Viehziichtern gemachte 
Beobachtung wissenschaftlich bestatigte und der arztlichen Welt mitteilte, 
daB eine willkiirliche oder spontane Infektion des Menschen mit Kuhpocken 
vor der echten Pockenerkrankung schiitzt. Es war beobachtet worden, daB 
Pockenrekonvaleszenten beim Melken Kiihe infizieren konnen, daB in diesem 
FaIle am Euter ein Blaschenausschlag entsteht, der den menschlichen Pocken­
blasen auBerordentlich ahnlich sieht, daB dieser Blaschenausschlag von Tier 
zu Tier iibertragbar ist und gelegentlich ga~ze Herden durchseucht werden, 
daB solche Kuhpocken wieder auf Menschen iibergehen konnen, daB dann 
ebenso wie beim Rind nur lokale Pusteln auftreten und daB solche mit Kuh­
pocken infiziert gewesene Menschen scheinbar gegen Menschenpocken gefeit 
sind. Bevor Jenner daran ging, diesen Volksglauben experimentell auf seine 
Stichhaltigkeit zu priifen, waren schon von Laien Versuche mit positiven 
Ergebnissen angestellt worden (pachter JESTY in Westminster, Lehrer PLETT bei 
Kiel). JENNER war der erste Arzt, der mit wissenschaftlichen Methoden nachwies, 
daB der alte Volksglaube auf richtigen Beobachtungen beruhte. Er entdeckte 
bei seinen Untersuchungen iiber die Vaccination auBerdem, daB Menschenpocken, 
wenn sie aufs Tier ubertragen und dann auf den M enschen zuruckgeimpft werden, 
eine Wesensveranderung in dem Sinne erlitten haben, dafJ sie nun auch bei prak­
tisch unendlich vielen Verimpfungen von Mensch zu Mensch nicht wieder in 
ihre Bosartigkeit zuruckfallen, sondern ihren harmlosen Charakter bewahren. 
Dieser Umstand vor allem verlieh der Vaccination ihre groBe Bedeutung und 
gestattete ihre generelle Anwendung. Bei der Variolation war dagegen das 
Virus zwar wegen der Art seines Eindringens in den Organismus fur den Impf­
ling selbst harmlos, fur empfangliche Menschen in seiner Umgebung aber hoch 
virulent. Die durch eine Tierpassage hervorgerufene, bleibende Wesensanderung 
des Pockenvirus ist es, von der die Ausrottung der Krankheit ermoglicht wurde, 
wie sie heute in den Landern mit Impfzwang gelungen ist. 

Fiir die Gewinnung groBerer Mengen von Impfstoff, wie sie fiir die Durchimpfung 
breiter Bevolkerungsschichten benotigt 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. AuBerdem brachte sie die Gefahr einer unfreiwilligen 
Obertragung von Lues, Tuberkulose usw. mit sich. Da es nicht gelang und bis heute nicht 
gelungen ist, das Kuhpockenvirus in ausreichenden Mengen auf kiinstlichen Nahrboden 



Pocken-Schutzimpfung (Vaccination). 229 

zu ziichten, sein Verhalten im tierischen und menschlichen Organismus aber eingehend 
erforscht ist, wird es allgemein in der Haut empfanglicher Tiere zur Vermehrung gebracht 
(Rind, Kaninchen). Dabei muB ein Virusstamm nach einer bestimmten Anzahl von Tier­
passagen wieder durch den menschlichen Organismus geschickt werden, damit seine Virulenz 
erhalten bleibt. Tierpassage allein fiihrt ebenso wie die dauernde Abimpfung von Mensch 
zu Mensch schlieBlich zu einer Degeneration des Virus. Da bei dieser Art der Virusziichtung 
und -gewinnung verstandlicherweise das Vaccinevirus und auf der Haut des Impftieres 
lebende und unter Umstanden menschenpathogene Keime zunachst nicht voneinander 
getrennt werden kiinnen, muB das nach der Gewinnung des Pustelmaterials geschehen. 
Die Lymphe wird dazu mit Glycerin versetzt, das pathogene Bacillen und Bakterien eher 
schadigt als das Virus und sie nach 4-6wiichentlicher Lagerung abtiitet, ohne den Wert 
des Impfstoffes zu verringern. Die Lymphe wird trotzdem als Impfstoff fiir Menschen erst 
dann freigegeben, wenn durch bakteriologische Untersuchungen sichergestellt ist, daB sie 
weder Tetanuskeime noch Streptokokken enthalt und daB ihr Gehalt an apathogenen Keimen 
ein bestimmtes Minimum nicht iiberschreitet. AuBerdem muB die Sektion des Impftieres 
seine Freiheit von Tuberkulose und anderen Krankheiten bestatigt haben, bevor der von 
ihm gewonnene Impfstoff fiir Menschen gebraucht werden dad. Durch die Ziichtung von 
Vaccinevirus im Hoden oder Gehirn von Kaninchen kann eine von vornherein bacillen- und 
bakterienfreie Lymphe gewonnen werden. Diese Verfahren haben sich aber wegen unvorteil­
hafter Veranderungen im Charakter der Dermovaccine praktisch nicht durchsetzen kiinnen. 

Nach JENNERB Veroffentlichungen wurde die Vaccination rasch in Europa 
eingefiihrt. Man hegte die Roffnung, mit ihr nicht nur die Zahl der Pocken­
opfer ganz wesentlich zu verringern, sondern die Krankheit iiberhaupt aus­
zurotten. In Bayern, als dem ersten deutschen Staat, wurde schon 1807 ein Impf­
gesetz erlassen, das den Impfzwang fiir jedes Kind aussprach. Auf den En­
thusiasmus zu Beginn des 19. Jahrhunderts folgten aber in seinem 2. und 
3. Decennium so bedenkliche RuckschUige, daB der praktische Wert der Vaccina­
tion in Frage gestellt schien. Die erste Enttauschung war die, daf3 entgegen 
JENNERB Mf,linung eine Kuhpockenimpjung nicht lebenslang vor Pocken schutzt. 
Als zu Beginn des Jahrhunderts Geimpfte im 2. und 3. Jahrzehnt an Variolois 
zu erkranken begannen, wurde diese Krankheitsform zunachst als eine Krankheit 
sui generis aufgefaBt, bis man sich von ihrer Wesensgleichheit mit echten Pocken 
iiberzeugen muBte. Fiir die Wiederimpfung, die nach dem Erkennen der Situation 
verlangt wurde, boten sich aber zunachst auch in den Landern mit Impfzwal'lg 
keine gesetzlichen Randhaben, obwohl die Revaccination in den Armeen der 
deutschen Staaten die Moglichkeit, den Erstimpfschutz wieder aufzujrischen und 
eine langdauernde Immunitat hervorzurufen, einwandfrei erwiesen hatte. 

Eine weitere, praktisch und prinzipiell noch schwerere Enttauschung trat 
nach dem 2. und 3. Decennium des 19. Jahrhunderts insofern ein, als auch 
Erstimpflinge relativ kurze Zeit nach der Vaccination zu erkranken begannen. 
DaB die dauernde Uberimpfung der Vaccine von Mensch zu Mensch zur De­
generation und EinbuBe ihrer immunisierenden Fahigkeit fiihrte, war damals 
noch nicht bekannt. Wegen der Unterlassung der Wiederimpjung und der Minder­
wertigkeit des Impfstoffes wuchs der Anteil der Pockenempfanglichen in der Be­
volkerung wieder so stark an, daB es in den Jahren 1870-72 zu einem Aut­
tlammen der europaischen Pandemie kam, die durch den deutsch-franzosischen 
Krieg wesentlich gefOrdert wurde. Trotzdemaber damals keine, nach denheutigen 
Begriffen, vollwertige Impfstoffe verwandt wurden, illustriert doch der Verlauf 
der Pandemie in Landern mit und ohne Impfzwang, im gut durchgeimpften 
und revaccinierten deutschen Reer, der schlecht geschiitzten deutschen Zivil­
bevolkerung und der ebenfalls mangelhaft vaccinierten und revaccinierten 
franzosischen Armee die Vorteile eines Impfschutzes. In Landern mit einem 
Impfzwang fiir Kinder, wie Bayern, England und Schweden, starben von 
100000 Einwohnern 104,5, 102,4, 93,6. In PreuBen, Osterreich und Belgien, wo 
entweder kein Impfzwang bestand oder die Impfvorschriften lax durchgefiihrt 
wurden: 262,37, 314,72 und 416,8. In Stadten mit Impfzwang wie Miinchen 
und London war die Sterblichkeit auf 100000 Einwohner: 88,98 und 242,2; 
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in schlecht durchgeimpften Stadten 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 Todesfalle auf das 2.-5. Lebensjahr; im GroBherzogtum 
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 Munchen 8,9, in Dresden 
32,66, in Berlin 63,26, in Hamburg 107,2. DaB in der deutschen Armee uberhaupt 
Pockenerkrankungen vorkamen, ist darauf zuruckzufuhren, daB in der sachsischen 
und hessischen Armee Militarimpfungen erst seit 1868/69 eingefuhrt waren und 
daB vielfach die jungen Ersatzmannschaften nicht uberall durchgeimpft werden 
konnten. Die Verluste des schlecht durchgeimpften franzosischen Heeres wurden 
von zwei amtlichen franzosischen Stellen mit 6000-23 400 Mann angegeben. 
Unter der 170000 Mann betragenden franzosischen Besatzung von Paris traten 
II 500 Krankheits- und 1600 Todesfalle = 94,1 auf 10 000 Mann auf. Ein wie 
groBer Fortschritt seit dem deutsch-franzosischen Krieg durch die Herstellung 
wirksamer Impfstoffe und eine planmaBige Impfung und Wiederimpfung der 
Bevolkerung erreicht ist, zeigt die Tatsache, daB die Pockenverluste der deutschen 
Millionenarmee im Weltkrieg, von der groBe Teile jahrelang in pockendurch­
seuchten Gegenden lagen, bei weitem nicht an die des kleinen deutschen Heeres 
wahrend der Jahre 1870/71 heranreichten. 

Die Erfahrung der Jahre 1870-72 veranlaBte das Deutsche Reich alB ersten 
Staat, eine planmafJige Impfung und Wiederimpfung aller Kinder auf dem Wege 
der Gesetzgebung anzuordnen (Reichsimpfgesetz vom 8.4.1874). Das Impfgesetz ver­
langt, daB aIle Kinder bis zum SchluB des Kalenderjahres, welches auf ihr Geburts­
jahr folgt, zum ersten und im 12. Lebensjahr zum zweiten Mal geimpft werden 
mussen, wenn nicht der Gesundheitszustand im Einzelfall den Eingriff verbietet. 

Erstimpfung. Das beste Alter fur die Erstimpfung ist der 6.-12. Lebensmonat, 
die beste Jahreszeit der Friihling. Als fruhester Termin gilt der 3. Lebensmonat. 
Brustkinder konnen ohne Gefahr am friihesten Termin geimpft werden: Je jiinger 
der Erstimpfling ist, um so geringer sind in der Regel die Impfreaktionen. 

Die Impfung wird so vorgenommen, daB nach einer Reinigung der Impf­
stelle mit Alkohol und Ather am rechten Oberarm (bei Wiederimpfung am linken) 
4 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. 

Wahrend der ersten 3 Tage sind an den Impforten nur traumatische Rotungen 
zu beobachten. Erst am 4. Tage treten spezifische vaccinale Symptome in· Er­
scheinung. Es entstehen an den Impfstellen Knotchen uno' Papeln, die sich am 
5. Tage vergroBern, sich mit einem schmalen hyperamischen Saum, der Aula, um­
geben und Spitzen mit einer abgeflachten Kuppe bekommen. Am 6. und 7. Tage 
reift die Pocke und stellt dann ein linsengroBes, zentral gedelltes, perlfarbiges, 
gekammertes und ml:t einer klaren Flii8sigkeit gefulltes Bliischen dar, das makro­
skopisch und mikroskopisch einer echten Pocke gleicht. DieEntziindungsreaktion 
um das Blaschen herum verbreitert sich yom 7. Tage abo Es bildet sich um die 
Aula ein machtiges, in die Unterhaut hineinragendes Infiltrat (Areola, Area). 
Dieses Infiltrat nimmt an Umfang und Intensitat noch bis zum II. und 12. Tage 
zu. Stehen die Impfschnitte sehr nahe beieinander oder ist die Reaktion eine 
besonders starke, so flieBen die Areae zusammen und es entsteht am Oberarm 
ein hochrotes, schmerzhaftes Infiltrat, dessen relativ scharfe Begrenzung haufig 
den Gedanken an ein Erysipel aufkommen laBt. Die regioniiren LymphdriiBen 
in der Axilla zeigen mehr oder weniger deutliche entziindliche Schwellungen, 
die gelegentlich sehr schmerzhaft sein konnen. Nach ihrer Reifung, die am 
7. Tage eintritt, beginnt die Suppuration der Pocken und erreicht am 10.-11. Tage 
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ihr Maximum. Zu diesem Zeitpunkt ist der vaccinale LokalprozefJ auf seinem 
H6hepunkt. 

Den lokalep. gehen Allgemeinerscheinungen in Gestalt von Fieber, Unruhe 
und Appetitlosigkeit parallel. Das Fieber beginnt 7-8 Tage nach der 1mpfung, 
wenn die Areabildung einsetzt und erreicht in den foIgenden 2-3 Tagen 38-390, 

manchmal aber auch 400 und mehr. Je ausgesprochener die Areabildung ist, 
urn so starker pflegen die Allgemeinerscheinungen zu sein. Nach dem 11. bis 
12. Tage beginnt das Stadium der Exsikkation und die Allgemeinerscheinungen 
werden ebenso riicklaufig wie bei den echten Pocken. Das Sekret der eroffneten 
Blaschen wird klebrig, die uneroffneten trockenen von der Mitte her ein und es 
entstehen gelbliche Borken, die nach 2-3 Wochen spontan abfallen und eine 
lebenslangliche Narbe hinterlassen. 

Der Symptomenkomplex der Erstvaccination ist aufJerordentlich eintOnig und die 
angegehenen Zeitintervalle zwischen den einzelnen Abschnitten sind nur geringen 
Schwankungen (24-36stiindige) unterworfen. Bei schwer anamischen oder aus 
irgend einem anderen Grunde kachektischen K indern bleiben haufig die Area­
bildung und infolgedessen die Allgemeinerscheinungen aus, wahrend die Blaschen 
zu einer ungewohnlichen GroBe anwachsen. Andere Anomalien sind eine Ver­
schiebung der Pockenbildung urn 8-10 Tage bei einem sonst normalen Verlauf 
(schlafende Keime) oder die Entstehung von Nebenpocken in der Umgebung 
der 1mpfstelle (durrh den Lymphstrom verschleppte Keime), die bei groBer 
Dichte und Nahe mit den Hauptpocken zu einer zusammenhangenden Pustel­
platte zusammenflieBen und sich durch das AufschieBen immer neuer Neben­
pocken betrachtlich vergroBern (Vaccina serpens). Bei Erstimpfungen und als 
ganz seltene Ausnahmen bei Revaccinierten werden 9-14 Tage nach der 
1mpfu~ gelegentlich Exantheme beobachtet, die morbilli- oder scarlatiniform 
oder urticarieller Natur sein konnen. Die geschilderten Abweichungen von dem 
Normalverlauf der Erstvaccinatlon sind nicht als Komplikationen, sondern als 
zu ihr gehorige Reaktionen zu betrachten, wenn sie auch selten das auBer­
ordentlich eintonige Symptomenbild nach der Erstimpfung durchbrechen. 

Wesentlich bunter sind die Erscheinungen bei Revaccinierten, weil da nicht wie 
bei den Erstimpflingen eine gleichartige Empfanglichkeit fiir das Virus, sondern 
eine mit der 1ndividualitat des betreffenden Menschen wechselnde 1mmunitat vor­
liegt, von deren Hohe das AusmaB der allergischen Reaktion abhangt. Je hoher 
diese 1mmunitat ist, urn so rascher wird das Virus in der Antigen-Antikorper­
reaktion abgebaut und urn so kiirzer und leichter sind die 1mpfreaktionen. 

Revaccination. Kurz nach der Erstimpfung kann eine Revaccination ohne 
irgendwelche klinischen Zeichen verlaufen. Die inoculierten Erreger werden ab­
gebaut, bevor sie sich vermehren konnen und die dabei entstehende Giftmenge ist 
dann so klein, daB es garnicht zu Entziindungserscheinungen kommt. Aber auch 
die sog. Friihreaktionen, bei denen an der 1mpfstelle nach 1-2 Tagen eine Schwel­
lung und gelegentlich kleine Knotchen auftreten, die nach 5-6 Tagen schon wieder 
vollig verschwunden sind und keine Narben hinterlassen, sind noch der Ausdruck 
einer hohen 1mmunitat. Solche Friiherscheinungen treten nach Revaccinationen 
im 12. Lebensjahr bei etwa 20% der 1mpflinge auf. 1st die 1mmunitat weniger 
ausgepragt, so erscheint nach 3-5 Tagen ein kleines Blaschen., das nach einer 
iiberstiirzten Weiterentwicklung am 8.-9. Tage schon eingetrocknet und mit 
einer trockenen Borke bedeckt zu sein pflegt. Um solche rudimentare Blaschen 
herum sieht man haufig starke Areae, deren Schwere in keinem Verhaltnis zu 
der maBigen BIaschenreaktion steht. Solche verfriihte und iiberstiirzte Reak­
tionen zeigen bei der Revaccination mehr als die Halfte der Kinder. Der ge­
schilderte 1mpfverlauf ist wohl so zu verstehen, daB im Moment der Revaccination 
keine ausreichenden Antikorpermengen vorhanden sind, urn das inoculierte 
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Virus sofort abzutoten, daB aber als Immunitatsrest die Fahigkeit zuriick­
geblieben war, rascher Antikorper bilden zu konnen als Nichtgeimpfte und daB 
diese rasche Antikorperbildung den abgekiirzten Vaccinationsverlauf herbei­
fiihrt. 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 krankheitsempfanglich, wenn man eine Beschleunigung des Vaccina­
tionsverlaufes urn 24--36 Stunden nicht auf Immunitatsreste zuriickfUhren will. 

Als erfolgreich ist nach dem deutschen Impfgesetz eine Impfung anzusehen, 
wenn sie nach einer Erstimpfung wenigstens an einer der vier Impfstellen eine 
normale Pustel entwickelt hat. Bei der Revaccination zeigt, die Verwendung einer 
wirksamen Lymphe vorausgesetzt, schon der Nachweis einer Borke als Rest einer 
Friihreaktion, dafJ der Impfling mit dem Virus erneut abreagiert hat und erfolg­
reich geimpft u'orden ist. Bei einer erfolglosen Impfung muB spatestens nach 
J ahresfrist erneu t geim pft werden. Gegen das Vaccinevirus primar unem pfind­
liche Individuen sind auBerordentlich selten. 

Eine Behandlung der Impfreaktionen ist nicht notwendig. Fehlerhaft sind 
luftdichte oder Salbenverbiinde, die eine rasche Eintrocknung der Sekrete ver­
hindern. Am einfachsten wird die Impfstelle durch einen geniigend langen, 
sauberen Hemdarmel vor Verunreinigungen und dem Kratzen mit unsauberen 
Fingernageln geschiitzt. Beim Saugling ist yom Tage der Impfung ab bis zum 
Eintrocknen der Borken das Baden am besten zu unterlassen. Das Impffieber 
bedarf keiner Behandlung, bei ungewohnlicher Hohe und neuropathischen 
Kindern geniigen kiihle Packungen. 

Gegen die JENNERSche Pockenschutzimpfung und den staatlichen Impfzwang 
wird seit langem und im wesentlichen affektbedingt Sturm gelaufen und der 
Methode je nach der arztlichen Bildung des Forums, an das sich das haufig 
als Beruf aujtretende Impfgegnertum wendet, vorgeworfen, daB sie generelle, 
lebenslange Schadigungen, degenerative Erkrankungen des Zentralnerven­
systems und vegetativer Organe verursacht und zur Ubertragung von Lues 
und Tuberkulose fiihrt. Auf einem hoheren Niveau wird dem Staat das Recht 
zu einer Zwangsimpfung abgesprochen, weil auch die rite ausgefUhrte Vaccina­
tion eine so hohe Gefahrsquote in sieh schlieBe, daB es dem freien Ermessen des 
Einzelnen iiberlassen sein miisse, ob er sie fUr sich und seine Kinder tragen wolle. 

Die ersten Vorwiirfe miissen als vollig unbewiesen und unbegriindet zuriick­
gewiesen werden. DaB dem Organismus mit der Schutzimpfung eine Leistung 
zugemutet wird, namlich die Vermehrung des Vaccinevirus durch seine un­
spezifischen und spezifischen cellularen und humoralen Krafte zu verhindern 
und eine Immunitat auszubilden und daB ein mit einer solchen Aufgabe belasteter 
Organismus aus diesem Grunde einer anderen notwendigen Leistung nicht mehr 
voll gewachsen sein konnte, ist im Prinzip zuzugeben. ErfahrungsgemafJ ist aber 
die Vaccination fur gesunde Kinder - und nur solche Kinder diirfen nach dem 
Impfgesetz geimpft werden -, eine so leicht zu bewaltigende Aufgabe, daB von 
einer bedenklichen Belastung eines gesunden Kindes nicht gesprochen werden 
kann. Schwer anamische, kachektische, atrophische, schwer rachitische oder an 
irgend einem akuten oder chronischen Infekt leidende Kinder sind nach dem Impf­
gesetz von der Impfung auszuschliefJen. 

Weiterhin ist zuzugeben, daB man durch die Vaccination Hautwunden setzt 
und dem Impfling das Risiko zugemutet wird, das eine solche Verletzung mit 
sich bringt. Sekundare Infektionen mit Eiterkokken, lokale eitrige Prozesse, 
daran anschlieBend eitrige Einschmelzungen der Axillardriisen, Friiherysipele 
gleich nach der Impfung oder spater durch Kratzinfekte bei eingetrockneten 
Pusteln, ja selbst eine Sepsis sind jederzeit moglich. Sicher ist aber, daB solche 
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W undinfektionen nicht durch da8 Vaccineviru8 an sich gefardert oder verschlimmert 
werden und daB die Eroffnung der Hautdecken durch die Impf8chnitte und ihre 
Beimpfung mit Vaccinevirus bei einer verstandnisvollen Behandlung der Impf­
stelle nicht mehr Gefahr mit 8ich bringt als andere, vor aHem bei Kindern auBer­
ordentlich haufige oberflachliche Hautverletzungen. In beiden Fallen sind es nicht 
die kleinen Wunden an sich, sondern der Grad von Sauberkeit und Verstandnis, 
von denen die GroBe des Impfrisikos abhangt. In neuester Zeit wird versucht, 
die Vaccination durch intracutane Injektionen des Impfstoffes vorzunehmen, 
um eine ErOffnung der Hautdecken, wie sie durch die Impfschnitte geschieht, 
und ihre Gefahren zu vermeiden. Ein Urteil iiber die praktische Brauchbarkeit 
dieser Methode kann noch nicht abgegeben werden. 

Zweifelsohne bedeutet die Vaccination eine grofJe Gefahr fur einen Impfling, 
de88en Hautdecken infolge intertrigino8er, ekzemato8er, impetigin68er und anderer 
Hauterkrankungen eroffnet und dessen leicht zugangliche Schleimhiiute (Mund, 
Auge, Genitalien) entzundlich erkrankt sind. Bei der Vaccinepustel handelt es sich 
um die gleichen tiefgreifenden, zur Einschmelzung des Papillarkorpers fiihrenden 
und lebenslange Narben hinterlassenden Prozesse wie bei den echten Pocken­
pusteln. Der Unter~chied zwischen Kuhpocken- und echtem Pockenvirus liegt 
nicht dal'in, daB die Vaccine leichtere oder oberflachlichere Pocken produziert, bei 
denen die Suppuration und ihre Folgen ausbleiben. Bei der durch die Tierpassage 
hervorgerufenen Mutation de8 Pockenerreger8 ist lediglich seine Fahigkeit zugrunde 
gegangen, vom Blut aus in die Haut einzuwandern und dort multiple Reaktion8-
herde zu 8etzen. Wenn aber das Vaccinevirus zeitig nach der Impfung, zu einer 
Zeit, wo noch keine Immunitat besteht, durch kratzende Finger oder beim 
Baden in multiple kleine Hautwunden oder in groBe offene Hautdefekte ein­
getragen wird, so konnen sehr viele Pusteln oder ein Ekzema vaccinale und in 
beiden Fallen schwere, unter Umstanden sogar. todliche Krankheitsbilder ent­
stehen. Die gleiche Gefahr wie dem Impfling selbst droht nichtgeimpften Haut­
kranken, Geschwistern im Sauglingsalter oder unzureichend immunen Personen 
in seiner Umgebung. Deren Ansteckung kann kurz nach der Impfung oder auch 
erst auf der Hohe der vaccinalen Reaktion nach Eroffnen der Impfblaschen 
erfolgen. Das Impfge8etz verbietet infolgede88en die Impfung von hautkranken 
Kindern und von Kindern mit hautkranken Angeharigen. 

Wahrend des letzten Jahrzehnts sind im An8chlufJ an die Impfung und meist 
aUf der Hohe der vaccinalen Reaktionen Entziindungen de8 Zentralnerven8ystems, 
Encephalitiden und M yeloencephalitiden, in einem fruher nicht beobachteten 
Umfang aufgetreten. Es handelt sich aber bei diesen Zwischenfallen auch jetzt 
noch um aufJer8t 8eltene Ereigni88e. In England kamen wahrend der Jahre 
1924-27 auf 1200000 Pockenimpfungen 73 Encephalitiden, in Deutschland in 
der letzten· Zeit auf mehr al8 100 000 Vaccinationen im Durch8chnitt 1 Fall. 
Gleichzeitig tnit den Encephalitiden post vaccinationem hat sich aber auch 
die Zahl der nach Masern, Windpocken und Mumps schon fruher beobachteten 
Gehirnentzundungen vermehrt, so daB die Frage erhoben werden muBte, ob 
das Vaccinevirus selbst die Encephalitis verursacht oder ob durch die Vaccination 
ein im Organismus des Impflings vorhandenes Agens aktiviert wird. Andere 
Moglichkeiten, daB etwa ein Encephalitiserreger in die Lymphe hineingelangt 
ist oder daB es sich um ein zufalliges Zusammentreffen zwischen Impfung und 
Hirnentzundung handelt, scheiden aus, weil Impfungenmit Lymphe verschie­
denster Herkunft von Encephalitiden gefolgt sein konnen und Encephalitisfalle 
sporadisch, ohne andere Erkrankungen in der naheren und weiteren Umgebung 
auftreten. Fiir die Aktivierung eine8 Encephaliti8erreger8 durch die Vaccination 
konnten bisher keine Beweise beigebracht werden. DaB der Vaccineerreger 
selbst die Encephalitis hervorruft, ware nach den alteren Anschauungen als 
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vollig ausgeschlossen erschienen, da bis vor einiger Zeit die Vaccinereaktion als ein 
rein lokaler ProzeB und das Wesen der Mutation des Pockenerregers durch die 
Tierpassage als Verlust seines Invasionsvermogens aufgefaBt wurde. Es steht 
jetzt aber fest, daP der Vaccineerreger auch bei normal verlaufenden Impfungen 
zwischen dem 3. und 10. Tage nach der Vaccination im Blute kreist. 1m 
Liquor konnte er bei normalen Fallen nicht aufgefunden werden. Da das aber 
in einigen Fallen von Vaccinations-Encephalitiden der Fall war, wird eine 
konstitutionelle Minderwertigkeit der Blut-Liquorschranke oder des Zentral­
nervensystems als Ursache fUr die encephalitischen Erkrankungen angenom­
men. Vaccinations-Encephalitiden werden ganz vorwiegend bei iilteren Erstimpj­
lingen und als seltene Ausnahmen nach Revaccinationen beobachtet. Da aber 
die Letalitat der Krankheit 30-58% betragt, ist der Impjzwang jur solche Kinder 
gelockert worden, die eine entzundliche Erkrankung des Zentralnervensystems 
uberstanden haben und noch an Resten leiden oder bei deren Angehorigen dies 
der Fall ist. Wenn sich Erkrankungen des Zentralnervensystems in einem 
Bezirke haufen, sollen die Impftermine verschoben werden. Das Risiko der 
Pockenschutzimpfung ist bei einem sinngemaBen Verhalten des Impfarztes, 
der temporar oder dauernd ungeeignete Kinder von der Impfung ausschlieBt, 
und bei einem verniinftigen Schutze der Impfwunden vor Superinfektionen ein 
so minimales und ihre Vorteile, die Sicherung des Einzelnen und der Gesamtheit 
vor Pocken so gewaltige, daB den unsozialen Bestrebungen, das deutsche Impj­
gesetz zu FaZZ zu bringen, mit aZZer Schiirje entgegengetreten werden muB. 

Windpocken (Varicellae). 
Unter Varicellen wird eine akute Infektionskrankheit verstanden, die durch 

ein spezifisches Virus hervorgerufen wird und bei der nach einer 14-16tagigen 
Inkubation ein papulo-vesiculoser, pockenahnIicher Ausschlag auf Raut und 
Schleimhauten auftritt. 

Nachdem die Windpocken als Krankheit sui generis schon im 16. Jahrhundert von den 
Pocken abgetrennt worden waren, ist in neuerer und neuester 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, daB namlich Pocken- und Varicellenerkrankungen beim gleichen Individuum 
aufeinander folgen k6nnen, eine Tatsache, die dieser Hypothese glatt widerspricht. Dagegen 
erscheint es zur Z }it als wahrscheinlich, daB es sich beim Herpes zoster und den Varicellen 
um Symptomenkomplexe handelt, die durch den gleichen Erreger hervorgerufen werden. 

Der Varicellenerreger ist unbekannt. Er geht auBerhalb des menschlichen 
Organismus in kurzer Zeit zugrunde, so daB fiir seine Verbreitung praktisch 
nur die Ubertragung von Mensch zu Mensch, und zwar auf dem Wege der Tropf­
cheninfektion in Frage kommt. Die Disposition fiir die Erkrankung ist eine all­
gemeine und die Kontagiositat des Erregers auBerordentlich groB. Von ihm wer­
den noch groBere Entfernungen iiberbriickt als vom Masern- und Pockenerreger. 
Die Ausbreitung von Windpocken in Krankenanstalten zu unterbinden, bedarf 
ganz besonderer MaBnahmen. Wegen dieser hohen Kontagiositat, den auBer­
ordentlich pockenahnIichen Reaktionen auf Raut und Schleimhauten und der 
bei Masern und Pocken (Variolation) ebenfalls auftretenden Abkiirzung der 
Inkubationszeit, wenn die Infektion nicht per vias naturales, sondern durch die 
Raut erfolgt, ist anzunehmen, daB der Varicellenerreger zur Klasse der Vira 
gehOrt und daB die oberen Schleimhaute seine natiirliche Eintrittspforte bilden. 
Mit dem Inhalt frischer Pusteln geIingt eine Uberimpfung von Mensch zu Mensch, 
die Ubertragung auf Tiere ist noch nicht gegliickt. 

Symptome. Nach einer Inkubation von 14-21 Tage erscheinen, von seltenen 
Ausnahmen abgesehen, Exanthem und Enanthem ohne Prodromi. Tage oder 
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Stunden vor dem Exanthemausbruch werden aber die Kinder, wie das aus 
einwandfreien Beobachtungen hervorgeht, schon ansteckend. Ob dem Ex­
anthem ein nicht sichtbares Enanthem vorausgeht und die Erreger durch die 
Eroffnung der Blaschen in die Sekrete der Naso-Pharynx gelangen oder auf 
diese Schleimhaute ausgeschieden werden, ist unbekannt. 

Ohne die fUr den Masern- und Pockenausschlag charakteristische Verteilung, 
wahllos, aber mit einer gewissen Vorliebe fUr den Rumpf und fUr hyperamisierte 
Hautstellen, erscheinen als Beginn des Exanthems einige roseolenahnliche Flecke, 
die sich in Stundenfrist zu Knotchen und Papeln und aus diesen wiederum zu 
kleinen, mit einer klaren Fliissigkeit gefUllten und haufig von einem geroteten 
Rand umgebenen Blaschen umwandeln. Ein Teil von ihnen ist urspriinglich 
gedellt, ihr Inhalt triibt sich in den nachsten 24 Stunden, trocknet nach weiteren 
1-2 Tagen ein und die Blaschen bedecken sich nach diesem, den echten Pocken 
gleichenden Entwicklungsgang mit einer gelblich braunen Borke, die nach 
2-3 Wochen abfallt und selten eine dauernde Narbe hinterlaBt. Histologisch ist 
gegeniiber echten Pocken, auBer dem oberflachlichen Sitz der Windpocke, kein 
wesentlicher Unterschied feststellbar. Narben entstehen nur dann, wenn die 
Blaschen superinfiziert werden und die Eiterung bis in den Papillarkorper 
hinabreicht. Fiir den Varicellenausschlag ist es nun charakteristisch, daB die 
Entwicklung von roseolaahnlichen Flecken iiber Papeln zu Blaschen, die sup­
purieren und sich mit Borke bedecken, bei einer ganzen Reihe von Efflorescenzen 
in ganz verschiedenen Entwicklungsstadien unterbrochen wird. Bei den einen 
endet sie im makulOsen, bei anderen im papulosen und bei einer dritten Gruppe 
im vesiculOsen Stadium vor oder nach der Leukocyteneinwanderung. Die Zahl der 
Blaschen iiberhaupt betragt im Durchschnitt zwischen 20-100, im Ausnahmefall 
konnen aber wie bei den echten Pocken 500-800 und mehr auftreten. Zu den 
Eigentiimlichkeiten des Varicellenausschlages, daB einzelne Efflorescenzen in 
verschiedenen Entwicklungsstadien stecken bleiben, kommt noch ein anderes 
Charakteristicum hinzu, daB namlich der Ausschlag 4-5 Tage lang in Schiiben 
erscheint, deren Efflorescenzen wiederum in verschiedenen Entwicklungsstadien 
stehen bleiben, so daB auf der Hohe des Exanthems ein auBerordentlich buntes 
Bild entsteht. 

AuBer einem maBigen Jucken, das von neuropathischen Kindern natiirlich 
besonders stark empfunden wird, machen die Hauterscheinungen keine Be­
schwerden. 

Dem Exanthem geht ein Enanthem voraus oder parallel, das auch in Schiiben 
auftritt. Ebenso wie bei den Pocken werden die Blaschendecken sehr rasch ma­
ceriert, so daB auf dem- am haufigsten befallenen weichen Gaumen, aber auch 
auf den Schleimhauten der Wangen, Lippen, Zunge und Tonsillen meist nur 
der gerotete Grund oberflachlicher Erosionen zu sehen ist. Varicellenblaschen 
am Rande der Stimmbiinder kOllllfm zu Odemen und Larynxstenosen fUhren, 
auf der weiblichen Genitalschleimhaut werden sie haufig superinfiziert und 
konnen zu schweren Komplikationen AnlaB geben. Urethrale und rectale Wind­
pocken fiihren gelegentlich ebenso wie echte Pocken zu Spasmen und Ver­
haltungen. 

Etwa ein Viertel der Varicellenerkrankungen verlauft ohne Fieber. Meist 
treten aber Temperaturanstiege auf, die den Exanthemschiiben zeitlich parallel 
gehen. Das Temperaturmaximum (es werden gelegentlich 39-400 erreicht) 
kann beim ersten, aber auch erst beim letzten Schub auftreten. Kreislauf, Intesti­
nal- und Respirationstrakt zeigen in der Regel keine Storungen. 

Vor und wahrend des Varicellenausschlages erscheint in einzelnen Fallen 
ein fliichtiges Vorexanthem, das meist kleinfleckig, scarlatiniform ist, aber auch 
morbilliform oder urticariell sein kann und Rash genannt wird. Es handelt 
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sich wahrscheinlich urn eine toxische Reaktion, die vor dem Erscheinen des 
Varicellenexanthems haufig zu Verwechslungen mit Scharlach fiihrt und, wenn 
sie neben den Varicellenblaschen auf tritt, zunachst als das Symptom eines 
Wundscharlachs durch die Superinfektion eroffneter Blaschen betrachtet werden 
muB, bis der negative AuslOschversuch (s. S. 265) diese Moglichkeit ausschaltet. 
Als seltene Ausnahme werden konjluierende oder hiimorrhagische Windpocken 
beobachtet, ohne daB diese Reaktionsarten die Prognose irgendwie beeinflussen. 

Die Epi- und Endemiologie ist, da der absolut pathogene Varicellenerreger 
von unerkennbaren Keimstreuern durch Tropfcheninfektion verbreitet wird, 
die gleichen wie bei Masern und Pocken. Das gilt auch fiir die Pathogenese 
und die Art und Dauer der Immunitiit. 

Komplikationen entstehen durch Superinfektion der Blaschen mit Eiter­
kokken, die zu Furunkeln, Phlegmonen und zur Sepsis fiihren konnen. Relativ 
haufig werden an weiblichen Genitalien sitzende Varicellen superinfiziert und 
geben AnlaB zu betrachtlichen Lokalreaktionen. 

Mehrfach wurde die Haufung gangriinoser Varicellen beobachtet, ohne daB 
sicherzustellen war, ob es sich urn ein besonders virulentes Virus oder urn echte 
Komplikationen handelte. Das gilt auch fiir die nach Windpocken nicht allzu 
seltene hiimorrhagische Nephritis und Encephalitis mit mehr oder weniger starken 
meningealen Reizerscheinungen. Diese Encephalitis nach V ~ricellen hat eine 
wesentlich bessere Prognose als die Vaccine-Encephalitis. Abgesehen von diesen 
nervosen Komplikationen, die nach Varicellen nicht haufiger auftreten als nach 
anderen Infektionskrankheiten, sind es in der Regel besonders hinfallige Kinder, 
denen Varicellen gefahrlich werden. Die Prognose der Windpocken ist, von 
seltenen Ausnahmen abgesehen, absolut gtinstig. Werden Varicellen mit Masern 
oder Lues kombiniert, so verlaufen sie schwerer und verraten mehr Neigung 
zu eitrigen Komplikationen. In manchen Fallen verschlimmern sich tuberku16se 
Erkrankungen, wenn Varicellen hinzutreten. 

Einer Behandlung bedarf der Windpockenkranke nicht. Hemmungsloses 
Kratzen neuropathischer Kinder muB durch Anlegen von Armmanschetten 
verhindert und der Juckreiz durch Glycerin oder Thymolpinselungen (1 %) 
gemildert werden. Da Varicellen in Kinderkrankenhausern kachektischen und 
atrophischen Sauglingen gefahrlich werden konnen, ist versucht worden, durch 
eine aktive ?der passivf' Schutzimpfung Varicellen Prophylaxe zu treiben. 
Durch eine Uberimpfung des Inhaltes frischer Varicellenblaschen nach dem 
Muster der Variolation wird versucht, eine aktive Immunitat in Gang zu bringen. 
Die Erfolge sind ungleichmaBig und die praktische Brauchbarkeit der Methode 
gering. Aber auch mit Rekonvaleszentenserum ist eine sichere Prophylaxe nicht 
d urchfiihr bar. 

Die Diagnose der Windpocken kann bei leichten und sehr schweren Fallen 
groBe Schwierigkeiten machen, wahrend das Bild eines typischen Varicellen­
ausschlags mit seinen in den verschiedensten Entwicklungsstadien befindlichen 
Efflorescenzen kaum zu verkennen ist. Luische Ausschlage, Roseolen, septische 
Exantheme und ein kommender Impetigo konnen abortiven oder eben erschei­
nenden Varicellen ahnlich sehen. Die Existenz anderer luischer Zeichen - die 
Lues manifestiert sich auBerst 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 klaren. 
Schwieriger kann die Abgrenzung gegen den Lichen urticarius, die Juckblattern, 
sein, wobei das gruppenweise Auftreten der Efflorescenzen, der bevorzugte Sitz 
an den Streckseiten der Extremitiiten, das Freibleiben der Schleimhiiute und des 
behaarten Kopfes neben dem starken Juckreiz gegen Varicellen sprechen. Eine 
Verwechslung mit Variola vera und ihrem Exanthem, das sich durch seine 
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gesetzmaBige Verteilung und die gleichartige Entwicklung der Einzelefflor­
escenzen grundlegend von Varicellen unterscheidet, ist kaum moglich. Von 
rein klinischen Gesichtspunkten aus kann aber eine Differentialdiagnose zwischen 
Varicellen und Variolois oder Alastrim unmoglich sein, obwohl die Art der Loka­
lisation (pockenahnlich bei Variola und Alastrim) und das Auftreten von Pro­
dromis gegen Varicellen sprechen. Sicherheit verschaffen aber in solchen Fallen 
lediglich die biologischen Reaktionen (s. S.221). 

Kencbbnsten (Pertnssis). 
Unter Keuchhusten wird ein infektiOser, von einem spezifischen Erreger her­

vorgerufener Krampfhusten verstanden, dessen AmalIe zu Glottiskrampfen mit 
einem typischen, horbaren Inspirium fiihren und mit dem Herauswiirgen zahen, 
fadenziehenden Schleims, hiiufig unter gleichzeitigem Erbrechen enden. 

Sicher als Keuchhusten erkennbare Epidemien sind erst im 16. Jahrhundert beschrieben 
worden. Damit ist aber nicht gesagt, daB die Krankheit erst um diese Zeit aufgetreten ist, 
denn mit dem Adjektiv "convulsiva" versehene Hustenerkrankungen sind schon in viel 
i1lteren medizinischen Schriften erwi1hnt. 

Fast allgemein wird ein voh BORDET und GENGOU beschriebener Bacillus, 
ein ovoides, unbewegliches, schlecht, fast nur an den Polen farbbares, gram­
negatives Stabchen als Erreger angesehen, das mit groBer RegelmaBigkeit 
beim Keuchhusten, aber bei keiner anderen Erkrankung aufgefunden wird. Am 
reichlichsten ist der Bacillus in den Larynxsekreten enthalten. Neben seinem 
regelmaBigen Vorkommen von Beginn des Keuchhustens bis zum Ende der 
Ansteckungsfahigkeit und seinem Fehlen bei anderen Erkrankungen, wird das 
Erscheinen spezifischer Antikorper (Agglutinine, komplementbindende Stoffe) 
im Blut von Keuchhustenrekonvaleszenten fiir seine Identita.t als Krankheits­
erreger angefiihrt. Gegen diese Auffassung scheint zu sprechen, daB es bis jetzt 
weder durch Vaccination mit BORDET-GENGou-Bacillen noch durch Sera, die 
nach der Immunisierung mit diesem Keim von Tieren gewonnen wurden, gelungen 
ist, Menschen vor Keuchhusten zu schiitzen, obwohl die Krankheit eine hohe 
und zuverlassige Immunitat hinterlaBt. Mit Tierversuchen konnte die Spezifitat 
des BORDET-GENGou-Bacillus nicht erwiesen werden. Der Keuchhustenerreger 
dringt im Gegensatz zum Masern-, Pocken- und Vaccinevirus nicht in die Blut­
bahn ein, sondern befallt nur die Schleimhaute der Bronchien, der Trachea 
und des Kehlkopfes. Er wachst auf NahrbOden, die frisches defibriniertes Blut 
enthalten. AuBerhalb des menschlichen Organismus ist der Keim wenig lebens­
fahig, so daB seine Verbreitung praktisch nur von Mensch zu Mensch und, da 
er nur in den Sekreten der oberen Schleimhaute enthalten ist, durch Trap/chen­
in/ektion erfolgt. Die Disposition des Menschen fiir die Erkrankung ist eine 
generelle und vom Alter unabhangige. Der Pertussiserreger ist praktisch zu den 
fiir den Menschen absolut pathogenen Keimen zu rechnen. 

Symptome. Nach einer symptomlosen Inkubation von 7-14 Tagen beginnt 
ebenso wie bei den Masern und Pocken ein unspezifisch aussehendes Prodromal­
stadium mit fieberlosen oder leicht febrilen katarrhalischen Erscheinungen der 
oberen Schleimhiiute. MaBige Nasopharyngitiden, Laryngitiden und Bronchitiden 
mit mehr oder weniger starkem Hustenreiz, gelegentlich auch Conjuncti­
vitiden ziehen sich 10-12 Tage hin. Dem Husten fehlen in der ersten Woche 
die Charakteristica des Keuchhustens. Erst gegen Ende der Prodromalzeit 
beginnt er anfallsweise und mit deutlicher werdendem Krampfcharakter auf­
zutreten. Nichts, auBer vielleicht der Haufung der Hustenanfalle wahrend der 
Nacht, verriit zu Beginn der Prodromalzeit die Spezi/itiit der katarrhalischen 
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Erscheinungen. Die Kinder sind aber gerade wahrend dieser Zeit hochinfektiOs. 
Die Sekrete der entziindeten Schleimhaute und die von den Kranken verspriihten 
Hustentropfchen enthalten in diesem Vorstadium mehr BORDET-GENGOU­
Bacillen als wahrend des zweiten Abschnittes der Krankheit, dem Stadium 
convulsivum, das der Prodromalzeit folgt und mit dem ersten typischen Keuch­
hustenanfall beginnt, der auch von Laien an den Hustenparoxysmen und dem 
darauf folgenden hOrbaren Inspirium leicht erkannt wird. Ohne auBeren AnlaB 
und aus tiefem Schlaf beginnt der Kranke p16tzlich nach einer oder mehreren 
tiefen Inspirationen mit krampfartigen HustenstoBen, deren Zahl sich rasch 
steigert, wahrend die Inspirationspausen immer kiirzer werden oder iiberhaupt 
ausbleiben. Auf der Hohe des Paroxysmus tritt infolge eines Spasmus der 
Glottis, der Bronchial- oder quergestreiften Atmungsmuskulatur Apnoe ein, 
das Kind wird cyanotisch und bietet bei schweren Anfallen mit seiner blau­
lichen, hervorgestreckten Zunge, dem starren Blick, den blutunterlaufenen Skleren, 
dick angestauten Halsvenen und dem nach vorn geneigten Kopf einen beangsti­
genden Anblick. 1m letzten - haufig hat man das Gefiihl im allerletzten -
Moment, lost sich der Spasmus und es folgt ein langgezogenes, lautes gewaltsames 
Inspirium (Reprise). Dann konnen nochmals ein milder oder in schwereren Fallen 
ein oder mehrere gleich starke Paroxysmen einsetzen, bis das ermattete Kind den 
Anfall durch das Herauswiirgen zahen fadenziehenden Schleims, haufig unter 
gleichzeitigem Erbrechen beendet. Es folgen nun tiefe Inspirationen und je 
nach der Schwere des Anfalles SchweiBausbriiche und Zustande von Erschop­
fung, Stupor und BewuBtlosigkeit. 

Das Stadium convulsivum dauert etwa 3-6 W ochen. Zahl und Schwere der 
Anfalle steigen etwa bis zur 2. Woche an, so daB bei schweren Verlaufsformen 
30-40 und mehr Anfalle wahrend 24 Stunden auftreten. 10-20 Anfalle inner­
halb eines Tages konnen als Durchschnittszahlen betrachtet werden. Es ist aber 
hervorzuheben, daB nicht allein dieZahl, sondern vor allem die Schwere der Anfalle 
einen Keuchhusten leicht oder schwer macht, wenn er im allgemeinen auch sub­
jektiv um so schwerer empfunden wird, je haufiger der Krampfhusten auftritt. 
In manch~n Fallen liegt die Zahl der Anfalle unter der durchschnittlichen, 
ihre Schwere ist aber derartig, daB sie die Kinder vollig erschopfen und zu 
gdahrlichen Zwischenfallen AnlaB geben. Obwohl Haufigkeit und Schwere der 
Anfalle im Wachzustand ganz offensichtlich von auBeren Faktoren abhangen, 
Aufregungszustande sie verschlimmern und vermehren, Ablenkung sie seltener 
werden laBt, und der Anfall eines Kindes in der Familie haufig aIle seine Geschwi­
ster und im Krankenhaus die meisten Saalinsassen zum Keuchen bringt, obwohl 
also im Stadium convulsivum die nervose Komponente des Keuchhustens schon 
deutlich sichtbar wird, sind die Anfalle wahrend der Nacht aus dem Schlafe heraus 
meist haufiger und schwerer als bei Tage. Auf der Hohe des Keuchhustens, also 
in der 2.-4. Woche des Stadium convulsivum, bekommen die Kinder einen 
charakteristischen Habitus, der auf den Katarrh der oberen Schleimhaute und die 
starke venose Stauung wahrend der Hustenparoxysmen zuriickzufiihren ist. 
Das Gesicht ist gedunsen, die Augenlider geschwollen, die Lippen leicht cyanotisch, 
die Skleren zeigen haufig subconiunctivale Blutungen, die Augen sind abnorm feucht 
und glanzend und der Gesichtsausdruck ist der von Ubermildung und Reizbarkeit. 

Allmahlich verringert sich die Schwere der Anfalle, wahrend zunachst 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 zunachst noch krampfartigen 
Charakter, bis schlieBlich auch dieser verschwindet und eine gewohnlich viel 
ausgesprochenere Bronchitis als beim Pertussisbeginn und im Stadium convul­
sivum zuriickbleibt. Die Zeit, wahrend der die typischen Anfalle allmahlich 
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verschwinden, wird Stadium decrementi genannt. Es dauert bei typischem 
Keuchhusten 2-4 W ochen. 

Bei einem Stadium catarrhale (Prodromalstadium) von 12-14 Tagen, einem 
Stadium convulsivum von 3-6 und einem Stadium decrementi von 2-4 W 0-

chen wiirde die mittlere Dauer eines gewohnlichen unkomplizierten Keuchhustens 
also etwa 9 Wochen betragen. Mit entsprechenden Streuungen nach oben und 
unten wird sie meist mit 6-12 Wochen angegeben. Das Ansteclcungsvermogen 
beginnt mit dem Prodromalstadium, also etwa 2 W ochen vor dem ersten typischen 
An/all und erlischt 5-7 W ochen danach. Beim Keuchhustenausgang, im Stadium 
decrementi, wenn manche Kinder noch ganz typisch husten, sind sie also nicht 
mehr ansteckend. V orsichtshalber wird man Keuchhustenkinder 8-9 W ochen 
lang nicht mit Keuchhustenempfanglichen zusammenbringen. 

Durch die Katarrhe der oberen Schleimhaute, die Heftigkeit der Husten­
paroxysmen und die starke venose Stauung im Gebiete der Vena cava superior 
wahrend der AnfalIe, kommt es auch beim landlaufigen, unkomplizierten Keuch­
husten zu einer ganzen Reihe lokaler und allgemeiner Symptome. Am Zungen­
bandchen entsteht manchmal, vor allem wenn die unteren Schneidezahne schon 
durchgebrochen sind, aber auch beim zahnlosen Saugling ein Geschwiir mit 
einem- weiBlich speckigen Belag und zackigen Rand. Es entsteht durch Ver­
letzungen und Superinfektionen infolge der Reibung an den Zahnen oder 
dem harten Unterkiefer der zahnlosen Sauglinge wahrend der krampfartigen 
HustenstoBe. Auf der Hohe der Krankheit entwickelt sich haufig, vor allem bei 
Sauglingen, eine Lungenbliihung mit Tiefstand des ZwerchfelIs, fiberlagerung 
der Herzdampfung durch die geblahte Lunge, iiberlautem Klopfschall, stark 
gewolbtem Thorax und bei ausgesprochenen Fallen eine Dilatation des rechten 
Ventrilcels. Auskultatorisch ist auBer verscharftem Atmen und einzelnen, gelegent­
lich feuchtblasigen Rasselgerauschen nichts zu horen. Das Rontgenbild zeigt 
eine Aufhellung der Lungenfelder und bei einem Teil der FaIle vom Hilus nach 
unten verlaufende Strange, die als verdickte, entziindlich infiltrierte Bronchien 
angesprochen werden. An dem dilatierten Herzen sind die Tone rein, der zweite 
Pulmonalton manchmal verstarkt, der PuIs wahrend des Anfalls stark beschleu­
nigt und oft klein, in der anfallslosen Zeit in der Regel voll und krMtig. Intestinal­
und Urogenitaltrakt zeigen keine Veranderungen, das Erbrechen am Ende der 
Anfalle ist aller Wahrscheinlichkeit nach mechanisch bedingt. 

1m Gebiet der oberen Hohlvene kommt es haufig in/olge der venOsen Riiclcstau­
ungen wahrend des Anfalles zu Ge/afJrissen und Blutungen in die Schleimhaute, 
die Haut, aber auch in das Gehirn. Am haufigsten sind Conjunctivalblutungen 
und Nasenbluten, gelegentlich ist der Auswurf infolge der Schleimhautblutungen 
in den tieferen Luftwegen stark bluthaltig. Hautblutungen im Gesicht sind sel­
tener. 1m AnschluB an Anfalle mit lang andauernder Apnoe und schwerer 
Kohlensaurevergiftung kommt es zu lang andauernder BewufJtlosiglceit und all­
gemeinen Kramp/en, wie sie auch bei anderen CO2-Vergiftungen und GroBhirn­
reizungen auftreten. Solche Krampfe konnen ohne irgendwelche Folgen mit 
dem Verschwinden der schweren Anfalle aufhoren. In anderen Fallen /olgen 
den Kramp/en cerebrale Lahmungen, haufig vom Typ der Halbseitenlahmungen. 
Daneben werden Lahmungen von Gehirnnerven, bulbare Symptome, Monoplegien, 
alternierende Lahmungen, Kleinhirnerscheinungen und Sensibilitiitsstorungen 
beobachtet. Ein Teil dieser Symptome ist auf venose Blutungen als Folge der 
Stauung, der groBere Anteil auf Veranderungen der Meningen und der Gehirn­
substanz zuriickzufiihren. Es kann sich dabei um echte Komplikationen, um 
eitrige Meningitiden, Encephalitiden usw. handeln oder um spezifische toxische 
Schadigungen, die durch primare oder sekundare Gifte des Keuchhustenerregers 
selbst hervorgerufen werden. Es finden sich dann ebenso wie bei anderen 
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Infektionskrankheiten kleine Blutungen, kleinzellige Infiltrate und ()deme am 
Gehirn und den Meningen. In der Gehirnsubstanz findet man neben entziind­
lichen vielfach nekrobiotische Veranderungen. Schadigungen des Riickenmarks 
und der peripherenNerven sind selten. Das Blutbild zeigt eine charakte­
ristische und diagnostisch wichtige Veranderung. Es tritt eine H yperleuko­
cytose ein, die im wesentlichen von Lymphocyten bestritten wird (30000-40000 
wei Be Blutkorperchen und mehr). Bei alteren Kindem ist diese Lymphocytose 
schon zu Beginn des Stadium convulsivum vorhanden. Bei Sauglingen soli ab und 
zu nicht nur die Hyperleukocytose, sondem sogar eine relative Lymphocytose 
fehlen. Fieber gehort nicht zum Stadium convulsivum einer unkomplizierten 
Pertussis. Der gestorte Schlaf und die Nahrungsverluste durch das Erbrechen, zu­
sammen mit der Angst der Kinder vor den Anfalien, fiihren bei einem schwer ver­
laufenden Keuchhusten neben dem starken subjektiven Krankheitsgefiihl zu Er­
schopfungszustanden und auch bei leichten Fallen zur EinbuBe an Korpergewicht. 

Der Keuchhsuten des Sauglings tragt Sonderziige. Die Reprise fehlt im ersten 
Lebenshalbjahr meist, oft auch das Erbrechen. Woes haufig ist, kommt zu den 
geschilderten Gefahren und Beschwerden des Keuchhustens noch eine, fiir den 
Saugling spezifische, hinzu: er gerat in einen Durstzustand, der bei dem hohen 
Fliissigkeitsbediirfnis dieses Lebensalters leichter entsteht als bei alteren Kindem 
und viel schlechter vertragen wird. Das Abgleiten in eine Emahrungsstorung, 
deren erste Folge eine verringerte Immunitat gegen jede Art von Keimen zu sein 
pflegt, konnen dem Krankheitsverlauf eine ungiinstige Wendung geben. Schwere 
Anfalle fiihren bei Sauglingen haufiger als bei alteren Kindem zu Zustanden 
von langer Apnoe und zu Krampfen. 

Die Schwere des Krankheitsverlaufes ist aber auch bei gleichaltrigen und im 
gleichen Milieu lebenden Kindem wahrend der gleichen Zeit aufJerordentlich 
verschieden. Bei keiner anderen Infektionskrankheit spielt die Personlichkeit des 
Erkrankten, der Grad seiner nervosen Erregbarkeit und seines psychischen Gleich­
gewichtes, eine so ausschlaggebende Rolle wie bei der Pertussis. Wahrend das eine 
Kind Hustenanfalle bekommt, von denen nur die Minderzahl mit Reprisenein­
hergeht, andere von typischen Hustenattacken belastigt, aber nicht sonderlich 
gequalt werden, hinterlassen die Anfalle bei anderen Kindem, bei denen sie sich 
zu Paroxysmen im wahren Sinne des W ortes steigem, das Gefiihl von volliger 
Vernichtung und in der Hustenpause das der dumpfen Angst vor dem nachsten 
AnfaH. Ganz besonders schwere Verlaufsformen werden zweifelsohne durch die 
Personlichkeit der Kranken bedingt, bei denen in der Regel eine nervose Labilitat 
schon vor Beginn der Krankheit bestand, nach ihr weiterbesteht und wahrend 
ihrer Dauer an den deutlichen Erfolgen rein suggestiver MaBnahmen erkennbar 
ist. Bei den abortiven Formen des Keuchhustens, die bei alteren Kindem und 
Erwachsenen beobachtet werden, und denen sogar der anfaHsweise auftretende 
Husten und sein krampfartiger Charakter fehlen kann, von Reprisen, Dyspnoe usw. 
ganz zu schweigen, scheint allerdings die Qualitat des Erregers oder ein aHergischer 
Zustand des Kranken (vorher iiberstandene Abortivformen !nit unzureichender 
Immunitat) eine groBere Rolle zu spielen als nervose Einfliisse. Bei neuropathi­
schen und psychopathischen Kindern verlauft der Keuchhusten aber nicht nur 
wahrend des Stadium convulsivum besonders schwer, auch in und nach dem 
Stadium decrementi sind Sonderreaktionen bei ihnen zu beobachten. Entweder 
konnen solche Kinder !nit dem Keuchhusten nicht fertig werden oder sie werden 
Wochen und Monate nach der Beendigung der Krankheit riickfallig und bekom­
men einen 2. und 3. Keuchhusten, wenn ihre oberen Schleimhaute emeut aus 
irgendeinem Grunde entziindlich erkranken. Ob es sich nun um einen ein· 
gefahrenen Reflex handelt, der automatisch ablauft, auch wenn die Schleimhaute 
unspezifisch gereizt werden, oder um eine im UnterbewuBtsein fixierte Zweck· 
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handlung (ahnlich den Kriegszitterern), ist im Einzelfall nicht immer zu ent­
scheiden. Manchmal sind freilich die Motive lur die Persistenz der Anliille so 
durchsichtig und ihr Verschwinden durch einfaches Ubersehen ein so eklatantes, 
daB an der Atiologie dieser Anfalle kein Zweifel bestehen kann. Selbstver­
standlich ist diese Form des Keuchhustens nicht ansteckend. Die Art, wie ein 
Kind seine Pertussis ubersteht, gibt einen guten Anhaltspunkt lur die Beurteilung 
seiner Personlichkeit. Bei kindlichen Anamnesen sollte das nicht vergessen werden. 

Immunitat. Der Keuchhusten hinterliiBt eine Immunitat, die, von wenigen 
Ausnahmen abgesehen, lebenslang anhalt. An dieser Immunitat sind humorale 
Antikorper beteiligt, denn nichtimmune Kinder konnen 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 Masernempfangliche mit Masernrekonvaleszentenserum 
vor Masern. Ebenso wie gegen Masern ist der Saugling wahrend der ersten 
3-4 Lebensmonate durch eine von der immunen Mutter diaplacentar iiber­
kommene Immunitat vor Keuchhusten geschiitzt, wenn es von dieser Regel 
auch mehr Ausnahmen gibt als bei Masern. 

1m Elute von Keuchhustenrekonvaleszenten treten Agglutinine und kom­
plementbindende Stolle fiir BORDET-GENGOu-Bacillen auf. Darin ist aber kein 
bindender Beweis zu erblicken, daB dieser Keim der Keuchhustenerreger und 
die genannten Immunstoffe die Trager der Pertussisimmunitat sind. Die gleichen 
Reaktionsprodukte werden auch im Serum von Tieren aufgefunden, die mit 
BORDET-GENGOu-Bacillen vorbehandelt wurden, ohne daB nun diese Immun­
sera den Menschen vor der Erkrankung schiitzen. 

Uber die Pathogenese des Keuchhustens und iiber den Mechanismus des 
Einzelanfalles ist nichts bekannt. Das leichte Fieber wahrend der Prodromal­
zeit und die im Zentralnervensystem gefundenen Lasionen weisen auf eine 
Allgemeinerkrankung und, da BORDET-GENGou-Bacillen jenseits des Respira­
tionstraktes nicht gefunden wurden, auf von ihnen ausgehende toxische Schiiden 
hin, wenn man diesen Bacillus als Keuchhustenerreger akzeptiert. BORDET­
GENGOu-Toxine, d. h. von den lebenden Bacillen sezernierte und primar toxische 
Produkte, die vom Zentralnervensystem aus den Anfall auslosen konnen, sind 
bisher nicht nachgewiesen worden. BORDET-GENGou-Bacillen-EiweiBprodukte 
sind toxisch wie jedes bakterielle EiweiB, der Grad ihrer Toxitat ist aber sehr 
gering. Ob diese Endotoxine zentral oder lokal nervose Elemente spezifisch 
schadigen und die unmittelbare Ursache fiir den Anfall sind, ist unbekannt. Es 
ist auch moglich, daB die peripheren N erven durch die Entziindung unspezifisch 
geschadigt oder erregt werden und die Spezifitat der Anfalle durch eine besondere 
Beschaffenheit des Keuchhustensputums hervorgerufen wird. Der Hustenanfall 
beginnt mit dem Gefiihl einer im Kehlkopf sitzenden Inspirationsbehinderung, 
also wahrscheinlich als spastischer Glottiskrampf, der sekundar auf die Atmungs~ 
muskulatur iiberspringt, dort aber klonisch verlauft und unter Steigerung seiner 
Rhythmen den Hohepunkt erreicht, wie das auch bei anderen klonischen 
Krampfen der Fall ist. Gleichzeitig steigert sich der Glottisspasmus zum Ver­
schluB. Es ist aber auch moglich, daB der Reiz von der glatten Bronchial~ 
muskulatur ausgeht und von da erst auf die Kehlkopf- und Atmungsmuskulatur 
iibergeht oder von der quergestreiften Atmungsmuskulatur (Zwerchfell) auf die 
glatte iiberspringt. 

Das Stadium convulsivum ist die Zeit der Keuchhustenkomplikationen. Am 
haufigsten wird der Respirationstrakt befallen. Es handelt sich am meisten um 
Bronchitiden schwerer Art oder um Bronchopneumonien, seltener um Capillarbron~ 
chitiden. Sie werden nicht vomKeuchhustenerreger hervorgerufen, sondern ebenso 
wie die Masernkomplikationen durch das Heer der im oberen Respirationstrakt 
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heimischen Keime (Pneumo-, Strepto-, Staphylokokken, Influenza-, Fried­
landerbacillen). Ebenso wie dort handelt es sich meist um Mischinfekte. Die 
bronchopneumonischen Herde liegen als kleine und kleinste Infiltrate zwischen 
lufthaltigem Gewebe, so daB der Eintritt einer solchen Komplikation zunachst 
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 haufig 
die Reprisen und der krampfartige Charakter des Hustens, das Sputum ver­
liert schon bei starkeren Bronchitiden sein glasiges Aussehen und wird infolge 
seines starkeren Leukocytengehaltes trub und weniger zah. Bronchitis und Pneu­
monien zeigen sowohl wahrend der schweren Anfalle als auch nach ihnen eine 
auffallend schlechte Heilungstendenz. In manchen Fallen mag das durch den 
Krampfhusten gesetzte mechanische Trauma die Heilung erschweren und bei 
Disponierten zur dauernden Schiidigung der Bronchialwande und zur Bronchi­
ektasenbildung fUhren, die wiederum die Heilungsaussichten verschlechtern. 
AuBerdem ist aber fur die schlechte Heilungstendenz zweifelsohne eine gewisse 
Anergie verantwortlich zu machen, die bei Masern eine groBe Rolle spielt und 
auch beim Keuchhusten, wenn auch in weniger ausgesprochenem MaBe, vor­
handen ist. Wahrend und nach der Pertussis erlischt bei einer gewissen 
Anzahl von Kindern die Tuberkuliniiberempfindlichkeit. Den Masern steht 
der Keuchhusten als Schrittmacher fUr die kindliche Tuberkulose zur Seite. 
Nach Keuchhustenzeiten haufen sich tuberkulOse 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 zweckmaBig anerkennt. Lang 
hinziehende Bronchopneumonien, vor allem bei alteren Kindern, sind als 
tuberku16se zu verdachtigen. Ebenso wie bei den Masern ist eine erschwerte 
Rekonvaleszenz, unklare Fiebererscheinungen, Gewichtsabnahme usw. kurz 
nach dem Krankheitsende, auch bei negativer Tuberkulinreaktion und fehlen­
dem Lungenbefund (Driisentuberkulose) bis zum Beweis des Gegenteils als 
Manifestationen einer aktivierten Tuberkulose aufzufassen. Aber nicht nur 
die Kombination Pertussis-Tuberkulose fiihrt 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. DaB die 
Kombination von Keuchhusten und Tetanie zu einem hochgefahrlichen Zustand 
fUr den Patienten fuhren muB, bedarf kaum eines Hinweises. Mit den sekun­
daren Infektionen der oberen Schleimhaute, die am haufigsten zu Bronchitis 
und Bronchopneumonien, bei jiingeren Kindern von einer Nasopharyngitis 
aus aber auch zur Otitis media fUhren, der Dispositionssteigerung fUr Bron­
chopneumonie durch die Thoraxrachitis und der Aktivierung tuberku16ser 
Prozesse infolge des mechanischen Traumas und der Pertussisanergie, sind 
die hauptsachlichsten, die Letalitat und Mortalitat der Pertussis bestimmenden 
Komplikationen genannt. DaB die Kombination des Keuchhustens mit anderen 
zur Pneumonie disponierenden Erkrankungen wie Masern und Influenza be­
sonders haufig zu Pneumonien und zu schweren Verlaufsformen fUhrt, liegt 
auf der Hand. Ebenso gefahrlich, wenn auch nicht so verhangnisvoll wie bei 
den Masern, ist eine Kombination mit einer Larynxdiphtherie, wahrend ebenso 
wie dort das Zusammentreffen mit Scharlach den normalen Krankheitsverlauf 
weniger gefahrdet. Neben dem Respirationstrakt wird am haufigsten das 
N ervensystem in Mitleidenschaft gezogen. Diese Symptomenkomplexe wurden 
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weiter vorn (S. 239) besprochen, weil es sich bei einem Teil der Falle 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 Tropfchen­
infektion verbreitet wird und praktisch zu den absolut pathogenen Keimen zahlt, 
gelten fUr die Masern- und Keuchhusten-Epi- und Endemiologie im Prinzip 
die gleichen Gesetze. Die Pertussis gehort 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 hOher zivilisiert das Milieu und um so froher, je groBer die Wohnungsdichte ist. 
DaB ein Aufflammen der Keuchhustenendemie, wenn die Zahl der Empfang, 
lichen iiber einen gewissen Prozentsatz gestiegen ist, weniger explosionsartig ver­
lauft und langere Zeit in Anspruch nimmt als bei Masern, liegt an der langeren 
Dauer der Inkubation, des katarrhalischen Vorstadiums und der Krankheit selbst. 

Diagnose. Hort man von Hustenanfallen mit Reprisen, die man durch 
Herunterdriicken des Zungengrundes mit einem Spatel, durch Beriihren der 
hinteren Rachenwand oder durch auBeren Druck auf den Kehlkopf auslOsen 
kann, wenn sie wahrend 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 weist das 
Anfallartige des Hustens, sein leicht kramptartiger Charakter und vor allem 
seine Haufung in der Nacht auf eine Pertussis und das kommende Stadium 
convulsivum hin. Bei leichten Formen ohne ausgesprochene Reprisen ist dane ben 
der Nachweis einer Lymphocytose bei alteren Kindern ein wertvolles diagnostisches 
Hilfsmittel, das bei dem atypischen Keuchhusten junger Sauglinge weniger 
zuverlassig ist. Die Antwort auf die Frage, ob iiberhaupt und wann ein 
verdachtiges Kind mit Keuchhustenkranken zusammen gewesen ist, kann bei 
der praktisch absoluten Pathogenitat des Erregers, seiner Hinfalligkeit auBerhalb 
des menschlichen Organismus und dem allein in Betracht kommenden direkten 
tTbertragungsmodus von InfektiOsen auf die Empfanglichen von der groBten 
diagnostischen Bedeutung sein. Ein Zungenbandgeschwiir ist weder obligatorisch 
noch pathognomonisch fUr Keuchhusten. Beim Saugling sind krampfartige, 
anfallsweise auftretende Hustenerkrankungen nicht selten. Bei besonders Kon­
stitutionierten kann eine gewohnliche Bronchitis krampfartigen Husten hervor­
rufen. Tuberkulose Schwellungen und Entziindungen der Hilusdriisen fiihren sehr 
haufig zu einer langer dauernden, anfallsartig auftretenden Hustenerkrankung 
mit Cyanose und repriseahnlichen, tiefen Inspirationen am Ende der Anfalie. 
Wenn ein Kontakt mit Keuchhustenkranken ausgeschlossen oder auch nur sehr 
unwahrscheinlich ist, miissen Tuberkulinreaktionen und Rontgenbild die Diagnose 
sichern. Manchmal ist die Moglichkeit eines Pertussisinfektes nicht von der Hand 
zu weisen und es wird die Diagnose Pertussis gestellt, bis die lange Dauer der 
Krankheit differentialdiagnostische Bedenken aufsteigen laBt. Aspirierte Fremd­
korper und echte oder Pseudocroups sind wegen der Dyspnoe zwischen den Anfallen 
ohne weiteres von der Pertussis zu unterscheiden und die Laryngospasmen der 
Tetaniker an ihrem Auftreten ohne vorhergehenden Husten zu erkennen. 

Die Prognose des Keuchhustens hangt allgemein gesehen im wesentlichen 
vom Alter abo Fiir eine seiner haufigsten und gefahrlichsten Komplikationen, 
die Bronchopneumonie, besteht an sich eine Altersdisposition im Siiuglings­
und Kleinkindesalter die durch das von dem Krampfhusten gesetzte mecha­
nische Trauma und die Keuchhustenanergie gefOrdert und dariiber hinaus 
a,uBerordentlich gesteigert wird, wenn zu diesen Faktoren noch eine Thorax­
rachitis hinzukommt. Fiir den Keuchhusten gilt anch, was fiir die Masern 
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gesagt wurde, daB 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
haufungen wahrend der schlechten Jahreszeit fuhren haufiger zu Komplikationen 
im Respirationstrakt als im Sommer. SchlieBlich ist noch das Geschlecht auf 
die allgemeine Prognose von EinfluB, denn seltsamerweise sterben an Keuch­
husten mehr Madchen als Knaben. 1m Einzelfall ist die Frage, ob sich die 
Pertussis mit einer tuberkuwsen Erkrankung oder Infektion k(Y(fl,biniert von groBer 
Bedeutung. Auch dabei spielt das Alter eine Rolle, weil tuberkulOse Infekte 
bei jungen Kindem eine groBere Neigung haben, aktiv zu werden und tuber­
kulOse Erkrankungen sich leichter ausbreiten, als im Schulalter. Beim Sauglings­
keuchhusten ist neben der Rachitis und Tuberkulose das bisherige Ernahrungs­
regime und der davon abhangende Immunitatszustand von wesentlicher Be­
deutung fUr die Prognose. Fiir Sauglinge, die lange Zeit falsch ernahrt und 
dystrophisch geworden sind, ist eine Pertussis meist todlich. Die nervosen 
Lasionen spielen fUr die Prognose, Letalitat und Mortalitat der Pertussis eine 
wesentlich geringere Rolle als die Komplikationen des Respirationstraktes. Auf 
diese ist es zuruckzufiihren, daB der Keuchhusten zur Zeit unter den akuten Infek­
tionskrankheiten des Kindesalters die meisten Opfer fordert und einen deutlichen 
EinfluB auf die allgemeine Mortalitat im Kindesalter ausubt. Seine LetaIitat 
schwankt je nach dem Alter zwischen 1-25%. Ais mittlerer Wert ware eine 
Letalitat von 10 % einzusetzen. 

Eine spezifische Therapie des Keuchhustens gibt es nicht, wie oft auch 
uber giinstige Erfolge durch die Verwendung von BORDET-GENGOU-Vaccinen 
oder -Seren berichtet worden ist. Da die nervose und psychische Konstitution 
des Kranken auf die Dauer des Keuchhustens und die Zahl und Schwere der 
Anfalle von groBem EinfluB ist, mussen Angaben uber die Heilwirkungen, Heil­
effekte spezifischer und unspezifischer Mittel mit der groBten Zuruckhaltung auf­
genommen werden. Nicht, weil der Keuchhusten unbeeinfluBbar ware, sondem 
deswegen, weil in vielen Fallen ganz "eklatante Erfolge" eines Mittels nicht auf 
seine Beschaffenheit, sondem auf die Art seiner Verabreichung, auf Suggestiv­
maBnahmen oder Umweltseinflusse zUrUckzufUhren sind, die der betreffende 
Untersucher nicht fur wichtig halt oder ubersieht, deren Fehlen das Medikament 
aber in den Handen eines Nachprufers unwirksam macht. Das Ziel der Keuch­
hustentherapie ist ein zweifaches: die Schwere der AnfaUe zu mildern und das 
Entstehen einer Bronchopneumonie zu verhiiten. Das erste versucht man durch 
Verabreichung von Narkoticis und Antispasmodicis zu erreichen. Am besten 
beginnt man mit rnilden Mitteln und versucht erst bei einem MiBerfolg starker 
wirkende [Bromoform (ad vtr. nigr.) 3-4mal taglich so viel Tropfen wie das 
Kind Jahre zahlt plus 2-4 Tropfen; Calcium bromatum 1-1,5 g pro die fUr 
Sauglinge, 3-4--5 g fUr altere Kinder; Dicodid 2-20 mg pro Tag je nach 
Alter; Luminal beim Saugling 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 Anfallen wird noch morgens die Halfte der Abenddosis gegeben]. 
Bei Spasmophilie ist unter dem Schutz starker Narkotica eine energische anti­
rachitische Behandlung einzuleiten. Keuchhustenkinder durfen nicht im Zimmer, 
noch weniger im Bett gehalten werden. Sie sind von vornherein unter ent­
sprechender Uberwachung ins Freie zu bringen. Sauglinge und Kleinkinder 
spazieren zu fahren, tagsuber im Freien oder wenigstens am offenen Fenster 
schlafen zu lassen, ist als prophylaktische MaBnahme gegen die drohenden 
Komplikationen im Respirationstrakt notwendig. Wahrend des Keuchhustens 
auftretende Bronchopneumonien werden auf die gleiche Art, wie S. 431 be­
schrieben ist, behandelt. Die Freiluftbehandlung ist neben ihrer Bedeutung als 
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Pneumoniepropkylaxe eine zweckmiifJige tkerapeuti8cke MaBnahme, da sie ablenkt 
und verhiitet, daB sich die Aufmerksamkeit der Kinder auf ihre Anfalle fixiert. 
Von solchen pBycko-tkerapeuti8cken HilfBmitteln, Ablenkung, Belohnung und 
Strafe ist schon im Stadium convulsivum, vor aliem aber im Stadium decrementi 
Gebrauch zu machen, wenn faBbare Motive fUr Anfalie sichtbar werden, der 
Husten nicht aufhort oder die Kinder riickfallig werden. Fiir diese Zeit ist der 
OrtBweck8el das probate Mittel, als das es vielfach angepriesen wird, wenn man es 
so handhabt, daB es die Entfernung eines neuropathischen Kindes aus einem 
neuropathischen Milieu bedeutet. DaB unter diesen Umstanden fiir den Orts­
wechsel keine Reise, sondern lediglich eine Trennung von seinen bisherigen 
Erziehern geniigt, liegt auf der Hand, ebenso, daB seine Wirksamkeit im Stadium 
convulsivum geringer sein wird. Unter anderen Umstanden muB der OrtBweck8el 
freilich eine Verpflanzung in ein andere8 Klima bedeuten, und zwar dann, wenn 
es sich um die Ausheilung karlniickiger Bronckitiden oder bronckielctatiBcker Er­
krankungen handelt. 

Eine individuelie und koliektive Prophylaxe gegen die Pertussis ist ebenso­
wenig moglich wie gegen Masern. Ebenso wie dort wiirde das Verschwinden 
der Thoraxrachitis die Haufigkeit der gefahrlichsten Keuchhustenkomplikation 
stark driicken. Die Erkenntnis von der Unvermeidbarkeit der Pertussisinfektion 
und -erkrankung an sich dispensiert aber nicht von der Pflicht,. durch ent­
sprechende MaBnahmen zu versuchen, Empfangliche in der Umgebung eines 
gerade als keuchhustenkrank Erkannten vor der Erkrankung zu bewahren. 
Der Arzt ist verpflichtet, alie Mittel anzuwenden, um die Erkrankung bei 
1-3jahrigen Kindern zu verhiiten. Hustet ein Kind in einer Familie zum 
ersten Male typisch, so ist anzunehmen, daB es vor 6-8-10 Tagen schon seine 
Geschwister infiziert hat, weil es ja schon im Stadium catarrhale hochinfektios 
war. Mit einer Trennung der Infektionsquelle von den Empfanglichen konnen 
diese meist nicht mehr vor der Erkrankung bewahrt werden. Bei der durch­
schnittlichen Inkubation der Pertussis von 8-12 Tagen ist vielmehr zu erwarten, 
daB die Geschwister kurz vor Beginn ihres Stadium catarrhale und 8-10 Tage 
vor Beginn ihrer typischen Anfalle stehen. Es ist bisher ohne Erfolg versucht 
worden, wahrend dieser Zeit durch Vaccinationen mit abgetoteten BORDET­
GENGou-Bacillen den Ausbruch der Erkrankung zu verhiiten. Es loknt sich 
aber einen VerBUck mit Rekonvale8centen8erum oder Erwack8enenblut nach dem 
Muster der Masernprophylaxe zu machen, die bei Keuchhusten Infektionen in der 
Familie, wo sie der Natur der Sache nach erst sehr spat, meist kurz vor Beginn der 
Prodromalperiode angewandt werden, nicht so sicher wirken, wiEi bei der Masern­
prophylaxe, aber doch haufig Erfolg haben. Wenige Tage nach einer Keuchhusten­
infektion schiitzt aber Pertussis-Rekonvaleszentenserum oder Erwachsenenblut 
mit Sicherheit vor der Erkrankung oder schwacht sie stark ab, wenn keine Voll­
dosis verabreicht wird. 

Diphtherie. 
Unter Diphtherie wird eine durch den LOFFLERschen Bacillus hervorgerufene 

Infektionskrankheit verstanden, bei der sich die am haufigsten befalienen 
Schleimhaute der N ase, des Rachens oder des Larynx'mit festhaftenden, 
fibrinreichen, weiBlichen Belagen bedecken und das von den Diphtheriebacillen 
produzierte Toxin charakteristische Schadigungen des peripheren Nervensystems, 
der Vasomotoren, der Nebennieren und des Herzmuskels hervorruft. 

Schon im Altertum sind Erkrankungen beschrieben worden, die diphtheriseher Natur 
gewesen sein miissen. Ihr Name weehselte, je naehdem es sieh um Raclien- oder Kehlkopf­
diphtherien handelte. Erst im 19. Jahrhundert (1826) wurde von BRETONNEAU die Wesens­
gleiehheit der Raehen- und Kehlkopferkrankungen erkannt. Von ihm stammt der Name 
der Krankheit Jt(p~t~a = Raut. Fiir die Diplitherie ist es eharakteristiseh, daB in der 
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Vergangenheit nach langen, manchmal 8-10 Jahrzehnten wahrenden Pausen Diphtherie­
epidemien auftraten und zwischen ihnen die Krankheit so selten war, daB sie fast in Ver­
gessenheit geriet. Wenige Jahre vor der groBen europaischen Pandemie, in der zweiten Halite 
des 19. J ahrhunderts war die Krankheit erfahrenen Klinikern wie KUSSMAUL v6llig unbekannt. 

Der von KLEBS zuerst beschriebene und von LOFFLEB (1884) als Diphtherie­
erreger identifizierte Bacillus ist ein leicht gebogenes, an den Enden verdicktes, 
unbewegliches, gram-positives Stabchen. In Abstrichen von diphtherischen Mem­
branen (am besten mit Methylenblau gefarbt) liegen die Stabchen in Nestern 
pallisadenformig nebeneinander. In Kulturen zeigen sie an den Enden dunkle 
Punkte, Polkorperchen, die keine Dauerformen sind und durch besondere 
Farbungen (NEISSER) gut dargestellt werden konnen. Der LOFFLER-Bacillus 
wachst auf festen und fliissigen Nahrboden und produziert dabei ein Toxin, 
das von den Bacillen getrennt, beim klassischen Versuchstier, dem Meer­
schweinchen, alle Symptome am peripheren Nervensystem, dem Herzmuskel, 
dem Gefii{3apparat und den N ebennieren hervorzurufen imstande ist, die wiihrend 
und nach der menschlichen Spontanerkrankung und nach kiinstlichen Infektionen 
des Meerschweinchens mit lebenden Diphtheriebacillen auftreten. Von den ge­
brauchlichen Versuchstieren erkrankt keines spontan an Diphtherie. Kiinstliche 
Infektionen der Schleimhaute rufen - auBer bei ganz jungen Tieren und bei 
besonderen Versuchsanordnungen (Meerschweinchenscheide) - auch keine Mem­
branbildung hervor, wie sie fUr die menschliche Spontandiphtherie charakte­
ristisch ist. 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 Toxinmengen 
nur lokale Entziindungsreaktionen an den I njektionsstellen, bei hOheren daneben 
noch Fernreaktionen an den oben genannten Organsystemen. J e hOher die ver­
wandten Dosen sind, um so friiher treten diese Fernreaktionen ein. N ach der 
Verabreichung einer hohen Anzahl todlicher Dosen sterben die Tiere unter den 
Zeichen einer Vasomotorenlahmung bei rasch sinkendem Blutdruck und einem 
Versagen der Herzkraft nach 24-48 Stunden. Unter einer todlichen Dosis 
wird die Toxinmenge verstanden, die Meerschweinchen von 250 g Gewicht nach 
4 Tagen totet. Bei den mit hohen, aber auch bei den mit gerade todlichen 
Dosen vergifteten Tieren beobachtet man charakteristische Blutungen in der 
Nebennierenrinde, die auch bei menschlichen Diphtherieleichen beobachtet 
werden. Knapp untertOdliche Dosen fUhren nach 4-6 W ochen zu schlaffen 
peripheren Liihmungen oder zur M yodegeneratio cordis oder zu beiden und ebenfalls 
zu Veranderungen in der Nebennierenrinde. Weit unter der tOdlichen Dosis 
gelegene Toxinmengen rufen lediglich lokale Infiltrationen hervor, die eine Neigung 
zuNekrosen verraten. AuBerhalb des menschlichen Organismus ist der Diphtherie­
Bacillus wenig widerstandsfahig. Es ist beobachtet worden, daB er in Milch und, 
vor Licht und Austrockung geschiitzt, auch auf anderen Substraten eine Zeit­
lang lebens- und ansteckungsfahig bleibt. An Kleidern, Haaren, Wasche und 
Gebrauchsgegenstanden stirbt er aber so rasch ab, daB die Diphtherie auf 
diesem Wege nicht von dem besuchenden Arzt von einem Haus ins andere oder 
in Krankenanstalten von einer Station in die andere getragen werden kann. Prak­
tisch kommt fast ausschlieBlich eine Tropfcheninfektion von Mensch zu Mensch 
fUr die Ausbreitung der Krankheit in Frage. 

Die Disposition fUr die Erkrankung ist in normalen Zeiten gering. Trotz 
ausgiebiger Infektionsgelegenheit erkrankt um eine Infektionsquelle herum immer 
nur ein verschwindender Teil der empfanglichen Menschen. Zur Zeit ist es sehr 
selten, daB in einer Familie Geschwisterkinder einander anstecken. Wahrend 
der letzten groBen europaischen Pandemie dagegen sind nicht nur haufig alle 
Kinder einer Familie erkrankt, sondern auch gestorben. Unter der alteren 
Generation ist der Ruf der Diphtherie als Kindermorderin auf Grund dieser 
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Erfahrungen heute noch nicht verklungen. Warum die Disposition fiir die 
Erkrankung zu gewissen Zeiten wachst und gewaltige Krankheitshiiufungen 
auftreten, ist nicht bekannt. 

Zwischen einer Infektion mit Diphtheriebacillen und dem Krankheitsbeginn 
liegt eine symptomlose lnkubation von 3-5 Tagen. Bei der haufigsten Diph­
therieform, der Rachendiphtherie, verlaufen die Lokalerscheinungen so, daB 
zunachst eine Rotung und Schwellung der Tonsillen auftritt. Dann erscheinen 
kleine weiBe Stippchen, wie bei einer Angina lacunaris, die aber im Verlauf 
von Stunden oder iiber Nacht zu zusammenhangenden Belagen zusammen­
flieBen. Ihre Ausdehnung variiert. Sie konnen lediglich die Tonsillen iiberziehen, 
aber auch in einer fur die Diphtherie pathognomonischen Weise dariiber hinaus 
auf die hinteren und vorderen GaumenbOgen, die Uvula und die hintere Rachenwand 
iibergehen. Die Belage konnen aber auch nur einen Teil der Tonsillen bedecken 
oder auch nur als Stippchen auftreten und schlieBlich sogar unsichtbar bleiben, 
so daB die Diphtherieerkrankung unter dem Bilde einer diffusen Rotung des 
Rachens verlauft. Diphtherische Anginen verbreiten einen spezifischen, etwas 
sufJlichen Geruch, der bei schweren Diphtherien gar nicht iibersehen werden 
kann, aber auch in leichten und mittleren Fallen vorhanden ist und dem Geruchs­
empfindlichen als wertvolles Diagnosticum dient. 

Fiir diphtherische Anginen, selbst wenn die Belage iiber die Tonsillen hinaus­
gehen, ist charakteristisch, daB zu Beginn die subjektiven Beschwerden beim 
Schlucken und Sprechen sehr gering sind und sogar so gering sein konnen, daB 
sie von den Patienten nicht spontan angegeben und die subjektiven Allgemein­
beschwerden ganz in den Vordergrund gestellt werden. Das subjektive Krankheits­
gefuhl in der Form von Kopfweh, Abgeschlagenheit und Mattigkeitsgefiihl, 
Appetitlosigkeit ist schon zu Beginn deutlich ausgesprochen. Jiingere Kinder 
veranlaBt es haufig wegen der mangelnden Halsbeschwerden, die Krankheit in 
ganz andere Korpergegenden zu projizieren, mit Vorliebe in den Bauch, aber auch 
in ein Knie- oder Hiiftgelenk, das irgendein leichtes Trauma erlitten hat und 
noch schmerzt oder vor kurzer Zeit noch geschmerzt hat. Kranken Kindern 
mufJ man daher auf jeden Fall den Rachen inspizieren, selbst wenn sie Schmerzen 
an ganz anderen Korperstellen angeben, damit schwere und eventuell unreparier­
bare Fehldiagnosen vermieden werden. 

Fieber ist beirn Diphtheriebeginn haufig vorhanden, aber nicht obligatorisch. 
1m Gegenteil, das MifJverhiiltnis zwischen Lokalbefund und FieberhOhe ist oft ein 
diagnostischer Anhaltspunkt dafiir, daB es sich um eine diphtherische Erkran­
kung handelt. Die Lymphdriisen am Hals, in deren Quellgebiet der Krankheits­
herd liegt, bei einer Rachendiphtherie also die Submaxillar- und Jugulardriisen, 
schwellen an und werden leicht druckempfindlich. An der Schnelligkeit und dem 
Umfang, in dem das geschieht, kann schon bei Krankheitsbeginn die Bosartigkeit 
einer Diphtherie erkannt werden. 

Bleibt eine beginnende Diphtherie unbehandelt, so geht df)r LokalprozeB 
tiber die Tonsillen hinaus und die Allgemeinerscheinungen verschlimmern sich. 
Die Belage werden dicker und an ihren Randern werden Auslaufer sichtbar, die 
von den Tonsillen auf die Gaumenbogen oder von diesen auf die Uvula und die 
hintere Rachenwand iibergreifen. Die entziindliche Schwellung der Tonsillen 
wird groBer, der Pharynxeingang schwillt zu, es treten Schluckbeschwerden 
auf, die Sprache wird gaumig, die Driisenschwellungen am Hals verstarken sich, 
das Fieber kann ansteigen, aber auch abfallen. 1m Urin treten EiweiB und Form­
elemente auf. In dieser Art, mit maBig umfangreichen Belagen und ohne die 
Tendenz zur Ausbreitung, kann sich der KrankheitsprozeB 8-10 Tage hinziehen, 
ehe Riickbildungserscheinungen auftreten. In der Vorserumzeit ist haufig 
beobachtet worden, daB Heilungsvorgange durch Riickfalle, erneute Ausbreitung 
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der Belage und Erschwerung der Allgemeinsymptome unterbrochen wurden und 
daB sich die Krankheit 2-3 Wochen hinzog. Der Beginn der Heilung kundigt 
sich durch das A ujtreten einer Demarkation8linie zwischen Belag und gesunder 
Schleimhaut an, dem eine Besserung des Allgemeinbefindens, eine Abschwellung 
der Tonsillen und der Lymphdriisen am Hals und schlieBlich die AbstoBung 
der Belage folgt. Unter der Wirkung des BEHRINGschen Serums vollzieht sich 
die geschilderte Entwicklung bei der landlaufigen, benignen Rachendiphtherie 
in der gleichen Weise, nur daB die Zeiten der Ausbreitung und der Heilung 
kiirzer sind. 

Der geschilderte Symptomenkomplex der mittel8chweren Rachendiphtherie ist 
die hiiujigste Form der Diphtherieerkrankung. Sie tritt vorwiegend im Klein­
kindes- und Schulalter auf, wahrend die Diphtherie de8 Siiugling8 am haufigsten 
eine Nasendiphtherie ist. Klinisch verlauft sie unter dem Bild eines blutig-
8er08en Schnupjens mit reichlicher Sekretion. Die Blutbeimengung in dem 
Sekret ist eine maBige, so daB es nur zu einer rosafarbenen Verfarbung kommt. 
In der Regel sind die Naseneingange entziindlich gerotet, exkoriiert und mit 
Borken bedeckt. Nasendiphtherien konnen sich wochenlang hinziehen. Ob in 
solchen Fallen der EntziindungsprozeB ein rein diphtherischer ist, steht dahin. 
Die diphtherischen Membranen konnen die gesamte umfangreiche Oberflache 
der inneren Nase iiberziehen und einen wesentlich groBeren Krankheitsherd 
bilden, als das bei der gewohnlichen Rachendiphtherie der Fall ist. Auf solche 
ungewohnlich umfangreiche Bacilleneinbruchsstellen ist die manchmal auf­
fallende Starke der Sekretion und die Schwere der Aligemeinerscheinungen 
und der Fernsymptome bei Nasendiphtherien zuriickzufiihren. 

Eine dritte, besonders beim Kleinkind, aber auch schon im Sauglingsalter 
auftretende Diphtherieform ist die Kehlkopfdiphtherie. Sie bestimmte vor allem 
die Letalitatshohe der letzten groBen europaischen Pandemie und trat damals 
auch haufig bei alteren Kindern und Erwachsenen auf. Seitdem ist sie in diesen 
Lebensaltern selten. Nur bei einem sehr kleinen Teil der FaIle verlaufen die 
Dinge so, daB eine Rachendiphtherie in den Larynx hinabsteigt - 8chwere 
progrediente Rachendiphtherien haben viel eher die Tendenz, in den N asenrachen­
raum zu ascendieren al8 in den Kehlkopj hinabzu8teigen. - Mei8t beginnt die 
Larynxdiphtherie klini8ch primiir alB 8olche, mit Allgemeinerscheinungen und 
Heiserkeit, die sich in Stundenfrist zur volligen A phonie steigern kann. Ob 
freilich die Schleimhaut des Larynx wirklich die primare Einbruchsstelle der 
Bacillen darstellt oder ob der Primarherd an unsichtbaren Stellen der Nase oder 
des Rachens sitzt, steht dahin. Gelegentlich geht der Larynxdiphtherie ein 
spezifisch aussehender Schnupfen um einige Tage voraus. Bei groBeren Kindern, 
deren Kehlkopf gespiegelt werden kann, sieht man ~u Beginn entziindliche 
Rotungen und Schwellungen an den Schleimhauten und den Taschen der Stimm­
bander, der Epiglottis und dem Aryknorpel. Die Schwellung der Schleimhaute 
produziert einen Reizhusten, der als rauher, bellender Grouphu8ten beginnt und 
schlieBlich vollig tonlos werden kann. Mit dem Fortschreiten der Heiserkeit treten 
Atembeschwerden ein, die nachts starker sind als unter Tag und sich in wachem 
Zustand und bei Aufregungen steigern. Bleibt die Krankheit nicht in diesem 
Stadium stehen, bedecken sich die entziindeten Schleimhaute auch noch mit 
Membranen, die das Lumen des Inspirationsrohres weiter verengen, so werden 
Zeichen von Atemnot sichtbar. Die Inspiration wird hOrbar und stridoro8 und der 
Kranke beginnt, die Atemluft mit verstarktem Kraftaufwand durch seine ver­
engten Atmungswege einzuziehen. Er nimmt seine auxiliare Atmungsmuskulatur 
zu Hille und atmet in verlangsamtem Tempo mit zuriickgelegtem Kopf und 
angstlichem Gesichtsausdruck. Dabei zeigen sich sehr bald in8piratoriBche 
Einziehungen an den Rippenbogen, den Schliisselbeingruben und dem Jugulum, 
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die darauf zuriickzufiihren sind, daB der Kranke seinen Thorax in maximale 
Inspirationsstellung bringt, durch den verengten Larynx aber nicht geniigend 
Luft einstromt, so daB im Thoraxraum ein Unterdruck entsteht und nach­
giebige Stellen dem von auBen wirkenden atmospharischen Druck nachgeben. 
Bei stark erschwerter Inspiration wird das untere Sternumende manchmal bis 
in die Nahe der Wirbelsaule eingezogen. 1m wachen und ruhigen Zustande 
konnen den Kindern in diesem Stadium noch alle Zeichender Cyanose fehlen. 
Ihre Angstlichkeit und ihre Weigerung, Nahrung aufzunehmen,zeigt aber, daB 
sie nur mit Aufwand aller ihrer Energie und Aufmerksamkeit Zustande des 
Lujthungers und der Erstickungsangst vermeiden konnen, die prompt auftreten, 
wenn sich das Kind erregt oder stark husten muB. Wenn die Kinder schlafen 
wollen und sich mit dem tiefer werdenden Schlaf der gewohnliche Atmungs­
mechanismus einstellt, treten Erstickungsanjiille auf, von denen die Kinder immer 
wieder aus dem Schlafe gerissen werden. In diesem starker dyspnoischen Stadium, 
das sich iiber Nacht oder auch in Stundenfrist entwickeln kann, sind auf den 
Aryknorpel und den Taschenbandern typischeweiBe Membranen zu sehen. 
In schwereren Fallen ist die gesamte hintere Epiglottiswand mit einer Membran 
iiberzogen, die iiber Taschen und Stimmbander hinweg in die Trachea hinein­
reicht. Werden die Schwellungen der Schleimhaute starker und die Membranen 
dicker, so konnen die Kinder auch mit den groBten Anstrengungen ihren 
Sauerstoffbedarf nicht mehr decken. Sie werden cyanotisch und geraten in 
einen Dauerzustand von Lufthunger, der sie auBerordentlich matt, aber trotzdem 
unruhig und angstlich macht, sie aus dem Bett hinaus auf den Arm und von 
da wieder ins Bett drangen laBt und dersich im AnschluB an eine Husten­
attacke, eine Aufregung infolge einer Untersuchung oder beim Verschlucken zu 
schweren Erstickungsanfallen steigert. Die Atmung wird wieder rascher, aber 
oberflachlicher und die Kinder nach den immer wiederkehrenden Erstickungs­
anfallen matter und schlieBlich apathisch, urn in einem letzten Anfall den 
Erstickungstod zu erleiden. Aber auch wenn der ProzeB riicklaufig wird, bevor 
derartig hohe Grade der Stenosierung des Kehlkopflumens eintreten, wenn sich 
die Membranen zu lOsen beginnen und ausgehustet werden, konnen im AnschlufJ 
an eine Hustenattacke schwerste und, wenn ein gelostes groBeres Membranstiick 
das Lumen verlegt und nicht rasch entfernt werden kann, todliche Erstickungs­
anjiille auftreten. 

Bei Sauglingen und schwer geschadigten kachektischen Individuen jeden 
Lebensalters, haufig auch wahrend des Status morbillosus, hat die Kehlkopf­
diphtherie die Neigung, als Bronchialdiphtherie in den Bronchialbaum hinab­
zusteigen. Die Membranbildung kann sich bis in seine feinstenVerastelungen 
erstrecken. Die Atmung wird dabei auBerordentlich frequent und oberflachlich, 
die Kinder bleich und cyanotisch und der Erstickungstod von einer gewissen 
Ausbreitung der Membranen ab unvermeidlich. Bei dem heftigen Kampf der 
Kranken urn Luft und dem betrachtlichen, durch die Entziindung der Trachea 
und der Bronchien ausgeli:isten Reizhusten, werden haufig membranose Aus­
gieBungen groBerer und kleinerer Bronchien, manchmal sogar der Trachea und 
des ganzen Bronchialbaumes ausgehustet, ohne daB es nun zu einer sichtbaren 
Erleichterung der Atmung kame. Schreitet die Ausbreitung· der Diphtherie­
membranen nicht so weit vor, daB die Kinder aus mechanischen Griinden den 
Erstickungstod erleiden, so erreicht sie ihr Schicksal meist durch die regelmaBig 
eintretende komplizierende Pneumonie. 

Neben dem Kehlkopfcroup war in der Vergangenheit und ist in der Gegen­
wart die friiher als Angina maligna, heute als Diphtheria gravissima, maligna 
oder septica bezeichnete Krankheitsform am meisten gefiirchtet. Die Vbergange 
von Rachendiphtherien leichteren und schwereren Grades zur Diphtheria 
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gravissima sind flieBende. DaB bei dieser schwersten und meist todlichen Ver­
laufsform ein dritter Faktor neben den Diphtheriebacillen eine Rolle spielt, 
daB es sich um eine von vornherein durch ,,8epti8che Keime" komplizierte 
Diphtherie handelt, ist mehrfach behauptet aber nie erwie8en worden. Abgesehen 
von dem typischen Lokalbefund an den Schleimhauten, der beim Tier iiberhaupt 
nicht zu produzieren ist, lassen sich beim Meerschweinchen (s. 0.), aber auch bei 
M enBchen, die infolge von Verwechslungen mit reinem Diphtherietoxin vergiftet 
worden waren, mit hohen Toxindo8en die gleichen 8chweren loOOlen Er8cheinungen 
an den InjektionB8tellen und Fernreaktionen in einem 80 kurzen zeitlichen Ab8tand 
voneinander produzieren, wie e8 fur die Diphtheria gravi88ima charakteriBti8ch ut. 
Nach untertOdlichen oder knapp todlichen Toxindo8en verlangern sich beim 
Menschen ebenso wie beim Meerschweinchen die Zeitab8tande zwi8chen Lokal­
und Fernreaktionen in der gleichen Weise, wie daB bei 8chwereren, aber nicht 
foudroyant verlaufenden menBchlichen Spontandiphtherien der Fall ut. Bei MenBch 
und Tier la88en 8ich a"lBo mit reinem Diphtherietoxin je nach der Hohe der Toxin­
do8ierung alle Symptomenbilder der men8chlichen Spontanerkrankung produzieren. 
Die Annahme einer septischen Komplikation ist also fiir die Erklarung der 
Malignitat einer Diphtherieerkrankung nicht notwendig. 

FUr die Diphtheria gravi88ima ist charakteristisch, daB sie sozusagen von 
vornherein maligne Zuge tragt. Schon aus der Beschreibung der alten Epidemien 
geht hervor, daB es neben verschleppten, nicht abheilenden, rekurrierenden und 
schlieBlich nach W ochen todlichen Rachendiphtherien eine Verlaufsform gibt, 
die schon in den ersten 24 Stunden schwerste Lokal- und Aligemeinreaktionen 
hervorruft. "Ober Nacht kann sich aus einer harmlos aussehenden, diffusen 
Rotung des Rachens oder einem Angina lacunaris-ahnlichen Ralsbefund der 
Symptomenkomplex der Diphtheria gravississima mit seiner infausten Prognose 
entwickeln. Die Geschwindigkeit, mit der sich die Bacillen an der Einbruchs­
stelle ausbreiten, und den lokalen Erscheinungen Fern- und Allgemeinsymptomen 
folgen, ist eines der obligatorischen Zeichen der Diphtheria gravissima. Der 
Lokalbefund tragt meist Sonderziige, kann aber im Ausnahmefall dem einer 
mittelEChweren Rachendiphtherie gleichen. Meist zeichnen sich die Beliige durch 
ihre ungewohnliche A UBdehnung, ihre Verfiirbung ins briiunliche und einen fetiden 
Geruch aus. Die Belage konnen sich auf die gesamte Schleimhaut des Rachens, 
des weichen und harten Gaumens und bis auf die Rohe der Backenzahne er­
strecken. Die braunliche Veriarbung, die auf Schleimhautblutungen und die 
fetide Zer8etzung der Coagula zuriickzufiihren ist, kann bei rapid verlaufenden 
Fallen fehlen, wenn namlich die Patienten zugrunde gehen, bevor die fiir die 
Diphtheria gravissima charakteristische Blutungsneigung aufgetreten ist. In 
solchen ]'ti,llen ist dann der rein diphtherische Geruch der Membranen in inten­
sivsterWeise wahrzunehmen. Schleimhaut- und Rautblutungen machen in 
der Regel die Prognose einer ausgedehnten Rachendiphtherie infaust. Neben 
dem Umfang der Belage und der Blutungsneigung ist am Lokalherd weiterhin 
charakteristisch, daB der diphtherische ProzeB eine Tendenz zum Aufsteigen in 
die Nasenhohle, fast nie aber zum Absteigen in den Larynx hat. Der Starke der 
Lokalreaktionen entspricht die M itbeteiligung der zugehOrigen LymphdrilBen und 
der umgebenden Gewebe. Nicht nur in unmittelbarer Nahe der entziindlichen 
Nasen- und Rachenschleimhaute selbst, sondern auch am Rals und manchmal 
bis auf den Thorax und das Gesicht reichend, bildet sich ein miichtige8, teigige8 
Odem. Die Driisen am Kieferwinkel sind stark angeschwollen und diese Driisen­
tumoren zusammen mit dem 6dem rufen eine Verdickung des RaIses hervor, 
die an die fetten RaIse alter Manner erinnert und von den Franzosen mit dem 
Hinweis auf altromische Biisten "juge consulaire" bezeichnet worden ist. Mit 
ihrerdurch die Schwellung der Ton8illen und der N aaen- und Rachen8chleimhiiute, 
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die miichtige Membranbildu1UJ und das kollaterale {Jdem erschwerten Atmu1UJ, 
ihrem zuriickgebeugten Kopf, dem matten Blick, der totenahnlichen Blasse und 
ihrem aus N ase und M und fliefJenden, einen furchterlichen Geruch verbreitenden 
Sekreten bieten die Kranken einen hotfnu1UJslosenA nblick. Das beschriebene Krank­
heitsbild 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 Krankheitsgefiihl ist ein auBer­
ordentlich schweres. Fieber besteht in der Regel nicht. In manchen Fallen treten 
nach 24 Stunden sogar Untertemperaturen auf. 1m Harn findet man reichlich 
EiweiB, Leukocyten, Zylinder und sparlich rote Blutkorperchen. Je nach der 
Schwere des Falles treten in den folgenden 24-48 Stunden Zeichen von Blu­
tungsneigung und Kreislaufschwache auf. Die Extremitaten fiihlen sich auf­
fallend kiihl an, der PuIs wird weich, das Hen beginnt zu dilatieren, seine Tone 
sind gespalten und leise, die Leber vergrofJert sich. Die Kinder bekommen die 
fur schwer KreislaufgestOrte charakteristische A1UJst und Unruhe. Sie erbrechen 
und bekommen Bauchschmerzen, die auf eine akute Leberschwellungoder auf 
Embolien der BauchgefaBe zUrUckgefiihrt werden. Die Extremitaten fiihlen sich 
kalt an, der PuIs wird unfiihlbar klein, der Blutdruck sinkt auf niedrigste 
Werte, das Herz dilatiert weiterhin stark nach allen Seiten und die Schlag­
folge zeigt deutlichen Galopprhythmus. Noch in der ersten, manchmal auch 
erst am Ende der zweiten Woche tritt dann der Tod,meist ganz plOtzlich, im 
AnschluB an eine kleine Aufregung oder Anstrengung ein. 

Seltener als die Schleimhaute der Nase, des Rachens, ,und des Larynx 
werden die anderer Organsysteme befallen. Bei jiingeren Kindern folgt auf 
diphtherische Erkrankungen des Nasen- oder Rachenraumes manchmal eine 
Otitis media, von der schwer zu entscheiden ist, ob sie primar 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 Schleimhaute der Lippen 
und der Zunge befallen, die des Zahnfleisches anscheinend nie. Haufiger sind 
Diphtherien der Oonjunctiven, die primar, aber auch sekundar im Verlauf von 
Nasen- oder Rachendiphtherien auftreten konnen. Sie sind tneist einseitig, 
fiihren zu einer starken Entziindung und Schwellung der Conjunctivae palpe­
brarum und bulbi, zur Bildung zarter Membranen, zur Produktion eines blutig­
serosen Sekretes und eines machtigen Odems der Augenlider. Schwere Verlaufs­
formen konnen zur Mitbeteiligung der Cornea und zur Erblindung fiihren. Etwas 
seltener als die Conjunctiven wird die Vulva befallen. Es entstehen dabei mit 
Membranen bedeckte, Pfennig- bis MarkstiickgroBe miBfarbene Geschwiire, in 
anderen Fallen umfangreiche Membranbildungen mit machtiger Schwellung 
und Odembildung der Labien und Leistendriisen und schwere Allgemeinerschei­
nungen. Manchmal befallt der Diphtheriebacillus auch Hautwunden. In die 
unverletzte Haut kann er nicht eindringen. Meist handelt es sich um vernach­
lassigte Wunden, in denen neben Diphtheriebacillen eine ganze Reihe von Eiter· 
erregern gefunden wird. Ob nun der Diphtheriebacillus in solchen Wunden 
pathogen wirkt oder lediglich als Saprophyt anwesend ist und ob bei der viel­
besprochenen N abeldiphtherie de8 N eugeborenen seine Gegenwart die Gefahr 
der Wundinfektion erhoht oder ob er sich lediglich in den Wundsekreten' 
leicht vermehrt, ohne an der Infektion als solcher aktiv beteiligt zu sein, 
steht dahin. In anderen Fallen dagegen, auf intertriginosen Hautstellen 
oder auf der macerierten Haut der Lippen und Wangen im Verlauf 
von Nasen- und Conjunctivaldiphtherien, finden sich ,Membranen, die vor­
wiegend Diphtheriebacillen enthalten und auf spezifische Behandlung sofort 
zuriickgehen. 
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Bei der landlaufigen, benignen Rachendiphtherie sind hiiufig, bei schweren 
Verlaufsformen regelmaBig, bis zur Abheilung des Lokalherdes Fernsymptome 
an den Nieren nachweisbar. Man findet im Urin reichlich EiweifJ, hyaline und 
epitheliale Zylinder und vereinzelte Erythrocyten. Diesem nephroti8chen Befund 
entsprechen degenerative Veranderungen der Nierenepithelien und das Intakt­
bleiben des Gefa.Bapparates. Der Grad der Nierenschiidigung geht iiber die ge­
wohnliche febrile Nephrose hinaus und ist auf eine spezifische Toxinwirkung 
zuriickzufiihren. Schwerere Nierenbefunde sind bei leichten Diphtherien selten, 
bei schweren die Regel. Prognostische Schliisse lassen sich aber aus ihnen 
nicht ziehen. Kreislaufstorungen, wie sie bei der Diphtheria gravissima auf­
treten und zum Diphtheriefriihtod fUhren, sind bei mittelschweren Rachen­
diphtherien und bei 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 todliche Kreis­
laufstorungen, die auf ihrer Hohe vollig dem oben beschriebenen, zum Diph­
theriefriihtod fiihrenden Krankheitsbild gleichen. Was sie aber von den Kreis­
laufstorungen der Diphtheria gravissima unterscheidet, ist das langsamere 
Tempo, mit dem sie sich entwickeln und der wesentlich spatere Termin ihres 
Auftretehs. Sie fiihren zum Diphtheriespiittod, der erst nach 4---6 W ochen und 
noch spater nach dem Abheilen des diphtherischen Krankheitsherdes eintritt. 
Von Schadigungen des Kreislaufsystems ist auffallenderweise selbst bei schweren 
Larynxstenosen wenig zu sehen. Der beste Beweis dafiir ist die Fahigkeit 
solcher Kinder, sich auch aus den schwersten Erstickungszustanden wieder zu 
erholen. Diese unverwiistliche Kraft ungeschiidigter kindlicher Herzen mu.B 
der Arzt kennen, damit er die Versuche, an einer Larynxstenose "erstickte" 
Kinder wieder zum Leben zuriickzubringen, nicht vorzeitig aufgibt und auch 
bei vollig schlaHen, pulslosen, totenbleichen Kindern noch unermiidlich ver­
sucht, operativ und mit kiinstlicher Atmung Hille zu bringen. . 

Neben den postdiphtherischen Schiidigungen des Kreislaufes kommen nach 
schwereren Initialerkrankungen haufig Storungen von seiten des peripheren 
Nervensystems, ausgedehnte Liihmungen zur Beobachtung. Sie treten in un­
mittelbarer Nahe des 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. Es handelt sich um 8chlaffe 
Pare8en oder Lahmungen. Parasthesien und Sensibilitatsstorungen treten bei 
jungen Kindern vollig in den Hintergrund und sind nur bei alteren gelegent­
lich feststellbar. Der friihe8te Termin der Neuriti8 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 Fallen in der 3. Woche be­
ginnen und sich bis zur 10. und 12. hinziehen. Ais hiiufigste und fiir die 
Diphtherie pathognomoniBche Lahmung tritt eine Gaumenaegellahmung auf. Die 
Sprache wird naselnd und in schweren Fallen flie.Ben fliissige Speisen beirn 
Schlucken aus der Nase, weil der NasenabschluB infolge einer Parese oder 
Lahmung des Gaumensegels nicht gelingt. Bei der Racheninspektion sieht 
man das Gaumensegel schlaff herunterhangen, beim Stimmgeben oder nach 

'Beriihrung mit dem Spatel hebtes sich nicht oder nur unvollstandig. Neben dem 
Gaumensegel sind die vom Nervus abducens und oculomotorius versorgten 
Augen- und Irismuskeln am haufigsten betroffen. Es kommt vor allem bei 
Schulkindern zu einer typiBchen, rasch auftretenden AkkommodatiOnBlahmung 
mit der Unfahigkeit, die Schulaufgaben, vor allem das Lesen, zu erledigen. 
Sehr haufig verschwinden die Patellarsehnenreflexe mit oder ohne gleichzeitige 
Gaumensegel- oder Augenmuskelstorungen. Ihrem Verschwin4en konnen 
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Paresen, aber auch vollige Lahmungen der ullterell Extremitatell folgen, die 
auf die gesamte quergestreifte Muskulatur iibergehen konnen. Der Tod tritt 
ein, wenn das Zwerchfell vollig gelahmt ist. Der Diphtheriespdttod kann also 
sowohl ein Herz- als ein Lahmungstod sein. Als isolierte Ldhmung ist die 
der N ackenmuskulatur fur die postdiphtherische Neuritis pathognomonisch. Man 
sieht haufig, daB die Lahmungen in dem einen Muskelgebiet zuriickgehen, 
wahrend sie in anderen neu auftreten. Erfolgt der Tod nicht durch Zwerch­
fellahmung, so tritt stets vollige Heilung ein. Blasen- und Mastdarmfunk­
tionen bleiben bei der postdiphtherischen Neuritis stets intakt. Man findet bei 
ihr, ebenso wie bei Neuritiden anderer Atiologie, manchmal EiweiB und Zellen 
im Liquor vermehrt. 1m Blute treten keine fUr Diphtherie typischen Verande­
rungen auf und der Verdauungstrakt bleibt intakt. 

Pathogenese. Was die Pathogenese der Diphtherie anbelangt, so steht ohne 
irgendeinen Zweifel fest, daB im Toxin das wirkliche krankmachende Agens 
zu erblicken ist. An welcher Stelle es angreift und die oben beschriebene, zum 
Diphtheriefriihtod fUhrendeKreislaufschwache herbeifiihrt, kann nicht mit Sicher­
heit gesagt werden. Bei ganz foudroyant verlaufenden Fallen ist auBer Blutungen 
und einer auffallenden ZerreiBlichkeit des Herzmuskels kein greifbarer Befund 
an dem dilatierten Herzen zu erheben. Bei Todesfallen in der 2. Woche findet 
man fettige Degenerationen der Muskelfasern und interstitielle Entziindungs­
erscheinungen. Handelt es sich urn einen Diphtheriespattod, so findet man 
das klassische Bild der M yodegeneratio cordis. Es ist die Frage erhoben worden, 
ob diese Veranderungen am Herzmuskel auf eine direkte Toxinwirkung zuriick­
gefiihrt oder als Folgen einer primaren Vergiftung seiner nervosen Elemente 
angesehen werden miissen. 1m letzteren Fall wird angenommen, daB eine Vaso­
motorenlahmung zu einer unzureichenden Durchblutung des Herzmuskels 
und auf diesem Wege zu seiner Degeneration fUhrt. Nach einer anderen Version 
sollen infolge einer Lasion des Vagus trophische Storungen eintreten. Ob es 
sich bei der Vasomotorenlahmung urn eine periphere oder zentrale handelt, ist 
strittig. Die Tatsache, daB auch bei der menschlichen Spontandiphtherie und 
bei der Vergiftung des Menschen mit reinem Toxin schwere Verdnderungen an 
der N ebennierenrinde, also an der Adrenalinbildungsstelle, auftreten, wird als 
Argument fUr den peripheren Charakter der Lahmung angefUhrt. 

Mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit kann angenommen werden, daB 
sowohl der Herzmuskel als auch'die Vasomotoren und die Nebennieren direkt 
und primar yom Toxin geschadigt werden konnen und daB die klinischen Bilder 
im Einzelfall davon abhangen, welches Funktionsgebiet am schwersten be­
troffen oder freigeblieben ist. In manchen Fallen handelt es sich neben der 
Myocard- oder Vasomotorenschadigung urn Ldsionen des Reizleitungssystems, 
die mehrfach elektrokardiographisch und histologisch sichergestellt wurden. 
Der Symptomenkomplex des Herzblockes wird relativ hiiufig durch diphtherische 
Schiidigungen hervorgerufen. Histologisch bieten die postdiphtherischen 
Lahmungen das Bild toxischer Neuritiden. Ob es sich urn rein periphere oder 
neuromyelitische Schaden handelt, ist nicht sicher bekannt. 

Komplikationen. Bei den bisher geschilderten Symptomenkomplexen, gleich­
giiltig ob sie Friih- oder Spatsymptome sind, handelt es sich urn echte diphtheri­
sche Reaktionen. Ais echte Komplikationen treten Bronchopneumonien vor 
aHem bei Larynx-, Trachea- und Bronchialdiphtherien, aber beim Saugling auch 
nach spezifischen Erkrankungen des Nasenrachenraumes auf. Bronchopneumo­
nien haufen sich vor allem nach Tracheotomien bei Sauglingen, wenn durch die 
Ausschaltung der die Atemluft entkeimenden Nasen- und Rachenschleimhauten 
der Abstand zwischen dem unteren Respirationstrakt und der keimhaltigen 
AuBenwelt stark verringert wird. 



254 R. DEGKWITZ: Akute Infektionskrankheiten des Kindesalters. 

Immunitiit. Diphtherische Erkrankungen hinterlassen eine Immunitiit. 1m 
Blute von Diphtherierekonvaleszenten tritt ein Antikorper gegen das Toxin, ein 
spezifisches Antitoxin auf, das empfangliche Individuen sowohl vor Infek­
tionen mit lebenden Diphtheriebacillen als auch vor Toxinvergiftungen schiitzt. 
Eine bestimmte Menge Antitoxin entgift~t im Organismus eines empfanglichen 
Tieres nur einen bestimmten Maximalbetrag Toxin. Wird dieses Maximum 
iiberschritten, 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, daB 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 M ultipla). Eine Antitoxinmenge, die 
das Meerschweinchen gerade vor 100 todlichen Toxindosen schiitzt, wird eine 
Antitoxineinheit genannt. Toxin und Antitoxin reagieren miteinander nach dem 
Muster von Sauren und Basen, die sich quantitativ in der Reaktion verbrauchen 
und ein Salz bilden, das weder Saure- noch Basen-, sondern andere Eigen­
schaften besitzt. Bei einer aktiven, spontan erworbenen Immunitat kann eigent­
lich der Antitoxintiter des Blutes nicht ohne weiteres, wie bei einer passiven 
Immunisierung, als Ausdruck fur die Hohe der vorliegenden Immunitat be­
trachtet werden. Eine aktive Immunitiit setzt sich aus einem kinetischen und 
einem potentiellenFaktor zusammen. Neben dem Blutantitoxin, das den kinetischen 
Anteil der Immunitat darstellt, besitzt der Immune noch die Fahigkeit, rascher 
als der empfangliche Immunkorper zu bilden, und ins Blut zu werfen (potentielle 
Immunitiit). Wenn es nun aber auch denkbar ist, daB der kinetische Anteil 
gering und der potentielle sehr stark ausgebildet sein kann, so daB Infektionen 
wegen des geringen Antitoxintiters wohl haften konnen, wegen der abnorm 
raschen und reichlichen Antitoxinbildung aber so rasch abgedrosselt werden, 
daB sie unterschwellig verlaufen und die Bestimmung der Antitoxinkonzentration 
allein ein falsches Bild von der Hohe der Immunitat geben konnte, wird ein 
gewisser Blutantitoxintiter in der Praxis als Indikator fur das Bestehen einer 
ausreichenden Immunitat verwandt (s. w. u.). 

1m Organismus konnen Toxin und Antitoxin nur in den Korpersiijten und 
nicht in den Zellen miteinander reagieren. Dieser SchluB 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 
Minutenjrist aus ihr. Seine Verwandtschaft zu den Geweben ist offensichtlich 
eine so groBe, daB es umgehend aus dem Blut gerissen und an sie gebunden 
wird. Antitoxin dagegen verschwindet nur allmahlich aus der Blutbahn, sei es, 
daB seine Affinitat zu den Korperzellen geringer ist oder daB es schwerer aus 
der Blutbahn hinausdiffundieren kann als das Toxin. Injiziert man einem Tier 
zuerst Antitoxin, so ist es praktisch vor jeder entsprechenden Toxinmenge zu 
schutzen, da das Gesetz der Multipla unter diesen Umstanden annahernd gilt 
(Versuchsanordnung I). Wird aber der Versuch so angestellt, daB man erst Toxin 
und nach Minuten- oder Stundenfrist, wenn das Toxin aus dem Blut verschwunden 
ist, Antitoxin injiziert, so benotigt man, um einige todliche Dosen zu entgiften, 
nach 1/2 Stunde schon das lOfache der neutralisierenden Antitoxinmenge. Nach 
1 Stunde ist auch bei der Verwendung einer vieltausendfach neutralisierenden 
Antitoxinmenge keine Entgiftung mehr zu erreichen und der Tod nicht mehr 
aufzuhalten (Versuchsanordnung 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 
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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 neutralisieren, gleichzeitig, aber an getrennten Stellen ins Blut 
injiziert, so gilt wieder annahernd das Gesetz der Multipla und das Tier ist 
praktisch vor jeder Toxindosis zu schutzen. 1st aber die Bindung Toxin -+ Zelle 
einmal eingetreten und eine tOdliche Dosis fixiert worden, so ist das Tier mit 
Antitoxin nicht mehr zu retten (VersuchsanordnungII). Antitoxin heilt also nicht. 
Es kann lediglich, a18 Block in der Blutbahn liegend, die Bindung Toxin -+ Zelle 
verhindern. Die Schl1i8se aus diesen Experimenten fur die Antitoxinanwendung bei 
der menschlichen Spontandiphtherie liegen auf der Hand: wird Antitoxin erst dann 
verabreicht, wenn eine todliche Dosis schon vor Stundenfrist oder langer an lebens­
wichtige Gewebe gebunden wurde, wie das fur die als Diphtheria gravissima 
imponierenden Falle angenommen werden muB, so ist eine Antitoxinwirkung 
nicht mehr zu erwarten und die Menschen sterben unrettbar. Das Serum hat in 
solehen Fallen nicht versagt, denn es wird ja von ihm etwas verlangt, was es seinem 
Wesen nach garnicht leisten kann. Versagt haben in solchen Fallen 1. entweder 
die Erzieher, die das Kind nicht schon beim allerersten Krankheitsbeginn zum 
Arzt brachten oder 2. der Arzt, der auch nur um 1 Stunde zu spat den schutzenden 
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. . DaB es 
bei einem Diphtherieverdacht fa18ch 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 dafJ unsere 
Antitoxintherapie sensu strictori keine Therapie, sondern eine Prophylaxe ist, 
die lediglich verhindert, dafJ weiterer Schaden geschieht, die aber keinen schon an­
gerichteten Schaden heilen kann - mufJ Allgemeingut der Arzteschaft sein. 

Mit dem Abhellen des Lokalherdes verliert der Diphtherierekonvaleszent 
in der Regel noch nicht sein Ansteckungsvermogen. Ein hoher Prozentsatz 
beherbergt iloch wochen-, ja monatelang virulente Diphtheriebacillen im Naso­
pharynx. Neben solchen, die nach der Erkrailkung zu Dauerausscheidern 
geworden sind, gibt es aber noch andere Typen, Keimtrager, die ohne ober­
schwellige, subjektiv empfundene Erkrailkung Diphtheriebacillen auf ihren 
oberen Schleimhauten beherbergen. In der Umgebung von Diphtheriekrailken 
kann der Prozentsatz solcher Keimtrager bis zu 12 % anwachsen. Ihr Antell 
an der Gesamtbevolkerung wird in diphtheriearmen Zeiten auf Grund von 
Massenuntersuchungen an gesunden Schulkindern und Erwachsenen in GroB­
stadten auf 0,5-5% geschatzt. Da also der Diphtheriebacillus wie der Masern-, 
Pocken-, Varicellen- und Keuchhustenerreger durch Triipfcheninfektion verbreitet 
wird und die Keimstreuer in beiden Fallen unerkennbar sind, muB seine Ver­
breitung und die En- und Epidemiologie der Diphtherie den gleichen Gesetzen 
unterliegen, wie die der genannten Zivilisationsseuchen. Es bestehen aber 
gewisse Unterschiede zwischen der erstgenannten Krailkheitsgruppe und der 
Diphtherie, die auch fur Scharlach, die Poliomyelitis acuta, den Mumps, die 
Meningokokkenerkrailkungen und die Tuberkulose gelten. Bei der ersten 
Gruppe mit ihren absolut pathogenen Keimen, fuhrt die erste Infektion zwangs­
laufig zur Krankheit, bei der zweiten nur im Ausnahmefall. DaB aber die Erreger 
der zweiten Krankheitsgruppe ebenso unvermeidbar und "ubiquitar" sind wie 
die der ersten, und zivilisierte Bevolkerungen nach den gleichen Gesetzen durch­
seuchen wie jene, kann einwandfrei nachgewiesen werden. Bei der zweiten 
Erregergruppe folgt zwar nicht auf jeden ersten Infekt zwang8laufig eine Er­
krankung, wohl aber eine Umstimmung de8 Organismus. Die unterschwellig 
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verlaulenden Inlekte luhren ebenso wie die klassischen Erkrankungen zu einer 
Immunitat. Ob schon der erste stumme Infekt zur Ausbildung einer haltbaren 
Immunitat geniigt, oder ob das erst nach mehreren Infekten der Fall ist, 
steht dahin. Ebenso wie sich nun bei der Tuberkulose der stattgehabte Infekt, 
die Resistenzerhohung und die Altersverteilung der Infizierten und Resistenten 
durch einen immunbiologischen Test feststellen laBt (Tuberkuliniiberempfind­
lichkeit), kann bei der Diphtherie das Bestehen einer Immunitat, die Alters­
verteilung der Immunen und damit die Haufigkeit und Altersverteilung der 
Infekte und ihre Beziehungen zu Umweltseinfliissen ermittelt werden. Mit 
solchen Tests (ScHICK-Test bei der Diphtherie, DICK-Test beim Scharlach) hat 
sich nachweisen lassen, daB der Durchseuchungsmodus, das mittlere Infektions­
alter und die Altersverteilung der Immunen bei Masern, Pocken, Varicellen, 
Keuchhusten, Tuberkulose, Scharlach und Diphtherie die gleichen sind und von 
den gleichen Umweltsfaktoren abhangen. 

SoIl festgestellt werden, ob ein Mensch diphtherieimmun ist oder nicht, so ist zu priifen, 
ob sein Blut Antitoxin enthalt (kinetische Immunitat) oder ob er schneller als empfangliche 
Menschen Antitoxin zu bilden vermag (potentielle Immunitat). Der Antitoxingehalt des 
Blutes kann direkt bestimmt werden, indem man bekannte Serum- und Giftmengen mischt 
und im Tierversuch priift, bei welchem Mischungsverhaltnis eine Entgiftung auftritt. SemeK 
priift den Immunitatszustand in der Weise, daB er eine bekannte Menge Diphtherietoxin 
intra.cutan injiziert und feststellt, ob eine Entziindungsreaktion eintritt oder nicht. Er 
fand, daB nach der intracutanen Injektion von 1/50 todlicher Meerschweinchendosis Ent­
ziindungen an der Injektionsstelle ausbleiben, wenn das Serum des betreffenden Menschen 
mindestens 0,03 normal ist, d. h. wenn 1 ccm seines Serums 30 todliche Meerschweinchen· 
dosen.entgiftete. Ein Mensch von 13 kg Gewicht, 1 kg Blut und 500 ccm Serum hat dann 
soviel Antitoxin in seiner Blutbahn, daB er 15 000 todliche Meerschweinchendosen entgiften 
kann. 1st kein Antitoxin im Serum enthalten oder der Titer niedriger als 0,03 normal, 
so entsteht an der Injektionsstelle eine scharf begrenzte Rotung und Infiltration von 
15-25 mm Durchmesser, deren Intensitat wahrend weiterer 24--48 Stunden zunimmt 
und in der Regel unter Pigmentierung abblaBt. Die Ablesung findet friihestens nach 
48 Stunden, spatestens nach 5 Tagen statt. Da der Mensch mit ansteigendem [Alter 
gegen die in der Bakterienbouillon enthaltenen unspezifischen Stoffe iiberempfindlich wird, 
muB 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 Pseudoreaktion vorliegt. Die Erfahrung hat gezeigt, daB Menschen mit einem 
negativen SemeK-Test immun gegen Spontanerkrankungen sind. DaB dies aber auch 
bei einem niedrigeren Antitoxintiter der Fall sein kann, wenn der potentielle Teil der Immu· 
nitat, das Vermogen rasch Antitoxin neu bilden zu konnen, gut entwickelt ist, wurde 
weiter oben hervorgehoben. Da zur "Oberwindung eines diphterischen Spontaninfektes nicht 
nur eine Neutralisation des Toxins, sondern auch antibakterielle, gegen die Aggressivitat 
der Bacillen selbst gerichtete Krafte notwendig sind, ist verstandlich, daB ein Mensch mit 
einem unter gewohnlichen Umstanden ausreichenden Blutantitoxintiter erkrankt, wenn seine 
antibakterielle Abwehr schlecht ausgebildet ist. Versagt dieser Teil der Immunitat, so 
wird ihm aber in der Regel sein antitoxischer, sein Blutantitoxin und sein Vermogen 
rasch Antixon bilden zu konnen, vor lebensbedrohenden "Fernreaktionen" bewahren. 

Mit dem SCHICK-Test wurde in Massenuntersuchungen gezeigt, daB Neu­
geborene und Sauglinge bis zum 6. Monat fast regelmaBig SCHICK-negativ und 
immun sind. Ihr Antitoxin stammt ebenso wie die Immunkorper gegen Masern 
in diesem Alter von der immunen Mutter und wird diaplacentar und mit der 
Milch iibertragen. AmEnde des erstenLebensjahres ist der Prozentsatz der Immunen 
am niedrigsten und steigt wahrend des Kleinkind- und Schulalters urn so rascher 
an, je hoher die Wohnungsdichte ist. Mit Schulausgang ist die uberwiegende M ehr­
zahl der stiidtischen Bevolkerung immun. Die mit den Immuntesten (Tuberkulin, 
Diphtherietoxin) erfaBbaren und die an der Altersverteilung der oberschwelligen 
Reaktionen sichtbaren Durchseuchungskurven verlaufen in GroBstadten bei 
Tuberkulose, Masern, Diphtherie, Keuchhusten und Windpocken parallel. 

Die Immunitat gegen Diphtherie ist nicht so zuverlassig wie die gegen Masern 
und Pocken. Es wird haufiger als dort von Zweiterkrankungen berichtet. Dabei 
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ist aber nicht zu vergessen, daBderDiphtherlebacillus sozusagen ein banaler, auch 
unter der gesunden Stadtbevolkerung weit verbreiteter Keirn ist und daB nicht jede 
Angina, bei der Diphtheriebacillen gefunden werden, eine diphtherische sein-muB. 

Diagnose. Bei der fundamentalen Wichtigkeit der moglichst friihzeitigen 
Antitoxinanwendung ist die Diagnose der Diphtherie mit den einfachsten, 
keinen Zeitverlust bedingenden Methoden zu stellen. Der kulturelle Nachweis 
von Diphtheriebacillen dad wegen der yom Staat verlangten lsolierungs- und 
DesinfektionsmaBnahmen um den Erkrankten herum und zur Kontrolle der 
klinischen Diagnose nicht unterlassen werden. Fiir den EntschluB zur Vor­
nahme der Serumtherapie kommt er aber bei diphtherieahnlichen, mit Mem­
branbildung einhergehenden Lokalbefunden gar nicht in Betracht. Ein wesent­
liches Hilfsmittel fiir die sofortige Diagnose ist dagegen der milcrOBkopi8che 
Nachweis von Diphtheriebacillen in Abstrichpraparaten von verdachtigen Mem­
branen (Methylenblaufiirbung). Am besten wird dazu am Rande der Belage 
abgestrichen. Von dem MiBlingen des Bacillennachweises dad aber das thera­
peutische Handeln nicht abhangig gemacht werden, wenn andere Momente fur 
Diphtherie sprechen. Von einfachem Schnupfen unterscheidet sich der diph­
theri8che des Sauglings durch sein reichliches blutig-serOses Sekret. Bei jungen 
Sauglingen ist er gelegentlich yom 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 alteren Kindem kann die 
Rhinitis SlcrofulO8er diagnostische Schwierigkeiten machen. 1st die Sekretion 
nicht allzu stark, fehlen ihr Blutbeimengungen und ~eisen Driisenschwellungen 
und Phlyktanen auf den Symptomenkomplex der Skrofulose hin, so wird auch 
hier die Diagnose Diphtherie bei einem miBgliickten Bacillennachweis irn Aus­
strichpraparat unwahrscheinlich. Einseitig blutig-serose oder blutig-eitrige 
Sekretion aus der Nase muB den Verdacht auf einen Fremdkorper wecken. 
Eine diphtheri8che Angina mit ihren zusammenhangenden weiBen, spezifisch 
riechenden, iiber die Tonsillen hinaus auf die Uvula und die Gaumenbogen 
ubergreifenden Membranen ist gar nicht zu verkennen. Ganz zuBeginn kann 
eine Rachendiphtherie allerdings klinisch von einer Angina folliculari8 oder 
Angina lacunari8 nicht zu unterscheiden sein. Bei beiden Anginaformen treten 
weiBe Stippchen auf, die sich von den diphtherischen dadurch unterschei­
den, daB ihnen die Neigung zur Ausbreitung fehlt. Neben dem bei unspe­
zifischen Anginen in der Regel hohen Fieber und den deutlichen Halsbe­
schwerden muB 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
groBerung der "Stippchen" Antitoxin -zu verabreichen. Die Belage einer 
Angina lacunaris sind leicht abwischbar und haften an Wattebiiuschen. Sie 
haben auBerdem eine gelblichere Farbe und einen ganz anderen Geruch 
als diphtherische und lassen sich wegen ihrer Fibrinarmut zwischen Objekt­
tragem leicht verschmieren. Bei ungewohnlich ausgebreiteten, unspezifisch 
aussehenden Beliigen sind diese Momente neben dem Fehlen der Diphtherie­
bacillen gegen das Vorliegen einer Diphtherie zu verwenden. Aphth68e Anginen 
konnen wegen ihrer rundlichen Geschwilre und eine Scharlachangina wegen 
des dazugehorigen, iiber die Tonsillen auf die Schleimhaute des harten und 
weichen Gaumens hinausgehenden Enanthems kaum mit diphtherischen ver­
wechselt werden. 1m letzten Fall spricht vor allem das MiBverhaltnis zwischen 
Rachenbefund und Temperaturhohe fiir Diphtherie, denn eine ausgesprochene 
Scharlachangina mit deutlichen Belagen macht in der Regel hohes Fieber. 
Das gilt auch fiir nekrotiBche Scharlachanginen mit mipfarbigen Beliigen, wahrend 
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eine Diphtheria gravissima mit einem ahnlichen Lokalbefund normale oder 
Untertemperaturen zeigt. Die Differentialdiagnose zwischen Diphtherie und 
Angina PLAUT-VINCENT kann manchmal nur mikroskopisch mit dem Nachweis 
von Spirochaten und dem Bacillus fusiformis fur den einen und Diphtherie­
bacillen fur 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 weiB­
lichen Verfarbung und ihrem wallartigen Rand konnen nur bei oberflachlicher 
Betrachtung mit den dicken, fibrinreichen Diphtheriebelagen verwechselt wer­
den. Von groBter Wichtigkeit ist es, Larynxdiphtherien moglichst fruhzeitig 
zu erkennen, um durch rechtzeitige Antitoxingaben ein Fortschreiten der ent­
ziindlichen Schwellungen, eine weitere Verdickung und Ausbreitung der Mem­
branen und damit auch chirurgische Eingriffe zu vermeiden. Am haufigsten 
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 Stenoseerscheinurigen 
fuhren. Heiserkeit betrachtlichen Grades beobachtet man dabei nicht. Die 
Atemnot bessert sich gegen Morgen und verschwindet den Tag uber fast vollig, 
um in manchen Fallen 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 Differenzep und einer dritten, daB die 
Atemnot beim diphtherischen Croup extrem selten so msch entsteht wie 
beim Pseudocroup, ist dje Diagnose zu sichern. DaB 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 FremdkOrper konnen rasch auftretende Stenosen ver­
ursachen. Es fehlt aber in der Regel eine entsprechend starke Heiserkeit, die 
fiir diphtherische Stenosen obligatorisch ist. Tuberku16se Driisentumoren konnen 
im Sauglingsalter betrachtliche Atemnot hervorrufen. Abgesehen davon, daB 
auch in diesem FaIle 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. 
Fur Conjunctivaldiphtherie und gegen Gonorrhoe spricht das dunne sanguinolente 
Sekret. Den endgiiltigen Entscheid gibt das Ausstrichprapara.t. Dasselbe gilt 
auch fUr die Diagnose der Wunddiphtherie. 

Uber die Letalitats- und Mortalitatshohe der Diphtherie lassen sich allgemein­
gultige Zahlen nicht angeben. Wahrend der letzten groBen europaischen Pan­
demie betrug die Letalitat 20% und mehr und nach ihr, in der Serumzeit, etwa 
lO%. Lokal ist sie gelegentlich niedriger, in der letzten Zeit aber auch wesentlich 
hoher gewesen. Das soziale Moment ist fiir den Verlauf von Diphtherien von 
geringerer Bedeutung als etwa bei Masern und Keuchhusten. Von allgemeinen 
Gesichtspunkten aus ist dem Alter der gro(Jte Einflu(J auf die Prognose von 
diphtheri,schen Erkrankungen zuzusprechen. Das Gros der Diphtherietodesfalle 
stellen Kinder der ersten 3 Lebensjahre. Allerdings haufen sich wahrend dieser 
Zeit Larynxdiphtherien, deren Prognose an sich in jedem Lebensalter ernster 
ist als die von Rachendiphtherien und die dazu beim Saugling die Neigung 
zum Hinabsteigen in die Trachea und in den Bronchialbaum verraten. Wegen 
der Gefahr des Deszendierens ist auch die Prognose der N asendiphtherie beim 
Saugling, zumal wenn es sich um ein ernahrungsgeschadigtes Kind handelt, 
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mit Vorsicht zu stelIen. Die Prognose der Diphtheria gramss~ma ist intaust. 
Das gleiche gilt fUr die Kombination von Diphtherie mit Masern. Diphtherie 
und Scharlach verschlimmern sich gegenseitig nicht wesentlich. 

Therapie. Das Hauptstiick der Therapie ist das Antitoxin. Diphtherie­
Verdachtigen sind ohne Zeitverlust ausreichend Toxinmengen so zu injizieren, 
daB sie baldmoglichst an den Ort gelangen, wo sie allein wirken konnen, namlich 
in die Blutbahn. Das ideale Injektionsverfahren ist also das intravenose und 
ein vollig unzweckmaBiges das subcutane. In der Mehrzahl der FaIle geniigt 
es aber, intramuskular zu injizieren. Bei Larynxdiphtherien und der Diphtheria 
gravissima solI stets versucht werden, intravenos zu spritzen, urn auch die halbe 
oder ganze Stunde auszunutzen, die zur restlosen Resorption einer groBen 
Serummenge benotigt wird. Wenn auch bei der Diphtheria gravissima das 
schwere Krankheitsbild vermuten laBt, daB schon eine oder mehrere todliche 
Giftdosen gebunden sind und auf Grund der Tierversuche eine Antitoxinanwen­
dung aussichtslos erscheint, muB es doch in groBen Mengen gegeben werden, 
urn auch die letzte Chance auszunutzen. Das Antitoxin muB, wenn es in 
solchen Fallen iiberhaupt angewandt wird, deswegen hoch dosiert werden, weil 
man wieder auf Grund von Tierversuchen annehmen kann, daB die Bindung des 
Toxins an die Zellen eine zeitlang reversibel ist und bei dem Wettstreit cler che­
mischen oder physikalischen Affinitiiten Antitoxin:t: Toxin :t: Zellen das 
Massenwirkungsgesetz gilt. Urn auch diese Chance auszunutzen und das noch 
locker gebundene Toxin moglichst restlos von den Zellen losuzreiBen, sind bei 
der Diphtheria gravissima und bei verschleppten Diphtherien hOhere Anttoxin­
dosen zu verabreichen als zu Krankheitsbeginn. Wo groBe Antitoxinmengen not­
wendig sind, mussen sie in konzentriertester Form in einem moglichst kleinen 
Serumvolumen verabreicht werden. Wenn es die wirtschaftliche Lage nicht ver­
bietet, sollte man auch bei leichten Diphtheriefallen die sog. konzentrierten Sera 
gebrauchen, aus denen aIle EiweiBkorper, die keine Antitoxintrager sind, aus­
gefallt werden und die in I ccm 1000-1500A.E. enthalten. Eine A.E. = I Anti­
toxin-Einheit neutralisiert gerade 100 totliche Meerschweinchen Dosen. 

Dem ganzen Wesen der Antitoxintherapie nach ist immer zu versuchen, 
den Sicherheits-Antitoxinblock im Blut moglichst widerstandsfahig zu machen 
und eher 1000 A.E. zu viel als zu wenig zu geben. Als Anhaltspunkt fUr eine 
mittlere Dosierung mogen die folgenden Antitoxinmengen dienen, die erhoht 
werden mussen, wenn bei Rachendiphtherien die Membranbildung uber das i.i.b­
Iiche hinausgeht und deutliche Drusenschwellungen auftreten. Die Dosierung 
in den ersten Lebensjahren ist relativ hoher als spater, weil die Prognose zu dieser 
Zeit an sich schlechter ist und infolgedessen ein hoherer Sicherheitsfaktor 
benotigt wird: 

Sauglings-Nasen-Diphtherie 3000-4000 A.E. intramuskular 
Sauglings-Larynx-Diphtherie . minimum 10 000 A.E. intravenos 
Kleinkinder-Larynx-Diphtherie ,,10 000 A.E. " 
Kleinkinder-Rachen.Diphtherie . 5 00Q.-c-6 000 A.E. intramuskular 
Schulkinder-Rachen-Diphtherie . 5000-6000 A.E. " 
Diphtheria gravissima 20 00Q.-c-30 000 A.E. intravenos. 

DaB es eine das Wesen der Antitoxintherapie vollig verkennende Denkweise 
ware, zuerst eine kleine Antitoxindosis mit der Absicht zu geben, sie zu wieder­
holen, sofern der ProzeB progressiv wird, sei noch einmal erwahnt. Weiterhin 
ist hervorzuheben, daB es dem Wesen und den Grenzen der Antitoxintherapie 
entspricht, wenn der diphtherische ProzeB trotz Seruminjektion noch eine 
Zeitlang fortschreitet. Das vor der Antitoxinanwendung an die Zellen gebundene 
Gift ruft entzundliche Reaktionen hervor, die durch das Antitoxin nicht mehr 
verhindert werden konnen. Wenn sich also die Belage noch 10-12 Stunden lang 
vergroBern und die Atemnot bei einer Larynxdiphtherie noch wachst, kann von 

17'" 
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keinem Versagen der Serumtherapie gesprochen werden. Nach 12-24 Stunden 
zeigt sich aber bei richtiger Dosierung die Demarkationslinie am Rand der Belage. 
In weiteren 12-24 Stunden erweichen die Membranen, sie werden dunner, 
ziehen sich von ihren Randern zurUck, werden ausgehustet und die entzundliche 
Schwellung der Schleimhaute verschwindet. Der Umschwung im Allgemein­
befinden tritt meist schon 12-20 Stunden nach der Seruminjektion ein. Bei 
der Nasendiphtherie des Sauglings und der Rachendiphtherie des Klein- und 
Schulkindes sind neben der selbstverstandlichen Bettruhe und der Antitoxin­
injektion weitere therapeutische MaBnahmen nicht notwendig. 

Einer besonderen Behandlung neben der spezifischen Serum -Therapie 
bedurfen die Diphtheria gravissima und die Larynxdiphtherie. Bei der Diphtheria 
gravissima ist jede korperliche Bewegung, ja das Aufsitzen im Bett bei der 
Entleerung von Stuhl und Urin und jede Aufregung des Kranken zu vermeiden. 
Die Kreislaufschwache ist durch Verabreichung von Coffein [0,2 bis 0,3 g pro 
die fiir das Spiel- und 0,4-0,5 g fiir das Schulalter, auf mehrere Dosen verteilt] 
neben Campherpraparaten zu bekampfen. Die letzteren werden per os ver­
abreicht. Man gibt Cadechol oder Cardiazol in altersgemaBen Dosen. Adrenalin 
kombiniert mit Pituitrin ist zu versuchen, aber sehr vorsichtig zu dosieren, 
weil der GefaBtonus leicht fur die schwergeschadigten Herzmuskeln zu hoch 
wird und anstatt einer Verbesserung eine Verschlechterung der Situation eintritt. 

Larynxdiphtherien sind sofort nach der Seruminjektion in einen Raum zu 
bringen, der mit Wasserdampf gesattigt ist. Dieser "Raum" kann ein Dampfbett 
sein, das sich im Privathaus leicht improvisieren laBt, wenn man Leinentucher 
zeltartig uber das Bett hangt und in seiner Nahe Wasser verkocht, dessen 
Dampf unter dem ZeIt aufgefangen wird. In Krankenanstalten gebraucht man 
Dampfraume oder auch Dampfbetten, in die mit einem Bronchitiskessel Wasser­
dampf hineingeleitet wird. Wenn die Verbringung ins Dampfbett nicht aus­
reicht, urn eine bedrohliche Atemnot zu lindern, mussen Narkotica gegeben 
(Calcium bromatum, Codeinpraparate [DicodidJ, Narkophin, je nach dem Alter 
0,01--0,005 g) oder Sauerstoffzufuhr versucht werden. Suggestivbehandlung, 
Beruhigung und Ablenkung der Kinder durch gelegentliches Herumtragen hilft 
wesentlich mit, sie uber die kritischen Stunden hinwegzubringen. Erreichen 
Atemnot und Unruhe betrachtliche Grade, bestehen starke Einziehungen und 
fUhren Hustenanfalle zu Zustanden von Erstickungsangst, Lufthunger und 
Cyanose, so muB chirurgisch vorgegangen werden. In Kinderkrankenhausern ist 
die Methode der Wahl die Intubation, von der die altere Tracheotomie weitgehend 
verdrangt worden ist. Die Tracheotomie wird in den Anstalten meist nur noch 
sekundar in den seltenen Fallen verwandt, wo die Tube nicht zum Ziele fiihrt. 
Das Prinzip der Intubation besteht darin, daB nach dem Verfahren von 
O'DWYER ein starres, der Form des Kehlkopfes angepaBtes Rohr (Tube) 
eingefUhrt wird, das die Membranen und die geschwollenen Schleimhaute 
komprimiert und einen fUr die Atmung ausreichenden Durchgang durch den 
entzundeten Larynx und die obere Trachea sicherstellt. Bei tiefer hinab­
reichenden Membranen muB die Intubation versagen. Das ist aber auch bei 
der Tracheotomie der Fall. Unter Tracheotmnie versteht man die Eroffnung 
der Trachea ober- oder unterhalb des Isthmus der Schilddruse und die Ein­
fuhrung eines starren Rohres in die Trachea, das die Schnittwunde offen halt 
und fiir die Zufuhr von Luft unterhalb des stenosierten Larynx sorgt. (fiber die 
Technik der beiden Methoden und ihre Nachbehandlung siehe die chirurgischen 
und padiatrischen Handbucher.) Die Vorteile der Intubation sind, daB sie un­
blutig ist, ohne Narkose und ohne geubte Assistenz vorgenommen werden kann, 
sofort schwerste Stenosen zu uberwinden imstande ist und daB auf die Intubation 
ceteris paribus weniger Pneurnonien folgen als auf die Tracheotomie. Die Nachteile 
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der Intubation sind, daB die Tube ausgehustet werden kann und das Kind 
dann sofort wieder in die ursprungliche Atemnot zuruckfallt. Sie kann also im 
Privathaus nur dann vorgenommen werden, wenn das Kind unter arztlicher 
Begleitung in eine Anstalt verbracht wird, wo geubtes Arzte- und Pflegepersonal 
vorhanden ist. Ein weiterer Nachteil der Intubation ist, daB wahrend der Ein­
fUhrung der Tube Membranen so zusammengeschoben werden konnen, daB der 
Larynx vollig unwegsam wird und eine akuteste Erstickungsgefahr auftritt. 
In Anstalten muB daher neben dem Intubations- stets das Tracheotomiebesteck 
bereit liegen. In Privathausern kann aber dieses Risiko bei schweren Stenosen 
wegen der Seltenheit solcher Zwischenfalle getragen werden, vor allem dann, 
wenn keine Assistenz fur eine Tracheotomie vorhanden ist und die Schwere des 
Zustandes sofortiges Handeln erfordert. Die Nachteile der Tracheotcnnie sind, 
daB blutig vorgegangen wird, Narkose angewendet werden muB, geschulte 
Assistenz notwendig ist und die Disposition fur Pneumonien auBerordentlich 
erhoht wird. Ihr Vorteil ist, daB die Stenose, sofern sie nur im Larynx sitzt, 
mit aller Sicherheit endgultig behoben ist und Ruckfalle, wie bei der Intubation, 
durch ein Aushusten der Tube nicht moglich sind. 

Beim Menschen und beim Meerschweinchen treten auch nach der Injektion 
knapp untertOdlicher Dosen reinen Toxin8 typische postdiphtherische Lahmun­
gen auf. Es geht also nicht an, wie das mehrfach geschieht, fUr das Auftreten 
Bolcher Lahmungen nach menschlichen Spontanerkrankungen ohne weiteres die 
Existenz latenter, diphtherischer Krankheitsherde zu postulieren, von denen 
aus nach dem Abheilen des Hauptherdes noch Toxin in den Organismus und 
das Nervensystem gelangt. Da die Voraussetzungen nicht zutreffen, gilt auch 
die SchluBfolgerung nicht, daB man durch Antitoxingaben das Fortschreiten 
postdiphtherischer Lahmung verhuten oder sie heilen kann. Fur eine Antitoxin­
therapie der postdiphtherischen Lahmungen bestehen keinerlei exakte Unterlagen. 
Die lange Inkubation der Lahmungen muB vielleicht wie beim Tetanus darauf 
zuruckgefUhrt werden, daB das Toxin den Nervenscheiden entlang wandert, 
yom Antitoxin nicht erreicht werden kann und erst nach einiger Zeit peripheres 
oder zentrales Nervengewebe schadigt. Es ist aber auch denkbar, daB die 
zu Beginn der Erkrankung gesetzten Toxinschaden, ebenso wie das bei der 
spat auftretenden Myodegeneratio cordis der Fall sein muB, zunachst unter­
schwellig bleiben und erst dann sichtbar werden, wenn die Gewebsveranderungen 
eine bestimmte Hohe erreicht haben. Die Lahmungen werden vielfach sym­
ptomatisch mit Strychnin (Strychn. nitricum 0,0002-0,001 g pro die) oder 
Arsen (Sol. Fowleri) behandelt, obwohl sie auch ohne Arzneimittel stets zuruck­
gehen. Die nach jeder uber das MittelmaB hinausgehenden diphtherischen 
Erkrankung drohenden, aber auch nach harmlos aussehenden Rachendiphtherien 
gelegentlich auftretenden p08tdiphtheri8chen Herz8chadigungen verlangen eine 
sorgfaltige Beobachtung der Rekonvaleszenten, auch wenn Herz und Kreislauf 
zu Krankheitsbeginn nicht geschiidigt 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. Korperliche Ab­
geschlagenheit, das Ansteigen der Pulsschlage nach geringen korperlichen An­
strengungen und leichte Irregularitaten mussen zur auBersten Vorsicht mahnen. 
Wo schon zu Beginn schwerere Herzschadigungen sichtbar waren, muB monate­
lang Bettruhe eingehalten werden, in der schonen Jahreszeit im Freien. Durch 
Diphtherietoxin geschadigte Herzmuskeln brauchen gelegentlich Jahre bis zur 
volligen Erholung. 

Da das Diphtherieantitoxin entweder an EiweiBkorper gebunden oder selbst 
ein EiweiBkorper ist und fUr die Serumbehandlung artfremdes Serum (vom Pferd) 
verwandt wird, versucht sich der Organismus des artfremden EiweiBes zu 
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entledigen, wie das im Masernkapitel beschrieben wurde. Er bildet spezifische 
Antikorper gegen PferdeeiweiB und es entstehen bei der Antigen-Antikorper­
reaktion giftige Produkte, die zu einer Serumkrankheit fUhren, wenn ihre 
Konzentration groB genug ist. Solche oberschwellige Antigen -Antikorper­
reaktionen sind aber nicht obligatorisch. Serumkrankheiten treten ceteris paribus 
um so seltener und leichter auf, je junger die Kinder sind und je kleinere Serum. 
mengen verwandt wurden. Mit der Verwendung hochwertiger Seren (1000 A.E. 
im Kubikzentimeter) laBt sich ihre Zahl und Schwere ganz deutlich vermindern. 
Den Eltern ist aber zu eroffnen, daB die Serumanwendung und ihre Vorteile 
eventuell mit einer Serumkrankheit erkauft werden mussen. DaB aber die 
geringen Nebenwirkungen der Serumbehandlung gegenuber den hohen Gefahren 
einer diphtherischen Erkrankung vollig in den Hintergrund treten, ist ausdruck­
lich hervorzuheben. Die Argumente der sog. Serumgegner, ihre Behauptungen 
von der Unwirksamkeit des Serums und seiner Gefahrlichkeit zu diskutieren, 
kann naturwissenschaftlich gebildeten .Arzten nicht zugemutet werden, da die 
Diphtherietherapie zu unseren naturwissenschaftlich am besten begrundeten 
Heilverfahren gehort. 

Die Forderung, Diphtherierekonvalezenten 14 Tage im Bett zu halten, ist 
auch wegen der drohenden Serumkrankheit notwendig. Von einem leichten 
Nachmittagsfieber bis zu 2-3tagigen schweren Fieberzustanden ohne Exanthem, 
mit einigen Exanthemspuren oder mit ausgebreiteten polymorphen, urticarieIlen, 
morbilliformen oder scarlatiniformen Exanthemen gibt es aIle 1Jbergange. 
Serumkrankheiten treten am haufigsten zwischen dem 9.-12. Tag nach der 
Seruminjektion auf. Fur die Serumexantheme ist charakteristisch, daB sie keine 
Enantheme machen, sehr fluchtig sind und keine Spuren auf der Haut hinter­
lassen. Urticarielle Exantheme konnen mit einem auBerordentlichen Juckreiz 
einhergehen. Seltener sind generelle Odeme oder lokale im Gesicht, am Scrotum, 
in den paraarticularen Geweben und an der Glottis. Glottisodeme, die zu 
schwersten Erstickungszustanden fuhren konnen, sind bei Kindern sehr selten. 
Wie die Dinge verlaufen, wenn ein mit artfremdem Serum injizierter Mensch schon 
Antikorper gegen das betreffende SerumeiweiB enthalt, ist im Masernabschnitt 
geschildert worden. Es besteht dann die Gefahr, daB anaphylaktische Reaktionen 
wahrend oder kurz nach der Injektion auftreten. Diese Gefahr erhoht sich bei 
intravenosen Injektionen. Der Mensch ist nicht so empfindlich gegen anaphylak­
tische Gifte wie manche Tierarten. Immerhin muB, wenn die Anamnese eine 
Vorbehandlung mit der gleichen Serumart aufdeckt oder keine sicheren Angaben 
uber diesen Punkt zu erhalten sind, eine Desensibilisierung vorgenommen werden. 
Man gibt am besten intramuskular 1-2 Tropfen des Serums, wartet 10-15 Min. 
und kann dann unbesorgt den Rest des Serums injizieren. Durch diese Vorinjek­
tion nach BESREDKA tritt eine unterschwellig bleibende Antigen-Antikorper­
reaktion auf, die sozusagen eine negative Phase hervorruft und das betreffende, 
Individuum ananaphylaktisch macht. Man verhutet auf diese Weise nur sofortige 
Reaktionen, aber nicht Serumkrankheiten, die bei Reinjizierten fruher und hau­
figer auftreten als bei Erstgespritzten. Bei der Einhaltung der beschriebenen 
VorsichtsmaBregeln ist der Gebrauch von Rinder- und Schafserum bei Reinjektionerli 
uberfliissig. Die letzteren Sera sind fUr einen gar nicht zu vernachlassigenden 
Prozentsatz von Menschen in Deutschland primar giftig (angeborene oder enteral 
erworbene 1Jberempfindlichkeit), wahrend das fUr Pferdeserum extrem selten 
der Fall ist. In anderen Landern liegen aber scheinbar die Dinge umgekehrt. 

Eine bestimmte Konzentration von Antitoxin im Blut schutzt den Menschen 
vor den Folgen spontaner und kunstlicher Infektionen mit Diphtheriebacillen. 
BEHRING hatte gehofft, durch eine einmalige Injektion von antitoxinhaltigem 
Pferdeserum Menschen lebenslang vor der Krankheit zu bewahren und auf 
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diesem Wege die Diphtherie auszurotten. Damals war noch nicht bekannt, daG 
der Schutz durch artfremde Sera nur 12-16 Tage dauert, weil sich der Organis­
mus nach dieser Zeit des artfremden Serums und damit des Antitoxins entledigt. 
Massenversuche mit dem SomoK-Test haben gezeigt, daG 80lche Menschen vor 
diphtherischen Erkrankungen sicher sind, deren Serum 0,03 normal ist, d. h. 
soviel Antitoxin enthalt, daG 1 ccm Serum 30 todliche Dosen fiir 250 g Meer­
schweinchen neutralisiert. Eine passive Immunisierung mit 500 bis 1000 A.E. 
schiitzt demnach mit Sicherheit vor Diphtherie. Mit sol chen Dosen, die in 
1/2-1 ccm konzentriertes Pferdeserum enthalten sind, konnen infizierte Kinder 
und Empfangliche vor dem Ausbruch der Erkrankung in der Umgebung frischer 
Diphtheriefalle 1-2 W ochen vor Infektionen geschiitzt werden. Da a ber, wie das 
oben dargelegt wurde, die Zahl der Bacillentrager in stadtischen Bevolkerungen 
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 ware nur moglich, wenn 
der Organismus wie bei der Pockenschutzimpfung aktiv zur Bildung von 
Antikorpern angeregt und durch eine Impferkrankung eine Immunitat erwerben 
wiirde, die ebenso wie dort vor der genuinen Erkrankung schiitzt. Der Weg 
dazu wurde von BEHRING geebnet. Er beobachtete, daG Toxin-Antitoxin­
gemische, 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 Impfstoffe verwendet werden konnen. 1m 
Organismus tritt offensichtlich wieder eine langsame Losung der Toxin-Antitoxin­
verbindung und eine Fixierung des Toxins an Gewebszellen ein, die zur spontanen 
Antitoxinbildung und einer aktiven Immunitat fiihrt. An Stelle der von BEHRING 
und seinen Nachfolgern gebrauchten Toxin-Antitoxingemische konnen auch 
durch Formol entgiftete, reine Toxine (Anatoxin) verwandt werden. Beide 
Arten Impfstolte sind vollig ungefahrlich unddie Impfreaktionen bei jiingeren 
und nicht mit Tuberkulose infizierten Kindern minimal. Nach 3 Injektionen 
im Abstand von 8-14 Tagen tritt in einigen 90% der Falle Antitoxin bis zu 
einer Konzentration von 0,03 normal und mehr (s. 0.) im Elute auf. Dem Wesen 
einer aktiven Immunitat entsprechend verfiigt dann der Geimpfte iiber eine 
kinetische (sein Blut-Anti-Toxintiter) und eine potentielle Immunitat (das 
Vermogen, rascher Antikorper bilden zu konnen als der nicht V orbehandelte). 
Eine solche aktive Schutzimpfung kann nicht bei akuter Gefahrdung verwandt 
werden, weil es Wochen bis zur vollen Ausbildung der Immunitat dauert und 
die Spanne zwischen Infektion und Erkrankung nur wenige Tage betragt. Bei 
akuter Gefahr muG, wie das oben beschrieben wurde, antitoxinhaltiges Pferde­
serum verwandt werden. Eine aktive Diphtherieschutzimpfung muG ebenso wie 
die Vaccination gegen die Pocken in diphtheriefreien Zeiten vorgenommen 
werden. Umfangreiche Erfahrungen, vor allem in den angelsachsischen Landern, 
haben gezeigt, dafJ auf diese Art gegen Diphtherie Schutzgeimpfte nur in Ausnahme­
fallen und dann ebenso wie nach der Pocken-SchutzimPiung nur leicht erkranken. 
Bei der Haufigkeit der Bacillentrager und der von ihnen immer wieder gesetzten 
Superinfektionen ist zu erwarten, daG die durch die Diphtherie-Schutzimpfung 
gesetzte Grundimmunitat, ebenso wie die durch Morbilloide erworbene, im 
Laufe der Zeit immer starker wird und lebenslang bestehen bleibt. 

Scharlach (Scarlatina). 
Unter Scharlach wird eine akute Infektionskrankheit verstanden, die mit 

Fieber, Angina und einem Enanthem beginnt, das meist von einem kleinfleckigen, 
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haufig fliichtigen oder wenig ausgedehnten Exanthem begleitet ist und in deren 
Verlauf neben einer groBlamellosen Schuppung an Handtellern und FuBsohlen 
nach einem Hi.ngeren oder kiirzeren 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 IIrPpo· 
KEATES, GALEN und anderen Schriftstellern beschriebenen Krankheitsbildern kann es sich 
kaum urn etwas anderes als Scharlach gehandelt haben. Als selbstandige Krankheit wurde 
die Scarlatina zuerst von SYDENHAM beschrieben. Aus diesen Schriften geht schon in 
deutlicher Weise hervor, was heute noch fiir den Scharlaeh gilt und was ihm seinen Namen 
"Proteus" unter den Infektionskrankheiten eingetragen hat: seine auBerordentIiche Ver­
schiedenheit in der Schwere und der Art des Krankheitsverlaufes. In seiner ersten Beschrei­
bung vom Jahre 1661 hielt SYDENHAM den Scharlach fiir eine sog. Krankheit, in deren 
Verlauf man hochstens an der "arztIichen Kunst" sterben konne, wahrend er ilm einige 
Jahre spiiter mehr als die Pest fiirchtete. 

Atiologie. Der Seharlaeherreger ist unbekannt. Es werden zur Zeit, von 
volligen AuBenseitern abgesehen, drei Theorien iiber die Ur8ache der Scharlach­
erkrankung vertreten: 1. DaB er von einem Virus hervorgerufen wird, 2. daB er 
eine Streptokokkenerkrankung ist und 3. daB er eine anaphylaktische Reaktion 
gegen Streptokokken- oder bakterielles EiweiB irgendwelcher Art darstellt. 

Die Oberemp/indlichkeit8hypothe8e ist am schlechtesten begriindet und wider­
spricht allen Erfahrungen iiber natiirliche allergische Reaktionen. Ihre Ver­
teidiger nahmen an, daB ein oder mehrere Infekte (Sensibilisierungen) mit 
avirulenten oder wenig virulenten Keimen stattfinden und daB von einem 
gewissen Grade der "Oberempfindlichkeit ab Neuinfektionen eine anaphylaktische 
Reaktion auslOsen, die als Scharlacherkrankung in Erscheinung tritt. Die 
geringe Scharlachdisposition des Sauglings und junger Kleinkinder soll nach 
dieser Theorie auf die in diesem Alter noch nicht ausreichend hohe "Oberempfind­
lichkeit zuriickzufiihren sein. Da aber ein sensibilisiertes Individuum nach der 
AuslOsung einer Shockreaktion nur zeitenweise, aber nicht dauernd anti-anaphy­
laktisch (unempfindlich gegen das Antigen) wird und nach Wiedereintritt der 
"Oberempfindlichkeit die zur AuslOsung eines neuen Shocks notige Dosis nicht 
groBer, sondern eher kleiner wird, miiBte die Scharlachdisposition !nit dem Alter 
ansteigen und haufige Wiedererkrankungen auftreten, ebenso wie das z. B. 
beirn Heuschnupfen und anderen "Oberempfindlichkeitskrankheiten beobachtet 
wird. Es ist aber das Gegenteil der Fall. 1m Durchschnitt sinkt die Scharlach­
disposition mit steigendem Alter und die Ersterkrankung hinterlaBt eine 
Immunitat, wenn auch diese Regel haufiger durchbrochen wird und klassische 
oder abortive Wiedererkrankungen haufiger beobachtet werden als bei Masern, 
Keuchhusten oder Diphtherie. AuBerdem wird mit dem Serum von Scharlach­
rekonvaleszenten eine Scharlachirnmunitat und nicht eine -empfanglichkeit 
iib~rtragen, wie das auf Grund der Erfahrungen iiber passiv iibertragbare 
Anaphylaxie zu verlangen ware. Endlich widerspricht der Auffassung, daB einer 
Scharlacherkrankung eine Sensibilisierung vorausgehen miisse, die Erfahrung, 
daB nach wenigen Tagen frische Falle auftreten und eine Epidemie entsteht, Wenn 
Scharlachkranke in Gebiete kommen, die jahrzehntelang frei von der Krankheit 
waren. Demgegeniiber sind die zu Scharlachbeginn auftretenden Verande­
rungen im Blut, die den anaphylaktischen Charakter des Krankheitsbeginnes 
beweisen sollten, ohne Beweiskraft. 

Die zweite Annahme ist die, dafJ der Scharlacherreger ein filtrierbares Viru8 
ist und daB er den beim Scharlachbeginn regelmaBig auftretenden Strepto­
kokken den Weg in ahnlicher Weise bahnt, wie das yom Masernvirus fiir Kokken 
aller Art geschieht. Wenn auch Befunde iiber scharlachahnliche Erkrankungen 
(Angina, Enanthem, Driisenschwellung, Nephritis) beim Menschenaffen nach 
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Infektionen mit bakteriologisch sterilen Filtraten originar infektioser Substrate 
(Speichel, Nasenrachensekrete) oder mit kiinstlich geziichteten Vira vorliegen, 
so kann doch von einem Beweis fur den V iruscharakter des Scharlacherregers 
keine Rede sein. 

Zur Zeit wird vor allem auf Grund der Arbeiten des amerikanischen Ehe­
paares G. und D. DICK von den meisten Autoren eine Streptokokkenatiologie 
des Scharlachs angenommen. Seit LOFFLER zum erstenmal in Rachen und 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 haufig genug untersucht wird, 
wahrend der ersten Krankheitswoche fast in 100% der Falle hamolytische Strepto­
kokken im Nasopharynx aufgefunden. Allerdings sollen ganz foudroyant ver­
laufende Faile streptokokkenfrei sein. Ob aber diese immer wieder zitierten 
alteren Befunde auf einer einwandfreien Methodik beruhen, steht dahin. Wenn 
nun auch aus ihrem regelmaBigen Vorkommen auf die Erregernatur der hamo­
lytischen Streptokokken geschlossen wurde, so muBten die betreffenden Autoren 
doch auBerdem irgendwelche biologische Sondereigenschaften fur die angeblichen 
Scharlachstreptokokken postulieren und nachzuweisen versuchen, die anderen 
Streptokokken fehlen, weil bei der Scarlatina von allenanderen bekannten Strepto­
kokkenerkrankungen abweichende Erscheinungen auftreten. Der Scharlach hinter­
zaPt eine Immunitat, Streptokokkenerkrankungen aber nicht, sie disponieren sogar 
in manchen Fallen zu Wiedererkrankungen. Es ist keine andere Streptokokken­
erkrankung bekannt, bei der so charakteristische groBlamellose Schuppungen 
an Randtellern und ]'uBsohlen, mit so groBer RegelmaBigkeit nach einem sym­
ptomlosen Intervall ein zweites Kranksein und so lange nach Krankheitsbeginn 
die fur Scharlach pathognomonischen Driisenschwellungen und Nephritiden 
auftreten. Auf verschiedenen Wegen ist versucht worden, durch Agglutinationen, 
Komplementbindungen, Bestimmungen des opsonischen Index, Feststellungen 
von besonderem kulturellem Verhalten usw., eine biologische Sonderstellung der 
Scharlachstreptokokken zu erweisen, ohne daB es auf diesem Wege gelungen ware, 
zwingende Befunde fUr ihre Erregernatur zu erheben. Das schien den Eheleuten 
DICK gegliickt zu sein, die dem scharlacherzeugenden, hamolytischen Streptococcus 
als biologische Sondereigenschaft die Fahigkeit zuschrieben, ein spezifisches Toxin 
zu sezernieren, das den Scharlachausschlag und die toxischen Erscheinungen 
wahrend der Erkrankung hervorrufen solI. Ais Beweis fiir diese Anschauungen 
wird angefiihrt, daB die Erzeugung von Scharlacherkrankungen beim Menschen 
mit Scharlach-Streptokokken-Reinkulturen gelungen sei, daB bakterienfreie 
Filtrate der gleichen Scharlachstreptokokkenart keine Infektion zu setzen ver­
mogen, daB sie aber ein wirksames Toxin enthalten. Der Immune solI gegen 
dieses Gift unempfanglich sein, das in der Raut Empfanglicher, ebenso wie 
Diphtherietoxin, spezifische Entzundungen hervorrufen solI. Die allgemein 
anerkannte therapeutische Wirkung des Rekonvaleszentenserums wurde von 
ihnen auf seinen Gehalt an "Antitoxin" zuruckgefiihrt. Die Scharlachnach­
krankheiten und Komplikationen wurden dagegen als Folge der bacillaren 
Aggressivitat des hamolytischen Streptococcus aufgefaBt. SchlieBlich wurde 
noch beimPferd durchInjektionen mit keimfreienFiltraten von Scharlachstrepto­
kokkenkulturen ein antitoxisches Serum erzeugt, mit dem das Streptokokken­
toxin in vitro neutralisiert werden kann und das in den ersten Tagen toxischer 
Scharlacherkrankungen unbestritten therapeutische Eigenschaften entfaltet. 
Daneben hat es noch eine andere Eigenschaft mit dem Rekonvaleszentenserum 
gemeinsam: es lOscht ebenso wie dieses das Exanthem im Umkreis von 5-10 cm 
aus, wenn man es in die von einem Scharlachausschlag befallene Raut injiziert. 
So liickenlos die Beweisfiihrung fiir die Streptokokkenatiologie des Scharlach 
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auch erscheint, ihr Fundament, die biologische Sondereigenschaft des Scharlach­
streptococcus, die ihn zum Erreger macht und vor allen anderen Streptokokken 
auszeichnet, bestande darin, daB er ein spezifisches Toxin zu bilden imstande 
sei, ist schwer erschilttert. 

Ganz abgesehen davon, daB es sich bei den in Streptokokkennahrboden auf­
gefundenen giftigen Stoffen nicht um echte Toxine handeln kann (Hitzebestandig­
keit!) --'- Streptokokken der verschiedensten Herkunft, bei Erysipelen, Phlegmonen, 
puerperalen und septischen Allgemeinerkrankungen aufgefundene hiimolytische 
Streptokokken bilden das gleiche "Toxin" wie Scharlachstreptokokken. Mit den 
bisherigen Methoden hat sich eine Sonderstellung des Scharlachtoxins gegen­
iiber den anderen Streptokokkentoxinen nicht erweisen lassen. Streptokokken­
toxine der verschiedensten Herkunft werden durch Scharlachrekonvales2ienten­
serum in der gleichen Weise neutralisiert. Eine Infektion mit Toxin produ­
zierenden Streptokokken und eine darauf folgende Erkrankung - das kann mit 
aller Sicherheit gesagt werden - filhrt nicht zwangsliiutig zu einer Schatlach­
erkrankung, so wie eine zur Erkrankung fiihrende Infektion mit toxinbildenden 
Diphtheriebacillen stets das Bild der diphtherischen Vergiftung produziert, 
gleichgiiltig, ob der Diphtheriebacillus die SchleimMute des oberen Respirations­
traktes oder eine Wunde befallt. Den Beweis dafiir zu fiihren, daB mit toxin­
bildenden Streptokokken infizierte und mit einem Erysipel, einer Phlegmone 
oder einer Sepsis reagierende Menschen gegen das Streptokokkentoxin immun 
sind und lediglich der bakteriellen Streptokokkenwirkung keinen Widerstand 
entgegensetzen konnen, ist noch gar nicht versucht worden. Da auch auf 
Grund UInfassender endemiologischer Erfahrungen noch nicht zweifelsfrei fest­
steht, ob nur Scharlachempfangliche gegen das Scharlachstreptokokken-Gift 
empfanglich sind, Immune aber nicht, muB die Theorie von der Streptokokken­
iitiologie des Scharlach zur Zeit als noch nicht spruchreif betrachtet werden. Diese 
Erkenntnis vermindert das Verdienst des Ehepaares DICK nicht, die uns die 
Rolle des Streptococcus bei der Scharlacherkrankung in einem neuen Lichte 
erscheinen lassen. N eben den toxinbildenden Streptokokken mUssen offensichtlich 
noch andere, im Individuum selbst oder in seiner Umwelt enthaltene Faktoren 
( Scharlacherreger 1) zu der Streptokokkenwirkung hinzukommen, damit eine 
Scharlacherkrankung entsteht. 

Der Scharlacherreger ist auBerhalb des menschlichen Organismus auBerordent­
lich widerstandsfahig. Wenn man auch die Angabe, daB er sich jahrelang an 
Gebrauchsgegenstanden virulent erhalten kann, mit Skepsis aufnehmen muB, 
so erscheint doch der alte arztlicb.e Gebrauch voll gerechtfertigt, daB man seine 
Scharlachpatienten erst nach allen anderen besucht. Da der Erreger im Naso­
pharynx enthalten ist, wird die tJbertragung der Krankheit auf dem Wege der 
Tropfcheninfektion vor sich gehen. Daneben werden aber, ebenso wie bei den 
Pocken, tJbertragungen durch Gegenstande und gesunde Zwischentrager eine 
gewisse Rolle spielen. In einigen Fallen sind KrankheitsMufungen durch infi­
zierte Milch und andere Lebensmittel beobachtet worden. Die Disposition fiir 
die "klassische Scharlacherkrankung" liegt etwa in der GroBenordnung der 
diphtherischen Krankheitsbereitschaft. Beide Erreger sind nicht absolut, sondern 
nur unter bestimmten, noch nicht iiberblickbaren Bedingungen pathogen. Bei 
gleicher Infektionsgelegenheit erkranken Schul- und Spielkinder Mufiger als 
Sauglinge und Erwachsene. Sauglinge zeigen auch noch in der zweiten Halfte 
des ersten Lebensjahres eine hohe Resistenz gegenilber dem Scharlacherreger. Die 
soziale Lage spielt fiir die Disposition zum Scharlach ebenso wie bei anderen, 
durch Tropfcheninfektion hervorrgerufenen Krankheiten insofern eine Rolle, als 
das mittlere Krankheitsalter um so niedriger liegt, ie hOher die W ohnungsdichte ist. 
Die individuelle Bereitschaft fiir eine Scharlacherkrankung ist verbliiffenden 
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Schwankungen unterworfen. Es ist schon mehrfach beobachtet worden, daB 
Arzte erst nach langjahriger, tagtaglicher Tatigkeit auf Scharlachstationen 
erkrankten. 

Fur die Inkubation des Scharlach werden Zeiten zwischen 1-24 Tagen 
angegeben. Bei einem Keim, der nicht absolut pathogen und Umweltseinflussen 
gegenuber sehr resistent ist, erscheinen lange Inkubationszeiten insofern ver­
standlich, als er sich auf den Schleimhauten langere Zeit halten und so den 
Zeitpunkt abwarten kann, an dem die Bedingungen zur Entstehung einer Er­
krankung gegeben sind. 24 Stunden und kurzer kann die Inkubation sein, 
wenn der Scharlacherreger anstatt durch die Schleimhaute des Nasopharynx 
durch eine Wunde in den Organismus eindringt. Einer Scharlachinfektion per 
vias naturales folgt im Durchschnitt eine 3-5tagige 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 arztlich therapeutischen und prophylaktischen Grunden 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. Ais Scharlach ohne Exanthem werden die Falle 
bezeichnet, bei denen kein Hautausschlag auftritt oder das Exanthem so fluchtig, 
unansehnlich oder uncharakteristisch ist, daB es ubersehen wird. Die Zahl dieser 
.1rt Scharlachfalle ist wesentlich groBer als die der klassischen. 

1st aber auch der Scharlachverlauf hinsichtlich seiner Schwere und der Art 
seiner Symptomenbilder auBerordentlich verschieden, eine Gesetzmii{3igkeit laBt 
er insofern erkennen, als er in der Regel in zwei Phasen verlauft. 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, auBerordentlich vielgestaltig sind und sowohl 
dem klassischen, als auch dem schweren und dem exanthemlosen Beginn folgeD 
konnen. 

Ein klassischer Scharlach beginnt plOtzlich mit Fieber, Kopfweh und Er­
brechen. Diese Trias ist im Schulalter und bei Kindern, die sonst nicht zum 
Erbrechen neigen, ein deutlicher diagnostischer Fingerzeig fur die Art der 
kommenden Erkrankung. Der Temperaturanstieg ist ein steiler, manchmal 
mit Schu,ttelfrost verbunden und erreicht 400 und mehr. Die Zahl der Puls­
schlage ist in charakteristischer Weise groBer als der FieberhOhe entspricht. 
Pulszahlen uber 200 in der Minute sind keine Seltenheit, zu gleicher Zeit fallt 
der Blutdruck. Das subjektive Krankheitsgefiihl ist ein schweres und steigert 
sich bei neuropathischen Kindern gelegentlich schon bei mittelschweren Schar­
lachfallen zu Erregungszustanden oder zur Apathie. 

Am I. Fiebertag besteht eine Angina. Der Rachen ist stark gerotet und 
die Tonsillen geschwollen. Die Rote, die zu dieser Zeit schon von den Tonsillen 
auf die Gaumenbogen ubergegangen ist und sich etwa in der Uvulahohe noch 
scharf gegen die gesunde Schleimhaut des weichen Gaumens absetzt, wird am 
besten als eine dustere, flammende Rote bezeichnet. Auf 'der Schleimhaut des 
weichen Gaumens sieht man stecknadelkopfgroBe rote Flecken und Streifen, 
Enanthemflecken, die in den nachsten 24 Stunden zu einem flammenden Enan­
them konfluieren, das die Gaumenbogen, die Uvula, die hintere Rachenwand 
und den gesamten weichen Gaumen uberzieht und sich gegen den harten Gaumen 
scharf absetzt. Die Zunge ist dick belegt und die Drusen am Kieferwinkel 
geschwollen und empfindlich. 
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In vereinzeltenFiillen gleichzeitig, meist aber 12-24 Stunden nach dem 
Fieber-und Enanthembeginn erscheint das Exanthem Es besteht aus feinsten, 
hOchstens stecknadelkopfgroBen, erst blaB-, bei voller Entwicklung leuchtend 
"scharlachroten" Einzelflecken. Sie schieBen in der Mehrzahl der Faile zuerst 
am Rals, der Brust und dem Riicken und erst im Laufe des 2. Exanthemtages 
an den Extremitaten auf. Das Gesicht bleibt frei und ist lediglich fieberhaft 
gerotet. Auffallend ist dabei die Bla88e de8 MunddreieckB (Nase-Oberlippe-Kinn), 
die mit der purpurnen Rautrote des Korpers seltsam kontrastiert. Zu Beginn 
erheben sich die Scharlachflecken nicht iiber das Niveau der gesunden Raut, 
die zwischen ihnen zunachst sichtbar bleibt. Wenn aber durch das AufschieBen 
immer neuer Efflorescenzen ein dichtes Exanthem entsteht und die Flecken 
konfluieren, die gesunde Raut nicht mehr zwischen ihnen erkennbar ist. und 
das Bild einer gleichmaBigen ·Rotung entsteht, erscheint das Exanthem iiber 
dem urspriinglichen Rautniveau erhaben. 1m dichtesten Scharlachausschlag 
sind aber die Einzelflecken innerhalb der Rotung stets erkennbar und besonders 
gut zu demonstrieren, wenn man die Raut durch Druck anamisiert und das 
WiedereinschieBen des Blutes beobachtet, das zuerst in die Flecken erfolgt. 
Die Raut ist auf der Rohe des Exanthems in toto entziindlich infiltriert und zeigt, 
wenn man sie durch Druck etwas anamisiert, einen gelblichen Ton, der 
wahrscheinlich auf eine ErhOhung des Bilirubinspiegels im Blut zuriickzufiihren 
ist. An den Streckseiten der Extremitaten kommt es im Verlauf des Scharlach­
ausschlages zu einer deutlichen Follike18chwellung, die der Raut eine samtartige 
Beschaffenheit verleiht. Das Exanthem erreicht in 2-3 Tagen seinen Rohe­
punkt und ist im Ober8chenkeldreieck und an solc1;len Stellen besonders dicht und 
leuchtend, die aus irgendeinem Grunde hyperamisiert werden. Bei besonders 
intensiven Exanthemen, die zu einer ungewohnlichen entziindlichen Durch­
trankung der Raut fiihren, wandeln sich manchmal die urspriinglichen Schar­
lachflecken am Rumpf und den Unterschenkeln in kleine Blaschen mit hellem, 
alkalisch reagierendem Inhalt um (Miliaria 8carlatino8a). Das Scharlachgift 
schadigt die GefaBwande, so daB es manchmal spontan, bei venoser Stauung 
aber in der Regel, zu Blutau8tritten aU8 den Capillaren kommt (nach Anlegen 
einer Stauungsbinde, RUMPEL-LEEDEsches Phanomen). Der Scharlachausschlag 
geht haufig mit einem mehr oder weniger starken Juckreiz einher~ 3-4 Tage 
nach Exanthembeginn setzt die riicklaufige Entwicklung ein und der Aus­
schlag blaBt in einigen Tagen in der gleichen Reihenfolge ab, in der er 
erschien. 

Wahrend der Entwicklung des Exanthems schreiten auch die spezifischen 
Prozesse im Rachen weiter fort. Enanthem und Angina erreichen ihren Rohe­
punkt, wahrend sich der urspriingliche dicke, gelbliche Belag der Zunge ~anz 
oder teilweise abgestoBen hat. Nach seinem Verschwinden sieht man vor allem 
am Vorderteil der Zunge ihre geschwollenen und entziindlich geroteten Papillen 
das Niveau der Epitheldecken deutlich iiberragen. Gestalt und Verfarbung 
der infolge der Papillitis auch im ganzen leicht geschwollenen Zunge hat ihr 
den Namen Himbeerzunge eingetragen. Larynx- und Bronchialschleimhaute 
bleiben wahrend der Erkrankung meist frei. Bei Madchen beobachtet man 
auf den auBeren Genitalschleimhauten ein Enanthem und. daran anschlieBend 
einen desquamativen Katarrh. 

Fieber und die StOrung de8 Allgemeinbefindens gehen nicht so sehr der Intensitat 
des Exanthems als der Schwere der Angina parallel. Ausgedehnte Belage und 
tiefergreifende Entziindungsprozesse konnen zu Krankheitsbildern fiihren, die 
tlbergange zum schweren, septischen Scharlach darstellen. Meist verlauft das 
Fieber als Kontinua und beginnt mit dem Anfang der 2. Woche parallel dem 
Riickgang der Ralserscheinungen abzufallen. 11/2, spatestens 2 Wochennach 
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Fieberbeginn hat die Temperatur wieder ihre Norm erreicht, Enanthem und 
Exanthem sind abgeblaBt und die Zunge wieder iiberhautet. 

Nach dem Abklingen der Initialerscheinungen tritt die fiir Scharlach 
pathognomonische Ahschuppung der Raut auf. Sie erfolgt am ganzen Korper, 
und zwar sowohl an den Steilen, die exanthematisch erkrankt waren als auch 
an solchen, die davon frei gebliebensind. Am Korper und den Extremitaten 
16sen sich, soweit die Haut weich und zart ist, kleine, kleienformige Schuppen 
ab, wie das auch bei anderen exailthematischen Erkrankungen (Masern, Rubeolen) 
beobachtet wird. Pathognomonisch fiir Scharlach ist aber die grofJlamellose 
Schuppung derber Hautpartien, die an Handtellern und FufJsohlen am deutlichsten 
zu sehen ist und bei keiner anderen Krankheit in ahnlicher Weise vorkommt. 
Auch wenn sie in diskreter Weise auftritt und nur an Fingern und Zehen sichtbar 
wird, gestattet sie mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit die Fest­
steilung, daB ein Scharlach vorausgegangen und der betreffende Mensch noch 
als infektios zu betrachten ist. 1m ailgemeinen geht die Intensitat der Schuppung 
der des Exanthems parailel. In manchen Fallen sieht man aber auch nach 
fluchtigen, schwachen Exanthemen deutliche, ja starke Schuppungen an Hand­
teilern und FuBsohlen. 

Eine grofJlamelwse 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 Faile 
in der 4., manchmal aber auch erst in der 6. Woche nach Krankheitsbeginn 
beendet. Bei Miidchen tritt haufig wahrend der Schuppung ein Fluor auf, der 
als Folge des Enanthems und als Aquivalent der Schuppung zu betrachten ist. 

Ganz anders als der geschilderte klassische Scharlach beginnt und verlauft 
der schwere. Auf Grund seiner klinischen Bilder, aber auch aus didaktischen 
Grunden wird er in einen toxischen und einen septischen Scharlach geschieden. 
Am stiirmischsten beginnt von beiden der toxische Scharlach, der auchScarlatina 
fulminans genannt worden ist. Er fiihrt manchmal in Stundenfrist zu einem 
schweren Krankheitsbild, das durch sehr hohe Temperaturen, eine mit BewuBt­
seinsverlusten und Krampfen einhergehende Vergiftung des Zentralnerven­
systems und eine Lahmung der Vasomotoren gekennzeichnet ist. Von der 
Schwere der Vasomotorenvergiftung hiingt das Schicksal der Kranken abo Manch­
mal sterben sie schon an Kreislaufschwache, bevor sich typische Scharlach­
symptome ausbilden konnen. Angina und Enanthem und ebenso das Exan­
them treten jedoch in Erscheinung, falls der Kranke die ersten 36 Stunden 
uberlebt. Die Ausschlage sind aber wegen der Kreislaufschwache meist sparlich 
und unansehnlich. In manchen Failen treten zu den Vergiftungserscheinungen 
noch Haut- und Schleimhautblutungen als signum mali ominis hinzu und bei 
der Mehrzahl der toxischen Scharlachfalle heftige Durchfiille. Bei den schwer­
sten, foudroyant verlaufenden, in 24--36 Stunden zum Tode fiihrenden Fallen 
steht die Kreislaufschwache, der kaum fiihlbare PuIs, der niedere Blutdruck, 
die kuhlen Extremitaten, Cyanose und Dyspnoe und die diese Symptome 
begleitende tiefe BewuBtlosigkeit so im V ordergrund, daB fast zwangslaufig 
an eine akute Vergiftung anstatt an eine Infektionskrankheit gedacht wird. Solche 
ungewohnlich rasch zum Ende fuhrenden Faile sind aber selten. Beim toxischen 
Scharlach tritt der Tod meist am 3.-4. Krankheitstage ein, wenn der Ver­
giftungszustand nicht rechtzeitig mit der spezifischen Serumtherapie behoben 
wird. Bei den toxischen Fallen, die den 3. und 4. Krankheitstag uberleben, 
entwickeln sich typische Haut- und Schleimhautausschlage und eine Angina, 
die nicht besonders schwer ist. Manchmal tragt das Exanthem insofern 
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Sonderziige, als die Scharlachflecken grofJer (linsen- bis pfenniggroB) und mehr 
uber der Haut erhaben sind als beim klassischen Exanthem. 

Der septische Scharlach beginnt mit einer Angina necrotica, von der aus 
per continuitatem oder durch einen Einbrnch von Streptokokken ins Blut 
lokalisierte oder allgemeine pyamisch-septische Symptomenkomplexe entstehen. 
Der Streptococcus hamolyticus beherrscht das Bild des septischen Scharlach. Ob 
er primar, von sich aus, so aggressiv ist oder ob ihm yom Scharlacherreger der 
Weg gebahnt wird, wie das der Masemerreger fur Kokken jeder Art tut, ist 
unbekannt. Manchmal zeigt die Angina schon in den ersten Krankheitstagen 
ihren Sondercharakter, meist wird sie erst am 3. oder 4. Krankheitstage maligne. 
Tonsillen, Gaumenbogen, Uvula und hintere Rachenwand bedecken sich dann 
mit mifJfarbigen Beliigen, von denen die in die Tiefe gehenden nekrotischen Pro­
zesse zunachst verborgen werden. Die starke Reaktion urn den Herd hernm, 
die Schwellung des gesamten lymphatischen Rachenringes, die haufig zur Storung 
des Schluckaktes und nicht selten zur Behindernng der Atmung fiihrt, und die 
fruhzeitigen, stark schmerzhaften DrUsenschwellungen am Kieferwinkel deuten aber 
schon auf die. Bosartigkeit der Angina hin. Die maligne Streptokokkenangina 
verrat 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 Belage und 
zur Bildung von Coagulis, die putrid zersetzt werden. Von dem infizierten 
Nasenrachenraum aus setzt sich die Entziindung haufig ins Mittelohr, die Neben­
hohlen und seltener in die Tranennasengange und die Tranendrusen fort. Die 
Neigung zur Descension in den Larynx ist gering. Haufig sind aber Peritonsillar­
abscesse, Vereiterungen der Driisen am Kieferwinkel und Einschmelzungen der 
Drusen an der hinteren Rachenwand, die zu Retropharyngeal-Abscessen fiihren. 
Manchmal steigt die Entziindung in den retropharyngealen und peritrachealen 
Geweben ins Mediastinum oder gar in die Peritonealliohle hinab. Noch bunter 
werden die Bilder, wenn die Streptokokken von einer septischen Thrombose 
einer Rachenvene aus ins Blut einbrechen und Bakterieiimien oder Metastasen 
in den verschiedensten Gewebsgebieten hervorrnfen. Besonders haufig werden 
dann serose Haute: 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 
hiiufig als Lokalerkrankung zum Stehen und hinterlaBt dann lediglich Folge­
zustande der Gewebseinschmelzungen, Defekte am weichen Gaumen, der 
Uvula und den GaumenbOgen. Das Allgemeinbefinden ist aber auch bei einer 
Lokalisiernng des nekrotischen Prozesses aufs schwerste gestOrt und das Fieber 
sehr hoch. Wo 'es zu nekrotischen Einschmelzungen groBerer Gewebsmengen 
und zu wiederholten Streptokokkeneinbriichen ins Blut mit oder ohne Meta­
stasiernngen kommt, entsteht das Krankheitsbild einer schweren Sepsis. 

Leichte Scharlachfiille, die ohne Exanthem, lediglich unter dem Bilde einer 
Angina verlaufen, sind viel haufiger als schwere, aber auch als die klassischen 
Krankheitsbilder. Es wurde schon weiter vom gesagt, daB hier unter Schar­
lach ohne Exanthem die Krankheitsbilder verstanden werden, bei denen kein 
Ausschlag bemerkt wird, weil er entweder sehr sparlich, fliichtig oder uncharakte­
ristisch ist. Es giht aber zweifelsohne auch Scharlacherkrankungen, die de 
facto ohne Ausschlag verlaufen. Das Exanthem, das der Krankheit ihren Namen 
gegeben hat, ist kein obligatorisches Symptom des Scharlachbeginnes, obligatorisch 
sind aber Angina und Enanthem, wenn man von dem relativ seltenen Wund­
scharlach absieht, bei dem haufig die Angina, nie aber das Enanthem fehlt. Die 
ohne oder mit einem sehr fliichtigen Hautausschlag auftretende Scharlach­
angina ist an dem typischen Begleitenanthem erkennbar, an der diisteren, 
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flammenden Rote, die am ersten Tag von den Tonsillen auf die Gaumenbogen 
ubergreift, in Uvulahohe gegen die normale Schleimhaut mit einem scharfen 
Rand abgesetzt ist und in deren Nahe am weichen Gaumen Scharlachflecken 
erkennbar sind, die in der Folge zu einem typischen Enanthem zusammenflieBen. 
Die Angina kann mit sehr hohem Fieber, einem deutlich gestorten Allgemein~ 
befinden, aber auch mit leichten Allgemeinerscheinungen einhergehen. In der 
Regel erscheint 3-4 Tage nach Krankheitsbeginn auch die Scharlachzunge. 
12-14 Tage nach Krankheitsbeginn wird der spezifische Charakter der Angina 
durch die beginnende grofJlamellose Schuppung an Handtellern, FuBsohlen, 
Fingern und Zehen uber jeden Zweifel hinaus offenbar, wenn in der Tat 
kein Exanthem bestanden hatte oder wenn es wegen seiner Fluchtigkeit uber­
sehen worden war. 

Die in der 2. Woche nach Krankheitsbeginn einsetzende groBlamellose 
Schuppung ist allen Scharlachformen, den septischen, toxischen, klassischen 
und exanthemlosen gemeinsam. Sie stellt auBerdem eine Zasur 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, muB noch auf die im ersten Akt 
auftretenden Ausstrahlungen des Krankheitsprozesses in andere Organgebiete 
auBer der Haut, den f:jchleimhauten und delll lymphatischerl Rftche~if}g ein­
gegangen und die- Komplikationen des Scharlach 1 dargestelltwerden. 

Scharlachurin enthalt vom 2.-3. Krankheitstage ab fast regelmaBig Uro­
bilinogen. Sein Gehalt an EiweiB und vereinzelten Zylindern entspricht dem 
gewohnlicher febriler Nephrosen und hat mit der Scharlachnephritis nichts 
zu tun. Die Miterkrankung der Leber, die aus dem Urobilinogengehalt des Urins 
und aus dem erhohten Bilirubinspiegel im Blut hervorgeht, der aller Wahrschein­
lichkeit nach die leichte Gelbfarbung der anamisierten Haut bedingt, au Bert sich 
auch in einer Schwellung und Druckempfindlichkeit des Organs. Der Dbertritt 
von Urobilinogen ins Blut und der erhohte Gehalt des Harns an Urobilinogen 
deuten auf eine Parenchymschiidigung der Leber. Ein anderer Grund fur die 
Urobilinogenurie ist der zu Scharlachbeginn sehr starke Zerfall von Erythrocyten. 
W iihrend die Zahl der roten BlutkOrperchen sinkt, steigt die der weifJen an. Ihre 
Vermehrung wird im wesentlichen von den neutrophilen Leukocyten bestritten. 
Die eosinophilen Zellen sind prozentual urn das 4-5fache vermehrt Diese 
gleichzeitige Vermehrung von neutrophilen und eosinophilen Zellen wird bei keiner 
anderen Infektionskrankheit beobachtet. Daneben gibt es noch ein anderes, 
fUr den Scharlach charakteristisches Symptom im Blut: die neutrophilen 
Leukocyten - und nur diese - enthalten spiralige Einschlusse, die durch 
Boraxmethylenblaufiirbung nachweisbar sind (DOEHLE-Korperchen). Bei einem 
Teil der Scharlachkranken tritt wiihrend der ersten Krankheitstage oder im 
weiteren Verlauf eine positive Wa.R. im Blut auf. Von Seiten des Respirations­
und Darmtraktes treten keine Storungen in Erscheinung. 

Da die Rolle der Streptokokken beim Scharlach strittig ist, hangt es von 
der SteHung der einzelnen Autoren ab, ob sie die im folgenden beschriebenen 
Symptomenbilder als Komplikationen oder als besondere Verlaufsformen der 
Krankheit auffassen. Die beim septischen Scharlach mit seiner Angina necrotica 
auftretenden und durch hamolytische Streptokokken hervorgerufenen Krank­
heistbilder: die peritonsillaren und retropharyngealen Abscesse und die Drusen­
abscesse am Hals, die Senkungsabscesse, die Bakteriamien, die septischen Meta­
stasen und die Peri-, Myo- und Endocarditiden wurden schon weiter oben 
aufgezahlt und hervorgehoben, daB es von der in den Nasenrachenraum auf­
steigenden Angina aus haufig zu einer Erkrankung des Mittelohres kommt. 
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Wahrend nun beirn. klassischen Scharlach tiefergreifende und zur Einschmelzung 
von Geweben fiihrende Prozesse am Halse selten sind und die septische Kompo­
nente vollig fehlt, ist bei ihm und auch bei dem ohne Exanthem auftretenden 
Scharlach eine Otitis media eine haufige Komplikation des ersten Krankseins. 
Die Scharlachotitis triigt Sonderz1lge gegeniiber Mittelohrentziindungen bei anderen 
Infektionskrankheiten. Sie fiihrt rascher und hiiufiger zu eitrigen Erkrankungen 
der Schleimhaut, zur Perforation des Trommelfells und zur Erkrankung des 
Warzenfortsatzes. Bei ihr treten auch die gefahrlichsten Komplikationen 
haufiger auf als bei anderen Otitiden: Ein tJbergreifen der Entziindung auf 
den Sinus transversus, eine eitrige Meningitis und die eitrige Einschmelzung 
der GehOrknochelchen mit nachfolgender Ertaubung. Aber auch ohne diese 
schwersten Folgen ist eine Scharlachotitis ein bedenklicher Zwischenfall, weil die 
Eiterung haufig besonders lange dauert und gar nicht selten zu einer dauernden 
Beeintrachtigung der Horfahigkeit fiihrt. Eine harmlose, beim klassischen 
Scharlach und den toxischen Fallen, die den stiirmischen Beginn iiberdauern, 
relativ haufige, beirn. exanthemlosen Verlauf seltenere Erscheinung ist die 
Synovitis scarlatinosa (Scharlachrheumatoid). Unter Bevorzugung der Hand-, 
Sprung- und FuBgelenke, seltener an den groBen Gelenken der Extremitaten 
und der Wirbelsaule, treten vereinzelt oder symmetrisch Rotungen, Schwellungen 
und Schmerzhaftigkeit auf, die im Einzelgelenk in wenigen Tagen spontan 
zurUckgehen. In manchen Fallen zieht sich das Rheumatoid 8-14 Tage hin, 
wobei ein Gelenk nach dem anderen befallen wird. Der GelenkerguB ist 
steril und hat mit den beim septischen Scharlach auftretenden Metastasen 
nichts zu tun. Dem Scharlachrheumatoid fehlt die fiir die Polyarthritis acuta 
charakteristische Neigung zu Riickfallen und Herzkomplikationen. Die fiir 
den Scharlachbeginn typische Diskrepanz zwischen FieberhOhe und Pulszahl 
deutet auf eine besondere Verwandtschaft 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 groBer Regel­
maBigkeit nach einem fieberlosen Intervall, in der 3. oder 4. Woche nach Krank­
heitsbeginn, am haufigsten gegen Ende der 3., Symptome des zweiten Krankseins 
auf. Fiir sie ist die Plotzlichkeit ihres Erscheinens und ihre Neigung zur Wieder­
kehr charakteristisch. Manchmal betragt das symptomfreie Intervall auch 
4--5 Wochen, so daB Arzt und Patient die Krankheit schon fUr beendet halten, 
bis sie eine Nephritis oder ein plOtzlicher Temperaturanstieg iiber das Fort­
bestehen des Kampfes zwischen Erreger und Organismus aufklart. Das haufigste 
Symptom des Scharlach II ist die Entzundung der Lymphdr1isen am Kieferwinkel, 
die meist von Fieber begleitet ist und gar nicht selten zur eitrigen Einschmelzung 
fiihrt. Diese Lymphadenitis ist in der Regel eine primdre und nicht auf entziind­
liche Erscheinungen in dem Quellgebiet der Driisen zuriickzufiihren. In manchen 
Fallen beschrankt sie sich nicht auf die am Kieferwinkel gelegenen Driisen, 
sondern ergreift auch die am vorderen Rand des Sternocleidomastoideus ge­
legenen, seltener die tiefen Halsdriisen, die nuchalen und die retropharyngealen. 
Die geschwollenen Organe sind schmerzhaft, die Fieberhohe meist dem Umfang 
der Schwellung entsprechend, das Allgemeinbefinden in der Regel nicht allzu sehr 
gestort. Kommt es nicht zur Einschmelzung, so gehen Schwellung undFieber 
in 4-5 Tagen, in Ausnahmefallen erst am Ende der zweiten Woche zuriick. 
Abweichungen von dem haufigsten Bilde werden insofern beobachtet, als die 
Lymphadenitis ohne Fieber verlauft oder mit hohem, septischem Fieber als 
nekrotisierende Entziindung oder als trockener Brand in Erscheinung tritt, der 
groBe Teile des Halsbindegewebes ergreift (Angina Ludovici). Manchmal besteht 
wahrend des zweiten Krankseins hohes Fieber, ohne daB irgendein Organbefund 
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zu erheben ware. Fur solche Falle hat die Annahme eine hohe Wahrschein· 
lichkeit fiir sich, daB an Korpers~llen, die dem tastenden Finger nicht zuganglich 
sind, Drusenentzundungen bestehen. Nach der Lymphadenitis ist eine Angina 
ein hiiufiges Sympfmn des Scharlach II. Von ihr aus kommt es dann wiederum 
gar nicht selten haufig zu einer Erkrankung des Mittelohres mit den oben ge­
schilderten Eigentumlichkeiten der Scharlachotitis und ihren Folgen. Die Angina 
selbst kann unspezifisch aussehen, aber auch mit einem typischen Scharlach­
enanthem einhergehen. Sie kann sehr leicht, aber auch sehr schwer verlaufen 
und ahnlich wie das vom septischen Scharlach geschildert wurde, zu Ein­
schmelzungsprozessen, peritonsillaren Abscessen und sekundaren Vereiterungen 
der Drusen am Kieferwinkel fiihren. Manchmal wiederholt sich im zweiten 
Scharlachakt der Krankheitsbeginn insofern, als nicht nur eine Angina mit einem 
spezifischen Enanthem, sondern, wie beirn klassischen Scharlachbeginn, Angina, 
Enanthem und Exanthem auftreten; 

Nach der Angina necrotica ist die Nephritis die gefiirchtetste Manifestation 
des Scharlach. Nach einem toxischen, klassischen oder exanthemlosen Beginn 
ist die Nephritis in der Regel eine diffuse Glomerulonephritis, wahrend beirn sep­
tischen Soharlaoh mehr interstitielle oder herdformige Glomerulonephritiden zur 
Beobachtung kommen. Die Haufigkeit der Scharlachnephritis schwankt zu 
verschiedenen Zeiten und an verschiedenen Orten zwischen 2-20 und mehr 
Prozent. Sie tritt am hiiufigsten inder dritten Krankheitswoche, manchmal 
aber auch erst in der 5. oder 6. auf. Die EiweiB- und Zylinderausscheidungen 
in den ersten Krankheitstagen haben keine Beziehungen zur Soharlaohnephritis. 
Die Entstehung dieser, jedem Soharlaohkranken drohenden "Komplikation", 
kann weder duroh diatetisohe Mittel irn Sinne einer Nierenschonkost, nooh duroh 
Bettruhe und ebensowenig duroh die Verwendung spezifisoher Mittel (Serum) 
im ersten oder zweiten Akt des Soharlaoh verhutet werden. Offensichtlioh 
besteht eine familiiire Disposition in dem Sinne, daB Kinder aus Familien mit ge­
hauften Nierenerkrankungen in einem hoheren Prozentsatz eine Soharlachnephritis 
bekommen als andere Kinder. Dem Ersoheinen der Nephritis geht haufig ein 
abnorm rascher Anstieg des Korpergewiohtes, eine Verstimmung der bis dahin 
gesund und frisch ersoheinenden Kinder und eine Erhohung des Blutdruckes 
voraus. Mit dem Erscheinen der Nephritis steigert sioh das korperliche Unbehagen 
zu Kopfweh, Fieber und volliger Appetitlosigkeit. Der in verminderter Menge 
abgesetzte Urin enthalt reichlioh rote Blutkorperohen, Zylinder und EiweiB. 
Von den Nierenfunktionen kann sowohl die Wasser- und Kochsalzausscheidung 
als auch die der Stickstoffschlacken oder beide gestiirt sein. Je naoh der Schwere 
der Funktionssrorung entstehen acetoniimische Vergiftungen versohiedeIien 
Grades, beginnend mit Kopfweh und Sohlaflosigkeit bis zu Somnolenz, BewuBt­
seinsverlust mit groBer Atmung und schweren Krampfzustanden. Die Zuruck­
haltung von Wasser und Kochsalz fuhrt nioht nur zu machtigen Unterhaut­
odemen und zur HohlenwaBsersucht, sondern beirn Kind besonders leicht ohne 
andere 6demzeichen zum HirnOdem und zu Hirndrucksymptomen, zur Puls­
verlangsamung, Reflexsteigerung und, von einer bestimmten Druckhohe ab, zur 
Liihmung und zum BewuBtseinsverlust. Der in der Regel prompte Erfolg einer 
ausgiebigen Lumbalpunktion enthiillt dann die Ursachen des uramischen Zu­
standes. Sinkt die Ausscheidung auf abnorm niedrige Werte oder besteht gar 
eine Nierensperre, so kommt es zur azotamisohen Vergiftung und uber kurz 
oder lang zu Erbrechen, Durchfallen, Bradykardien, Dyspnoe, Somnolenz und 
schlieBlich zu schweren Krampfen, in denen die Kinder sterben. Zu diesen 
Gefahren der Nephritis kommen noch andere. Besteht langere Zeit eine Oligurie 
und erhohter Blutdruck, so kommt es manchmal, offensichtlich im Verein mit 
einer toxischen Schiidigung des Herzmuskels, zu einer raschen Dilatation des 
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Herzens und zu schweren Insuffizienzerscheinungen. Solche schweren Krank­
heitsbilder sind aber selten. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Fiille verlauft 
die Nephriti8 ohne uramische Zeichen und heile, ohne Dauer8chiiden zu hinter­
la88en, in wenigen Wochen abo Seltener zieht sich die Entziindung nach leichtem, 
etwas haufiger bei schwerem Beginn, remittierend Monate und Jahre hin. Aber 
auch dann tritt in der Regel noch vor der Pubertat Heilung ein. Der Ausgang 
einer klassischen Scharlachnephritis in eine Schrumpfniere stellt eine groBe 
Seltenheit dar. Neben der klassichen Nephritis gibt es erwartungsgemaB alle 
tibergange zu fliichtigen, mit 12stiindigen EiweiBausscheidungen einhergehenden 
Nierenreizungen. Die besonderen Beziehungen zwischen dem Krei8laut und 
der 8carlatino8en N oxe, die schon zu Krankheitsbeginn in der auffallenden 
Diskrepanz zwischen Fieberhohe und Pulszahl zum Ausdruck kam, fiihren 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 voriibergehender Natur sind und 
nach einigen Wochen wieder verchwinden. Die Arrhythmien, Bradykardien, 
systolischen und perikarditisahnlichen Gerausche stehen haufig insofern in 
einem Zusammenhang mit der Korpergewichtskurve, als sie in deren Minimum 
am deutlichsten sind und mit dem wieder ansteigenden Korpergewicht abnehmen. 
Da auf dem Sektionstisch vielfach bei klinisch festgestellten "perikarditischen 
und endokarditischen Gerauschen" positive Befunde nicht zu erheben waren, 
werden die Sttirungen von manchen Autoren als muskulare angesehen, von 
anderen auf eine Vasomotorenschadigung und eine dadurch hervorgerufene 
Diskrepanz zwischen Fiillung und Weite des GefaBsystems zuriickgefiihrt. Nach 
septischen, mit Bakterieamien einhergehenden Scharlacherkrankungen sind 
erwartungsgemaB echte myo-, peri- und endokarditische Prozesse haufig. 

Komplikationen. Wird ein Scharlach durch eine Diphtherie oder eine Diph­
therie durch einen Scharlach kompliziert, so verschlechtert sich die Prognose. 
Da beide Erreger die Bildung einer Angina hervorrufen, die mit Belagbildung ein­
hergeht, entstehen verstandlicherweise auch diagno8ti8che Schwierigkeiten. Auch 
hier darf der EntschluB zur antidiphtherischen Therapie nicht von dem AusfaU 
der bakteriologischen Untersuchung, sondern er muB von den klinischen Sym­
ptomen und dem Ausstrichpraparat abhangig gemacht werden. Zusammen­
hangende, weiBe, auf die Uvula und die GaumenbOgen iibergehende Belage 
sprechen neben dem spezifischen Geruch fiir Diphtherie, wahrend die iibe:r; die 
Tonsillen hinausgehenden schweren Scharlachbelage breiig, haufig miBfarben 
und iibelriechend sind. Allerdings kann die diphtherische Angina, wenn gleich­
zeitig Streptokokkenbelage bestehen, viel von ihrem typischen Aussehen ver­
lieren. In solchen Fallen spricht eine rasche Ausbreitungstendenz der Belage, 
wenn keine Nekrosen auftreten, fiir Diphtherie. Wenn auch theoretisch ein 
Diphtheriebacillentrager eine Scharlachangina bekommen kann und seine Diph­
theriebacillen die Rolle eines harmlosen Saprophyten spielen konnen, so ist 
bei ausgedehnten Belagen der Nachweis von Diphtheriebacillen im Ausstrich­
praparat praktisch eine Indikation fiir die spezifische Serumtherapie. Ais 
8ichere8 Zeichen tilr das Vorliegen einer Scharlach-Diphtheriekombination gilt 
das Auftreten einer Laryngiti8, weil der Scharlacherreger selbst nur in extrem 
seltenen Fallen die Larynxschleimhaut befallt. Die Kombination von Ma8ern und 
Scharlach hat keine so ungiinstige Prognose, wie man das auf Grund des Status 
morbillosus eigentlich erwarten soUte und wie das fiir die Kombination Masern­
Diphtherie gilt. Entstehen die beiden Exantheme zu gleicher Zeit, so sind die 
Flecken wegen der groBeren entziindlichen Durchtrankung der Haut starker iiber 
das Hautniveau erhaben und manchmal urticariaahnlich. Der dem Blaschen­
ausschlag manchmal vorausgehende Varicellenra8h bietet haufig AnlafJ zu 
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Verwechslungen mit einer Scharlacherkrankung, wenn man den Fehler macht, allein 
auf Grund des Exanthembildes eine Diagnose zu stelIen, ohne Mund und Rachen 
zu inspizieren und ohne die Frage nach dem Vorhandensein und der Art des 
Enanthems zu entscheiden. Vereinzelte Varicellenflecken auf der Schleimhaut, 
eventuell mit Epitheldefekten anstatt einer Angina mit flammendem Enan­
them, klaren die Situation. Varicellen und Scharlach stehen aber noch in 
anderer Beziehung. Durch die von den Varicellenblaschen auf der Haut oder 
Schleimhaut gesetzten Epitheldefekte dringt der Scharlacherreger haufig in 
den Organismus ein. 1st bei einem solchen Wundscharlach der Eintrittsort die 
Haut, so fehlt haufig die Angina. Das Enanthem ist schwacher als bei dem 
gewohnlichen 1nfektionsmodus und das Exanthem um die Eintrittspforte herum 
am dichtesten. Es kommt dabei in der Regel zur Vereiterung des Varicellenblas­
chens, das als Eintrittspforte diente und haufig auch zur Suppuration der 
anderen Blaschen. 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 1mmunitat gegen Wiedererkrankungen in der schweren und klassischen 
Verlaufsform. Wenn auch haufiger als bei den anderen kindlichen 1nfektions­
krankheiten typische Zweiterkrankungen beobachtet werden, so bleiben sie doch 
seltene Ausnahmen gegeniiber dieser Regel. Die Tatsachen, daB der Scharlach 
in den Stiidten ebenso wie andere, durch fakultativ pathogene Keime (Diphtherie­
bacillen u. a.) hervorgerufene Zivilisationsseuchen ganz iiberwiegend eine Er­
krankung der Kinder ist, daB der mittlere Erkrankungstermin der W ohnungs­
dichte parallel geht und Erkrankungen in jedem Lebensalter auftreten, wenn der 
Scharlach in abgelegene Gebiete und lange scharlachfrei gewesene Bevolkerungs­
grupp~n eingeschleppt wird, sprechen eindrucksvoll dafiir, daB im Milieu der 
Zivilisation die Empfanglichkeit der Kinder auf das Fehlen einer lmmunitat und 
die Resistenz des Erwachsenen auf ihre Vorhandensein zurilckzufilhren ist. Ob 
freilich das "Oberstehen eines Scharlach eine sichere Immunitat der Gewebe an 
der iiblichen Eintrittspforte seiner Erreger, dem lymphatischen Rachenring 
hinterlaBt oder ob die ersteErkrankung nur vor wiederholtenAilgemeinreaktionen 
bewahrt, erscheint zweifelhaft, wenn man an die Haufigkeit von Anginen 
denkt, die auf Scharlachstationen unter neueintretenden Arzten und Schwestem 
mit positiven Scharlachanamnesen auftreten. Es bleibt freilich der Ausweg, 
diese Anginen den auf Scharlachstationen besonders heimischen hamolytischen 
Streptokokken zur Last zu legen und das Ausbleiben der Allgemeinreaktionen 
auf die Existenz einer echten Scharlachimmunitat oder eine 1mmunitat gegen 
das Streptokokkentoxin zuriickzufiihren. Solange die Atiologie der Erkrankung 
nicht restlos geklart ist, konnen derartige Fragen nicht beantwortet und iiber 
die Pathogenese des Scharlach keine zuverlassigen Angaben gemacht werden. 
Weiter vom, bei der Besprechung der Atiologie, ist auf diese Probleme kurz 
eingegangen worden. 

Die 1nfektiositat eines Scharlachkranken ist nicht beendet, wenn die Schup­
pung vorbei ist. Diese beiden Erscheinungen stehen in keinem Zusammenhang. 
Da der Scharlachkranke 3-4--6 Wochen nach Krankheitsbeginn, manch­
mal aber auch noch langer, ansteckend sein kann, die Zahl der Scharlach­
falle mit fliichtigem, uncharakteristischem, unbemerktem oder fehlendem 
Exanthem haufiger ist als die der klassischen und der Scharlacherreger in den 
Sekreten des Nasopharynx enthalten ist, erscheint die gleiche Altersver­
teilung der klinisch erfaBbaren der Diphtherie-, Masem- und Scharlachfalle 
verstandlich. Der von dem Ehepaar DICK zur Erkennung Scharlachempfang­
licher und -immuner empfohlene Test - eine intrakutane 1njektion sterilen 
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Streptokokkengiftes, die beim Empfanglichen eine Entziindung hervorrufen solI, 
beim Immunen aber nicht - ist fUr endemiologische Forschungen infolge der 
Unsicherheit iiber die Frage der Scharlachatiologie nicht annahernd so brauch­
bar, wie der Schicktest zur Erkennung der Diphtherieempfanglichkeit. Die 
Zahl der Pseudoreaktionen und die Ausnahmen von der Regel, daB der Test 
zu Scharlachbeginn positiv und in der Rekonvaleszenz negativ sein soIl, sind 
zahlreich und die Schwierigkeiten fUr eine Standardisierung der Giftmenge 
noch zu groB. Die bisherigen Untersuchungen mit dem DICK-Test zeigen im 
groBen und ganzen eine ahnliche Altersverteilung der angeblich Empfanglichen 
und Immunen, wie das bei den anderen genannten Krankheiten der Fall ist. 
Dem entspricht, daB im Blutserum Erwachsener, gleichgultig, ob sie einen klinisch 
erfafJten Scharlach Uberstanden haben oder nicht, Immunstotte enthalten sind, von 
denen in den ersten Tagen die Vergiftungserscheinungen toxischer Scharlach­
falle aufgehoben werden. In die Scharlachhaut injiziert, loschen sie das Enan­
them im Umkreis von einigen Zentimetern aus. Das Serum von Sauglingen 
und jungen Kleinkindern besitzt dagegen diese Eigenschaften in der Regel nicht. 
Auch dabei tritt das gleiche Verhalten der Antikiirperverteilung auf die ver­
schiedenen Lebensalter wie bei Masern, der Diphtherie und anderen ZivilisatiOnB­
seuchen zutage. Ein plotzlicher Krankheitsbeginn mit Kopfweh, Fieber, Er­
brechen und einer Angina mit einer diisterroten, gerade auf den weichen 
Gaumen iibergehenden Rote legt die Diagnose Scharlach sehr nahe. 24 Stunden 
nach Krankheitsbeginn, wenn ein mehr oder weniger ausgebreitetes klein­
fleckiges, Gesicht und Munddreieck freilassendes Exanthem und eine Angina 
vorhanden sind und ein diisteiTotes Enanthem den ganzen weichen Gaumen 
iiberzieht, kommt kaum eine andere Krankheit in Frage als Scharlach. Besteht 
neben der Angina ein typisches Enanthem, ist aber beim ersten Anblick schein­
bar kein Exanthem vorhanden, so muB vor allem in den Schenkelbeugen und im 
Oberschenkeldreieck gesucht werden, ob nicht Spuren eines kleinfleckigen Exan­
thems aufzufinden sind. Angaben, daB in der naheren Umgebung Scharlachfalle 
vorgekommen sind, geben natiirlich einem Scharlachverdacht einen entsprechen­
den Hintergrund. In zweifelhaften Fallen, mit oder ohne sparliche oder schwer 
definierbare Exantheme, ist neben der Umweltsanamnese vor .allem zu ver­
suchen, Klarheit dariiber zu gewinnen, ob das Enanthem scarlatiniformer Natur 
ist. Auf dieses Symptom ist mehr Riicksicht zu nehmen als auf uncharakteristische 
Exantheme, weil die kindliche Haut haufig bei allen moglichen spezifischen und 
unspezifischen Infekten mitreagiert, das typische, diisterrote, flammende Enan­
them aber auBerst selten nicht-scarlatinose Anginen begleitet. Bei W und­
scharlach fehlt die Angina meist, ein Enanthem ist aber stets vorhanden, wenn 
auch nicht in so intensiver Form wie nach dem gewohnlichen Infektionsmodus. 
Besteht ein Varicellenexanthem und gleichzeitig ein scarlatiniformer Ausschlag, 
so kommt ein Varicellenrash nicht mehr in Frage, sondern bei der haufigen 
Kombination von Varicellen und Scharlach mit hoher Wahrscheinlichkeit ein 
Wundscharlach. Die Himbeerzunge und die Urobilinogenreaktion des Urins treten 
erst am 3.-4. Krankheitstage auf und sind fur die Friihdiagnose nichtzu ver­
wenden. Isoliert man jede verdachtige Angina, wie das bei einer Krankheit mit 
dem unberechenbaren Verlauf des Scharlach notwendig ist, damit man je nach 
dem Erscheinen oder Ausbleiben der genannten Zweitsymptome seinen Verdacht 
stiitzen oder fallen lassen kann, so sind Himbeerzunge und Harnurobilinogen dia­
gnostisch von hohem Wert. Das gilt auch von einem anderen Zweitsymptom: 
der fiir Scharlach sprechenden Eosinophilie bei gleichzeitiger Hyperleukocytose 
und dem Befund der DOEHLEschen EinschluBkorperchen im Protoplasma der 
neutrophilen Leukocyten. Das Fehlen der DOEHLE-Korperchen spricht gegen 
Scharlach, wahrend ihr Nachweis nicht unter allen Umstanden ein Scharlach-
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symptom ist, weil sie auch bei anderen Infektionskrankheiten gelegentlich vor­
kommen. Ein positives RUMPEL-LEEDEsches Phanomen (Hautblutungen nach 
Anlegen einer Stauungsbinde am Arm) ist aus den gleichen Grunden nicht 
beweisend fUr Scharlach. Das Aus16schphanomen (Abblassen des Scharlach­
exanthems im Umkreis von einigen Zentimetern nach der intrakutanen 
Injektion von Scharlachrekonvaleszentenserum, Erwachsenenserum oder Anti­
streptokokkenserum yom Tier) ist theoretisch auBerordentlich interessant, 
aber als Diagnostikum praktisch selten verwendbar, weil bei sparlichen und 
fluchtigen Exanthemen geeignete Injektionsorte schwer zu finden sind oder 
die Exantheme zu rasch abblassen. Bei ausgebreiteten Exanthemen besteht 
kein Bedurfnis fur diese Methode. Von etwas groBerem praktischen Wert 
scheint der DICK-Test und der Nachweis einer Empfindlichkeit fUr Strepto­
kokkentoxin zu sein (Rotung der Injektionsstelle nach intracutaner Injektion 
von Streptokokkengift), obwohl dabei zu bedenken ist, daB die Ausnahmen 
von der Regel relativ zahlreich sind und ein filr Streptokokkengijt empfang­
liches Individuum auch an einer unspezifischen Angina und einem nicht scarlati­
nosen Exanthem erkranken kann. Vor Verwechslungen mit "Oberempfindlichkeits­
exanthemen, bei denen in der Regel Enantheme fehlen, schiltzt sich, wer nie 
lediglich auf Grund des Exanthembildes und ohne Inspektion des Rachens Diagnosen 
stellt. Die foudroyant verlaufenden, toxischen Falle konnen ad exitum kommen, 
bevor Enanthem und Exanthem auftreten, so daB die Vergiftung vollig im V order­
grund steht und an eine Infektionskrankheit gar nicht gedacht wird. Solche 
Falle konnen daher gar nicht zu diagnostizieren sein, wenn sie sporadisch auf­
treten. In Scharlachzeiten muB aber bei solchen Zustanden an toxischen Schar­
lach gedacht und sofort die spezifische Therapie eingeleitet werden. Besteht die 
Vergiftung allerdings 36-48 Stunden, so muB 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 gro{3lamel16sen, deutlichen oder diskreten Schuppung 
an Fingern, Zehen, Handtellern und Fu{3sohlen das wichtigste diagnostische Hilfs­
mittel. Wenn aber natiirlich ein Kind im Verlaufe des Scharlach II zufallig 
auch eine andere Krankheit erwerben kann - die wahrend des zweiten Scharlach­
aktes am haufigsten auftretenden Symptome wie Angina, Otitis media, 
Lymphadenitis und Nephritis werden mit an Sicherheit grenzender Wahr­
scheinlichkeit durch den Nachweis einer groBlamellosen 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 fUr die Spatnephritis. Eine rasch auftretende, schmerzhafte, 
beiderseitige Schwellung der Drusen am Kieferwinkel, ohne daB in ihrem 
Quellgebiet Entzundungserscheinungen nachweis bar sind, spricht auch ohne 
Schuppung mit so hoher Wahrscheinlichkeit fUr Scharlach, daB ebenso wie 
bei jeder hamorrhagischen Nephritis im Schulalter anamnestisch nach einer vor­
ausgegangenen Schuppung oder nach Scharlacherkrankungen in der Umgebung 
zu forschen ist. Das muB 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 arztliche Regel, beim Scharlachbeginn, gleich­
giiltig ob er leicht oder schwer ist, mit der Prognose zuruckzuhalten. Auf einen 
leichtesten, klinisch kaum erkennbaren und sogar unterschwelligen ersten 
Akt kann ein zweiter mit schwersten Erscheinungen folgen und auf einen 
stiirmischen Beginn eine symptomarme oder -freie Nachperiode. Allerdings 
beobachtet man nach einem typischen septischen Beginn haufig entsprechend 
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schwere lokale oder metastatische Streptokokkenreaktionen. Kleinkinder sind 
im allgemeinen, ebenso wie bei anderen Infektionskrankheiten, mehr gefahrdet als 
Kinder des Schulalters. Pastose 1ndividuen sind widerstandsloser gegen die 
Streptokokken als normal konstitutionierte. Die Letalitat des Scharlachs 
schwankt in Mitteleuropa zwischen 2-20%. 1m nahen Osten ist die Krankheit 
wesentlich bOsartiger und die mittlere Sterblichkeit betrachtlich hoher. 

Therapie. Wahrend des ersten Aktes eines klassischen und leichten, exan­
themlosen Scharlachs sind neben Bettruhe, mehrmaligem taglichem Mundspiilen 
und Gurgeln mit 2-3% Wasserstoffsuperoxyd oder 0,3-0,5% Essigsaureton­
erdenlosung und auBer Halswickeln, wenn die Driisen empfindlich sind, keine 
weiteren therapeutischen MafJnahmen notwendig. Aspirin oder salicylsaures 
Natrium sind in maBigen Mengen bei schmerzhaften Scharlachrheumatoiden 
angezeigt, bei unkompliziertem Verlauf als Antipyretica iiberfliissig. Treten 
Ohrenschmerzen auf, so laBt man schwitzen und wendet lokale Warme an (Warme­
kissen, -lampe). Bei anhaltendem Schmerz und Fieber muB die Paracenthese 
vorgenommen und bei Empfindlichkeit oder Schwellung am Warzenfortsatz ein 
Spezialarzt zu Rate gezogen werden. 

1m Fane rasch wachsender und empfindlicher Drusen werden Eiskrawatten 
oder haufig gewechselte PrieBnitzumschlage verwandt. Wenn sich die Driisen 
nicht bald zuriickbilden oder erweichen, appliziert man Hitze, am Tag mit Heiz­
kissen, nachts mit Breiumschlagen, von denen die Warme gut gehalten wird. 
Beim trockenen Brand des Halsbindegewebes im Verlauf einer malignen Lympha­
denitis kann mit Rontgenstrahlen versucht werden, eine Einschmelzung herbei­
zufiihren. Halsdriisen-, peritonsillare und retropharyngeale Abscesse werden in 
der iiblichen Weise geoffnet. Bei der Angina necrotica sollen Salvarsaninjektionen 
(0,1-0,3 g) die Aggressivitat der Eitererreger hemmen. Bei einer Erkrankung, 
in deren Verlaufe stets eine Nephritis droht, ist von jeher der Diat besondere 
Aufmerksamkeit gewidmet worden. Man wollte durch eiweiB- und kochsalz­
arme Kost die Nieren von vornherein schonen und damit die Nephritis ver­
hiiten. Mit einer solchen wochenlangen, eintonigen Kost sind aber die Nephri­
tiden nicht seltener geworden, sondern man hat lediglich eine unnotige Korper­
gewichtsabnahme der Kinder herbeigefiihrt. Viel wichtiger ist, daB der Schar­
lachkranke vor dem Ende der 4. W oche das Bett nicht verlafJt und auch erst dann 
langsam iiber den Lehnstuhl auf die Beine gebracht wird. Aus sachlichen und 
auch aus psychologischen Griinden 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 Moglichkeit einer Nierenerkrankung bis in die 5. oder 6. Krank­
heitswoche sind die Eltern von vornherein vorzubereiten. Treten EiweiB, rote 
Blutkorperchen und Zylinder im Drin auf, so miissen die Fliissigkeits- und 
EiweiBmengen und bei Odemneigung auch das Kochsalz eingeschrankt werden. 
Mit einer vorwiegend vegetabilischen Nahrung, am einfachsten mit Reis in 
den verschiedensten Formen als Grundkost, gibt man 1-2 g EiweiB und 
die gleiche Menge Kochsalz pro Tag in 3/41 Gesamtfliissigkeit, wobei man 
frische Vegetabilien mit ihrem Vollgewicht als Fliissigkeit einsetzt. Fleisch­
gerichte sind zunachst ganz zu streichen und Milch nur zur Verschonung von 
Tee oder Malzkaffee zu verabreichen. Sinkt die Drinausscheidung, die taglich 
zu kontrollieren ist, bedrohlich unter die Fliissigkeitseinfuhr, so werden Zucker­
tage eingelegt und 300-400 g Zucker, teils als Sirup, teils in der Form des wenig 
siiBenden Traubenzuckers in 500-700 ccm diinnen Kaffee oder Tee mit etwas 
Schlagsahne aus moglichst dickem (molken- und eiweiBarmen) Rahm verabreicht. 
Diese Zuckerkost kann 2 Tage lang gegeben werden, am 3. schiebt man wieder 
einen Reistag ein und arrangiert wieder 1-2 Zuckertag0, wenn die Ausscheidung 
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nicht steigt. Zieht sich die Nephritis langere Zeit hin, so muB von Schwitz­
prodezuren Gebrauch gemacht werden. Als letztes Mittel erst sollen bei dro­
hender Nierensperre Pharmaca wie Harnstoff oder Diuretin versucht werdml, 
und auch nur dann, wenn der morphologische Urinbefund nicht auf eine heftige 
Entziindung der Nieren deutet. 

Prauramischen und uramischen Zeichen begegnet man mit dreisten Ader­
lassen (200-300 ccm im Schulalter), die am raschesten und schonendsten durch 
eine Sectio arteriae radialis mit nachfolgendem einfachem Druckverband vor­
genommen werden. Bei schweren Krampfen ist neben dem AderlaB eine aus­
giebige Lumbalpunktion vorzunehmen und nach beiden Eingriffen reichlich 
diinner Tee zu verabreichen. Ais letzter Rettungsversuch bei hartnackigen 
Anurien kommt ein "W assersto{J" mit einer hohen Belastung des Organs durch 
Wasser oder eine Dekapsulierung in Frage. Solange rote Blutkorperchen 
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 EiweiB und Formelementen langsam (in einigen Wochen) und iiber eine 
Periode des Lehnstuhlaufenthaltes. Manchmal treten auch bei vorsichtigster 
1Jberleitung noch wochenlang, nachdem die Formelemente bei Bettruhe ver­
schwunden waren, nach geringen korperlichen Anstrengungen maBige EiweiB­
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 intravenos 
40-80-100 ccm Scharlachrekonvaleszentenserum oder auch das Blut gesunder 
Erwachsener injiziert, gleichgiiltig, ob.sie anamnestisch eine Scharlacherkrankung 
durchgemacht hatten oder nicht. Die Sera wurden durch Erwarmung oder durch 
Lagerung inaktiviert. Die Erfolge der Rekonvaleszentenserumtherapie sind 
verbliiffend und absolut iiberzeugend. Zur rechten Zeit, in den ersten zwei 
Krankheitstagen bei toxischen Fallen angewandt, hebt das Serum die Vergiftung 
des Zentralnervensystems und der Vasomotoren auf, die Kranken entfiebern 
lytisch oder kritisch und sind zunachst gerettet. Mit den Antistreptokokkenseren 
vom Pferd ist bei dieser Indikation und bei Verabreichung ausreichender Mengen 
(20--40 ccm konzentriertes Serum) das 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 wii,hrend def' 
ersten Aktes nicht. Sie sind ebenso auBerstande die Symptome des Scharlach II 
zu verhiiten, ihre Zahl zu beschranken oder ihre Schwere zu vermindern. Aus 
diesen Grunden erscheint die Anwendung der genannten Sera beirh septischen, 
klassischen oder leichteo. Scharlachbeginn als nutzlos. 

Bei der hohen Zahl der unerkannten und unerkennbaren Scharlachkeim­
trager ist es im Prinzip ebenso unmoglich, 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 gehOrt, bei weitem nicht jeder Infektion eine Erkrankung folgt, der 
Scharlach eine besonders unberechenbare Erkrankung ist und eine Reinfektion 
noch Tage oder W ochen nach einem erfolglosen Erstinfekt zur Krankheit 
fUhren kann, wenn sich inzwischen die Disposition des empfanglichen Menschen 
geandert hat, besteht sowohl eine gute Aussicht als eine absolute Notwendig­
keit fiir den Versuch, durch sofortige Isolierung eines Erkrankten empfangliche 
Personen in seiner Umgebung vor der Krankheit zu schiitzen. Wenn Kinder 
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wegen ihres Alters (Spielkinder) odeI' ihrer Konstitution (pastose, gehaufte 
Nierenkrankheiten in del' Familie) besonders gefahrdet erscheinen odeI' wenn 
del' Kontakt zwischen Infektiosen und Empfanglichen besonders eng war, kann 
und soli eine spezifische Scharlachprophylaxe vorgenommen werden, die nach 
dem Muster der M asernprophylaxe von DEGKWITZ vorgeschlagen wurde. 5-6 ccm 
Rekonvaleszentenserum bei Kindern bis zu 8 Jahren und 10 ccm bei 9 bis 
14jahrigen werden moglichst friihzeitig injiziert und schiitzen mit hoher Wahr­
scheinlichkeit VOl' del' Erkrankung. Ebenso wie bei den Morbillen kann im 
Privathaus an Stelle des Rekonvalescentenserums 20--25 ccm Elternblut ver­
wandt werden. Eine so sichere Berechnung del' Inkubationszeit wie bei den 
Masern ist hier nicht moglich, so daB nul' die Anweisung fUr eine sofortige 
Seruminjektion nach del' Klarung del' Situation gegeben werden kann. Anderer­
seits ist abel' eine spezifische Prophylaxe auch dort indiziert, wo del' erste 
Akt del' Krankheit nicht erkannt wurde, del' Arzt wegen Krankheitserschei­
nungen wahrend des zweiten gerufen wird und schon ein 1-2wochentlicher 
Kontakt zwischen Infektionsquelle und Scharlachempfanglichen bestanden hat. 
Del' SchluB, daB eine Empfanglichkeit del' bis dahin in del' Umgebung des 
Kranken lebenden Kinder nicht vorliegen kann, weil sie trotz 1-2wochent­
lichem Kontakte nicht erkrankt sind, ware bei dem auch in diesel' Beziehung 
unberechenbaren Scharlach verfehlt. Wird die Infektionsquelle verstopft und 
die Umgebung griindlich desinfiziert, so kann anstatt des Rekonvaleszenten­
serums odeI' Erwachsenenblutes Antistreptokokkenserum vom Fferd verwandt 
werden. 1st das infektiOse Kind nicht von den Empfanglichen zu trennen, so 
ist das Pferdeserum nutzlos und die Injektion von Menschenserum odeI' -blut 
notwendig, weil del' Serumschutz mit Pferdeserum nul' 12-14 Tage anhalt, ein 
Scharlachkranker abel' 4--6 Wochen anst@ckend bleibt. Ausreichende Mengen 
Menschenserum schiitzen auch bei engem Kontakt 4--6 Wochen lang. An der 
Scharlachprophylaxe konnen und miissen sich abel' auch die Krankenanstalten 
beteiligen. Immel' wieder verursachen aus Krankenanstalten entlassene und kli­
nisch gesunde Scharlachrekonvaleszenten unter ihren Geschwistern odeI' Gespielen 
Heimkehrfalle. Ob es sich dabei urn ein echtes Keimtragertum odeI' an Korper, 
Haar odeI' Kleidern aus den Scharlachabteilungen verschleppte Erreger handelt, 
ist ungewiB. Mit del' Frage, ob die heimkehrenden Kinder im Nasopharynx 
hamolytische Streptokokken beherbergen odeI' nicht, steht die Haufigkeit der Heim­
kehrfalle nicht im Zusammenhang. ErfahrungsgemaB sind Scharlachrekon­
valeszenten mit laufenden Ohren, noch viel starker abel' solche mit entziindlichen 
Prozessen im Nasopharynx, wesentlich langeI' infektios als normale Heimkehrer. 
Da solche Katarrhe wahrend del' schlechten Jahreszeit besonders haufig sind, 
erscheint es verstandlich, daB sich Heimkehrfalle wahrend diesel' Monate haufen. 
Neben einer besonders sorgfaltigen Desinfizierung del' Korperoberflache in den 
Anstalten sollten Krankenhaus und Privatarzte dafiir sorgen, daB aus Scharlach­
stationen entlassene Rekonvaleszenten VOl' ihrer Riickkehr in die Familie 4 bis 
6 Tage an einen 3. Ort und moglichst viel ins Freie verbracht werden. 

Die Frage, ob durch Vorbehandlung mit hamolytischen Streptokokken odeI' 
Streptokokkentoxin eine aktive Scharlachprophylaxe mit Aussicht auf Erfolg 
getrieben werden kann, ist noch nicht spruchreif. 

Epidemische KinderHihmnng (Poliomyelitis acnta anterior). 
Unter epidemischer Kinderlahmung wird eine akute Infektionskrankheit 

verstanden, die von einem neurotropen Virus hervorgerufen wird, das in weite 
Gebiete des Zentralnervensystems eindringt, abel' in del' Regel nul' motorische 
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Zentren und unter ihnen am haufigsten die in den cervicalen und lumbalen 
Riickenmarksanschwellungen gelegenen Vorderhorner schadigt und voriiber­
gehende ober bleibende schlaffe Lahmungen hervorruft. 

Die spinale Kinderlahmung ist erst in der Neuzeit als Krankheit sui generis von HEINE 
(1840) beschrieoon und von STRUm>ELL als Infektionskrankheit erkannt worden. Da die 
darauffolgende und das Krankheitsbild vervollstandigende Beschreibung von dem schwe­
dischen Arzte MEDIN (1887) stammt, wird die Krankheit in Deutschland vielfach als HEINE­
MEDINsche Krankheit bezeichnet. 

Atiologie. Der Erreger der spinalen Kinderlahmung ist ein Virus, das 
bakteriendichte Filter passiert. Es ist unter SauerstoffabschluB in NahrbOden 
ziichtbar, die mit frischen Organstiicken beschickt sind. Ob die gerade an der 
Sichtbarkeitsgrenze gelegenen korpuskularen Elemente, die in den Kulturen vor 
aHem in der Nahe der Organstiicke beobachtet werden konnen, die Erreger 
selbst sind, ist ungewiB. AuBerhalb des menschlichen Organismus zeigt der 
Erreger eine hohe Widerstandskraft gegen Umweltseinfliisse. Er haIt sich 
im Staub, an Gebrauchsgegenstanden und Lebensmitteln mehrere Wochen 
lang lebensfahig und besitzt eine hohe Widerstandskraft gegen mildere Des­
infizientien (Glycerin, 1-2% Wasserstoffsuperoxydlosungen). 1m Wasser und 
in der Milch bleibt er wochenlang infektionstiichtig. Das klassische Ver­
suchstier ist der Mfe, der zwar nicht spontan, aber bei intracerebraler und 
neuraler 1nfektion mit hoher Regelma.6igkeit 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 Darment­
leerungen enthalten. Das gleiche gilt fiir intracerebral infizierte Mfen. Die. 
1nfektion des Menschen geschieht aHer Wahrscheinlichkeit nach durch Trop/chen­
in/ektion. In welchem Umfang infizierte Lebensmittel oder Gebrauchsgegen­
stande an der Krankheitsverbreitung teilnehmen, ist unbekannt. DaB sie aber 
daran beteiligt sind und die Infektion nicht nur direkt von Mensch zu Mensch 
stattfindet, steht auBer Zweifel. Die Disposition fiir die Erkrankung ist gering. 
Auch bei den sog. Epidemien erkranken in zivilisierten Landern kaum mehr 
als 10-20 unter 10000 Lebenden. 

Die Angaben iiber die Inkubation der spinalen Kinderlahmung schwanken 
entsprechend dem Charakter des Erregers als eines fakultativ pathogenen Keimes 
und seiner Widerstandsfahigkeit gegen Umweltseinfliisse betrachtlich. Es werden 
Zeiten zwischen 3-10 Tagen angegeben. 

Der Krankheitsverlauf gliedert sich ebenso wie bei den Masern, den Pocken 
und dem Keuchhusten deutlich in zwei Perioden: in ein Prodrorruilstadium und 
ein Hauptstadium, die hier am besten als prii,paralytisches und paralytisches 
Stadit£m bezeichnet werden. Ebenso wie bei den genannten Krankheiten macht 
das Prodromalstadium bei der Kinderlahmung einen unspezi/ischen Eindruck. 
Dieser Umstand ist bei jenen Krankheiten nur von endemiologischem und 
prophylaktischem Interesse und von Wichtigkeit lediglich fiir die in der 
nachsten Umgebung des Erkrankten lebenden empfanglichen Individuen, weil 
bei ihnen spezifische MaBnahmen im Prodromalstadium an dem Erkrankten den 
Verlauf der Erkrankung nicht 2lU beeinflussen vermogen. Bei der spinalen 
Kinderlahmung dagegen hii,ngt das Schicksal des Erkrankten in direkt tragischer 
Weise weitgehend davon ab, ob die Spezi/itiit seines uncharakteristisch aussehenden 
prii,paralytischen Stadiums erkannt wird, weil. nur wahrend dieser Zeit thera­
peutische MaBnahmen mit einer guten Aussicht auf Erfolg unternommen werden 
konnen. 1m paralytischen Stadium selbst kann das Tempo. einer Spontan­
heilung beschleunigt und schadigende Faktoren ferngehalten werden, eine 
Heilung mit arztlichen Mitteln in Gang zu bringen sind wir aber auBerstande. 
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1m ']Yl"iiparalyti8chen Stadium dagegen kann die Krankheit durch eine Verhutung 
der Liihmungen zu einer harmlosen gemacht werden. 

Die Prodromi beginnen hii.ufig mit Fieber, das meist keine hohen Grade 
erreicht. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle treten mit dem Fieber zu­
sammen Entzundung8er8cheinungen im Re8pirationstrakt auf: eine Angina catar­
rhalis oder eine Nasopharyngitis, seltener eine Bronchitis. Nur in Ausnahme­
fallen bestehen fieberhafte Durchfalle, die wiederum selten von Erbrechen 
begleitet sind. Das Bewulltsein ist stets ungest6rt. Starke Schweille sind kein 
obligatorisches Symptom wahrend einer fieberhaften Prodromalperiode und auch 
im Blut ist weder qualitativ noch quantitativ ein typischer Befund zu erheben. 
Hyperleukocytosen und Leukopenien kommen etwa gleich haufig vor. Anders 
liegen die Dinge bei den Schmerzen, die hiiufig im ']Yl"iiparalyti8chen Stadium auf­
treten. Auch bei schweren Prodromis handelt es sich dabei nicht um Spontan-
8chmerzen, sondern um eine Beruhrung8empfindlichkeit, die ein Teil der allgemeinen 
8en8iblen und 8en8ori8chen Ubererregbarkeit der Erkrankten ist und mit ihrem 
gesteigerten Hirndruck zusammenhangt, der bei fieberhaften Prodromis regel­
maIlig besteht. Daneben wird oft wahrend schwerer, aber auch leichter 
Prodromalerscheinungen bei pa88iven Bewegungen Schmerz empfunden, der wahr­
scheinlich ein Wurzelschmerz ist und auf eine Miterkrankung oder eine kollaterale 
Schwellung der betreffenden hinteren Wurzeln zuriickgefiihrt werden mull. 
Dieses Symptom findet man am haufigsten an den unteren Extremitaten, die 
ja auch am haufigsten gelahmt werden. Deutliche oder diskrete Zeichen einer 
allgemeinen sensiblen oder sensorischen tJberempfindlichkeit sind haufiger als 
solche lokale Schmerzen. Bei leichten und leichtesten Prodromis, wo eine deut­
liche allgemeine tJberempfindlichkeit in der Regel und der Schmerz bei pa:ssiven 
Bewegungen haufig fehIt, sind manchmal die Nervenstriinge, in deren Gebiet 
spater Lahmungen auftreten, druckempfindlich. Wahrend das Fieber, die Ent­
ziindungen im Respirationstrakt und der Blutbefund keinerlei charakteristische 
Zeichen tragen, ist eine allgemeine oder lokale Schmerzempfindlichkeit der oben 
geschilderten Art, trotzdem sie in ihrer Intensitat ganz betrachtlich schwanken 
kann, schon ein verliifJlichere8, auf eine spezifische Erkrankung deutendes Symptmn. 
In "EpideIniezeiten" ist es praktisch zusammen mit dem noch zu beschreibenden 
positiven Lumbalbefund, den wir in keinem Falle eines klinisch iiberhaupt 
fallbaren praparalytischen Stadium vermillt haben, pathognomonisch fUr die 
spinale Kinderlahmung. In iedem Falle febriler und 8ubfebriler Prodrmni i8t der 
Lumbaldruck erhOht und al8 Zeichen, dafJ e8 8ich um einen entzunlichen H ydro­
cephalu8 handelt, LiquoreiweifJ und -zellen vermehrt. Druck-, Eiweill- und 
Zellenvermehrung halten sich jedoch meistens in maIligen Grenzen. In der 
Regel ist der Liquor klar und nur in Ausnahmefallen durch starke Zell­
vermehrung getriibt. Der Liquorzucker ist normal oder vermehrt, die Kol­
loidreaktionen uncharakteristisch. Die Zellenvermehrung wird ganz zu Beginn 
von Leukocyten, spater vorwiegend von Lymphocyten und mononuclearen 
Zellen bestritten. 

Die aus den Liquorbefunden hervorgehende Beteiligung der Meningen an 
dem Krankheitsprozell ist auch dann nachwei8bar, wenn klini8ch greifbare 
meningitische Symptmne fehlen. Die weiter oben beschriebene sensible und 
sensorische tJbererregbarkeit steigert sich allerdings in manchen Fallen schwerer 
PrOdrOIni zu einem typischen meningitischen Bild mit Nackensteifigkeit, posi­
tivem Kernig, gesteigerten Tiefenreflexen usw. Ein fieberhaftes Prodromalstadium 
mit den geschilderten, ihrer Intensitat nach aullerordentlich wechselnden Sym­
ptomen kann 3-4 Tage, aber auch nur 24 Stunden dauern. Gar nicht so 
selten ist ein ']Yl"iiparalyti8ches Stadium klini8ch uberhauP,t nicht nachwei8bar und 
die Krankheit beginnt sofort mit Lahmungen. Fur die bei der Polimnyeliti8 Muta 
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anterior au/tretenden Liihmungen ist charakteristisch: l. daB sie rasch innerhalb 
24-36 Stunden ihr Maximum erreichen; 2. daB sie schlaffe Lahmungen sind; 
3. am haufigsten Bein- und Rumpfmuskeln, seltener die Arme befallen und 4. nur 
in Ausnahmefallen symmetrisch sind; 5. sehr selten eine ganze Extremitat, 
sondern nur einzelne Muskelgruppen ergreifen (bevorzugt Peroneus und Qua­
driceps); 6. nie dem Versorgungsgebiet eines peripheren Nerven entsprechen; 
7. nicht von bleibenden Sensibilitats- und Blasen-MastdarmstOrungen begleitet 
sind und 8. bald nach ihrem Ausbreitungsmaximum eine deutliche Tendenz 
zur Ruckbildung zeigen. Wenn aber in der Mehrzahl der FaIle auch die 
M. peronei, tibiales, quadriceps und glutaei befallen werden - der Sartorius 
bleibt fast stets frei - und der Raufigkeit nach die Rumpf- und Armmuskeln 
folgen (vor allem der M. deltoideus), so kommen daneben gar nicht so 
selten auch Erkrankungen des Cervicalmarkes mit bulbaren Symptomen, 
Zwerchfellahmungen, Lahmungen der gesamten Atmungsmuskulatur, aber auch 
Paresen und Liihmungen von motorischen Hirnnerven zur Beobachtung (am 
haufigsten des Facialis). Die Krankheit kann auch nach einem Prodromal­
stadium 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 durfte es sich 
in der Mehrzahl der Falle urn foudroyante Poliomyelitiden handeln. Neben den 
schwersten, zum Tode fUhrenden, Lahmungserscheinungen gibt esals Parallele 
zu den Intensitatsunterschieden des Prodromalstadiums und entsprechend dem 
Charakter des Virus als eines fakultativ pathogenen Keimes, leichte Paresen, 
die fieberfrei kommen und gehen und neben schwer oder eine Zeitlang nicht aus­
lOsbaren zugehorigen TiefenreflexeIi, lediglich an einer leichten Bewegungs­
und Funktionsbeeintrachtigung des betreffenden Gliedes zu erkennen sind. 
CUber die neurologische Seite des Krankheitsbildes s. S. 537.) 

Die Poliomyelitis acuta anterior hinterlaBt eine Immunitat. Mehrfache 
Erkrankungen sind beim Menschen nicht beobachtet worden. Auch der kunstlich 
infizierte Affe ist gegen Zweitinfektion resistent. Fur die Pathogenese der 
Krankheit darf angenommen werden, daB der Erreger beim Menschen natUrlicher­
weise durch Tropfcheninfektion in den Nasopharynx gelangt und von diesem 
Primarherd aus ins Zentralnervensystem. Beim Affen allerdings, der nie spontan 
erkrankt, versagt eine Infektion auf diesem Wege meist und der sicherste In­
fektionsmodus ist der intracerebrale oder -neurale. Bei dem letzteren Vorgehen 
mussen die Erreger intraneural oder in den die peripheren Nerven begleitenden 
Lymphbahnen zentralwiirts wandern, weil beim Affen sowohl als beim Menschen 
das Virus im Prodromalstadium und auf der Rohe der Krankheit fast nie in 
der Blutbahn nachweis bar ist. Es muB daher bei den Spontaninfektionen 
des Menschen angenommen werden, daB die Erreger yom Primarherd im N aso­
pharynx aus entlang den N erven ins Zentralnervensystem gelangen. tJber 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 be/iiZZt, wie das aus dem Lumbal­
befund hervorgeht, neben dem Nervengewebe selbst stets auch die weichen Hirn­
hiiute. Obwohl das Virus nach der Spontaninfektion des Menschen mit hoher 
Wahrscheinlichkeit zuerst ins Gehirn gelangt, werden doch ebenso wie bei der 
intracerebralen Affeninfektion am haufigsten die Ruckenmarksvorderhorner be­
fallen und von wenigen Ausnahmen abgesehen, schlaffe Lahmungen der Bein-, 
Rumpf- und Armmuskulatur produziert. Die Erreger dringen dabei aber nicht nur 
in die graue Substanz, sondern in die graue und weiBe Substanz des gesamten 
Zentralnervensystems ein. Aus irgendwelchen, bisher noch nicht uberblickbaren 
Grunden, werden die Ruckenmarksvorderhorner lediglich schwerer geschadigt als 
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andere nervose Gewebe. Histologisch handelt es sich zunachst um einen Ent­
zundungsprozeB, dessen Folgen Degenerationserscheinungen und der Schwund 
von Ganglienzellen sind, die zu Funktionsausfallen motorischer und trophischer 
Art fuhren. 

Die der akuten Erkrankung folgende Immunitiit fuhrt zur AU88chwemmung 
virulizider Stotte in die Blutbahn. Die Rekonvale8zenten8era von Mensch und Affe 
toten Virussuspensionen ab, wiihrend das Blut8erum empfiinglicher Individuen 
diese Eigenschaften nicht be8itzt. Injiziert man Affen mit ausreichenden Mengen 
Rekonvaleszentenserum, so fiihren nachfolgende Infektionen nicht zur Erkran­
kung. Spritzt man erkrankten Menschen wiihrend de8 fieberhaften, priiparalyti8chen 
Stadiums aU8reichende M engen menschlichen Rekonvale8centenserum8, 80 wird da8 
A uftreten von Liihmungen mit hoher Wahr8cheinlichkeit verhutet. Virulizide I mmun­
korper sind aber nicht nur im Blute von Poliomyelitisrekonvaleszenten, sondern 
in Stadtbevolkerungen auch im Blute der Mehrzahl der erwach8enen Individuen 
enthalten, ebenso wie das von den Antikorpern gegen Masern, Diphtherie und 
Keuchhusten berichtet wurde. Was nun die Epi- ond Endemiologie der Polio. 
my('rt,is anbelangt, so ist die Alter8verteilung der Krankheitsfalle die gleiche wie 
bei den genannten Infektionskrankheiten und von den gleichenFaktoren abhangig: 
in den Stadten ist die Krankheit eineausgepragte Kinder- und vorwiegend Klein­
kinderkrankheit, wahrend das mittlere Erkrankungsalter in landlichen Gegenden 
ebenso wie bei Masern, Diphtherie, Keuchhusten usw. hoher liegt und haufiger 
Erwachsene erkranken. Die Altersverteilung der Poliomyelitisfalle auf Stadt 
und Land in Schweden, wo es mehrfach zu besorgniserregenden Krankheits­
haufungen kam, zeigt mit aller Sicherheit die Abhiingigkeit de8 mittleren Er­
krankung8alter8 von der W ohndichte. Die Poliomyeliti8 acuta anterior verhiilt 8ich 
also, was die Altersverteilung der Krankheitsfalle und die der Immunstoffe im 
Blut anbelangt, wie eine durch Tropfcheninfektion von unerkennbaren Keim-
8treuern verbreitete Krankheit, die eine Immunitat hinterliifJt. DaB die Erreger 
im Nasopharynx enthalten sind, durch Tropfcheninfektion verbreitet werden 
und daB eine oberschwellige Reaktion mit dem Organismus eine Erkrankung, 
eine Immunitat hinterlaBt, wurde schon hervorgehoben. Fur die Beantwortung 
der Frage, ob die Resistenz der erwachsenen Bevolkerung in der Stadt trotz 
der relativ niedrigen Zahl der Krankheitsfalle auf eine unterschwellige Durch­
seuchung und eine spezifische Immunisierung zuruckzufuhren ist, wie das von 
der Diphtherie und dem Scharlach berichtet wurde und von der Tuberkulose 
bekannt ist, muB neben dem Hinweis auf die dafiir sprechende und von der 
W ohnungsdichte abhangige Altersverteilung der viruliciden Immunstoffe im Blut 
noch festgestellt werden, ob der Poliomyelitiserreger praktisch ubiquitar ist, 
d. h. von unerkennbaren Keimstreuern durch Tropfcheninfektion verbreitet 
wird. Uber jeden Zweifel hinaus wurde nun auch bei der Poliomyelitis acuta die 
Exi8tenz ge8under, klinisch nicht erkrankter Keimtriiger und bei Rekonvaleszenten 
eine monatelang anhaltende Infektiositat ihrer Nasenrachensekrete erwiesen. Auf 
Grund des einfachen Infektionsmodus (Tropfcheninfektion), der Existenz un­
erkennbarer Keimstreuer und der von der Wohnungsdichte abhangigen Alters­
verteilung der Krankheitsfalle und der Blutimmunkorper kann mit an Sicherheit 
grenzender Wahrscheinlichkeit angenommen werden, daB der Poliomyeliti8erreger, 
wie der Diphtherie- und Tuberkul08ebacillu8 die Ge8amtbevolkerung unter8chwellig 
durch8eucht und immuni8iert und daB ebenso wie dort die Reaktion zwischen 
Krankheitserreger und Organismus nur im Sonderfall und aus bisher noch nicht 
uberblickbaren Grunden oberschwellig verlauft. Bei dieser Einreihung der 
spinalen Kinderlahmung in die Kla88e der endemi8chen unvermeidlichen Zivili-
8ation88euchen bleibt allerdings ungeklart, warum die Krankheitshaufungen vor­
wiegend in den Sommermonaten auftreten. Fur den ursprunglich naheliegenden 
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Gedanken, daB Insekten bei diesen sommerlichen Hii.ufungen eine Rolle spielen, 
haben sich aber keinerlei Anhaltspunkte auffinden lassen. 

Diagnose. Bei sporadischen Fallen 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 "Oberregbarkeit odei' bei lokalisierten 
Schmerzen vorgenommen werden kann. Zu Zeiten von Krankheitshiiufungen ist 
aber nach Schmerzen der oben geschiUierten Art (allgemeine Beriihrungsempfind­
lichkeit, Schmerzen bei passiver Bewegung der Extremitaten, Druckschmerz 
im Verlauf von Nervenstrangen) zu suchen und bei iedem verdiichtigen Fall die 
diagnOBtisch entscheidende Lumbatpunktion anzustellen. 1st der Befund positiv 
(klarer Liquor unter erhohtem Druck, Vermehrung von EiweiB und Zellen), so ist 
umgehend zur Rekonvaleszentenserumtkerapie zu schreiten. Bei diesem V orgehen 
ist es moglich, daB eine beginnende Meningitis tuberculosa oder eine leichte 
akute Meningitis anderer Art nutzlos mit Rekonvaleszentenserum behandelt 
wird. Damit wird sicher kein Schaden angerichtet, die Folgen der Verschiebung 
einer Rekonvaleszentenseruminjektion bei einem praparalytisch-poliomyelitis­
kranken Kinde sind aber unabsehbare. Wie das auch fiir die Diphtherie verlangt 
wurde, muB schon in dubio so vorgegangen werden, alB ob die Diagnose sicker sei. 
Ob der gewiinschte Erfolg eintritt und die Lahmungen ausbleiben, kann nicht 
mit aller Sicherheit vorausgesagt werden. Da es aber kein anderes, ahnlich wirk­
sames Mittel gegen den Ausbruch der Lahmungen bei der spinalen Kinderlahmung 
gibt und mit dem Erscheinen der Lahmungen eine lebenslange Verkriippelung 
droht, muB von dem Rekonvaleszentenserum unter allen Umstanden Gebrauch 
gemacht werden. Angaben, an welchen Zeitpunkten der Rekonvaleszenz der 
Antikorpergehalt des Serums am groBten ist, liegen noch nicht vor. Unter allen 
Umstanden muB man MischBera verwenden, die in der 3.-6. Woche nach der 
Entfieberung gewonnen werden. Das Serum ist intramuskular, intravenos 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 auBerst sparsam umgegangen werden muB. Da in der 
Stadt vorwiegend Kleinkinder erkranken, sind groBe Rekonvaleszentenserum­
mengen (20-40 ccm), wie sie bei der intravenosen und intramuskularen In­
jektion verlangt werden, kaum zu beschaffen. Spritzt man intralumbal, so 
geniigen 4-5 ccm und man kann mit 40-50 ccm Serum anstatt 2 Kinder deren 
10 behandeln. 1st Rekonvaleszentenserum nicht vorhanden, so kann durch eine 
groBe Injektion von Erwachsenen- oder Elternmischserum (100-200 ccm Er­
wachsenenserum) versucht werden, dem Kind Immunkorper zuzufiihren. Wenn 
nun auch bei den sog. "Epidemien", die de facto das Aufflackern einer Endemie 
darstellen, nicht mehr als 20-40 unter 10 000 Kindern erkranken und Erkran­
kungen mehrerer Kinder in einer Familie relativ selten sind, so wird man im 
Angesicht der unabsehbaren, evtl. zur lebenslangen Verkriippelungen fiihrenden 
Folgen einer Poliomyelitis acuta auf eine Prophylaxe nicht verzichten wollen. 
Unter der stadtischen Bevolkerung sind im FaIle bedrohlicher Krankheits­
haufungen intramuskulare Injektionen von 20-25 ccm Elternblut oder als 
rigorosum 20-25 ccm elterliches Mischserum die Methode der Wahl. Das 
verfiigbare Rekonvaleszentenserum selbst sollte man fiir die Behandlung im 
praparalytischen Stadium reservieren und auf die Erfassung solcher Kinder sein 
Hauptaugenmerk'richten. Neben der spezifischen Prophylaxe sind desinfizie­
rende Gurgelungen und der Gebrauch von Munddesinfizientienempfohlen worden. 

Von Skeptikern kann mit Recht gesagt werden, daB die in der Literatur 
niedergelegten Befunde nicht als zwingende Beweise fiir die lahmungsverhiitende 
Wirkung des Rekovaleszentenserums im praparalytischen Stadium angesehen 
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werden diirfen, weil eine ganze Anzahl zweifelsfrei poliomyelitischer Erkran­
kungen spontan ohne Lahmungen verlauft. Solche Einwande konnen in noch 
viel hoherem MaBe gegen die Rekonvaleszentenserum- und Erwachsenenblut­
prophylaxe beim Menschen vorgebracht werden, weil ja erst der Vergleich 
von - ceteris paribus - etwa 10 000 gespritzten und ungespritzten Kindern 
einigermaBen verlaBliche Zahlen geben konnte. Die Verwendung der spezifischen 
Therapie und Prophylaxe, deren Wirksamkeit im klassischen Affenversuch 
zwingend erwiesen ist, fiir seine Person zu vertagen und nichts zu tun, bis andere 
in einigen Jahrzehnten geniigendes Material gesammelt haben, wiirde aber 
einen Mangel an Verantwortungsfreudigkeit bedeuten, der eines Arztes unwiirdig 
ist. In diesem Fall darf man der Versuchung nicht erliegen, der Mentalitat, 
der Laien und ihrer Abneigung gegen Injektionen entgegenzukommen. (Ein­
gehende Differentialdiagnose, Darstellung der neurologischen Einzelheiten, Be­
handlung der Lahmungen, Prognose usw. siehe S.537.) 

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 
fUhrt, von der das Allgemeinbefinden wenig gestort wird. 

Der Mumps war schon im Altertum bekannt und ist vielfach in iilterer 
und neuerer Zeit in lokalen Epidemien aufgetreten. 

Das Virus der Parotitis epidemica ist wahrend der Krankheit im Mund­
speichel enthalten. Es kann mit Erfolg auf Katzen iibertragen und durch seine 
Injektion in die Ohrspeicheldriisen oder die Hoden dieser Tiere der mensch­
lichen Spontanerkrankung klinisch und histologisch gleichende Symptomen­
bilder produziert werden. Beim erkrankten Menschen ist das Virus nicht nur 
im Speichel und in den erkrankten Ohrspeicheldriisen, sondern auch im Blute 
enthalten, wie das durch den Ubertragungsversuch auf das Tier nachgewiesen 
wurde und auf Grund der gelegentlichen Miterkrankung nicht zum Intestinaltrakt 
gehoriger Organe zu erwarten war. Die Ansteckung erfolgt vorwiegend durch 
Tropfcheninfektion von Mensch zu Mensch. Das Virus scheint auBerhalb des 
menschlichen Organismus nicht sehr widerstandsfiihig zu sein, da Mumps­
erkrankungen in Krankenhausern leicht zu lokalisieren sind und eine Ver­
schleppung durch Gebrauchsgegenstande 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
trager gibt und in wie hohem MaBe sie an der Krankheitsverbreitung beteiligt 
sind, ist unbekannt. Die Disposition fUr die Krankheit ist nicht so hoch wie 
bei den klassischen Viruskrankheiten des Menschen (Pocken, Windpocken, 
Masern), aber wesentlich hoher als fUr die Poliomyelitis acuta anterior. Unter 
der stadtischen Bevolkerung befiillt der Mumps fast ausschlieBlich Kinder und 
ebenso wie andere, durch Tropfcheninfektion verbreitete und eine Immunitat 
hinterlassende Krankheiten, vorwiegend Spiel- und junge Schulkinder. Unter 
Stadtmenschen sind Erkrankungen nach der Pubertat selten, auf dem Lande 
haufiger. Die Resistenz der Erwachsenen ist zweifelsohne auf eine echte Immu­
nitiit zuriickzufUhren, da Wiedererkrankungen an Mumps nicht beobachtet 
werden. 

Die Inkubation der Erkrankung schwankt zwischen 18-21 Tagen. Der 
Drusenschwellung selbst geht ein 1-2tagiges Prodromalstadium voraus, wahrend 
dessen die Kinder verstimmt und appetitlos sind, manchmal maBig fiebern und 



Mumps (Parotitis epidemical. 287 

iiber unangenehme Sensationen im Ohr klagen. Mit dem A uftreten der Parotitis 
kommt es haufig zu febrilen oder subfebrilen Temperaturen, die 2-3 Tage 
anhalten. Die Driisenschwellung beginnt meist einseitig. Zu Beginn ist die 
entziindliche Schwellung besser mit dem Auge als mit dem tastenden Finger 
festzustellen. Die geschwollene Driise ist auf Druck nicht schmerzhaft und 
die Haut iiber ihr nicht gerotet. Die lokalen und Allgemeinerscheinungen konnen 
so gering sein, daB 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 Ohrliippchen nach aufJen 
Mangt, ist so typisch, daB sie kaum mit etwas anderem verwechselt werden 
kann und eine Diagnose auf den ersten Blick gestattet. Vor und nach der 
Schwellung tritt um die Mundung des Parotisganges der erkrankten Seite 
(Ductus stenonianus) eine entzundliche ROtung auf. Manchmal besteht daneben 
eine leichte Stomatitis oder Angina. Die Driisenschwellung erreicht nach 2 bis 
3 Tagen ihr Maximum und geht dann nach weiteren 3-4 Tagen restlos zuriick. 
Meist schlieBt sich der Erkrankung der einen Driise die der anderen an, wobei 
der KrankheitsprozeB an dem zweiterkrankten Organ in der Regel rascher ablauft. 
Manchmal beginnt die Parotitis auch mit einer beiderseitigen Driisenschwellung 
und gelegentlich kommt es gleichzeitig oder anschlieBend an die Entziindung 
der Ohrspeicheldriise zur Erkrankung der Submaxillar- und Sublingualdriisen. 
Nur in Ausnahmefallen machen die Driisenschwellungen wesentlich Lokal­
beschwerden und Ohrenschmerzen, die durch Druck auf den GehOrgang zustande 
kommen, oder Beschwerden bei der Nahrungsaufnahme, indem der Entziindungs­
prozeB das ()ffnen des Mundes und den Kauakt erschwert. Bei starken Lokal­
reaktionen ist gelegentlich ein Milztumor zu fiihlen, das Fieber relativ hoch 
(bis 390) und die Storung des Allgemeinbefindens schwererer Art. 

Prognose. Solange aber das Virus nur in der Speicheldriise Entziindungs­
erscheinungen hervorruft, ist diePrognose der Parotitis eine absolut gute, 
die Letalitat sehr niedrig und der Krankheitsverlauf ein leichter und harmloser. 
Auf 10-12000 Mumpsfalle kommt etwa ein Todesfall. 

Zu schwereren Krankheitsbildem, zu Dauerschaden und im Ausnahmefall 
gar zu Todesfallen kommt es, wenn sich das M umpsvirus in anderen Organen 
als den Mundspeicheldriisen lokalisierl. Solche Erkrankungen anderer Organe sind 
keine "Komplikationen", sondem lediglich die Folgen einer besonderen Lokali­
sation des Virus. Am bekanntesten ist die 8-10 Tage nach Krankheitsbeginn 
mit Schmerzen, Fieber und schweren Allgemeinstorungen auftretende Orchitis, 
die jenseits der Pubertat bei 20-25% der Mumpskranken beobachtet wird und 
etwa in der Halfte der Faile zur Atrophie des befallenen Organes fiihrt. Bei 
geschlechtsreifen Frauen tritt, allerdings seltener als die Orchitis bei Mannem, 
eine Oophoritis auf. Daneben sind auch Schwellungen der groBen Labien und 
der Mammae beobachtet worden. Bei Kindem sind solche Lokalisationsformen 
extrem selten. Haufiger kommen aber ErkranlcUngen desZentralnervensystems, 
der nervosen Substanz selbst und seiner weichen Haute (Encephalitis, Meningo­
Encephalitis, Meningitis) vor. 5-8 Tage nach Krankheitsbeginn l manchmal 
auch vor der Parotitis, treten unter Fieberanstieg meningeale Symptome von 
einer diskreten, sensiblen und sensorischen nberempfindlichkeit ab bis zu 
deutlichen meningitischen Krankheitsbildem auf. Die Lumbalpunktion ergibt 
erhOhten Druck und eine miifJige EiweifJ- und Zellenvermehrung als Zeichen 
der Entziindung. Die Zellen sind meist Lymphocyten, der Zucker ist normal 
oder vermehrt. Wahrend die Prognose der Mumpsmeningitiden an sich in der 
Regel giinstig ist (naheres s. S. 521) treten sehr selten zur Ertaubung 
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fiihrende Acusticus- und Labyrimkerkrankungen in ihrer Folge auf. Eine Lokali-
8ation des Virus im Pankreas, die ebenfalls 5-8 Tage nach Krankheitsbeginn 
mit Fieber, Leibweh und Erbrechen und manchmal mit FettdiarrhOen in Er­
scheinung tritt, ist bei Kindern nicht selten. In der Regel heilt sie ohne Folgen 
ab, in Ausnahmefallen sind aber diabetische Erkrankungen, ja Todesfalle als 
Folgezustande solcher spezifischer Pankreatitiden beschrieben worden. 

"Mumpsepidemien" ziehen sich wegen der langen Inkubationszeit der 
Erkrankung und der geringen Infektiositat 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 Keuchhusten 
Immunstoffe enthalt. Aller Wahrscheinlichkeit nach liegen die Dinge aber bei 
Mumps so, wie bei den genannten klassischen Kinderkrankheiten. M umps­
Rekonvaleszentenserum schiitzt ebenso wie bei den genannten Krallkheiten VOl' 

der Infektion. 
Therapie. 1m allgemeinen werden bei der Parotitis epidemica auBer einer 

lokalen Behandlung der entziindeten Ohrspeicheldriisen mit Warme (Kata­
plasmen, Warmekissen) und Bettruhe im FaIle von Fieber keine anderen them­
peutiBchen Mapnahmen benotigt. Raufen sich aber in einem Beobachtungsgebiet 
Komplikationen, so ist eine Rekonvaleszentenserum-Therapie oder noch besser 
-Prophylaxe zu versuchen. Neuerdings wird auch Arsen in Form von Salvarsan, 
Neosalvarsan oder Spirozid als Therapeuticum empfohlen. 

Meningokkenerkrankungen. 
Unter Meningokokkenerkrankungen werden Folgezustande von Infektionen 

mit dem Diplococcus WEICHSELBAUM verstanden, die als leichte Schleimhaut­
katarrhe, aber auch als schwere Lokal- (Meningitis epidemica) oder Allgemein­
reaktionen (Meningokokkensepsis) auftreten konnen. 

Krankheitsbilder, die ihrer Schilderung nach Meningitiden und ihrer Hii.ufung wegen 
Meningokokken-Meningitiden gewesen sein mussen, da nur diese Form der Hirnhaut­
entziindung epidemisch auf tritt, sind schon im Altertum beschrieben worden_ Zu Beginn 
des vorigen Jahrhunderts (1805) wurde die Meningokokken-Meningitis anlii.Blich einer 
Epidemie in Genf zum ersten Male eingehender beschrieben und ihre klinischen Sonderzuge 
gegenuber anderen Hirnhautentziindungen hervorgehoben. Seitdem sind bis zum Welt­
krieg verschiedene Epidemien beschrieben worden, so Ende der achtziger Jahre im Rhein­
land, 1904-05 in Schlesien und im Weltkrieg unter farbigen Engliindern und Franzosen. 

Seit WEICHSELBAUM (1887) bei 6 sporadischen Meningitisfallen einen gram­
negativen, intracellular gelagerten Diplococcus entdeckte, der morphologisch 
und kulturell gut charakterisiert werden kann, wurde sichergestellt, daB gehauft 
auftretende Meningitiden in der Regel durchdiesen WEICHSELBAuMschen 
Diplococcus hervorgerufen werden. Er tragt aus diesem Grunde auch den 
Namen Meningococcus intracellularis_ Der WEICHSELBAUMsche Coccus ist 
Umweltseinfliissen gegeniiber sehr wenig widerstandsfahig. Bei Zimmertempe­
ratur stirbt er sehr bald ab und erliegt leicht den Einfliissen der Austrocknung, 
der Belichtung und der Wirkung milder Desinfizientien. Kann infektiOses 
Material erst nach liinger dauerndem Transport (Einschickung in Untersuchungs­
amter) auf Nahrbtiden verimpft werden, so sterben die Meningokokken haufig 
schon unterwegs abo Von den gebrauchlichen Laboratoriumstieren erkrankt 
keins spontan und es konnen auch durch massivste parenterale Infektionen keine 
fUr Meningokokken typischen Krankheitsbilder bei ihnen produziert werden. 
Beim erkrankten Menschen ist der Diplococcus Weichselbaum in der Regel im 
Nasopharynx enthalten. Bei seiner Hinfalligkeit auBerhalb des menschlichen 
Organismus erfolgen Infektionen ausschlieBlich von Mensch zu Mensch und 
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auf dem Wege der Tropfcheninfektion. Die Disposition fUr schwere Meningo­
kokkenerkrankungen ist gering und liegt deutlich unter der fur Scharlach und 
Diphtherie. Einflusse des Alters, des sozialen Milieus und der Jahreszeit sind 
deutlich zu erkennen. Es erkranken vorwiegend Sauglinge und Kleinkinder in 
ubervOlkerten Wohnungen und wahrend der schlechten Jahreszeit. Die meisten 
der bisher beobachteten Epidemien spielten sich in einem Milieu mit einer be­
sonders hohen Wohndichte abo 

Die Inkubationszeit schwerer Meningokokkenerkrankungen (Meningitis, 
Sepsis) wird mit 2-3 Tagen angegeben. Wie lange sie de facto dauert und ob 
sie bei leichten und schweren Erkrankungen gleich lang ist, kann nicht mit 
Sicherheit angegeben werden. 

Zum Verstandis der Meningokokkenerkrankungen und der Rolle des sozialen 
Milieus muB schon an dieser Stelle auf die endemiologischen VerhaItnisse ein­
gegangen werden. M eningokokken sind unter gesunden M enschen, die in keinerlei 
Kontakt mit klinisch erkennbaren Erkrankungsfallen stehen, weit verbreitet. 
Je nach der Zuverlassigkeit der Untersuchungsmethoden und dem Charakter 
des betreffenden Milieus, wurde die Zahl der gesunden Keimtrager mit 1-2-5 % 
angegeben. Wenn man sich klarmacht, daB solche Untersuchungsergebnisse 
lediglich einen Querschnitt durch die Bevolkerung darstellen, daB bei der Hin­
falligkeit des WEICHSELBAuMschen Diplococcus und der Schwierigkeit seiner 
Isolierung aus Keimgemischen die h6heren Zahlen die wahrscheinlicheren sind 
und daB im Laufe eines Jahres der durchschnittliche Prozentsatz an Meningo­
kokkentragern von immer neuen Individuen gestellt wird, weil das Keimtrager­
tum des Einzelnen nur cine gewisse Zeit dauert und dann neue Menschep 
zu Keimtragern werden, muB man den Meningococcus intracellularis, ebenso wie 
den Diphtherie- und den Tuberkelbacillus, zu den in zivilisiertem Milieu praktisch 
ubiquitiiren Keimen rechnen. In der niiheren Umgebung von Meningokokken­
kranken sind von zuverlassigen Untersuchern Keimtriigerzahlen zwischen 55-65% 
angegeben worden. Unter gut uberblickbaren BevOlkerungsgruppen (Soldaten) 
lie Ben sich deutliche Beziehungen zwischen der Wohnungsdichte, der Zahl der 
Keimtrager und der Krankheitshaufigkeit erkennen. Bei abnorm dichter Be­
legung steigen die normalen Tragerzahlen (3-5 %) auf 20-25 % an. Von 
einem gewissen kritischen Werte ab, jenseits von 30-35% Keimtragern, treten 
schwere Meningokokkenerkrankungen auf. 

Neben den schweren Krankheitsbildern kommt es aber unter solchen Um­
standen zur Haufung katarrhalischer Erkrankungen auf den oberen und unteren 
Schleimhauten des Respirationstraktes: Rhinitiden, Nasopharyngitiden mit oder 
ohne Beteiligung des Mittelohres und bronchopneumonischen Affektionen. Der 
Meningococcus ist dabei der Urheber der Entzundung und nicht etwa erst 
sekundar anderen Infekten aufgepfropft, denn er ist gelegentlich bei chronischen 
Rhinitiden und Otitiden in Reinkulturen nachweisbar und kann seine Aggres­
sivitat dadurch erweisen, daB aus solchen harmlosen Lokalerkrankungen plOtzlich 
eine Meningokokken-Meningitis oder -Sepsis entsteht. Bei der Schwierigkeit des 
kulturellen Nachweises von Meningokokken aus den Keimgemischen des Naso­
pharynx und seiner Hinfalligkeit, wenn infekti6ses Material nicht an Ort 
und Stelle auf geeignete Nahrb6den verimpft werden kann, sondern in Unter­
suchungsamter verschickt werden muB, ist die Hiiufigkeit solcher spezifischen 
sporadischen, vor allem aber in der Umgebung schwer Erkrankter hiiufigen Meningo­
kokkenkatarrhe wenig bekannt. Da es aber diese FaIle sind, von denen die 
Krankheit verbreitet wird, sobald der klinisch schwer Erkrankte durch seine 
Bettlagerigkeit als Keimtrager ausgeschaltet wird, ist in der Umgebung Schwer­
kranker vor aHem nach solchen katarrhalisch erkrankten Geschwistern zu 
forschen, die Krippen, Kindergarten und Schulen besuchen, wenn man die 
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Weiterverbreitung der Krankheit eindammen und der Meldepflicht fiir Genick­
starre einen Sinn geben will. 

Durch Meningokokken hervorgerufene akute und chronische Rhinitiden, 
Pharyngitiden, Otitiden und Bronchitiden sind vielfach beschrieben worden. 
Irgendein klinisches Charakteristicum fUr die Erkennung der Spezifitat dieser 
Erkrankungen kann nicht angegeben werden. Die Bakteriologie hat fiir den 
Nachweis der Spezifitat das letzte Wort zu sprechen. Die Bedeutung der leichten 
Erkrankungen liegt darin, daB man katarrhalische Erkrankungen in der engeren 
und weiteren Umgebung einer Meningokokken-Meningitis als spezifisch ver­
dachtigt und die Betreffenden isoliert, bis die UnspeLifitiit des Prozesses durch 
ein Kulturverfahren sichergestellt wird, das den physiologischen Eigentiimlich­
keiten des WEICHSELBAuMschen Meningococcus Rechnung tragt. Ob das "Ober­
stehen eines Meningokokkenkatarrhs eine Immunitiit hinterliWt, ist unbekannt, 
aber unwahrscheinlich. 

Meningokokken.Meoingitis uod . Sepsis. Seltener, aber klinisch besser be­
kannt als die uncharakteristisch aussehenden Meningokokkenkatarrhe sind die 
schweren Krankheitsbilder der Meningokokken-Meningitis und -Sepsis. Mit an 
Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit kommt es auch dabei zunachst zu 
einem Primiirherd auf den Schleimhiiuten des Respirationstraktes und von da 
zur Weiterverbreitung der Keime auf dem Blut- oder Lymphwege. Die Naso­
pharyngitiden spielen auch hier eine groBere Rolle als bronchitische und bron­
chopneumonische Erkrankungen, in deren Folge mehrfach Meningokokken­
Bakterieamien und Hirnhautentziindungen beobachtet wurden. Fraglich ist, 
ob die Meningokokken-Meningitis stets die Folge einer Bakteriamie ist und eine 
Metastase darstellt oder ob die Infektion vom Nasopharynx 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 hiiufigere zu sein scheint, wie das aus den fast regel­
maBigen Befunden an den Plexus chorioidei hervorgeht. Eine echte Meningo­
kokkensepsis kann ohne Beteiligung der Hirnhaute auftreten und zum Tode 
fUhren. 

Die Meningokokken-Meningitis bietet sehr variable Bilder. Sie kann akut 
beginnen und unter stiirmischen Erscheinungen zum Tode fUhren, nach akutem 
Beginn einen chronischen VerIauf zeigen, subakut beginnen und leicht, manchmal 
intermittierend verIaufen und schlieBlich von Anfang bis zur Heilung so milde 
seill-, daB sie als zufalliger Nebenbefund erhoben wird. 

Den ganz akut beginnenden Fallen fehlt ein katarrhalisches Vorstadium, 
das bei weniger akuten Formen und bei subakutem Beginn in der Regel nachweis­
bar ist. Die akutesten Formen beginnen mit Schiittelfrost, Erbrechen und hohem 
Fieber. Die Genickstarre, die der Krankheit ihren Namen gegeben hat, kann 
bei Sauglingen und jungen Kleinkindern haufig sowohl bei akutem als bei sub­
akutem Beginn fehlen. Fiihrt die Infektion der Meningen nicht, wie das bei der 
akutesten Form der Fall ist, friihzeitig zu Krampfen und zum BewuBtseins­
verIust, so deuten lediglich Fieber und eine sensible und sensorische "Ober­
empfindlichkeit auf eine meningeale Infektion. Der PuIs steht hoch und ist 
weich, im Blute findet man eine starke Hyperleukocytose und jenseits des 3. bis 
4. Lebensjahres haufig einen Herpes labialis. Der Liquor ist schon zu Beginn 
meist eitrig und steht unter erhohtem Druck. Die Meningokokken sind meist 
nicht so zahlreich wie die Keime bei anderen eitrigen Meningitiden, meist aber 
als intracellular gelagerte Diplokokken nachweisbar. 

Die subakut beginnenden und verIaufenden und die nach mehrwochentlichen 
freien Intervallen remittierenden Meningitiden konnen bei Sauglingen und 
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Kleinkindern, aber auch im Schulalter, Krankheitsbilder produzieren, bei denen 
der wenig Erfahrene an alles andere als an eine Meningokokkenmeningitis 
denkt (s. Naheres S. 519). 

Bei den schweren Meningitisformen zeigen haufig Haut-, Gelenk- und manch­
mal auch Herzerscheinungen, daB die Entziindung der weichen Hirnhaute ledig­
lich das Symptom einer Meningokokkensepsis und eine Metastase neben anderen 
darstellt. Bei alteren Kindern tritt gelegentlich ein machtiger Herpes auf, der 
das ganze Gesicht iiberzieht, manchmal bis auf den Rumpf reicht und in seinen 
Blaschen Meningokokken enthalt. Morbilliforme, roseolaahnliche und petechiale 
Ausschliige, deren Flecken gelegentlich so dicht wie bei klassischen Exanthem­
krankheiten sein konnen, sind bei der Meningokokkensepsis haufig. Die Lokali­
sation der Exanthemflecken an Handtellern und Fu{3sohlen fUhrt im ostlichen 
Europa manchmal zu differentialdiagnostischen Schwierigkeiten mit Fleck­
typhus. Dem Exanthem folgt haufig nach 2-3 Wochen eine kleienformige Ab­
schuppung. AuBer den Exanthemen sind multiple, mit dicken eitrigen Exsudaten 
einhergehende Gelenkschwellungen nicht selten, wahrend in vivo Erkrankungen 
des Endo- und Pericards nur in Ausnahmefallen festgestellt werden. In den 
Fallen, 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 stromenden Blut oder in den Herpesblaschen sicherzustellen. 

(Uber neurologische Einzelheiten, Differentialdiagnose, Therapie usw. s. 
S.519.) 

Grippe-Erkranknngen. 
Mit der Bezeichnung Grippe werden nur symptomatisch, aber nicht atio­

logisch gleiche Krankheitsbilder zusammengefaBt. Als Grippe bezeichnet man 
allgemein ansteckende Schleimhautkatarrhe, die mit Vorliebe den Respirations­
trakt befallen. Sie haufen sich in der schlechten Jahreszeit und rufen bei Saug­
lingen und Kleinkindern oft iiber die Schleimhautprozesse hinausgehende All­
gemeinerkrankungen, im spateren Alter dagegen vorwiegend Lokalreaktionen 
hervor. Von Zeit zu Zeit treten grippale Erkrankungen unabhangig von der 
Jahreszeit epidemisch auf, ergreifen Menschen jedes Lebensalters, rufen dann 
auch bei alteren Menschen haufig Allgemeinerkrankungen hervor und sind im 
Durchschnitt fUr Erwachsene gefahrlicher als fUr Kinder. Die banale, en­
demische, im Winter mehr oder weniger stark aufflammende Grippe und die 
epidemisch auftretende stellen trotz mancher klinischen Ahnlichkeiten ihrem 
Wesen nach ganz verschiedene Krankheiten dar. 

Die Hekatomben von Sauglingen und jungen Kleinkindern, die jahraus­
jahrein von der banalen Grippe dahingerafft werden, gehen nicht unter so 
dramatischen Umstanden verloren, wie das von den Opfern der ersten sicheren 
paneuropaischen Seuchenziige im 15. und 16. Jahrhundert geschildert wurde 
und wie man es bei der letzten Epidemie 1918 erleben konnte. Trotzdem muB 
aber objektiv, der Zahl der Opfer nach, die endemische banale Grippe als die 
verhangnisvollere angesehen werden. Die endemische Grippe flammt jedes J ahr 
wiihrend der schlechten Jahreszeit mehr oder weniger intensiv auf, ohne daB 
Zusammenhange zwischen den einzelnen Herden sichtbar werden, wahrend die 
epidemische, wie das aus ihrem Auftreten im Sommer 1918 hervorgeht, von der 
J ahreszeit unabhiingig ist und entlang den Verkehrswegen als Seuchenzug 
auftritt. 

Die Frage nach dem Grippeerreger ist ungeklart. Aller Wahrscheinlichkeit 
nach fiihrt nicht ein spezijischer Erreger, sondern eine spezijische Disposition 
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zu der banalen endemischen Grippe. Dagegen kommt man nicht um den Eindruck 
herum, daB die epidemische Grippe von einem besonderen Erreger hervorgerufen 
wird. DaB freilich der PFEIFFERsche Influenzabacillus dieser Erreger ist, erscheint 
auBerordentlich unwahrscheinlich. Er war zu Beginn der groBen Epidemie 1918 
nicht nachweisbar und trat erst nach ihrem Hohepunkt auf. Damit falit auch 
die Annahme, daB er als Wegbereiter fiir andere Keime dient und die epidemisch 
auftretende Grippe als ein Mischinfekt an sich weniger virulenter Keime auf­
gefaBt werden muB. Aus diesem Grunde wird hier auch der Name Influenza 
vermieden. Die Infektion erfolgt aller Wahrscheinlichkeit nach bei beiden 
Grippeformen auf dem Wege der Tropfcheninfektion. In dicht belegten Quartieren, 
Krippen, Sauglingsheimen und Krankenhausern spielen aber Kontaktinfektionen 
eine nicht zu vernachlassigende Rolle. Eine besondere Disposition ist sowohl fiir 
den Erwerb der endemischen als der epidemischen Grippe von Bedeutung. 
1m ersten Falle sind auch die Ursachen fiir die Disponierung zum Teil sichtbar, 
wahrend dariiber im zweiten nichts bekannt ist. Die Disposition fur banale 
grippale Infekte wird ausschlaggebend vom Alter und von der Erniihrungsart 
bestimmt. Artfremde Ernahrung des Sauglings und eine unzweckmaBige Diat 
und Pflege beim jungen Kleinkind sind als Hauptursache fiir ihre "Anfalligkeit" 
und ihre Eigentiimlichkeit zu betrachten, katarrhalische Infekte mit ausgedehnten 
Lokal- und Allgemeinreaktionen zu beantworten. Das Brustkind dagegen und 
das richtig gehaltene und genahrte Kleinkind reagieren mit Infekten unter­
schwellig ab oder lokalisieren sie viel leichter. 1m Schul- und Erwachsenen­
alter steigt der winterliche Schnupfen oder die Pharyngitis nur selten und 
nur bei besonders Disponierten in die Trachea und in den Bronchialbaum hinab 
und verursacht nur im Ausnahmefall Allgemeinreaktionen. DaB die banale 
Grippe aber ansteckend ist, lehrt die alltagliche Erfahrung in Sauglings- und 
Kleinkinderanstalten. Trotzdem ist es sehr unwahrscheinlich, daB im Prinzip 
zum Erwerb einer Sauglingsgrippe stets eine Superinfektion mit virulenten 
Fremdkeimen gehort. Es ist eine alte Erfahrung, daB ein Ernahrungsschaden 
oder irgendeine andere N oxe im Sauglingsalter zu einer Senkung der normalen 
antibakteriellen Resistenz seiner Schleimhaute, zu einem irregularen Wachstum 
seiner normalen Schleimhautbewohner und zum Entstehenautochthoner Katarrhe 
fiihrt. Es ist weiterhin bekannt, daB an sich wenig virulente Keime durch rasche 
Passagen von Wirt zu Wirt eine Steigerung ihrer Virulenz und ihres Infektions­
vermogens erfahren. Von diesen beiden Gesichtspunkten aus (Ansammlung 
geschadigter Individuen, enger Kontakt zwischen ihnen) erscheint die "Un­
spezifitiit" der banalen Grippe, die Buntheit der aufgefundenen Krankheitserreger 
und ihr Charakter als hoch kontagiose Infektionskrankheit in Kinderanstalten 
z. B., verstandlich. Bei der banalen Grippe werden Influenza-, Friedlander­
bacillen, Mikrococcus catarrhalis, Pneumokokken, Streptokokken, Staphylo­
kokken und andere als "Erreger" gefunden. 

Die Inkubation der banalen Sauglingsgrippe betragt 2-3 Tage. In der Regel 
beginnt die Krankheit mit einer Nasopharyngitis, leichterem oder hohem Fieber 
und einer deutlichen Verstimmung der Kinder. AuBer einer diffusen Schwellung 
und Rotung der Nasen- und Rachenschleimhaute, Niesen und einem trockenen 
Reizhusten ist zunachst kein weiterer Befund zu erheben. Abgesehen von den 
leichtesten Fallen, wie man sie vor allem unter Brustkindern beobachtet, 
breitet sich die Entziindung haufig in den nachsten Tagen auf die Schleimhaute 
der Trachea, des Bronchialbaumes oder des Mittelohres aus, urn leichtere oder 
schwerere Symptomenbilder hervorzurufen. Typisch ist fiir solche grippal en 
Infekte die Unscheinbarkeit des Lokalbefundes bei gelegentlich sehr schweren 
Allgemeinerscheinungen. Zu schwereren Allgemeinerscheinungen fiihren die 
Katarrhe der Respirationsschleimhaute vor allem dann, wenn Durchfiille und 
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Gewichtsstiirze hinzukommen und die daraus entstehenden Schadigungen nun 
wieder sekundar den Ablauf des originaren 1nfektes ungiinstig beeinflussen. 
Die Initialerkrankung kann dann vollig in den Hintergrund treten und die Grippe 
unter dem Bilde einer akuten Durchfallserkrankung verlaufen. Ebenso wie weiter 
oben hervorgehoben wurde, daB prinzipiell zum Erwerb einer Sauglingsgrippe 
keine 1nfektion mit Fremdkeimen gehort, sondern daB eine alimentare oder 
irgendeine andere Schadigung zu einer Veranderung 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 
Entziindung fiihren kann, so braucht auch hier die Ursache fUr die sekundar 
auftretenden Durchfalle nicht in einer 1nfektion der Darmschleimhaute mit 
den urspriinglich im Respirationstrakt sitzenden Keimen gesucht zu werden. 
Der durch den Schleimhautinfekt gesetzte Schaden oder die gleiche Noxe, die 
den SchleimhautprozeB hervorrief, kann die Normalresistenz der Darmschleim­
haut senken, damit ein abnormes Verhalten der Darmflora, eine ungewohnlich 
starke oder ungewohnlich lokalisierte Garung oder Faulnis im Darm und damit 
Durchfalle herbeifUhren. Ebenso wie im Darm kann der urspriingliche Katarrh 
des Respirationstraktes ein abnormes Bakterienwachstum und eineEntziindung im 
Urogenitaltrakt hervorrufen, ohne daB auch hier Keime von dem einen Schleim­
hautgebiet auf das andere verschleppt werden miiBten. Aus den gleichen Ur­
sachen wie im Respirations- und 1ntestinaltrakt kann ein autochthoner Katarrh 
entstehen, der von den Urethralkeimen seinen Ausgang nimmt und kann ebenso 
wie das von den Durchfallserkrankungen beschrieben wurde, vollig in den Vorder­
grund treten und das Krankheitsbild der "Grippe" beherrschen. 1st es nicht 
der gleiche Schaden, der nacheinander die verschiedenen Schleimhautgebiete 
erkranken laBt, so kann man sich die Fernwirkung als eine bakteriotoxische 
vorstellen oder auf eine allgemeine Schwa chung des Organismus infolge der 
verringerten Nahrungsaufnahme zuriickfUhren, zu der beim Saugling meist eine 
Nasopharyngitis Veranlassung gibt. AuBerordentlich haufig geht die Entziindung 
im Nasopharynx auf die Schleimhaute des Mittelohrs iiber und kann dort als 
Schleimhautkatarrh wieder abklingen oder zu eitrigen Einschmelzungen, zum 
Dbergreifen auf den Warzenfortsatz und zu allen Folgen einer Otitis media fUhren. 

Bleiben schwere Erscheinungen der beschriebenen Art aus und verlauft 
die Krankheit als lokaler Katarrh, so wird das urspriinglich diinne Nasensekret 
dicker und eitriger, die hintere Rachenwand bleibt gerotet und geschwollen 
und ist mit Schleimfetzen bedeckt, die aus der Nasenhohle herabhangen. Dabei 
besteht haufig ein ausgesprochener Foetor ex ore. Der anfanglich trockene 
Bronchialkatarrh wird feuchter, der Husten lockerer und weniger beschwerlich. 
Nach 3-5 Tagen sind die katarrhalischen Erscheinungen meist verschwunden. 
Manchmal konnen sie sich aber auch 11/2-2 Wochen hinziehen. Gar nicht so 
selten kommt der ProzeB 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
driisenschwellungen und gelegentlich aus dem Nasenraum in den Rachen herab­
hangende Schleimfetzen zeigen, daB in dem nicht sichtbaren Teil der Nase 
ein EntziindungsprozeB zuriickgeblieben ist. Von einer solchen Angina retro­
nasalis aus kann es bei Schadigungen irgendwelcher Art immer wieder zu 
"grippalen", auf den Respirationsschleimhauten lokalisierten oder auch auf 
andere Schleimhautgebiete iiberspringenden Erkrankungen kommen. 

Bei einem Teil der Falle kann der grippale 1nfekt nicht auf den Schleim­
hauten lokalisiert werden. Es kommt entweder gleich zu Beginn oder nachdem 
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Darm, Blase oder Nierenbecken ergrufen wurden und die daraus entstehenden 
Schaden die Resistenz des Organismus weiter gesenkt haben, sekundar zur 
Bronchopneumonie oder gar zum Einbruch von Keimen in die Blutbahn und 
zur Sepsis. 

(Siehe die einschlagigen Kapitel uber diese Krankheitsbilder S.429.) 
Die von der epidemisch auftretenden Grippe mit ihrem spezifischen Erreger 

bei Siiuglingen und Kleinkindern hervorgerufenen Krankheitsbilder unter­
scheiden sich nicht wesentlich von den geschilderten Symptomenkomplexen 
der banalen Grippe. Auch bei der epidemischen Grippe kann der primare 
Katarrh der Respirationsschleimhaute Reaktionen im Darm und im Urogenital­
trakt aus16sen und diesen sekundar ausge16sten Allgemeinerscheinungen gegen­
uber vtillig in den Hintergrund treten. Allerdings muB jetzt an eine Verschleppung 
des spezifischen Erregers von einem Schleimhautgebiet auf das andere gedacht 
werden. 

Ais Sonderziige der epidemischen Grippe waren die haufigere Beteiligung 
der Conjunctiven, die schwerere, manchmal scharlachahnliche Angina mit oder 
ohne Belage und die Beteiligung des Larynx und der Trachea hervorzuheben. 
Die banale Grippe macht sehr selten, die epidemische relativ haufig Croup 
ahnliche Erscheinungen. Eine andere Eigenschaft der epidemischen Grippe, die 
der banalen fehlt, ist die Haufigkeit von Exanthemen. Sie ktinnen scarlatini­
former, aber auch morbilliformer Natur sein. 1m ersten Fall entstehen betracht­
liche differentialdiagnostische Schwierigkeiten, weil zu Krankheitsbeginn die 
katarrhalische Komponente fehlen kann. Ob die epidemische Grippe unter 
gleich konstitutionierten Sauglingen und Kleinkindern mehr Bronchopneumonien 
hervorruft als die banale, ist schwer zu entscheiden. DaB sie aber fur diese 
Altersklasse weniger gefahrlich ist als fur Erwachsene, erscheint gewiB. Die 
Pneumonien zeigen insofern eine Sondereigenschaft, als sie auffallend haufig 
eine Bronchiektasenbildung hinterlassen. 

Wahrend die banale winterliche Grippe bei alteren K indern nur selten uber 
die Schleimhaut des Respirationstraktes hinaus greut und schwerere St6rungen 
des Allgemeinbefindens mit Fieberreaktionen hervorruft, verlauft die epide­
mische Grippe bei ihnen haufig wie die banale beim Siiugling. Bei Sauglingen 
und jungen Kleinkindern ist es die besondere, durch das Alter gegebene 
Disposition, die irgendeinen banalen Keirn zu schweren Allgemeinreaktionen 
und zur Aus16sung sekundarer Sttirungen in anderen Gewebsgebieten befahigt. 
1m spateren Alter ist die besondere Beschaffenheit des spezifischen Grippe­
erregers dafiir verantwortlich zu machen. 

Die Inkubation der epidemischen Grippe betragt 1-3 Tage. Die Krankheit 
beginnt p16tzlich. In den meisten Fallen ist der Lokalbefund sehr gering und die 
Allgemeinreaktionen, die Sttirung des subjektiven Befindens groB und das Fieber 
hoch. Es besteht haufig heftiges Kopfweh, meist ein qualender Reizhusten, 
in manchen Fallen kommt es zu Erbrechen. AuBer einer diftusen ROtung und 
Schwellung der Rachenschleimhaute mit oder ohne Conjunctivitis und Rhiniti8 
ist zu Beginn meist kein Befund zu erheben. Nach einem 24-48stiindigen 
Fieber, das manchmal auffallend lange noch im ungiinstigen Sinne auf das 
W ohlbefinden und die Stimmung der Kinder nachwirkt, kann der akute Teil 
der Erkrankung vorbei sein. Meist besteht aber noch eine Zeitlang eine 
Nasopharyngitis, die eben so wie beim Saugling haufig in eine subakute Ent­
ziindung der Raehenmandeln mit langer bestehenden febrilen und subfebrilen 
Temperaturen ausgeht. In mane hen Fallen descendiert die Entziindung und fiihrt 
zu Laryngitiden, Bronchitiden oder Pneumonien. Beim Grippe-Croup weist die 
katarrhalische Komponente ober- und unterhalb des Larynx, die bei der Larynx-
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diphtherie fehlt, die Rhinitis, die haufige Conjunctivitis und die feuchten 
Gerausche der stets gleichzeitig vorhandenen Tracheitis auf seine nichtdiph­
therische Natur hin. In Zweifelsfallen ist Diphtherieheilserum zu injizieren. 
Ein Grippe-Croup kann zu ebenso schweren Stenosen fiihren wie ein diph­
therischer und eine Intubation oder Tracheotomie notwendig machen. Auch 
wo die Laryngitis keine Heiserkeit oder Crouperscheinungen hervorruft, besteht 
in der Regel ein qualender Reizhusten. Beim Schulkind, das sein Sputum nicht 
mehr ohne weiteres verschluckt, findet man ebenso wie beim Erwachsenen 
eitrige und eitrig-hamorrhagische Tracheal- und Bronchialsputa. Die Lobar­
pneumonien zeigen die fiir die epidemische Grippe des Erwachsenen charakteri­
stischen hamorrhagischen Infiltrate, das schubweise Fortkriechen der Pneumonie, 
das atypische remittierende Fieber, die allmahliche, langsame und selten kritische 
Losung und die Haufigkeit pleuraler Komplikationen. Aber auch fiir das 
Schulkind gilt noch, was vom Saugling und Kleinkind gesagt wurde, daB es 
die epidemische Grippe besser ubersteht als der Erwachsene und daher dessen 
schwere pulmonale Formen seltener beobachtet werden. Auch in diesem Alter 
hinterlassen die Pneumonien haufig Bronchiektasien. 

In manchen Fallen treten nach der primaren Nasopharyngitis Intestinal­
erscheinungen: Erbrechen, Durchfalle und eine deutli6he Druckempfindlichkeit 
des Bauches in den Vordergrund. Der bei todlichen Fallen erhobene Lokalbefund 
im Darm (hamorrhagische Entziindungen der Schleimhaute, Entziindungs- und 
Nekroseherde in den Sollitarfollikeln und den PEYERSchen Plaques) zeigt, daB 
es sich dabei nicht wie bei der banalen Sauglingsgrippe urn ein abnormes Ver­
halten darmeigener Bakterien, sondern urn eine Infektion mit einem pathogenen, 
virulenten Fremdkeim handelt. Die Urogenitalschleimhaute konnen ebenfalls 
hamorrhagisch erkranken. Ebenso wie bei der banalen Sauglingsgrippe wird 
dann meist eine Coli-Cystitis festgestellt. Wahrend nun dort ein autochthon 
entstehender Katarrh angenommen werden muBte, weil zweifelsohne auch 
nichtinfektiose Schaden beim Saugling zur Cystitis fiihren, wird man die 
hamorrhagischen Schleimhautentziindungen der epidemischen Grippe, die im 
Respirations-, Intestinal- und Urogenitaltrakt beobachtet werden, als eine In­
vasion dieser Schleimhaute mit dem spezifischen Grippeerreger auffassen miissen. 
Die Keime, die man auf diesen entzundeten Schleimhauten, in den broncho­
pneumonischen Herden und im Empyemeiter findet, sind sekundare und un­
spezifische: Streptokokken, Pneumokokken, Influenzabacillen, Mikrococcus catar­
rhalis, und im Urogenitalstrakt der Colibacillus. Dem PFEIFFERschen In­
fluenzabacillus kann gegeniiber den genannten Keimen keine Sonderrolle bei der 
epidemischen Grippe zugebilligt werden. . CUber die Grippeencephalitis siehe 
S. 533.) 

. Bei den schweren, vor allem aber bei den pulmonalen Formen der epi­
demischen Grippe beobachtet man haufig Zustande einer auBerordentlichen 
Kreislaufschwache, akute Dilatationen des Herzens, schlechte Pulse und Brady­
cardien, die durchaus den Eindruck einer akuten toxischen Schadigung des 
Myocards oder der Vasomotoren oder beider hervorrufen. Auf eine ausge­
sprochene toxische Wirkung des Erregers deuten auch die haufigen Leukopenien 
und das vakuolisierte, geschadigte Protoplasma der Leukocyten. 

Die iiberwiegende Mehrzahl der epidemischen Grippefalle lauft in wenigen 
Tagen abo Woes ohne BeteiIigung der Lungen zu langer dauernden febrilen 
oder subfebrilen Zustanden 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, muB bei Grippenachkrankheiten auch die Aktivierung einer 
Tuberkulose in Betracht gezogen werden. 
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Die Diagnose der epidemischen Grippe mit ihrem plOtz lichen Beginn und 
ihrer katarrhalischen Komponente ist zu Epidemiezeiten leicht. Der Schleim­
hautkatarrh hilft auch die scharlachahnlichen Anginen mit oder ohne scarlatini­
forme Exantheme zu klassifizieren. 1m Zweifelsfall spricht eine Leukopenie 
und das Fehlen von eosinophilen Zellen fUr Grippe. Manchmal muB die Natur 
des Ausschlages durch den AuslOschversuch 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 Saugling neben 
den im Kapitel iiber die Erkrankungen des Respirationstraktes beschriebenen 
MaBnahmen vor aHem eine diatetische (s. dazu das Kapitel iiber Ernahrung 
und Ernahrungsstorungen). Die im oberen Respirationstrakt lokalisierte epide­
mische Grippe alterer Kinder bedarf nur in Ausnahmefallen einer medikamen­
tosen Behandlung, z. B. wenn der Reizhusten die Nachtruhe ungebiihrlich 
stort. Wo eine starke Angina vorhanden ist, laBt man mit einem milden 
Desinfizienz gurgeln. Wahrend der Fieberattacke, und je nach ihrer Schwere 
3-5 Tage nach ihr, muB Bettruhe eingehalten werden. Medikamente, von denen 
auch nur mit einer bescheidenen Wahrscheinlichkeit behauptet werden konnte, 
daB sie nach Fieberbeginn den Krankheitsverlauf beeinflussen und Kompli­
kationen verhiiten, sind nicht bekannt. Das gilt von den enteral und parenteral 
verabreichten Chininpraparaten, der unspezifischen Reiztherapie und den in 
den Tageszeitungen angepriesenen Mitteln. In Epidemiezeiten ist der Kontakt 
von Sauglingen und Kleinkindern mit fremden Erwachsenen und Kindern zu 
verhindern. Kurz vor und mit dem Temperaturanstieg scheinen Schwitz­
packungen bei gleichzeitiger Verabreichung von 0,5-1 g Aspirin den Verlauf 
der Erkrankung giinstig zu beeinflussen. Spezifische Therapeutica und Prophy­
laktica gibt es nicht. 

Ruhr (Dysenterie). 
Unter Ruhr wird eine infektiose Dickdarmerkrankung verstanden, die in 

Mitteleuropa durch Erreger aus der von SHIGA-KRUSE-FLEXNER-SONNE ent­
deckten Bacillengruppe hervorgerufen wird und zu blutig-schleimigen oder 
schleimigen DurchfaHen fiihrt. 

Das klinische Bild der Ruhr und ihr Charakter als Infektionskrankheit war 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 
hat auch im Weltkrieg noch eine gewisse Rolle gespielt. In der Gegenwart ist sie in Gefan­
genen-, Kinder- und Irrenanstalten ein haufiger Gast. 

Xtiologie. Die Ruhrerreger gehoren einer Gruppe gramnegativer, plumper 
Stab chen an, die von ahnlichen Keimen und unter einander kultureH und durch 
Immunitatsreaktionen differenziert werden konnen. Unter den Ruhrerregern 
ist der SmGA-KRUSE-Bacillus dadurch ausgezeichnet, daB er in vitro ahnlich 
den Diphtheriebacillen, ein echtes Toxin sezerniert, wahrend 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 konnen keine Schliisse auf die Schwere der von 
ihnen hervorgerufenen Krankheitsbilder gezogen werden. Atoxische Ruhr­
bacillen konnen, ebenso gut wie toxische, todlicheRuhrerkrankungen hervorrufen. 
AuBerhalb des menschlichen Organismus sind die Ruhrerreger wenig wider­
standsfahig und erliegen bald den Einfliissen der Austrocknung und des Lichtes. 
Wenn auch Ruhrepidemien durch Wasser und Milch beschrieben worden sind, 
so stellen sie doch wegen der Hinfalligkeit des Erregers Ausnahmen dar. In 
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der Regel erfolgt die Vbertragung 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 Menschen moglich, die 
sich aus auBeren (Krieg) oder aus inneren Griinden (Kinder, Verwahrloste, 
Irre) nicht sauber halten und ihre Hande mit Kot und mit diesen andere Menschen 
infizieren. Der kulturelle Nachweis der Ruhrerreger im Stuhl ist schwierig. Auch 
bei sicheren Ruhrfallen sind bakteriologische Befunde nur dann regelmaBig 
zu erheben, wenn zu Beginn der Erkrankung von frisch abgesetzten Stiihlen 
auf Endo- oder Blutagarplatten iiberimpft wird. Zu diesem Zwecke wird ein 
Schleimfl6ckchen mehrmals gewaschen und auf die Nahrb6den ausgestrichen. 
Miissen die Stiihle zur bakteriologischen Untersuchung verschickt werden, so 
iiberwuchern 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, urn eine Vermehrung der Stuhlbakterien und 
die Produktion von Saure zu verhiiten, gegen die Ruhrerreger besonders 
empfindlich sind. 

Die Disposition fiir die Ruhrerkrankung ist eine relativ hohe. Von jungen 
Kindern erkranken bei gleicher Infektionsgelegenheit beinahe die Halfte. 

Die Inknbationszeit betragt etwa 3-5 Tage. Die Krankheit kann pl6tzlich 
unter dem Bilde einer Allgemeinerkrankung mit Fieber, Kopfweh, Erbrechen 
und Durchfallen oder fieberlos und allmahlich mit einem zunachst uncharakte­
ristisch aussehenden Durchfall und geringen Storungen des Allgemeinbefindens 
beginnen. Bei Sauglingen und jungen Kleinkindern, bei denen die Allgemein­
erscheinungen in der Regel schwerere sind als im spateren Lebensalter, spielen 
neben der spezifisch-dysenterischen auch unspezifische Noxen eine Rolle. 1m 
wesentlichen handelt es sich dabei urn den von den Durchfallen hervorgerufenen 
Wasserverlust und seine ungiinstige Beeinflussung des Gesamtorganismus und 
des Infektablaufes. Eine Durchfallserkrankung ist klinisch als Ruhr an dem 
Stuhlbild erkennbar. Oharakteristisch fur Ruhrstuhle ist die Beimischung von 
Blut (die rote Ruhr der Vergangenheit) oder von Schleim (weiBe Ruhr) oder 
von beiden. Bei den schweren, pl6tzlich beginnenden Formen sind in der 
Regel Blut und Schleimflocken im Stuhl enthalten. Zu den profusen Diar­
rh6en mit ihren heftigen Kolikschmerzen, den qualenden Tenesmen und den 
gelegentlich zum Mastdarmprolaps fiihrenden Paresen der SchlieBmuskulatur, 
kann infolge der Austrocknung der geschilderte Zustand der Intoxikation mit 
St6rungen des BewuBtseins, Krampfen und darniederliegenden Kreislauf hin­
zukommen. Die Kombination von spezifischer Ruhr und sekundiiren Austrock­
nungsschiiden kann in wenigen Tagen zum Tode fiihren. Ihr Verlauf kann 
sich aber auch so gestalten, daB die schweren lnitialerscheinungen nach einigen 
Tagen milder werden, die Zahl der Stiihle sinkt, die Koliken und Tenesmen 
verschwinden, die Temperatur zur Norm zuriickgeht, das Stuhlbild auBer einer 
gewissen Schleimbeimengung uncharakteristisch wird, aber immerhin noch 
betrachtliche Durchfalle bestehen, die erst nach 2-3 W ochen, manchmal auch 
nach langerer Zeit zum Stillstand kommen. Solche liinger dauernde Ruhr­
erkrankungen fiihren oft zu schwersten Formen der Dystrophie, ja zur Atrophie. 
In solche langer dauernden Durchfallserkrankungen k6nnen auch die langsam 
und schleichend beginnenden Falle einmiinden, bei denen erst allmahlich im 
Laufe von 4-5 Tagen die Stiihle ruhrartigen Charakter annehmen. 

1m spiiteren Lebensalter steht bei schweren Fallen neben den qualenden 
Koliken, Tenesmen und Durchfallen, die den Kranken Tag und Nacht nicht zur 
Ruhe kommen lassen, die spezifische Wirkung des Ruhrgiftes auf die Vasomotoren 
im Vordergrund. Profuse Durchfalle bestehen bei alteren Kindern nur zu Be­
ginn der Erkrankung, in ihrem weiteren Verlauf werden die Entleerungen fast 
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rein schleimig und blutig und es wird bei dem andauernden Stuhldrang (bis 
lOOmal taglich und mehr!) jedesmal hochstens ein Loffel voll Schleim und 
Blut entleert. Die Kranken verfallen, werden blaB, bekommen kuhle Extremi­
taten, kleine, hochbeschleunigte Pulse und sterben im Kreislaufcollaps bei er­
haltenem BewuBtsein. Solche schweren Formen sind aber selten. Viel ofter 
erreichen die Durchfiille und Tenesmen nicht die Haufigkeit und Schwere der 
erstgeschilderten Form. Das Fieber ist miWig, die Allgemeinerscheinungen 
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 liiuft in 4-5 Tagen ab, wobei sich meist zuerst das 
Stuhlbild bessert und dann die Temperaturen absinken. 

Am haufigsten sind bei Sauglingen und iilteren Kindern solche Ruhrfalle, 
die ohne Fieber und ohne wesentliche Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens 
verlaufen und bei denen nur einige blut- oder schleimhaltige Stiihle abge­
setzt werden, auf die ein maBiger, unspezifisch aussehender Durchfall folgt. 1m 
Verlauf von Anstaltsepidemien kann schlieBlich auch beobachtet werden, daB 
zur gleichen Zeit bei einer Reihe von Kindern klassische Ruhrstuhle und 
schwere bis mittelschwere Krankheitsbilder auftreten und bei anderen ein 
maBiger, unspezifisch aussehender 24stundiger Durchfall ohne Veranderungen 
des Allgemeinbefindens. Die bakteriologische Untersuchung zeigt dann, daB 
es sich in beiden Fallen urn Ruhrerkrankungen handelt. Ais Verbreiter der 
Krankheit kommen natiirlich vor allem die leichtesten, uncharakteristisch aus­
sehenden Falle in Frage. 

AUe, auch die leichtesten Formen der Ruhr konnen nach wochenlangen 
Pausen mit normalen Stuhlen bei einem Diatfehler oder als Folge eines grippalen 
Infektes rUckfallig 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 Sauglings­
heim- und Krippeninsassen, verbirgt sich gar nicht selten eine chronisch gewordene 
Ruhr. Andererseits konnen nach typischen Ruhrerkrankungen wochen-, ja 
monatelang immer wieder in sonst normalen Stuhlen geringe Blut- und Schleim­
beimengungen auftreten, ohne daB die Entwicklung solcher Kinder gestort wird. 

Wahrend der fieberhaften Anfangsperiode enthiilt der Urin in maBigen 
Mengen EiweiB und Zylinder. Die beim Erwachsenen beobachteten Storungen 
von seiten des Nervensystems, die Para-, Mono- und Hemiplegien und der Ruhr­
rheumatismus kommen bei Kindern sehr selten zur Beobachtung. 

Vor der sicheren Differenzierung der verschiedenen Ruhrerreger und der 
Erforschung ihrer physiologischen Eigentiimlichkeiten wurde die Ruhr in Mittel­
europa fUr eine seltene Erkrankung gehalten. Mit den Fortschritten der bakterio­
logischen Diagnostik wurde aber klar, daB 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 
Fallen eine ganz betrachtliche Menge unerkennbarer Keimtrager festgestellt 
wurden, kann von einer allgemeinen Durchseuchung, wie das bei den durch 
Tropfcheninfektion von unerkennbaren Keimstreuern verbreiteten Keimen der 
klassischen Zivilisationsseuchen der Fall ist, keine Rede sein. Der kompliziertere 
Infektionsmodus, der zur Infektion notwendige enge Kontakt, kann bei hoher 
W ohnungsdichte und entsprechender Indifferenz, Unsauberkeit und Verelendung 
zur Durchseuchung bestimmter Bevolkerungsgruppen fUhren, wie das in der 
Tat nachgewiesen worden ist. DafUr· ist aber das soziale Milieu ausschlaggebend, 
wahrend das bei den klassischen Zivilisationsseuchen nur den Zeitpunkt der 
Infektion beeinfluBte, fur den Erwerb der Infektion an sich aber ohne Belang 
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war. Die Ruhr ist eine ausgesprochene Sommerkrankheit, zum mindesten auBer­
halb von Anstalten. Unter kasernierten Bevolkerungsgruppen (Gefangnisse, 
Sauglingsheime, Krippen) ist das meist durch Keimtrager verursachte Auf­
treten von Hausepidemien von der Jahreszeit vollig unabhangig. 

Am Erkrankungsort, dem Dickdarm und dem untersten Diinndarmabschnitt, 
rufen die Ruhrerreger Schleimhautentziindungen hervor, die aIle "Obergange 
von einem oberflachlichen Katarrh bis zur Nekrotisierung der Epithelien, der 
Einschmelzung von Follikeln und zu Schleimhautgeschwiiren bieten, von denen 
manche bis in die Submucosa und in die Ringmuskulatur hinein reichen. In 
seltenen Fallen kann sogar das Peritoneum von dem EntziindungsprozeB mit­
ergriffen werden. Beim Tier ruft das von der SHIGA-KRUSE-Gruppe in vitro 
produzierte Toxin nach intravenosen Injektionen die Ausscheidung von Blut 
und Schleim im Darm hervor. Bei der menschlichen Spontanruhr ist die 
Schleimhauterkrankung wohl auf eine direkte Schadigung durch die auf der 
Schleimhautober£lii.che wuchernden Keime zuriickzufiihren. Eine Ruhrerkrankung 
hinerlaBt keine Immunitat. 

Diagnose. W 0 nicht von frisch abgesetzten Stiihlen auf Endo- oder Blut­
agarplatten abgeimpft werden kann, muB die Diagnose der RuM aut Grund 
der Allgemeinerscheinungen und des Stuhlbildes gestellt werden. Durchfalle mit 
blutigen, schleimigen oder schleimig-eitrigen Stiihlen sind zunachst ala dys­
enterische, infektiose aufzufassen, wenn gewisse andere Moglichkeiten aus­
geschlossen werden konnen. Das wichtigste ist, beim allerersten Krankheits­
beginn die Differentialdiagnose gegeniiber der Invagination zu sichern und 
eine blutig-eitrige Entleerung nicht ohne weiteres als Ruhrstuhl aufzufassen 
und damit eventuell in verhangnisvoller Weise die Zeit fiir eine rechtzeitige 
Operation zu versaumen. Ruhrstiihle riechen zu Beginn fakal, sie sind wasser­
reich und ihre Zahl steigt nach dem Absetzen der ersten blut- und schleim­
haltigen Entleerung rasch an. Dabei besteht Fieber, aber die Kinder zeigen 
ganz zu Beginn keine Kollapserscheinungen. Zur Invagination dagegen gehort 
kein Fieber, die Entleerungen werden nach der ersten schleimig-blutigen nicht 
haufiger, sondern seltener, sie sind nicht wasserreich und riechen auch nicht 
fakal, sie bestehen meist mir aus Schleim und Blut und die Kinder kollabieren 
und erbrechen gleich bei Krankheitsbeginn. FaBt man auf Grund dieser Sym­
ptome den Verdacht auf eine Invagination und entleert sich bei der Rectal­
untersuchung Schleim und Blut ohne Fakalbeimengungen, so wird die Diagnose 
Invagination so wahrscheinlich, daB in Narkose nach dem Invaginationstumor 
gesucht werden muB, wenn er ohne sie nicht. tastbar ist. Fiihlt man auch dann 
den Tumor nicht, so hilft die mikroskopische Untersuchung der Entleerung, die 
bei der Invagination umfangreiche Verbande von Darmepithelien enthalt und 
leukocyten- und bakterienarm, bei der Ruhr aber reich an Leukocyten und 
Bakterien ist. Blutbeimengungen aus Rhagaden oder den seltenen Mastdarm­
polypen, die meist an der AuBenwand der Kotsaule sitzen, sind von den mit 
Blut und Schleim durchmengten Ruhrstiihlen leicht zu unterscheiden. Ein 
blutig-schleimiger Stuhl kann im Ausnahmefall ein paratyphoser oder ein un­
spezifischer sein. Fiir die Behandlung zu Krankheitsbeginn macht das zu­
nachst keinen Unterschied. Wenn es nun auch als Regel gilt, daB blutig­
schleimige Entleerungen, sobald eine Invagination ausgeschaltet werden kann, 
praktisch als Ruhr aufgefaBt werden sollen, so darf die Regel doch nicht um­
gekehrt und eine Ruhrerkrankung ausgeschlossen werden, wo Blut- und grobe 
Schleimbeimengungen fehlen. Diatetisch schwer beeinfluBbare, vollig unspezi­
fisch aussehende, akute Durchfallerkrankungen konnen dysenterische sein. 
Besteht eine ruhrverdachtige Durchfallserkrankung seit einer Woche und langer, 
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so kann man yom 7. bis 10. Lebensmonat ab fur die Diagnose von der Aggluti­
nationsprobe Gebrauch machen. Bei jungeren Sauglingen versagt diese Methode, 
weil sie schlechte Antikorperbildner sind. Von der angegebenen Zeit ab gilt 
ein Agglutinationstiter von mindestens 1 : 50 als beweisend fUr Ruhr, bei der 
Sonne-Kruse-(E-)Ruhr schon von 1 : 20. 

Prognose. Bei jungen Sauglingen ist die Prognose zunachst als ernst zu be­
trachten, bis sich nach 2-3 Tagen zeigt, ob der Organismus unter dem EinfluB 
der Therapie die Krankheit lokalisieren und schwere Allgemeinerscheinungen 
vermeiden kann. W 0 schon in den ersten 24-36 Stunden Intoxikationserschei­
nungen auftreten, sind die Aussichten sehr schlecht. 

Therapie. Die fruher vielfach versuchte spezifische Ruhrtherapie mit anti­
toxischem Serum ist als wirkungslos aufgegeben worden. Die Behandlung ist 
bei Krankheitsbeginn zunachst eine rein diatetische. Ein AnlaB, Ab£iihrmittel 
oder Darmdesinfizienzien zu verabreichen, besteht nicht. Die Diat muB so 
gestaltet sein, daB die Kinder nicht hungern, daB die Durchfallsneigung nicht 
vermehrt wird und daB neben der Nahrung Adsorbentien mit einem guten Ad­
sorptionsvermogen (Kohle, Apfel) verabreicht werden. Bei Sauglingen jenseits 
des 8. Lebensmonats und bei alteren K indern werden 2-3 Tage lang je nach Alter 
2-400-600 g gut geschalter und geriebener Rohapfel und yom 3. Tage ab vor­
sichtig zuckerarme, eiweiBreiche Milch (Buttermilch, EiweiBmilch) verabreicht. 
Werden die Durchfalle seltener, so kann bei j ungeren Kindern der Milch Mehl und 
Zucker zugesetzt und innerhalb der nachsten 8-10 Tage zu einer Milchbreikost 
ubergegangen werden. Bei alteren Kindern kann man mit dem Nachlassen der 
Durchfalle Quark, Buttermilch, gerostetes Brot, Heidelbeerkompott und ahnliches 
vom 3.-4. Tage ab verabreichen. Jungen Sauglingen wird, wo es moglich ist, 
Zwiemilch, ein Teil Muttermilch und daneben Butter- oder EiweiBmilch verab­
reicht. Daneben bekommen die Kinder pro Tag 15-20 g tierischer oder pflanzlicher 
Kohle, die der Milch zugesetzt und, wo sie verweigert wird, mit der Magensonde 
eingegossen wird. Daneben la13t man dunnen Tee trinken und beginnt nach 
einigen Tagen mit einem vorsichtigen Zusatz von Kohlehydraten zu den eiweiB­
reichen Milchen. Wo der Durchfall zu Intoxikationserscheinungen ge£iihrt hat, 
gelten die, in dem Kapitel uber die Sauglingsintoxikation gegebenen Richt­
linien. DaB der Charakter der Stuhle bei einer bakteriellen Dickdarmerkrankung 
nicht in der gleichen Weise durch die verabreichten Heilmilchen beeinfluBt 
werden kann wie bei einer echten Ernahrungsstorung, liegt auf der Hand. Eine 
Indikation, die Nahrungszufuhr zu beschranken oder die Heilmilch zu wechseln, 
besteht aber nicht, wenn die Stuhle zunachst schlecht bleiben. Das diatetische 
Ziel ist zunachst erreicht, wenn die profusen Durchfalle gestillt und die Schleim­
und Blutbeimischungen seltener werden. Die Gefahr von Hunger- und Durstzu­
standen ist bei der Ruhr groBer als bei unspezifischen 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 
beim Saugling! Bei chronischem Verlauf konnen Darmspiilungen mit Arg. nitro 
(0,05-0,1 %) oder Acid. tannic.-Losungen (0,2-0,5 %) und bei alteren Kindern 
Adstringentien wie Tannalbin per os versucht werden. 

Eine spezifische Ruhrprophylaxe gibt es ebensowenig wie eine spezifische 
Therapie. Da aber Ruhrinfektionen durch Hande oder Gebrauchsgegenstande 
ubertragen werden, die mit Kot verunreinigt sind, kann eine Weiterverbreitung 
der Krankheit durch entsprechende MaBnahmen mit Sicherheit verhutet werden. 
Windeln, Bettzeug, Kleider sind dementsprechend sofort nach Gebrauch zu 
desinfizieren. Bei wiederkehrimden Anstaltsepidemien ist das Pflege- und 
Kuchenpersonal nach Keimtragern zu untersuchen. 
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Typhus abdominalis. 
Unter Typhus wird eine durch den EBERTHSchen Bacillus hervorgerufene 

infektiOse Allgemeinerkrankung verstanden, die sich im wesentlichen in den 
lymphatischen Systemen des Organismus und am starksten in dem des Darmes 
abspielt und zu einer Reihe von charakteristischen klinischen Lokal- und 
Allgemeinerscheinungen fiihrt. 

Aus Krankheitsbildern, die von IfIpPOKRATES geschildert wurden, kann gefolgert werden, 
daB der Typhus schon im Altertum vorkam. Seine Abtrennung von anderen typhusahn­
lichen Erkrankungen, dem Flecktyphus, dem Febris recurrens, dem Paratyphus und anderen 
geschah erst in der Neuzeit. 

Der von EBERTH entdeckte und von GAFFKY zuerst in Reinkultur geziichtete 
Typhusbacillus ist ein plumpes, gut bewegliches, gramnegatives Stabchen, das 
kulturell und immunbiologisch von anderen Keimen der Typhus - Coligruppe 
differenziert werden kann. Vor Licht und Austrocknung geschiitzt, kann er 
sich auBerhalb des menschlichen Organismus (Wasser, Lebensmittel) wochenlang 
lebens- und infektionstiichtig erhalten und unter Umstanden sogar vermehren; 
Beim Erkrankten ist der EBERTHsche Bacillus im Urin und in den Faeces ent­
halten. Die Infektion geschieht zum Teil direkt von Mensch zu Mensch mit kot­
oder urininfizierten Hiinden oder indirekt, wenn Trinkwasser durch den Einbruch 
bacillenhaltiger menschlicher Defekte in die Wasserleitung oder Brunnen. ver­
unreinigt oder Lebensmittel (Butter, Milch, Gemiise) infiziert werden. 

Der Typhus der Kinder unterscheidet sich um so mehr von dem klassischen 
Bild des Erwachsenentyphus, je jiinger die Kinder sind. Ein deutlicher EinfluB 
des Alters ist diesseits der Pubertat auf die Disposition fiir Typhuserkrankungen 
nicht erkennbar. Die angebliche Seltenheit des Siiuglings- und Kleinkindertyphus 
ist darauf zuriickzufiihren, daB die Erkrankung um so milder und atypischer 
verlauft, je jiinger die Kinder sind und infolgedessen meist nicht als Typhus 
erkannt wird. 1m folgenden wird vor allem das Krankheitsbild des Sauglings­
und Kleinkindertyphus beschrieben und das des Erwachsenentyphus als bekannt 
vorausgesetzt. Altere Schulkinder reagieren auf Typhusinfekte weitgehend 
wie Erwachsene. 

Die Inkubation des Typhus betragt 10-14 Tage. Der Krankheitsbeginn 
unterscheidet sich beim Siiuglingstyphus von dem bekannten treppenformigen 
Temperaturanstieg der Erwachsenen und alterer Kinder insofern, als der Fieber­
beginn bei der Mehrzahl der Falle ein plotzlicher ist. Die fiir den Erwachsenen­
typhus typische Bradykardie beobachtet man beim Saugling selten, ebenso 
den M ilztumor. Die belegte Zunge und die I nitialbronchitis des klassischen 
Typhusbegin:ns sind oft vorhanden, da aber die beiden anderen typischen 
Zeichen fehlen, deuten sie nicht auf einen spezifischen Infekt. In der Mehrzahl 
der Falle bestehen maBige DurchfiJ,lle, wie man das im ersten Lebensjahr auch 
bei anderen fieberhaften Infekten zu sehen gewohnt ist, ohne daB die Stiihle 
einen Sondercharakter tragen. Das Stuhlbild kann aber auch normal sein und 
manchmal sogar Verstopfung bestehen. Die blaBroten, stecknadelkopfgroBen 
Roseolen, die auf Druck verschwinden, mit Vorliebe auf dem Bauch sitzen 
und bei Erwachsenen und alteren Kindern in der zweiten W oche auftreten, be­
obachtet man nur in einem Bruchteil der FaIle. Der Bacillennachweis im 
Blut, der beim Erwachsenen regelmaBig gelingt, wird beim Saugling auch 
zu Krankheitsbeginn haufig vermiBt. Das gleiche gilt von dem Bacillengehalt 
des Urins und des Stuhles wahrend der ganzen Erkrankungszeit. Eine positive 
Diazoreaktion ist auch nur bei einem Teil der Kinder zu beobachten. Der 
Typhus des Sauglings und jungen Kleinkindes verlauft also· sehr haufig unter 
dem Bilde einer unspezifisch aussehenden, hochstens 6-7 Tage, meist aber 
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kiirzer dauemden /ieberha/ten Erkrankung mit einer leichten Bronchitis und 
maI3igen DurchfalIen, bei der die klassischen klinischen Typhuszeichen, die 
Bradykardie, der Milztumor, die Roseolen, die typische Fieberkurve und vor 
aliem auch der Status typhosus (BewuBtseinstriibungen), feWen und deren 
Spezifitat haufig nicht durch den Nachweis von Typhusbacillen erwiesen 
werden kann. 

RegelmaBiger als die klinischen Zeichen und die bakteriologischen Befunde 
sind ein p08itiver Agglutination8titer 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 FeWen von eosinophilen Zellen der Ver­
dacht einer Typhuserkrankung auszusprechen. Dieser Verdacht wird trotz 
negativ bleibender bakteriologischer Befunde praktisch zur GewiBheit, wenn ein 
p08itiver Agglutination8titer au/tritt oder ein am Untersuchungstag vorhandener 
in der Folge an8teigt. 

Das leichte Krankheitsbild des Sauglingstyphus und seine kurze Dauer, 
die Seltenheit des Milztumors und der Roseolen und die Haufigkeit negativer 
Blutbefunde weisen darauf hin, daB es in diesem Alter nicht zu so schweren und 
lange dauemden Bakterieamien kommt wie spater. J\uch im Darm sind die 
Prozesse gutartiger, denn die beim Erwachsenen so gefiirchteten Darmblutungen 
und -per/orationen sind beim Saugling und jungen Kleinkind auBerordentlich 
8elten. Wo bei jungen Sauglingen dem Typhus nicht infolge der Durchfalie 
ein durch den Wasserverlust bedingter toxischer Zustand aufgepfropft wird, 
ist die Prognose, ebenso wie fiir das ganze Kleinkindesalter und fUr junge 
Schulkinder, giinstig zu stellen. 

Je alter die Kinder sind, um so mehr ahneln Krankheitsbeginn und -verIauf 
mit ihrer Temperaturkurve, der Typhuszunge, der Initialbronchitis, der Brady­
kardie, dem Milztumor, den Roseolen und der RegelmaBigkeit der bakteriolo­
gischen Blutbefunde dem Erwachsenentyphus, auBer daB Darmblutungen und 
-perforationen sehr selten sind. Auch andere Komplikationen des Erwachsenen, 
die Pneumonie, die Polyneuritis, die Myokarditis, die Vasomotoren-Schadigungen 
sind selten. Bei Schulkindern kann man aber schon haufiger einen echten 
Status typhosus beobachten. 

Die DiHerentialdiagnose gegeniiber zentraler Pneumonie, Miliartuberkulose, 
kryptogenetischer Sepsis, an die zu Krankheitsbeginn wegen des fehlenden Lokal­
befundes haufig gedacht werden muB, sichert neben dem klinischen Allgemein­
bild der bakteriologische und morphologische Blutbefund mit seiner Leukopenie 
und dem Fehlen der eosinophilen Zelien. 

Die Therapie des Kindertyphus ist sowoW beim Siiugling als auch im spiiteren 
Alter vorwiegend eine diatetische. Beim Saugling muB versucht werden, die 
Durchfalie zu beeinflussen und alteren Kindem mit ihren langer dauemden 
Fieberzustanden durch eine reizlose, aber abwechslungsreiche Kost geniigende 
Calorien zuzufiihren, um schwerere GewichtsverIuste zu verhindem. Beim Status 
typhosus und bei jedem langer dauemden Fieberzustand muB durch eine Bettung 
am offenen Fenster oder einer offenen Veranda, durch milde Hydrotherapie 
und wechselnde Lagerung im Bett Pneumonieprophylaxe getrieben werden. 

Die Methoden der bakteriologischen Diagnostik, die IsolierungsmaBnahmen, 
die laufende Desinfektion und die Meldepflicht sind die gleichen wie bei Er­
wachsenen. 

Paratyphus, }'ebris undulans (BA.NG). 
Keime, die zwischen der echten Typhus- (EBEBTH) und Coligruppe rangiert 

werden, der Bacillus Paratyphus A (ACHARD) und der Bacillus Paratyphus B 
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(SCHOTTMULLER) sind imstande, typhusii,hnliche Bilder (Milztumor, Roseolen, 
Status typhosus) zu produzieren. Die B-Erkrankungen sind die haufigeren. 
Auch bei Kindern beginnt der yom Paratyphusbacillus B hervorgerufene Typhus 
meist mit einem pl6tzlichen Temperaturanstieg. Die Fieberdauer ist in der 
Mehrzahl der Fane kiirzer als bei echtem Typhus, die Roseolenbildung aber 
gelegentlich so stark, daB regelrechte morbilliforme Exantheme entstehen. 
Paratyphusbacillen k6nnen aber in jedem Lebensalter auch ganz akut verlaufende 
Gastroenteritiden hervorrufen, deren explosionsartiges Auftreten zum Teil mit 
der Sondereigenschaft des Erregers zusammenhangt, ein hitzebestandiges Toxin 
in seine Nahrsubstrate abzugeben (Fleischvergiftung, Infektionen anderer Lebens­
mittel). Gelegentlich verlauft ein Paratyphusinfekt mit Allgemeinerscheinungen 
und mit Stiihlen, die der Ruhr auBerordentlich gleichen. Beim Saugling beob­
achtet man gar nicht selten eine Paratyphussepsis, die als Gastroenteritis be­
ginnt und yom Darm aus zur Bakterieamie und zu eitrigen Metastasen fiihrt. 
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 langerem 
Bestehen durch die Agglutination zu sichern. 

Trotzdem bei Kindern bisher erst einige FaIle von BANGScher Krankheit 
bekannt geworden sind, ist bei lange dauernden, das Allgemeinbefinden auffallend 
wenig beeinflussenden Fieberzustanden mit Milz- und Leberschwellungen und 
Neigungen zu Darm- und Nasenblutungen an die Febris undulans zu denken. 
Die Diagnose wird durch die spezifische Agglutination gesichert. Die Therapie 
ist eine symptomatische. 

Rotlanf (Erysipelas). 
Unter Rotlauf (ROSE) wird eine infektiose, fast ausschlieBlich von Strepto­

kokken hervorgerufene und durch eine charakteristische Rotung und Schwellung 
deutlich abgegrenzte Raut- und Unterhautentziindung verstanden, die zu einer 
flachenhaften Ausbreitung und zur Wanderung iiber weite Hautgebiete neigt. 

Die Krankheit war schon im Altertum wohlbekannt, in der vorbakteriellen 
Zeit ein standiger Gast in Rospitalern, Gebar- und Kinderanstalten und eine 
haufige Folge operativer Eingriffe jeder Art (Abnabelung, Beschneidung, Pocken­
iichutzimpfung) . 

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 eine kleiner Teil der Exponierten an Erysipel. Die Ursachen 
fiir die verschiedene Disposition sind unbekannt. Da der Erreger unverletzte 
K6rperdecken nicht durchdringen kann, miissen Zustande, die zu kleineren, oder 
groBeren Rautde£ekten fiihren, die Disposition fUr die Erkrankung erhohen. 

Die Inkubation ist kurz und betragt haufig nur 24-48 Stunden. Der Krank­
heitsbeginn ist bei alteren Kindern ebenso wie bei Erwachsenen ein pl6tzlicher, 
haufig mit Schiittel£rost und in der Regel mit hohem Fieber. Dabei ist das 
Erysipel oft noch nicht sichtbar und entwickelt sich erst in den nachsten 12 bis 
24 Stunden als scharf umschriebene, mit einem wallartigen, unregelmii,f3igen Rand 
gegenuber der gesunden Haut abgesetzte Rotung. Bei Neugeborenen und jungen 
Sauglingen £ehlt die scharfe Begrenzung der erysipelat6sen Raut. Das Gesichts­
erysipel, das meist von det Nase ausgeht, fiihrt zu machtigen Schwellungen und 
Odemen der Augenlider und beiderseits der Nase zu charakteristischen, schmetter­
lingsfliigeHihnlichen Erysipelfiguren auf den Wangen. Erysipele der behaarten 
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Kopfhaut werden leicht iibersehen, weil sich dabei die Haut nicht rotet, sondern 
nur infolge ihrer entziindlichen Durchtrankung einen . matten Glanz zeigt. 
Erysipele konnen iiber den ganzen Korper wandern, wobei der erkrankte Haut­
bezirk etwa in dem gleichen Umfang abblaBt und heilt, in dem am anderen 
Erysipelende die Ausbreitung und Weiterwanderung erfolgt. An den Stellen, 
wo die Haut besonders fest mit der Unterlage verwachsen ist, macht die Wan­
derung haufig, aber nicht immer halt. Nach der Abheilung tritt eine kleienformige 
Abschuppung der Haut auf. Neben der Haut konnen auch die Schleimhaute 
erkranken und im Mittelohr eitrige Otitiden und im Larynx Stenosen und Glottis­
odeme entstehen. 1m Blute besteht eine betrachtliche Hyperleukocytose, die 
Milz ist geschu'ollen, aber wegen ihrer Weichheit schwer zu tasten. Das 
Sensorium ist in der Regel frei. 

1m Spiel- und Schulalter verlauft das Erysipel meist gutartiger als beim 
Erwachsenen. Die Entfieberung erfolgt in wenigen Tagen, ein Einbruch der 
Streptokokken in die Blutbahn oder lokale septische Prozesse sind selten. 

Anders liegen die Dinge beim Neugeborenen und beim jungen Saugling. 
Das Erysipel des Neugeborenen nimmt haufig vom Nabel, manchmal aber auch 
von den Respirations- oder Genitalschleimhauten seinen Ausgang. Es verrat 
die Keigung, eitrige Einschmelzungen, Nekrosen und Sepsis hervorzurufen. Von 
der Nabelwunde aus kommt es iiber eine Peri- oder Endarteritis zu praperitonealen 
Phlegmonen und zur Peritonitis oder von einer Thrombo- oder Periphlebitis 
zu Leberabscessen und zur Sepsis. Aber auch, wenn die Nabelwunde schon 
verheilt ist, beobachtet man gar nicht selten bei jungen Sauglingen als Folge 
eines Bauchdeckenerysipels eine Peritonitis per continuitatem. Wahrend im 
Spiel- und Schulalter die Progn08e eines Erysipels giinstig ist, muB sie in den 
ersten 2-3 Lebenswochen als auBerordentlich ernst bezeichnet werden. Aber 
auch noch in den nachsten Lebensmonaten ist ein Erysipel stets eine gefahr­
liche Erkrankung. 

Eine spezifische Therapie des Erysipels gibt es nicht. Von den symptomati­
schen Arzneimitteln ist denen der Vorzug zu geben, die neben ihrer angeblich 
hemmenden Wirkung auf den Erreger lokal das Gefiihl der Spannung und 
des Schmerzes erleichtern. Unter diesem Gesichtspunkt erscheinen Verbande 
mit essigsaurer Tonerde als empfehlenswert. Mechanisch (Heftpflasterstreifen) 
oder mit Desinfizienzien (Jodtinktur usw.) kann die Wanderung eines Erysipels 
nicht aufgehalten werden. Durch Hohensonnebestrahlungen kann man vel"­
suchen, die Genesung bei langsam abheilenden Erysipelen zu beschleunigen. 
Bei jungen Sauglingen sind Injektionen von lO-20 ccm miitterlichen Blutes 
zu empfehlen. 

PFEIFFERsches Driisenfiebel'. (InfektiOse Mononncleose.) 
In neuester Zeit wird wieder ein Symptomenkomplex als spezifische Infek­

tionskrankheit beschrieben, den E. PFEIFFER schon 1880 als Driisenfieber be­
zeichnet und als morbus sui generis aufgefaBt hatte, dessen Spezifitat aber 
in der Folge vor aHem von Kinderarzten bestritten worden war. 

Unter PFEIFFERschen Driisenfieber wird zur Zeit eine infektiOse Allgemein­
erkrankung verstanden, die in der Regel mit Fieber, Driisenschwellungen und 
einer Hyperlymphocytose und oft mit Milz- und LebervergroBerungen und 
anginosen Erscheinungen im Rachen oder Nasopharynx einhergeht. 

Der Blutbefund, der die PFEIFFERsche Krankheit angeblich aus dem Reer der im 
Kindesalter besonders haufigen fieberhaften Driisenschwellungen als spezifische Krankheit 
heraushebt, war dem Entdecker des Driisenfiebers nicht bekannt. DaB bei der in der Folge 
auBerordentlich verfeinerten Diagnostik aus dem von PFEIFFER gezeichneten Bildern eine 
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Reihe fieberhafter Driisenschwellungen gestrichen werden muBten, weil man ihre verschieden­
artigen Ursachen erkannte, erscheint nicht verwunderlich. Nachdem man aber infolge der 
Notwendigkeit solcher Korrekturen den Begriff des PFEIFFERschen Driisenfiebers volIig 
aufgegeben hatte, ist man neuerdings auf Grund von Beobachtungen iiber Anginen mit 
"lymphatischenReaktionen" zu dem SchluB gelangt, daB in der PFEIFFERSchen Beschreibung 
doch ein richtiger Kern enthalten war. Es zeigte sich, daB bei den als "Monocyten-Anginen" 
oder Anginen mit "Iymphatischer Reaktion" beschriebenen Krankheitsbildern nicht die 
Angina seIber, sondern die begleitenden Driisenschwellungen, das Fieber und die Iymphatische 
Reaktion die obligatorischen Hauptsymptome sind. 

Da schon mehrfach epidemieartige Hiiufungen solcher fieberhafter, hyperlympho­
cytiirer Driisenschwellungen mit und ohne Angina beobachtet wurden, werden sie als eine 
spezifische Infektionskrankheit aufgefaBt. Uber den Erreger ist nichts bekannt. So nahe­
liegend und berechtigt der Gedanke an einen spezifischen Erreger auch fiir die Fiille sein 
mag, wo solche Symptomenbilder gehiiuft auftreten und so wahrscheinlich sich auch aus der 
alten PFEIFFERSchen Beschreibung ein wahrer Kern herauskrystallisieren wird, bei ,,8pO­
radi8chen lymphati8chen Reaktionen" wird zur Zeit zweifelaohne viel zu freigebig mit der 
Diagno8e PFEIFFERSches Drii8enfieber umgegangen. Hyperlymphocytosen folgen hiiufig 
bei einer ganzen Reihe von Individuen auf den gleichen Infekt, der programmgemiiB 
bei der Mehrzahl der Menschen eine Hyperleukocytose hervorruft, andererseits konnen 
Krankheitserreger der verschiedensten Art (Keuchhusten-, Tuberkelbacillen) fast regelmiiBig 
Hyperlymphocytosen hervorrufen. Hinter den in der Literatur als PFEIFFERSChes Driisen­
fieber beschriebenen Krankheitsbildern mit miiBigen Temperaturen, diskreten Driisen­
schwellungen und lymphatischen Reaktionen verbergen sich zweifelsohne die verschieden-
artigsten Zustiinde. . 

Klassische Falle von infektioser Mononucleose beginnen nach einer Inkubation 
von 3-6 Tagen plotzlich mit hohem Fieber und Driisenschwellungen um die 
obere Korperapertur herum, die offensichtlich die Eintrittspforte fiir die infek­
tiose Noxe darstellt (Driisen am Warzenfortsatz, im Kieferwinkel, vor und hinter 
dem Kopfnicker). Die haufig vorhandenen Anginen und Nasopharyngitiden 
stellen Primarherde dar, von denen aus sich die Infektion ausbreitet. Es kommt 
dabei in der Regel nicht nur zu einer Miterkrankung der Driisen, in deren Quell­
gebiet sich die anginosen Prozesse abspielen, sondern infolge der "Lymphotropie" 
der infektiosen Noxe zu allgemeinen Driisenschwellungen (Leiste, Ellenbogen­
beuge, Achselhohle und wahrscheinlich auch im Mediastinum und Mesenterium). 

Die Anginen konnen lacunar, aber auch diphtherisch aussehen und ihre 
Bakterienflora eine sehr wechselnde sein. Die Driisen kommen fast nie zur 
Einschmelzung, das Fieber halt im Durchschnitt 6-8 Tage an. Die Hyper­
lymphocytose (20000 weiBe Zellen und mehr) wird nicht von den normalen Blut­
lymphocyten bestritten, sondern von klein- und groBzelligen mononuclearen 
Zellen mit stark basophilem Protoplasma, die aller Wahrscheinlichkeit nach zu 
den Lymphocyten und nicht zur Klasse der normalen mononuclearen Zellen des 
Blutes gehoren. Der etwa in der Halfte der FaIle auftretende Milztumor kann 
die Zeit der Krankheit lange iiberdauern. Die Behandlung der Erkrankung ist 
eine symptomatische, ihre Prognose ist giinstig. 
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Die Tuberkulose des Kindes. 
Von 

F. GOEBEL-Halle. 

Fur das Verstandnis der Tuberkulose des Menschen, insbesondere der des Erwachsenen, 
ist die Voraussetzung eine klare Kenntnis der Tuberkulose des Kindes. Denn, wie schon 
v. BEHRING sagt: die menschliche Lungenschwindsucht ist bloB das Ende yom Lied, das 
einem Schwindsuchtskandidaten schon an der Wiege gesungen worden ist. 

Nachdem ROBERT KOCH zunachst (1884) zwischen dem Erreger der Tuberkulose des 
Menschen und der des Rindes einen Unterschied nicht gesehen hatte, steht es seit etwa der 
Jahrhundertwende fest, daB es einen Typus humanus und einen Typus bovinus des Tuberkel­
bacillus gibt, unterschieden vor aHem dadurch, daB der Typus humanus fur das Rind nicht 
oder gering, der Typus bovinus dagegen fur den Menschen hoch virulent ist. 1m Gegensatz 
zum humanus ist der bovinus hoch pathogen fur Rinder, Schweine, Kaninchen und Mause, 
wiilirend Meerschweinchen und Mfen fur beide Typen gleich stark empfiinglich sind. Kon­
stante und grundsatzliche Unterschiede in morphologischer Hinsicht oder bezuglich der 
Farbbarkeit bestehen nicht; als Kultur ist im aHgemeinen der bovinus schwer zu zuchten 
und wachst in den ersten Generationen ,langsamer als der humanus. 

Auf das Bestehen einer ultravisiblen Entwicklungsform des Tuberkelbacillus wird hier 
und im folgenden nicht eingegangen, da es noch nicht genugend gesichert erscheint. 

Fur den Menschen sind also beide Typen hoch virulent. Der Typus bovinus ist von 
Bedeutung besonders fUr die Tuberkulose des Kindes; durch ihn sind nach verschiedenen 
Statistiken 10--22,5% aller Tuberkulosen im Kindesalter verursacht. Am haufigsten ist 
er nachgewiesen bei Kindem der ersten 5 Lebensjahre, besonders bei Abdominaltuberkulose; 
spater tritt mehr und mehr der humane Typus in den Vordergrund. 

Die Tuberkelbacillen (beider Typen) enthalten in ihrer Leibessubstanz starke Endo­
toxine; zuchtet man sie auf einem flussigen Nahrboden wie Glycerin-Peptonbouillon, dann 
gehen in diesen die loslichen Stoffwechselprodukte der Tuberkelbacillen und die Endotoxine 
abgestorbener und zerfaHener Bacillen uber. Wenn man das Filtrat einer solchen 8 bis 
10 Wochen alten und im stromenden Dampf sterilisierten Kultur auf dem Wasserbad auf 

1/10 seines urspriinglichen Volumens einengt, so ist die so entstandene dunkelbraune Fliissig­
keit das Alttuberkulin KOCH, das demnach eine Flussigkeit von sehr komplexem Charakter 
ist. Denn es enthalt: 1. in IOfacher Konzentration die Bestandteile der Glycerin-Pepton­
bouillon, 2. aus dem Stoffwechsel der Tuberkelbacillen hervorgegangene geloste Ektotoxine 
und 3. gelOste Leibessubstanz abgestorbener Tuberkelbacillen mit Endotoxinen. 

Tuberkulin ist fur einen Menschen, der noch nie mit Tuberkelbacillen in Be­
ruhrung gekommen ist, eine indifterente Fliissigkeit; sie kann ihm, ohne daB er 
reagiert, in betrachtlicher Menge eingespritzt werden. 

Injiziert man dagegen Tuberkulin in genugender Dosis einem Menschen, der 
einmal eine Intektion mit Tuberkelbacillen erlebt hat, dann reagiert er in spezitischer 
Weise auf verschiedene Art: 1. iirtlich mit einer nach 48 Stunden ihren Hohe­
punkt erreichenden heftigen Entziindung = Lokalreaktion, 2. am Krankheits­
herd und dort mit unberechenbaren Gefahren verbunden mit verstarkten Ent­
ziindungserscheinungen = Herdreaktion (alte abgelaufene Lokalreaktionen be­
antworten nach 6-10 Stunden subcutane Einverleibung von Alttuberkulin mit 
einer starken Rotung = Auttlammreaktion), 3. allgemein, gleichfalls als Ausdruck 
einer fiir den Patienten heraufgerufenen Gefahr, nach 6-10 Stunden mit Fieber, 
Krankheitsgefiihl, Kopfschmerzen u. dgl. = Allgemeinreaktion und 4. mit einem 
noch nicht ganz unbestrittenem Tuberkulinexanthem von scharlach-, masern­
oder varicellenartigem Aussehen. Der tuberkulOs Infizierte reagiert also anders 
auf Tuberkulin als der von Tuberkelbacillen noch unberiihrte Organismus; 
er ist gegen Tuberkulin allergisch geworden. Positiver Ausfall einer Tuberkulin­
reaktion beweist mithin die irgend einmal stattgefundene Auseinandersetzung 
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mit Tuberkelbacillen, besagt aber, da die Tuberkulinallergie grundsatzlich das 
ganze Leben hindurch bestehen bleibt, nichts uber den Zeitpunkt des Ereignisses 
und nichts daruber, ob der KrankheitsprozeB noch besteht oder schon ausgeheilt 
ist; ein SchluB auf eine aktive Tuberkulosekrankheit ist nicht ohne weiteres 
erlaubt. Negativer Ausfall einer Tuberkulinprobe bedeutet im allgemeinen, 
jedoch mit nicht zu vernachlassigenden Ausnahmen, Unberuhrtheit des Korpers 
von Tuberkelbacillen; eine etwa spielende Krankheit kann nichts mit Tuberkulose 
zu tun haben. Uber Ausnahmen und Naheres siehe unter "Diagnose". 

Die Tuberkulinallergie nimmt unter den allergischen Zustanden, die wir kennen, eine 
gewisse Sonderstellung ein: sie entsteht unter natiirlichen Bedingungen nur durch die Aus­
einandersetzung zwischen lebenden Bacillen und dem Organismus und ist nur schwierig 
und unter bestimmten Voraussetzungen zu erzeugen durch Injektion von abgetoteten 
Tuberkelbacillen oder von Tuberkulin. Zweifellos hat die Tuberkulinallergie mit Tuber­
kuloseimmunitat etwas zu tun, wenn auch nur im Sinne eines relativen Schutzes: der Tuber­
kulinpositive ist zwar empfanglich fiir eine neue Infektion mit Tuberkelbacillen, diese lauft 
aber anders und milder ab als eine Erstinfektion, nach dem bekannten Vorbild des KoCH­
schen Fundamentalversuchs am Meerschweinchen. Ebenso wie wir humorale spezifische 
Antikorper gegen den Tuberkelbacillus nicht kennen, so ist auch die Tuberkulinreaktion 
keine einfache Antigen-Antikorperreaktion und das Tuberkulin kein Antigen. Sie ist aber 
auch nicht einfach ein anaphylaktisches Phanomen, sondern ihr Wesen ist noch nicht end­
giiltig klargelegt. Eine passive lJbertragung der Tuberkulinempfindlichkeit auf eine andere 
Person ist nicht moglich. Unter den aufgestellten Arbeitshypothesen seien genannt die von 
PmQUET, nach der die Tuberkulinreaktion auf einem giftigen Apotoxin beruht, das durch 
die Verbindung von Antikorpern - Erginen - mit Tuberkulin entsteht und die BESSAU­
sche Theorie der Tuberkulocyten, d. h. unter dem EinfluB der Infektion neu entstandener 
Zellen, die die Fahigkeit der Reaktion mit Tuberkulin besitzen. Das anatomische Bild einer 
positiven Tuberkulinreaktion der Haut gleicht dem tuberku16sen Gewebes. 

Eines jedenfalls diirfte sicher sein: wo keine Tuberkulinallergie besteht, da gibt es auch 
keine spezitische antituberkulose Immunitiit. 

Die Tuberkulinreaktionen sind ein zuverlassiges HiIfsmittel, um die Durch­
seuchung der Bevolkerungen mit Tuberkulose festzustellen. Dabei ergibt sich eine 
gewaltige Bedeutung der Tuberkulose fur das Kindesalter: 

Tuberkulinpositiv, d. h. der Organismus beherbergt lebende Tuberkelbacillen, 
ohne deshalb tuberkulosekrank sein zu mussen, sind in der stiidtischen Bevolkerung 
im 1. Lebensjahr etwa 4%, im 2. 9-12%, yom 3.-4. Lebensjahr an 25% 
und im 12.-13. Lebensjahr 50-60%. In der GroBstadt reagieren in der Arbeiter­
bevolkerung uber 90% der 14jahrigen positiv; in den Familien der Wohlhabenden 
und in dunner besiedelten landlichen Gegenden sind die Prozentzahlen niedriger, 
wei! dort der Kontakt mit dem Tuberkelbacillus spater erfolgt. 

Uber die Hiiufigkeit der Tuberkulose im Kindesalter gibt die folgende Sterb­
lichkeitstabelle (nach MORO-KELLER) einen Begriff: 

Von 10 000 

Alter Lebenden 
starben an 

Tuberkulose 

0- 1 IS,46 
1- 2 14,93 
2- 3 7,32 
3- 5 5,65 
5-10 4,23 

10-15 4,96 
15-20 12,SI 
20-25 17,70 

Alter 

25-30 
30--40 
40-50 
50--60 
60-70 
70-S0 

iiber 80 

Von 10 000 
Lebenden 

starben an 
Tuberkulose 

19,37 
17,60 
17,62 
19,46 
21,70 
15,SI 
7,00 

Insgesamt starben von 10000 Leben­
den an Tuberkulose 13,66. 

DieTuberkulosesterblichkeit der Kin­
der allein betrug urn das Jahr 1913 etwa 
9%00 und diirfte seitdem auf etwa 5 bis 
60/ 000 gefallen sein, gegen etwa 100/ 000 
beim Erwachsenen. Der Riickgang der 
Tuberkulosesterblichkeit der Kinder ist 
aber hinter dem der Erwachsenen weit 
zuriickgeblieben. Wie wir spater noch 
sehen werden, hat die Tuberkulosesterb­
lichkeit im Kindesalter zwei altersgebun­
dene Hohepunkte: das Siiuglingsalter und 
die Zeit der einsetzenden Pubertiit. 

Es gibt zwei Quellen der Ansteckung 
des Kindes mit Tuberkulose: der kranke 

Mensch und die krankeK uh, iiberwiegend der Mensch. Die groBe Mehrzahl der tuberkulinJl<?si­
tiven Kinder ist infiziert von Erwachsenen ihrer Umgebung und, da das Kind, je jiinger es 1St, 
urn so ausgesprochener, im wesentlichen mit Erwachsenen seiner Familie, also den Eltern, 

20* 
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im Haushalt lebenden GroJ3eltern und anderen nachsten Angehiirigen in Beriihrung kommt, 
so ist die Familie die Hauptquelle der Ansteckung vor allem des jungen Kindes mit Tuber· 
kulose. Diese intrafamiliare lnfektion iiberwiegt also an Haufigkeit weitaus die extrafamiliiire 
und die Ansteckungen, die sich nicht aufklaren lassen. Tuberkulosekrank werden intra· 
familiar infizierte in relativ gr5Berer Zahl als extrafamiliar Angesteckte; unter den Tuber· 
kulosekranken dieser Gruppe ist aber eigentiimlicherweise die Letalitat, besonders an 
Meningitis, griiJ3er als unter den intrafamiliar infizierten Tuberkulosekranken. 

FolgendeM echanismen kmnmen tilr die Ubertragung der A nsteckungen in Betracht: 
1. Die Kontaktinfektion in der Weise, daB das Kind sich mit dem am Kiirper oder der 

Kleidung des Kranken haftenden Sputum beschmiert und es verschluckt oder in etwaige 
Wunden der auJ3eren Haut hineinbringt. Eine nennenswerte Bedeutung haben diese Mog· 
lichkeiten nicht. 

2. Oder das Kind beschmiert sich beim Kriechen und Rutschen auf dem FuJ3boden mit 
frischem Sputum, das dort herumliegt, und infiziert sich auf die besprochene Art. Auch 
eine solche Schmierinfektion ist praktisch ohne besondere Bedeutung. 

Kontakt· und Schmierinfektion kiinnen verhiitet werden durch Selbstdisziplin des 
Kranken. Da trotz sorgfaltigen Auffangens des Auswurfes in dem dazu bestimmten GefaJ3 
die Zahl der Erkrankungen junger Kinder in der nachsten Umgebung eines Phthisikers 
so groJ3 ist, bleiben als haufigste Wege der Obertragung die Triipfcheninfektion und die 
Staubinhalation, um so mehr, als in der erdriickenden Mehrzahl der FaIle die Erstinfektion 
sich in der Lunge ansiedelt. 

3. Eine Tr6pfcheninfektion ware an sich auf eine Entfernung bis zu P/2 mauch fiir die 
Tuberkulose wohl denkbar, da griiJ3ere Bronchialtropfen hunderte, kleinste immer noch 
einige Tuberkalbacillen enthalten kiinnen. Unter anderem beweisen die Beobachtungen, bei 
denen ein nur stundenlanges Zusammensein mit dem Bacillenstreuer eine Infektion bewirkt 
hat, das Vorkommen der Triipfcheninfektion. Aber offenbar spielt eine noch wichtigere Rolle 
die Staubinhalation durch bacillenhaltigen flugfahigen Staub. Denn die kleinsten Bronchial. 
triipfchen haben immer noch 15--20"" Durchmesser und gelangen viel schwerer in die 
auJ3ersten Teile der Lunge, in denen sich der Primaraffekt ansiedelt, als Staubpartikel 
von 5--10"". Die ausgehusteten Tuberkelbacillen vertragen eine Austrocknung eine Reihe 
von Tagen; wenn flugfahiger Staub, wie es in der Umgebung eines hustenden Bacillen· 
streuers mit dem Eintrocknen der Bronchialtriipfchen geschehen muJ3, sich mit Bacillen 
beliidt, ist die Miiglichkeit zur Inhalation geschaffen. Auch an die Kleidung des Kranken 
geratener oder auf den FuJ3boden gefallener Auswurf wird nach dem Eintrocknen seinen 
Anteil an dem Zimmerstaub bilden. 

4. Die kranke Kuh kann zur Quelle der Ansteckung werden durch eine M ilchinfektion. 
Etwa die Halfte aller Schlachtkiihe hat eine Tuberkulose und von diesen wieder 1-5% 
eine Eutertuberkulose; aber sogar ohne Eutertuberkulose ist der Obergang von Bacillen 
in die Milch miiglich. Wenn in reichlich 20% aller Tuberkulosefalle beim Kind und in fiber 
11 % aller FaIle von tiidlich generalisierter Tuberkulose beim Kind der Typus bovinus 
gefunden wird, so beweist das eindringlich genug die Gefahr durch die Milchinfektion. 
Der Einbruch der Erreger erfolgt in diesem Fall allermeist durch den Verdauungskanal. 

Damit kommen wir zu den Eintrittsptorten des Tuberkelbacillus in den mensch­
lichen Korper. Daraus, daB, wie wir gesehen haben, der Inhalation der Tuberkel­
bacillen fiir die Ansteckung die weitaus groBte Bedeutung zukommt, ergibt sich 
als vornehmliche Eintrittspforte der Respirationstrakt, und zwar bildet sich der 
durch die Erstansiedlung der aspirierten Erreger entstehende Primiirattekt 
allermeist in der Lunge, in den Tubuli respiratorii bzw. in den Alveolen aus. Die 
Bronchien und die noch hoheren Abschnitte der Luftwege treten dane ben ganz 
in den Hintergrund. 

Die intrapulmonale Ersterkrankung iiberwiegt bei weitem die extrapl;llmonale. 
1m Abstand folgt an zweiter Stelle als Eintrittspforte der Darm; einen Uberblick 
bietet eine Zusammenstellung nach GHON und KUDLICH: Die prim are Eintritts­
pforte bei 2114 erfaBten Fallen war in 

Lunge Darm Nase Rachentonsille 
2028mal 24mal 2mal 
95,93% 1,14% 0,09% 

Mittelohr Haut Conjunctiva 
2mal 3mal Imal 

0,09% 0,14% 0,05% 
Nach anderen Statistiken findet sich ein primarer 

primare Darmtuberkulose im 1,7-28%. 

2mal 
0,09% 
unklar 
48mal 
2,27% 

Lungenherd 

Parotis 
Imal 

0,05% 
nicht erkennbar 

3mal 
0,14% 

in 70-80%, eine 
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Die N ase kann infiziert werden durch Inhalation oder Schmieriibertragung 
mit dem Finger, Gaumenmandeln, Rachentonsille, Parotis und Mittelohr durch 
Schlucken und Inhalation; fiir den Primaraffekt an der Haut ist das klassische 
Beispiel die Beschneidungstuberkulose der Vorhaut, entstehend dadurch, daB 
ein offen tuberkulOser Rabbiner die rituelle Aussaugung der Beschneidungs­
wunde vornimmt. Diese reine Kontaktinfektion ist wohl die einzige, die fiir 
Tuberkulose nennenswert in Betracht kommt. Andere Primaraffekte der Haut 
entstehen an den FiiBen durch Schmierinfektion, an den Lippen durch Lutschen 
an einem infizierten Schnuller u. dgl. mehr. Ein Primaraffekt auf der Augen­
bindehaut konnte ebenso durch Anfliegen aus der Luft wie durch Verreiben 
infektiosen Materials mit dem Finger zustande gekommen sein. 

Wo immer die Tuberkelbacillen in den bis dahin unberiihrten Korper ein­
brechen, die Erstinfektion liiuft nach ausnahmslosen festen Gesetzen ab (CORNET, 
BAUMGARTEN, TANGL): der Tuberkelbacillus kann mit dem Erfolg der Tuberkel­
erzeugung nirgendwo in den Korper eindringen, ohne an der Eintrittsstelle 
tuberkulose Veranderungen zu machen. Nahezu gleichzeitig mit dieser Eintritts­
pforte erkranken iiber die LymphgefaBe die zugehOrigen Lymphdriisen und halten 
dadurch, daB sie die Bacillen wie ein Filter abfangen, eine weitere Erkrankung 
auf, wenn sie nicht selbst soweit geschadigt werden, daB es zum Durchbruch 
und damit zur Ausbreitung der Infektion kommt. Die tuberkulOs erkrankte 
Eintrittspforte der Tuberkelbacillen heiBt der Primarherd, das Ganze, Primar­
herd, die tuberkulOse Lymphangitis und Lymphdriisenerkrankung zusammen 
ist der tuberkulOse Primarkomplex. 

Da in iiber 95% der FaIle der Primarherd in der Lunge sitzt, ist der Primar­
komplex am genauesten an der Lunge erforscht worden und zwar, da die Erst­
infektion in die Kindheit zu fallen pflegt, an der Lunge des Kindes. Am klarsten 
ausgebildet ist daher das Bild des Primarkomplexes in der Lunge des jungen 
Kindes, des Sauglings und Kleinkindes. Die Entstehung des Primarkomplexes 
in der kindlichen Lunge spielt sich folgendermaBen ab: Die Tuberkelbacillen - es 
geniigt einer oder ganz wenige - gelangen mit dem Luftstrom in die gut durch­
atmeten Teile der Lunge, also nur ausnahmsweise in die Spitze, allermeist in 
die etwa in HilushOhe liegenden Teile der Ober-, Unter- (und Mittel-)Lappen, 
rechts mit etwas groBerer Haufigkeit als links. Der Primarherd bildet sich nahc 
der Pleura aus, in der groBen "Oberzahl der Falle in Einzahl; zwei und mehr 
Primarherde sind verhaltnisma6ig seltene Ausnahmen. Die GroBe ist ver­
schieden, zum Teil entsprechend dem Alter des Prozesses; am haufigsten findet 
man Primarherde von Erbsen- oder KirschkerngroBe. Ganz junge Herde zeigen 
histologisch (nach GHON und KUDLICH) eine pneumonische Exsudation mit 
noch geringen Zerfallserscheinungen an den Zellkernen und sehen makroskopisch 
wei6 aus; altere Herde sind gelb und weisen eine ausgesprochene Verkasung 
auf, entweder nur zentral oder auch in groBerer Ausdehnung, bis zur primaren 
Kavernenbildung. In der Peripherie des Herdes bildet sich reichliches Granu­
lationsgewebe mit Tuberkeln, das eine Art von AbschluBwall um das verkasende 
Innere darstellt. 

Gleichzeitig erkranken die zugehOrigen Lymphdrilsen (PARRoTsches Gesetz, 
fiir die Entstehung des tuberkulosen Primarkomplexes ausgebaut durch Kuss, 
ALBRECHT, GHON, RANKE u. a.) ebenfalls mit dem Ergebnis der Verkasung in 
vollkommener Gesetzma6igkeit derart, daB die Einwanderung der Tuberkel­
bacillen mit dem Lymphstrom - zentripetal-orthograd - gemaB dem Leitungs­
gesetz geschieht. Die Erkrankung bleibt namlich nicht auf einen Lymphknoten 
beschrankt, sondern, beginnend mit der dem Primarherd am nachsten liegenden, 
ergreift sie nacheinander die auf dem Weg nach dem Venenwinkel eingeschalteten 
Lymphknotengruppen der Reihe nach (Schaltungsgesetz) in der Weise, daB die 
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Drusen, je weiter sie vom Primarherd entfernt sind, um so weniger stark befallen 
werden. Die zahlreichen Anastomosen zwischen rechts und links ermoglichen 
nach dem Verzweigungsgesetz das "Oberspringen auf die dem Primarherd· ent­
gegengesetzte Seite. 

Die Arwrdnung der fur das Gebiet der Lungen regioniiren Lymphknoten ist in der Riohtung 
des Lymphstromes die folgende: unmittelbar an der Lunge liegen zwisohen den ersten 
Verzweigungen der Bronohien die bronohopulmonalen Lymphknoten, im Winkel zwisohen 
reohtem und linkem Hauptbronohus die Bifurkationsdrusen. 1m Winkel zwisohen Traohea 
und Rauptbronohus, reohts starker ausgebildet als links, finden sioh die traoheobronohialen 
Drusen. Links liegen lateral der groBen GefaBe die seitliohen Mediastinaldrusen. Von den 
traoheobronchialen bzw. seitlichen mediastinalen Drusen zieht eine Driisenkette entlang 
den groBen GefaBen bis zum Winkel zwischen Vena jugularis und subclavia (Venenwinkel) 
und dort miinden die LymphgefaBe in den Truncus lymphaticus superior bzw. den Ductus 
thoracicus dicht vor ihrem EinfluB in die Vene. Rier bestehen Verbindungen mit den Supra­
olaviculardriisen und mit den beiderseits der Luftrohre dioht anliegenden Paratrachealdriisen. 

Wenn den Abwehrkraften des Korpers die Abriegelung des Primarherdes 
geIingt, und wenn nicht nach Durchbruch des letzten Lymphfilters oder durch 
unmittelbaren Einbruch eines verkasten Lymphknotens in ein BlutgefaB die 
Bacillen in die Blutbahn eindringen, dann bleibt die Tuberkulosekrankheit 
auf dem Stadium des Primarkomplexes stehen. Andernfalls erfolgt Generali­
sierung auf dem Lymph- bzw. Blutweg. Die auf eine ortliche Erkrankung 
beschrankte Periode des Primarkomplexes kann also tibergehen in eine Periode 
der Ausbreitung auf andere Organe, oder man kann (HAMBURGER, RANKE) 
in Anlehnung an den Ablauf der Syphilis zwei Stadien voneinander trennen, 
das Stadium des Primiirkomplexes als primares Stadium der Tuberkulose, das 
der Aussaat als sekundiires Stadium. Da aber eine Generalisierung zur Zeit 
des noch nicht ausgeheilten Primarkomplexes zu geschehen pflegt, gehen 
notwendigerweise Primar- und Sekundarstadium ineinander tiber und tiber­
schneiden sich in ihren Erscheinungen; man faBt daher beide besser zusammen 
alE! Fruhstadium (HAMBURGER). Wie wir gesehen haben, entwickelt sich alsbald 
nach dem ersten Eindringen von Tuberkelbacillen eine Tuberkulinallergie; die 
Umstimmung des Korpers beschrankt sich aber nicht auf eine allgemeine 
Reaktionsfahigkeit gegentiber dem TuberkuIin, sondern gleichzeitig wird auch 
die anatomische Gewebsabwehr gegen den Tuberkelbacillus anders. Die gesamten 
Reaktionsvorgange stehen unter dem Zeichen einer Allergie (RANKE). Das 
anatomische und kIinische Bild des Kampfes zwischen Organismus und Tuberkel­
bacillus wird also mit zunehmendem Alter der Infektion und, da sie in der Kind­
heit einzutreten pflegt, mit zunehmendem Lebensalter anders und wir konnen 
nach dem Frtihstadium der Tuberkulose ein Spatstadium unterscheiden, analog 
der Syphilis ein Tertiarstadium, namlich die Tuberkulose des Erwachsenen, 
die Phthise. Fiir die Entstehung der Erwachsenenphthise ist also die Voraussetzung 
eine frahere Kindheitsinfektion. 

(Die Stadieneinteilung nach RANKE: Primarkomplex, hamatogene Aussaat, isolierte 
Organtuberkulosephthise ist trotz ihres didakt~~chen Wertes schon deshalb praktisch kaum 
durchzufuhren, weil bereits beim Saugling AuBerungen aller 3 Stadien nebeneinander 
vorkommen. AuBerdem haben wir es vielfach nicht mit einer einmaligen, sondern mit oft 
wiederholter lnfektion zu tun.) 

Die durch die allmahIiche Umstimmung anders gewordene Abwehr auBert 
sich grundsatzlich darin, daB aus der generalisierten Tuberkulose die isolierte 
Organtuberkulose der Lunge geworden ist, die Lungenschwindsucht, bei der 
im anatomischen Bild die vorwiegend exsudative Gewebsabwehr durch eine 
proliferative produktive mit Gewebsbildung abgelost worden ist. Die Aus­
breitung des Prozesses in der Lunge geschieht nicht mehr auf dem Lymph­
Blutweg wie die Generalisation der Tuberkulose im Frtihstadium, sondern durch 
Aspiration infektiosen Materials aus den zerfallenden Bezirken in die Bronchien, 
"intrakanaIikular" . 
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Die Tuberkulose des Friihstadiums kann alsbald zum Stillstand kommen, 
sie kann aber auch weitergreifen, sowohl yom primaren Lungenherd aus als 
auch von den erkrankten regionaren Driisen. Der Ablauf der Erstinfektion 
wie der Tuberkulose iiberhaupt hangt ab von den verschiedensten Umstanden, 
die teils im Individuum, teils in der Umwelt begriindet liegen. 

Angeborene TuberkuJose. Von mehr theoretischer als praktischer Bedeutung ist die 
sehr seltene angeborene Tuberkulose, die man fruher (BAUMGARTEN) fur die haufigste Form 
der Ubertragung gehalten hat. Eine germinative Ubertragung, also durch Infektion des 
Spermatozoons oder des Eies, ist bisher nicht beobachtet worden, so daB die Tuberkulose 
der Placenta als einziger Ursprung einer kongenitalen Tuberkulose in Frage kommt, auf 
dem Blutweg oder, theoretisch, nach Durchbruch der Decidua vera uber die Infektion des 
Fruchtwassers auch als Futterungs- oder Aspirationstuberkulose. Immer wird es sich 
also urn Kinder schwer tuberkuliiser Mutter handeln, ein Umstand, der in jedem Einzel­
fall die sorgfaltige Prufung erfordert, ob die Ansteckung nicht nach der Geburt erfolgt 
ist. Ein Teil der intrauterin angesteckten Fruchte stirbt vor der Geburt ab, ein anderer 
Teil wird vorzeitig, unreif, geboren und Kinder mit normalem Geburtsgewicht bilden 
eine groBe Ausnahme. Auch die kongenital tuberkuliisen Kinder, die lebend zur Welt 
kommen, haben eine absolut schlechte Prognose; bisher ist wohl keines alter als 6 Monate 
geworden. 

Die Tuberkulinreaktion durfte in fruherem Alter positiv werden kiinnen, als bei post­
nataler Infektion (einmal mit 7 Tagen bei cutaner Prufung). 

Die hamatogen infizierten Kinder zeigen zum Teil die starksten anatomischen Verande­
rungen in der Leber und den benachbarten Lymphdrusen und klinisch kiinnen Symptome 
der Bauchtuberkulose deutlich sein wie Leber- und Milzschwellung, Peritonitis. Hauttuber­
kulide sind beobachtet worden, sowie andere Herde entsprechend der hamatogenen Einsaat, 
also in der Lunge, in entfernt liegenden Lymphdriisen, dem Ohr usw., da keineswegs in der 
Leber allein die Bacillen abgefangen zu werden brauchen, vielmehr die hamatogene Infektion 
grundsatzlich eine miliare Aussaat erzeugen muB. Unter Umstanden kann bei Ansiedlung 
in der Lunge ein typischer Primarkomplex entstehen. Die Allgemeinerscheinungen pflegen 
in Fieber, schlechtem Gedeihen und schnellem Verfall zu bestehen; vielfach wird sich die 
Diagnose im Leben nicht stellen lassen. 

Disposition und konstitutionelle Bereitschaft fUr Tuberkulose. Was zunachst 
die Frage einer erblichen Veranlagung zur Tuberkulose angeht, so muB nach 
den Ergebnissen der Zwillingsforschung eine solche angenommen werden 
(DIEHL, v. VERSCHUER). Wenn auch da, wo Kinder in tuberku16sen Familien 
erkranken, Ansteckung vorliegt und, wo diese verhiitet wird, die Kinder 
verschont bleiben, so ist dennoch die Erbanlage fiir Entstehung und Ablauf 
der Tuberkulose von unzweifelhafter Bedeutung. Dagegen ist iiber die Aus­
wirkung einer passiven immunitdt bei Sauglingen tuberku16ser Miitter Sicheres 
nicht bekannt. Ebensowenig laBt sich mit einiger Sicherheit sagen, ob all­
gemeine dispositionelle Minderwertigkeiten, wie etwa die sog. exsudative Dia­
these, die Engbriistigkeit, oder der Habitus asthenicus - der Habitus phthi­
sicus ist Ausdruck einer vorhandenen Phthise - den Boden fiir eine Tuber­
kuloseerkrankung des Kindes vorbereiten. Konstitutionelle Besonderheiten des 
vegetativen Nervensystems, das zur Infektabwehr in sicherer Beziehung steht, 
diirften den Ablauf auch einer Tuberkuloseinfektion beeinflussen (sog. Vago­
toniker gegeniiber Sympathicotonikern, Neuropathen usw.). 

1m einzelnen Organismus bestehen unverkennbare Organdispositionen, die 
zum Teil mit Altersdispositionen verkuppelt sind, insbesondere der Lungen, 
der weichen Hirnhaut, der Knochen, der Gelenke u. dgl. 

Dagegen ist eine Altersdisposition in gewisser Beziehung unverkennbar. 
Zwar ist in allen Lebensstufen die Lunge gleich bereit zur Annahme einer Erst­
infektion, aber je jiinger das Kind ist, umso ausgedehnter sind im allgemeinen die 
Erscheinungen des Primdrkomplexes. Eine Tuberkulose der gesamten Bronchial­
driisen findet sich vorwiegend im friihen Kindesalter und kommt im Schulalter 
kaum mehr vor. Die Ansteckung im ersten Lebensvierteljahr hat eine Letalitat 
von nahezu 100 % , die im 4. Vierteljahr von nur noch 33 % und am allergiinstigsten 
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lauft die Erstinfektion in der 2. Halfte des Kindesalters abo Auch bei den Einzel­
erscheinungen der Tuberkulose des Kindesalters sehen wir gewisse Alters­
gebundenheiten: Miliartuberkulose und tuberkulOse Meningitis haben ihre Haufung 
im 2. und 3. Lebensjahr, ahnlich wie die ausgedehnten Lungeninfiltrierungen. 

Ein EinfluB der Ernahrung auf den Tuberkuloseverlauf ist, wenigstens bei 
starkenAbweichungen yom Optimum, unverkennbar. Allgemeine Unterernahrung 
wirkt verhangnisvoll und von Bedeutung ist unter Einzelfaktoren offenkundig 
ein Mangel an A- und C-Vitamin. Fur einen EinfluB der Jahreszeit spricht 
der Anstieg der Miliartuberkulose und Meningitis in den Fruhlingsmonaten. 

Geschlecht und geschlechtliche Funktionen' sind nicht ohne Beziehung zur 
Tuberkulosekrankheit. Yom 10. Lebensjahr an uberwiegen die Erkrankungen 
der Madchen; Menstruation, Schwangerschaft und Stilltatigkeit beeinflussen 
die Tuberkulose der Erwachsenen ungunstig, die Pubertat ist eine Periode der 
Bedrohung fur tuberkulOse Knaben wie Madchen. 

Von sehr wesentlicher Bedeutung fUr den Ausgang der Erstinfektion - auch 
bei Sauglingen - ist es, ob nur einmal Tuberkelbacillen aufgenommen werden 
(bei einmaligem kurzem Zusammensein mit Bacillenstreuern) oder ob bei langerer 
Exposition in der Umgebung von Phthisikern in kurzen Zeitabstanden immer 
wieder Tuberkelbacillen in die Lungen gelangen. Die einmalige Infektion (Ge. 
legenheitsinfektion) wird in der Regel, bisweilen auch bei Sauglingen, unmerklich, 
ohne Krankheitserscheinungen ablaufen. Die gehaufte Infektion dagegen (Uber­
fallsinfektion) , bei der in der ersten Phase der Primarherdbildung immer neue 
Bacilleninvasionen erfolgen, und mehrere in ihrem Alter voneinander wenig 
verschiedene Primarherde entstehen konnen, ist von bedeutungsvoller Aus­
wirkung, wie die Schicksale von Kindern beweisen, die aus dem hochinfektiosen 
Milieu herausgenommen werden, verglichen mit dem von Kindern, die langer 
in unmittelbarer Nahe der Bacillenstreuer bleiben. 

In diesem Fall spricht man von Superinfektion; dabei ist zu bemerken, daB 
die Superinfektion sich anders und weniger ungunstig, wenn auch nicht folgenlos, 
auswirken wird, wenn sie spater erfolgt, nachdem das Individuum schon tiber 
spezifische Abwehrkrafte verfugt. 

Der Ausdruck Reinfektion ist fUr dieses Stadium der Tuberkuloseinfektion 
unlogisch und falsch. Streng genommen ware er nur da richtig, wo nach voll­
standiger Ausheilung mit vollstandiger Ausrottung aller Bacillen (was bei der 
Tuberkulose kaum vorkommen durfte) eine Neuansteckung erfolgt. ZweckmaBig, 
obwohl dieser Forderung dabei nicht genugt ist, ist es indessen, auch dann von 
Reinfektion im Sinne ASCHOFFS zu sprechen, wenn nach langdauernder Pause 
und klinischer Ausheilung aufs neue Tuberkelbacillen inhaliert werden. Davon 
wird unten bei der Abhandlung des infraclavikularen Fruhinfiltrates und der 
Phthise des spateren Kindesalters die Rede sein. 

Vor der Darstellung von Verlauf und Klinik des Fruhstadiums, also der 
Tuberkulose des Kindes, seien die Unterschiede zwischen dieser und dem Spat­
stadium, der Erwachsenentuberkulose = Phthise im ublichen Sinn, kurz umrissen: 
Wenn wir unter dem Wort Phthise mehr chronisch verlaufende und kaverni­
sierende Tuberkulosen der Lunge verstehen, so gibt es derartige Ablaufe zwar 
schon im Fruhstadium, sie sind aber ebenso wie die anderen Vorgange dieses 
Stadiums gekennzeichnet gegenuber der Erwachsenenphthise durch folgende 
Faktoren: die Prozesse des Fruhstadiums sind alle ganz vorwiegend exsudativer 
Natur, gegenuber den mehr proliferativen des alteren Menschen. Das Fruh­
stadium hat die Tendenz zur Generalisierung und beteiligt in ausgedehntem 
MaB die Lymphdrusen des Brustraums; die Erwachsenenphthise ist im wesent­
lichen die isolierte Organtuberkulose der Lunge, ohne Lymphdrusenbeteiligung 
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und mit Ausbreitung auf andere Organe wie Kehlkopf und Darm dureh die 
betre££enden Rohrensysteme, wahrend hamatogene Aussaaten eben wegen der 
fehlenden Drusentuberkulose seltener sind und unmittelbar dureh Einbruehe 
in das BlutgefaBsystem erfolgen. Der uberwiegend hamatogenen Ausbreitung 
des Fruhstadiums steht die intraeanalieulare des Spatstadiums gegenuber, 
vor aHem aueh in der Lunge, wo das typisehe apieo-eaudale Fortsehreiten dureh 
immer weitergehende Inhalation infektiosen Materials aus kavernisierenden 
Prozessen in die Bronehien erfolgt. 

Dieses Fortsehreiten von der Spitze zur Basis sehen wir im Fruhstadium 
nicht. Kavernisierende Tuberkulosen bevorzugen hier von Anfang an das 
Mittel- und UntergeschoB der Lungen. 

Verlauf und Klinik des Friihstadiums. 
Der Primiirkomplex der Lunge. Pathologisch-anatomisch entwickelt sich der Primar­

komplex der Lunge, wie schon geschildert wurde, derart, daB die inhalierten Tuberkel­
bacillen im Tubulus respiratorius bzw. der Alveole haften bleiben und dort unter 
rapider Vermehrung den tuberkulosen Primarherd erzeugen. In seinem friihesten Sta­
dium ist der Primarherd eine noch hirse- bis hanfkorngroBe kasige Pneumonie, alsbald 
besteht er aus einer Kasemasse, in der nur noch die elastischen Fasern des Lungen- und 
Bronchiengewebes darstellbar sind. Dann kommt es entweder zur vorlaufigen oder dauern­
den Abheilung dadurch, daB in Form aneinander gereihter Tuberkel ein Granulations­
gewebe aus Lymphoid-, Epitheloid- und Riesenzellen einen Wall um die verkaste Mitte 
bildet und diese selbst, meist unter Einlagerung von Kalksalzen unter Bildung eines festen 
Kalkherdes vernarbt. Die Tuberkelbacillen bleiben dabei bis auf weiteres am Leben und 
virulent. In Fallen mit besonders guter Abwehr kann der kleinbleibende Primarherd auch 
einfach narbig ausheilen. Oder der Primarherd nimmt eine andere, ungiinstige Entwicklung: 
er schreitet fort - besonders haufig bei jungen Sauglingen -, die kasige Pneumonia erreicht 
die GroBe einer Kirsche, WalnuB oder Mandarine, bricht in die Blutbahn ein und fiihrt zur 
Miliartuberkulose, oder eroffnet groBere Bronchien, in die das infektiose Material aspiriert 
und damit in Gestalt kasiger Bronchopneumonien weiter verbreitet wird. 

Der Kase im Inneren des wuchernden Primarherdes kann erweichen und ausgehustet 
werden; es ist eine (Primar. )Kaverne entstanden mit diinner, bindegewebsarmer Kapsel. 

Schon in den allerfriihesten Stadien des Primarherdes greift die tuberkulose Infektion 
iiber eine tuberkulose Lymphangitis auf die regionaren Lymphdriisen iiber, in der Richtung 
des Lymphstroms alsbald auf fernere Stationen, bis herauf zum Angulus venosus, so, daB 
die ferneren Driisen weniger befallen werden (s. oben). Sehr schnell und in viel groBerem 
Umfang als der Primarherd selbst verkasen die Lymphknoten von der Mitte aus; in den 
auBeren Teilen besteht eine "peri/okale" Entzundung mit Lymphocytenansammlung und 
gefiillten Capillaren. Diese perifokale Entziindung kann in die Umgebung der Driise iiber· 
greifen (Periadenitis), kann in dem anliegenden Bronchus eine kollaterale Entziindung 
der Schleimhaut (HiI1t8katarrh) erzeugen und sich mehr oder weniger tief in das Lungen­
gewebe hinein ausbreiten und hier charakteristische Schatten auf dem Rontgenfilm ver­
ursachen, die sich allmahlich, nach Wochen, Monaten oder Jahren wieder ganzlich zuriick­
bilden (epituberkulOs€8, paratuberkulOses, perihiliires In/iltrat oder Primiirin/iltrierung genannt.) 
Diese kann machtige Ausdehnung erlangen iiber einen ganzen Lappen hinweg und sogar 
noch den angrenzenden Lappen mitbeteiligen. Genau derselbe Vorgang findet sich in der 
Umgebung des Primarherdes, so daB auf dem Rontgenbilde Schatten entstehen, die an 
GroBe den Primaraffekt weit iibertreffen, der spater, nach Versch';Vinden der Primarinfil­
trierungen, vielleicht als erbsengroBer Kalkherd sichtbar wird. Uber den histologischen 
Bau dieser Primarinfiltrierungen wissen wir wenig, da sie sich allermeist restlos zuriick­
bilden; sie entstehen wohl (wie eine Tuberkulinreaktion der Haut) unter der Einwirkung 
des vom Herde (Driise) aus in die Umgebung diffundierenden Tuberkulins. Ganz einheitlich 
scheinen diese Vorgange nicht zu sein; bisweilen stellt sich unter diesem Bild auch eine 
tuberkulose gelatinose Pneumonie dar, die mit Verkasung endet. Die Primarinfiltrierungen 
haben starke Neigung, die Pleura in Mitleidenschaft zu ziehen; geschieht das am Lappenspalt, 
so haben wir das rontgenologisch erfaBbare Bild der interlobaren Pleuritis. 

Die Abheilung der tuberkuliisen Lymphdriisenerkrankung beginnt mit der Abheilung 
des Primaraffektes in der Lunge. N och nicht verkaste Driisen und Teile von solchen ver­
narben. Der Kase nimmt Kalk auf, es bildet sich ein harter Kalkkorper mit noch virulenten 
Tuberkelbacillen und erst spater, wenn diese zugrunde gegangen sind, kann der Kalk ab­
gebaut werden. 1m Kindesalter geben diese Kalkherde der Driisen ebenso charakteristische 
Rontgenbefunde wie die des Primarherdes. 
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Das Wesentliche in der Entstehung des Primarkomplexes ist also das Folgende: zuerst der 
rein alterativ-exsudative Vorgang der Verkasung in Primarherd und regionaren Driisen, 
dann, als Ausdruck der Allergie des Gewebes, der spezifischen Abwehr, proliferierende 
Prozesse in Form des spezifischen tuberkulOsen Granulationsgewebes mit Tuberkelbildung. 
Zeitlich diirften zwischen Augenblick der Infektion und Beginn der Verkasung im Primar­
herd einige Tage bis eine W oche vergehen und nun erkranken unmittelbar darauf die Lymph­
driisen. Der erste Beginn proliferativer Prozesse ist etwa auf den zehnten Tag nach der 
Infektion anzusetzen. 

Geht die Verkasung der Lymphdriisen bis Zll den ferneren Stationen weiter, werden 
aIle Filter dllrchbrochen, so ist die Folge eine Miliartuberkulose. Haufiger jedoch entsteht 
die Miliartuberkulose durch Einbruch einer verkasten Driise, meist einer bronchopulmonalen, 
in eine Lungenvene, selten in eine Lungenarterie. Rechtsseitige Tracheobronchialdriisen 
konnen in die Vena azygos, hintere mediastinale in den Ductus thoracicus einbrechen. 
Der Einbruch in einen Bronchus fiihrt bisweilen Zll plotzlicher Atemnot und erzeugt kasige 
Bronchopneumonie. 

Klinik des Friihstadiums. Von der Erstinfektion mit Tuberkulose ist zunachst 
nichts zu bemerken. Nach 3-7 Wochen bei sub- oder intracutaner, nach 4 bis 
10 Wochen bei cutaner Anlegung werden die Tuberkulinreaktionen positiv und 
nicht unbestritten und - sicher nicht gesetzmaBig - tritt in der 6.-7. Woche 
ein Initialfieber auf, von unregelmaBigem Typus und 6-12tagiger Dauer, das 
aber bei Sauglingen bis zum Tod bestehen bleiben kann. Gleichzeitig kann ein 
Erythema nodosum auftreten und - vielleicht - ein Friihexanthem oder Initial­
exanthem masern- oder rotelahnlich, an Stamm und GliedmaBen. 

Der Fieberverlauf in der Folgezeit ist ganz unregelmiWig, ohne daB die Hohe 
des Fiebers irgendwie mit der Schwere der Krankheit in Einklang zu stehen 
braucht. Fieberfreiheit bei Fortschreiten des Primarherdes und der Drtisen­
erkrankung ist keine Seltenheit. 

Der primare Lungenherd selbst ist bei seiner Kleinheit fUr Perkussion und 
Auskultation unerreichbar, nur wenn er fortschreitet und erhebliche AusmaBe 
angenommen hat, kann er die Symptome der Lungeninfiltration bieten. 

Dagegen macht die Tuberkulose der Bronchialdriisen charakteristische Er­
scheinungen zufolge der Schwellung dieser Gebilde und der Kompression der 
Bronchien: den Bronchialdriisenhusten, einen metallischen hochklingenden "bito­
nalen" Husten mit heIlem pfeifenden oder krahendem Oberton. Er kann bis­
weilen wegen seines anfallsweisen Auftretens mit Keuchhusten verwechselt 
werden oder auch mit einem beginnenden Croup. 

Dazu kommt das exspiratorische Keuchen, eine exspiratorische, dem Asthma 
ahnliche Dyspnoe mit weithin horbarem Keuchen und Rasseln. Stauungs­
erscheinungen durch groBe zusammengebackene Drtisentumoren konnen vor­
kommen in Gestalt von Venektasien an der Brust und an den Schlafen. Durch 
Perkussion und Auskultation lassen sich vergroBerte Bronchialdrtisen nur selten 
einwandfrei nachweisen; bisweilen findet man eine Dampfung neben dem 
Sternum, im Intraskapularraum oder tiber dem 5. und 6. Dornfortsatz (DE LA 

CAMP). Das D'ESPINESche Zeichen - Fortleitung des trachealen Klanges beim 
Fltistern der Zahl 33 unter den 7. Halswirbel bei Kindern bis zu 7 J ahren, spater 
unter den 2. Brustwirbel - erscheint uns wie vielen Anderen als wertlos. Nicht 
brauchbarer als dieses Wirbelsaulenphanomen ist ein anderes, die Spinalgie 
PETRUSCHKYS, Klopfempfindlichkeit der Dornfortsatze der oberen Brustwirbel. 

Vor einer Uberschatzung solcher Befunde in der Praxis sei ausdrticklich 
gewarnt! Besonders beim groBeren Kind werden viel zu viel Hilustuberkulosen 
diagnostiziert. 

Der zuverlassigste Weg fUr die FeststeIlung einer Bronchialdrtisentuberkulose 
ist die Rontgenaufnahme- und Durchleuchtung. Allerdings erfordert die Deutung 
des Befundes groBe Erfahrung und Kritik; nich t aIle Bronchialdrtisen sind 
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radiologisch darstellbar, sondern vorwiegend und am besten die rechtsseitigen 
Paratracheal- und Tracheobronchialdrusen. 

Von auBerordentlicher Bedeutung fur die Diagnose und Beurteilung der 
kindlichen Fruhtuberkulose sind die Primarinfiltrierungen um den Primarherd 
und in der Nachbarschaft der erkrankten Hilusdrusen. Sie allein machen den 
frischen Primarherd erkennbar. Die einzige brauchbare Untersuchungsmethode 
ist auch hier das Rontgenverfahren mit Durchleuchtung in verschiedenen Durch­
messern und kurzen weichen Momentaufnahmen; man unterscheidet der GroBe 
nach kleine, mittlere und groBe Infiltrierungen, die wie gesagt, einen ganzen 
Lappen betreffen und uber ihn hinausgehen konnen. Haufig wiederholte Auf­
nahmen lassen Zu- und Abnahme der Infiltrierungen verfolgen und geben 
charakteristische Bilder, z. B. des "bipolaren" Stadiums mit einem hantel­
formigen Schatten, entsprechend der zusammenflieBenden Infiltration um den 
Primarherd und die regionaren Drusen. Andere Schatten haben Dreiecksform 
mit der Basis am Hilus, der Spitze in der Lunge; sie entsprechen einer von den 
Drusen ausgehenden Infiltrierung. DaB groBe Infiltrierungen, wenn sie die 
Peripherie erreichen, auch durch Perkussion und Auskultation nachweisbar 
werden, bedarf kaum der Erwahnung. Die Infiltrierungen bilden sich in typischer 
Weise zuruck; nach Jahren sieht man die Kalkschatten des Primarherdes und 
der Drusen; auch pleuritische Restzustande konnen ubrig bleiben. 

GroBere Infiltrierungen machen Dampfungen jeden Grades, so daB ein 
Exsudat vorgetauscht werden kann, auch durch Auftreten eines zuerst abge­
schwachten, dann fauchenden Bronchialatmens. Rasselgerausche sind verhaltnis­
maBig sparlich. 

Der Primarherd kann, ohne durch Granulationsgewebe genugend abge­
riegelt zu werden, weiter und weiter urn sich greifen und in der Mitte zu einer 
Kaverne einschmelzen. Mit Perkussion und Auskultation ist ein solcher Vorgang 
schwer von einer Primarinfiltrierung zu trennen, zumal auch diese einschmelzen 
kann. Der Verlauf entscheidet: die einfache Infiltrierung bildet sich allmahlich 
zuruck; die kasig-pneumonische Primarherdphthise mit dem klinischen Befund 
einer Bronchopneumonie fuhrt mit schlechter werdendem Allgemeinzustand 
alsbald zum Tode, oft weiter kompliziert durch Einbruche in Bronchien mit 
neuen kasigen Bronchopneumonien und sekundaren Infiltrierungen urn diese 
frischen Herde herum. Auch Generalisierungen sind begreiflicherweise bei 
solchem Ablauf zu erwarten. 

Einbruche einer verkasten Bronchialdruse in einen Bronchus haben zur Folge 
kasige Pneumonien je nach der Ausdehnung von mehr lobularem oder lobarem 
Charakter und schlechter Prognose. Klinisch wird sich durch Fieberanstieg 
und Verschlechterung des Allgemeinbefindens ein solches Ereignis bemerkbar 
machen und der physikalische und rontgenologische Befund gleicht dem der 
unspezifischen Pneumonie. 

Die hamatogene Tnberknlose des Kindesalters. 
Tuberkelbacillen konnen von jedem tuberkulOsen Herd aus in die Blutbahn 

eindringen: entweder nur in einzelnen Exemplaren, ohne anatomisch erkennbare 
Eingangspforte die Blutbahn durchwandern (LIEBERMEISTER) oder es kann ein 
Lungenherd, schon der Primarherd, oder eine verkaste Lymphdruse in ein 
BlutgefaB einbrechen oder die Einschwemmung erfolgt uber die zerstorten 
Filter durch die Lymphbahnen in den Venenwinkel. Die Tuberkulose des Ductus 
thoracicus und die Intimatuberkel der Venen sind keine QueUe der Einschwem­
mung von Bacillen, sondern die Folge von Miliartuberkulose. 
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Es ist also die Menge der Tuberkelbacillen, die ins Blut eintritt, je nach Lage 
der Dinge verschieden, am geringsten im ersten Fall, groBer beim Einbruch im 
Primiirherd, am groBten beim Einbruch einer verkasten Lymphdriise. Ver­
schiedenheiten ergeben sich auch insofern, als das eine Mal eine einmalige Ein­
schwemmung erfolgt, das andere Mal fortlaufend mit oder ohnePausen ("Schiibe") 
die Bacillen in den Kreislauf geraten. Von diesen mengenmaBigen und zeitlichen 
Verhaltnissen hangt die weitere Entwicklung der Dinge ab, dann aber auch 
von dem Zustand des Kranken zur Zeit der Blutinfektion. Beim Saugling 
und jungen Kind ist der Verlauf von vornherein schwerer zu erwarten als 
spater. Volliges Darniederliegen der Abwehrkrafte (Anergie, Dysergie) und 
reichlicher Einbruch machen das seltene Bild einer Sepsis tuberculosa gravissima 
ohne Gewebsabwehr mit schnell sich ausbreitenden metastatischen Herden. 
Bei guter Allergie verlauft eine generalisierte Tuberkulose nicht immer akut, 
sondern auch subakut und chronisch oder in Schiiben, wahrend bei gleicher 
Lage der Abwehr eine massenhafte Einsaat eine akute letale MiIiartuberkulose 
zur Folge haben muB. Weiter hangt der Ablauf wesentlich davon ab, welche, 
Organe von der Streuung befallen werden; sind es Lymphdriisen oder Knochen, 
sind die Aussichten gut, es sei denn, daB von dort aus spater eine massenhafte 
Bluteinsaat erfolgt. 1st die weiche Hirnhaut, vorwiegend allein oder zusammen 
mit anderen Organen Sitz der Streuung, dann besiegelt die tuberkulose Meningitis 
das Schicksal des Kranken. 

Hamatogene disseminierte Lungentuberkulose. Grundsatzlich werden beim 
Eindringen von Tuberkelbacillen in die Blutbahn in vielen Organen Metastasen 
auftreten miissen. Anatomische Verhaltnisse und besondere Organdispositionen 
beweisen jedoch, daB wir verschiedene klinische Bilder von hamatogener Organ­
tuberkulose als besondere Krankheitszustande abtrennen konnen. So z. B. die 
hamatogene disseminierte Lungentuberkulose, die als isolierte Organerkrankung 
dann denkbar ware, wenn ein Einbruch in eine Lungenarterie erfolgt ist. Bei 
lymphoglandularer Einschwemmung in die obere Hohlvene erhalten die Lungen 
die Tuberkelbacillen durch den kleinen Kreislauf aus erster Hand und sch.lieB­
lich konnte, zufolge besonderer Organdisposition, auch ein Einbruch in die 
Lungenvenen iiber den groBen Kreislauf die Lunge vorzugsweise in Mitleiden­
schaft ziehen. 

Eine solche isolierte Miliartuberkulose der Lunge kann nun, aus den ange­
deuteten Zusammenhangen heraus, sehr verschieden verlaufen; auch und 
schon beim Saugling ganz gutartig, so daB man spater, ohne vorhergegangenes 
Kranksein, rontgenologisch einzelne oder in Gruppen angeordnete kIeine Kalk­
herde findet (REDEKERsche Friihstreuung). Bei einer mittelstarken und schweren 
Disseminierung kommen klinische Erscheinungen zutage mit Fieber und bronchi­
tischem oder bronchopneumonischem Befund, aber in verschiedenem AusmaB 
und oft auch hier so gering, daB erst die Entdeckung einer Aussaat in die Haut, 
von Phlyktanen u. dgI. auf den richtigen Weg leitet, zumal rontgenologisch 
solche Lungenaussaaten nur bei groBknotigen Formen oder erst nach der Ver­
kalkung erkennbar sein konnen. Andere FaIle verlaufen, trotz Ausbreitung der 
Metastasen lange ohne Fieber und nehmen zu, bis sie mehr oder weniger plOtz­
lich zusammenbrechen. Wieder andere haben lange Fieberperioden, bisweilen 
von remittierendem Charakter oder auch als Continua. Am leichtesten und 
friihesten klinisch zu deuten, wei! sie die entsprechenden physikalischen Befunde 
ergeben, sind die rapid verlaufenden hamatogenen kiisigen Pneumonien, die von 
den haufigeren oben erwahnten kasigen Aspirationspneumonien schwer zu unter­
scheiden sind. Es muB aber darauf hingewiesen werden, daB eine disseminierte 
Lungentuberkulose, so zweifelhaft die Aussichten schon im Hinblick auf eine 
tuberkulOse Meningitis auch sind, sogar bei zahlreichen groBknotigen Herden 
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und mit Metastasen in der Milz und Leber selbst nach langer Fieberperiode 
ausheilen und verkalken kann, besonders unter dem EinfluB wiederholter groBer 
Bluttransfusionen (DUKEN). Bei groBeren Kindern kann eine disseminierte 
Lungentuberkulose unmittelbar iibergehen in eine subakute yom Typus der 
kavernisierenden Phthise, nur ohne das strenge apico-caudale Fortschreiten 
mit einer charakteristischen Entwicklung im Rontgenbild. 

Die allgemeine Miliartuberkulose. Eine allgemeine M iliartuberkulo8e vieler 
Organe findet sich, abgesehen yom massenhaften Einbruch, in merkwiirdigem 
Gegensatz zu dieser disseminierten Lungentuberkulose in ihren schwersten 
Formen mit Vorliebe in Fallen, wo keine fortschreitende Organtuberkulose da 
ist, auch nicht in den Driisen. Man denkt dabei an eine latente Speicherung der 
Tuberkelbacillen in Retikuloendothelien, die durch plOtzlichen Umschwung der 
Allergie und Immunitatslage frei werden und,sich iiberall festsetzen (HUBSCH­
MANN). Anatomisch findet man die bekannten hirsekorngroBen Knotchen in 
vielen Organen, auBer der Lunge in Milz, Leber, Nieren, aber auch in Endo­
und Myokard und an anderen Stellen. Besonders empfanglich sind die weichen 
Hirnhaute, so daB die tuberkulose Meningitis einer allgemeinen Aussaat voraus­
eilen, sie von Beginn begleiten oder sie abschlieBen kann. Die einzelnen Knotchen 
pflegen bei demselben Fall histologisch ein gleichartiges Bild zu bieten, wahrend 
die verschiedenen FaIle alle denkbaren Reaktionsformen zeigen konnen, von 
der rein exsudativen bis zur vorwiegend produktiven. 

Die allgemeine Miliartuberkulose ist am hiiufigsten im 3. und 4. Lebensjahr 
und endet nach 2-6 Wochen, im Durchschnitt nach 2 Wochen mit dem Tode. 
Fieber und allgemeine Krankheitserscheinungen setzen allmahlich ein und 
verstarken sich fortschreitend und konnen derart einem Typhus gleichen, daB 
man von einer typhoiden Form der Krankheit spricht, mit einer durch Remis­
sionen unterbrochenen Kontinua, Kopfschmerzen, auch Leibschmerzen und 
Durchf/illen, mit Milzschwellung, Leukopenie und positiver Diazoreaktion, so 
daB, nachdem die bakteriologisch-serologische Untersuchung auf Typhus negativ 
ausgefallen ist, erst das Erscheinen von Hauttuberkuliden oder die Entdeckung 
von Chorioideatuberkeln die Lage klart, zumal die Tuberkulinreaktion negativ 
ausfallen und die Rontgenuntersuchung im Anfang, solange die Tuberkel noch 
klein sind, im Stich lassen kann. 

Eine zweite Form ist die pulmonale Miliartuberkulose, gekennzeichnet durch 
Beschleunigung der Atmung, Dyspnoe, Cyanose des ganzen Korpers, hohes 
Fieber und den Befund einer kleinblasigen Bronchitis. Meningeale Symptome 
beweisen die eingetretene tuberkulose Meningitis. Miliare Tuberkulose geringeren 
AusmaBes kann auch subakut und chronisch verlaufen; neue Fieberperioden, 
evtl. Hauttuberkulide, weisen auf neue Aussaaten hin. 

Die Lungentuberkulo8e de8 8piiteren Kinde8alters soIl, da sie den 'Obergang 
der Phthise des Erwachsenen darstellt und nicht mehr dem Friih-, sondern dem 
Spatstadium der tuberkulOsen Infektion zuzurechnen ist, unten besprochen 
werden, nachdem die hiimatogen entstandenen Organtuberkulo8en abgehandelt sind. 

Pleuritis tuberculosa. Die Pleuritis tuberculosa entsteht nur zum Teil hamatogen 
in Gestalt einer miliarenAussaat, die zur Grundlage einer Pleuritis eX8udativasero8a 
werden kann (siehe Abschnitt iiber die Erkrankungen der Pleura). In anderen 
Fallen greift ein tuberkulOser Lungenherd unmittelbar auf die Pleura iiber oder 
eine Infiltrierung dehnt sich bis zu ihr hin und verursacht z. B. eine interlobare 
Pleuritis oder es kommt zu einer Beteiligung der Pleura von einem nicht un­
mittelbar mit ihr zusammenhangenden Herd aus ohne Vermittlung der Blutbahn. 

Klinische Erscheinungen pflegt nur die Pleuritis serosa zu machen, wahrend 
die Pleuritis sicca fibrino8a unmerklich zu Verwachsungen fiihrt, hochstens 
voriibergehend durch kurze Zeit Schmerzen macht und Reibegerausche erzeugt. 
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Die Pleuritis tubercul08a purulenta sive caseosa ist selten. Bei Miliartuber­
kulose gibt es neben einer Endarteriitis tuberculosa auch eine tuberkulOse 
Myokarditis, Endokarditis und Perikarditis. Diese letzte hat bei sparlicherer 
Aussaat keine ganz infauste Prognose. Tuberkulose Perikarditis auf Grund 
eines unmittelbaren Kontaktes hat immer schlechte Aussichten. 

Die Abdominaltnberknlose. 
Diese kommt ebenfalls nicht nur hamatogen zustande, sondern auch durch 

unmittelbare Erstin.fektion vom Darm aus, die ebenso nach den Gesetzen des 
Primarkomplexes ablaufen muB, wie die Erstinfektion in der Lunge; auf der 
Darmschleimhaut entsteht ein J>:rimaraffekt und die zugehorigen mesenterialen 
Lymphdriisen werden befallen und konnen verkasen. Allerdings kann der 
Primaraffekt so klein bleiben, daB er spater kaum mehr nachweisbar ist. Haufig 
handelt es sich dabei urn eine Fiitterungstuberkulose durch bacillenhaltige 
Milch mit dem Typus bovinus; die Gesamtzahl der primarintestinalen Tuber­
kulosen ist nicht groB, etwa 5-10%. Sitz der intestinalen Primarerkrankung 
ist zumeist der Diinndarm, moglicherweise Speiserohre und Magen, nie der 
Dickdarm. Ebenso wie in der Lunge kann, abhangig von der Resistenz des Kindes 
und der Massenhaftigkeit der Infektion der Primarkomplex umschrieben bleiben, 
es konnen aber in groBem Umfang die Mesenterialdriisen verkasen, es kann zur 
Einsaat in das Blut mit tuberkuloser Meningitis und Miliartuberkulose kommen, 
sowie zu einer Peritonitis tuberculosa. Zu einem nicht unbetrachtlichen Teil 
aber sind Darm-Mesenterial- und Peritonealtuberkulose hamatogenen Ursprungs; 
oft sind sie miteinander kombiniert. Eine Mesenterialdriisentuberkuwse kann in 
fortgeschrittenem Stadium durch Auftreibung des Bauches und Tastbarkeit 
groBer Driisentumoren auf den ersten Blick und Griff diagnostizierbar sein. 
Auf friiheren Stufen der Entwicklung dagegen sind die Symptome undeutlich 
und oft irrefiihrend: unregelmaBige, manchmal hohe Fieberbewegungen, heftige 
anfallsweise Schmerzen (durch Beteiligung des Bauchfells) besonders in der 
rechten unteren Bauchgegend, dort bisweilen starke Druckempfindlichke1t 
und Meteorismus, so daB Verwechslungen mit Appendicitis nicht zu verwundern 
sind. Bei der aus einer Fehldiagnose gemachten Laparotomie zeigt sich eine 
Schwellung der ileococalen Driisen, die unter den Mesenterialdriisen fiir die 
tuberkulOse Infektion besonders empfanglich sind, vielleicht mit Verwachsungen 
und Verklebungen, die, wenn sie starkere AusmaBe angenommen haben, als 
empfindliche Tumoren in der Ileococalgegend durch die Bauchdecken palpabel 
sein konnen. Die Di.f.ferentialdiagnose hat also vor allem Appendicitis abzu­
grenzen; diese macht polynucleare Leukocytose, die Tuberkulose Lympho­
cytose. Ausschlaggebend fiir Appendicitis ware die negative Tuberkulinreaktion. 
Die Darmtuberkulose befallt nur den Diinndarm; wenn sie klinische Erschei­
nungen macht, diirfte sie ausnahmslos durch aus der Lunge hochgehustete und 
dann verschluckte Bacillen entstanden sein. Mesenterialdriisen und auch Peri­
toneum werden unvermeidlicherweise starker oder schwacher beteiligt sein. 
Auch zahlreiche Geschwiire konnen erscheinungslos bleiben, oft aber machen 
sie Durchfalle mit lehmartigen, fettreichen, stinkenden Entleerungen, wenn 
durch eine gleichzeitige Mesenterialdriisentuberkulose der Abtransport des 
Fettes behindert ist. Oder es weisen auf eine Darmtuberkulose durchfallige 
Stiihle hin mit Eiter und Blut, die gleichfalls einen intensiven Faulnisgestank 
verbreiten konnen. Eine schwere Darmtuberkulose mit Mesenterialdriisen­
tuberkulose fiihrt allmahllch zu auBerster Abmagerung und Erschopfung, der 
Tabes mesaraica alterer Arzte. 
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Von der Peritonitis tuiJerculosa, die wie gesagt, haufig mit Mesenterial­
driisentuberkulose vergesellschaftet ist, gibt es, manchmal mit -abergangen, 
zwei Formen, die exsudative mit Aussaat miliarer Tuberkel und die adhiisive. 
Der exsudative Typus kann betrachtliche Ansammlungen seroser oder sero­
fibrinoser Fliissigkeit aufweisen, mit stark aufgetriebenem Bauch und ver­
strichenem NabeL Dieser groBe Bauch an einem abgemagerten Korper kann 
die Diflerentialdiagn08e gegen die HEuBNER-HETERSche Krankheit, die Zoliakie, 
mit ihrer Pseudofluktuation recht schwierig gestalten, zumal auch bei der 
Peritonealtuberkulose ahnliche massige, garende und stinkende Stiihle entleert 
werden und das Gesamtverhalten durchaus dem bei der Verdauungsinsuffizienz 
gleichen kann. SorgfaItige Tuberkulindiagnostik - die erste Cutan- oder 
Percutanprobe fallt nicht selten negativ aus - muB zur Klarung beitragen. 

Der adhiisive Typus der tuberkulosen Peritonitis laBt sich bei zarter Palpation 
nicht selten durch das Gefiihl des Knirschens unter den Bauchdecken, etwa wie 
bei dem Zusammendriicken von Schnee, erkennen. Tiefere Palpation stoBt auf 
hockrige Knoten und Tumoren, gleichfalls in der Ileococalgegend oder auf Gebilde 
von mehr walzenformiger Gestalt und querverlaufend links vom Nabel, im Ober­
und Unterbauch. Zwischen den Verklebungen aus Darmschlingen, Netz und 
Driisen kann sich Exsudat ansammeln und unter anderem am Nabel durch­
brechen. Die Verklebung der Darmschlingen fiihrt bisweilen zu Knickungen und 
Ileus, Durchbriiche verkaster Darmdriisen zu eitriger Peritonitis. 

Die Prognose der Abdominaltuberkulose ist verschieden: eine Darmtuber­
kulose, da sie Folge einer schweren Lungentuberkulose zu sein pflegt, hat schlechte 
Aussichten, zumal auch Blutungen und Perforationen vorkommen konnen. 
Dagegen sind die Aussichten der Mesenterial- und Peritonealtuberkulose grund­
satzlich nicht schlecht, wenn nicht eine Tabes mesaraica oder andere schwere 
Endzustande sich entwickelt haben. 

Die Therapie wird Durchfalle diatetisch, aber auch mit Opium und Tannin­
praparaten bekampfen. Die adhiisive Peritonitis wird in der Regel ausgezeichnet 
beeinfluBt durch geniigend langen Aufenthalt im Hochgebirge mit Sonnen­
b~trahlung, wo das nicht moglich ist, durch Bestrahlung mit der kunstlichen 
Hohensonne. Dazu treten zweckmaBigerweise Rontgenbestrahlungen des Ab­
domens, die ohne Bedenken mit der Lichtbehandlungkombiniert werden konnen, 
wenn man bei dieser die Bauchhaut bedeckt. Auch im Mittelgebirge und im 
Tiefland sieht man von einer solchen Freiluft- und Lichtrontgenbehandlung 
erstaunliche Erfolge. Altere bewahrte Mittel sind Schmierseifeneinreibungen, 
Gliihlichtbiider des Bauches, warme Umschlage, Kataplasmen. Auch fiir die 
exsudative Form empfiehlt sich dieselbe Behandlung; wir haben von den 
Rontgenbestrahlungen nur Gutes gesehen: nach BIRR vier Bestrahlungen in 
Pausen von 4 Wochen ein Feld von 15 : 15 bis 20 : 20 em fiir den Bauch, zuerst 
von vorn, dann vom Riicken her, 30--40% HED, Fokusdistanz 30 em, 4 mm 
Aluminiumfilter. Punktionen sind unnotig; die eine Zeitlang iibliche Laparo­
tomie ist auBer Gebrauch gekommen. Diese MaBnahmen werden selbstver­
standlich durch die Allgemeinbehandlung der Tuberkulose erganzt, wie sie 
am Ende dieses Abschnittes angegeben ist. 

Zu den tuberkulOsen Erkrankungen der Bauchhohle gehoren noch die Leber-, 
die Milz- und Nierentuberkulose. Miliare Tuberkel der Leber finden sich bei 
jeder allgemeinen Miliartuberkulose und bei den meisten groBeren hamatogenen 
Aussaaten. Eine VergroBerung der Leber ist bei Sauglingstuberkulose nicht selten 
und immer ein Verdachtsmoment in zweifelhaften Fallen. Von verkalkten 
Streuungsherden bei disseminierter Tuberkulose war oben die Rede; bei gleich­
zeitiger Mesenterialdriisentuberkulose findet sich auch eine groBknotige, multiple 
Beteiligung der Leber. 
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Die Milz ist bei allgemeiner Miliartuberkulose noch starker beteiligt als die 
Leber; von disseminierter Tuberkulose wird sie gleicherma13en befallen und auch 
hier finden sich nach solchen Zustanden Kalkherde. Eine vergro13erte Milz 
wird also immer den Gedanken auf Tuberkulose richten, nehen den vielen 
anderen zu erwagenden Moglichkeiten. 

Eine Nierentuberkulose, beim Kinde selten, ist immer hamatogen. Es entstehen 
kleinere oder gro13ere kasige Herde, die zu Kavernen werden mit starker Neigung 
zur Ausbreitung und oft doppeltseitigem Sitz. Klinische Symptome sind ver­
mehrter Harndrang, nachtliches Einnassen, manchmal Schmerzen vor und 
nach dem Harnlassen in der Nieren- und Blasengegend und gelegentlich ist 
eine oder sind beide Nieren vergro13ert tastbar und druckempfindlich. Der 
Harn enthalt Eiwei13, mehr oder weniger zahlreiche Zylinder, Leukocyten und 
vor aHem gegen das Ende hin Erythrocyten. Ein solcher Befund im sterilen 
Harn ist, bei positiver Tuberkulinreaktion, hochst verdachtig; gesichert wird 
die Diagnose durch die Cystoskopie und den Nachweis von Tuberkelbacillen, 
evtl. mit KuItur oder Tierversuch. 1st die Erkrankung sicher einseitig (schwer 
zu garantieren) und sind Ureter und Blase intakt, dann wird die kranke Niere 
entfernt. Sonst mu13 man sich mit der Allgemeinbehandlung der Tuberkulose 
begnugen. 

Die Tuberkulose der Halsdri1sen ist haufig und wegen der Zuganglichkeit 
dieser Gebilde nicht zu ubersehen. Sie entsteht in der Mehrzahl der Falle 
hamatogen, vieHeicht Ofter aber als man es bisher feststeHen konnte, von einem 
Primarherd auf den Tonsillen als Futterungstuberkulose, woftir schon der 
haufige Befund des Typus bovinus spricht. Solche Primarherde sind bekannt 
als tiefe kraterformige Geschwure; die Erstinfektion an dieser Stelle erzeugt 
den gesetzma13igen Primarkomplex. Befallen konnen sein die Drusen am Vorder­
und Hinterrand des Kopfnickers hinter dem Kieferwinkel, dann auch die sub­
maxillaren Drusen entlang dem waagerechten Ast des Unterkiefers. Einseitige 
gro13ere Schwellung der Supraclaviculardri1se deutet auf Tuberkulose der trachealen 
und tracheobronchialen Drusen. Die so haufige Schwellung der Nackendrusen 
ist so gut wie nie tuberkuloser Natur. 

Die Schwellung entsteht zumeist allmahlich, aber auch ganz plOtzliches 
Auftreten gro13er Drusentumoren mit hohem Fieber kann auf Tuberkulose 
beruhen und von Eiterkokken befallene Drusen konnen sich nachtraglich als 
mit Tuberkelbacillen mischinfiziert heraussteHen. Die Halsdrusentuberkulose 
macht knollige Tumoren von verschiedener Gro13e, meist aus mehreren zusammen­
gebackenen, nicht schmerzhaften Drusen bestehend, anfangs verschieblich, 
spater mit Unterlage und Haut verwachsen. Sie konnen, ohne zu erweichen, 
nach jahrelangem Bestehen sich allmahlich zuruckbilden oder sie verkasen, 
abszedieren, brechen durch und bilden lange nicht heilende Fisteln. 

Die Diagnose hat vor aHem Verwechslungen mit den noch haufigeren nicht 
tuberkulosen Drusenschwellungen in diesem Gebiet zu verhuten; der Ausfall der 
Tuberkulinreaktionen ist von ausschlaggebender Bedeutung. Auch an Lympho­
granulomatosis und an Tumoren (seltene Lymphosarkome) mu13 gedacht werden. 

Die Prognose ist gut; Miliartuberkulose und tuberkulOse Meningitis von 
hier aus sind kaum zu beftirchten. Aber die Tumoren konnen lange bestehen 
bleiben, die Fisteln schlie13en sich ewig nicht und hinterlassen ha13liche Narben, 
die den Trager stigmatisieren. 

Die Therapie richtet sich also auch nach kosmetischen Gesichtspunkten. 
Nachdem die fruhere radikale chirurgische Therapie wegen der Moglichkeit 
von Fistelbildungen, Rezidiven und ha13lichen Narben zunachst verlassen war, 
ist man zur Rontgenbestrahlung ubergegangen, die cler Abszedierung vorbeugt, 
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aber auch bei Abszedierung, wenn der fliissige Inhalt vorher abgesaugt ist, 
und sogar bei hartnackigen Fisteln schone Ergebnisse zeitigt, manchmal schon 
nach einer, sonst nach drei Bestrahlungen in Abstanden von 2-3 Wochen. 

Vielleicht erreicht man mit verbesserten chirurgischen Methoden und radikaler 
Entfernung allen tuberku16sen Gewebes noch gunstigere Erfolge. 1st nur eine 
Druse vereitert und sind andere nicht nennenswert befallen, punktiere man yom 
Gesunden aus, aspiriere moglichst den ganzen Inhalt und spritze etwas weniger 
10% Jodoformglycerin oder Kupferdermasan mit Tiefenwirkung; die Jodoform­
glyceringaben konnen wiederholt werden. 

Dazu tritt selbstverstandlich die Allgemeinbehandlung der Tuberkulose 
mit naturlicher oder kunstlicher Sonne, womoglich - aber nicht notwendig­
eine Kur am Meer oder im Hochgebirge. 

Eine Schwellung der 8ubmentalen Drusen mit den Zeichen der tuberku16sen 
Erkrankung weist auf einen Primarherd an einem Zahn bzw. auf der Gingiva hin. 

Tuberku16ser Natur sind fast immer thorakale Driisen8chwellungen im 4. und 
5. Intercostalraum zwischen vorderer und hinterer Axillarlinie, die ihr Quell­
gebiet in der Lunge und auf der Pleura haben. 

Tuberkulose des Mittelohrs. Erwahnt sei die Tuberkulose des Mittelohrs, 
die gleichfalls als Primaraffekt bei Futterungstuberkulose auftreten kann 
infolge der Kurze und Weite der Tube, besonders beim Saugling. An primare 
Mittelohrtuberkulose wird man denken, wenn kurz nach der zu vermutenden 
tuberku16sen Ansteckung bacillenhaltiger Eiter aus dem Mittelohr ablauft, 
besonders wenn eine Facialislahmung dazutritt und eine Schwellung der regio­
niiren praaurikularen Drusen und der Lymphdrusen am Hals. 

Sekundare Mittelohrtuberkulo8en sind seit langem als haufiges VorkOIIDnnis 
bekannt. 

Die Tuberkulose der Haut. Die Tuberkulose der Haut ist beim Kind von 
allergroBter Bedeutung als Beweis einer aktiven tuberkulosen Erkrankung mit 
hamatogener Aussaat, besonders bei Sauglingen und jungen Kleinkindern. Bei 
genauem Suchen findet man sie viel haufiger, als man es bisher glaubte. 

Der Lupus vulgari8, obwohl er besonders an Nase und Gesicht schon bei 
alteren Kindern oft genug vorkommt, gehort nicht hierher, weil er nicht in 
das Friihstadium der Tuberkulose fallt und nicht hamatogen, sondern durch 
Superinfektion von auBen entsteht. Endogenen Ursprungs ist allerdings der 
Lupus vulgaris di8seminatus, gehort aber immunbiologisch auch zum Spat­
stadium. Daher verweise ich fur den Lupus auf dermatologische Lehrbucher. 
Auch auf den Primaraftekt auf der Haut (Beschneidungstuberkulose), Schmier­
infektionen im Gesicht, an der Vulva, am FuB usw. soll hier nicht eingegangen 
werden; auch hier gilt das Gesetz des Primarkomplexes mit Erkrankung der 
regionaren Drusen. Der Primaraffekt kann mit fast unmerklicher Narbe abheilen. 
Am leichtesten zu erkennen unter den Formen der hamatogenen Hauttuber­
kulose im Kindesalter ist die Tuberculo8i8 colliquativa cutis et subcutis, das 
Skrofuloderma. Es entsteht in der Subkutis als mandelformiges, schmerz­
loses, derbes Infiltrat, verwachst mit der Haut, vergroBert sich langsam, 
erweicht und bricht durch. Die Haut ist anfangs rot und blaulich gefarbt, der 
durchbrechende Eiter ist blutig seros oder eitrig brocklig. Nach dem Durch­
bruch entwickelt sich ein torpides Geschwiir mit unterminierten Randern und 
schmutzigem, weiBgrau belegtem granulierendem Boden. Skrofuloderme, die 
nicht durchbrechen, heilen mit einer leichten Einziehung der Haut ab und hinter­
lassen eine braunlich livide Verfarbung. Die Skrofuloderme pflegen in der Mehr­
zahl vorzukommen, besonders an den Beinen, aber auch an anderen Korper­
stellen, z. B. an der Wange. Differentialdiagno8ti8ch, darf man sie nicht mit torpiden 
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Staphylokokkenhautabscessen verwechseIn. Skrofuloderme, auch ulcerierte, 
reagieren gut auf Sonnenlicht und Hohensonne. Nicht erweichte Knoten kann 
man excidieren, abszedierte punktieren und mit Jodoformglycerin fiillen, 
ulcerierte mit einer granulationsfOrdernden Salbe verbinden. 

Von besonderer Wichtigkeit neben dem Skrofuloderm, weil auch sie eine 
Tuberkulose im Stadium der Aussaat beweist, ist eine zweite Fum der hama­
togenen Hauttuberkulose, deren Auffinden sorgfaltiges Absuchen des Korpers 
erfordert, die kleinpapulO8en und papulonekroti8chen Tuberkulide. Es sind dies 
kleine flache PapeIn von 1 bis 2 mm Durchmesser, hellrot bis braunlichrot, von 
wachsartigem Glanz, mit einer kleinen zentralen Vertiefung. Das Knotchen 
kann sich zu einer kleinen Pustel entwickeln, nach deren Durchbruch das 
Zentrum einsinkt und eine kleine Schuppe oder Kruste tragt. Uber das Stadium 
eines kleinen scharfrandigen Ulcus hinterlaBt die Efflorescenz eine Narbe mit 
braunlich gefarbtem Rand. Diese Tuberkulide treten nur vereinzelt auf, an 
den Streckseiten der Arme und Beine, der Finger und Zehen, im Gesicht und 
nur bei starkerem schubweisen AufschieBen am Riicken und GesaB, am haufigsten 
in den Friihjahrsmonaten Marz bis Mai. 

Noch schwerer zu entdecken ist der gleichfalls hamatogene Lichen 8kro/ulo-
8orum: in Gruppen stehen, am Stamm und besonders in der Kreuzgegend, 
spitze oder abgeflachte, kleinstecknadelkopf- bis hirsekorngroBe Knotchen an 
den Haarbalgfollikeln, die anfangs die Farbe der gesunden Haut haben, dann 
einen gelben bis braunlich lividen Ton annehmen. Auch diese Papelchen tragen 
eine zentrale Schuppe, Kruste oder ein kleines Blaschen. Die in der Mitte einer 
Gruppe stehenden Knotchen konnen abzuheilen beginnen, wahrend die mehr 
auBengelegenen noch bestehen bleiben. 

Die Tuberkulose der Knochen und Gelenke. Die Tuberkulose der Knochen 
und Gelenke entsteht durchweg hamatogen. Offenbar bietet der wachsende 
Knochen besonders gunstige Bedingungen fiir das Haften kreisender Tuberkel­
bacillen; die Erkrankung ist am haufigsten im 3. Lebensjahr und wird bis zum 
15. Lebensjahr immer seltener. 

Die verbreitetste Form der Knochentuberkulose ist die Spondyliti8 der 
Hals-, Brust- und LendenwirbeIsaule. Der Wirbelkorper wird zum Teil zerstort 
und bricht zusammen, so daB eine winklige Abknickung der Wirbelsaule (Gibbus, 
POTTscher Buckel) entsteht. In der Mehrzahl der FaIle bilden sich Senkungs­
abscesse, die, wenn sie nicht resorbiert werden, an der Wirbelsaule hinabwandern 
und entlang den groBen GefaBbahnen nach auBen durchbrechen. So gehort 
zur tuberkulosen Caries der Halswirbelsaule ein retropharyngealer AbsceB, zur 
Caries der Brust- und Lendenwirbelsaule ein PsoasabsceB, der schlieBlich unter 
dem Leistenband zum Vorschein kommt. Die Spondylitis beginnt mit Schmerzen 
hei bestimmten Bewegungen und Erschiitterungen, dann entwickelt sich eine 
Steifhaltung der Wirbelsaule, um den Schmerz zu vermeiden (statt sich zu 
bucken, gehen die Kinder, um etwas yom Boden aufzuheben, mit steifem Riicken 
in die Kniebeuge). Die Dornfortsatze sind klopfempfindlich, klopfen auf den 
Kopf macht Stauchungsschmerz, der winklige Gibbus gleicht sich nicht wie 
eine rachitische Verbiegung in Bauchlage aus. Wegen der Gefahr einer Quet­
schung des Ruckenmarks bei zunehmendem Gibbus, die zu Lahmungen, Reflex­
steigerungen und SensibiJitatsausfallen, Blasen-Mastdarmstorungen usw. fwen 
kann, ist unverziiglich der orthopadische Chirurg zu Rate zu ziehen, damit 
ortliche MaBnahmen die Allgemeinbehandlung der Tuberkulose erganzen und 
bleibende Verkriippelung verhiiten. 

Nachst der Wirbelsaule sind von einer Knochentuberkulose am haufigsten 
befallen die kleinen Rohrenknochen der Mittelhand und Finger, des MittelfuBes 
und der Zehen und bieten das allbekannte Bild der Spina vento8a. Auch die 
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langen Rohrenknochen werden befallen, seltener Schliisselbein, Brustbein, 
Rippen und Schadeldach. Tuberkulose des Felsenbeins (Mittelohr) macht 
Facialislahmung; im Gesicht wird Caries des Jochbeins und des Unterkiefers 
beobachtet. 

Unter den Gelenktuberkulosen ist die destruierende Coxitis zwischen dem 
3. und 12. Lebensjahr nicht selten, mit Flexions- und Abduktionskontraktur 
des innenrotierten Beines. Naheres siehe in chirurgisch-orthopadischen Lehr­
biichern, auch iiber die Abgrenzung gegeniiber der nicht tuberkulOsen Osteo­
chondritis deformans juvenilis, der V ALVE-LEGG-PERTHEsschen Krankheit. 

Die tuberkuLOse Kniegelenkentziindung tritt auf als Hydrops mit serosem, 
]'ibrinflocken enthaltendem Exsudat, als Fungus (Tumor albus) mit reichlichem 
schwammigem Granulationsgewebe und odematoser Schwellung des Gelenkes 
oder als kalter AbsceB, fast immer einseitig. Der Herd sitzt in Femur oder Tibia, 
seltener in Patella oder Fibula. Differentialdiagnose gegen Gonitis luetica 
(Wassermann-Tuberkulinreaktion) und gegen die SCHLATTERsche Krankheit 
(siehe chirurgisch-orthopadisches Lehrbuch). 

Etwas unklar ist der Begriff des Rheumatismus tuberculosus Poncet: multiple 
torpide schmerzhafte Gelenkschwellungen mit Fieber, die durch Salicyl nicht 
zu beeinflussen sind, bei gleichzeitigem Vorhandensein von deutlichen tuber­
kulOsen Herden oder echter Gelenktuberkulose. 

Aile tuberkulOsen Knochen- und Gelenktuberkulosen geben charakteristische 
ROntgenbefunde. Da sie chirurgischer Behandlung bediirfen, spricht man von 
"chirurgischer Tuberkulose"; dabei muB man sich aber stets vor Augen halten, 
daB sie niemals primar und isoliert sind, sondern metastatisch sich aus einem 
allermeist pulmonalen vielleicht alten und scheinbar ausgeheilten Herd ent­
wickelt haben, daB also die Grundlage immer eine "interne" Tuberkulose ist 
und daB nie neben der lokal chirurgischen die Allgemeinbehandlung der Tuber­
kulose vernachlassigt werden darf. Daraus leiten sich die glanzenden Erfolge 
klimatischer Kuren her, wie sie als erste BERNHARD und ROLLIER im Hochgebirge 
erzielt haben. 

Die tuberkuLOse Meningitis, das wichtigste unter den Krankheitsbildern durch 
hamatogene Aussaat, ist auf S.516 zusammen mit den Meningitiden anderer 
Genese dargestellt. 

Skrofulose. Zum Friihstadium der Tuberkulose des Kindes gehOrt noch 
ein Krankheitsbegriff, den man fruhe!' als mehr oder weniger selbstandig und 
nicht mit der Tuberkulose unbedingt verbunden angesehen hatte, die Skrofulose. 
Gewisse Kinder, nicht Sauglinge, sondern solche im Alter von 2-8 Jahren, 
immer mit einem aktiven tuberkulosen ProzeB, vorzugsweise yom dicken pastosen, 
lymphatischen Typus, aus Verhaltnissen mit schlechten Pflegemoglichkeiten 
stammend und daher nicht selten iiberdies mit impetiginosen Ekzemen um 
Ohren, Augen, Nase, Mund, Pediculosis u. dgl. behaftet, fallen durch das Aus­
sehen ihres Gesichtes auf; diese Facies skrofulosa ist gekennzeichnet erstens durch 
eine Lichtscheu mit Blepharospasmus eines oder beider Augen, hervorgerufen 
durch eine Conjunctivitis oder Conjunctivokeratitis scrofulosa oderphlyctaenulosa. 
Auf der im ganzen geroteten Conjunctiva bulbi oder am Limbus der Horn­
haut und dann auf diese iiberwandernd und dort geschwiirig zerfallend, in schwe­
ren Fallen in die vordere Augenkammer durchbrechend, treten ein oder auch 
mehrere miliare kleine Knoten auf, die sog. Phlyktanen, die auf der Bindehaut 
restlos, auf der Hornhaut, je nach der GroBe des entstandenen Ulcus mit kleinerer 
oder groBerer weiBer Narbe (Leucom) abheilen. Dazu tritt eine mehr oder weniger 
starke Blepharitis. Das zweite Charakteristicum der Facies scrofulosa ist ein 
hartnackiger Schnupfen mit Wundsein und Ekzem am Naseneingang und diese 
chronische Rhinitis ist die Ursache des dritten Attributes der Facies scrofulosa, 
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der durch das standig ehrablaufende Nasensekret chronisch entziindeten ver­
dickten 'Und daher riisselformig vorstehenden Oberlippe, die dem Syndrom den 
Namen gegeben hat von skrofa = Schwein. Diese drei Dinge zusammen also 
(Phlyktanen allein gibt es auch bei sicher tuberkulinnegativen Kindern) gehOren 
zu dem Bild der Skrofulose, wie wir es heute umreiBen und die Vorbedingung 
ist das Vorhandensein eines aktiven tubel'kulOsen Herdes, der oft in der Lunge, 
bzw. an den Bronchialdriisen nachweisbar ist oder durch Streuungen sich be­
merkbar macht. Tuberkulose Halsdriisen - neben unspezifischer Driisenschwel­
lung - Knochen- oder Gelenkherde oder Hauttuberkulose finden sich oft. 
Ebenso Mittelohreiterungen auf tuberkuloser oder anderer Grundlage. Abgesehen 
von den Beschwerden durch die Erscheinungen am Auge sind die Kinder wohl, 
haben nur unbedeutende Fieberbewegungen und gedeihen gut, es sei denn, daB 
ausnahmsweise der tuberkulOse Herd das Allgemeinbefinden beeintrachtigt. 

Da unter gleichen Bedingungen nur ein Teil der Kinder in diesem Stadium 
der Tuberkulose das Bild der Skrofulose bietet, miissen besondere, vielleicht 
konstitutioneHe V oraussetzungen angenommen werden. Fast aHe diese Kinder 
reagieren auf Tuberkulin sehr stark, sind hyperergisch, und es konnte eine 
trberempfindlichkeit der Haut und Schleimhaute gegen tuberkulotoxische 
Substanzen und andere Bakterienprodukte oder Verschmutzungseinfliisse diese 
eigentiimlichen Erscheinungen erklaren (Rietschel, Duken) , zumal sie nur 
unter unsauberen Verhaltnissen sich entwickeln. Eine andere wohl begriindete 
Vorstellung ist die (CZERNY, ESCHERICH, MORo), daB die lymphatisch exsudative 
Diathese den Boden darstellt, auf dem eine friiher erworbene Tuberkulose­
infektion zusammen mit pauperistischen Schaden zum Bild der Skrofulose fiihrt. 

Aus der Erfahrung, daB nur schlecht gepflegte Kinder aus armen Verhalt­
nissen, nie die wohlhabender Eltern, eine Skrofulose entwickeln und daB diese 
Erscheinungen nie in guter Anstaltspflege vorkommen, ergibt sich die erste 
Forderung fiir die Therapie: Sauberkeit und gute Pflege. Bei jeder Hornhaut­
beteiligung Atropin. Bei reiner Bindehauterkrankung anfangen mit Borwasser­
spiilungen, bei lastigem Fremdkorpergefiihl Borsalbe oder Noviformsalbe 
(HEYDEN). In frischen Fallen nie gelbe Augensalbe, wenn nicht unbedingt notig, 
kein Augenschutz, sonst besser als ein Verband Schutzbrille (Neutralgrau 17). 
Wanderphlyktanen gehOren zur Kaustik zum Facharzt! Bei Lidrandentziindung 
Aufweichen der Krusten mit Olivenol und Auftragen von wenig NEIssERScher 
Salbe. Bei einfach schuppender Lidrandentziindung zweimal taglich Borsalbe 
oder 1/4-1/2% "gelbe Augensalbe". Zur Aufhellung von Hornhautflecken nach 
abgeklungener Entziindung nimmt man gelbe Salbe bis zu 2% mit Zusatz von 
2-5% Dionin. 

Phlyktanen schieBen auf auch ohne das Syndrom der Skrofulose; abgesehen 
von den seltenen tuberkulinnegativen Fallen ist das immer ein Zeichen eines 
aktiven tuberkulosen Prozesses. 

Bei der typischen Skrofulose, wie bei solchen selbstandigen Phlyktanen ist 
daher eine griindliche Allgemeinbehandlung der Tuberkulose unerlaBlich. 

Die Prognose der Skrofulose ist, vielleicht wegen der hohen Allergie dieses 
Zustandes und weil junge Kinder nicht befallen sind, vorwiegend giinstig, wenn 
auch tuberkulose Meningitis oder schlechter Ausgang auf anderem Weg im 
spateren Verlauf eintreten kann. 

Erythema nodosum. Ahnlich wie Phlyktanen ist ein Hinweis auf frische 
aktive Tuberkuloseinfektion, ein tuberkulotoxisches Phanomen, das Erythema 
nodosum. Wahrend oder nach einer Periode ziemlich hohen Fiebers von der 
Dauer einiger Tage bis mehreren W ochen erscheinen typischerweise an der Streck­
seite der Unterschenkel, aber auch an der des Unter- und Oberarms leicht erhabene 
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schmerzhafte Infiltrate von Pfennig- bis TalergroBe, anfangs rotlich, dann 
blaurot bis braunlich und wahrend der Resorption zeigt sich ein Farbenspiel 
wie bei einem subcutanen BluterguB durch auBere Gewalt, durch Kontusion, 
so daB diese gelben, grunen und blauen Beulen und Flecke auch Erythema 
contusiforme genannt werden. Die einzelnen Knoten brauchen nur wenige Tage 
zu bestehen, es konnen uber Wochen und Monate neue Schube sich einstellen. 
Das Erythema nodosum hat wichtige Beziehungen zur Tuberkulose; mit geringen 
Ausnahmen tritt es nur bei tuberkulinpositiven Kindern auf ynd allermeist 
offenbar kurz nach der Ansteckung. Es ist eine erste klinische AuBerung einer 
tuberkulOsen Ansteckung, eine Art von Initialexanthem der Tuberkulose. Die 
betreffenden Kinder sind zumeist stark allergisch; hohe Allergie und Schwan­
kungen in der Allergie scheinen wesentlich mit dem Auftreten des Erythema 
nodosum verbunden zu sein. Da solche Kinder nicht nur gegenuber Tuberkulin, 
sondern auch gegen andere Antigene stark allergisch sein konnen, ist es verstand­
lich, daB das Erythem ausnahmsweise auch bei Personen vorkommt, die tuber­
kulinnegativ, tuberkulosefrei und gegen andere Antigene uberempfindlich sind. 
Die Knoten haben nicht den Bau tuberkulOsen Gewebes, auch sind aus ihnen 
noch nicht einwandfrei Tuberkelbacillen isoliert worden. 

Das Erythema nodosum bevorzugt das Kleinkindes- und Schulalter, kommt 
aber auch bei Erwachsenen vor; es hauft sich auffallend in den Monaten April 
bis Juni. Seine Bedeutung beruht darin, daB es einen frischen aktiven ProzeB 
beim Trager wahrscheinlich macht und daher Veranlassung geben muB, die 
Umgebung nach Bacillenstreuern abzusuchen. 

Differentialdiagnostisch sind manche Formen des Erythema exsudativum 
multiforme traumatische Kontusionen, Hautblutungen bei Purpuraerkrankungen 
in Betracht zu ziehen. 

Die Behandlung ist die des zugrundeliegenden tuberkulOsen Herdes, also 
vor allem Allgemeinbehandlung; bei tuberkulinnegativen Fallen kann man, 
zumal bei gleichzeitigen Gelenkerscheinungen, Salicyl verordnen. 

Die Lungentuberkulose des alter en Kindes. 
Gelegentlich schon bei Kleinkindern, dann immer haufiger mit zunehmendem 

Alter finden wir Formen der Lungentuberkulose, die sich der Phthise des Er­
wachsenen annahern und ihr gleichen, gekennzeichnet durch mehr oder weniger 
chronischen Verlauf, Kavernenbildung und Beschrankung auf ein Organ, die 
Lunge, ohne Beteiligung der regionaren Drusen. Ein Teil solcher fortschreitender 
Lungentuberkulosen, die eine Art von "Obergangsbild zur eigentlichen Phthise 
bilden, entsteht fruhzeitig unmittelbar aus dem Primaraffekt durch sein Fort­
schreiten in die Umgebung, aus einem Wiederaufflammen des Prozesses am 
Primarherd, dann durch intracanaliculare Ausbreitung uber Lappen und Lapp­
chen, also in Form von kasigen Pneumonien mit subakutem oder chronischem 
Verlauf. Aus einer hamatogen disseminierten Lungentuberkulose kann, wenn 
die Streuungsherde nicht abheilen, eine fortschreitende Phthise werden. Eine 
dem Kindesalter eigentumliche Lokalisation der Phthise ist die in den mittleren 
und unteren Teilen der Lunge, entstehend aus Kavernen, die sich in der Nahe 
des Hilus aus anfanglichen Infiltrationen entwickelt haben oder aus verkasten 
Lymphdrusen, die in einen Bronchus eingebrochen sind. 

Wahrend diese Formen der Lungentuberkulose des Kindes also noch dem 
FrUhstadium zuzurechnen sind und dementsprechend vorwiegend exsudativen 
Charakter haben, finden wir etwa yom 10. bis 11. Lebensjahr an isolierteLungen­
tuberkulosen, die wir nach Entwicklung, Form und Ablauf ganz der Erwachsenen­
phthise zurechnen mussen. 
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Wir kommen damit auf das Problem der Entwicklung der Phthise, d .. h. ihres 
Zusammenhangs mit der Kindertuberkulose und auf die Ursachen einer solchen 
Entwicklung zu sprechen, also der im ObergeschoB beginnenden und nach unten, 
apikocaudal, intracanalicular fortschreitenden Lungentuberkulose, bei der wir 
zwei Grundarten des Verlaufes unterscheiden, die ungiinstige lobular-kasige 
Form, ahnlich der erwahnten lobularen kasigen Pneumonie und die prognostisch 
besseren acinos-nodosen oder produktiv cirrhotischen Prozesse. 

Die Entstehung einer Phthise hat zur Voraussetzung eine langere Zeit zuriick­
liegende tuberkulose Erstinfektion; die der Phthise zum Unterschied von der 
Periode des Primarkomplexes eigentiimliche Gewebsreaktion, in erster Linie 
die produktiven Prozesse, sind Ausdruck einer Umstimmung, Allergisierung der 
Gewebsabwehr durch die Primarinfektion. Oder, wenn wir analog der Lues 
die Tuberkulose vom Primarherd bis zur Phthise ansehen als einen einheitlichen 
Krankheitsablauf, so ist die Phthise das dritte (Tertiar-) Stadium, die Ausbildung 
des Primarkomplexes und die Periode der Streuung das 1. und 2. Stadium 
(RANKE) oder, wie wir es in den vorangegangenen Betrachtungen mit HAMBUR­

GER angesehen haben, 1. und 2. Stadium das Friihstadium, Phthise das Spat­
stadium. 

Die groBe Mehrzahl aller Menschen schlieBt die tuberkuliise Infektion mit dem Friih· 
stadium ab; eine - absolut genommen groBe, relativ kleine - Minderheit tritt ins Spat· 
stadium ein. Dazu sind Einfliisse der Konstitution und der Umwelt von Bedeutung, die 
brennendste Frage ist aber die nach der unmittelbaren Ursache des Wiederaufflackerns der 
Krankheit nach einer langeren oder kiirzeren Zeit scheinbarer Ausheilung. Zweierlei ist 
denkbar: Der ruhende ProzeB an Primarherd und Driisen, wo, wie wir wissen, noch virulente 
Bacillen liegen, flammt auf, oder eine neue Ansteckung von auBen, eine echte Reinfektion, 
setzt einen neuen Herd. Fiir beide Miiglichkeiten ist von groBer Bedeutung die neuerliche 
Aufnahme von Tuberkelbaeillen: im Sinn der Superinfektion wiirden in dem friiher immuni· 
sierten Gewebe keine neuen Herde entstehen, es kiinnte aber der Tuberkulinreiz der alsbald 
naeh der Aufnahme zugrundegehenden Tuberkelbaeillen - wie wir es von injiziertem Tuber· 
kulin kennen - eine Herdreaktion ausliisen, die in den Narben und Kalkherden schlum­
mernden Tuberkelbacillen mobilisieren mit der Folge einer Blutaussaat in die Lungenspitze 
(dafiir gilt der ungliiekliche Ausdruck "endogene Reinfektion") und intracanalicularer Aus· 
breitung nach unten von diesen neu entstandenen Herden aus. Oder eine echte Reinfektion, 
also Bildung eines neuen Herdes durch neu aufgenommene Tuberkelbacillen, wiirde eine 
Neuerkrankung erzeugen, die unter dem EinfluB der friiher erworbenen Allergie nicht nach 
den RegeIn des Primaraffektes ablauft, sondern unter dem Bild der apikocaudal fortschrei. 
tenden isolierten Lungenphthise. 

In den letzten Jahren wurde fiir die Phthiseogenese eine entseheidende Bedeutung 
dem sog. FrUhinfiltrat zugemessen (REDEKER, ASSMANN u. a.). Man versteht darunter 
eine Veranderung, die im Anfang nur riintgenologiseh festzustellen und zu verfolgen ist: 
meist dieht unter dem Sehliisselbein zeigt sich ein taler- bis ·fiinfmarkstiickgroBer diffuser, 
nicht sehr dichter, unscharf umschriebener Schatten, der anatomisch, soweit man es heute 
sagen kann, einer kasigen Pneumonie entsprieht. Ausnahmsweise kommt es zur spontanen 
Riiekbildung, in der Regel zur zentralen Einsehmelzung und Kavernenbildung. Von der 
Entwicklung dieser Friihkaverne hii.ngt alles weiter ab: entweder, was die Ausnahme bildet, 
sie reinigt und sehlieBt sieh oder es kommt durch unmittelbares Weitergreifen und durch 
Aspiration in die Bronehien zur Ausbreitung der Tuberkulose, rapid, wenn massenhafte 
Aspirationen groBe kiiosige Pneumonien erzeugen, langsam, wenn die intraeanaliculare Aus· 
breit!lng unter dem Bild der chronischen apikoeaudalen Phthise geschieht. 

lJber die Entstehung dieses FrUhinfiltrates herrscht noch keine Einigkeit. Die einen 
halten es fUr den durch Reinfektion entstandenen Neuherd, andere fiir eine hamatogene 
Metastase aus dem Mechanismus der Superinfektion, wieder andere fUr eine bronchogene 
Aussaat von einem Spitzenherd her. Entseheidend fiir die Phthiseogenese ware das Ent· 
stehen des Friihinfiltrates also nur, wenn es hamatogen entstiinde und der Herd ware, 
dessen Verkasung die Ausbreitung der Tuberkulose zur Folge hat. Beruht das Friihinfiltrat 
aber auf bronehogener Herdbildung von einem vorher vorhandenen Spitzenherd aus, der 
seinerseits bronchogen vom Primarherd oder hamatogen entstanden sein mag, dann triige 
das Friihinfiltrat zwar erheblich zur Ausbreitung der Phthise bei, ware aber nur eine jiingere 
Quelle der Ausbreitung neben anderen alteren und vor allem, es ware anzunehmen, daB das 
Friihinfiltrat in mehr oder minder zahlreichen Fallen von apikoeaudaler Tuberkulose gar 
nicht vorhanden war, da es dann keine uneriaBliche Voraussetzung dafiir mehr bedeuten 
wiirde. Diese Fragen lassen sich heute noch nicht endgiiltig entscheiden. 
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GroB ist und bleibt die Bedeutung der Lehre vom Friihinfiltrat unter allen Umstanden 
deshalb, wei! es in vielen Fallen der erste und friiheste Befund einer werdenden Phthise ist, 
der nur rontgenologisch zu erheben ist. Die dazu gehorigen klinischen Erscheinungen sind 
so geringftigig, daB viele Frtihinfiltrate zufallig, aus AnlaB einer Untersuchung zu irgend­
welchen Zwecken, entdeckt werden. Befallen sind in der Regel jugendliche Erwachsene, 
von der Pubertat bis in die zwanziger Jahre. 

Wie groB die Bedeutung des Frtihinfiltrates ftir die phthiseartige Lungentuberkulose 
des alteren Kindes ist, steht noch nicht fest; wir wissen nur, daB es vorkommt und die Ent­
stehungsform der Kinderphthise sein kann. In welcher Haufigkeit, bleibt abzuwarten. 

Zu erwahnen ist noch der Begriff der Pubertatsphthise (ASCHOFF). Besonders bei Madchen 
in der Pubertat finden sich Phthisen von exsudativ kavernosem Charakter, die sich von den 
Formen beim Erwachsenen dadurch unterscheiden, daB sie mit ausgedehnten Drtisenver­
kasungen einhergehen. Offenbar sind es FaIle, bei denen das Spat- (III.) Stadium unmittel­
bar a.us dem Friih- (II.) Stadium herauswachst. Sicher ist aber, daB besonders bei der 
Frau die Pubertat, wie uberhaupt aIle Sexualfunktionen von der Menstruation bis zum Still­
geschaft in verhangnisvoller Beziehung zur Abwehr gegen den Tuberkelbacillus stehen. 

Diagnose einer tuberkulOsen Erkrankung. Die Diagnose einer tuberkulOsen 
Erkrankung des Kindesalters baut sich auf aus den Allgemeinerscheinungen, 
dem Befund und dem Verhalten gegeniiber dem Tuberkulin. Die symptomatische 
Diagnostik kann aus verschiedenen Konstitutionstypen Schliisse auf die Emp­
fanglichkeit fUr Tuberkulose oder die Starke der Abwehr kaum ziehen. Der 
Habitus asthenicus bedeutet weder besondere Empfanglichkeit noch braucht 
er eine Auswirkung bestehender Tuberkulose zu sein. Der Habitus phthisicus 
gehort der fortgeschrittenen Lungentuberkulose des groBeren Kindes zu: bei 
abgemagertem, elendem Korper ist das Gesicht weichund rundlich geblieben, 
die fliichtige Rote des Fiebers, der gute Teint, die glanzenden Augen mit ihren 
langen Wimpern (Traviatatypus SCHLOSSMANNS) konnen, wenn der iibrige 
Korper verdeckt ist, eine bliihende Gesundheit vortauschen. Abmagerung ist 
keineswegs von vornherein mit einer schweren Tuberkulose verbunden; wir finden 
guten Ernahrungszustand sowohl bei Sauglingen mit miliarer Aussaat und begin­
nender Meningitis wie auch bei groBeren Kindern mit fortschreitender Phthise. 

Immer sollte den Gedanken an Tuberkulose erweckenFieber, das nicht ander­
weitig begriindet erscheint. Oft, besonders bei Sauglingen, ist das Fieber lange 
Zeit der einzige Hinweis auf eine tuberkulOse Erkrankung; einen irgendwie 
regelmaBigen Fiebertypus gibt es nicht und es darf auf der anderen Seite nie 
vergessen werden, daB es fortschreitende Tuberkulosen gibt, die lange Zeit 
fieberfrei bleiben. NachtschweiBe sind hochstens bei der Phthise des groBeren 
Kindes zu verwerten, kommen aber oft auch bei Gesunden vor. Fieber allein 
darf selbstverstandlich nicht zur Annahme einer Tuberkulose geniigen; besonders 
der lymphatische Rachenring kann durch unspezifische Entziindung Fieber­
perioden jeder Dauer, jeder Hohe und jedes Typus verursachen, wie es auch 
Kinder gibt mit einer "habituellen Hyperthermie" (MORO) ohne jede infektiose 
Grundlage. Bei festgestellter Tuberkulose sind neue Fieberperioden immer ein 
Hinweis auf eine Exacerbation; man denke dabei zuerst an Schiibe der hamato­
genen Streuung oder der bronchogenen Ausbreitung, jenes zumal dann, wenn 
Hauttuberkulide erscheinen. 

Eine Appetitlosigkeit bei Kindern, die nicht als neuropathische Nichtesser 
bekannt sind, kann gleichfalls mit einem Tuberkuloseschub zusammenhangen, 
und eine Gewichtsabnahme wird erst recht die Aufmerksamkeit auf Tuberkulose 
lenken. 

Eine Tuberkulose braucht nicht immer und zu jeder Zeit zu Husten zu fUhren: 
umgekehrt aber wird jeder hartnackige Husten schon bei den Angehorigen Be­
sorgnisse nach dieser Richtung hin auslOsen. Von dem klingenden Husten der 
Bronchialtuberkulose war oben die Rede. fiber die Untersuchung des Sputums 
siehe unten. 
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Immer, bei jedem Verdacht, besonders beim Saugling und Kleinkind suche 
man die Haut auf Tuberkulide ab und immer taste man nach der Milz, deren 
VergroBerung bei einer hamatogenen Aussaat kaum vermiBt wird. 

Alle die genannten Dinge, mit Ausnahme der Hauttuberkulide, sind Ver­
dachtsmomente, aber keine Beweise einer tuberku16sen Erkrankung; zur ein­
wandfreien Diagnosenstellung sind unerlaBlich die Anlage von Tuberkulin­
reaktionen und, mindestens bei positivem Ausfall, die Rontgenuntersuchung mit 
Durchleuchtung und Aufnahme. Auf die Rontgenbefunde bei der Tuberkulose 
des Kindes einzugehen, ist hier nicht der Ort, schon wegen der fehlenden Abbil­
dungen; Hinweise finden sich oben im Text verschiedentlich und es sei wieder­
holt, daB zur Beurteilung des Rontgenbildes eine groBe Erfahrung gehOrt. Fehl­
schliisse durch MiBdeutung normaler Befunde und falsche Anlegung abnormer 
Befunde sind ohne besondere Schulung unvermeidlich. 

Die unerlaBliche Tuberkulindiagnostik nimmt einen fest vorgezeichneten Weg. 
Zuerst mache man eine Cutanprobe nach PrnQUET: 

Die Beugeseite des Unterarms wird mit Ather entfettet, mit Alkohol desinfi?iert und dann 
werden unter sterilem Vorgehen aus einem Flaschchen mit Alttuberkulin KOCH 2 Tropfen 
im Abstand von 5--10 em auf die gereinigte Hautpartie gebracht (es gibt Flaschchen mit 
einem an den Glasstopfen befestigten Glasstab, der bei verschlossenem GefaB von der Luft 
abgeschlossen in das Tuberkulin taucht und nicht besonders gereinigt oder desinfiziert 
werden muB; sonst nehme man eine ausgegliihte und wieder erkaltete Platinose). Nun 
wird die Haut durch die Finger der den Unterarm von der Streckseite her umfassenden Hand 
des Arztes angespannt und mit dem PmQUET-Bohrer als Kontrolle zuerst eine rein trauma­
tische Reaktion in der Mitte zwischen den beiden Tuberkulintropfen angelegt, dann genau 
ebenso in den beiden Tuberkulintropfen gebohrt. Man benutze dazu einen ausgluhbaren 
und ausgegliihten erkalteten PmQuET-Bohrer mit meiBelformiger Schneide und drehe mit 
leichtem Druck um etwa 1800 einmal hin und zuruck. Es durfen dabei nur die obersten 
Epithelschichten abgeschabt werden, ohne daB eine Blutung entsteht. Nach 5 Minuten wird 
das Tuberkulin abgetupft; ein Verband ist unnotig. Nachschau nach 48 Stunden. 

Die Reaktion ist positiv, wenn da, wo im Tuberkulintropfen gebohrt wurde, 
eine entziindliche Papel mit einem Durchmesser von mindestens 5 mm entstan­
den ist. Die Reaktion ist negativ, wenn sich die Tuberkulinbohrungsstellen 
nicht von der rein traumatischen Kontrollbohrung unterscheiden oder der ent­
standene rote Hof einen Durchmesser von weniger als 5 mm hat. 

Dies~ urspriingliche PmQuETsche Tuberkulinprobe hat den Nachteil, daB an dem bei z. B. 
kurzen Armeln blol3en Unterarm die positive Reaktion fur den Kenner - und unter den 
Laien gibt es deren nicht wenige - eine ganze Reihe von Tagen sichtbar bleibt und das 
Kind dadurch als "tuberkulos" stigmatisiert ist. Ein zweiter Nachteil ist der, daB die Boh­
rungen, wenn auch nicht stark, aber doch fur angstliche sensible Kinder schmerzhaft sind 
und ein dritter der, daB die Methode vom Yolk als eine "Impfung" angesehen und dement­
sprechend mit MiBtrauen betrachtet wird. 

Aile diese Nacbteile vermeidet bei mindestens ebenso groBer Empfindlich­
keit die Percutanprobe nach MORO: an einer beim angezogenen Kind von der 
Kleidung bedeckten Stelle wird die zwischen Daumen und Zeigefinger ange­
spannte Haut zwischen den Schulterblattern oder auf dem Sternum mit Ather 
solange griindlich abgerieben, bis sie sich rotet und dann wird auf diesen Bezirk 
im Durchmesser von etwa 5 em ein linsen- bis kleinerbsengroBes Stiick "dia­
gnostische Tuberkulinsalbe" eine halbe Minute lang (schnelles Zahlen bis Hundert) 
mit der Fingerkuppe gut eingerieben. Tuberkulinsalbe besteht aus zu doppelter 
Konzentration eingeengtem diagnostischen Tuberkulin MORO (aus Tuberkulin 
von schnellwachsenden humanen Stammkulturen und bovinem Tuberkulin 
zusammengesetzt) und Lanolin anhydr. 2 : 1. Statt dessen kann man auch 
mit einem reinen zur Gewichtskonstanz eingeengten AIttuberkulin ohne Zusatz, 
dem Percutantuberkulin von HAMBURGER, einreiben. Nachschau nach 48 Stun­
den: die Reaktion ist positiv, wenn am Ort der Einreibung, oft auch in seiner 
Umgebung meist auf geroteter Grundlage kleinere oder groBere Knotchen oder 
Blaschen bisweilen in groBer Anzahl aufgeschossen sind. Das Erscheinen nur 
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weniger Knotchen bedeutet gleichfalls eine positive (schwache) Reaktion. Bei 
negativer Reaktion bleibt die eingeriebene Hautstelle unverandert. 

Die empfindlichste Methode ist die Intracutanprobe nach Mendel-Mantoux, 
fUr die man sich frische, sterile Tuberkulinverdiinnungen mit 0,9% Kochsalz­
losung von 1 : 100 bis 1 : 1000 oder 1 : 10 000 vorbereiten muB, am einfachsten 
mit einer besonders genau gearbeiteten und in 1/50 ccm unterteilten 1 ccm 
Rekordspritze oder ganz exakt mit Hilfe von Pipetten. In die mit Alkohol und 
Ather gewaschene Haut der Streckseite des Unter- oder des Oberarms injiziert 
man - also streng intracutan und ja nicht subcutan - mit einer geeigneten 
feinen Kaniile 0,1 ccm der gewahlten Tuberkulinverdiinnung, so daB eine ty­
pische anamische Quaddel entsteht. Zur Kontrolle hat man vorher, um die 
rein traumatische Reaktion beurteilen zu konnen, einige Zentimeter davon 
eine ebensolche intracutane Quaddel von 0,1 ccm der 0,9% Kochsalz16sung an­
gelegt mit einer Spritze und Kaniile, die sicher auch nicht mit Spuren von 
Tuberkulin verunreinigt sind. Nachschau nach 48 Stunden: die Reaktion ist 
positiv, wenn an der Injektionsstelle der Tuberk~linverdiinnung ein gerotetes, 
gut tastbares Infiltrat entstanden ist, das oft noch tagelang erhalten bleibt. 
Die Reaktion ist negativ, wenn sie sich von der Kontrolle nicht unterscheidet. 
Da zweifelhafte Grenzfalle zwischen positiv und negativ bei der Intracutan­
reaktion nicht selten sind, ihre Beurteilung also Erfahrung erfordert und zudem 
diese hochempfindliche Reaktion bei Verwendung von 1 oder erst recht 10 mg 
Alttuberkulin anfangt unspezifisch zu werden und auch bei nicht Tuberku16sen 
positiv ausfallen kann, sollte die Intracutanprobe als erste nur vom Erfahrenen 
angelegt und in der Praxis - in der Klinik halte ich es nicht anders - der fol­
gende Weg beschritten werden: man legt zuerst eine Percutanprobe an und 
wiederholt sie bei negativem Ausfall nach 5-8 Tagen. Besteht auch bei negati­
vem Ausfall dieser zweiten Percutanprobe noch immer ein klinischer Verdacht 
auf Tuberkulose, so schicke man, wieder nach einigen Tagen, eine Intracutan­
probe mit 0,1-1 mg Tuberkulin nacho Fallt auch diese negativ aus, dann ist 
mit hoher Wahrscheinlichkeit eine tuberku16se Infektion auszuschlieBen; fallt 
diese zweite Intracutanprobe jedoch positiv aus, so hat sie Beweiskraft fiir eine 
tuberkulOse Infektion erst dann, wenn die vorher angelegten Percutanproben 
nachtraglich positiv geworden sind oder, wenn eine nunmehr angelegte dritte 
Percutanprobe ebenfalls positiv ausschlagt. 

Was besagt nunmehr eine positive Tuberkulinreaktion 1 Allgemein nur, 
daB der Betreffende einmal in seinem Leben von Tuberkelbacillen befallen worden 
ist und mit ihnen reagiert hat. Die positive Reaktion, die das ganze Leben hin­
durch bestehen zu bleiben pflegt, beweist aber nicht, daB ein aktiver ProzeB spielt, 
daB der Betreffende tuberkulosekrank ist. Jedoch fur die fruhe Kindheit, etwa 
die ersten 3 Lebensjahre, bedeutet eine positive Tuberkulinreaktion Tuberkulose­
krankheit, weil in diesem Alter jede Infektion durch Tuberkelbacillen sich noch 
im Zustand eines aktiven Prozesses befindet. Dahin verdachtige Erscheinungen 
werden also auf ihre tuberkulose Natur genauestens zu betrachten sein. Spater 
miissen erganzende Methoden zur Feststellung einer aktiven Tuberkulosekrank­
heit herangeholt werden. 

Aus der Starke einer positiven Tuberkulinreaktion lassen sich mit V orsicht 
gewisse Schliisse ziehen: ist sie auffallend heftig, geht sie Z. B. mit'Blasenbildung 
einher, dann ist ein RiickschluB auf einen frischen, aktiven ProzeB erlaubt mit 
dem ausdriicklichen Zusatz, daB auch bei inaktiver Tuberkulose hohe Allergie 
vorkommt. Oder es weist eine besonders hohe Tuberkulinallergie darauf hin, 
daB der Betreffende dauernd superinfiziert wird, sich also in seiner nachsten 
Umgebung ein Bacillenstreuer befindet. Bei Knochentuberkulose pflegt die 
Reaktion stark auszufallen, ebenso, wie erwahnt, bei Skrofulose. Schwache 
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Reaktionen oder solche, die erst bei Wiederholung positiv werden, erlauben im 
allgemeinen, aber auch dies mit Vorbehalt, den SchluB auf eine inaktive Infektion. 

Der endgultige negative A us/all der regelrecht durchge/uhrten Tuberkulindia­
gnostik beweist, mit hoher Wahrscheinlichkeit, aber doch nicht mit Sicherheit, dafJ 
der Betreffende noch nie mit Tuberkelbacillen in Reaktion geraten ist. N ur folgende 
Ausnahmen bestehen, wo trotz sogar aktiver Tuberkulose die Tuberkulinreak­
tionen negativ ausgefallen konnen: l. bei Miliartuberkulose (bei tuberkulOser 
Meningitis ist jedoch die Reaktion so regelmaBig positiv, daB negativer Ausfall 
gegen die tuberkulOse Natur der meningitischen Erscheinungen spricht); 2. bei 
schwerer fortschreitender Phthise; 3. bei Peritonitis tuberculosa und 4. bei Masern 
bis 8--14 Tage nach der Entfieberung, ausnahmsweise auch bei anderen In­
fektionskrankheiten. Unter Berucksichtigung dieser Einschrankungen beweist 
also die negative Tuberkulinreaktion durch das ganze Leben das Freisein von Tuber­
kulose, aktiver wie inaktiver. 

Die Aktivitlitsdiagnose. Nachdem wir gesehen haben, daB weder qualitativer 
Ausfall der positiven Tuberkulinreaktion noch der Allgemeinzustand zuverlassige 
Anhaltspunkte bilden, mussen wir uns nach erganzenden Kriterien fur die Fest­
stellung eines aktiven tuberkulosen Prozesses umsehen, da wo klinischer und ront­
genologischer Befund keinen eindeutigen Hinweis geben. An erster Stelle steht 
der Bacillennachweis. Der Bacillennachweis im Sputum ist beim Kinde, das 
nicht aushustet, sondern den Auswurf verschluckt, nicht ganz einfach; nur aus­
nahmsweise gelingt er, in dem Sputum, das man bei einem HustenstoB aus dem 
Rachen mit Hilfe des Spatels hervorholt. Die sicherste Methode ist die Aushebe­
rung des nuchternen Magens, eventuell mit Nachspiilung mit physiologischer 
KochsalzlOsung und Untersuchung des mit Antiformin angereicherten Magen­
inhaltes im Ausstrich, erganzt bei negativem Ausfall durch die Kultur auf eier­
haltigem Nahrboden (DORSET, LUBENAU, HOHN) und als feinste Methode durch 
den vom Fachmann beurteilten Tierversuch. Bei solcher Art des Vorgehens 
hat sich herausgestellt, daB viel mehr Tuberkulosen "offen" sind, als man das 
fruher ahnte, z. B. der Primaraffekt, aber auch manche Falle, die auBer der posi­
tiven Tuberkulinreaktion keinen Befund ergeben, auch keinen Rontgenbefund. 
Von gewissem Wert ist die Blutkorperchensenkungsmethode, die aber nur dann 
brauchbar ist, wenn auBer der Tuberkulose keine andere Infektion spielt. 

Die Stabilitatsverhaltnisse im Blutplasma, also die Gesohwindigkeit, mit der sioh im 
ungerinnbar gemaohten Blut die Erythrooyten zu Boden senken, stehen in Beziehung zu 
der EiweiBzusammensetzung des Plasmas. Die Zunahme der Globuline und des Fibrinogens, 
wie sie bei jedem Infekt eintritt, besohleunigen die Senkung. Man miBt die Senkungs­
gesohwindigkeit naoh LINZEMEIER, indem man die Zeit bestimmt, innerhalb deren sich 
der Spiegel der Erythrocytensaule in der betreffenden Apparatur um 18 mm gesenkt hat, 
in Minuten. Je kleiner also die Zahlen nach LINZEMEIER, um so schneller die Senkung. 
Umgekehrt ist das Verfahren nach WESTERGREEN: man zahlt die Millimeter, um die sich 
in der Zeiteinheit der Spiegel der Erythrocytensaule senkt, also innerhalb 1,2 und 24 Stunden. 
Je kleiner also die Zahlen nach WESTERGREEN, desto langsamer die Senkung. 

Normal sind fiir die 1. Stunde nach WESTERGREEN (GYORGY u. a.): beim Neugeborenen 
1 mm, wahrend der ersten Lebensmonate 2-5 mm, mit 6 Monaten II-12 mm, mit 1 bis 
4 Jahren 6-7 mm, mit 3-6 Jahren 5-6 mm, mit 7-8 Jahren 3--4 mm, zwischen 9 und 
14 Jahren 2-3 mm. Pathologisch sind im Kindesalter Werte iiber II mm nach I Stunde, 
liber 90 mm nach 24 Stunden. Eine Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit findet 
sich bei aktiven Prozessen wie bei aktiver, frischer Primartuberkulose, bei exsudativer 
Pleuritis, bei kavernoser Lungentuberkulose. Man wird also im allgemeinen sagen konnen, 
daB unter AusschluB eines anderen infektiosen Prozesses eine deutliche Beschleunigung der 
Senkungsgeschwindigkeit flir eine aktive Tuberkulose spricht; fehlende Beschleunigung 
beweist aber nicht eine Inaktivitat. 

Auch das Blutbild laBt sich in gewissen Grenzen zur Aktivitatsdiagnose heran­
ziehen. 

Die Gesamtzahl der Leukocyten ist im ganzen wenig vermehrt, auch bei akuten Schiiben 
sind Werte liber 12000-15000 nicht haufig. 1m Differentialblutbild zeigen aktive Prozesse 
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ini allgemeinen eine Verminderung der Lymphocyten, deren Werte normalerweise beim Saug­
ling 60%, im 4. bis 5. Lebensjahr 45% und zu Beginn der PubertJi.t etwa 30% betragen. 
Eine Zunahme der Lymphocyten im Verlauf einer tuberkulosen Erkrankung wiirde also 
in giinstigem Sinn zu deuten sein. Eine Linksverschiebung spricht fiir einen aktiven Prozell; 
sie betrifft im wesentlichen die stabkernigen Granulocyten, die Werte von 10-12% erreichen 
k<lnnen. Eine Zahl von iiber 3-4% diirfte als pathologisch anzusehen sein. Auch die 
Monocyten zeigen bei aktiven Fallen eine maJlige Vermehrung iiber die 7-8% der Norm. 
Die Eosinophilen sinken etwas unter die N ormalzahl von 3--4 %, ohne ganz zu verschwinden. 
Die Untersuchung auf toxische Granula hat uns keine eindeutigen Ergebnisse gebracht. 

Von Serumreaktionen, die fiir die Erkennung der Aktivitat einer Tuberkulose in 
Betracht kommen, ist die Komplementahlenkung zu nennen, die aber wenigstens 
fiir das Kindesalter noch nicht bis zur praktischen Verwertbarkeit erforscht ist. 

Heranzuziehen zur Aktivitatsdiagnose ware neben der nur bei Miliartuber­
kulose positiven Diazoreaktion im Harn die U roohromreaktion nach WEISS; sie ist 
positiv, wenn bei Zusatz von 1-5 Tropfen einer 1 % KaliumpermanganatlOsung 
zu 15 ccm eines dreifach mit Wasser verdiinnten Urins eine gelblichgriine Farbe 
auftritt; besonders bei chirurgischer Tuberkulose ist der dauernd positive Ausfall 
diesel' Reaktion ein Zeichen starker Aktivitat und verschlechtert die Prognose. 

Der sicherBte Nachweis eines aktiven Prozesses ist selbstverstandlich del' 
Befund, von Bacillen im Sputum. 

Allgemeine Prognose der Tuberkulosekrankheit. Die Prognose einer tuber­
kulOsen Erkrankung im Kindesalter ist abhangig vom Lebensalter. Infektionen 
im ersten Lebensvierteljahr haben ganz schlechte Aussichten, von den in den 
ersten 9 Monaten Infizierten sterben (NASSAU und ZWEIG) immer noch 80%, 
wahrend die Letalitat der im letzten Quartal Angesteckten nur noch 33 % 
betragt 1. Je jiinger das Kind ist, um so groBer die Gefahr del' unmittelbaren 
Ausbreitung des Primarherdes und der kasigen Aspirationspneumonien. Die 
Tuberkulose del' gesamten Bronchialdriisen ist vorwiegend eine Erscheinung 
des Sauglings- und Kleinkindesalters, beim Schulkind kommt sie kaum VOl'. 
Dementsprechend ist das junge Kind besonders durch die hamatogenen Streu­
ungen, die in wiederholten Schiiben erfolgen konnen, und damit durch Miliar­
tuberkulose und tuberkulose Meningitis gefahrdet. DaB disseminierte Tuber­
kulosen gelegentlich ausheilen konnen, haben wir oben gesehen. Andererseits 
kann eine disseminierte Lungentuberkulose auch in eine fortschreitende Lungen­
tuberkulose iibergehen. Prognostisch zweifelhaft sind die ottenen Tuberkuwsen 
bei phthisischer Verlaufsform, wenn auch unter dem EinfluB del' Therapie 
jahrelange Remissionen vorkommen. Verschlechtert wird die Prognose weiterhin 
durch standige Superinfektion durch Bacillenstreuer in der nachsten Umgebung, 
und schlieBlich wird man auch die Aussichten von Kindern mit tuberkuloser 
Ascendenz wegen ererbter Disposition vorsichtig beurteiJen. 

lnterkurrente Krankheiten konnen einer tuberkulosen Erkrankung eine Wen­
dung zum Schlechten geben, in erster Linie die M asern, die vor und in den Prodro­
men durch Hyperallergie den Herd mobilisieren konnen und dann durch Anergie 
die Abwehr vorubergehend niederdriicken. Auch Keuchhusten, Grippe und grund­
satzlich jede Infektionskrankheit konnen eine Tuberkulose nachteilig beeinflussen. 

Hier ware auch das Trauma zu nennen als AnlaB einer Aussaat; z. B. Ent­
stehung einer Meningitis nach Trauma an einem tuberkulosen Gelenk odeI' Miliar­
tuberkulose nach Kappung einer tuberkultis erkrankten Tonsille. 

Entscheidend fiir die Prognose sind natiirlich die Verarukrungen des Rontgen­
bildes im Lauf der Erkrankung. Giinstig sind auszulegen Verlangsamung del' 
Blutktirperchensenkung, Riickgang del' Linksverschiebung, Zunahme del' Lym­
phocyten. 

1 Die Sterbliohkeit del' tuberkuloseinfizierten Kinder im 1. Lebensjahr insgesamt ist 
nach verschiedenen Statistiken sehr unterschiedlich; ROMINGER und SZEGO (1931) geben 
74,3% an. 1m ganzen scheint sie im Lauf del' letzten Jahre zu sinken. 
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Prophylaxe der Kindertnberknlose. 
Die Prophylaxe hat ein doppeltes Ziel zu verfolgen: einmal soIl das Kind 

nach Moglichkeit vor der Ansteckung bzw. der Neuansteckung geschutzt und 
zum anderen soIl die Widerstandsfahigkeit gegen die Erkrankung verstarkt 
werden. Das erste ist eine Expositions-, das zweite eine Dispositionsprophylaxe. 

Urn die Expositionsprophylaxe bemuht sich auch die Gesetzgebung, die 
in den meisten deutschen Bundesstaaten Tuberkulosegesetze geschaffen hat. 
Ausgehend von der Grundforderung, daB nach Moglichkeit keine Bacillenstreuer 
in der Umgebung von Kindern sich befinden sollen, treffen sie MaBnahmen bei 
Erkrankung von Lehrern und SchUlern in Schulen, sorgen dafUr, daB in Anstalten, 
wo Kinder gehalten werden, das Personal standig kontrolliert wird u. dgl. mehr. 
Daruber hinaus sei sich jeder Arzt bewuBt, daB aIle bei der Aufzucht von Kindern 
beschMtigten Personen, auch in der Familie mit ihren Angestellten, standig auf 
Tuberkulose uberwacht werden mussen. Leider gelingt es oft nicht, aus dem 
Haushalt mit Kindern die Bacillenstreuer zu entfernen. Wegen dieses Mangels 
ist von besonderer Wichtigkeit eine gute W ohnungsfiirsorge fUr solche Familien, 
denn je enger die Insassen zusammengepfercht sind, umso sicherer werden 
Ansteckungen erfolgen. 

RegelmaBige Tuberkulinreaktionen sollten bei allen Kindern bis ins Schul­
alter angestellt werden, einmal, urn sofort MaBnahmen fUr die Erkrankung 
treffen zu konnen, andererseits, urn diese Kinder selbst nicht zu Quellen der 
Ansteckung fUr andere werden zu lassen. In Anstalten soIl man tuberkulin­
positive Sauglinge und Kleinkinder von negativen trennen. 

Da eine lUckenlose und ausreichende Expositionsprophylaxe sich nicht 
durchfuhren laBt, muB sie durch Dispositionsprophylaxe erganzt werden. Sie 
erstreckt sich vor allem auf die Tuberkulosegefahrdeten und Tuberkulosever­
dachtigen. Gefahrdet sind die Kinder aus tuberku16sem Milieu, besonders die 
aus tuberku16ser Familie, ein Teil der Tuberkulinpositiven, besonders wenn 
sie Rekonvaleszenten nach Infektionskrankheiten sind, nicht genugend ernahrt 
werden konnen oder in schlechten hygienischen Verhaltnissen aufwachsen 
mussen. Da wir den bisweilen verhangnisvollen EinfluB mancher Infektions­
krankheiten auf eine tuberku16se Infektion kennen, bedeutet die Bewahrung 
der Kinder besonders in Heimen, Kindergarten, Schulen u. a. vor Masern und 
Keuchhusten, aber auch vor Grippe und den anderen Infektionskrankheiten 
einen unerlaBlichen Teil der Dispositionsprophylaxe. Tuberkuloseverdachtige 
(s. oben) sind einer genauen arztlichen Untersuchung und wenn notig klinischen 
Beobachtung zuzufUhren. Hier liegen die Aufgaben der Tuberkulosefiirsorge, 
die allerorts und oft in ausgezeichneter Weise durchgebildet ist. Sie sorgt fUr 
die richtige Unterbringung und Pflege der Erkrankten, veranlaBt die Beschaffung 
besserer Wohnungen, vermittelt Nahrungsmittel und organisiert die Vel'­
schickung der Gefahrdeten, besonders aus unhygienischem gl'oBstadtischem 
Milieu an die See oder ins Gebirge. 

Die sicherste Dispositionsprophylaxe ware eine aktive 1 mmunisierung gegen 
Tuberkulose. Die Methode, die zur Zeit in groBem Stil angewandt wil'd, ist 
die Schutzimpfung nach CALMETTE-GUERIN mit dem BCG-Impfstoff, einem 
lebenden Bovinusstamm, der durch vieljahrige Kulturpassagen in gallehaltigem 
Milieu zu einer erblich fixierten volligen Avirulenz umgezuchtet worden ist. 
Von der frischen Aufschwemmung der lebenden Bakterien werden Neugeborene 
- da ja die Infektion des jungen Kindes verhutet werden soIl, das durch die 
Tuberkulose am meisten gefahrdet ist -, dreimal im Abstand von 48 Stunden 
400 Millionen Keime = 1 mg 1/2 Stunde vor dem Anlegen verfiittel't. Urn eine 
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sichere Immunisierung zu erreichen - bei der peroralen Impfung braucht die 
Tuberkulinreaktion nicht positiv zu werden und ohne positive Tuberkulin­
reaktion diirfte es keine Immunitat geben - zieht man neuerdings die sub­
cutane oder intracutane Impfung mit lebenden BOG in Dosen von 1/40 mg vor. 
Eine gewisse Immunitat erzeugt die Methode zweifellos; ob damit wirklich eine 
Verminderung der Sauglings- und damit der Kindertuberkulose erreicht wird, 
mull die Erfahrung kommender Jahre lehren. 

Die Therapie der Tuberkulose im Kindesalter. Das Wichtigste ist die All­
gemeinbehandlung und an erster Stelle steht die Freiluftbehandlung. Das tuber­
kulosekranke Kind wird, nachdem es allmahlich in taglich steigender Dosis 
an die freie Luft gewohnt worden ist, den ganzen Tag und auch iiber Nacht 
im Freien gelassen, im Sommer, bei warmem Wetter, tagsiiber nur mit einem 
Badeanzug bekleidet, in den anderen Jahreszeiten entsprechend warmer an­
gezogen, im Winter mit Handschuhen, warmer Jacke, Wollmiitze, Federbetten, 
Warmeflaschen usw. Vor Ubertreibungen freilich ist zu warnen, bei starkem 
Frost ist Ubersiedlung ins Zimmer, wenigstens iiber Nacht notwendig. Ais 
Ort der Freiluftbehandlung eignet sich eine Liegehalle, aber auch eine Veranda 
und dergleichen, die nach einer Seite offen und iiberdacht ist. Wiinschenswert 
ist es, bei trockenem Wetter die Kinder ganz unter freiem Himmel liegen zu 
lassen. Bei stiirmischem Wetter, besonders trockenem, solI das Liegen im 
Freien ungiinstige Nebenwirkungen haben (MORO-KELLER). 

Mit der Freiluftbehandlung wird eine Sonnenbehandlung verbunden, aber, 
da die Sonne ein Reizmittel ist, unter sorgfaltiger Indikationsstellung: frische 
Infiltrierungen, verkasende Prozesse, iiberhaupt aIle exsudativen Stadien eignen 
sich nicht oder nur mit grollter Vorsicht fiir die Heliotherapie, die ihre Domane 
hat bei Tuberkulose der Bronchialdriisen, der peripheren Driisen, des Peri­
toneums, der Haut, Knochen und Gelenke, sowie bei Skrofulose. Auch bei der 
Sonnenbestrahlung mull langsam und vorsichtig dosiert werden, nachdem die 
Kinder an Freiluft gewohnt worden sind. Anfangs nur Teilbestrahlungen 
einzelner Glieder, allmahlich sich ausdehnend auf die Besonnung des ganzen 
Korpers. Fiir die kunstliche Hohensonne, die in ihrer Wirkung, da wo der Klima­
reiz wegfallt, leicht iiberschatzt wird, gilt dasselbe wie fUr die natiirliche Helio­
therapie. 

Am erfolgreichsten werden, wegen ihrer speziellen Einrichtungen und ihrer 
Lage, Freiluft- und Sonnenbehandlung in Kinderheilstatten durchgefUhrt 
werden, die es in ausreichender Zahl an der Kiiste, in der Ebene, dem Mittel­
und Hochgebirge gibt. Immer wieder aber ist es uns wie anderen ein starker 
Eindruck zu sehen, wie mitten in der Groll stadt , in der Ebene, auf der Freiluft­
station ausgezeichnete Erfolge erzielt werden. Eine Heilstatte ist also nicht 
unbedingt notig, wo die Grundsatze der Behandlung zu Hause und in der 
Familie durchgefiihrt werden konnen. Wenn eine Verschickung in eine Heil­
statte angeordnet wird, dann solI man damit zugleich eine Klimabehandlung 
verbinden. Die wirksamen Klimafaktoren sind Reinheit der Luft, Luftbewegung 
und Wind, Feuchtigkeit der Luft und Belichtung. Meereskiiste und Hoch­
gebirge haben ein Reizklima; Kinder die ein solches nicht vertragen, passen 
in das Schonklima, das yom Mittelgebirge und der Waldlandschaft dargestellt 
wird. Klimawirkung ist eine Funktion des Klimawechsels; Kinder der Ebene 
gehoren also ins Gebirge und umgekehrt. Die Indikationen fur das Hochgebirge 
sind: aIle leichten und schweren Lungenprozesse, Pleuritis, Peritonealtuber­
kulose, aktive, labile Bronchialdriisentuberkulose, Knochengelenk- und Driisen­
tuberkulose. Die wirksamen Faktoren des Hohenklimas sind der niedrige Luft­
druck durch Vermehrung von Erythrocyten und Hamoglobin, der vermehrte 
02-Verbrauch, die starke Luftbewegung, die Trockenheit der Luft und die starke 
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Lichtwirkung. Besonders durch den hohen Luftdruek und die hohe Luftfeuchtig­
keit unterseheidet sich yom Hohen - das Meeresklima; I ndikationen fur die 
See sirul aIle nieht fiebernden Formen von Bronchialdriisen-, Knochen-, Gelenk­
und Driisentuberkulose, sowie unspezifische Erscheinungen der exsudativen 
Diathese. Kontraindiziert ist die See bei Infiltrierungen, exsudativen, kavernosen 
Prozessen, bei Pleuritis und Peritonitis tuberculosa; von unspezifischen Prozessen 
eignen sich nicht fUr die See Otitis media, rezidivierende Darmkatarrhe, Adi­
positas. Eine Verschickung soli nie bei hoherem Fieber vorgenommen werden 
und als Mindestdauer der Klimakur sind 3 Monate amusetzen, oft sind Jahre 
notig. Jede Klimakur braucht eine gewisse Eingewohnungsperiode - an der 
Nordsee z. B. langer als an der Ostsee - wahrendderen es dem Kind zunachst 
schlechter gehen kann. 

Die Erniihrung soli calorisch an und etwas iiber der oberen Grenze sein, 
die der betreffenden Altersstufe zukommt; eine eigentliche Mastung ist nicht 
erstrebenswert, sondern der Ernahrungszustand soli nur dem der Norm ent­
sprechen. Die Kost sei ziemlich fettreich dureh Butter, Sahne, aber auch durch 
pflanzliche Fette verschiedener Art. Auch die EiweifJzufuhr iibersteigt die des 
gesunden Kindes: Fleisch, am besten fettes, Wurst, Kase, 1-3 Eier pro Tag, 
Milch nicht zu viel, taglich bis zu einem halben, bei groBeren Kindern allenfalls 
3/4 1. GroBter Wert ist zu legen auf ausgiebige V itaminzufuhr in Gestalt von 
rohem Obst und frischem Gemiise, auch das Gemiise zum Teil roh, z. B. in Form 
von Gemiisesalaten. "Oberdies ist es niitzlich, noch Tomaten-, Apfelsinen- oder 
Citronensaft als C-Trager regelmaBig zu geben und als A- und D-Trager einen 
standardisierten Lebertran, bei Sauglingen taglich 10, bei groBeren Kindern 
bis 30 cem. 

Kohlehydrate werden in der iiblichen Form gegeben, nur etwas knapper 
insofern, als man SiiBigkeiten wie Bonbons, Kuchen, Torten, Sehokolade iiber­
haupt streicht und stark gezuckerte Obstkonserven vermeidet. 

Die GERsoN-SAuERBRucH-HERMANNsDoRFERsche Diat hat sich, abgesehen 
von Lupus und einzelnen seltenen Sonderfallen bei der Kindertuberkulose nicht 
der eben skizzierten Ernahrungsmethode iiberlegen gezeigt. Nebenher ist sie 
teuer, umstandlich und nimmt den Kindern die EBlust. Fiir die Ernahrung 
des tuberkulOsen Siiuglings haben sich auch uns die Buttermehlnahrungen, 
insbesondere die MORosche Buttermehlvollmilch und der Buttermehlvollmileh­
brei, erganzt dureh Obstsii.fte und Lebertran, ausgezeichnet bewahrt. 

MedikaJmente sind im ganzen entbehrlich auBer gelegentlichen Verordnungen 
zur Milderung eines Reizhustens, zur Behebung einer sekundaren Anamie, 
zur Appetitanregung und dergleichen. Einer ziemlichen Beliebtheit erfreuen 
sich die verschiedenen Kreosotpraparate. Die Chemotherapie mit Gold- und 
Lipoidpraparaten ist fiir die Anwendung beim Kind noch nicht reif. Umstritten 
ist der Nutzen der Tuberkulinbeharullung im Kindesalter; subeutane Anwendung 
ist jedenfalls nur dem ganz Erfahrenen vorbehalten, wegen der Gefahr del' 
Schadigung durch zu hohe Dosen. Die Impfmethode nach PONNDORF lehnt 
die groBe Mehrzahl der Kinderarzte aus den verschiedensten Griinden abo 
Geringes Risiko ist mit den Percutanverfahren verbunden; das naeh PETRUSCHKY 
ist freilich wohl wirkungslos, so daB nur das MORosche Ektebin fiir die Ver­
wendung in der Praxis bleibt. Ektebin ist eine Tuberkulinsalbe, die abgetotete 
humane und bovine Bacillen enthalt. Sie wird eingerieben wie die dia­
gnostische Tuberkulinsalbe in einem Bezirk von nicht mehrals 5 cm Dureh­
messer. Die Einreibung wird wiederholt naeh Abklingen der Reaktion, im 
ganzen 6-8-10ma1. 

Von besonderen Verfahren ist zuerst die Rontgenbehandlung zu nennen. 
Ihr Hauptanwendungsgebiet ist die periphere Driisentuberkulose (s. dort) , 
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einzelne Formen der Knochen- und Hauttuberkulose und vor allem die Ab­
dominaltuberkulose (s. dort). Fiir die Lungen- und Bronchialtuberkulose eignet 
sie sich nicht; bei bestirnmten Formen der Bronchialdriisentuberkulose, z. B. 
solchen mit Kompressionssymptomen oder toxischen Erscheinungen ist die 
ROntgenbehandlung empfohlen worden; der Gefahr des Durchbruchs dabei sich 
verfliissigender Driisenpakete muB man sich freilich bewuBt sein. 

Weiter die Pneumothoraxbehandlung, die auch beim Kind zunehmende 
Anwendung findet. Sie kommt in Betracht beirn Friihinfiltrat, sofort und 
unbedingt bei starkerer Hamoptoe, weiter bei vorwiegend einseitigen offenen 
Lungentuberkulosen mit Kavemenbildung im Schulalter, und kann versucht 
werden bei kasigen Pneumonien. Der Pneumothorax kann erganzt werden 
durch eine Phrenikotomie- oder Exairese zur Ruhigstellung des Zwerchfells, 
die bei Unmoglichkeit der Anlegung eines Pneumothorax auch allein vor­
genommen werden kann. Pleuritische Strange, die den Kollaps der Lunge beim 
Pneumothorax verhindem, konnen durch die Strangdurchtrennung nach JACOBAUS 
durchtrennt werden. Gegen die eingreifendste Methode, die Thorakoplastik, 
braucht man grundsatzliche Bedenken nicht zu haben; es sind gute Erfolge 
yom 10. Jahr an erzielt worden und besonders ist die Gefahr der Riickgrats­
verkriimmung und Wachstumsstorung nicht alIzu groB. 

Zu erwahnen sind noch wiederholte ausgiebige Bluttrans/usionen, die besonders 
bei hamatogener Aussaat unerwartete Erfolge haben konnen. 

Zum SchluB noch ein Wort iiber die Frage der hauslichen, der Klinik- und 
Heilstattenbehandlung. Aus der Familie heraus gehoren aIle tuberkulose­
kranken Kinder, die zu Hause superinfiziert werden, nicht ausreichend gepflegt 
werden konnen oder die eine Ansteckungsquelle bilden. In die Klinik soUten 
zur Feststellung, ob iiberhaupt und auf welche Weise die Kinder behandlungs­
bediirftig sind, vOriibergehend aIle Falle kommen, ehe sie in Heilstatten ver­
schickt werden. In der Klinik miissen bleiben schwere, hochfiebemde Kranke, 
bis sie verlegbar geworden sind, aussichtslose FaIle und Sauglinge, die ohne den 
Apparat einer Kinderklinik nicht zu versorgen sind. In eine Heilstatte gehoren 
nur tuberkulosekranke Kinder mit aktiven Prozessen, nicht solche, die lediglich 
eine positive Tuberkulinreaktion haben. Alle Kinder, die der Familie langere 
Zeit entzogen werden, miissen geistig gefordert und vor einem psychischen 
Hospitalismus bewahrt werden durch kindergartnerische Unterweisung und 
spater durch Unterricht in den wichtigsten SchuWi.chem. 

Eine vorausgegangene Heilstattenkur erleichtert in mancher Hinsicht die 
spatere hausliche Behandlung durch die gewonnene Disziplin der Erkrankung 
gegeniiber und durch das Verstandnis fiir arztliche Verordnungen. Ein zu 
groBer Gegensatz durch iibertriebene Ausstattung der Anstalt gegeniiber dem 
Zuhause kann allerdings von Nachteil sein. 
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Die Syphilis. 

Von 

P. GYORGY-Heidelberg. 

Die Lues im Kindesalter ist in der weitaus uberwiegenden Zahl der Falle 
angeboren: Die Infektion faUt in die pranatale Lebensphase. Nur ausnahmsweise 
erfolgt die Ansteckung nach der Geburt: erworbene (akquirierte) Lues. Die 
Verschiedenheit des Infektionsmodus hat nicht nur eine theoretische Bedeu­
tung. Sie bestimmt vielmehr weitgehend auch die Erscheinungsform und den 
VerIauf der Erkrankung. Die Klinik der angeborenen Lues zeichnet sich durch 
Besonderheiten aus, denen wir bei der erworbenen Form entweder gar nicht, 
oder zumindest nicht in der Auspragung und oft auch nicht in der zeitlichen 
Aufeinanderfolge begegnen. Gewisse Symptome der angeborenen Lues, so z. B. 
vonseiten des Skelets hangen vielleicht mit der fruheren Entwicklungsstufe 
des von der Erkrankung befallenen Organismus zusammen. Dieses Moment 
kommt jedoch sicher nur fUr einen Bruchteil der fUr die angeborene Lues eigen­
tumlichen Krankheitserscheinungen in Betracht. Viel naher liegt es, das charak­
teristische Krankheitsbild der angeborenen Lues genetisch mit dem besonderen 
Einbruchsweg der Spirochaten in Verbindung zu bringen. Bei der erworbenen 
Lues ist die Eintrittspforte der Spirochaten in den Organismus ein scharf be­
grenzter Raut- oder Schleimhautbezirk, an dem sich der Primaraffekt ent­
wickelt; die nachfolgende spezifische Induration der Lymphdriisen zeigt dann 
die zweite Etappe der fortschreitenden Erkrankung an. Nicht so bei der ange­
borenen Lues. Welchen Weg man auch fUr die Ausbreitung des Virus bei der 
angeborenen Lues in Rechnung stellt, stets handelt es sich um eine plotzliche 
massive Infektion des Gesamtorganismus. 1m Gegensatz zu der wenigstens 
zunachst lokalisierten Infektion bei der erworbenen Lues, tragt die angeborene 
Form von vornherein einen allgemeinen, man konnte sagen, einen septischen 
Charakter. 

Infektionsweg. 
FUr die Dbertragung der Lues auf den Fetus lassen sich theoretisch folgende 

Moglichkeiten diskutieren: 1. Primare Infektion des Keimes (Ovulum oder Sper­
mazeUen). 2. Das Virus ist dem Samen beigemengt und die Infektion findet ent­
weder noch vor, oder sehr bald nach der Befruchtung statt (Infektion ex patre 
in engerem Sinne). 3. Infektion durch die Placenta. 

Bewiesen ist nur die 3., die diaplacentare Dbertragung und zwar am ein­
deutigsten durch die FaUe von sog. postkonzeptioneller Syphilis. Eine solche ist 
gegeben, wenn eine gesunde Frau die von einem sicher luesfreien Mann ge­
schwangert wird, wahrend der Graviditat eine Lues erwirbt, auf das Kind uber­
tragt, das dann mit schwerer Lues geboren wird. Bei der volligen Trennung des 
mutterlichen und fetalen Kreislaufes voneinander wird man sich diese intrauterin 
erfolgte Infektion des Fetus wohl so vorstellen mussen, daB zuerst in der mutter­
lichen Placenta und dann direkt ubergreifend in der kindlichen Placenta syphi­
litische Rerde entstehen, aus denen dann die Spirochaten entweder embolisch 
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durch das Nabelschnurblut oder lymphogen durch aktives Vorwartswandern 
in den Lymphspalten der NabelschnurgefaBe in den kindlichen Organismus 
gelangen, in dem sie sich dann weiter verbreiten. Tatsachlich lassen sich bei 
kongenitaler Lues in der zugehorigen Placenta stets syphilitische Veranderungen, 
insbesondere Spirochaten nachweisen. Wenn diese im kindlichen Antell in gro­
Berer Anzahl angetroffen werden, so liegt dies wohl daran, daB die kindliche Pla­
centa, wie uberhaupt der kindliche Organismus in seiner Gesamtheit, fiir die 
SpirocMten einen besseren Nahrboden abgibt, als der mutterliche Antell. 

AuBer der postkonzeptionellen Syphilis sprechen aber auch noch andere 
Momente zugunsten der diaplacentaren tJbertragung, oder wenigstens gegen die 
germinative konzeptionelle Infektion. So bleibt es mit einer frUhzeitigen, d. h. 
germinativen Infektion unvereinbar, wird aber durch die allmahliche Entstehung 
der primaren Placentaveranderungen nahegelegt, daB luische Zeichen bei Feten 
vor dem 5. Schwangerschaftsmonat nicht beobachtet werden. Siewerden erst nach 
dem 7. Monat der Schwangerschaft Mufiger, und fiihren dann im 7.-10. Monat 
oft zu vorzeitiger Geburt, wobei besonders hervorzuheben ist, daB ein groBer 
Teil der Feten bereits im Uterus abgestorben ist und dann oft maceriert zur 
Welt kommt. Friihzeitige Aborte, d. h. solche vor dem 7. und bestimmt solche 
vor dem 5. Schwangerschaftsmonat, mussen somit auf anderen Ursachen beruhen 
als auf Lues, was bei entsprechenden anamnestischen Angaben beachtet werden 
muB. Diese pathologisch-anatomischen und statistischen Daten deuten darauf 
hin, daB die luische Infektion der Feten in der zweiten Halfte der Schwanger­
schaft stattfindet und nicht germinativen, konzeptionellen Ursprungs sein kann. 
Gar nicht sehr selten erkranken die Kinder syphilitischer Mutter erst nach Ab­
lauf von einigen W ochen, d. h. nach einer bereits in die postnatale Periode 
fallenden Inkubationszeit; bei der Geburt zeigen sie weder klinische noch 
serologische Zeichen einer bestehenden Lues. Man wird wohl kaum fehlgehen, 
fur diese FaIle den Zeitpunkt der Infektion in die Geburtsphase selbst zu verlegen 
und sich die tJbertragung in einer embolischen Verschleppung von syphilitischem 
Material aus den beim Geburtsakt zerrissenen und somit in ihrem mutterlichen 
und kindlichen Antell jetzt kommunizierenden PlacentagefaBen vorzustellen. 

Ungeachtet dieser und ahnlicher schwerwiegenden und teils sogar exakt bewiesenen 
Unterlagen zugunsten des diaplacentaren Infektionsweges wurde, besonders in der vor­
serologischen Zeit, auch die Moglichkeit einer germinativen, konzeptionellen Ubertragung 
vielfach eifrig verfochten. Dir~kte Beweise konnten nicht angefiihrt werden, und man 
hat sich mehr auf spekulative Oberlegungen gestiitzt. So wurde z. B. dem Einwand, daB 
eine echte germinative Infektion schon aus dem Grunde unwahrscheinlich sein muB, weil 
die Spirochaten groBer sind als die Keimzellen, insbesondere als die mannlichen, mit der 
weiteren hypothetischen, nie bewiesenen Hilfsannahme einer granularen Form der Spiro­
chaten begegnet. Die gleichen Granula miiBte der Fetus, angesichts des Fehlens luischer 
Veranderungen in der ersten Schwangerschaftshalfte eine Zeitlang latent in sich beherbergen 
konnen. Auch diese Vermutung, fiir die eine experimentelle Beweisfiihrung durchaus 
denkbar ist, blieb bisher ohne jegliche Stiitze. Bei dieser Sachlage und im Hinblick auf den 
weiteren wichtigen Umstand, daB man bisher keine Infektionskrankheit kennt, die beirn 
Saugetier und speziell beirn Menschen anders als durch die Placenta von der Mutter auf das 
Kind iibertragen wiirde, lii.Bt sich die Theorie von der germinatiyen Ansteckung kaum mehr 
ernsthaft verteidigen. Aus der Ablehnung der germinativen 1i"bertragung folgt, daB man 
auch nicht von einer hereditiiren, vererbten, sondern nur von einer angeborenen, kongenitalen 
(vielleicht sogar konnatalen) Lues sprechen darf. 

Die Ablehnung der echt-germinativen Infektion trifft nicht in gleicher Weise 
die Moglichkeit der "Infektion ex patre" in engerem Sinn. Nachdem es sogar 
vielfach gelungen ist zu zeigen, daB dem Sperma bzw. dem Sekret der Prostata 
und der Samenblaschen bei Lues Spirochaten oft beigemischt sind, muB zugege­
ben werden, daB diese Sekrete unter Umstanden auch Infektionen veranlassen 
konnten. Fur diese Moglichkeit hat man fruher auch klinische Indizienbeweise 
anfiihren zu diirfen geglaubt. In dieser Richtung wurde in erster Linie die 
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Gtlburt syphilitischer Kinder von klinisch gesunder Mutter, aber syphilitischem 
Vater gewertet. Man stellte sich dies so vor, daB die Infektion ex patre nur 
den Fetus betrifft, die Mutter aber verschont. Auffallenderweise zeigen nun 
diese klinisch gesunden Mutter doch eine veranderte Reaktionsfahigkeit dem 
Luesvirus gegenuber: Sie sind - wie es schon seit langem als das sog. COLLES­
BAUMEssche Gesetz bekannt ist -luesimmun. Nach der Theorie der Infektion 
ex patre muBte man also folgerichtig annehmen, daB diese klinisch-gesunden Mut­
ter von den luischen Feten auf dem Wege uber die Placenta passiv immunisert 
werden. Gtlgen diese in der vorserologischen Ara mehr oder minder allgemein 
verteidigte Ansicht spricht indessen die Tatsache, daB eine passive Immunitat 
meist nur von kurzer Dauer zu sein pflegt, wahrend sie bei diesen sog. COLLES­
Muttern sowohl klinisch als auch experimentell sichergestellt langere Zeit, ja 
allem Anschein nach konstant bestehen bleibt. Ausnahmen von dem COLLES­
Gtlsetz, d. h. das Auftreten von angeblich typischem Primaraffekt mit nachfol­
genden Sekundarerscheinungen bei klinisch gesunden Muttern luischer Kinder 
werden heute kaum mehr als solche anerkannt. Es handelt sich dabei meist um 
Lokalrezidive oder Superinfektionen und nicht um echte Primaraffekte. Mit 
der Einfuhrung der serologischen Luesdiagnostik, so der Wa.R. in die Praxis 
hat das COLLES-BAUMEssche Gesetz eine unerwartete Aufklarung erhalten. Es 
stellte sich heraus, daB etwa 90% der Mutter, die syphilitische Feten und Kinder 
zur Welt bringen, eine positive Wa.R. zeigen. Diese Zahl erhoht sich grade bei 
jenen Muttern, die klinisch luesfrei, d. h. symptomlos sind (bei den COLLES­
Muttern) auf fast 100%. Da aber andererseits ebenfalls experimentell erwiesen 
ist, daB der der Wa.R. zugrunde liegende "Serumkorper" die intakte Placenta­
scheidewand nicht zu durchbrechen vermag, so muB man die positive Wa.R. 
bei Muttern lui scher Kinder als das untrugliche Zeichen fUr eine stattgefundene 
Luesinfektion auffassen, gleichviel ob die Mutter klinisch luische Symptome 
zeigen, oder nicht. Demzufolge wird man aber aus dem COLLEsschen Gesetz 
eine reine Infektion ex patre bei Verschontbleiben der Mutter nicht postulieren 
durfen. 

Nicht besser steht es mit den anderen, frillier zugunsten der Infektion ex patre an­
gefiihrten Argumenten. So wurde Z. B. behauptet, daB in manchen Fallen die Behandlung 
der Lues beim Vater geniigt um eine luische Infektion beim Fetus zu verhiiten. Da nun aber 
die Ubertragung der Lues auf das Kind keine obligate ist, und ihre Gefahr auch ohne Be· 
handlung der syphilitischen Eltem allmahlich abzunehmen pflegt, so kann aus ihrem Aus­
bleiben iiberhaupt kein bindender SchluB gezogen werden. 

Befindet sich die Mutter wahrend der Graviditat im Sekundarstadium der 
Lues, so bleibt der Fetus von einer Ubertragung nur in seltenen Fallen verschont. 
Je rezenter die (unbehandelte!) Syphilis der Mutter, um so schwerer tritt im 
allgemeinen die kongenitale Lues in Erscheinung. Oft beginnt die Reihe nach 
einer stattgefundenen Luesinfektion der Mutter mit macerierten Fruhgeburten, 
denen dann spater ausgetragene Kinder, jedoch mit schwerer generalisierter 
Lues, dann mit milderen Krankheitserscheinungen und nach Jahren - auch 
bei unbehandelt gebliebener Lues der Mutter - v611ig gesunde Kinder folgen 
konnen. Dieser von FOURNIER aufgestellte Satz ist mehr ein Schema, von dem 
es Ausnahmen geben kann und auch gibt. 

In frillieren Zeiten schrieb man klinisch gesunden Kindem syphilitischer Miitter, in 
.~alogie zum irrtiimlich gedeuteten Verhalten der COLLEs-Miitter eine besondere Immunitat 
ohne vorausgegangene luische Infektion zu. Diese Kinder BoHten sich dementsprechend 
dem Luesvirus gegeniiber, zumindest in den ersten Lebensmonaten, vieHeicht auch Jahren 
refraktar verhalten. Dieses Postulat, das auch als das PROFETAsche Gesetz bezeichnet 
wird, trifft indessen nicht zu; gesunde Kinder luischer Miitter konnen ebenso Lues akquirieren 
wie Kinder gesunder Miitter. Erweist sich ein klinisch scheinbar gesundes Kind luesimmun, 
so deckt bei ihnen die serologische Probe - ebenso wie hei den COLLEs-Miittem - regel­
maBig eine stattgefundene Luesinfektion, d. h. die Lueserkrankung auf. 
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Die kongenitale Lues kann auch noch weiter diaplacentar iibertragen werden; 
auf diese Weise konnen hintereinander mehrere Generationen mit Lues infiziert 
werden. 

KUnik. 
Das noch vor 1-2 Jahrzehnten so iiberaus vielgestaltige Krankheitsbild 

der kongenitalen Lues ist heute nicht nur seltener, sondern auch in seinen 
Erscheinungsformen meist viel weniger eindrucksvoll geworden. Man wird wohl 
kaum fehlgehen, wenn man diese Wandlung auf eine Abnahme der Luesmorbi­
ditat iiberhaupt, und mittelbar auf die Erfolge der Salvarsantherapie; auf sozial­
hygienische MaBnahmen, die in Deutschland in erster Linie mit dem Gesetz 
zur Bekii.mpfung del' Geschlechtskrankheiten zusammenhangen, aber auch auf 
gewisse zeitbedingte Anderungen der geschlechtlichen Moral, auf die Friihehe 
usw. bezieht. Rierzu kommt noch, daB wir im Besitze des Salvarsans und 
ahnlich wirkender Mittel heute die kongenitale Lues erfolgreicher zu bekampfen 
vermogen als in friiheren Zeiten. So wird es auch verstandlich, daB die Sym­
ptomatologie der kongenitalen Lues immer mehr und mehr verblaBt, insbeson­
dere was die spateren Stadien der Erkrankung, die sog. Rezidivform, die etwa 
in das 2.-4. Lebensjahr fallt, und die Spatlues der zweiten Kindheit betrifft. 
Aber auch in ihren friiheren Manifestationen, die in die fetale oder in die erste 
extrauterine Entwicklungsphase fallen, zeigt jetzt die kongenitale Lues meist 
nicht mehr das von friiher gewohnte bunte Bild. 

1m Gegensatz zu der erworbenen Lues wird bei der kongenitalen Lues ent­
sprechend dem septischen Charakter der Infektion schon im Friihstadium der 
Gesamtorganismus in Mitleidenschaft gezogen. So kann die Syphilis die Raut 
und die Schleimhii.ute (parietale Lues), ebenso aber auch die inneren Organe, 
die Eingeweide (viscerale Lues), den Bewegungsapparat und das Zentralnerven­
system befallen. Je friiher die Luesinfektion erfolgt, um so hii.ufiger kommt es 
zu Symptomen von seiten del' Eingeweide. Bei lnfektionen in einem spateren 
Entwicklungsstadium, etwa kurz vor oder wahrend der Geburt beschrankt sich 
die Erkrankung mehr auf die Raut und den Bewegungsapparat, wahrend Ein­
geweidesymptome in den Rintergrund treten. Der Zeitpunkt der lnfektion ist 
auch fiir die Prognose der Erkrankung von Belang. Die Viscerallues, iiberhaupt 

.luische Veranderungen, die bei der Geburt bereits stark ausgepragt sind, ge­
fahrden das Leben viel starker als solche, die klinisch erst post partum deutlich 
in Erscheinung treten. 

Die kongenitale Syphilis der Rant and der Schleimhante. 
Manifestationen an der Haut und den Scldeimhiiuten sind nicht nur die augen­

falligsten, sondern gleichzeitig die fiir die Diagnose besonders forderlichen 
Symptome der kongenitalen Syphilis. Die zeitlich ersten, oft schon bei der 
Geburt vorhandenen einschlagigen Veranderungen sind der Blasenau88chlag 
(Pemphigus syphiliticus, auch pemphigoides Exanthem genannt), vornehmlich 
an Randen und FiiBen, und der spezifische Schnupten (Coryza syphilitica), 
die in vielen Fallen, aber keineswegs obligat, zusammen, dann aber auch in 
Verbindung mit Symptomen einer Viscerallues, insonderheit mit einem M ilz­
tumor angetroffen werden. Diese bei der Geburt oft nachweisbare Trias kann 
auch spater, in den ersten Lebenswochen in Erscheinung treten. Dies kommt 
jedoch beim Pemphigus syphiliticus, der meist angeboren ist, seltener vor, als 
bei der Coryza oder beim Milztumor. So gelangt der Pemphigus nur ausnahms­
weise in der 1. oder sogar in der 2.-4. Woche zur Beobachtung, wahrend das 
Auftreten der Coryza, obgleich auch diese sich in der Regel schon bei oder 
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sehr bald nach der Geburt bemerkbar macht, bis in die 4.-8. Lebenswoche und 
das des Milztumors noch weiter hinausgeschoben werden kann. 

Der Pemphigus syphiliticus ist, besonders wenn er mit auf die Welt gebracht 
wird, ein prognostisch ungunstiges Zeichen, das stets eine massive, fruhzeitige, 
fetale Infektion anzeigt und dementsprechend regelmaBig auch mit einer Vis­
cerallues einhergeht. Der syphilitische Blasenausschlag befallt stets in symmetri­
scher Anordnung die Handteller und FuBsohlen, sowie die Beugeflachen der 
Finger und Zehen. 1m Gegensatz zu dem unsymmetrisch verteilten, unspezi­
fischen pyogenen Pemphigus (Pemphigoid) der Neugeborenen ergreift er nur 
sehr selten noch andere K6rperpartien, wie die Stirn, namentlich die Augen­
brauen oder das Gesicht, das GesaB und die Beuge- und Streckseiten der Ex­
tremitaten. Dieser allgemeinen, dann aber meist sehr sparlichen Verteilung be­
gegnet man hauptsachlich in Fallen, in denen sich der Pemphigus erst nach der 
Geburt entwickelt. Sie geben eine bessere Prognose, als die mit angeborenem 
Pemphigus. Das pemphigoide Exanthem besteht primar aus erbsen- bis kirsch­
groBen, scheibenf6rmigen, prall gefiillten Blasen auf entzundetem, hyperami­
schem, infiltriertem Grunde mit einem zuerst klaren ser6sen, sich dann schnell 
eitrig triibenden, selten hamorrhagisch werdenden Inhalt. Die Einzelblasen 
k6nnen gelegentlich konfluieren, sie trocknen rasch ein oder platzen. Das frei­
gelegte blutende Corium bedeckt sich mit Krusten und Borken. Die Heilungs­
tendenz ist keine gute; oft kommt es auch zu eitrigen Sekundarinfektionen. 

Mit der allgemein milderen Gestaltung der kongenitalen Lues in den 2 letzten 
Jahrzehnten ist auch der Pemphigus syphiliticus seltener geworden. Die Parietal­
lues wird heute einseitiger als fruher durch die prognostisch gunstigeren circum­
scripten Hauteruptionen aus der Gruppe der makulopapulosen Exantheme und 
durch das der kongenitalen Lues besonders eigentumliche diffuse fliichenhafte 
Syphilid beherrscht. 

Die makulo-papulosen Exantheme treten erst nach der Geburt nach einer 
Inkubationszeit von einigen Wochen oder sogar von Monaten auf. Der Ausschlag 
tragt oft einen mehr maku16sen Charakter, unterscheidet sich aber durch die 
weniger scharfe Abgrenzung der Flecke von der gesunden Haut und durch ihre 
Verteilung von der Roseola der Erwachsenen. Es besteht aus kleinen linsen­
bis pfenniggroBen, mehr oder minder abgerundeten, zuerst rosaroten, im weiteren 
Verlauf mehr braunlichen, lachs-, kupferfarbigen Scheibchen, die nur sehr selten 
in universeller, masernahnlicher Ausdehnung den K6rper uberziehen, sondern' 
sich haufiger in weniger dichter Anordnung auf das Gesicht, die Stirne, besonders 
auf die Haargrenze, Nase, Kinn, auf die Genitalgegend, die Handteller, FuB­
sohlen, die Extremitaten, besonders auf die Streckseite und die seitlichen Par­
tien del' Beine beschranken und den Rumpf fast v6llig freilassen. Die einzelnen 
Efflorescenzen sind meist von vornherein leicht infiltriert und demnach nicht 
nur maku16ser, sondern zumindest teilweise auch schon papu16ser Natur. Sie 
bedecken sich mit feinen Schuppen und k6nnen durch Konfluierung zu flachen­
artigen Infiltrationen auswachsen. In den Beugen, so hauptsachlich in den 
Leistenbeugen, in der Analgegend erfahrt dann das Exanthem durch Excoriation, 
Maceration (Drin!) ein an Intertrigo erinnerndes Aussehen. In diesem Stadium 
wird es oft auch mit breiten Kondylomen, die bei del' Fruhsyphilis nicht, sondern 
eher in del' spateren Rezidivperiode angetroffen werden, verwechselt. Der 
Heilungsvorgang auBert sich in einem Abfall der Schuppen, in einem Ruckgang 
der Infiltration und in einem allmahlichen Abblassen der R6tung mit gleich­
zeitig leicht braunlicher Pigmentation der fruheren Scheibchen. Auf diese 
Weise erhalt die Haut an den Stellen des in Ruckbildung begriffenen Exanthems 
ein fleckiges, marmoriertes Muster, das die Diagnose auf Lues noch langere 
Zeit gestattet. 



Die kongenitale Syphilis der Haut und der Sohleimb.ii.ute. 341 

Mit den makulo.papulosen Effloresoenzen gehen regelmaBig Lymphdriisensohwellungen 
einher. Demgegeniiber kommen bei dieser Form der disseminierten Hauteruptionen Sym· 
ptome einer Viscerallues nur selten vor, wie auch umgekehrt bei schwerer Visoerallues 
makulo.papulose Exantheme zu fehlen pflegen. 

Das diffuse fliichenhafte Syphilid ist ein spezifisches Symptom der kon· 
genitalen Lues; bei der erworbenen Lues kommt es nicht vor. Pathologisch. 
anatomisch liegen ibm infiltrative, tiefgreifende, ausgebreitete, allmahlich fort­
schreitende Zellwucherungen in der Haut zugrunde, die bei der Geburt noch 
nicht vorhanden, in der Regel zwischen der 3. und 7. Woche auftreten und 
ihren Hohepunkt im 2. und 3. Monat nach der Geburt erreichen. Mit zu­
nehmendem Alter bilden sich diese Infiltrationen zuriick, nacheinem halben 
Jahr werden sie seltener, und nach einem Jahr kaum mehr beobachtet. Nur 
ausnahmsweise ist die Raut des ganzen Korpers befallen. Zumeist sind nur 
einzelne bevorzugte Bezirke ergriffen: Mund und Umgebung, Gegend der 
Augenbrauen, Aftergegend, FuBsohlen, Randteller, Kopfhaut und Nagel. An 
den infiltrierten Stellen hat die Raut ihre Elastizitat verloren, sie fiihlt sich 
derb, verdickt an. Die Verdickung und erhOhte Spannung der Gesichtshaut 
und der Lippen tritt in charakteristischer Weise ala eine Pseudoanamie in 
Erscheinung. Die Gesichtshaut zeichnet sich durch ein erdfahles, wachsbleiches, 
leicht gelbliches Hautkolorit aus, das oft - nicht ganz zutreffend - mit der 
Farbe eines schwachen Milchkaffees und bei langerem Bestand mit der Finger­
farbe von starken Zigarettenrauchern verglichen wird. Das Rot der infiltrierten 
Lippen ist ebenfalls abgeblaBt und hebt sich nur wenig von der umgebenden 
Hautfarbe abo Infiltrierte Hautstellen so z. B. regelmaBig die flachenhaften 
Syphilide an Handtellern und FuBsohlen konnen aber auch entziindet, dunkel­
rot, fast livid, iiberdies glanzend wie lackiert erscheinen. Oft sind gerade die 
FuBsohlen der einzige Fundort der diffusen Hautinfiltration, deren Nachweis 
dann die Diagnose der kongenitalen Lues erleichtert. 

An allen infiltrierten Hautstellen, die mechanischer Verschiebung und In­
sulten in besonders hohem MaBe ausgesetzt sind, gehoren sekundare Einrisse 
mit Serumausschwitzung, Borkenbildung, gelegentlich noch mit eitrigen Super­
infektionen zu den haufigsten Begleiterscheinungen der diffusen Syphilide. 
Man trifft diesen borkigen Ausschlag vorzugsweise in der Umgebung des Mundes 
und der Nase, aber auch an den Augenbrauen, sowie an der Stirn und an der 
behaarten Kopfhaut an. Die Auflagerun~en weisen sowohl in ihrer Intensitat 
wie auch in ihrem Aussehen eine groBe Ahnlichkeit mit dem gemeinen sebor­
rhoischen, impetiginos infizierten Ekzem auf. Ausgedehnte Efflorescenzen mit 
starken, bis in die Lippen verlangerten Einrissen in der Umgebung des Mundes 
sind fiir Lues besonders verdachtig. Bei ihrer Heilung lassen sie radiar gestellte, 
oft nur unscheinbare Narben zuriick, die das Lippenrot an zahlreichen Stellen 
unterbrcchen. Diese Rhagaden bleiben wahrend des ganzen Lebens in fast 
unveranderter Starke bestehen und gestatten als wichtige Stigmata einer an­
geborenen Lues auf den ersten Blick die richtige Diagnose. 

Die Syphilide an den Handtellern und FuBsohlen zeigen keine Exsudation, sondern 
nur eine trookene kleienformige oder groBlamellose SchuP'fYUng, die falsohlicherweise auch 
Psoriasis palmaris und plantaris genannt wird. 

Die Infiltrationen an der Stirne, den Lidern sowie an der Kopfhaut ziehen 
aber auch die Ernahrung der Augenbrauen, der Wimpern und der Kopfhaare 
in Mitleidenschaft. Die Folge ist Haarausfall (Alopecie) der einige Wochen 
oder Monate nach der Geburt, parallel zur Ausbildung der flachenhaften Syphilide 
entweder diffus oder in umschriebenen, kleineren Bezirken erfolgt. Bei den 
Augenbrauen fallen die lateralen Partien friiher aus als die medianen. Die Alopecia 
diffusa beginnt meist an der Schlafengegend und schreitet dann von der Stirn 
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bis zum Scheitel vor, der halbe Kopf erscheint wie rasiert. Die Haare der Hinter­
hauptsgegend und der lateralen Scheitelpartien bleiben im Gegensatz zum 
Verhalten junger Rachitiker, wenn auch gelichtet, am langsten bestehen. Aus­
gedehnte krustose seborrhoide Auflagerungen beschleunigen den allgemeinen 
Haarausfall. 

AuBer den Haaren werden auch die Nagel der Finger und Zehen als Anhangs­
gebilde der Haut durch die diffusen Hautinfiltrationen in ihrer normalen Ent­
wicklung stark beeintrachtigt. So werden der Nagelfalz und die Matrix des 
Nagelfalzes in die diffuse Zellinfiltration einbezogen. Sie erscheinen meist 
gleichzeitig an mehreren Fingern und Zehen, besonders oft am Daumen, ge­
schwollen, dunkelbraunrot, glanzend, schuppend, mit eitrigen Ulcerationen, 
Fissuren und sekundar mit Borken bedeckt: Paronychia syphilitica. Bei langer 
wahrender Erkrankung sind die Nagel der erkrankten Finger und Zehen durch 
eine weiBliche etwas vertiefte Querleiste in 2 Teile geschieden. Der hintere 
Abschnitt ist verdunnt, sprode und erweicht, oft mit Langsstreifen versehen; 
der vordere normal. 1m weiteren Verlaufe konnen die erkrankten Nagel ab­
brechen oder vollstandig abfallen. 

Zu den Hauterscheinungen des Friihstadiums gehort auch das NabelgeschwUr, das -
allerdings nur sehr selten - am 8. bis 20. Lebenstage, zuerst unter dem uncharakteristischen 
Bild eines gewohnlichen nassenden Nabels entsteht, spater aber mit dem Fehlen der lokalen 
Entziindung, mit der Bchmerzlosen Induration und dem Spirochatenbefund die syphi­
litische Natur erkennen laBt. In dieser Phase ist die Wa.R. noch negativ. Vielfach wird 
gerade aus diesem letzteren Grunde dieses Nabelulcus als ein Primareffekt angesehen, das 
lymphogen durch allmahliches von der Placenta gegen den N abel gerichtetes Weiterwandern 
der Spirochaten in den Lymphspalten der NabelgefaBe entstehen soIl. 

Wahrend die flachenhaften Hautsyphilide stets erst nach der Geburt zur 
Entwicklung gelangen, ist die diffuse hyperplastische Entzundung der Nasen­
schleimhaut und ihr klinisch-symptomatologisches Korrelat, der spezifische 
Schnupfen (Coryza, Rhinitis syphilitica) sehr oft schon bei der Geburt voll 
ausgebildet. Seine Anfange konnen sogar in eine fruh-intrauterine Entwicklungs­
phase zuriickreichen. Freilich in anderen Fallen beginnt er erst in den ersten 
Lebenswochen. Wie jeder Schnupfen auBert er sich in einer Behinderung der 
Nasenatmung. Der trockene Katarrh im vorderen Teil der Nasenhohle fiihrt 
zu einer Verengung, Verstopfung der Nasenlocher. Beim Inspirium entsteht 
dann ein eigenartiges schniefendes, schliirfendes Gerausch, das oft wochenlang 
beobachtet werden kann. Zur Erleichterung des Luftzutrittes wird der Kopf 
oft nach hinten gebeugt, die Wirbelsaule in opisthotonischer SteHung gehalten. 
Spater kommt es auch zur Bildung eines mit Eiter und Blut untermischten 
Sekretes, zur Borkenbildung, zu Excoriationen um die Nasenoffnungen herum. 
Die Auflockerung der Schleimhaut kann dann auch in die Tiefe weiter fort­
schreiten; so entstehen Erosionen und Ulcerationen, die sogar auf das knorpelige 
und knocherne Gerust ubergreifen. Durch Einschmelzung, Schrumpfung der 
knorpeligen Gebilde, durch Sequesterbildung in den knochernen Anteilen konnen 
sich dann im Rahmen der Heilungsvorgange weitgehende Deformitaten aus­
bilden, die der Nase ein eigenartiges, die luische Genese oft wahrend des ganzen 
Lebens erkennbares Aussehen verleihen. Solche Stigmata, die allerdings nicht 
in jedem Fane von syphilitischem Schnupfen zur Ausbildung gelangen mussen, 
sind: 1. Abnorme Kleinheit der Nase (Mikrorhinie). 2. Retraktion der Nasen­
spitze nach hinten und oben (Stumpfnase). 3. Schrag nach aufwarts gewendete 
Stellung der Nasenlocher (Bocksnase). 4. Eingesunkensein und Verbreiterung 
des Nasenriickens (Sattelnase). 5. Terassenformige Abdachung des knorpeligen 
Nasenriickens gegenuber dem knochernen Nasengrate (Opernglasnase: "nez en 
lorgnette"). 6. Hochgradige Verschrumpfung der knorpeligen und hautigen 
N ase (Bulldoggennase). 
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Die syphilitische Coryza ist das konstanteste Symptom der kongenitalen 
Friihlues, das sich mit seinem zeitlichen Auftreten (meist angeboren!) und seinem 
ganzen Verlauf, oft allein schon aus den anamnestischen Angaben der Eltem 
und der AngehOrigen zur Diagnose sehr gut eignet und hierzu moglichst heran­
gezogen werden soil. 

Gelegentlioh kommen syphilitische Kinder sohon mit verbildeter Nase zur Welt. Die 
entsprechenden ulcerativen, entziindlichen Vorgii.nge im Nasengeriist sind dann schon 
intrauterin abgelaufen. 

Mit Ausnahme der Nasenschleimhaut sind spezifische Verii.nderungen im Friihstadium 
der kongenitalen Lues an anderen Schlei.mhii.uten selten. Hierher geh<>ren papulose Ef· 
florescenzen an der Mundschleimhaut, die sog. Plaques muqueuses, die in Form von weillen, 
wenig prominenten, zentral meist gedellten Flecken mit unregelmaBigen Konturen, meist 
nur vereinzelt, an bestimmten Pra.dilektionsstellen auftreten: an der unteren :tThergangs­
£alte, am Frenulum der OberIippe, an der Wangenschleimhaut, an der Spitze und den 
Randem der Zunge, am Gew<>lbe des harten Gaumens, an den Gaumensegeln und Tonsillen. 
Die Flecken konnen gelegentlich in tiefe, schlecht heilende illcera iibergehen. Das Befallen­
sein der Kehlkopfschleimhaut auBert sich in hartnackiger Heiserkeit oder Bogar in Aphonie. 
~och seltener als an der Mundschleimhaut treten Plaques im Friihstadium der Syphilis an 
der Rectalschleimhaut auf, dann meist in Verbindung mit papulOsen Efflorescenzen, mit 
breiten Kondylomen in der Analgegend. Viel hii.ufiger begegnet man den Plaques und auch 
den breiten Kondylomen in weiterem VerIaufe der kongenitalen Lues, im sog. Rezidiv­
stadium. 

Unter Rezidivstadium versteht man das Aufflackem von luischen Ver­
anderungen, zumeist bei 2-4jahrigen Kindem, die nach den ersten Mani­
festationen der Lues bereits langere Zeit, oft viele Monate lang vollig symptomlos 
blieben. Durch die erste iiberwundene Syphilisattacke hat der Organismus 
in seiner Immunitatslage eine besondere, veranderte Reaktionsbereitschaft 
erworben, die sich dann auch in den klinischen AuBerungen, d. h. in der Eigenart 
der Riickfalle kundgibt. Die Krankheitserscheinungen sind meist nicht so 
allgemeiner Natur wie in der Friihperiode, vielfach zeigen sie auch einen milderen 
iiberstiirzten Verlauf. Dies gilt im besonderen auch fUr die Riickfalle an der 
Haut und den Schleimhauten. So sind Z. B. allgemeine Exantheme nur selten 
oder - wenn sie doch auftreten - meist nur schwach ausgepragt. Sie bilden sich 
dann nach kurzem Bestand rasch zuriick. In der Gestalt besonders lokalisierter, 
auf bestimmte Punkte beschrankter Veranderungen gleicht sich jetzt die an­
geborene Lues mehr an das von der erworbenen Lues her bekannte Bild an. 
Die Symptomatologie des Rezidivstadiums wird durch die Plaques und die 
breiten Kondylome beherrscht. Man spricht sogar von einem kondylomatOsen 
Stadium. Die Plaques bevorzugen die bereits erwahnten Pradilektionsstellen 
der Mundschleimhaut. Ulcerierende, mit weiBem Belag bedeckte Plaques an 
den Tonsillen geben gelegentlich AniaB zur Verwechslung mit Diphtherie. 
Die Kondylome sind rote nassende, papulose Wucherungen von Erbsen- bis 
MarkstiickgroBe, die auf ihrer Oberflache haufig unregelmaBige Einkerbungen 
und Zerkliiftungen aufweisen. Sie treten mehr in gruppierter, solitarer und 
seltener in diffuser Ausbreitung vomehmlich in der Analgegend auf. 

Gwmmose Veriinderungen der Haut und der Schleimhaute trifft man auch 
schon in diesem Rezidivstadium an, ihre Domane ist aber mehr die Spiitlues 
(Lues tarda) der zweiten Kindheit bis in das Pubertatsalter hinein. In der 
Haut kommen ebenso wie in der Spatperiode der erworbenen Lues miliare 
und grof3knotige Gummen (tuberose Syphilide) vor. Die miliare Form ist haufiger. 
Die groBknotigen Hautgummen, die vorzugsweise den Schadel, das Gesicht, 
die Extremitaten und die Finger befallen, greifen leicht auf die tiefer liegenden 
Partien, so auf die Subcutis und das Periost iiber. Sie konnen rasch zerfallen. 
Auf diese Weise entstehen speckig belegte, tiefe, auBerst hartnackige, in ihren 
Randgebieten indurierte Geschwiire, die von skrofulosen Erscheinungen klinisch 
nur schwer unterschieden werden konnen. 
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Die diffuse harte Anschwellung der Hoden die in der Regel schon wahrend der Rezidiv­
periode naehgewiesen werden kann, beruht nicht auf einer echten Gummabildung, sondern 
auf einer spezifischen interstitiellen Zellwueherung. 

Haufiger als in der Haut kommt es bei der Lues tarOO zu gummOsen Bildungen 
in der Schleimhaut der N ase, aber auch in der der M undhOhle, der Luftrohre, 
des Kehlkopfes und des Rectums. Die Gummen der Nasenschleimhaut konnen 
durch ihr weiteres Wachstum auf das Periost, das Perichondrium, dann aber 
auch auf die Knochen und die Knorpel iibergreifen, andererseits Gummen des 
knochernen knorpeligen Nasengeriistes allmahlich bis in die Nasenschleimhaut 
vordringen. Durch Zerfall und sekundare Schrumpfung konnen im Endeffekt 
die gleichen Nasendeformitaten entstehen, wie in der Auswirkung der syphi­
litischen Coryza. Oft ist die ganze Nase zerstort, deren Stelle ein offenes Dreieck 
mit Blick bis in die Rachenhohle einnimmt. Bei rechtzeitiger Behandlung 
verraten strahlenformige und eingezogene Narben den abgeheilten gummosen 
ProzeB. Gummen des Nasenbodens konnen nach der Mundhohle perforieren 
(auch umgekehrt) und hinterlassen dann bleibende Liicken, gleichsam aus­
gestanzte Locher oder aber strahlige Narben. Ein andermal ist wiederum die 
Uvula angefressen. An der Zunge sind gummose Vorgange selten, hier kommt 
es haufiger zu sklerosierender VergroBerung mit Ausgang in Atrophie. Die 
Spatlues der Kehlkopfschleimhaut ist klinisch durch bellenden Husten. Er­
stickungsanfalle, stenotische bis zur Asphyxie sich steigernde Atmungsbe­
hinderung charakterisiert. Pathologisch-anatomisch liegen ihr diffuse, hyper­
plastische Infiltrationen zugrunde, die oft mit einer erheblichen Verengung 
der Kehlkopflichtung heilen. Die gummosen Prozesse der Luftrohre und des 
MastOOrmes verlaufen klinisch meist latent und werden entweder in ihren 
Folgeerscheinungen (Striktur) oder aber zufallig bei Sektionen erkannt. 

Die kongenitale Syphilis der inneren Organe nnd des 
Skeletsystems. 

Je friihzeitiger und massiver die Infektion des kindlichen Organismus mit 
dem Syphilisvirus erfolgt, desto erheblicher die Beteiligung der inneren Organe 
an der syphilitischen Erkrankung. Dementsprechend werden bei fetalem Beginn 
der Syphilis Symptome von seiten der Eingeweide und des Skeletsystems kaum 
vermiBt. Starkere Grade einer Viscerallues sind mit dem Leben unvereinbar. 
So ist z. B. die syphilitische Pneumonie mehr ein pathologisch-anatomischer 
Begriff, bei lebend geborenen Kindern ist sie nicht mehr anzutreffen. 

Innere Organe. In der Klinik der Viscerallues nimmt der Milztumor die 
wichtigste Stelle ein. Eine mehr oder minder starke Milzschwellung kann man 
bei kongenital syphilitischen Kindern schon sofort nach der Geburt nachweisen, 
sie kann aber auch post partum, oft erst nach einigen Monaten auftreten. Der 
Milztumor ist in derRegel nicht sehr hochgradig, und iiberragt nur um eiuige 
Querfinger, oft sogar kaum den Rippenbogen. Die Milz fiihlt sich bei der Pal­
pation glatt, induriert an. Die Schwellung kann auch voriibergehend sein, sie 
tritt z. B. mit dem Ausbruch luischer Hautefflorescenzen plotzlich auf, um dann 
wiederum, besonders im Laufe der spezifischen Behandlung zu verschwinden. 
Oft ist am Milztumor auch eine fibrose Perisplenitis beteiligt, die bei der klinischen 
Untersuchung gelegentlich durch "Schneeballenknirschen" kenntlich wird. 

Neben dem Milztumor gehort auch eine, in ihrem AusmaB allerdings wechselnde Leber-
8chweUung zu den hii.ufigen Symptomen einer Viscerallues. Do. die Leber der Sauglinge schon 
unter physiologisehen Verhaltnissen vergroBert ist, so wird eine syphilitische Leberschwellung 
oft nicht sieher als solche erkannt. Eine starke Verhartung der luiseh veranderten hyper­
trophischen Leber - ein Befund der keineswegs gesetzmaBig, sondern nur bei einer beson­
demn mit indurativer Entziindung und Bindegewebswueherung einhergehenden Form der 
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Lebererkrankung beobachtet wird - erleichtert die Diagnose. Die syphilitische Hepatitis 
verlauft ohne Ascites und meist ohne lkterus. Auch wenn sie in Cirrhose iibergeht, ein Aus­
gang, der schon fetal erfolgen kann, fehlen meist diese sonst charakteristischen Begleit­
symptome. Nur ausnahmsweise kommen bei kongenitaler Lues ikterische Lebererkran­
kungen vor, dann aber sowohl in der Friihperiode als auch spater. Der lkterus geht in diesen 
Fallen auf Stauung wriick und wird dementsprechend durch acholische Stiihle begleitet. 
Die Stauung kann ausgelost werden etwa durch eine gummose Peripylephlebitis oder auch 
durch eine gummose Entziindung der groBen Gallenwege, die in weiterer Folge zu einer 
biliaren Cirrhose fiihren kann. Eine richtige Diagnose dieser Zustande in vivo ist naturgemaB 
auBerordentlich schwer und wird erst meist bei der Autopsie gestellt. 

Bei der Spiitlues ist von den inneren Organen die Leber am haufigsten betroffen. Es 
konnen sowohl groBknotige Gummen als auch hypertrophierende Cirrhosen, haufig mit­
einander kombiniert vorkommen. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB parenchymatOse oder akut entziindliche 
Veriinderungen der Nieren, die naturgemiiB verschiedene .Atiologie haben konnen, 
unter Umstanden auch durch das Luesvirus ausge16st werden. Bei solchen echt 
syphilitischen Nierenschadigungen wird der epitheliale Apparat haufiger befallen 
als der glomerulare Anteil. Dementsprechend zeigt der pathologische Urinbefund 
eher einen "nephrotischen" Charakter, wenn auch sichere Faile von spezifischer 
diffuser hamorrhagischer Glomerulonephritis bei kongenitaler Lues ebenfalls 
beobachtet wurden. In der Regel nimmt die Nierenschadigung keine hoheren 
Grade an. 1m Urin lassen sich dann geringe Mengen von EiweiB, Zylinder 
und vereinzelt Erythrocyten nachweisen. Verstarkung der Symptome, all­
gemeine, oft sehr ausgedehnte Odeme werden nach unseren Erfahrungen bei 
intensiver antiluischer Behandlung nicht ganz selten als Komplikation beob­
achtet. Aussetzen der Behandlung bewirkt dann in solchen Fallen eine rasche 
Besserung. 

Ubergang der syphilitischen Nierenschadigung in progressive Schrumptniere ist in der 
Literatur beschrieben worden, eine praktische Bedeutung kommt jedoch diesem nur in 
einzelnen Fallen beobachteten Vorkommnis nicht zu. 1m Gegensatz zur erworbenen Lues 
der Erwachsenen gehoren iibrigens auch mesaortitische Veranderungen zu den groBen Selten­
heiten bei kongenital syphilitischen Kindern. 

Erkrankungen der Knochen und Gelenke. Einen iiberaus breiten Raum in 
der Klinik der kongenitalen Lues nehmen die spezifischen Storungen des Knochen­
aufbaues ein. W ohl verdanken wir auch hier der pathologischen Anatomie 
wertvolle Aufklarungen, diese betreffen aber - da am Sektionsmaterial er­
hoben - naturgemaB die schwersten FaIle. Erst mit Hilfe der Rontgenoskopie 
als eines klinisch-diagnostischen Verfahrens haben wir die Haufigkeit von 
spezifischen Knochenveranderungen und die Mannigfaltigkeit ihrer Erscheinungs­
form bei der kongenitalen Lues, und zwar nicht nur in allen ihren Stadien, sondern 
auch ohne besondere Riicksicht auf die Schwere der Erkrankung kennen gelernt. 
Oft beobachtet man bei scheinbar leichtem klinischen Befund die schwersten 
Knochenaffektionen. Je eingehender die rontgenologische Untersuchung, umso 
haufiger wird man bei kongenitaler Lues pathologische Knochenbilder finden 
konnen. Fiir die Klinik ersetzt die Rontgenoskopie, gleichsam eine Histologic 
in vivo, die pathologische Anatomie vollauf, ja jene gibt uns ein Gesamtbild 
vom ganzen Skelet, was bei dem pathologisch-anatomischen Verfahren nur 
durch miihselige Einzeluntersuchungen und auch da nicht liickenlos erbracht 
werden kann. 

Man kann die diagnostischen Zeichen der Knochenlues in solche der Friih­
bzw. der Spatperiode und nach ihrer Lokalisation in Veranderungen an der 
Metaphyse, an der Diaphyse und schlieBlich in Veranderungen periostalen 
Ursprunges einteilen. An den von der Knochenlues meist nicht in gleich starkem 
MaBe wiedie Rohrenknochen befallenen platten Knochen, z. B. an den Schadel­
knochen, konnen entsprechende pathologische Befunde im Knocheninneren oder 
aber auch hier ausgehend vom Periost nachgewiesen werden. 
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1m Friihstadium der Knochenlues herrscht die auf die Rohrenknochenenden 
lokalisierte 08teochondritis 8yphilitica vor. Pathologisch-anatomisch beruht diese 
spezifische SWrung der Knochenbildung auf einer Hemmung der normalen 
Knorpeleinschmelzung und der normalen Knochenapposition bei fortgesetzter, 
allerdings oft unregelmaBig erfolgter Kalkablagerung in die Zone der Knorpel­
wucherung und der provisorischen Verkalkung. In weiterer Folge wird die 
Umwandlung der provisorischen Verkalkungszone in das fertige Knochengewebe 
verzogert, wahrend die Kalkeinlagerung sich in den Knorpel auch weiter un­
behindert vollzieht. Es kommt zu einer Verschiebung des Kalkes aus der Meta­
physe in die Epiphyse, die demnach nicht wie bei der normalen Ossifikation 
durch festes regelmaBiges strukturiertes Knochengewebe, sondern durch ein 
kalkarmes, unsicheres Gerust untermauert ist. 

Diese Kalkverarmung des metaphysaren Bezirkes entspricht im Prinzip dem gleichen 
Mechanismus, der auch experimentell durch starke Vberdosierung des D-Vitamins, etwa. 
des bestrahlten Ergosterins, bei gleichzeitig kalkarmer Ernahrung willkiirlich herbeigefiihrt 
werden kann. Der Unterschied liegt hauptsachlich nur darin, daB bei dieser hypervitamino­
tischen Erkrankung die Knorpeleinschmelzung nicht geschadigt ist und somit auch die 
provisorische Verkalkungszone histologisch und auch im Rontgenbild bei Verengung der 
Epiphysenspalte normal erscheint. Vberdies kommt es bei der kongenitalen Lues zu einer 
fleckigen oder diffusen gummos-fibrosen Umwandlung der Metaphyse, die naturgemaB bei 
der D-Hypervitaminose fehIt. 

1m Rantgenbild entspricht der Osteochondritis syphilitica in ihrer ersten 
Phase eine mehr oder minder starke, nicht immer regelmaBig, gelegentlich 
wellenformig verlaufende, oft durch kleine Defekte unterbrochene Verbreitung 
der provisorischen Verkalkungszone, d. h. der Epiphysenlinie. In der Meta­
physe treten an Stelle der feinen Struktureinzelheiten helle Flecken ohne jede 
Begrenzung auf. In weiterem Verlaufe kann die Aufhellung der metaphysaren 
Bezirke so stark zunehmen, daB die Epiphyse und die praparatorische Ver­
kalkungszone samt ihrer nachsten Umgebung von der Diaphyse wie abgetrennt 
erscheint. Bei jungen Sauglingen fehlt fast jede Begrenzung gegen die um­
gebende Spongiosa. Bei alteren Sauglingen und spater herrschen mehr um­
schriebene Herde vor. Der von den Knochensalzen weitgehend entblOBte fibros­
gummos entartete, auch in seiner Corticalisschicht immer dunner werdende 
metaphysare Bezirk kann der mechanischen Belastung oft nicht mehr genugend 
Widerstand leisten. Es kommt dann leicht zu intrametaphysaren Infraktionen, 
Einbriichen, sogar zu totalen Kontinuitatsunterbrechungen. Man spricht in 
solchen Fallen von einer EpiphY8enlosung, obgleich es sich dabei nur um eine 
metaphysare und nicht urn eine echte epiphysare Trennung handelt. 

Auch dieser Vorgang hangt mit der eigenartigen Stellung des subepiphysaren Bezirkes 
zusammen, mit seiner Rolle als eines besonderen, leicht mobilisierbaren Kalkdepots im 
Kalkhaushalt der Knochen, das bei der Osteochondritis syphilitica allmahlich vollig geraumt 
wird oder de~~en Fiillung mit dem fortschreitenden Knochenwachstum nicht geniigend 
Schritt halt. Ahnlich wie bei der Syphilis kann es auch beim infantilen Skorbut zu ahn­
lichen pseudoepiphysaren metaphysaren Einbriichen oder auch Frakturen kommen. 

1m Gegensatz zu den rachitischen Epiphysenauftreibungen zeigt die syphilitische Osteo­
chondritis keine durchgehende Abhangigkeit von der Wachstumsintensitat der befallenen 
Knochenenden. Besonders auffallend ist in dieser Hinsicht die relativ geringfiigige Beteili­
gung der sternalen Rippenenden, die als die schnellst wachsenden Skeletteile bekannt sind. 
Nach pathologisch-anatomischen Befunden sind das distale Humerus-, proximale Ulna-, 
distale Femur-, proximale Tibiaende, nach den viel ausgedehnteren rontgenologischen Er­
fahrungen gleichmaBig die proximalen und distalen Humerus- und Ulnaenden, weiterhin 
das distale Radius-, das proximale Tibia- und Fibulaende die Pradilektionsstellen der 
syphilitischen Osteochondritis. Zu Rontgenuntersuchungen wird man also bei Luesverdacht 
in erster Linie den Unterarm, und dann das Knieskelet (in sagittaler Projektion!) heran­
ziehen. 

In zahlreichen Fallen macht sich die syphilitische Osteochondritis schon 
auBerlich durch eine leichte, oft aber auch starkere, meist mehr endstandige, 
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spindelformige Auftreibung der langen Rohrenknochen und durch Bewegungs­
storungen bemerkbar, die oft den Charakter einer Labmung annehmen konnen. 
Der Schwellung liegt vornehmlich eine Periostbeteiligung, und zwar eine hyper­
plastische Periostitis zugrunde, die oft schon im Friihstadium der Osteochondritis 
auf tritt, im Rontgenbild zunachst nicht, sondern erst spater, bei beginnender 
Verkalkung, mit metaplastischer Umwandlung in Knochengewebe nachge­
wiesen werden kann. Die periostale Schalenbildung ist besonders stark aus­
gepragt bei der Pseudoepiphysenlosung, d. h. bei Infraktionen und Kontinuitats­
trennungen in der subepiphysaren, gummos-fibros entarteten Knochenzone. Die 
spezifische periostale Entziindung kann auch auf die weitere Umgebung, so in 
erster Linie auf die Muskeln, Sehnen iibergreifen, deren Schwellung dann die 
durch die hyperplastische Periostitis bedingte verstarkt. Der Bewegungsschmerz 
bei der Pseudoepiphysenlosung, aber auch bei einer frischen Periostitis fiihrt 
sekundar zu einer reflektorischen Ruhigstellung der Extremitaten. Ebenso 
beeintrachtigt auch die spezifische Muskel-Sehnenentziindung die Motilitat und 
kann die Ursache einer oft gar nicht schmerzhaften Bewegungsbeschrankung 
sein. Starkerer Funktionsausfall kann das Bild einer Lahmung erwecken, man 
spricht von einer P ARRoTschen Pseudopa;ralyse. Diese auBert sich an den oberen 
Extremitaten in Form einer schlaffen, meist an die totale Plexuslahmung erin­
nernden Paralyse; ein Arm oder seltener gleichzeitig beide liegen gestreckt 
und einwarts rotiert mit pronierter Hand neben dem Rumpf. Diese besondere 
Handstellung (Flossenstellung) tritt besonders deutlich bei der Osteochondritis 
des Ellbogengelenkes in Erscheinung. Hier werden durch die Periostitis zuerst 
die Strecker und der Supinator in ihrer Funktion beeintrachtigt, so daB die 
Antagonisten das -obergewicht bekommen. Daher die Pronation, Palmarflexion, 
ulnarwarts gerichtete Abduktion. 1m Gegensatz zu der schlaffen, gestreckten 
Haltung der von der P ARRoTschen Pseudoparalyse befallenen oberen Extremi­
tii.ten auBert sich die syphilitische Osteochondritis an den unteren Extremi­
taten oft wohl ebenfalls in einer vollkommenen Unbeweglichkeit, aber niemals 
in Muskelschlaffheit, sondern in einer schmerzhaften Beugesteifheit. Dies erklart 
sich aus anatomischen Grunden. An der oberen Extremitat setzen die Beuge­
muskeln direkt an den Epiphysenknorpeln an, wahrend sie an den unteren 
Extremitaten und an der Epiphyse in keiner direkten Insertionsverbindung 
stehen. Bei der Osteochondritis syphilitic a wird dementsprechend das instruk­
tive Bestreben des Sauglings eine Zerrung, eine starkere mechanische Belastung 
der erkrankten Epiphysengrenzgebiete zu vermeiden, an der oberen Extremitat 
zu einer Ausschaltung der Beugetatigkeit, an der unteren Extremitat gerade zu 
einer Fixierung der Gelenke in der fiir die Entlastung besonders bequemen 
Beugestellung -riihren. 

Fur die von ma.ncher Seite neben der Periostitis und der Entziindung der umgebenden 
Weichteile als Ursa.che der Pseudoparalyse noch diskutierte zentrale oder meningeale nervose 
Erkrankung Hegen bisher keine sicheren Anhaltspunkte vor. 

Die P ARRoTsche Scheinlahmung befallt in der Regel Kinder zwischen der 
1. und 6. Lebenswoche. Oft geht die Bewegungsstorung einer sichtbaren Schwel­
lung voraus, was die Diagnose, allein schon wegen der Moglichkeit der Verwechs­
lung mit einer angeborenen Plexuslahmung, erschwert. Meist gestattet in diesen 
Fallen - abgesehen von anderen etwa noch nachweisbaren syphilitischen Sym­
ptomen und dem serologischen Blutbefund - erst die Rontgenuntersuchung 
des Skelets die richtige Entscheidung zu treffen. 

Zum Gesamtkomplex der Osteochondritis syphilitica gebOrt auch noch die 
Anschwellung der regionaren Lymphdriisen, die entsprechend der Pradilektions­
stelle der Osteochondritis in den Knochen des Ellbogengelenkes besonders regel­
ma6ig in der Cubitalgegend bis weit proximal hinauf im Sulcus bicipitalis 
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internus angetroffen wird. Solche vergroBerten, palpablen Cubitaldriisen bleiben 
noch lange nach Abklingen der zugehorigen akuten osteochondritischen periosti­
tischen Erscheinungen bestehen und lassen sich oft bis in die zweite Kindheit 
hinein als syphilitisches Stigma fUr die Diagnose verwerten. 

Gummose Infiltrationen und spezifische Resorptionserscheinungen kommen 
bei der kongenitalen Syphilis nicht nur am metaphysaren, sondern auch am 
diaphysaren Anteil der Rohrenknochen vor. 1m Rontgenbild treten sie ent­
weder in Form einer diffusen Aufhellung bei kaum erhaltener, verwaschener 
Spongiosazeichnung, oder aber als kalkfreie, gegen das umgebende Knochen­
gewebe nicht scharf konturierte, im Schaftlumen oder aber randstandig, peri­
pherisch gelegene Defekte auf. Die Corticalis kann wie angefressen erscheinen, 
gelegentlich sogar voll im Defekt aufgehen. Solche Lucken findet man bei 
der Rontgenuntersuchung besonders haufig am proximalen Ulnaende, an den 
Diaphysen der Ulna und des Radius. Charakteristisch ist eine randstandige 
Aufhellung an der Innenseite des proximalen Tibiaviertels (bei sagittaler Pro­
jektion!). 

Diese mehr oder minder umschriebenen, yom Markraum ausgehenden gummos­
fibrosen Infiltrationen werden auch als gummose Osteomyelitis bezeichnet. Sie 
konnen wohl in jedem Stadium der kongenitalen Lues beobachtet werden, sie 
gehoren aber doch mehr zu den Erscheinungsformen der spateren Phasen, so 
des Rezidivalters und der Spatlues. 1m Fruhstadium dagegen herrscht neben 
der Osteochondritis die diffus-rarefizierende Ostitis vor. Besonders charakteri­
stisch und fUr die Diagnose im Rontgenbild manchmal sogar als einziges nachweis­
bares Zeichen der Lues gut verwertbar ist die entsprechende Veranderung an 
den Phalangen (meist an den Grundphalangen), sowie an den Mittelhand- und 
Fupknochen. Sie besteht in einer fein- oder grobfleckigen Aufhellung der Spon­
giosazeichnung, haufig mit ausgedehnten Defekten der benachbarten Corticalis 
und zwar in der Nahe der (proximalen) Epiphysenfuge. Durch sekundare ossi­
fizierende Periostitis kommt es oft auch noch zu einer Auftreibung und doppelten 
Konturierung der Corticalis. 1m Gegensatz zur tuberkulOsen Caries (Spina 
ventosa) bleibt bei der Phalangitis syphilitica eine konsekutive eitrige Einschmel­
zung aus und die Gelenke sowie die umgebenden Weichteile werden nicht in den 
ProzeB einbezogen. 

H ypertrophisierende, sekundiir ossifizierende periostitische Veranderungen be­
gleiten nicht nur die Osteochondritis oder die diffuse Phalangitis syphilitica, sie 
treten fast regelmaBig auch bei der umschriebenen gummosen Osteomyelitis 
der Rohrenknochen in Erscheinung, hier gleichsam zum Ausgleich der geschwach­
ten Knochenfestigkeit. AuBer dieser sekundiiren periostalen Schalenbildung uber 
offenkundig gummos veranderten Meta- und Diaphysen kennen wir bei der 
kongenitalen Lues auch noch eine zweite Form der periostalen Reaktionen auf 
der Corticalis sonst intakter Knochen. In beiden Fallen ist die periostitische Auf­
lagerung - wie bereits erwahnt - zuerst rontgenologisch nicht darstellbar. 
Erst mit der Verknocherung, die mit einer Konturierung beginnt, wird sie sicht­
bar, bis dann Verknocherung und Verkalkung so weit vorgeschritten sind, daB 
Schaftapposition und ursprungliche Corticalis im Bilde vollig verschmelzen. 
Kurz nacheinander entstandene periostitische Schalen ergeben oft eine Schich­
tung von 3-4 ubereinander liegenden Lamellen, die durch weitere Verschmel­
zung allmahlich ebenfalls in die verdickte Corticalis einbezogen werden. 1m 
allgemeinen befindet sich die groBte Breite der Apposition etwa in der Schaft­
mitte; von hier nimmt sie epiphysenwarts beiderseits abo Gelegentlich treten 
auch kleinere Auflagerungen uber kurze Strecken auf. Bei spezifischer Behand­
lung kann auch eine stark verdickte Diaphyse durch Umbau rasch, in einigen 
W ochen ihre vollig normale Gestalt wiedergewinnen. 
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Solche hypertrophisierende Periostitis wird bei der Spatlues hauptsachlich 
an der Vorderseite der Tibia beobachtet. Diese Lokalisation erklart sich viel­
leicht daraus, daB diese Korperstellen traumatischen Einwirkungen so leicht 
und haufig ausgesetzt sind. Durch immer neue Produktion von Knochengewebe 
sowohl periostalen als auch endostalen Ursprungs wachst die vordere Schaft­
wand der Tibia zu unformlicher Dicke an, die im Rontgenbild homogene 
Eburneation zeigt und oft auch die Verschmalerung des Markraumes in den 
mittleren Schaftteilen erkennen laBt. Die Vorderkante der Tibia ist dann stark 
abgerundet; die verdickte Tibia zeigt im ganzen eine auffallende Konvexitat 
nach vorne, die nicht allein durch die ventrale periostitische Knochenbildung, 
sondern durch eine echte Wachstumssteigerung der Tibia bedingt ist. Diese 
verkriimmte, verlangerte Tibia wird mit einem Tiirkensiibel verglichen, oder 
sie wird, wenn die ossifizierende Periostitis an der Vorderkante um vieles die 
an den iibrigen Tibiaflachen bestehende iiberwiegt, als Siibelscheidentibia be­
zeichnet. Diese gehort zu den auffalligsten Zeichen der kongenitalen Lues in der 
zweiten Kindheit. 

Die hyperplastische Periostitis erscheint nicht immer diffus, flachenhaft, sondern 
kann - dann aber fast ausnahmslos in der Spatperiode - auch mehr in Gestalt von verein­
zelten, schmerzhaften Knoten auftreten, die aus spezifischem, gummos-fibrosem Gewebe 
bestehen. Diese herdformigen periostalen Auftreibungen befinden sich wiederum haupt­
sa.chlich an den Extremitiitenknochen, aber auch am Schadel, Brustbein, an den Rippen, 
Schulterblattern, Schliisselbeinen. Sie heilen entweder unter Zuriicklassung von Vert.iefungen 
oder brechen als Geschwiire auf, die einen sehr hartnackigen Charakter zeigen, freilich auf 
eine spezifische Behandlung prompt reagieren. 

Auch die diffusen periostitischen Auflagerungen beschranken sich nicht 
allein auf die Rohrenknochen. Schon im Friihstadium der kongenitalen Lues 
- und nur selten spater - machen sich an den platten Schadelknochen solche 
flachenhaften periostitischen Hyperostosen, insonderheit an den Stirn- und 
Parietalknochen bemerkbar. Durch Hervorspringen der Protuberantia parietalis 
und frontalis an beiden Seiten gewinnt der ganze Schadel eine quadratische 
Form (Caput quadratum). "Oberdies bilden sich zwischen dem rechten und linken 
stark ausgepragten Parietalhocker und ebenso auch zwischen den beiderseitigen 
FrontalhOckern in der Mittellinie verlaufende mehr oder minder tiefe sattel­
formige Einkerbungen aus. Das Hinterhaupt wird gleichsam in zwei abgerun­
dete Halften getrennt: Caput natijorme. Tritt die mediane Rinne hauptsachlich 
an der Stirn in Erscheinung, so spricht man von einer Sattelstirn. All diese 
Deformitaten kommen indessen oft auch als Folge einer unspezifischen rachi­
tischen Ossifikationsstorung, bedingt hier durch die Ausbildung rachitischer, 
spater verkalkterOsteophytsaume, oder aber bei schweren anamischen Zustanden 
vor, besonders bei solchen, die mit verstarktem Blutzerfall und mit einer kom­
pensierenden medullaren Hyperplasie auch in der Diploe der Schadelknochen 
einhergehen. Eine sichere Trennung zwischen einer spezifisch-syphilitischen und 
einer unspezifisch-rachitischen oder anamischen Schadeldeformitat ist bei kon­
genitaler Lues schon aus dem Grunde sehr erschwert, weil kongenital-syphili­
tische Kinder ohne sachgemaBe Prophylaxe fast regelmaBig auch an Rachitis 
und Anamie zu erkranken pflegen. Unter diesen Umstanden ist es aber durchaus 
moglich, daB die Mehrzahl der bei kongenital syphilitischen Kindern auftreten­
den Schadeldeformitaten eher unspezifischen als spezifisch-syphilitischen Ur­
sprunges sind. Nur fiir die bei ganz jungen, nicht in erheblichem Grade anami­
schen Sauglingen, vor dem eigentlichen Racbitisalter nachweisbaren peri­
ostitischen Hyperostosen an den Schadelknochen kann mit einer gewissen Be­
rechtigung die syphilitische Natur in Anspruch genommen werden. Freilich 
bedarf es zur Erhartung der Diagnose auch in diesen Fallen noch der Heran­
ziehung weiterer spezifischer Symptome. 
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Syphilitische Gelenkaftektionen trifft man bei der kongenitalen Lues vor­
nehmlich im Spatstadium der Erkrankung an. Meist sind nur die Kniegelenke 
(ein- oder doppelseitig) und nur seltener die anderen Gelenke befallen. Die 
StOrung kann sich auf das Gelenk als solches beschranken oder umfaBt auch die 
benachbarten Knochen- und Knorpelteile, dann in der Regel mit Auftreibung 
der Knochenenden. Zur ersten Gruppen gehoren a) der einfache Hydrop8 ohne 
wesentliche Verdickung der Gelenkkapsel, der Schleimbeutel und der Sehnen­
scheiden, meist auch ohne nennenswerte Beschwerden, sowie b) die Synovitis 
hyperplastica mit sulzig verdickten Gelenkkapseln, Schleimbeuteln, Sehnen­
scheiden und in der Regel mit hor- und fiihlbaren Reibegerauschen. Haufiger 
auBert sich eine syphilitische Gelenkaffektion in einer Kombination von Hydrar­
thros und Auftreibung der Gelenkenden, meist monoartikular unter dem Bilde 
des sog. Tumor albus mit schmerzhafter Bewegungsbeschrankung. 

Haben wir schon fur die Schadeldeformitaten, die bei kongenital-syphili­
tischen Kindern zur Beobachtung gelangen, die spezifisch-syphilitische Genese 
als eine mehr offene Frage behandelt, so gilt der gleiche Zweifel in noch star­
kerem MaBe in bezug auf die spezifische Natur von AufbaustOrungen im zweiten 
GebifJ kongenitalluischer Kinder. Wahrend die Zahne des ersten Gebisses bei 
kongenitaler Syphilis keine Abweichungen von der Norm aufweisen, sind die 
Ziihne des zweiten Gebisses an Lange und Breite verkiimmert, und durch Lucken 
voneinander getrennt. Die seitlichen Rander stehen nicht rechtwinklig zur 
Schneide, sondern konvergieren nach der Schneide zu. Der Zahn gewinnt hier­
durch .Ahnlichkeit mit einem Pflock oder einem Pfahl, und kann wohl auch 
mit einem Schraubenzieher verglichen werden. 1m Durchschnitt ahnelt er mehr 
einem Oval, einem FaB, wahrend ein normaler Zahn ein Rechteck ergibt. Beim 
ersten Molaren kommt es gelegentlich zu einer knospenformigen Veranderung 
(mit dem groBten Durchmesser an der Basis und dem kleinsten im Bereich der 
Zahnhocker). Bisweilen bleiben die Backzahne auffaHend klein (Mikrodontie). 
Die Schneidezahne, besonders die oberen mittleren Zahne, weisen an ihren 
Schneideflachen oft eine halbmondformige Ausbuchtung auf, die vielfach als 
ein besonders wichtiges syphilitisches Stigma angesehen wird. Zu betonen ist 
aber, daB solche halbmondformige Auskerbungen bei kongenitaler Lues auch 
fehlen oder nur angedeutet sein konnen, vor aHem aber, daB sie auch bei Zahnen 
vorkommen konnen, die nicht infolge von Syphilis verandert sind. In Verbin­
dung mit einer faBformig gestalteten Zahnkrone wird man eine halbmondformige 
Usur der Schneideflache schon eher mit einer kongenitalen Lues in Verbindung 
setzen durlen. Nur bei dieser Kombination darf man von sog. HUTCHINSON-
Ziihnen sprechen. . 

Aber auch fiir diese Zahndeformitaten, richtiger ausgedruckt Zahnhypo­
plasien, ist die spezifisch-syphilitische Genese noch keineswegs erwiesen. Gegen 
ihre syphilitische Natur spricht nicht nur der Umstand, daB sie - wenn auch 
nur ausnahmsweise - wiederum auch bei sicher nicht syphilitischen Kindern 
beobachtet werden kann, sondern noch mehr ihr allgemeiner Charakter als eine 
Storung, die stets aHe Zahne in der gleichen Entwicklung8pha8e befallt. DaB sich 
die Hypoplasien der mittleren, oberen Schneidezahne besonders augenfallig 
auBern, hat seinen Grund nur in der friihzeitigen, bald nach der Geburt erlol­
genden Ossifikation dieser Zahne. Die Hypoplasien bilden sich in dieser friihen 
Sauglingsperiode intraalveolar aus und werden dann naturgemaB erst mit 
dem Durchbruch der Zahne sichtbar. 

1m Prinzip ahnlichen, allgemeinen Hypoplasien begegnet man auch im 
zweiten GebiB von Kindern, die im Sauglingsalter und somit im Ossifikations­
stadium des zweiten Gebisses eine rachitisch-tetanische Erkrankung durch­
gemacht haben (vgl. das Kapitel tiber Rachitis). Wenn nun diese rachitogenen 
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Hypoplasien und we Folgen wie z. B. die bekannte zirkulare Caries, auBerlich 
meist nicht die Eigentiimlichkeiten der HUTcHINsoN-Zahne zeigen, so liegt dies 
nur daran, daB die Storung hier die Zahne in einer spateren Phase der Ossifi­
kation befallt als bei der kongenitalen Syphilis. Tatsachlich kann eine besonders 
friihzeitig auftretende schwere Rachitis auch zu der Ausbildung von schein­
bar echten HUTcHINsoN-Zahnen AulaB geben. Aber auch ohne diese Analogisie­
rung mit den rachitischen Zahndeformitaten kann allein schon das Fehlen von 
lokalen, nur auf einzelne Zahne beschrankten, unregelmaBig auf das GebiB ver­
teilten syphilitischen Veranderungen (auch keine Spirochatenbefunde!) eher 
zugunsten der unspezifischen, allgemeinen, als einer spezifisch-syphilitischen 
Genese ins Feld gefiihrt werden. Auffallend ist auch die Seltenheit von syphili­
tischen Kieferaffektionen, die man, zumindest im alveolaren Auteil der Kiefer­
knochen, in der nachsten Nachbarschaft syphilitisch veranderter Zahne eigentlich 
oft erwarten miiBte. Ungeachtet all dieser Einwande gegen den spezifischen 
Ursprung der HUTcHINsoN-Zahne bleibt die Folgerung zu Recht bestehen, 
daB sie als Zeichen einer jruhzeitigen intraalveolaren Schadigung der bleibenden 
Zahne fUr Lues congenita zumindest sehr verdachtig sind und somit bei ent­
sprechender Kritik auch zur Diagnose herangezogen werden konnen. 

Die kongenitale Syphilis des Zentralnervensystems und 
der Sinnesorgane. 

Die Beteiligung des Zentralnervensystems an der kongenitalen Syphilis 
beschrankt sich nicht nur auf die bekannten metaluischen Erkrankungen, 
auf die Tabes, Paralyse und auf die Lues cerebri. Viel ofter als allgemein an­
genommen befallt die syphilitische Erkrankung schon jruhzeitig das Zentral­
nervensystem, insbesondere die Meningen und nur ausnahmsweise die Hirn­
substanz oder das Riickenmark. Die meningealen Veranderungen, denen patho­
logisch anatomisch eine Meningitis serosa externa et interna entspricht, brauchen 
klinisch oft uberhaupt nicht in Erscheinung zu treten. Sie verlaufen nicht selten 
sogar vollig latent und konnen dann nur durch die Untersuchung des Liquors 
entdeckt werden. Wie haufig die Meningen bei der kongenitalen Fruhlues 
miterkranken, erhellt am besten die Tatsache, daB bei frischen luischen 
Manifestationen, etwa bei einem allgemeinen Exanthem, pathologische Bejunde 
im Liquor zur Regel gehoren. Man findet entweder nur eine Pleocytose (meist 
Lymphocyten) oder aber auch EiweiBvermehrung und pathologisch veranderte 
Kolloidausfallungsreaktionen (Goldsol, Mastix usw.). Bei starken meningealen 
Reizungen bleiben jedoch auch klinische Symptome nicht aus. . 

Der Beginn der klinischen Manifestierung macht sich oft durch Unruhe, 
Schlafstorung, nachtliche Schreianfalle (als sog. SISTosches Merkmal) bemerkbar, 
denen sich dann allmahlich eine gespannte Fontanelle und in weiterem Verlaufe 
eine deutliche VergroBerung des Schadelumfanges, also sichtbare Zeichen eines 
Hydrocephalus hinzugesellen. Dieser syphilitische Hydrocephalus, der nur sehr 
selten angeboren ist, bleibt meist innerhalb enger Grenzen. Hieraus folgt, daB 
die groBen Ballonschadel gewohnlich mit Lues nichts zu tun haben. Vielleicht 
hangt diese Tatsache damit zusammen, daB bei Lues meist ein Hydrocephalus 
communicans hypersecretorius und kein occlusiver Hydrocephalus vorliegt. 

Vielfach kann die Meningitis syphilitica in ihrem klinischen Erscheinungsbild AnlaB 
Zlll' Verwechslung mit einer tuberkulosen Meningitis geben. Die negative Tuberkulinprobe, 
die auf Lues positiven Seroreaktionen, sowie etwa noch nachweisbare spezifische syphilitische 
Symptome gestatten die Richtigstellung der Diagnose. 

Die sekundaren Auswirkungen des Hydrocephalus, aber noch haufiger 
besondere, selbstandig auftretende diffuse, seltener mehr lokalisierte paren-
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chymatose oder endarteritische Prozesse in der Hirnsubstanz konnen in den 
spateren Stadien der kongenitalen Syphilis zu einem auBerordentlich bunten, 
abwechslungsreichen klinischen Bild fUhren, das man in seiner Gesamtheit 
als Hirnsyphilis bezeichnet. Nur selten verlauft die Hirnsyphilis unter der 
Erscheinungsform eines Tumors. Eher kommen fiir eine syphilitische Genese 
Monoplegien, Hemiplegien, apoplektiforme oder epileptiforme Anfalle (auch 
yom JACKSON-Typus), aber auch extrapyramidale Storungen und Ruckgang 
der geistigen Fahigke.iten (Idiotie, Imbezillitat) in Betracht. Greift die luische 
Erkrankung auf das Ruckenmark uber, so konnen myelitische Erscheinungen, 
ebenso auch Strangdegenerationen die Folgen sein. Da jedoch all diese erwahnten 
Hirn- und Ruckenmarksveranderungen auch durch andere, yom Luesvirus 
vollig unabhangige unspezifische Ursachen ausgelost werden konnen, so wird 
man ihren luischen Ursprung nur nach einem positiven Ausfall der sero­
logischen Blut- oder (und) Liquorproben und nach dem gelungenen Nachweis 
etwa noch vorhandener spezifisch-syphilitischer Stigmata als gegeben oder 
zumindest als sehr wahrscheinlich erachten durfen. Unter den rein nervosen 
Symptomen kann nur die rejlektorische Pupillenstarre als hochgradig fUr Lues 
verdachtig, ja beinahe pathognomonisch verwertet werden. Allerdings ist gerade 
fUr dieses Symptom die Differentialdiagnose gegeniiber einer metaluischen 
Erkrankung mitunter nicht mit Sicherheit zu fallen. 

Die metaluischen Erkrankungen, die juvenile Tabes und die juvenile pro­
gressive Paralyse sind seltene, aber praktisch durchaus zu berucksichtigende 
Spatkomplikationen der kongenitalen Lues. Ihr Beginn fallt in der Regel in 
die zweite Halfte der Kindheit; ihre Dauer erstreckt sich bei der Tabes meist 
iiber viele Jahre, sogar Jahrzehnte, bei der Paralyse dagegen uber eine meist 
viel kurzere Zeitspanne. In ihrem AuBeren zeigen sie nur geringe Ab­
weichungen yom gewohnten Bild, wie es uns bei Erwachsenen als Folgen der 
erworbenen Lues entgegentritt. So zeichnet sich neben den iibrigen bekannten 
Symptomen die juvenile Tabes durch das Vorherrschen der Opticusatrophie, 
die die Erkrankung oft einleitet, dann durch Miktionsstorungen, wie Enuresis, 
durch Ataxie, die juvenile Paralyse durch apoplektiforme oder Ohnmachts­
anfalle, durch komplette Pupillenstarre, durch gesteigerte Patellarsehnen­
reflexe, Sprachstorungen, Schlingbeschwerden, Zungentremor, Intentionszittern, 
Grimassieren, veranderte, erschwerte Schrift aus. Zur Diagnose der juvenilen 
Paralyse kann auBer einer positiven Blut- oder Liquorreaktion auch das besondere 
kolloidchemische Verhalten (gegenuber Goldsol, Mastix usw.) des Liquors 
(sog. "Paralysekurve") mit Erfolg herangezogen werden. 

Mit d~r reflektorischen Pupillenstarre und der Opticusatrophie, die neben 
einer oft deutlichen Anisokorie zum Symptomenbild der Hirnlues und der 
metaluischen Erkrankungen gehoren, erschopft sich noch nicht die Beteiligung 
der Augen an der kongenitalen Syphilis. Schon imFriihstadium der Erkrankung 
konnen die Augen pathologische Veranderungen aufweisen. So beobachtet man 
bei kongenitalen syphilitischen Sauglingen gelegentlich (evtl. auch angeboren) 
eine primare plastische Iritis, ebenso auch eine Neuroretinitis mit verwaschener 
Begrenzung der etwas grau tingierten Papillen, mit braunlicher Verfarbung der 
zentralen Netzhautbezirke und mit gehauften hellen peripherischen Stippchen. 
In den spateren Monaten treten oft noch entziindliche Veranderungen in der 
Aderhaut (Chorioiditis) hinzu. 

Die Restzustande nach einer solchen Chorioretinitis, die sich haufig auJ3erhalb der Saug­
lingsperiode und bei alteren Kindern in einer braunlich-schwarzen Pigmentation der peri­
pherischen Netz- und Aderhautanteile auJ3ert, werden von Ophthalmologen als fUr Lues 
congenit.a besonders charakteristische Merkmale angesehen. Da aber dieses Symptom auch 
bei sicher nicht syphilitischen Kindern (so z. B. oft bei bestimmt luesfreien Salaamkrampfen) 
beobachtet werden kann, so ist bei seiner Beurteilung gewisse Vorsicht geboten. Freilich 



Unspezifische Allgemeinerscheinungen bei dcr Lues congenita. 353 

verpflichtet uns sein Nachweis die Moglichkeit einer kongenitalen Lues zumindest genauer 
zu beachten. 

Mit aul3erordentlich seltenen Ausnahmen wirklich pathognomisch fUr die 
kongenitale Lues ist die Keratitis parenchymatosa, die meist erst in der zweiten 
Kindheit, etwa nach dem 6. Lebensjahr auftritt. Besonders hervorgehoben zu 
werden verdient das Fehlen dieser Hornhauterkrankung bei der erworbenen 
Lues. 

Neben dem Auge wird unter den Sinnesorganen noch das Ohr durch die 
kongenitale Syphilis in Mitleidenschaft gezogen. Wir unterscheiden a) Cochlearis­
und b) Labyrinthaffektionen. Weit um sich greifende, ausgedehnte Zerstorungen 
konnen in der zweiten Kindheit zu SchwerhOrigkeit und auch zu volliger Taub­
he it fUhren. 

Schwerhorigkeit, Keratitis parenchymatosa und HUTCHINsoN-Zahne bilden 
sie sog. HUTCHINsoNsche Trias, die bei der Spatlues oft angetroffen wird und in 
dieser Kombination der ihr zugehorigen Symptome die Diagnose auf kongenitale 
Lues schon bei der ersten oberflachlichen klinischen Untersuchung ermoglicht. 
Der Ausfall der serologischen Luesreaktionen und die in diesem Stadium oft 
besonders aufschlul3reiche rontgenoskopische Untersuchung des Skelets lie£ern 
dann weitere exakte Stiitzen ftir die klinische Diagnose. 

Unspezifische Allgemeinerscheinungen bei der Lues 
congenita. 

Haben wir bereits im Vorhergehenden fUr die HUTCIDNsoN-Zahne und teilweise auch 
fiir die bei der Lues congenita oft auftretenden Schadeldeformitaten die unspezifische 
Genese diskutiert und diese fUr sehr wahrscheinlich, beziiglich der HUTCHINSON -Zahne sogar 
fiir beinahe zwingend erachtet, so sind mit diesen Symptomen die Manifest,ierungen der 
durch die Lueserkrankung bewirkten Allgemeinschadigungen noch keineswegs erschopft. 

Hier ist in erster Linie die oft iiberaus deutliche mangelhafte Langen- und Massenzu­
nahme kongenital-syphilitischer Sauglinge zu nennen, die gelegentlich schon bei der Geburt 
untergewichtig sein konnen. Dieser Entwicklun(Jshemmung gegeniiber versagen meist auch 
die besten ErnahrungsmaBnahmen; ist sie nicht zu weit vorgeschritten, so kann sie noch 
am ehesten durch eine spezifische antirachitische Behandlung bekampft werden. 

Die kongenitale Syphilis verlauft meist ohne Fieber, leichte Erhebungen bis 38° kommen 
indessen vor und miissen ebenfalls als ein unspezifisches allgemeines Symptom angesehen 
werden. 

Die kongenital-syphilitische Erkrankung der Sauglinge bedeutet auch fiir die Ossi­
fikation des Skelets und fiir die in dieser Altersperiode besonders lebhafte Blutbildung eine 
schwere Belastung. Dies begiinstigt die friihzeitige Entstehung der rachitisch-tetanischen 
Erkrankung (vgl. die Schadeldeformitaten!) sowie die einer fortschreitenden Aniimie mit 
hypochromem Charakter. Die kongenitale Lues erfiillt bei diesen Krankheitsprozessen, 
mit deren Wesen sie nichts gernein hat, nur die Rolle einer indirekt auslosenden Bedingung. 
Diese Einschrankung gilt auch fiir die oft mit der Anamie kombinierte relative Lympho­
cytose und den Milztumor, dies schon aus dem Grunde, da die gleiche Kombination auch 
sonst bei anarnisehen, sieher niehtsyphilitischen Sauglingen und Kleinkindern sehr oft 
angetroffen werden kann, und ganz allgemein als eine eigenartige Reaktion dieser Alters­
klassen auf anamisierende Reize betrachtet werden muB. Freilich die Trennung zwischen 
der unspezifischen Milzschwellung anarnischer Kinder und einern spezifiseh-syphilitischen 
Milztumor ist in gegebenem FaIle oft kaurn durchfiihrbar. 

Ausfallserseheinungen innerhalb des endokrinen Apparates (Dystrophia adiposo.genitalis, 
Diabetes insipidus, Zwergwuchs usw. bis zur Kachexie) konnen bei kongenital syphilitischen 
Kindern die Folgen entsprechend lokalisierter syphilitischer Herde sein. 

In einem hohen Prozentsatz der kongenital-syphilitischen Kinder machen sich allmahlich 
geistige Defekte, leichtere oder schwerere Grade von ImbezilJit.at und Idiotie bernerkbar. 
Wahrend man heute in dieser pathologisch entarteten geistigen Entwicklung in erster 
Linie die Folge spezifisch-syphilitiseher eneephalopathischer Prozesse zu erblicken geneigt 
ist, wurden sie in friiheren Zeiten - von mancher Seite vielleicht auch noch in der Gegen­
wart - als Auswirkungen einer unspezifisehen Keimschiidigung aufgefaBt. Man nahm an, 
daB es bei syphilitisehen Eltern leicht zu einem solchen Keimverderbnis, zu einem blasto­
phthoren Effekt kommt, der sich bei den Nachkommen eben in der Neigung zu Schwachsinn 
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aullern solI, und zwar auch dann, wenn die spezifisch-syphilitische Erkrankung, d. h. das 
Luesvirus von den Eltern nicht auf die Kinder iibertragen wurde. Neuere ausgedehnte, 
unter strengen klinischen und statischen Kautelen durchgefiihrte Erhebungen vermochten 
fUr diese Auffassung nicht den geringsten positiven Beweis zu erbringen. Gesunde, nicht 
infizierte Kinder syphilitischer Eltern disponieren nicht starker zu Schwachsinn als Kinder 
gesunder Vorfahren. Die starke Haufung von geistigen Defekten bei kongenital-syphi­
litischen Kindern mull somit auf die Syphilis, und im besonderen auf die im Hirn lokalisierten 
Veranderungen bezogen werden. 

Diagnose. Die bunte Vielseitigkeit der bei der kongenitalen Lues moglichen 
KrankheitsauBerungen bedeutet nicht in jedem FaIle eine Erleichterung der 
Diagnose. So wird die Mannigfaltigkeit allein schon dadurch weitgehend ein­
geschrankt, daB zahlreiche Symptome der kongenitalen Syphilis an bestimmte 
Phasen der Erkrankung gebunden und somit nicht zeitlich zusammen auftreten 
konnen. Aber auch die Symptome, die einem bestimmten Krankheitsstadium 
angehoren, trifft man nicht in jedem FaIle vollzahlig an. 1m Gegenteil, meist 
umfaBt das klinische Bild nur ganz vereinzelte, mitunter nur sehr diskret aus­
gepragte Manifestationen. Oft kann die Krankheit sogar langere Zeit latent 
verlaufen. Bei der klinischen Dntersuchung sind wir dann entweder auf die 
anamnestischen, nicht immer zuverlassigen Daten, oder aber auf die vielfach 
nicht sichtbaren Restzustande abgeheilter Krankheitserscheinungen angewiesen. 
Dnter den Manifestationen begegnen uns im Friihstadium der Erkrankung, 
insbesondere in den ersten Lebenswochen am haufigsten die zuerst trockene, 
spater eitrige Coryza syphilitica, die diffusen Syphilide und als deren Ausdruck 
das wachsbleiche, leicht braunlich kolorierte Gesicht, radiar zum Mund gestellte 
Einrisse (Rhagaden) oft mit einem krustOs-borkigen Ausschlag, rote FuBsohlen 
und Handteller, dann makulo-papulOse Efflorescenzen mit den Pradilektions­
stellen an der Stirn, am Gesicht, an den Extremitaten, in der Genitalgegend, 
sowie der Milztumor und die P ARRoTsche Pseudoparalyse. J edes einzelne 
dieser Symptome, so oft schon das Nasenschniefen, eine eben palpable Milz, die 
veranderte Gesichtsfarbe, einige unscheinbare, braunliche, kupferfarbene Flecken 
auf der Stirn usw. konnen und miissen, auch wenn sie allein angetroffen werden; 
wegweisend fiir die Diagnose sein. Ausdriicklich soIl noch einmal vor einer Ver­
wechslung der PARRoTschen Pseudoparalyse mit einer Entbindungslahmung 
gewarnt werden. 

In den spateren Lebensmonaten sind hauptsachlich die Hauterscheinungen 
(wiederum die diffusen Syphilide und circumscripte Efflorescenzen) die augen­
falligsten Manifestationen einer kongenitalen Lues. Die Schadeldeformitaten, 
der Hydrocephalus, die radiar gestellten, oft unscheinbaren Narben an den 
Lippensaumen, und um die Mundwinkel, Cubitaldriisen, sowie die Folgen von 
ZerstOrungsvorgangen im Bereich des Nasellgeriistes mit ihrem sichtbaren Zeichen 
einer verunstaIteten Nase, wie der Sattelnase, weiterhin wiederum der Milz­
tumor und die rontgenologisch nachweisbaren periostitis chen und gummos­
osteomyelitischen Prozesse miissen auch zur Diagnose herangezogen werden, 
wenn sie auch meist nur Residuen von friiheren floriden Veranderungen dar­
stellen. Dnter diesen Stigmata liefern die Sattelnase, die Cubitaldriisen, die 
Lippenrhagaden, Narben in der Mund-, After-, Augenbrauengegend, gelegentlich 
auch an anderen Hautstellen (sog. PARRoTsche Narben) auch beim Kleinkind 
und in der zweiten Kindheit fUr die Diagnose der Lues wertvolle AnhaItspunkte. 

Beim Kleinkind manifestiert sich die kongenitale Lues vornehmlich durch 
die Plaques muqueuses, die Kondylome und durch besondere Skeletver­
anderungen. 

In der zweiten Kindheit dienen auBer den erwahnten Stigmata die HUT­
CHINsoNsche Trias (Schwerhorigkeit, Keratitis parenchymatosa, HUTCHINSON­
Zahne), gummose Prozesse und die metaluischen Erkrankungen zur Richtschnur. 
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Wir sind aber verpflichtet, fUr jede unklare chronische Erkrankung, eben so wie 
bei Erwachsenen auch bei Kindern die Moglichkeit einer syphiIitischen Genese, 
ungeachtet volIig fehlender anamnestischer und kIinischer Stutzmomente, in 
Rechnung zu stellen. 

Mit Riicksicht auf den oft unscheinbaren Charakter der syphilitischen Merkmale und auf 
den gelegentlich vollig latenten Verlauf der Erkrankung lauft nicht nur der Anfanger, sondern 
auch der Kundige viel eher Gefahr die Lues zu iibersehen, als sie mit einer anderen Erkran­
kung zu verwechseln. In groB.3rem MaBe ist die Moglichkeit einer solchen Fehldiagnosc 
nur im Sauglingsalter, und zwar fiir gewisse pseudosyphilitische Hauterscheinungen gegeben. 
Ganz besonders tiickisch sind in dieser Richtung die sog. Plaques posterosives (Dermatitis 
posterosiva), die sich besonders bei dystrophischen und dyspeptischen Sauglingen in der 
Nachbarschaft einer entziindlich stark gereizten Intertigo ad nates, oft aber noch auf der 
Beugeseite und auf den Seitenpartien der Oberschenkel in Form mehr zerstreuter oder 
auch enger gruppierter makulo-papuloser Efflorescenzen einstellen (vgl. S. 558). - Mit den 
syphilitischen Plantarinfiltrationen werden oft die geroteten, glanzenden, nicht selten mit 
Decubitalgeschwiiren (Fersendecubitus) bedeckten Fersen nervoser, unruhiger, meist dy­
strophischer Sauglinge (beim Schreien werden die Fersenaneinander und an den Unter­
lagen rot und wund gerieben) verwechselt, ohne zu bedenken, daB die diffusen Syphilidc 
die ganze Sohle und nicht nur die Fersen befallen. - Verzcihbar ist die Fehldiagnose bei 
der Dermatitis exfoliativa (RITTER), besonders wenn das Gesicht, insbesondere die Mund­
gegend, Risse, krustose, eingedickte serose Ausschwitzungen aufweist. Anfangern diirfte 
auch die Erythrodermia desquamativa (LEINER), besonders in ihrer partiellen Erscheinungs­
form mit den psoriatiformen, runden Efflorescenzen in der weiteren Umgebung der Der­
matitis glutaealis differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. - Bei der Lingua geo­
graphica und den Mundwinkelgeschwiiren (Perleche) ware es zu weitgehend - aber auch 
dies kommt bei ungeniigender Kenntnis vor - sie als syphilitische Merkmale zu deuten. 

Mit der EinfUhrung der serologischen Luesreaktionen in die Praxis ist das 
Schwergewicht der Luesdiagnostik aus der Zustandigkeit der Klinik mehr in 
die des Laboratoriums verschoben. Dies gilt besonders fUr volIig latent ver­
laufende, klinisch nicht sicher erkennbare FaIle - hier auch fur solche mit 
pseudosyphilitischen Symptomen - und weniger fUr klinisch eindeutige Mani­
festationen, die auch ohne Laboratoriumshilfe als zur Lues gehorig erkannt 
werden mussen. Wenn man trotzdem in der Regel auch bei manifester Lues die 
serologischen Proben ausfuhren laBt, so geschieht dies nicht so sehr zur Sicherung 
der klinischen Diagnose als zu spaterer Kontrolle der eingeleiteten therapeutischen 
MaBnahmen, die eben mogIichst bis zum Negativwerden der serologischen 
Luesreaktion fortgefuhrt werden mussen. 

Bei sachgemaBer Ausfuhrung lassen uns die serologischen Reaktionen 
praktisch jn keinem FaIle von manifester oder auch von latenter Syphilis im 
Stich, insbesondere dann nicht, wenn man sich nicht eines einzigen Verfahrens, 
etwa nur der Wa.R. bedient, sondern - wie es heute allgemein geubt wird -
fur jedes Serum auBer der Wa.R. auch noch einige von den im letzten Jahrzehnt 
erfolgreich ausgearbeiteten Kolloidflockungs-, (SACHS - GEORGI, Citochol), 
Trubungs- (MEINICKE), und Ballungs- (MULLER) Reaktionen zur Kontrolle heran­
zieht. Gerade durch diese Kombination fUr die Serumveranderungen bei Lues 
gleichermaBen charakteristischer Proben gelingt es, nicht nur die Zahl der 
Versager bei bestehender Lues, sondern auch die der unspezifischen Reaktionen, 
die zu Fehlschlussen AniaB geben konnten, zu verringern. 

Solche unspezifischen Reaktionen kommen bei Sauglingen selten, hochstens noch bei 
Neugeborenen vor, und zwar auch bei gesunden Kindern luisch nicht infizierter Miitter, so 
daB die friiher allgemein als giiltig angesehene Erklarung, wonach diese zeitlich begrenzten 
unspezifischen Reaktionen auf der lJbertragung von Reaginen aus dem miitterlichen Organis­
mus beruhen solIe, nicht mehr aufrecht erhalten werden kann. Pseudopositive Reaktionen in 
den spateren Altersperioden sind meist an bestimmte akute Erkrankungen, so verhaltnis­
maBig haufig, aber in einem immer noch niedrigen Prozentsatz an Scharlach, allerdings 
erst nach dem Abklingen der akuten Erscheinungen und nur ausnahmsweise unmittelbar 
nach dem Ausbruch des Exanthems, weiterhin auch an Diphtherie, freilich hier mehr in 
Auswirkung der Seruminjektionen und schlieBlich ganz selten noch an Driisenschwellungen 
wahrend der diese begleitenden Fieberperiode gebunden. 

23* 
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Von 'praktischer Bedeutung ist in diesem Zusammenhang noch die Moglichkeit von 
pseudopositiven Reaktionen bei Schwangeren und Wochnerinnen, wird man doch leicht 
geneigt sein, aus einem solchen positiven Befund auf das Vorliegen einer syphilitischen 
Infektion beirn Neugeborenen zu schlieBen, selbst dann, wenn die daraufhin beim Kind 
vorgenommene Seroreaktion negativ ausfii.llt. In solchen Fallen ist man verpflichtet, die 
Reaktion sowohl bei der Mutter als beim Kinde nach einigen Wochen zu wiederholen. Dies 
ist beim Kind auch dann angezeigt, wenn sich die positive Reaktion bei der Mutter tatsach­
ich als echt und spezifisch erwiesen hat, dagegen beim Kind die serologische Untersuchung 
zunachst negativ ausfiel. Gerade dann, wenn die Infektion des Kindes in den allerletzten 
Wochen der Graviditat oder sogar erst intra partum erfolgt ist, dauert es einige Wochen, 
bis im Blut der Nachweis von spezifischen Reaginen gelingt. Diesem konnen gegebenen­
falls klinische Manifestationen, z. B. ein spezifisches Nabelgeschwiir sogar noch voraus­
gehen. Nur nach dem ersten Trimenon wird man einen Saugling, vollige Symptomlosigkeit 
und wiederholte negative Seroreaktionen vorausgesetzt, als sicher syphilisfrei ansehen und 
z. B. in Au.6enpflege geben oder einer gesunden Amme anlegen durfen. 

Bei Sauglingen wird die fur die Seroreaktionen erforderliche Blutmenge entweder - wie 
auch bei ii.lteren Kindem - durch Venenpunktion (au.6er Armvenen noch Schadelvenen!) 
oder wann diese nicht ausfuhrbar ware, mittels Punktion des Sinus longitudinalis im hinteren 
Winkel der gro.6en Fontanelle (wegen Technik vgl. S. 33) oder durch Einstich in die Ferse 
mit dem Skalpell gewonnen. 

Auf den Spirochatennachweis, der besonders aus den frischen syphilitischen Eruptionen 
(Pemphigusblase, Hautefflorescenzen, Kondylomen usw.) meist leicht gelingt (Tusche­
prii.parat) kann man bei der kongenitalen Syphilis meist verzichten. 

Eine fiir die Praxis geeignete prognostische Hilfsmethode ist noch die Bestimmung der 
Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit, die bei Lues, und zwar auch schon in den ersten 
Lebenswochen, oft noch vor dem Positivwerden der spezifischen Seroreaktion erhoht ist. 

Prognose. Fiir die Prognose der angeborenen Syphilis sind verschiedene 
Bedingungen maBgebend. 

1. Friihzeitig intrauterin erfolgte I nfektion ist prognostisch ungun8tiger zu 
beurteilen als spatere t)bertragung. Dementsprechend geben ausgedehnte 
Viscerallues, sowie Pemphigus und iiberhaupt bei der Geburt bereits voll aus­
gepragte Krankheitsbilder quoad vitam eine schlechtere Prognose als zunachst 
ohne starke Manifestationen oder sogar latent verlaufende Erkrankungen. 
Da nun aber andererseits der Zeitpunkt und die Starke der intrauterinen Infek­
tion - wie bereits im entsprechenden Abschnitt (S.338) betont - in erster 
Linie yom Charakter der elterlichen Syphilis abhangt, so muB auch dieser Faktor 
fiir die Prognose der kongenitalen Lues mitberiicksichtigt werden: Je kilrzer 
die Syphilisinfektion bei der Mutter zuriickliegt, um 80 8chlechter ge8talten 8ich 
die AUS8ichten fur das Kind. 

2. Gelingt es durch Behandlung der Syphili8 bei der Mutter die Infektion 
des Fetus nicht vollig zu verhindern, so wird dadurch zumindest die InteIisitat 
der Erkrankung beim Kind weitgehend abgeschwacht und die Prognose giinstiger 
gestaltet. Auch beim Kinde selbst bedeutet die Behandlung, und zwar in bezug 
auf Beginn, Art und Dauer einen prognostisch wichtigen Faktor. 

3. Wie bei jeder Erkrankung im Sauglingsalter, so diirfen wir auch bei der 
mit einer schweren Allgemeinschadigung einhergehenden syphilitischen Er­
krankung die Ernahrung8- und Pflegebedingungen fiir unser prognostisches Urteil 
keineswegs auBer acht lassen. Einwandfreie Pflege, moglichste Fernhaltung 
vonaufgepfropften unspezifischen Erkrankungen (hauptsachlich von sog. 
"grippalen" Erkrankungen), sachgemaBe Ernahrung sind bei. Sauglingen 
prognostisch iiberaus giinstig wirkende Momente. 

Verhiitung und Behandlung der kongenitalen Lues. Die Verhiitung der kon­
genitalen Lues mufJ sinngemaB bei den Eltern beginnen. Jede sozial-hygienische 
MaBnahme, die der Verbreitung der ~ues bei Erwachsenen Einhalt gebietet, 
wird sich auch in einer Abnahme der Morbiditat fiir die kongenitale Lues aus­
wirken. Der entscheidende Kampf ist in diesem Punkte weniger yom in der 
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Praxis stehenden Arzt, sondern mehr yom Bevolkerungspolitiker und yom 
Sozialhygieniker zu fiihren. Die auBerordentlich groBen Erfolge der letzten 
Jahrzehnte auf diesem Gebiete haben wir auch tatsachlich in erster Linie solchen 
gesetzgeberischen MaBnahmen zu verdanken. Wird wohl auf diese Weise die 
groBe allgemeine Richtung der Luesbekampfung bestimmt, so £alIt in den 
einzelnen Fallen auch dem Arzt eine wichtige Aufgabe zu. Er hat nicht nur 
seine Patienten zu beraten, sondern hat auch dafiir Sorge zu tragen, daB sich 
Lueskranke einer ausreichenden Behandlung unterziehen. Das Ungefahrlich­
machen auch nur einer einzigen Ansteckungsquelle ist ein wichtiger Beitrag 
zur allgemeinen Luessanierung u~d somit von unserem besonderen Standpunkte 
aus auch zur Verhinderung der Luesiibertragung auf die Nachkommen. 

Nach dem Reichsgesetz zur Bekampfung der Geschlechtskrankheiten aus 
dem Jahre 1927 ist in Deutschland die Zwangsbehandlung der Lues allgemein 
angeordnet. An dieses Gesetz hat sich nicht nur der Kranke, bei Kindern der 
Erziehungsberechtigte, sondern auch der Arzt zu halten. Wir beschranken uns 
auf die Wiedergabe der wichtigsten einschlagigen Bestimmungen. 

,,§ 2. Wer an einer mit Ansteckungsgefahr verbundenen Geschlechtskrankheit leidet 
und dies weiB oder den Umstanden nach annehmen muB, hat die Pflicht, sich von einem 
fiir das Deutsche Reich approbierten Arzt behandeln zu lassen. Eltem, Vormiinder und 
sonstige Erziehungsberechtigte sind verpflichtet, fiir die arztliche Behandlung ihrer ge­
schlechtskranken Pflegebefohlenen zu sorgen .... 

§ 4. Die zustandige GesundheitsbehOrde kann Personen, die dringend verdachtig sind, 
geschlechtskrank zu sein und die Geschlechtskrankheit weiter zu verbreiten, anhalten ein 
arztliches Zeugnis, nur in begriindeten Ausnahmefallen ein von einem durch die z\lstandige 
Gesundheitsbehorde benannten Arzte ausgesteUtes Zeugnis iiber ihren Gesundheitszustand 
vorzulegen, oder sich der Untersuchung durch einen solchen Arzt zu unterziehen. 

Personen, die geschlechtskrank und verdachtig sind, die Geschlechtskrankheit weiter 
zu verbreiten, konnen einem Heilverfahren unterworfen, auch in ein Krankenhaus ver­
bracht werden, wenn dies zu Verhiitung der Ausbreitung der Krankheit erforderlich erscheint. 

§ 9. Wer eine Person, die an einer mit Ansteckungsgefahr verbundenen Geschlechts­
krankheit leidet, arztlich behandelt, hat der im § 4 bezeichneten GesundheitsbehOrde An­
zeige zu erstatten, wenn der Kranke sich der arztlichen Behandlung oder Beobachtung 
entzieht oder wenn er andere infolge seines Berufes oder seiner personlichen Verhaltnisse 
besonders gefahrdet . . . . ." 

In der kinderarztlichen Praxis wird man im Sinne dieser gesetzlichen Ver­
fiigungen nicht nur die Behandlung der dem Arzt vorgestellten als kongenital 
syphilitisch erkannten Kinder zu ubernehmen oder zu uberwachen versuchen, 
sondern man ist verpflichtet, gleichzeitig auch auf die Eltern einzuwirken, daB 
sie sich ebenfalls untersuchen und behandeln lassen. Wird dieser Rat von den 
Eltern nicht befolgt und wird sogar auch das Kind der Behandlung entzogen, 
so ist nach dem Wortlaut des Gesetzes (§ 4, 9) Anzeige an die Gesundheits­
behorde zu erstatten. 

Bei den MaBnahmf)ll zur Verhutung der Luesverbreitung ist in der Kinder­
praxis die Moglichkeit der Ansteckung gesunder Personen durch kongenital­
syphilitische Kinder mit besonderer Aufmerksamkeit zu verfolgen. Bei Saug­
lingen stellen in dieser Beziehung das Anlegen an gesunde Ammen und ebenso 
auch das Ausgeben syphilitischer Kinder in Pflege uberaus wichtige Infektions­
quellen dar. In diesem Zusammenhang muB aber auch an die Kehrseite, d. h. 
an die Dbertragung der Lues von einer syphilitischen Amme auf ein gesundes 
Kind mit Nachdruck erinnert werden. Fur all diese Moglichkeiten enthalt das 
Gesetz zur Bekampfung der Geschlechtskrankheit eindeutige und sinnvolle 
Bestimmungen. 

,,§ 14. Mit Gefangnis bis zu einem Jahre und mit Geldstrafe oder mit einer dieser Strafen 
wird bestraft, sofem nicht nach den Vorschriften des Strafgesetzbuches eine hartere Strafe 
verwirkt ist, 

1. eine weibliche Person, die ein fremdes Kind stillt, obwohl sie an einer Geschlechts­
krankheit leidet und dies weiB oder den Umstanden nach annehmen muB; 



358 P. GYORGY: Die Syphilis. 

2. wer ein syphilitisches Kind, fiir dessen Pflege er zu sorgen von einer anderen Person 
als der Mutter stillen laBt, obwohl er die Krankheit des Kindes kennt oder den Umstanden 
nach kennen muB; 

3. wer ein sonst geschlechtskrankes Kind fiir dessen Pflege er zu sorgen hat, von einer 
anderen Person ala der Mutter, ohne sie vorher iiber die Krankheit und die gebotene Vor­
sichtsmaBnahmen durch einen Arzt miindlich unterweisen zu lassen, stillen laBt, obwohl 
er die Krankheit des Kindes kennt, oder den Umstanden nach kennen muB; 

4. wer ein geschlechtskrankes Kind, obwohl er die Krankheit kennt oder den Umstanden 
nach kennen muB, 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 seIber an Syphilis leidet. 

§ 15. Mit Geldstrafe bis zu einhundertfiinfzig Reichsmark oder mit Haft wird bestraft 
1. eine Amme, die ein fremdes Kind stillt, ohne im Besitze eines unmittelbar vor Antritt 

der Stellung ausgestellten arztlichenZeugnisses dariiber zu sein, daB an ihr keine Geschlechts­
krankheit nachweisbar ist; 

2. wer zum Stillen eines Kindes eine Amme in Dienst nimmt, ohne sich davon iiberzeugt 
zu haben, daB sie im Besitze des in Nr. 1 bezeichneten Zeugnisses ist; 

3. wer, abgesehen von Notfallen, ein Kind fiir dessen Pflege er zu sorgen hat, von einer 
anderen Person als der Mutter stillen laBt, ohne vorher im Besitze eines arztlichen Zeugnisses 
dariiber zu sein, daB eine gesundheitliche Gefahr fiir die Stillende nicht besteht." 

Fiir die Praxis lassen sich diese Paragraphen in ihren wichtigsten Bestim­
mungen kurz wie folgt, zusammenfassen: Syphilitische Kinder durfen nur von 
der eigenen Mutter oder von syphilitischen Ammen gestillt werden, umgekehrt 
durfen an gesunde Ammen nur gesunde Kinder angelegt werden. Will man 
syphilitischen Sauglingen - was selbstverstandlich erlaubt ist - die abgedruckte 
Milch gesunder Ammen aus der Flasche verabreichen, so darf man im Privat­
haushalt, besonders wenn die Amme zusammen mit ihrem gesunden Kinde 
angestellt wird, die immer noch drohende Infektionsmoglichkeit, wie sie allein 
durch den Kontakt des kranken Kindes mit der Amme und mit ihrem gesunden 
Kinde leicht gegeben ist, nicht aus den Augen verlieren. Da die Milch selbst 
nur latent syphilitischer Mutter spirochatenhaltig sein kann, darf sie gesunden 
Sauglingen auch nicht mit der Flasche - hochstens abgekocht- gegeben werden. 
Bei der heute so stark vorgeschrittenen Technik der klinstlichen Ernahrung 
wird man aber auf diese abgekochte Milch syphilitischer Ammen ruhig verzichten 
konnen und sich bei gesunden Siiuglingen lieber eines zweckentsprechend ge­
stalteten kunstlichen Erniihrungsregimes bedienen. Selbst bei syphilitischen 
Siiuglingen braucht UndurchfUhrbarkeit der natlirlichen Erniihrung die Prognose 
Qicht zu belasten. Freilich bei schwerer allgemeiner Lues und bei fortgeschrittener 
Dystrophie wird man trachten mussen, die Siiuglinge mit Frauenmilch zu er­
niihren. 1st dies zu Hause nicht durchfUhrbar, so wird man die Siiuglinge in 
Krankenhausbehandlung geben mussen. 

Wirksamer Schutz der Leibesfrucht vor Infektion setzt Luesfreiheit der Eltern voraus. 
Bei syphilitisch infizierten Eltern kann die Gefahr der Luesiibertragung auf den Fetus 
durch eine intensive Behandlung weitgehend gebannt werden. Wird der Arzt noch vor 
der EheschlieBung gefragt, so solI er keinen Ehekonsens erteilen, wenn die Infektion des 
Mannes - und urn diesen handelt es sich ja wohl zumeist - nicht mindestens 4 Jahre 
zUriickliegt, eine mehrjahrige systematische Behandlung vorausgegangen, in den letzten 
2 Jahren kein Rezidiv aufgetreten ist und noch vor der Verehelichung eine weitere Sicherungs­
kur durchgefiihrt wird. Kommt es trotzdem schon vorher zu einer Infektion der Frau, so 
ist die Behandlung bei ihr sofort moglichst intensiv aufzunehmen und nach den heute all­
gemein giiltigen Grundsatzen abzuschlieBen. Sog. Praventivkuren sind dann auch noch 
spater, moglichst wahrend jeder folgenden Schwangerschaft angezeigt, zumal die Schwanger­
schaft erfahrungsgema6 leicht zu einer Mobilisierung der im Korper noch vorhandenen 
Spirochaten fiihrt. 

Hat man sich fruher bei der Behandlung der kongenitalen Lues mit milder 
wirkenden Mitteln begnugt, so wird jetzt wohl ganz allgemein einem moglichst 
intensiv durchgefUhrten Verfahren der Vorzug gegeben. Die Vorbedingungen 
hierfur hat erst die Einfuhrung des Salvarsans in die Luestherapie geschaffen. 
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Die Dbertragung der bei der erworbenen Syphilis der Erwachsenen gewonnenen 
Erfahrungen auf die Verhaltnisse des Sauglings- und Kleinkindesalters war 
zunachst mit objektiven und subjektiven Schwierigkeiten verbunden, mit sub­
jektiven, weil man vielenorts mit den Erfolgen der bis dahin allgemein geubten 
Th~rapie zufrieden war und vom Salvarsan eine Schadigung des wachsenden 
Organismus noch eher befiirchtet hat als bei Erwachsenen, und mit objektiven 
Schwierigkeiten, weil man fur die Dosierung zunachst keinen sicheren MaBstab 
in den Handen gehabt hat. Wir haben aber seither gelernt - und besitzen 
fUr diese Feststellung in den vergleichenden katamnestischen Angaben aus der 
Vor- und Nachsalvarsanaera wertvolle Stutzen -, daB eine intensive anti­
syphilitische Kur, wie die etwa heute gebrauchliche Kombination von Queck­
silber-Salvarsan, die Manifestationen der kongenitalen Lues nicht nur rascher 
zum Verschwinden bringt als z. B. eine milde Quecksilbermedikation, sondern, 
daB auf diese Weise mit groBerer Sicherheit auch endgultige Heilungen erzielt 
werden. Bei intensiv behandelter kongenitaler Lues besteht die Gefahr von 
Rezidiven, so auch von Neurolues mit den fruher haufigen geistigen Defekten, 
viel weniger als nach unzulanglichen milderen Kuren. Hierzu kommt noch, daB 
sich der kindliche Organismus dem Salvarsan und verwandten Praparaten 
gegenuber keineswegs besonders empfindlich zeigt. Kinder und auch Sauglinge 
vertragen sogar relativ viel hohere Dosen von Salvarsan als Erwachsene. 

Salvarsanschaden sind im Sauglings- und Kindesalter selten, insbesondere wurde auch 
die Salvarsandermatitis bisher nur ganz vereinzelt beobachtet. Haufiger sind allgemeine 
toxische Erscheinungen, hauptsachlich in Form der sog. HERXHEIMERSchen Reaktion, bei 
gleich zu Beginn auBerordentlich intensiv mit Salvarsan und verwandten Praparaten 
behandelten schweren Luesfallen. Diese Intoxikation wird auf das "Oberfluten des Organis­
mus mit den Leibesgiften der plotzlich in sehr groBen Mengen abgestorbenen Spirochaten 
bezogen. Gelegentlich treten Zeichen einer solchen toxischen Schadigung (Gewichtsabnahme, 
Blasse, Temperatursteigerung, Erbrechen, Durchfalle, im Urin EiweiB und Zylinder als 
Merkmale eines nephrotischen Prozesses) auch noch spater im Laufe einer Salvarsan-, 
Spirozidkur auf. Aussetzen der Behandlung bewirkt dann meist rasche Besserung des Zu­
standes. Diese Zwischenfalle konnen weitgehend vermieden werden, wenn man die Behand­
lung zunachst mit milder wirkenden Quecksilberpraparaten beginnt und auch spater noch 
Salvarsan und Quecksilber abwechselnd appliziert. Anstatt des Quecksilbers eignen sich fUr 
dieses kombinierte Verfahren auch Wismutpraparate, die aber vielleicht doch weniger 
wirksam sind als die ersteren. 

Schadigungen durch zersetzte, zu lange gelagerte Salvarsanpraparate kommen heute 
bei der streng durchgefiihrten Kontrolle nicht mehr vor. 

Das Quecksilber wird in Kombination mit Salvarsan als Schmierkur oder durch 
Injektion verabreicht. Es kann auch per 08 gegeben werden; diese Applikations­
art wird aber heute von den meisten Autoren als eine zu milde und wenig zuver­
lassige angesehen. Bei besonders schwerer Lues kann man sich ihrer voriiber­
gehend, gleichsam zur Einfiihrung einer spateren intensiveren Behandlung 
bedienen: Hydrargyrum jodatum flavum (auch Protojoduret genannt) von 
0,005-0,02 g je nach Alter des Kindes 2-3mal taglich. 

Fiir die Schmierkur verwendet man die graue Salbe (Ungt. hydrargyri cinereum) in 
Dosen von 0,1 g pro Kilogramm Korpergewicht (bei Kindern iiber lO kg nicht mehr als 
1,0 g). 

Die Sa.lbe wird auf die vorher gut gewaschene Haut sanft, aber bis zur volligen Verreibung 
(mindestens 15-20 Minuten lang) in einem bestimmten Turnus eingeschmiert (nicht mit 
bloBer Hand, Infektionsgefahr!): 1. Tag Brust, 2. Tag: Riicken, 3. Tag rechter Arm, 4. Tag 
rechtes Bein, 5. Tag linker Arm, 6. Tag linkes Bein, 7. Tag: Reinigungsbad. Der Turnus 
wird meist sechsmal wiederholt (s. das Schema weiter unten). 

Zur Injektionsbehandlung hat sich unter den Quecksilbersalzen am besten das Kalomel 
bewahrt, das in oliger Suspension gegeben wird. Die Dosis pro injectione ist 0,001 g pro 
Kilogramm, so daB z. B. ein Saugling von 3 kg jedesmal 3 mg eingespritzt erhalt. Die 
jeweilige Dosis solI stark eingeengt in etwa 0,1 cern 01 enthalten sein. Zu diesem Zwecke 
verschreibt man wohl am zweckmal3igsten fiir Sauglinge von 3-9 kg Korpergewicht eine 
3-9%ige Kalomel-Sesamolsuspension, die vor dem Gebrauch erwarmt und gut geschiittelt 
werden muB. Ein Nachteil dieser Injektionsbehandlung ist, daB die Quecksilbersalze, so 



360 P. GYORGY: Die Syphilis. 

aueh das Kalomel bei intramuskularer Zufuhr schmerzhafte Infiltrate verursachen. Auf 
Umschlage mit essigsaurer Tonerde bilden sich diese Schwellungen in einigen Tagen meist 
zuriick; Abszedierung ist sehr selten. In ihrer therapeutischen Wirkung sollen Kalomel· 
injektionen der Schmierkur iiberlegen sein. 

AuBer dem Kalomel kiinnen zu intramuskularer Behandlung auch organische Queck· 
silberpraparate verwendet werden. Novasurol: 0,6-1,0 ccm der lO%igen Liisung wiich'ent· 
lich zweimal. Embarin: 3-4, bei griiBeren Kindem 5-7 Teilstriche alle 2-3 Tage. 

Quecksilberstomatitis kommt bei Sauglingen iiberhaupt nicht vor, bei alteren Kindem 
kann sie durch Mundpflege mit Sicherheit verhiitet werden. Beim Auftreten griiBerer Mengen 
EiweiJ3 im Urin wahrend der Quecksilberkur ist diese sofort abzubrechen. 

Die Wismutpriiparate werden ebenfalls intramuskular injiziert. Sie haben gegeniiber den 
Quecksilbersalzen, denen sie an therapeutischer Wirksamkeit wohl etwas nachstehen, den 
Vorzug, daB die Injektionen schmerzloser sind. Es gibt eine ganze Reihe von brauchbaren 
Wismutpraparaten: Bismogenol, Spirobismol, Bisuspen, Embial usw. Die Dosis betragt 
pro Kilogramm etwa 4 mg reines Wismut. 

Das Quecksilber und Wismut dienen heute nur zur Einleitung und zu spaterer 
kombinierter Durchfiihrung einer Arsentherapie, zu der Salvarsan (Neo-, Myosal. 
varsan) oder das per os applizierbare salvarsanahnliche Spirozid verwendet 
werden. 

- Das Neosalvarsan wird in relativ hoher Dosierung (0,03 g pro Kilogramm Kiirpergewicht 
im 1. und 2. Lebensjahr, dann im 3. bis 5. Lebensjahr 0,02 g, spater nur 0,01 g pro Kilogramm 
Kiirpergewicht. Max. 0,45 g.) miiglichst intravenos verabreicht. Die Injektion kann bei 
ii.lteren Kindem meist ohne Schwierigkeiten in eine Armvene, b3i Sauglingen eher in eine 
Schadelvene, in die Jugularis oder in die Venen des FuBriickens erfolgen. Vor Injektion 
in den Sinus longitudinalis sei streng gewarnt, da das Salvarsan bei Verletzungen der Sinus­
wandung schwere Schadigungen in den benachbarten Himteilen, (Krampfe, enzephalo­
malacische Veranderungen) setzen kann. 1st die intravenose Zufuhr mit einem schwer 
iiberwindbaren technischen Hindernis verbunden -,- bei Sauglingen besonders in der ambu­
lanten Praxis sehr haufig - so bedient man sich der intramuskuliiren, allerdings weniger 
wirksamen Darreichungsform (in die Glutaei). Fiir diesen Fall empfiehlt es sich statt des 
Neosalvarsans, das bei intramuskularer Injektion haufig zu schmerzhaften Infiltraten fiihrt, 
das Myosalvarsan (in gleicher Dosierung) zu verwenden, das auch intramuskular gut ver-
tragen wird. _ 

Zu Beginn der Salvarsantherapie werden nicht die vollen, sondem nur die halben Dosen 
gegeben. 

Zur Durchfiihrung einer kombinierten Quecksilber-Salvarsant,herapie eignet sich das 
folgende von E. MULLER angegebene Schema. 

Behandlung. 

Neosalvarsan-Kalomelkur N eosalvarsan· Schmierkur 

Woche I Kalomel I Neosalvarsan W oche I Schmieren Neosalvarsan 

1 I} 1,2,3 I __ I_I'---1._W_O_ch_e--c-_______ _ 

23 I} ---+-1 ---II 2 II 2. Woche II I, II, III I II 
1/2 1/2 3 li2 1/; 

------~--------~------~~~---

I} 4, 5, 6, I 4 I I III, IV 

5 I 3. Woche I 
I} ' ____ I_V,_V_,_V_I_, _1I---6---c-1 -4. Woche I 

-7-lr- 7, 8, 9:-1 __ 7 I I 
8
9

----'1}-- ---- --+-I-V-I-I,-V-I-II-,-I-X-, -11 __ 8 __ -'-f_-__ ----+I __ V_II_,_V_I_II_,_ 

9 I 5. Wocha I 
I} 10,11, 12-r-------'II--I-0--'--1-6-.-W-o-e-he-+I-------

~~ -~I}-----:-I -X-,-X-'I-, -X-U-,-II-- ~~ - t ----------1---~f.~ x~~ -
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6 

V, VI, 

10 
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Diese erste Kur dauert 12 Wochen, sic muBin vierteljahrlichell Pausen 1-2mal wieder­
holt werden, und zwar auch dann, wenn die Serumreaktion negativ geworden sein solIte. 
1st die Serumreaktion noch positiv geblieben, so sind weitere Kuren, bei alterell Kindem 
oft 5-8-10 Kuren, anzuschlieBen. 

Die Umstandlichkeit del' kombinierten Quecksilber-Salvarsantherapie, so 
die technischen Schwierigkeiten del' intravenosen Salvarsandarreichung, die 
schmerzhaften Infiltrate nach intramuskularer Salvarsanzufuhr, die Abneigung 
del' EItel'll gegen die wiederholten Einspritzungen bedeuten fUr den Arzt eine 
starke Belastung fur die kompromiBlose Durchfuhrung del' Behandlung. Unter 
diesen Umstanden ist es leicht begreifbar, daB es in den letzten Jahren das per 
os applizierbare salvarsanahnliche Spirozid, das in Wirksamkeit nach den bis­
herigen Erfahrungen nul' wenig dem Neosalvarsan nachzustehen scheint, zu­
nehmend Anklang findet. Neben del' bequemen oralen Anwendung hat auch 
noch del' allgemein roborierende EinfluB dieses starken Arsenpl'aparates zu seiner 
weiteren Verbreitung beigetragen. Man gewinnt den Eindruck, daB das Spirozid 
zumindest fUr Sauglinge aIle fruheren Behandlungsformen auch die gut erprobte 
Quecksilber-Neosalvarsanmethode immer mehr verdrangt. Tatsachlich gelingt es 
durch hohe, in wiederholten Behandlungsperioden gegebene Spiroziddosen auBer 
den syphilitischen Manifestationen auch die positive Serumreaktion etwa in glei­
chem MaBe wie mit Hilfe einer kombinierten Quecksilber-Salvarsankur zum Ver­
schwinden zu bringen und allem Anschein nach eine Dauerheilung zu erzielen. 
Ausgehend von del' Annahme, daB das Spirozid noch viel weniger toxisch wirkt, 
als das Salvarsan, wird bei del' Spirozidtherapie fast ganz allgemein auf eine 
einleitende odeI' auf eine kombinierte Quecksilber (Wismut-) Behandlung ver­
zichtet. Uber die beste Dosierung herrscht noch keine Einigkeit. Wir beschranken 
uns auch hier auf die Wiedergabe eines von E. MULLER angegebenen Schemas. 

I. Periode: 1. und 2. Woche 10 Tage Spirozid a) taglich 1/2 Tablette zu 0,25 g, 
b) taglich 1 Tablette, 
4 Tage Pause. 

II. Periode: 3. und 4. Woche 10 Tage Spirozid a) taglich 1 Tablette, 
b) taglich P/2-2 Tabletten, 
4 Tage Pause. 

III. Periode: 5. und 6. Woche 10 Tage Spirozid a) taglich P/2 Tabletten, 
b) taglich 2-3 Tabletten, 
4 Tage Pause. 

IV. Periode: 7. und 8. Woche 10 Tage Spirozid a) taglich 2 Tabletten, 
b) taglich 3-4 Tabletten, 
4 Tage Pause. 

V. Periode: 9. und 10. Woche 10 Tage Spirozid a) taglich 3 Tabletten, 
b) taglich 4 Tabletten, 
4 Tage Pause. 

VI. Periode: n. und 12. Woche 10 Tage Spirozid taglich 4 Tabletten, 4 Tage Pause 
VII. Periode: 13. und 14. Woche 10 Tage Spirozid taglich 4 Tabletten. 
Es wird von dem Alter und dem Allgemeinzustand des Kindes abhangen, ob mit 1/2 

[im Schema unter a)] odeI' einer Tablette [im Schema unter b)] begonnen wird, und ob 
und wann auf die Hochstdosis von 4 Spirozidtabletten fiir den Tag iibergegangen werden 
kann. Die Tabletten werden nach den Mahlzeiten, gleichmaBig auf den Tag verteilt, gegeben. 

Entgegen del' friiher vielfach geauBerten Ansicht, daB das Spirozid selbst in 
verhaltnismaBig hohen Dosen vollig ungiftig sein soli, wurde neuerdings nber 
Schadigungen auch bei diesel' Behandlungsform berichtet. Wir mochten nicht 
glauben, daB diese Zwischenfalle allein in del' Zersetzung eines lange gelagerten 
Praparates ihre erschopfende Erklarung finden, sind vielmehr del' Uberzeugung, 
daB sie sich im Prinzip mit den nach Salvarsan auftretenden Schadigungen 
decken. Da das Spirozid in· bezug auf seine Wirksamkeit mit dem Salvarsan 
fast auf del' gieichen Stufe steht, so sind die Bedingungen del' HERXHEIMERschen 
Reaktion auch bei einer Spirozidkur gegeben. Aus diesem Grunde halten wir 
es fUr ratsam in Abanderung del' meistens fiir das Spirozid bisher angegebenen 
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Vorschriften, so auch des obigen MULLERschen Schemas bei schwerer kongenitaler 
Lues zur Einleitung 2-4 Wochen lang Quecksilber (am zweckmaBigsten inner­
lich Protojoduret) zu geben und erst dann vorsichtig mit der Spirozidmedikation 
zu beginnen (tgl. 1/2 Tablette zu 0,25 g). Bei leichten Fallen kann auf die Queck­
silbervorbehandlung verzichtet werden. 

Bei Spatlues insbesondere bei Neurolues und bei gummosen Prozessen wird 
neben einer intensiven Quecksilber-Salvarsankur mit groBem Vorteil das Jod 
angewendet. 

Man verschreibt das Jod als Kalium- oder Natriumsalz in waBriger Losung (ohne Zucker· 
zusatz!) und zwar 10 : 200 taglich 1-2 Kaffeeloffel (je nach dem Alter). Die Kur muB 
liingere Zeit mindestens mehrere Monate lang durchgefiihrt werden. 

Bei Metalues (vielleicht auch schon bei Lues cerebri) wird man wie bei Erwachsenen auBer 
den spezifisch.antisyphilitischen Mitteln auch eine Fieberbehandlung (Malaria, Recurrens) 
in Erwagung ziehen. Sie wird am zweckmaBigsten in einer Anstalt (in psychia:trisch.neu­
rologischenKliniken oder in einer entsprechendenKrankenabteilung) eingeleitet. Dber sichere 
Erfolge liegen bisher noch keine eindeutigpn und genugend zahlreichen Angaben vor. 

Die erworbene Kindersyphilis. 
Die erworbene Lues liefert nur ein geringesKontingent fUr die Klinik der Kin­

dersyphilis. AuBerordentlich selten und dann meist nur bei alteren Kindern han­
delt es sich, im AnschluB an venerische Attentate, urn genitale, in der weitaus 
iiberwiegenden Mehrzahl der einschlagigen FaIle dagegen urn extragenitale Infek­
tionen. Diese erfolgen bei Sauglingen meist durch den Saugakt, so durch das 
Saugen an der Brust einer syphilitischen Amme oder durch Schnuller, spater 
durch EBgeschirre, sehr haufig durch Liebkosungen (Kiissen auf den Mund). 
Angesichts dieser in der Praxis haufig wiederkehrenden Moglichkeiten ist es 
nicht verwunderlich, daB der Sitz der kindlichen Primiira£fekte meist der Mund, 
besonders die Unterlippe ist. 

Der Verlauf der erworbenen Lues deckt sich im Kindesalter mit dem bei 
Erwachsenen: Das 1. Stadium ist durch den Primaraffekt und die schmerzhafte 
Induration der regionaren Lymphdriisen, das 2. (sekundare) Stadium durch die 
Exantheme und Kondylome gekennzeichnet, wahrend im 3. Tertiarstadium 
die gummosen Prozesse samt den metaluischen Erkrankungen des Zentral­
nervensystems vorherrschen. 

Gelingt der Nachweis des Primaraffektes, so ist damit auch die Diagnose der 
erworbenen Lues gesichert. In spateren Stadien der Erkrankung kann sich in­
dessen die Trennung der erworbenen von der kongenitalen Syphilis schwierig 
gestalten, hauptsachlich dann, wenn die postnatale Luesinfektion noch in das 
Sauglings- und Kleinkindesalter fallt und somit die Sekundar- und Tertiar­
stadien der erworbenen Lues mit den entsprechenden Manifestationen der 
kongenitalen zeitlich zusammenfallen. Fleckige, roseolenahnliche allgemeine 
Hautexantheme sprechen fiir erworbene Lues; bei der kongenitalen Form werden 
sie nicht beobachtet. Negative anamnestische Angaben und das vollige Fehlen 
von kongenitalluischen Stigmata (Nasendeformitaten, Lippenrhagaden, Knochen­
veranderungen, HUTCHINSONSche Trias) lassen sich zugunsten einer nach der 
Geburt erworbenen Lues verwerten. 

Fur die Behandlung der erworbenen Lues gelten die gleichen Richtlinien wie fur die 
kongenitale Syphilis und die Syphilis der Erwachsenen. 

Literatur. 
Handbuch der Haut· und Geschlechtskrankheiten. Herausgeg. von J. JADASSOHN, 

Bd. XIX, unter Mitarbeit von C. HOCHSINGER, LEDERMANN, E. MULLER, H. RIETSCHEL u. a. 
Berlin: Julius Springer 1927. FINKELSTEIN, H.: Lehrbuch der Sauglingskrankheiten. 3. Auf!. 
Berlin: Julius Springer 1924. MULLER, E.: In Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf!., 
Bd.2. Herausgeg. von M. v. PFAUNDLER und A. SCHLOSSMANN, Berlin: F. C. W. Vogel 1931. 
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Erkranknngen des Mnnd-, Hals-, Nasen-, 
Rachenranmes nnd des lUittelohrs. 

Von 

F. GOEBEL-Halle. 

Erkranknngen des Mnndes 1. 

Faule Ecken (Mundwinkelgeschwiir, Perleche). Ohne Schmerzen und Be­
schwerden und ohne regionare Drusenschwellungen entwickeln sich bei Klein­
kindern, aber auch im Schulalter, ein- oder beiderseitig am Mundwinkel braun­
rote flache Geschwure mit queren Rhagaden, die eitrig oder auch mit blutigen 
Borken belegt sein konnen und die, da sie standig beleckt oder gekratzt werden, 
lange bestehen und durch Superinfektion, z. B. mit Diphtheriebacillen, kompliziert 
sein konnen. Die Behandlung besteht aus Atzungen mit dem Hollensteinstift 
oder Pinselungen mit Jodtinktur; dazu Schutzverband mit Heftpflaster. 

Differentialdiagnostisch kommen allenfalls syphilitische, nassende Papeln in 
Frage. 

Vom Sauglings- bis tief in das Kleinkinderalter hinein ist ein Mufiger Befund 
die /log. Landkartenzunge - Lingua geographica -; auf dem Zungenrucken, be­
sonders seitlich, entstehen grauweiBliche Felder von taglich wechselnder GroBe, 
Gestalt und Lokalisation mit unregelmaBigen, wallartig erhobenen Randern; 
die angrenzende oder von den weiBlichen Feldern umgebene Zungenober£lache 
ist stark gerotet, ihre Papillen stehen hervor. Die Ursache ist eine vermehrte 
Exsudation und Desquamation; der Zusammenhang mit der exsudativen 
Diathese ist nicht mehr unbestritten. 

Noch immer werden Sauglinge aus Sorge vor Trink- oder spateren Sprach­
schwierigkeiten zum Arzt gebracht wegen eines angewachsenen Zungenbiindchens 
(Ankyloglosson); das Frenulum linguae inseriert weit vorn und kerbt die Zunge. 
Eine Behandlung ist uberflUssig. fiber das Zungenbandgeschwur siehe unter 
Keuchhusten. 

Eine dicke oder grof3e Zunge oder eine Zunge, die immer herausgestreckt 
wird, laBt an Hypothyreose oder Mongolismus denken (s. S. 547). Seltene 
und chirurgischer Behandlung bedurftige Vorkommnisse sind angeborene 
muskulare oder fibrose Hypertrophie der Zunge und auch Tumoren, die zu stri­
dorosen Erscheinungen fUhren konnen (Angiome, Atherome, Lipome, Sarkome, 
Cysten, Dermoide). Die schwarze Zunge - Lingua nigra - ist selten und bedeu­
tungslos. 

Haufig ist beim Saugling und Kleinkind eine Stomatitis. 
Streng genommen gehoren hierzu nicht die erfreulicherweise fast verschwun­

denen BEDNARSchen Aphthen des Sauglings: nicht ganz kleine, doppelseitige, 
£lache, weiB- oder gelblichgraue, runde oder ovale, bei groBer Ausdehnung 
schmetterlingsahnliche, von schmalem rotem Hof umgebene Geschwure der 

1 Uber MifJbildungen in diesem Gebiet s. S. 37. 
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Schleimhaut des harten Gaumens an der Stelle der Hamuli pterygoidei oder, 
in langlicher Form, an der Raphe. 

Sie entstehen meist durch das verwerfliche Auswischen des Mundes, aber 
auch durch Ungeschicklichkeit bei der Entfernung von Schleim aus dem Rachen 
oder beim Handhaben des Mundspatels. Man verwechsle damit nicht die nor­
malen Epithelperlen in der Raphe. 

Einer Behandlung bedarf es kaum, hochstens Pinselungen einmal taglich 
mit 2% HollensteinlOsung. Die Entzundungen der Mundschleimhaut bieten ein 
auBerordentlich buntes Bild, in das es schwer ist, ein System zu bringen. Aus 
didaktischen Grunden haben wir einige umschriebene Krankheitsbilder naher 
betraehtet, moehten aber betonen, daB es Dbergange und Vermischungen 
mannigfacher Art gibt. 

Die Stomatitis catarrhalis entsteht bei Sauglingen gleichfalls dureh Mund­
auswisehen oder aueh durch ungeeignete oder unsauber gehaltene Schnuller. 
Die Symptome bestehen in Verweigerung der Nahrung, SpeichelfluB, bisweilen 
Fieber; die Schleimhaut ist dunkelrot bis violett, aufgeloekert, leieht blutend. 
Die Entziindung pflegt naeh einigen Tagen abzuklingen, so daB sieh einsehnei­
dendere MaBnahmen der Behandlung eriibrigen; beim Saugling unternehme 
man gar nichts und spater begniige man sieh mit Kamillenspiilungen. 

Bei jungen Sauglingen kann schon eine katarrhalische Stomatitis Ausgangs­
ort septiseher Allgemeininfektion werden. Starker ist diese Gefahr des Eindrin­
gens von Streptokokken in Fallen, wo sieh groBere oder kleinere Fibrinaus­
schwitzungen und Gesehwiirsbildungen einstellen, die besonders bei herunter­
gekommenen schwer ernahrungsgestorten Kindern in Nekrosen iibergehen 
konnen. Schwerer als der Stomatitis catarrhalis ist das Bild der Stomatitis 
aphthosa, die WIT meist erst naeh dem Erseheinen der Zahne beobaehten. Ge­
wohnlich beginnt sie plOtzlieh mit oft hohem Fieber, zuerst mit entzundlichen 
Knotehen und Blaschen auf der Mundsehleimhaut, aus denen sieh manehmal 
erst nach Tagen die Aphthen entwiekeln: etwa linsengroBe, versehieden gestal­
tete, dureh Fibrinaussehwitzung weiBe oder gelblich gefarbte, flache Gesehwiire 
mit sehmalem roten Saum, vor allem in der vorderen Mundhalfte, aueh auf der 
Zunge, selten am Gaumen. GroBe Sehmerzhaftigkeit fiihrt zu volliger Nahrungs­
verweigerung, der starke SpeiehelfluB erzeugt Reizerseheinungen bis zu impeti­
ginosen Effloreseenzen auf der iiberstromten Raut des Kinns, die Driisen beson­
ders am Kieferwinkel konnen anschwellen. Die Aphthen konnen konfluieren 
und zur Verweehslung mit Diphtherie AniaB geben. Bei zweckmaBigem Vor­
gehen ist der Zustand langstens in 1-2 Woehen beseitigt. Stomatitis aphthosa 
ist ansteekend; uber den Erreger - Diplo-, Staphylo-, Streptokokken - herrscht 
noeh keine Klarheit. Beziehungen zur Maul- und Klauenseuehe sind unbewiesen. 
Ob es sieh um eine selbstandige enanthematose Infektionskrankheit oder um 
eine Sehmutzinfektion handelt,' steht noch nicht fest. Sicher konnen sieh selbst­
standig entstandene Aphthen sekundar infizieren. Man erlebt kleine Epidemien 
in Familien und Krippen, wenn man nieht sorgfaltig die Gesunden vor der 
Beriihrung der Kranken bewahrt und das EBgeschirr absondert und auskoeht. 

Die Behandlung solI sehonend sein: Keine reine Myrrhen- oder Ratanhia­
tinktur, aueh keine HollensteinlOsungen, aber haufiges Mundspiilen mit Kamillen­
tee oder 2 % Kamillosan. Versuehen kann man Pinselungen mit 1 % alkoholisehem 
Pyoktanin, einmal am Tag, im ganzen nieht mehr als zweimal. Die groBe Sehmerz­
haftigkeit erfordert fliissige, gegebenenfalls kalte reizlose Nahrung, die reichlieh 
Vitamine und geniigend Calorien enthalten solI; oft ist Anasthesieren der Mund­
sehleimhaut notig (1-2% Novoeain, 3% Eukain. lact., 10% Anasthesin-Glyee­
rin, Einstauben von Anasthesin mit 2 Teilen MiIchzucker vermischt, 10 Min. 
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vor der Mahlzeit). Empfehlenwert sind auch die Anasthesinbonbons und das 
Subkutin-Mundwasser-Ritsert. 

Differentialdiagnostisch kann ein Herpes der Mundschleimhaut, zumal wenn 
die Blaschen geplatzt sind, Schwierigkeiten machen: Leicht ist er zu erkennen, 
wenn gleichzeitig oder im Gefolge Herpesblaschen auf der auBeren Haut auf­
treten; im iibrigen unterscheiden ihn das gruppenformige Auftreten, die geringe 
Beteiligung des Zahnfleischs, die geringe Schmerzhaftigkeit, die fehlende An­
steckungsfahigkeit von der Aphthenkrankheit. 

Zu denken ware bei Blaschenbildung im Mund auch an ein Enanthem bei 
Varicellen; Absuchen der auBeren Raut nach Windpocken einschlieBlich der 
Kopfhaut wird sofort Klarheit schaffen. 

Die Stomatitis ulcerosa (Stomakake) oder Mund/aule ist gebunden an das 
V orhandensein von schadhaften Zahnen. Sie beginnt als eine Erkrankung des 
Zahnfleisches: Rotung und schmerzhafte Schwellung, dann um den Zahn herum 
ein zunachst grauer, dann gelber eitriger Saum, der nekrotisierend sich in die 
Tiefe ausdehnt, das Zahnfleisch geschwiirig zerstort und durch Freilegung des 
Zahnhalses und Alveolarfortsatzes den Zahn lockert. Durch Abklatschinfektion 
entstehen Ulcerationen an Wangenschleirnhaut und Zunge; das Allgemein­
befinden kann erheblich in Mitleidenschaft gezogen sein durch Fieber, Schmerzen, 
behinderte Nahrungsaufnahme. Eine unangenehme Komplikation sind toxische 
DiarrhOen. Der starke SpeichelfluB ist iibelriechend; die Submaxillardriisen 
sind stark geschwollen. 1m Abstrich der Geschwiire findet man reichlich Bacillus 
fusiformis und Spirillen. Die Prognose ist gut; Heilung in 1-2 Wochen. Nur 
bei sehr elenden Kindern kann septische Allgemeininfektion zum Tode fiihren. 

Die Behandlung (und Ernahrung) deckt sich mit der der Stoma~itis aphthosa; 
dariiber hinaus werden Injektionen von Neosalvarsan, ortliche Pinselungen mit 
5-lO% waBriger Losung von Neosalvarsan, haufiges Bestreuen der Geschwiire 
mit Staubzucker oder Einlegen von Staubzuckertampons in die Geschwiirs­
taschen empfohlen. 

Denken muB man bei geschwiirigen Prozessen in der Mundschleirnhaut auch 
an ganz andere Zusammenhange: besonders bei infiltrativer Beteiligung der 
Gingiva an Leukamie, weiter an Stomatitis merkurialis, dann an fortgeschrittene 
Formen von Skorbut. "Ober sequestierende Zahnkeirnentziindung siehe unten. 

Die schwerste Form der Stomatitis, die Noma, eine fortschreitende Gangran 
der Wange, ist eine solche Seltenheit geworden, daB ein Hinweis geniigen diirfte. 
Die Behandlung gehOrt dem Chirurgen. 

Ein meist ebenso bedeutungsloses wie haufiges Vorkommnis beirn jungen 
Saugling ist der Soor; bei groijeren Kindern ist er der seltene Begleiter einer 
schweren Hauptkrankheit. Ein ziemlich ubiquitarer und botanisch noch nicht 
einheitlich eingereihter Pilz, Oidium albicans, siedelt sich, wenn Ernahrungs­
storungen oder mechanische MiBhandlung den Boden geebnet haben, in den 
oberen Epithelschichten der Mundschleimhaut an und ist aus Abstrichen frisch 
in einem Tropfen Wasser, Glycerin oder verdiinnter Kalilauge oder nach GRAM 
gefarbt leicht an den Konidien und Mycelfaden zu erkennen. Auf der meist 
geroteten Mundschleimhaut sieht man, am ehesten unter der Zungenspitze und 
auf der Zwischenkieferfalte, punktformige schneeweiBe, oft zu groBerenRasen 
zusammenwachsende und dann bisweilen sich grau oder braun verfarbende leicht 
erhabene Flecke. Milchreste konnen ebanso aussehen, lassen sich aber spurlos 
abwischen; diphtherische BeHige, an die man bei Ausbreitung auf den Mandeln 
denken konnte, haften noch fester und bluten beirn Versuch der Entfernung. 

In Ansehung der Bedeutungslosigkeit - Weiterwuchern in Larynx oder 
Oesophagus wird kaum je beobachtet - konnte man sich auf die Behandlung 
der Grundkrankheit beschranken. Wegen Behinderung des Trinkens ist dennoch 
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eine ortliche Behandlung zu empfehlen: Mehrmals sehr vorsichtiges tagliches 
Abwischen (Pinsel oder Wattetrager) mit 10-20% Boraxglycerin oder 21/2 bis 
3% EisenchloridlOsung oder, am allerschonendsten, Aufstauben von feinem 
Borsaurepulver nach den Mahlzeiten auf die Zunge oder Lutschenlassen an 
einem mit Borpulver durchsetzten oder mit 20 % Boraxglycerin durchtrankten, 
mit Gaze umhullten Wattepfropf. 

Besonders in der Umgebung des Afters und am GesaB, aber aucham Unter­
bauch und den Beinen gibt es einen Soor der auf3eren Haut mit seros-eitrigen 
oder eitrigen Blaschen, in deren Inhalt der Pilz zu finden ist. 

An akuten Erkrankungen der Speicheldriisen ist zu nennen, abgesehen vom 
Mumps, die Sialoadenitis purulenta, am haufigsten beim Neugeborenen (Fruh­
geburten) aber auch in spateren Monaten noch vorkommend. Befallen ist meist 
nur eine Druse, Parotis, Submaxillaris oder auch SublinguaIis. Eiterabgang aus 
dem Ausfiihrungsgang in den Mund sichert die Diagnose. Erreger sind vom 
Mund aus eingedrungene Staphylokokken. Meist kommt man, schon urn den 
EiterfluB in den Mund zu beseitigen, nicht urn eine Inzision von au Ben herum, 
sobald Fluktuation deutlich ist. Die Prognose ist im ganzen nicht schlecht. 

Eine chronische Erkrankung von praktischer Bedeutung ist die Ranula, 
eine angeborene oder erworbene cystische, durch das Frenulum linguae zweige­
teilte Geschwulst der Glandula subIingualis, die vom Chirurgen zu behandeln ist. 

Anomalien der Zahnung. Uber die normale Dentition s. S. 4. Noch immer 
lebt die Vorstellung, daB der Durchbruch der Zahne zu allen moglichen Storungen 
und Krankheiten AnlaB werden konne (Dentitio difficilis), nicht nur zu Unruhe, 
Schmerzen, Greifen in den Mund, SpeichelfluB, sondern zu Fieber, Krampfen, Er­
brechen, Durchfall, Husten, Hautausschlagen. Uber Zeichen eines gewissen Unbe­
hagens und leichte FiebererhOhungengehen dieZahnungsbeschwerden nicht hinaus. 

Zahne konnen bei der Geburt schon vorhanden sein oder in der ersten Lebens­
zeit erscheinen (Dentitio praecox); dann haben sie meist keine Wurzeln und fallen 
alsbald aus. Langeren Bestand haben Zahne, die nur urn einige Monate zu 
fruh kommen. 

Verspiitete Zahnung ist manchmal konstitutionell und familiar bedingt; in 
der Regel aber handelt es sich urn nicht gedeihende dystrophische Kinder. Die 
haufigste Ursache sind Rachitis, Hypothyreose, MongoIismus. Schon das Milch­
gebiB bedarf sorgIicher Pflege und zahnarztIicher Uberwachung; vorzeitiger 
Verlust von Milchzahnen beeintrachtigt die Stellung der bleibenden Zahne; 
vernachlassigte Caries oder eitrige Prozesse konnen Quellgebiet fernsitzender 
bakterieller Krankheitsherde sein. 

Uber Spatwirkungen von Rachitis und Lues auf das GebiB siehe unter den 
betreffenden Abschnitten. 

Ein recht schweres Krankheitsbild macht die sequestrierende Zahnkeiment­
ziindung (ZARFL), die von naher (Gesichtserysipel) oder fernsitzenden Kokken­
ansiedelungen her metastatisch entsteht. In der leichteren phlegmonosen Form 
bildet sich eine schnell nekrotisierende Entzundung der Gingiva des Alveolar­
fortsatzes, die mit AusstoBung des Zahnkeimes ausheilen kann, wenn es nicht 
zu der schweren, langwierigen, osteomyeIitischen, bisweilen durch Pyamie tod­
lichen Form kommt mit manchmal ausgedehnten Nekrosen und Sequestrie­
rungen des knochernen Kiefers. 

Krankheiten des Hals-, Nasen- nnd Rachenranms. 
AuBerIich am Hals sichtbare HemmungsmiBbildungen sind die Halsfisteln 

(Kiemenfisteln, bronchiogene Fisteln). Angeboren sind nur die lateralen Hals­
fisteln (aus der 2. oder 3. Schlundtasche). Die Fisteln verlaufen blind (embryonale 
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VerschluBplatte zwischen innerer Schlund- und au Berer Kiementasche) mitauBerer 
Offnung vor dem Sternokleidomastoideus oder sie fiihren bis in den Pharynx 
in der TonsiIlengegend, wo auch die inneren blinden Halsfisteln abgehen. Auf 
ahnlichen HemmungsmiBbildungen beruhen die seitlichen Kiemengangscysten, 
die Hydrocele colli congenita und die bronchiogenen Dermoidcysten, deren Durch­
bruch nach auBen sekundare Fisteln an wechselnder Stelle hinterlaBt. Die mediale 
Halsfistel entsteht gleichfalls sekundar nach Durchbruch einer Cyste des Ductus 
thyreoglossus. Eine Bildung von abenteuerlichem Aussehen und MaB ist das 
Hygroma cysticum colli congenitum, ein meist vielkammeriges Lymphangiom des 
Halses, das durch schwere Schluck-, Atem- und Zirkulationsbehinderungen als­
bald zum Tode fiihrt. 

Erkrankungen der N ase und des N asenrachenraumes. 
Die Nase des Sauglings hat einen engeren vorderen Eingang und einen en­

geren hinteren Ausgang als die des alteren Menschen. Damus ergeben sich er­
schwerte AbfluBmoglichkeiten bei Sekretverdickung und Schleimhautschwellung 
besonders nach hinten, wo an Stelle der Choanen nur jederseits ein enger kreis­
runder Kanal besteht, der die Nase yom Nasenrachenraum abgrenzt. Eine Ver­
groBerung der Rachenmandel wirkt sich in gleichem Sinne aus. Die Knorpel 
am Nasenausgang halten den Aditus offen; durch muskulare Leistung kann der 
Naseneingang bei der Inspiration erweitert werden (Nasenfliigelatmen, ein 
untriigliches Zeichen der Dyspnoe). 

Verlegung der Nase wirkt sich - je jiinger das Kind, desto schwerer wiegend 
- nach 2 Richtungen aus: Die Einatmungsluft wird nicht vorbereitet und die 
Mundatmung spielt sich bei dem auf dem Riicken liegenden Saugling infolge 
Zuriicksinkens und Angesaugtwerdens der Zunge schlecht ein; es kann bis zu 
Erstickungszustanden kommen. Das Trinken an der Brust wird bei verstopfter 
Nase zur volligen Unmoglichkeit, auch das Nehmen der Flasche erschwert. 

Nach angeborenen Verschliissen oder Verengerungen der Choanen wird man 
suchen, wenn ein Neugeborenes ohne Schnupfen durch den Mund atmet oder 
beim Anlegen cyanotisch wird. VerschlieBende Membranen lassen sich ge­
legentlich mit der Sonde durchstoBen, knocherne Verschliisse ebenso wie 
storende Verbiegungen des Septums wird man dem Facharzt zuweisen miissen. 

Akute Rhinitis ist um so bedeutungsvoller, je jiinger das Kind ist. Bei jedem 
Schniefen des jungen Sauglings mufJ man an konnatale Lues und an Nasen­
diphtherie denken. J eder akute infektiose Schnupfen tragt die Gefahr des Weiter­
schreitens und der Komplikation in sich. Otitis media, Bronchitis und Pneu­
monie sind drohende Moglichkeiten. Die meisten akuten Schnupfen gehoren 
zu dem Bild der Grippe ohne spezifische Erreger; die Ursache sind in allererster 
Linie Infektionen aus der Umgebung, durch "erkaltete" Pflegepersonen, Ver­
wandte, Geschwister. 

Die Rhinitis des alteren Kindes bietet gegeniiber der des Erwachsenen nichts 
besonderes; anders der akute Schnupfen des Sauglings. Fieber aller Grade und 
Formen, in den ersten Tagen nur sparlicher, anfangs seroser, spater eitriger Aus­
fluB, Wundsein am Naseneingang, verlegte Nasenatmung, Ernahrungsschwie­
rigkeiten bis zu Esxikkose, Opisthotonus, Fontanellenspannung, Ernahrungs­
storungen und die Gefahr des Hinabsteigens der Entziindung in die tieferen Luft­
wege machen jeden Sauglingsschnupfen zu einer Kmnkheit mit ungewissen Aus­
sichten. 

Zur Verhiitung der Rhinitis ist die entscheidende MaBnahme die Fernhaltung 
aller grippe-, schnupfen- oder anginakranken Personen aus der Umgebung. An 
den Saugling darf nur heran, wer zur Pflege unentbehrlich ist; hat die Mutter 
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einen grippalen Infekt, solI sie versuchen, durch Anlegen eines Gesichtsschleierl;l 
aus Nessel, deI', urn die Atmung nicht zu behindern, von der Nasenmitte zur 
Brust reicht und mit auf dem Riicken zusammengebundenen Bandern in seiner 
Lage gehalten wird, die Tropfcheninfektion zu verhiiten. Auch in den SaugIings­
heimen und -Kliniken werden die Grippehausepidemien durch die Schwestern 
und Arzte ausgesat! 

Die Behandlung des Sauglingsschnupfens hat in allererster Linie dafUr zu 
sorgen, daB die Nase luftdurchgangig wird. 1st das Sekret seros, kann man, vor 
allem vor den Mahlzeiten, ohne vorherige Reinigung die Schleimhaut zum Ab­
schwellen bringen durch Eintraufeln von 10/ 00 Suprarenin, 1 : 1 odeI'I : 2 ver­
diinnt mit Borwasser. OdeI' man legt nacheinander in jedes Nasenloch fUr einige 
Minuten einen mit dieser Losung getrankten Wattetampon ein. Nachhaltiger 
ist die Wirkung von Ephetonin in Form der offizinellen 3 % Ephetoninschnupfen­
salbe. Adstringierend auf die Schleimhaut, bakterienhemmend, Wasser auf­
nehmend und zugleich Borken erweichend wirkt die vielbewahrte, mit dem Loffel­
stiel einzustreichende essigsaure Tonerdesalbe. 

Liqu. alumino acet. 1,0, Paraffin. liquid., Lanolin. anhydr. aa 5,0. 
1st der Naseneingang durch Borken odeI' dicken Eiter verlegt, wird er vor­

sichtig mit Wattetampons gereinigt. Ais bakterientotende MaBnahmen kann 
man Eintraufelungen von 5 % Protargol- odeI' Kollargollosungen versuchen. 
Das Zimmer sei gut durchliiftet, im Sommer nicht zu warm, im Winter urn 200 C; 
feuchte Luft durch nasse Tiicher, Bronchitiskessel wirkt bei allen Katarrhen 
der Luftwege wohltatig. 

Die Ernahrung ist oft recht schwierig, und bisweilen ist Sondenfiitterung 
nicht zu umgehen. 

Bei der Rhinitis der groBeren Kinder, wie iiberhaupt bei frischer Grippe, 
kann man eine griindIiche Schwitzpackung anordnen und von SaIicylpraparaten, 
von Arcanol, Gardan, Pyramidon u. dgl. Gebrauch machen. Hier bewahren 
sich auch Salben mit Menthol und Suprarenin, Z. B. die Risinsalbe. 

Rhinitis postica. Retronasale Angina (Adenoiditis). 
Eine reine Rhinitis postica ist beim SaugIing dann zu diagnostizieren, wenn 

bei schwerer Behinderung der Nasenatmung der vordere Teil der Nase ganz 
odeI' nahezu frei von Sekret ist (selbstverstandlich aber kann auch dabei ein 
starker Aus£luB aus der Nase bestehen). Das Gesicht ist gedunsen, die Nasen­
Iocher sind, obwohl der Mund offen steht, weit aufgerissen, der Kopf wird nach 
hinten gebeugt, die Fontanelle kann gespannt sein, der Brustkorb steht in In­
spirationsstellung und kann, z.B. bei gleichzeitiger Rachitis, deformiert werden. 

Die Behandlung ist kaum verschieden von der oben beschriebenen; die 
Hauptaufgabe ist, die Nase wegsam zu machen. In chronischen Fallen bewahren 
sich adstringierende Eintraufelungen von 0,5% Zinksulfat odeI' Zinc. sozojodol 
Imal taglich 1 Tropfen, bei groBeren Kindern 1-2 % . 

Sitzt die Entziindung noch weiter hinten und betrifft sie vorwiegend die 
Rachenmandel, so kommt ein dem Kindesalter eigentiimliches Krankheitsbild 
zustande, die Angina retronasalis odeI' Adenoiditis. Sie steht beim groBeren 
Kind in grundsatzlichem Zusammenhang mit einer Angina tonsillaris, tritt aber 
auch scheinbar fUr sich allein auf; beim Saugling, der eine Angina tonsillaris 
nicht kennt, ist dieses die Regel. Das Krankheitsbild ist schwer; beim Saugling 
kann es ganz dem der Rhinitis postica gleichen. Auch bei groBeren Kindern 
kann das Fieber, oft mit septischer Kurve, wochenlang anhaIten und bei der 
starken Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens den nicht Erfahrenen be­
unruhigen, zumal wenn die taglichen Anstiege mit Frosten einhergehen. Der 
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Befund ist gering: mehr oder weniger behinderte Nasenatmung, kloBige Sprache, 
ein eigenartiger fader Geruch aus dem Munde - iibler Mundgeruch kommt 
stets aus dem Mund- und Rachenraume, nicht aus dem Magen - eine dick 
belegte Zunge und als Wichtigstes ein schleimig-eitriges oder ein eitriges, von 
oben herabflieBendes Sekret hinter dem Zapfchen, oft nur zu sehen, wenn die 
Racheninspektion Wiirgbewegungen ausltist. Die Cervicaldriisen, zwischen 
Hinterrand des Sternocleidomastoideus und lateralen Rand des Musculus 
trapezius, sind empfindlich und vergroBert; bei wiederholten Entziindungen, 
auch des Pharynx, bleiben sie lange vergroBert. Die Rhinoskopia anterior 
und posterior ist zur Diagnose entbehrlich. 

Die Prognose ist, abgesehen von der Moglichkeit einer Otitis media, gut; 
die Behandlung versucht, durch regelmaBige Pyramidongaben das Fieber etwas 
zu dampfen. Inhalieren von atherischem 01 (Menthol, Thymol aa 0,2, 01. Euka­
lypti 20,0, 20 Tropfen auf Wasser von etwa 500, Gesicht und Wasserschiissel 
mit einem Tuch zeltartig umhangt) ist wohltatig und niitzlich. Auf die Er­
nahrung ist bei langerer Dauer besondere Sorgfalt zu verwenden. 

Neben dieser als akute Infektionskrankheit ablaufenden Angina retronasalis 
sieht man haufig den protrahierten Retronasalkatarrh, der einen gleichartigen 
Rachen- und Driisenbefund bietet, aber mit unregelmaBigen subfebrilen Tempera­
turen und weniger heftigen Allgemeinerscheinungen einhergeht. 

Von selteneren Formen der Rhinitis ist zu nennen die Rhinitis atrophicans, 
die in ihren Anfangen schon im friihen Kindesalter angetroffen wird, kenntlich 
an Trockenheit der Schleimhaut mit trockenen Borken. Die hintere Rachen­
wand kann an der Atrophie beteiligt sein. In der Behandlung dieses Zustandes 
und erst recht der gegen Ende der Kindheit besonders bei Madchen vorkommenden 
echten Ozana (Stinknase) wird man der Mithilfe des Otorhinolaryngologen 
nicht entraten wollen. 

Das Gleiche gilt von dem Vorgehen bei Fremdkorpem in der Nase, wenn 
sie nicht so gelagert sind, daB man sie ohne die sehr bedenkliche Gefahr des 
Zuriickschiebens nach hinten mit der Pinzette fassen (Stoffstiic,ke, Papier 
u. dg1.) oder mit einem Hakchen umgehen und vorziehen kann (harte runde 
Gegenstande). Vorher wird man versuchen, durch griindliches Schneuzenlassen 
bei zugehaltenem anderem Nasenloch den Fremdkorper herauszublasen. 

Nasenbluten (Epistaxis). 
Das beim Kind so sehr haufige Nasenbluten riihrt fast immer von derselben 

Stelle her, dem Locus Kiesselbachii am Septum nahe dem Naseneingang. Weg­
kratzen von Krusten oder Blutborken nach vorausgegangener Blutung mit 
dem Fingernagel ist die Ausltisung oder eines der beim Kind alltaglichen Traumen 
oder auch BIutstauungen bei starkerem Husten, so daB bei allen akuten KatalThen 
der oberen Luftwege, bei jedem Grippeinfekt, bei Masern, Scharlach, Keuch­
husten Nasenbluten eine bisweilen recht storende Belastigung sein kann. Auch 
Teleangiektasien an dieser Stelle konnen aus ahnlichen Ursachen bluten. Tritt 
die Epistaxis bei Riickenlage, im Schlaf, ein, so lauft das Blut nach hinten und 
wird verschluckt, und die Angehorigen werden durch Blutbrechen erschreckt. 
Heftiges und hartnackiges Nasenbluten zwingt zum Nachforschen nach all­
gemeinen Ursachen, also Hamophilie, Skorbut, WERLHOFSche Krankheit, 
Leukamie, Sepsis. 

Die Behandlung ist einfach; bei den erwahnten Hustenkrankheiten ist der 
iiberfliissige Hustenreiz durch Codein und Ahnliches einzuschranken, Borken­
bildung ist durch Einstreichen von essigsaurer Tonerdesalbe (s. S.368) zu 
beseitigen und zu verhiiten. Leichte Blutungen stehen schon bei aufrechter 
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Korperhaltung und Driicken des Nasenfliigels gegen das Septum, hartnackige 
Blutungen werden mit einem dicken Wattepfropf, der mit 1 %0 Suprareninlosung 
oder lO% KoagulenlOsung durchtrankt ist, tamponiert, wiederholte Blutungen 
werden nach Kokainisierung geatzt mit Trichloressigsaure (Krystall durch 
vorsichtiges Erwarmen oder Stehenlassen in Glasschale zerflieBen lassen und 
Wattetrager damit befeuchten), Chromsaure in Substanz, lO% Hollenstein­
IOsung oder, in ganz hartnackigen Fallen, mit dem Thermokauter gebrannt. 
Danach ist durch Salbenbehandlung eine Krustenbildung zu verhiiten. 

Erkrankungen der Nebenhohlen der Nase. 
StirnhOhle und KeilbeinhOhle sind beim jungen Kind noch nicht entwickelt; 

fiir Sinusoitiden kommen also nur Siebbein- und Kieferhohle in Betracht, ent­
stehend bei eitrigem Schnupfen, Scharlach, Grippe u. dgl. Die Entzundung 
der Siebbeinzellen macht ein hoch fieberhaftes, schweres Krankheitsbild; ein 
einseitiges, nie hamorrhagisches Odem besonders des Oberlids und seiner Um­
gebung, weniger des Unterlids, ohne Conjunctivitis laBt das eine Auge vollig 
zuschwellen; der Bulbus kann nach vorn und auBen geschoben sein. Die Progno8e 
ist im allgemeinen nicht schlecht, wenn auch AbsceBbildung im Oberlid, Pan­
ophthalmie, eitrige Meningitis, Thrombophlebitis des Sinus longitudinalis und 
cavernosus, HirnabsceB und Sepsis eintreten konnen. 

An eine Entzundung der K ieferhohle soIl man bei hartnackigem und immer 
wiederkehrenden eitrigen Schnupfen und "Erkaltungen" denken, auch wenn 
ortliche Symptome - Odeme der bedeckenden Weichteile bis zu den Augen­
lidern - fehlen. Eine Rontgenaufnahme leistet oft gute Dienste. Die Behandlung 
ist, abgesehen von den seltenen Fallen, die eines chirurgisch-spezialistischen 
Eingriffs bediirfen, einfach und dankbar. Eintraufelungen von Suprarenin, 
Kopflichtbiider, Schwitzprozeduren. 

Erkrankungen des lymphatischen Rachenrings. 
Das Neugeborene hat noch keine Gaumenmandeln im spateren Sinn; die 

Ausbildung der Lymphfollikel der Tonsillen ebenso wie die Entstehung der 
Lacunen geschehen erst im Laufe des ersten und zweiten Lebensjahres. Daher 
kennt der Saugling kaum eine eigentliche Angina; Infekte des Rachens laufen 
ab unter dem Bild der auch spaterhin haufigen Pharyngitis granulosa, einer 
der haufigsten Kinderkrankheiten iiberhaupt, die man wegen ihrer Infektiositat 
der Grippe zuzurechnen gewohnt ist: Bei Fieber jeglichen Grades und Allgemein­
erscheinungen aller Starken, z. B. parenteralen Dyspepsien oder initialen 
Krampfen, sind die hintere Rachenwand und oft auch der vordere Gaumen­
bogen und das Zapfchen gerotet und aus der Pharynxschleimhaut ragen die 
noch starker geroteten geschwollenen Lymphknotchen heraus ("roter Rachen" 
oder "roter Hals"), die bei haufigen Wiederholungen allmahlich sichtlich hyper­
trophieren, mitunter geradezu in die gleichfalls vergroBerte Rachenmandel 
iibergehen konnen. Es besteht ein unangenehmes Kratzen im Hals, Schluck­
beschwerden nur beim Leerschlucken, nicht beim Schlucken von Bissen. Das 
Lastigste ist oft ein hartnackiger trockener Reizhusten, der den akuten Infekt 
lange iiberdauern und die Sorge vor Tuberkulose erwecken kann. 

Die Cervicaldriisen sind geschwollen, meist lange iiber das akute Stadium 
hinaus. Die Behandlung solI den unniitzen Hustenreiz unterdriicken durch 
Codein oder Paracodein. Niitzlich sind Dampfinhalationen und Pinselungen 
des Rachens mit Hollenstein- oder MANDLscher JodlOsung. 

Die eigentliche Angina (catarrhalis, follicularis, lacunaris) ist die haufigste 
Ursache fieberhafter Zustande beim Kind iiberhaupt und eine wirkliche Kinder­
krankheit insofern, als nach der Pubertat die ewigen Rezidive, die vielen Kindern 
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eigentiimlich sind und sie in ihrer Entwicklung und Lebensfreude so sehr storen, 
aufzuhoren pflegen. Es darf, auch um beginnenden Scharlach oder Masern 
nicht zu iibersehen, niemals bei einer fieberhaften Erkrankung die genaue Be­
sichtigung des Rachens unterlassen werden, mit Spatel bei hellem (Tages)licht, 
auch wenn, wie so oft, iiber Schluckbeschwerden nicht geklagt wird. Ob die 
Tonsillen nur geschwollen oder gerotet (A. catarrhalis) oder dazu mit den als 
graue bis gelbe Flecken aus der Oberflache herausragenden Follikeln gesprenkelt 
(Angina follicularis) oder mit losen grauen oder graugelben, manchmal groBere 
Flachen bildenden, um die Krypten oder Lacurten gruppierten, leicht und ohne 
Blutung abwischbaren Belagen (A. lacunaris) bedeckt sind, ist unwesentlich 
und fiir den Krankheitsablauf ohne Bedeutung, zumal diese Bilder in einander 
iibergehen konnen. Lediglich die tiefer ins Gewebe greifenden Anginen, die 
ulcero-membranosa (PLAUT-VINZENT) oder die phlegmonosa miissen besonders 
herausgestellt werden. 

Die Angina des Sauglings ist, abgesehen von der ~heoretisch mteressanten, 
nicht haufigen Angina punctata die beschriebene Pharyngitis granulosa. Beim 
groBeren Kind fangt die iibliche Angina plotzlich an, in den ersten Lebensjahren 
auch mit Krampfen, mit schnell und hoch ansteigendem Fieber, Kopfschmerzen, 
manchmal Erbrechen. Klagen iiber Leibschmerzen konnen den Untersucher 
in die Irre fiihren und ihn vergessen lassen, den Rachen zu besichtigen. Nach 
wenigen Tagen ist das Fieber lytisch abgesunken und das Kind wieder gesund, 
wenn nicht Komplikationen sich anschlieBen. Mildere Ablaufe sind haufig, 
auch langer sich hinziehende subfebrile Temperaturen. Eine Schwellung oder 
mindestens Druckempfindlichkeit der submaxillaren Lymphknoten, besonders 
hinter dem Kieferwinkel, fehlt selten; hohere Grade kommen vor. Schwellung 
der Cervicaldriisen beweist Beteiligung des Nasenrachenraums, der Rachen­
mandeI. 

Jede Angina, so leicht sie auch abzulaufen scheint, kann der AnlaB mancherlei 
nbels sein; um nur die wichtigsten zu nennen, Gelenkrheumatismus, Endo­
carditis und herdtormige Nephritis und Glomerulonephritis. Man untersuche also 
den Urin nicht nur wa4rend der Angina, wo eine leichte Albuminurie mit Sedi­
mentbefund die Regel bildet, sondern kontrolliere ihn 10 Tage iiber die Heilung 
hinaus. Die von der Entziindung der Tonsillen ausgehende Sepsis kommt beim 
Kind selten vor. 

Die verantwortungsschwere Ditterentialdiagnose bei jeder Angina ist die 
Unterscheidung von der Diphtherie; leicht und ohne Blutung abwischbare 
Belage sind nicht diphtherisch; andererseits gibt es aber auch festhaftende 
und ihrem Aussehen der Diphtherie sehr ahnlich anginose Membranen (Angina 
pseudomembranosa), wo erst die bakteriologische Untersuchung Sicherheit 
schafft. Fiir den Arzt am Krankenbette gelte die Regel: bei jedem Diphtherie­
verdacht solI er, ohne das bakteriologische Ergebnis abzuwarten, Serum ein­
spritzen, dessen Heilwirkung am sichersten ist, je friiher es angewandt wird. 
Jede Stunde der Verzogerung kann zum Verderben fiihren. Zur unmittelbaren 
Orientierung leistet nicht selten ein mit Methylenblau gefarbter Abstrich gute 
Dienste, der in wenigen Minuten durch den Befund von Diphtheriebacillen 
mit ihrer ungleichmaBigen Aufnahme des Farbstoffs und der charakteristischen 
fischzugartigen Lagerung eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose erlaubt. 

Syphilitische Prozesse an den Tonsillen diirfen nicht verkannt werden; die 
sog. Keratose der Mandeln - weiBliche Verdickung des Epithels - ist belanglos; 
die so haufigen Ptropte, bedingt durch eine chronische Tonsillitis oder auch 
entstanden durch die allmahliehe normale Riickbildung lassen sich leicht aus­
driicken oder aussaugen. 

24* 
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Ob die ubliche ortliche Behandlung der Anginen wirklich einen nennens­
werten EinfluB auf den Ablauf ausubt, sei dahingestellt; bei der Popularitat, 
deren sich diese Gepflogenheiten erfreuen, wird der Arzt kaum um solche Ver­
ordnungen herumkommen. Die Gurgelwiisser erreichen die Tonsillen und die 
hintere Rachenwand uberhaupt nicht, sondern leisten nur eine Reinigung 
und Erfrischung der Mundhohle; es ist belanglos, ob man mit essigsaurer Ton­
erde (1 Teil der offizinellen 8% Losung + 9 Teile Wasser), Wasserstoffsuperoxyd 
1 °/0°' Kamillentee bzw. Kamillosan oder Salzwasser gurgeln laBt. Kalium 
chloricum, wegen der Gefahr des Hinunterschluckens, vermeide man besser. 
Mundpastillen schaden nicht. Bei starken Schmerzen werden Anasthesinbonbons 
angenehm empfunden. Die ublichen Halswickel verordne man als PRIESSNITZ­
sche Umschlage; sie konnen tags und nachts angelegt werden und halten 
12 Stunden vor. Fur die Allgemeinbehandlung ist vor allem die Ernahrung 
wichtig: reichliches Trinken von stark gezuckerten Fruchtsaften (Citronen­
limonade), suBer Malzkaffee mit Milch, rohes Obst, Kompotte, Puddings, Speise­
eis u. dgl. dem kindlichen Geschmack entsprechende eiweiBarme Dinge. Ais 
Medikamente sind Salicylpraparate oder Pyramidon zum Senken des Fiebers 
und zur Linderung der Kopfschmerzen nicht unzweckmaBig, ebenso TREUPELsche 
Tabletten oder Gelonida antineuralgica und Schlafmittel bei unruhigen Nachten. 
Das Bett 13011 gehutet werden bis 2-3 Tage nach der Entfieberung. Bei hiiufig 
rezidivierenden Anginen ist die Tonsillektomie die einzige wirksame Behandlung. 

Die Angina ulcero membranosa (PLAUT- VINZENT) ist gekennzeichnet durch 
ihre Belage, die, nur ausnahmsweise auf das Zapfchen ubergehend, auf den 
Tonsillen ziemliche Ausdehnung zeigen: entweder sehr diphtherieahnlich und 
pseudomembranos oder schmierig auf tiefer greifenden Ulcerationen. Die Ab­
grenzung von der Diphtherie ist also nicht immer leicht; das verhaltnismaBig 
gute Allgemeinbefinden und das oft nur geringe Fieber sprechen fur PLAUT­
VINZENT, zudem ein eigenartiger ubler Geruch aus dem Mund. Die Belage 
bleiben langer bestehen als bei Diphtherie, 1-2 Wochen, die Schwellung der 
submaxillaren Drusen ist nur bei tieferer Geschwursbildung erheblich. Leicht 
zu sichern ist aber die Diagnose dieser sehr infektiosen und in der Mehrzahl der 
Falle gutartigen Form von Angina durch die mikroskopische Untersuchung des 
Ausstrichs, des sen Bild beherrscht ist durch Spirillen und fusiforme Bacillen 
(wie bei Stomatitis ulcerosa). 1m Blutbild spricht eine Mononukleose ohne 
Vermehrung der Gesamtleukocyten fur PLAUT-VINZENT. Hier ist neben den 
allgemeinen MaBnahmen bei Angina eine ortliche Behandlung am Platz: 2mal 
tagliches Betupfen mit einer 5-10% waBrigen Losung von Neosalvarsan oder 
(weniger wirksam) Aufschwemmung in Glycerin. Auch das Aufstauben von 
Puderzucker auf die Tonsillen oder das Lutschen an zuckergefullten Schnullern 
soIl nutzlich sein. 

Die Angina phlegmonosa, der Tonsillar- bzw. PeritonsillarabsceB ist absolut 
und erst recht relativ im Verhaltnis zu der groBen Haufigkeit der Anginen im 
Kindesalter selten und hat, von gelegentlich beobachtetem Larynxodem, Einbruch 
in die Carotis, Sepsis od. dgl. abgesehen, eine gute Prognose. Das Krankheits­
bild gleicht ganz dem des Erwachsenen: akuter Beginn, hohes Fieber, starke regi­
oniire Drusenschwellung, SpeichelfluB, kloBige Sprache, Nahrungsverweigerung 
wegen heftiger Schluckschmerzen, Kieferklemme, steife Kopfhaltung. Bei der 
ziemlich schwierigen Besichtigung des Rachens erblickt man einen intensiv 
roten vorgewolbten Gaumenbogen, der die Tonsille selbst mehr oder weniger 
unsichtbar macht, wenn sie nicht selbst Ort der Abscedierung und stark vor­
gewolbt ist. Sobald in der anfangs brettharten Schwellung sichere Fluktuation 
zu fuhlen ist, aber nicht vorher, soIl man den peinvollen Zustand beseitigen 
durch einen 1 cm langen Einschnitt an der fluktuierenden Stelle parallel dem 
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Gaumenbogen mit einem Messer, dessen Klinge 1/2 cm griffwarts der Spitze mit 
Heftpflaster umwickelt ist. Mit der Kornzange wird der Schnitt stumpf erweitert 
oder man eroffnet iiberhaupt mit einer spitzen Kornzange, die man nach Durchc 
stoBen der AbsceBmembran spreizt. Der Kopf wird, damit kein Eiter nach 
hinten laufen und aspiriert werden kann, nach vorn gehalten. 1m Anfang, wo 
noch die Moglichkeit der Riickbildung besteht, wird man eine Eiskrawatte 
anordnen, spater, wenn darauf nicht mehr zu rechnen ist, sucht man durch diese 
oder jene Art heWer Umschlage die Einschmelzung zu beschleunigen. Die starken 
Schmerzen verlangen Linderung durch Salicylpraparate, Veramon, Gelonida 
antineuralgica, TREUPELsche Tabletten u. a. 

Eine andere AbsceBbildung im Rachen solI ihrer groBen Wichtigkeit im 
Sauglings- und friihesten Kleinkindesalter weg~n hier angeschlossen werden, der 
noch immer oft iibersehene oder verkannte RetropharyngealabsceB, der von den 
retropharyngealen Lymphdriisen (medialen und lateralen) ausgeht, die ihren 
Lymphstrom aus dem Nasenrachenraum beziehen. Die fiebernden Sauglinge 
halten den Kopf nach vorn gebeugt, steif, verweigern wegen des schmerzhaften 
Schluckens die Nahrung; sie atmen angestrengt mit offenem Mund und lassen 
dabei ein inspiratorisches, dem Schnarchen nicht unahnliches, von laryngealem 
Stridor vollig verschiedenes Gerausch entstehen, den pharyngealen Stridor. 
Dazu kommen Reizhusten, bei tiefem Sitz der Erkrankung Cyanose und Er­
stickungszustande. Bei hohem Sitz sieht, bei tieferem fiihlt man in der Mitte 
oder seitlich auf der hinteren Rachenwand eine Schwellung, die dem palpierenden 
Finger wie ein weiches elastisches Kissen fluktuierend imponiert. Die Gefahr 
des Retropharyngealabscesses liegt in der Senkung des Eiters vor allem nach 
dem Mediastinum, in der Aspiration bei spontanem Aufgehen und schlieBlich 
im Glottisodem. Daher muB, sobald Fluktuation da ist - differentialdiagno­
stisch kommt eigentlich nur ein SenkungsabsceB bei tuberkuloser Halswirbel­
saulencaries in Frage - alsbald peroral incidiert werden: Eroffnung von auBen 
kommt nur in Betracht bei groBen seitlichen Abscessen, die sich am Hals nach 
auBen vorwolben. Das Kind sitzt mit an den Thorax gewickelten Armen und 
leicht vorniibergebeugtem Kopf aufrecht auf dem SchoB der Schwester, der 
Arzt gegeniiber, der Mund wird offen gehalten, der linke Zeigefinger tastet 
nach der Hohe der Fluktuation, wahrend die rechte mit einem durch Heft­
pflaster geschiitzte Skalpell (s. unter TonsillarabsceB) unter Leitung des linken 
Zeigefingers einen nicht zu kurzen Langsschnitt, bei seitlichem Sitz der Ge­
schwulst einen schragen Querschnitt ausfiihrt. Sehr be quem ist die Incision 
mit einer Stich-Spreizzange (Evens u. Pistro, Kassel, RM.6.-), bei der eine 
Manschette das zu tiefe EinstoBen verhindert. In dem Augenblick, wo der 
Eiter ausstromt, wird der Kopf oder besser das ganze Kind mit dem Mund 
nach abwarts wagerecht gehalten, damit der Eiter nicht nach hinten flieBen 
und aspiriert werden kann. Die nachsten Tage muB kontrolliert werden, ob 
nicht nach Verklebung der Wunde eine Eiterverhaltung eingetreten ist. Bei 
rechtzeitigem Handeln sind die Aussichten nicht schlecht. 

Unter den sonstigen Erkrankungen der peripheren Lymphdriisen des lympha­
tischen Rachenrings erfordert nur die akute Entziindung der submaxillaren 
und am Kieferwinkel sitzenden (jugularen) Driisen arztliches Eingreifen. Sie 
haben ihr Quellgebiet in den Gaumenmandeln und ihrer nahen Umgebung und 
schwellen bei einer manchmal unbemerkten Angina bisweilen machtig an unter 
Fieberanstieg von oft wochenlang gleichmaBiger Hohe. Die Driisentumoren 
schmelzen eitrig ein oder bilden sich schneller oder langsamer zuriick. Immer 
denke man dabei an ein zweites Kranksein nach Scharlach und stelle Tuberkulin­
reaktionen an. Auch an die Spatsyphilis als Ursache torpider Halsdriisen­
schwellung sei erinnert. 
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Die Behandlung der nichtspezifischen, in der Regel durch Staphylokokken 
erzeugten Lymphadenitis submaxillaris und jugularis besteht iiblicherweise in 
Auflegen von reinem Ichthyol oder von 20-50% Ichthyolvaseline oder in Auf­
pinseln von 10% Jodvasogen bzw. Einreiben von Jodex. Kommt es zur Ein­
schmelzung, so solI man mit der Incision warten, bis der spontane Durchbruch 
unmittelbar bevorsteht. Dann geniigt eine hochstens 1 cm lange Stichoffnung 
zur Entleerung des Eiters und zur Ausheilung, die ohne oder mit kaum sicht­
barer Narbe zuheilt. Auch Rontgenbestrahlungen haben sich hier gut bewiihrt. 

Als PFEIFFERsches Driisenfieber (infektiose Mononucleose der Amerikaner) 
findet neuestens ein Zustand, nachdem er jahrzehntelang fast vergessen war, 
steigende Beachtung; er ist gekennzeichnet durch die Dreiheit der Symptome: 
generalisierte Lymphdriisenschw~llung ohne Neigung zur Vereiterung, Fieber, 
Lymphomononukleose. Eine Milzschwellung gehort typischerweise dazu und 
ist in der Mehrzahl der Falle nachweisbar. Der Bluthefund, der allein zur Stellung 
der Diagnose berechtigt, zeigt ein lymphoblastisch plasmazelliges Blutbild: 
absolute Leukocytenzahl auf der Hohe der Krankheit 10-25 000, selten bis 
50000, mit einer relativen Lymphocytose zwischen 60 und 90% und einer 
Ausschwemmung unreifer und pathologischer Lymphzellen und starker Neigung 
zu plasmazelliger Umwandlung auf allen Reifungsstufen. Auch unreife myeloische 
Elemente und Vermehrung der Monocyten in bestimmten Stadien ist ein ge­
wohnlicher Befund, wahrend das rote Blutbild im wesentlichen unverandert 
bleibt. Das Driisenfieber, wenn auch iiber seinen Erreger (Streptokokken)? 
eine Einigung noch nicht besteht, ist eine Infektionskrankheit, die Kinder wie 
Erwachsene betrifft; man kennt Familien, Heim-, Anstalts- und Schulepidemien; 
auch eine Stadtepidemie (Bern) ist beschrieben worden. Die Inkubations­
dauer ist mit 7-8 Tagen anzunehmen; wahrscheinlich ist als Ubertragungsmodus 
die Tropfcheninfektion und als Eintrittspforte der Nasenrachenraum. Ein meist 
kurzes, bisweilen aber iiber W ochen ausgedehntes Prodromalstadium auBert 
sich in allgemeinem Krankheitsgefiihl mit verschiedenen mehr oder minder 
diffusen Beschwerden. Man kann zwei Grundtypen unterscheiden, die Erkrankung 
des Lymphdrusenapparates, die lymphoglandulare Form, der mehr als drei Viertel 
aller Falle zugehorten und die anginose Verlaufsform. Untergruppen sind sep­
tischer Typus mit plOtzlichem hohem Fieber, ohne ortlichen Befund, mit Kopf­
Riicken-Gliederschmerzen, Schwindel. Fieberdauer 1, meist 2-5, auch 8, 
selten 14 Tage und langer. Driisenschwellung anfangs gering, alsbald aber 
generalisiert, meist deutlicher Milztumor. Mononukleose erst am Ende des 
Fieberstadiums auf voller Hohe. Anginoser Typus unter dem Bild einer katar­
rhalischen, follikularen, lacunaren oder diphtherieahnlichen pseudomembra­
nosen Angina mit Driisenschwellung besonders am Hals. Mit dieser Form 
decken sich die Begriffe der Angina mit lymphatischer Reaktion, bzw. der Mono­
cytenangina. Pharyngealer Typus mit Pharyngitis und Schwellung der occipitalen, 
retroaurikularen, cervicalen, spater auch der axillaren, cubitalen und inguinalen 
Lymphdriisen. Thorakaler Typus mit einem Katarrh der oberen Luftwege oder 
einer Bronchitis, keuchhustenartigem Husten oder retrosternalen Schmerzen. 
Abdominaler Typus wie eine akute Appendicitis mit Fieber und Koliken. Schwel­
lung zuerst der Mesenterialdriisen, spater der Inguinal-, Axillar-, Cubital- und 
Cervicaldriisen. Schleichender Typus ohne Fieber oder mit unregelmaBigen 
subfebrilen Erhebungen ohne besonderes Krankheitsgefiihl, aber mit oft erheb­
lichen universellen Driisenschwellungen. 

Die Riickbildung der Driisenschwellungen, des Milztumors und des Blutbildes 
kann sich Wochen und Monate, sogar Jahre hinziehen. Vereiterung ist eine 
groBe Seltenheit. 
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Rezidive des Driisenfiebers kommen vor. An andersartigen Manifestationen 
sind eine Driisenfieberparotitis und Driisenfieberstomatitis oft aphthoser Art zu 
erwahnen. Neben dem Milztumor gibt es auch Leberschwellungen und schlieBlich 
eine - gutartige - Nephritis, wie iiberhaupt die Prognose des Driisenfiebers 
giinstig gestellt werden darf. Differentialdiagnostisch hat man sich vor Ver­
wechslungen mit Leukamie zu hiiten. 

Die Behandlung erfordert Bettruhe wahrend der Fieberperiode und sympto­
matische Therapie. Zur Riickbildung der Driisenschwellungen werden artfremde 
EiweiBinjektionen (Milch, Yatrenkasein), auch Omnadin empfohlen, giinstig 
scheinen Bestrahlungen mit der Quarzlampe zu wirken. 

Hyperplasie des lympbatiscben Rachenrings (der Gaumen­
und Racbenmandeln). 

Unendlich viel ofter als die generalisierte Driisenschwellung des Driisen­
fiebers beschaftigt den Arzt die isolierte VergroBerung der ~bilde des lympha­
tischen Rachenrings, der Gaumentonsillen und der Rachenmandel. Adenoide 
Vegetationen mit ihren mannigfachen storenden Folgen, hypertrophische 
Gaumenmandeln, die Bereitschaft davon befallener Kinder zu retronasalen 
Anginen, Rhinitiden, Otitiden, tonsillaren· Anginen gehOren zu den haufigsten 
Anlassen, Kinder dem Arzt vorzufiihren, und fast alltaglich steht der Kinderarzt 
oder der praktische Arzt vor der Frage, ob er zu operativen MaBnahmen raten 
solI oder nicht. "Ober die physiologische Bedeutung dieser Organe, ob und in welcher 
Weise sie der Infektabwehr oder der inneren Sekretion dienen, ist man sich 
noch im Unklaren. Beim Neugeborenen liegen die Gaumenmandeln versteckt 
in der Bucht zwischen den Gaumenbogen. VergroBerungen kommen praktisch 
erst vom zweiten Lebensjahr an vor. Von da an haufen sich die Befunde von 
VergroBerungen der Tonsillen; ein Gipfel scheint im vierten und ein zweiter etwas 
niedrigerer im zehnten Lebensjahr zu liegen. Nunmehr vollzieht sich eine 
physiologische Riickbildung der drei Tonsillen bis zum Ende der Pubertat. 

Die Ursachen der Hyperplasie sind teils konstitutioneller, teils exogener Art. 
Es gibt Familien, in denen sich durch die Generationen solche Hyperplasien 
in groBer Haufung finden und andererseits spielen als exogene Faktoren wieder­
holte Infekte und iibermaBige Ernahrung eine unverkennbare Rolle. Wir finden 
aber auch enorme Gaumenmandeln, wo kaum je eine Angina gespielt hat und 
sehen gerade bei groBer Bereitschaft zur Entziindung kleine geschrumpfte 
Tonsillen. 

Storend werden hyperplastische Gaumenmandeln, wenn sie wie groBe in der 
Mitte einander fast beriihrende Kugeln mit glatter oder zerkliifteter Oberflache 
den Eingang zum Schlunde verlegen. Dann konnen sie die Nahrungsaufnahme 
behindern, die Sprache wird gaumig und kloBig besonders bei kleineren 
Kindern und im Schlaf entsteht ein lauter pharyngealer Stridor oder die 
Patienten wachen aus Schrecktraumen durch Erstickungsgefiihl auf. Differential­
diagnostisch muB man bei VergroBerung nur einer Tonsille eine - meist sekun­
dare - Tuberkulose in Erwagung ziehen oder einen Tumor, deren es auch bos­
artige in diesem Alter (Sarkome) gibt. Die Behandlung der Hyperplasie der 
Gaumenmandeln kann konservative oder chirurgische Wege gehen. Nur kon­
servativ solI vorgegangen werden, wenn die Mandeln zwar groB sind, aber den 
Trager nicht nennenswert belastigen. In diesem Fall soIl man knapp ernahren, 
aIle Mast vermeiden und die physiologische Riickbildung abwarten. 

Rontgenstrahlen bringen lymphatisches Gewebe zu rascher Schrumpfung; 
eine Strahlenbehandlung der Tonsillenhyperplasie wird mancherorts getrieben 
und empfohlen, hat sich aber bisher noch nicht allgemein eingebiirgert. Unter 
sorgfiiltigem Schutz fiir die Nachbarorgane (Kehlkopf, Hypophyse) kann man 
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bei schlaffen Hypertrophien - chronisch-entziindliche reagieren nicht - 3mal 
30% der HED mit harten Strahlen auf jede Seite in Abstanden von 4 Wochen 
verabfolgen. Die beiden chirurgischen Methoden sind die Kappung - Ton­
sillotomie und die Herausschalung - Tonsillektomie der Gaumenmandeln. 
Die Tonsillektomie schafft bleibende Abhilfe, weil die herausgeschalte Tonsille 
nicht nachwachsen kann. Vor dem 5.-6. Lebensjahr ist sie kaum ausfiihrbar, 
dann aber in der Hand des geiibten Facharztes ein Eingriff ohne besondere 
Gefahren. Sie ist vorzunehmen nach volligem Abklingen der letzten akuten 
Entziindung bei ewig riickfalligen Anginen und dann, wenn chronische Infektions­
herde in den TonsiIlen nachzuweisen sind, die als Quellgebiet einer Ferninfektion 
angesprochen werden konnen. Fiir die Mehrzahl der Falle ist die Kappung, 
die Tonsillotomie die Methode der Wahl. Auch hier solI ein Zeitpunkt abgewartet 
werden, an dem keine akute Entziindung mehr spielt. Der Eingriff wird heut­
zutag zumeist wohl vom Laryngologen ausgefiihrt, ist aber dem geiibten All­
gemeinpraktiker und Kinderarzt nicht unzuganglich. Scheut man sich vor einer 
Rauschnarkose, so muB man, um das Kind vor dem Operationsschreck und der 
Arztangst zu bewahren, es in geeigneter Weise psychisch vorbehandeln. Immer 
bilden sich auf den TonsiIlenstiimpfen weiBe diphtherieahnlicheFibrinbelage, 
die einige Tage bestehen bleiben. 

Eine H yperplasie der Rachenmandel (adenoide Vegetationen) kann, anders 
als die der GaumenmandeIn, schon im 1. Lebensjahr sich entwickeln. Wahrend 
groBe Gaumenmandeln den Trager nicht zu belastigen brauchen, wird eine 
Hypertrophie der Rachenmandel selbst maBigen Grades immer Storungen 
verursachen. Denn bei ihrem Sitz unmittelbar hinter den Choanen verengt sie 
den Luftweg, behindert den SekretabfluB nach hinten und verlegt die Miindung 
der Ohrtrompete. Zudem wird eine hypertrophische Rachenmandel immer 
wieder von Infekten heimgesucht. 

Adenoide Vegetationen sieht man so und so ott den Triigern an, sie haben das 
schlaffe, etwas blOde scheinende langliche Adenoidengesicht mit geoffnetem 
Mund und tiber die sichtbaren oberen Schneidezahne hochgezogener Oberlippe. 
Die Nasenatmung ist behindert, die Kinder schlafen schnarchend mit offenem 
Mund einen unruhigen, vielleicht durch Pavor nocturnus gestorten oder durch 
Zahneknirschen storenden Schlaf. Obwohl er genetisch mit der groBen Rachen­
mandel nichts zu tun hat, gehort zu dem typischen Adenoidengesicht auch ein 
schmaler steiler "gotischer" Gaumen mit anomalen Zahnstellungen. 

Die Stimme des Adenoidentragers ist die gestockte Nasenstimme (Rhinolalia 
clausa); er ist ein schlechter Esser mit groBem Durst infolge des durch die 
Mundatmung trockenen Gaumens und Rachens. Der chronische Katarrh und 
die haufigen akuten Entziindungsschiibe auBern sich - s. auch unter Angina 
retronasalis - in Fieber, SekretfluB die hintere Rachenwand hinab, morgen­
und abendlichem Reizhusten und der so sehr charakteristischen Schwellung 
der Cervicaldriisen. 

Der blode Gesichtsausdruck und die schlechten Schulleistungen bei Adenoiden­
tragern beruhen nicht immer auf wirklichen Hemmung der geistigen Entwicklung, 
sondern auf der haufigen Schulversaumnis oder auf Schwerhorigkeit. Denn die 
groBe Rachenmandel verlegt die Ohrtrompete, macht Tubenkatarrh und Mittel­
Ohrentziindung. 

Der Tubenkatarrh und TubenverschluB ist eine haufige Ursache der Schwer­
horigkeit von Kindern, besonders von Adenoidentragern. Er ist leicht zu 
erkennen an dem charakteristischen Bild des eingezogenen Trommelfells; die 
Schwerhorigkeit hort nach einer POLITzERschen Luftdusche schlagartig auf. 
Differentialdiagnostisch denke man bei Horstorungen des spateren Kindesalters 
auch an Spatsyphilis. 
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Die Diagnose der adenoiden Vegetationen ist also leicht; auszuschlie.l3en sind 
nur Behinderungen der Nasenatmung durch Anomalien im Bau dieses Organs 
und durch fibrose Nasenpolypen. Den Beweis erbringen die Rhinoskopia anterior 
und posterior. Mit einiger "Obung kann man die Rachenmandel palpieren, 
indem man - unter Bei.l3schutz - hinter dem Kind stehend mit dem rechten 
Zeigefinger vorsichtig hinter das Zapfchen in den Nasenrachenraum tastet. 

Fiir die Behandlong der Hyperplasie der Rachenmandel gilt dasselbe wie 
fiir die der hypertrophischen Gaumentonsillen, mit denen sie so oft vergesell­
schaftet ist. Obwohl man wegen der Moglichkeit des Nachwachsens die Adeno­
tomie gerne bis zum 6. Lebensjahr hinausschieben mochte und dazu die genannten 
konservativen Methoden anwendet, erganzt durch monatelange tagliche Instil­
lationen von 0,5--1 % Zinksulfatlosungen in die Nase, ist man doch ofter als 
zur Tonsillotomie zur Adenotomie gezwungen, teils wegen der haufigen Fieber­
zustande, der ewig riickfalligen Nasenkatarrhe und der Beeintrachtigung des 
gesamten Gedeihens, teils aus Riicksicht auf Horfahigkeit und Mittelohr. Man 
bedient sich zu dem Eingriff des Ringmessers nach GOTTSTEIN, BECKMANN 
oder SCHUTZ oder des Adenotoms von SIEBENMANN; der geiibteAllgemein­
praktiker und Kinderarzt ist zur Adenotomie durchaus befugt, meist aber wird 
der Laryngologe eintreten. "Ober die Frage der Narkose, Allgemeinbehandlung 
nach der Operation u. dgl. gilt dasselbe, was bei der Tonsillotomie ausgefiihrt 
wurde. Bleibt die Mundatmung dennoch bestehen, dann mu.13 den Kindern durcb 
geeignete "Obungen die vergessene Nasenatmung wieder beigebracht werden. 

Erkrankungen des Ohrs, besonders des Mittelohrs. 
Eng verbunden mit den Erkrankungen der Nase, des Nasenrachenraums 

und des Rachens sind die Entziindungen des Mittelohrs; infolge der Weite und 
Kiirze der Tuba ~ustachii bildet die PaukenhOhle, gleichsam eine Seiten­
bucht des Nasenrachenraums, mit diesem und dem Pharynx eine pathologische 
Einheit. 

Das Geharorgan des Neugeborenen besitzt noch keinen knochernen, sondern 
nur einen membranosen spaltformigen Gehorgang, der reichlich oliges, sich 
leicht zersetzendes Cerumen bildet, das zu Verwechslungen mit Eiter AulaB 
geben kann. Das Os tympanicum ist ein noch nicht geschlossener spangenartiger 
Ring, der in den folgenden Lebensjahren allmahlich zu einem pyramidenartigen 
Knochen auswachst, der den knochernen Teil des Gehorgangs bildet. Das relativ 
dicke Trommeljell, kaum kleiner als beim Erwachsenen, steht mehr horizontal, 
fast in der Fortsetzung des Gehorgangsdaches, und ist schlecht und in der ersten 
Lebenszeit oft iiberhaupt nicht voUstandig zu iibersehen. Es hat noch nicht 
die ausdrucksvolle Zeichnung wie beim Erwachsenen und ist, wenn es auch bis­
wellen schon glanzt, meist noch getriibt und dunkel oder rotlich gefarbt. Fiir 
die Otoskopie beim Kind bedeuten die elektrischen Otoskope mit eigener Licht­
queUe (z. B. von Walb in Heidelberg) einen unschatzbaren Fortschritt. 

Die PaukenhOhle, ebenfalls nahezu von der GroBe wie beim Erwachsenen 
aber flacher und weniger tief, ist noch nicht voUstandig pneumatisiert, sondern 
im 1. Lebensjahr und dariiber hinaus mit einem Schleimhautgewebe erfiiUt, 
dem Rest des embryonalen myxodematosen Bindegewebes. Der Saugling hat 
noch keinen Warzenjortsatz, der sich erst mit dem "Obergang zur aufrechten 
Haltung allmahlich bis zum 4. Jahr entwickelt und pneumatisiert, sondern 
lediglich ein Antrum mit wenigen ZeUen, das verhaltnismaBig groB und weit 
mit der Paukenhohle verbunden und durch eine diinne Knochenlamelle nach 
auBen abgeschlossen ist. 
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Kongenitale Bildungsanomalien der Ohrmuscheln. Abstehende Ohrmuscheln, 
Makrotie, Mikrotie verweise man zwecks plastischer Operationen an den Spezia­
listen, dasselbe gilt von der kongenitalen Atresie des auSeren GehOrgangs, bei 
der, falls ein inneres Ohr vorhanden ist, eine Antrotomie die Horscharfe zu 
bessern vermag. Die haufigen Ekzeme der Ohrmuschel sind, falls sie Teil­
erscheinungen eines allgemeinen Ekzems sind, nach den dafiir giiltigen Regeln 
zu behande1n; begleiten sie ein laufendes Ohr, so heilen sie bei richtiger Versor­
gung des Grundiibels unter einfachen Ma13nahmen leicht abo Ekzeme des GehiYr­
gangs erfordern im nassenden Stadium Einlagen mit essigsaurer Tonerde, im 
trockenen solche mit Bor- oder Zinksalbe. Cerumen obturans bildet sich bei 
reichlicher Cerumenabsonderung und kann durch die iiblichen erlaubten Ma13-
nahmen der Ohrtoilette nicht verhiitet werden. PlOtzlich eintretende Horstorung 
und auch allmahlich sich verschlimmernde SchwerhOrigkeit haben nicht selten 
diese banale Ursache. 

Der Schmalzpfropf la13t sich nach Aufweichen mit tJI mit der Ohrenspritze 
miihelos ausspritzen. 

Fremdkorper im Gehorgang lassen sich bei schnellem Eingreifen und unver­
letztem Gehorgang, wenn sie im membranosen Teilliegen, leicht mit der Ohren­
spritze herausspiilen; bei entziindetem verschwollenem Gehorgang, bei Innenohr­
symptomen und nach mi13lungenem Ausspiilungsversuche verweise' man die 
Kinder unverziiglich an den Ohrenarzt. Nach jeder Fremdkorperentfernung 
mu13 das Trommelfell sorgfaltig revidiert werden. 

GehOrgangs/urunkel sitzen, da der knocherne Abschnitt keine Talgdriisen 
enthalt, stets im membranosen Teil. Ehe die Furunkel abgegrenzt sind, macht 
man Einlagen und Umschliige mit warmer essigsaurer Tonerde ohne jeden Druck, 
Bestrahlungen mit der Solluxlampe oder verabfolgt bei ausbleibendem Erfolg 
zur Beforderung der Abscedierung hei13e Umschliige oder Thermophor. 1st die 
Absce13bildung deutlich abgegrenzt, inJ;idiert man mit dem Skalpell in Rausch­
narkose. Bis zur Abheilung befette man den GehOrgang zweimal tiiglich mit 
Borsalbe. Eine Vaccinetherapie mit Staphylokokkenvaccine oder mit Staphy­
loyatren ist bei wiederkehrenden Furunkeln zu erwiigen. 

Bei Verletzungen (Rupturen) des Trommelfells durch Ohrfeigen, Kopfsprung 
ins Wasser, heftige Detonationen, verdiichtig durch Schmerzen und Horstorungen 
und leicht mit dem Otoskop zu erkennen, geniigt es, den Gehorgang mit steriler 
Gaze zu verschlie13en; jede Manipulation ist yom nbel. 

1m Verlauf eines Keuchhustens kommt es bisweilen zu einer Blutung in die 
PaukenhOhle (H iimotympanum). 

Die kurze und weite Tube des Kindes offnet dem Einbruch von Bakterien 
aus dem infizierten Nasenrachenraum in die Pauke Tor und Tiir. Deshalb sind 
Entziindungen des Mittelohrs beim Kind besonders hiiufig, haben andererseits 
infolge des guten Sekretablaufs durch die Tube gute Heilungsaussichten. 

Die Otitis media entsteht als Komplikation der vielen Entziindungen, die 
beirn Kind im Rhinopharynx spielen: Rhinopharyngitis, Grippe, Masern, 
Scharlach (Cave I), Diphtherie und auch bei Lues und Tuberkulose. 

Eine besondere Stellung nimmt die Otitis media des Siiuglings ein; seine Pau­
kenhohle ist wegen der unvollstiindigen Pneumatisation erhoht empfiinglich 
und so werden wir bei Siiuglingen mit Infekten der oberen Luftwege, aber auch 
bei chronisch erniihrungsgestorten und sonst darniederliegenden ohne merkliche 
Vorzeichen und ohne Fieber von einem laufenden Ohr nicht selten iiberrascht. 
Die latente Otitis media ist so hiiufig, da13 bei einer gro13en Zahl von Siiuglingen 
dieser Art die Sektion eine dem Kliniker unbemerkt gebliebene - wenn er nicht 
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ganz systematisch und mit groBer Kunst otoskopiert - eitrige Mittelohrentzun­
dung aufdeckt, die histologisch in nichts sich von dem Bild in spaterer Lebens­
zeit unterscheidet. Die latente M ittelohreiterung des Sauglings ist klinisch ohne 
Bedeutung; sie ist also nicht, wie man vermutet hat, der Ausgangspunkt der 
betreffenden Emahrungsstorung oder der klinisch im V ordergrund stehenden 
andersartigen Hauptkrankheit, sondem ein sekundarer und nebensachlicher 
Befund, der vor der Perforation kaum einer Behandlung bedarf, insbesondere 
nicht der Parazentese. 

Daneben gibt es aber beim Saugling ebenso wie spaterhin eine Otitis media 
acuta, die mit den fUr das spatere Alter kennzeichnenden Erscheinungen ablauft 
und behandelt werden muB. Daher bei jedem unklaren Fieber ohrenspiegeln! 
Das Exsudat kann seros oder eitrig sein; als Erreger findet man Staphylokokken, 
Streptokokken, den Streptococcus mucosus, Influenzabacillen, Pneumokokken 
und andere mehr. 

Ohrenschmerzen beruhen allermeist" neben Gehorgangsfurunkeln auf Mittel­
ohrentzundungen. In dessen verwechseln auch groBere Kinder bisweilen Ohren­
schmerzen mit Zahnschmerzen durch cariose Prozesse. 

Die Otitis media acuta simplex (serosa) ist nur im AusmaB der Erscheinungen 
von der eitrigen Form verschieden. Der plotzliche Beginn mit Ohrenschmerzen, 
SchwerhOrigkeit, falls die Kinder alt genug zur Prufung sind, und Fieber, Druck­
schmerz am Tragus ist derselbe und auch das Trommelfellbild gibt keine sichere 
Unterscheidung. Die Krankheit erreicht oft schon am ersten Tag ihren Hohe­
punkt und klingt vom dritten bis vierten Tag an abo Dieser mildere VerIauf ist 
also der einzige und nicht sichere Unterschied gegenuber der eitrigen Otitis; 
man wird daher, im Hinblick auf die mogliche Gefahr der Sekundarinfektion, 
mit der Paracentese zuruckhaltend sein, solange schwere Erscheinungen fehlen, 
und konservativ vorgehen mit Bettruhe, Schwitzpackungen mit Aspirin, lokaler 
Warme oder auch Eisblase. Gegen die Schmerzen gibt man innerlich Pyramidon, 
Gelonida antineuralgica, TREUPELsche Tabletten oder eines der anderen ahnlichen 
guten Praparate und traufelt mehrmals am Tag eine der folgenden Losungen ein: 

Acid. carbolici 0,3-0,5 oder 01. hyoseyami 0,8 
Glycerin 01. olivo 10,0 
Aq. dest. aa 5,0 

Aq. carbolis. (1: 1(0) 10,0 oder das £ertige Praparat Otalgan 
Cocain. hydrochl. 2,0 
Atropin. sulfur. 0,05 

und verschlieBt danach den GehOrgang durch einen in Vaseline getauchten W atte­
pfropf. 

Sind die Erscheinungen von vornherein schwerer oder bessern sie sich nicht 
nach wenigen Tagen oder nehmen sie gar zu, so diirfte eine Otitis media acuta 
purulenta vorliegen, mit dem bekannten Trommelfellbild: mehr oder minder 
diffuse Rotung oder auch nur GefaBinjektion, bisweilen Blasenbildung, V orwOlbung 
der ganzen Membran, nur des oberen Teils oder nur der Membrana flaccida. 

Die Behandlung ist zunachst dieselbewie bei der Otitis media simplex und 
fUhrt in der Mehrzahl der FaIle zum Erfolg; geht das Krankheitsbild nicht zu­
ruck, sind die Beschwerden qualend oder treten gar cerebrale Symptome auf 
wie Erbrechen, Krampfe, Opisthotonus, dann muB - auch beim Saugling -
die Paracentese vorgenommen werden, aber nur von geubter Hand und wo­
moglich erst kurz vor dem Spontandurchbruch. Sauglinge mit akuter Mittel­
ohrentzundung zeigen leicht einen deutlichen Meningismus. Ehe man zu weit­
gehende Schlusse zieht, muB man daran denken, daB die Schwellung der Nacken­
drusen durch ihre Schmerzhaftigkeit eine reflektorische Nackenstarre bewirken 
und eine Meningitis vortauschen kann. 
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Lauft das Ohr, SO ist der GehOrgang zu pflegen durch tagliches sorgfaltiges 
Trockentupfen; danach wird ein Wattepfropf lose eingefiihrt, der mit Borsalbe 
(Acid. boric. 1,0, Lanolin anhydr., Paraffin. liquid. ail 5,0) beschickt ist. Bleibt 
trotz guten Eiterabflusses bei AusschlieBung anderer Ursachen das Fieber hoch, 
so ist nach einer Beteiligung des A ntrums bzw. bei groBeren Kindern nach einer 
Mastoiditis zu forschen: Schwellung und Druckempfindlichkeit hinter dem Ohr 
bzw. in der Gegend des Warzenfortsatzes, besonders bei Betrachtung von hinten 
erkennbares seitliches Abstehen der Ohrmuschel, die tiefer als die der gesunden 
Seite steht und nach vorn und seitlich gedreht erscheint, Vorwolbung der hin­
teren Gehorgangswand und, in irgendwie zweifelhaftenFallen, Rontgenaufnahme. 
Beim Saugling durchbricht der Eiter leicht von selbst die diinne Knochenwand 
des Antrums. Bei jedem Verdacht auf Mastoiditis konsultiere man den Ohren­
arzt, der konservativ mit Eiskravatte und haufigen Schwitzpackungen dem Pro-
zeB Einhalt gebieten oder, wenn notig, operieren wird. . 

Bei der Otitis media chronica, dem chronischen OhrenfluB, ist dringend zu 
empfehlen, von Zeit zu Zeit den Otiater zu Rate zu ziehen, urn nicht bose Folgen 
verantworten zu miissen, z. B. ein zu spat erkanntes Cholesteatom; es gibt Falle 
genug, wo die Radikaloperation unerlaBlich wird. Nicht selten ist die tuberkulOse 
Otitis. Adenoide sind zu entfernen; die tagliche Behandlung besteht in sorg­
fii.ltiger Reinigung des GehOrgangs und Einblasen von Borsaurepulver (subt. 
pulvers.). Mit die Hauptsache ist Hebung des Allgemeinzustandes durch geeig­
nete Ernahrung und klimatische Kuren, am besten in Hohen urn 1200 m, nicht 
an der Nordsee, eher an der Ostsee. Schwimmen ist verboten. 

Anhang. 

Znr Prophylaxe der Entziindnngen der obm'en Lnftwege 
nnd des Mittelohrs. . 

Die entziindlichen Krankheiten der Nase, des Rachens und des Mittelohrs 
bilden durch ihre Wiederholung fiir viele Kinder eine arge Plage; da neben der 
Ungunst hygienischer Verhaltnisse fiir die Haufung dieser Infekte die Konsti­
tution im letzten Grunde verantwortlich ist und die "Erkaltung" nur eine 
gelegentliche, den Infekt begiinstigende Rolle spielt, wird man durch Abhartungs­
maBnahmen (s. S. 586) oft enttauscht sein. Das wirksamste sind klimatische 
Kuren von monatelanger Dauer, an der See und im Gebirge iiber 800 m. Wo 
solche unmoglich sind, verordne man richtig dosierte Luftbii.der, dringe man 
auf ausgiebigsten Aufenthalt in nicht zu warmer aber auch nicht zu leichter 
Kleidung im Freien mit korperlicher "Obung und auf Schlafen bei offenem Fenster, 
auBer bei strengem Frost. Die Ernahrung enthalte sich aller Mastung; Vitamin­
reichtum und Sparsamkeit mit Kohlehydraten, besonders SiiBigkeiten, sind 
wichtige Erfordernisse. 
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Krankheiten der Verdauungsorgane. 

Von 

E. FREUDENBERG-Marburg und H. BRUHL-Marburg. 

Der Verdannngskanal. 
Durch Mi6bildungen bewirkte Krankheitsbilder. 

Oesopbagusatresie. Die hiiufigste MiBbildung dieser Art ist eine meist an der 
Grenze von oberem und mittlerem Drittel oder aber nahe der Kardia gelegene 
Atresie der Speiserohre, die blind endigt. Haufiger das untere als das obere 
Ende hat in 80-90% der Falle mit der Luftrohre oder einem Bronchus durch 
eine Oesophagotrachealfistel Verbindung. Bei den Fallen, in welchen das obere 
Ende Verbindung mit den Luftwegen hat, ist diese sehr fein. Ein klinisches 
Zeichen der Erkrankung ist, daB sich stets Schleim oder Nahrungsreste im Rachen 
finden. Die mit dieser MiBbildung behafteten Kinder, naturgemaB Neugeborene, 
sind unernahrbar. Sie wiirgen rlie verschluckte Milch nach wenigen Schlucken 
wieder heraus. Durch Eindringen von Nahrung in die Luftwege treten Husten­
und Erstickungsanfalle ein. Die Darme sind meteoristisch geblaht. Bald nach 
der Geburt tritt der Tod ein. Operative Eingriffe scheinen zwecklos, da sie 
doch stets zum Tode fiihren. 

Spastiscbe Oesopbagusstenose. Eine wesentlich giinstigere Prognose bieten die 
Stenosen des Oesophagus. Ihre Anwesenheit wird, solange die funktionelle 
Belastung der Speiserohre gering ist (fliissige Nahrung), hiiufig nicht bemerkt, 
sie wird erst im spateren Sauglings- oder Kleinkindesalter mit dem Ubergang 
zu fester Kost deutlich. In anderen Fallen macht die Stenose schon im Saug­
lingsalter Zeichen, deren wichtigstes Erbrechen nichtsaurer Nahrung (kein 
Aufenthalt im Magen!) kurz nach der Mahlzeit oder etwas spater ist. Beim 
Herauswiirgen der Ingesta wird gehustet. Dieser Husten kann, ohne daB Tetanie 
vorliegt, laryngospastischen Charakter haben, d. h. es. erfolgt ein ziehendes 
Inspirium. Hierzu kommt das natiirlich nur bei alteren Kindern feststellbare 
Symptom der Dysphagie, des erschwerten und mit prasternalen Schmerzen 
verbundenen Herunterschluckens. Diese Zeichen konnen im Laufe der Zeit in 
ihrem Auftretert und in ihrer Starke so wechseln, daB es sowohl Zeiten volliger 
Beschwerdefreiheit geben kann, wie solche bedrohlichen Nahrungs- und Fliissig­
keitsmangels mit Exsikkation und Kollaps. Es werden nur dann Beschwerden 
empfunden, wenn die kongenitale Anomalie Spasm en herbeifiihrt. Die hierdurch 
bewirkte Stauung vermag durch Schleimhautreizung den Spasmus reflektorisch 
weiter in Gang zu halten. Bei langerem Bestand drohen sekundare entziindliche 
oder sogar geschwiirige Veranderungen der Schleimhaut. 

Das Rontgenbild zeigt eine meist im unteren Drittel in ring- oder in rohren­
formiger Ausdehnung stark verengte, dariiber bauchig ausgeweitete Speiserohre. 
In der Ausweitung sammelt sich das Kontrastmittel in einem Spiegel an. 1m 
Bereich der Ausweitung ist die Muskulatur hypertrophisch. 

Tberapie. Zur Beseitigung des sekundaren Spasmus wird Atropin ge­
geben. Psychotherapeutische Beeinflussung zur Uberwindung der die Spasmen 
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16senden Angst und zur Rebung des Selbstvertrauens beim Schluckakt ist sehr 
wesentlich. Weiter ist zu achten auf Ausschaltung seelischer Konfliktsituationen, 
welche die Stenoseanfalle begiinstigen. Dbungstherapie durch Abstufung der 
Konsistenz und Menge der Nahrung. 

Die meisten Autoren wenden noch das Bougierungsverfahren an, das in der 
taglichen Einfiihrung von Bougies mit zunehmendem Umfang iiber die Stenose 
besteht. Man laBt die Bougies jeweils eine gewisse Zeit liegen. Als letzte Not­
hilfe bleiben die chirurgischen Methoden (Gastrostomie und Ernahrung durch die 
Magenfistel), eventuell verbunden mit Sondierungen von der Fisteloffnung aus. 
N amentlich im friiheren Kindesalter sind diese Verfahren sehr gefahrlich. 

Neben den rohrenfOrmigen Stenosen gibt es solche, die durch quergestellte 
Membranen bedingt sind. Die Symptome sind sehr ahnlich (ZuriickflieBen der 
Nahrung, SpiechelfluB), treten aber schon sehr friih auf und sind naturgemaB 
standig vorhanden, zeigen zum mindesten nicht im gleichen MaB das wechselnde 
Verhalten der ersten Gruppe. Die Methoden bei dieser Storung konnen nur 
chirurgische oder instrumentelle sein, doch sollten sie vor dem 4. Lebensjahr 
nur im auBersten N otfall zur Anwendung kommen. 

Atresien und Stenosen des Darms. Angeborener VerschluB und angeborene 
Verengerung des Darmrohres kommen weit haufiger im Bereich des Diinn- als 
des Dickdarms vor. VerschluBbildung fiihrt unter Auftreibung des Bauches 
und Erbrechen bei fehlendem Abgang von Meconium in den meisten Fallen inner­
halb der ersten Lebenswoche zum Tode. Als ganz vereinzelte Ausnahmen wurden 
Kinder durch operative Eingriffe (Anastomosen der blinden Enden) gerettet. 
Diagnostisch wertvoll ist das Fehlen von Lanugohaaren im Meconium, welches 
physiologisch stets solche Raare enthalt. Fehlen beweist VerschluB. 

Von den Stenosen haben die infra- und suprapapillaren Duodenalstenosen 
besondere Bedeutung. Sie fiihren zu enormer Erweiterung des Duodenums 
und machtiger Dilatation des Magens, so daB beide durch die Pylorusenge 
getrennten Ausbuchtungen, wie bei der Rontgenuntersuchung kenntlich wird, 
die Oberbauchgegend fast vOllig ausfiillen. Klinisch fallen je nach dem Sitze 
der Stenose im Verhaltnis zur Papille galliges oder nichtgalliges, friih ein­
setzendes Erbrechen, platschernde und gurrende Gerausche, gelegentlich Blut 
im Erbrochenen oder Stuhl und stets eine ausgesprochene, bisweilen schwere 
Dystrophie auf. Raufig sind die Trager Dysplastiker mit mehrfachen MiB­
bildungen. 

Die Prognose ist nicht ganz schlecht. Einzelne FaIle erreichen auch ohne 
Eingriff ein hoheres Alter. 

Die Aussichten eines operativen Vorgehens sind in jedem FaIle sehr zweifel­
haft. In Frage kommt die Gastroenterostomie, die von kleinen Kindern als 
lang dauernder schwerer Eingriff schlecht vertragen wird. 

Als pathologisch-anatomische Bedingungen fiir das Megaduodenum kommen 
quer ins Darmlumen gestellte Schleimhautfalten, ferner eine abnorme Verkiirzung 
des Ligamentum hepatoduodenale, endlich der arteriomesenteriale Darmver­
schluB in Betracht, welch letzterer auf Einschniirung des Darmlumens des 
Duodenums in seinem unteren Schenkel durch den gefaBfiihrenden Strang der 
Gekrosewurzel beruht. 

Analatresie. Bei Analatresie wird genau so wie bei den hoher liegenden Darm­
verschliissen der Abgang von Meconium vermiBt. Es kann sich bei diesem 
Zustand urn einen membranosen VerschluB des Afters handeln. In anderen Fallen 
munden Fisteln yom Rectum aus in dieser Membran. Die Fistelbildung reicht 
nicht aus, urn eine geniigende Entleerung zu bewirken. In diesen Fallen ist 
es moglich, beim Neugeborenen zunachst durch Incision einen Weg fiir die Kot­
entleerung zu schaffen, jedoch ist auch spater sorgfaltige Kontrolle notig, weil 
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sich noch nach geraumer Zeit Narbenstrikturen und Spasmen mit ihren Folge­
erscheinungen, welche denen einer HIRSCHSPRUNGSchen Krankheit entsprechen, 
bilden konnen. Fehlt das Rectum (Atresia recti) oder fehlen Rectum und Anal­
grube (Atresia recti et ani), so kommen nur plastische Operationen in Frage. 
Die Analatresie kann auch mit Fistelbildungen zu den Harn- und Geschlechts­
wegen hin kombiniert sein. 

MEcKELsches Divertikel. Ais solches wird der persistierende Dottergang 
bezeichnet. Dieser kann in ganzer Lange offenbleibend zu hartnackigem Nassen 
am Nabel, zu Kotentleerung ebendort und zu Schleimhautprolaps (cave Ver­
wechslung mit Nabelgranulom!) fiihren. In geschlossenem ZlUltand ist der 
Dottergang frei beweglich oder am Nabel, auch an anderen Stellen der Bauch­
hohle angeheftet und kann zu Entziindung und sekundarer Peritonitis oder zu 
Einklemmungserscheinungen und Ileus fiihren. Eine .Unterscheidung dieser 
Zustande von Appendicitis bzw. von sonstigen Ileusformen ist unmoglich. Meist 
enthiillt erst die Operation das Vorhandensein der MiBbildung. 

HmsCHSPRUNGSche Krankheit oder Megacolon congenitum. Hierunter wird 
ein mit ausgedehnter Hypertrophie des Colons, besonders der Sigmoidschlinge, 
einhergehender und auf angeborener MiBbildung mit sekundarer Passagestorung 
oder aber ein auf sekundarer VergroBerung infolge eines primaren Passage­
hindernisses beruhender Zustand verstanden. Ais Passagehindernisse, welche 
zu sekundarer VergroBerung fiihren, hat man abnorme Mesenterialverhaltnisse, 
wie langes, sehr bewegliches Mesenterium, das zu Abknickung fiihrt, Querfalten 
des Rectums und Spasmen, namhaft gemacht. Die Passagestorung des kongenital 
hypertrophischen Darms, die sich ja aus solcher Hypertrophie nicht ohne weiteres 
ergibt, hat man auf das Zustandekommen eines Klappenmechanismus durch 
Dberfiillung der zufiihrenden und Abknickung der abfiihrenden Schlinge des 
Sigmoids bei gelegentlicher Obstipation bezogen. 

Die Symptome beider Formen, also des auf kongenitaler MiBbildung be­
ruhenden und des sekundaren Hirschsprung, sind die gleichen. Der Bauch ist 
sehr groB, oft geradezu unformig. Er ist meteoristisch. Gelegentlich treten 
Darmsteifungen auf, denen peristaltische Bewegungen zugrunde liegen. Der 
schlechte Ernahrungszustand, die diinnen Glieder, die tiefliegenden Augen, die 
Blasse fallen sofort auf. Die Kinder, oft sind es schon junge Sauglinge, leiden 
an hartnackiger Vers~opfung, die bis zu volliger Verhaltung iiber eine ganze 
Woche hin fiihren kann. Tauschungen iiber die Stuhlentleerung entstehen dann, 
wenn taglich geringere Mengen entleert· werden und stets ein Rest zuriickbleibt. 
Besteht das Leiden schon langere Zeit, so bilden sich harte, knollige Kottumoren 
aus, die durch Palpation von den Bauchdecken aus oder vom Rectum her nach­
weisbar sind. Wird ein Darmrohr eingefiihrt, so findet dies in einigem Abstand 
vom Anus Widerstand, der dann p16tzlich iiberwunden wird, worauf der vorher 
groBe Bauch unter Abgang von Gasen und Stuhlmassen zusammensinkt. Harte 
Kottumoren gehen nur auf groBe Wassereinlaufe nach vorheriger Einwirkung 
von Oleinlaufen abo Wird nicht rechtzeitig fiir Stuhlentleerung gesorgt, so 
bilden sich unter Zunahme der Bauchdeckenspannung, Blasse, Dbelkeit und 
Erbrechen angedeutete Ileuszustande aus. SchlieBlich drohen geschwiirige Colitis 
und Peritonitis. 

Das Rontgenbild stellt die gewaltige Hypertrophie von absteigendem Colon 
und Sigmoid, oft auch den Ort des Passagehindernisses in Gestalt eines Spiegels 
des Darminhaltes vor demselben durch Verfiitterung von Kontrastbrei dar. 

Therapeutisch sind regelmaBige, ausgiebige Spiilungen unter Verwendung 
eines iiber die Knickungsstelle eingefiihrten Darmrohrs notwendig. Die Diat 
soll die Peristaltik anregen, ohne zu viel Schlackenballast zu' bilden, sie solI 
daher reichlich Friichte, die aber entsteint und entkernt sein miissen, piiriertes 
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Gemiise und Kohlehydrate enthalten. Bei Sauglingen empfiehlt sich nach dem 
Abstillen die Malzsuppe. 

Man kann die Kinder bei solchem Regime beschwerdefrei halten und sie zum 
Gedeihen bringen. 1st die N eigung zur Verstopfung nach einer Reihe von J ahren 
noch nicht gebessert, so kommt operatives Vorgehen in Frage. In Betracht 
kommt namentlich Resektion des Sigmoids. Die Mortalitat dieses Eingriffs im 
Kindesalter ist erheblich. Vor Rezidiven ist man nicht sicher. In schweren 
Fallen ist man zur Resektion des gesamten Dickdarms geschritten, die fUr das 
Kindesalter jedoch nicht in Betracht zu ziehen ist. 

Funktionelle Stornngen der Verdanung. 
Appetitlosigkeit oder Anorexie. Der Verlust der normalen EBlust und des 

Hungergefiihls ist ein vieldeutiges Krankheitszeichen, das als banale Begleit­
erscheinung jedweden ernsteren Kmnkheitsbildes auftreten kann. Besonders 
regelmaBig wirken Infektionszustande auf einen groBen Teil der Kinder in 
diesem Sinne, was als Anzeichen einer leichten funktionellen Storung des Magens 
betrachtet werden darf. Belegte Zunge und Mundgeruch sind die Begleiter 
solcher Zustande. Ungemein haufig sind an dem Erloschen des normalen 
Nahrungstriebes neurotische Storungen beteiligt, ganz besonders solche, die 
der Zwang zum Essen, Aufnotigen der Nahrung, standiges Ermahnen oder gar 
Abstrafungen hervorbringen. Andere fehlerhafte MaBnahmen sind zu haufige 
Mahlzeiten. Viele Kinder verlieren den Appetit, wenn sie mehr als dreimal am 
Tag essen sollen. Die Vorstellung, ein Kind miisse 5 Mahlzeiten haben, ist 
ganz unberechtigt. Es kommt dazu, daB bisweilen noch zwischen den Mahl­
zeiten Schokolade und SiiBigkeiten gegeben werden, was den appetitlosen 
Kindern die EBlust natiirlich vollig benimmt. Ein anderer Typ nervoser Kinder 
iBt nicht, weil er durch Spielen so angeregt und abgelenkt ist, daB er sich nicht 
dem Essen zuwenden kann und will. Fehlerziehung in Gestalt gewollter Ab­
lenkung der Kinder beim Essen durch Erzahlen oder Bilderzeigen bestarkt diese 
Haltung. Weiterhin gibt es Psychopathen, die in einer Protesteinstellung, wie 
sie gerade im Kleinkindesalter als Reaktion auf die Zumutungen, welche die 
Erziehungs~aBnahmen mit sich bringen, vorkommt, nicht essen. Aus Trotz 
dagegen, daB die Pflegepersonen dies wiinschen und erwarten, wird nicht gegessen. 
nas sind die "Kaufaulen", die den Brotbissen oder das 'Fleischstiick stunden­
lang im Munde behalten. 

Die Behandlung in all diesen Fallen hat nicht in der Verordnung eines Sto­
machicums zu bestehen, sondern in einer Ordnung der Lebensverhaltnisse des 
Kindes, ganz besonders der Art, wie es gefiittert wird. Man beschrankt die 
Mahlzeiten auf 3 am Tag, verbietet aufs strengste aIle SiiBigkeiten und tritt der 
iiblen Gewohnheit iiberbesorgter Eltern, bei Durst statt Wasser den Kindern 
jedesmal Milch aufzuzwingen, scharf entgegen. Jede Gewaltsamkeit, jedes Auf­
notigen oder gar StrafmaBnahmen sind zu verbieten. Es ist sehr zweckmaBig, 
wenn ein Wechsel in den Pflegepersonen eintritt, ganz besonders, wenn eine 
iibermaBig besorgte Mutter bei einem einzigen Kinde ausgeschaltet wird. Die 
Mutter hat sich zu entfernen und die Fiitterung einer Pflegerin oder sonstigen 
zu Gebote stehenden Personen zu iiberlassen. In schweren Fallen wirkt Milieu­
wechsel hervorragend. Von vornherein ist im neuen Milieu alles auf Gleich­
giiltigkeit betreffs der Nahrungsaufnahme des Kindes aufzubauen. Das Kind 
darf nicht das Gefiihl haben, daB es etwas leistet, wenn es iBt, sondern es muB 
wieder lernen, essen zu wollen. Am besten wirkt 24stiindiger Hunger in Gesell­
schaft munter essender Kameraden bei volliger Nichtbeachtung des Nahrung 
verweigernden Kindes. Am folgenden Tag wird die Nahrung dem Kinde in 
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Gestalt eines Butterbrotes oder eines Apfels, ohne daB ein Wort zu ihm gesprochen 
wird, hingestellt. Immer ist es dann so, daB das Kind gierig iiber die Nahrungs­
mittel herfallt. Es ist wesentlich, daB die Personen, deren Fehlerziehung die 
kindliche Neurose bewirkt hat, das Kind fiir mehrere Wochen nicht besuchen. 
Auch im AnschluB an die Krankenhausbehandlung solI die Mutter, die meistens 
der schuldige Teil ist, bei den Mahlzeiten des Kindes nicht zugegen sein. 

Noch nicht erwahnt als Ursache der Anorexie sind alimentare Schaden und 
deren Wirkung auf den Magendarmtrakt. Ais Vorbote und Begleiter der Dys­
pepsie in allen Altersstufen ist der Appetitverlust wohlbekannt, die Wiederkehr 
des Appetits als Zeichen sich anbahnender Heilung einzuschatzen. Wahrend 
dyspeptischer StOrungen solI bei Anorexie die Nahrungsaufnahme niemals 
erzwungen werden. Die Kinder konnen hungern, nur ist fiir Fliissigkeitszufuhr 
Sorge zu tragen. 

Nervoses Erbrechen. Dieses ist ein sehr haufiges Vorkommnis bei Kindern, 
die in einem Milieu leben, das zu neurotischen Reaktionen AniaB bietet. In der 
groBen Mehrzahl der Falle, die jenseits des Sauglingsalters liegen, stellt dieses 
Erbrechen eine Widerstands- und Protestreaktion dar gegen die aus iiber­
maBiger Besorgnis und "Oberschatzung des kindlichen Nahrungsbedarfs hervor­
gehende standige Notigung bei der Nahrungsaufnahme, die schlieBlich den 
Naturtrieb der EBlust unterdriickt. Die Protesthaltung ist meist an ganz 
bestimmte Personen, besonders an die Mutter, gekniipft und kommt bei Kindern 
vor, die AniaB zu einer besonderen seelischen Bindung geben, wie einzige Kinder, 
jiingste Kinder, zuriickbleibende Kinder nach Todesfallen von Geschwistern, 
Nachkommlinge nach langer Geburtenpause usw. Das Erbrechen ist mithin 
nichts als eine dramatisch gesteigerte EBunlust. Alles, was iiber die nervose 
Appetitlosigkeit im vorigen Abschnitt ausgefiihrt wurde, gebOrt also hierher. 

In anderen Fallen steht eine besondere Empfindlichkeit und Reizbarkeit 
der Kinder beim nervosen Erbrechen im Vordergrund. Unter der Wirkung 
seelischer Spannung oder Erregung, welche in anderer Weise gar nicht zum 
Ausdruck kommen muB, erbrechen diese Kinder, z. B. also vor dem morgendlichen 
Schulgang. Dieses Erbrechen kann auch bei leerem Magen geschehen. Diese 
Form des nervosen Erbrechens kann heftigere Grade annehmen als die unmittel­
bar aus dem seelischen Oberbau sich ableitende erstgenannte Form, weil sie 
tiefer in der Konstitution haftet und weniger durch das Milieu ausgelost ist._ 
Wahrend die erste Form keine Beziehung zum Acetonerbrechen hat, liegt 
eine solche beim zweiten Typus dnrchaus vor. 

Endlich gibt es Erbrechen auf der Grundlage des Widerwillens und Abscheus 
gegeniiber bestimmten Speisen. Keineswegs ist der Geschmack allein hierbei 
ausschlaggebend, oft wirken irgendwelche zu Komplexen ausgewachsene Vor­
stellungen mit, die oft recht senderbarsind, wenn es gliickt, sie durch Befragen 
zu ermitteln. In diesem Sinne gibt es eine Scheu vor bestimmten Gemiisen, 
Fleischarten oder Fleisch iiberhaupt, vor Butter, vor Milch usw. Bei den Kindern 
sind es meist Vorstellungen iiber irgendwelche Beeintrachtigung, Schadigung 
oder Beschmutzung, die sich auf Grund irgendwelcher zufalliger Verkniipfungen 
ausgebildet haben, die hierbei eine Rolle spielen. 

"Ober die bei Sauglingen zu beobachtenden Abarten dtlls nervosen Erbrechens 
und deren Behandlung ist S. 72 einzusehen. In Erganzung des dort Aus­
gefiihrten sei erwahnt, daB natiirlich auch bei den Flaschenkindern nervoses 
Speien und Erbrechen vorkommen, und daB hierdurch eine schwere Bedrohung 
des Gedeihens zustande kommen kann. Es empfiehlt sich, in solchen Fallen 
zunachst eine scharfe Kontrolle der Ernahrungstechnik vorzunehmen, damit 
etwaige Fehler, die das Erbrechen begiinstigen konnen, wie zu groBe Nahrungs­
mengen, zu kurze Trinkpausen, Nachtfiitterungen, hastiges Trinken, Unterlassen 
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des AufstoBens des Kindes und sonstiges Ungeschick beim }'iittern abgestellt 
werden. Erbrechen die Sauglinge trotz einwandfreier Ernahrungstechnik, so 
liegt beirn Fehlen anderweitiger Ursachen einebesondere Reizbarkeit des Magens 
vor. Zu seiner Beruhigung ist Atropin in Dosen bis zu 1/3 mg pro Tag sehr 
geeignet. In schweren Fallen bewahrt sich Vorfiitterung von Brei vor der 
Flasche oder noch besser die Verabreichung der ganzen Nahrung in breiformigem 
Zustand, was mittels 4 % Mondamin zur Flasche erreicht wird. In ganz hart­
nackigen Fallen ist es notig, Gemiise- und Kartoffelbreie, die schwerer als Mehl­
brei verfliissigt werden, zu geben. Zur Deckung des EiweiBbedarfes gebe man 
etwa 40 g feinpiiriertes Fleisch, das altere Sauglinge schon sehr gut ausniitzen 
konnen. Urn den Wasserbedarf zu decken, kann man in erheblichem zeitlichen 
Abstand von den Mahlzeiten eine Teeflasche geben lassen. 

Eine nur bei alteren Sauglingen, gelegentlich aber auch im spateren Kindes­
alter, dann meist in Verbindung mit Schwachsinn zu beobachtende Form des 
Erbrechens, stellt die Rumination oder das Wiederkiiuen dar. Die Kinder lassen 
den Mageninhalt wahrend oder kurz nach der Mahlzeit unter Gurgeln wieder in 
die Mundhohle zuriicklaufen, von wo er unter Bewegungen mit der Zunge 
groBenteils nach auBen ablauft. Das Hochbringen der Nahrung geht nicht unter 
"Obelkeit vor sich, sondern unter Wohlgefiihlen, wie die Beobachtung des Gesichts­
ausdrucks der Kinder ergibt und die Hartnackigkeit, mit der diese Gewohnheit 
betrieben wird. Bei Sauglingen tritt durch die bedeutenden Nahrungsverluste 
schnell eine erhebliche Dystrophie ein, die das Leben gefahrden kann. Altere 
Kinder lernen es, kein Gramm an Nahrung bei dieser Betatigung zu verlieren. 
Die Behandlung besteht auch hier in Breifiitterung und hat auBerdem eine 
dauernde Ablenkung und Beschaftigung dieser Sauglinge zu veranlassen, die 
auBerhalb der Mahlzeiten standig umhergetragen und beschi.i.ftigt, wahrend 
derselben beirn Versuch zu ruminieren sofort bedroht und bestraft werden 
miissen. Das Verstandnis fiir das Verbotene des Tuns ist bei diesen geweckten 
Neuropathen sehr schnell da. Mangels Zeit und Pflegepersonals kann diese 
Methode nicht iiberall zur Anwendung kommen. In diesen Fallen leistet die 
Ballonsonde sehr Gutes. Ein mit an der Spitze angebundenem Condom aus­
geriisteter Magenschlauch wird nach jeder Mahlzeit eingefiihrt, dann aufgeblasen 
und iiber einer der Wange anliegenden Pappscheibe mit Loch, durch die er 
gezogen ist, abgeklemmt. 

Storungen der sekretorischen Tatigkeit des Magens. Solche Storungen werden 
durch die iiblichen Titrationsmethoden nach EWALDSchem Probefriihstiick, besser 
aber nach Coffeintrunk, dem Methylenblau zugesetzt ist, bei liegender Sonde 
und durch fraktionierte Ausheberung ermittelt. Diese Verweilsonde kann mit 
Erfolg schon irn Sauglingsalter angewendet werden. Bei der Bewertung von 
Titrationsbefunden ist zu beachten, daB die Werte fiir freie und fiir gebundene 
Salzsaure im Kindesalter urn rund ein Drittel tiefer liegen als bei Erwachsenen. 

Sekretionsstorungen kommen voriibergehend bei akuten Storungen vor, etwa 
als Wirkung von Infektionen oder im Sauglingsalter durch "Oberhitzung und 
auBern sich in Herabsetzung der Salzsaurebildung und Fermentproduktion. 
Mehr chronische Beeintrachtigungen dieser Leistungen finden sich bei Neuro­
pathen mit "vegetativer Labilitat", bei asthenischen Typen, endlich bei dystro­
phischen Kleinkindern mit Neigung zu Dyspepsie. Bei den klassischen Fallen 
von Coliakie, die die schwersten Storungen solcher Art darbieten, fehlt die 
Hypaciditat fast nie. "Ober echte Achylie irn Sinne der inneren Medizin, d. h. 
histaminrefraktare FaIle von Achylie, ist irn Kindesalter sehr wenig bekannt. 
Es liegen nur ganz vereinzelte Beobachtungen vor. Therapeutisch pflegt man in 
den genannten Fallen Salzsaure oder Pepsin GRUBLER anzuwenden, im Saug­
lingsalter kommt auch eine der sauren Nahrungen in Frage. 
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Viel seltener als Herabsetzung der Magensaftabsonderung ist Hypersekretion, 
jedoch wurde sie schon im Sauglingsalter nachgewiesen. Man kann sie durch 
Gaben von Neutralon (messerspitzenweise) und Atropin beeinflussen. Auch 
psychotherapeutisch konnen die Sekretionsstorungen bekampft werden. 

Motorisehe Storungen am Magen. Von motorischen Abwegigkeiten bei alteren 
Kindem ist Hypotonie oder Atonie des Magens die hiiufigste. Dieser hat Birnen­
form, ist also besonders in seinen unteren Abschnitten ektatisch. In ihnen 
sammelt sich der Chymus an, indem er auf den tiefsten Punkt herabsinkt. Die 
Entleerung geht verlangsamt vor sich. Es kommt zu einem Rest noch nach weit 
langerer Zeit als 3-4 Stunden. Appetitlosigkeit, Platschergerausche, Aufsto13en, 
Flatulenz und Blasse sind die Anzeichen dieses Zustandes, der durch diatetische 
MaBnahmen (3-4 nicht voluminose, aber gehaltvolle Mahlzeiten ih ptirierter 
Form), gelegentliche Spiilungen mit Karlsbader Miihlbrunnen, sowie allgemein 
kraftigende MaBnahmen, wie leichte Gymnastik und Hohensonnenkur, zu be­
kampfen ist. Auch der Senkmagen, die Gastroptose, mit tiefstehender groBer 
Curvatur, die bis ins Becken hinabreicht, und spitzer Winkelform, kommt 
schon bei Kindem vor, gelegentlich kombiniert mit Atonie und Hypaciditat. 
Bei Sauglingen und Kleinkindem findet man bisweilen im Anschlu13 an Infek­
tionen erschlaffte Magen als einen mit fortschreitender Erholung wieder ver­
schwindenden Zustand. 

Dyspepsie jenseits des SiiuglingsaIters. Ein alltagliches Vorkommnis ist der 
meist durch grobe Diatfehler - etwa zu viel rohes Obst oder SiiBigkeiten -
oder durch nicht einwandfreie Nahrungsmittel ausgelOste Durchfall, der wie im 
Sauglingsalter mit Erbrechen einsetzen kann. Spritzende, voluminose, zahlreiche, 
oft schleimhaltige Entleerungen, Leibschmerzen und vollige Appetitlosigkeit, 
gelegentlich auch leichte Fieberbewegungen kennzeichnen den Zustand. Nur in 
Ausnahmefallen kommt es zu den Erscheinungen, welche dem toxischen Brech­
durchfall des Sauglingsalters entsprechen und als "Coma dyspepticum" be­
zeichnet wurden. Solche Falle sind im Gegensatz zum gemeinen Brechdurchfall 
vorsichtig zu bewerten, zumal, wenn es sich urn zuvor geschadigte, diirftige 
Kinder handelt. Die Einleitung eines heftigen Durchfalls durch Acetonerbrechen 
gibt ebenfalls AnlaB zu Besorgnissen hinsichtlich der Prognose. Die ungeheure 
Mehrzahl der Erkrankungen verlauft jedoch in wenigen Tagen giinstig. 

Zur Behandlung dieser Zustande stehen eine ganze Reihe von Methoden zur 
Verfiigung. Wesentlich ist, daB in schwereren Fallen und bei jiingeren Kindem 
mit einer absoluten Nahrungskarenz (diinner Tee oder abgekochtes Wasser) 
begonnen wird. Dagegen ist es ebenso iiberfliissig wie im Sauglingsalter bei 
solchen stiirmischen Durchfallen Abfiihrmittel zu verordnen. Die langere Ein­
haltung eines einseitigen Kohlehydratregimes aus Haferschleim, Zwieback und 
Tee oder Kakao mit Saccharin ist eine ganz veraltete Methode Man wei13, daB 
ein gewisses Angebot eines schlackenarmen, leicht aufschlieBbaren EiweiBes 
giinstig wirkt. Schon yom 2. Tage der StOrung ab kann ein wasserlosliches 
Caseinpraparat (Plasmon oder Larosan zu 2% in Schleim) gegeben werden, 
worauf dann der am besten durch Labung herzustellende WeiBkase, der auf 
Rostbrot aufgestrichen wird, weiterhin verabreicht werden kann. Bald darauf 
kann man zartes Fleisch, geschabten Schinken oder gekochten Fisch mit Kar­
toffelbrei oder Wasserreis geben lassen. 7% Mondamin in Buttermilch gekocht, 
erkaltet und gestiirzt, dann mit dem durchgeseihten Saft von Heidelbeerkompott 
iibergossen, stellen eine schon nach wenigen Tagen erlaubte Nachspeise dar. 
Sind die Stiihle gebessert, so kann man dem Kakao. zur Halfte Milch beimischen, 
doch ist eine Beschrankung der Milchmenge noch fiir eine W oche geboten. 
Spater fiigt man etwas durchpassiertes Gemiise dem Diatzettel zu. Von Obst 
wird die Banane am friihesten ertragen. Die Riickkehr zur gewohnlichen 

25* 
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gemischten Kost wird unter Vermeidung von sii.Ben und fetten Speisen schrittweise 
vollzogen. 

Neuerdings wird zur Bekampfung des Durchfalls vielfach und erfolgreich 
die Apfeldiat gebraucht. 1-3 Pfund reife, rohe, geschalte, geriebene Apfel 
oder eine 4%ige Aufschwemmung des Apfelpulvers "Aplona" (20--40 g des 
Pulvers beirn Kleinkind taglich) werden 2 Tage lang als einzige Nahrung gegeben. 
Es folgen einige milch- und gemiisefreie Dbergangstage zu gewohnlicher Diat. 

Medikamente haben hochstens unterstiitzende Bedeutung bei der Behandlung. 
Man kann Tanninderivate oder Wismut gebrauchen, wahrend Opium nicht in 
Frage kommt. 

Coeliakie oder HERTER~HEUBNERsehe Krankheit oder intestinaler Infan­
tilismus. Diese Erkrankung entwickelt sich aus chronischen oder haufig riick­
falligen Durchfallstorungen des spateren Sauglingsalters im 2. Lebensjahr und 
kann wahrend des ganzen Kleinkindesalters festgestellt werden. 1m Schulalter 
gelangt sie kaum mehr zur Beobachtung. 

Das beherrschende Symptom ist eine Labilitat der Verdauungsfunktionen, 
die krisenartig zu Durchfallsperioden fiihrt, auf welche voriibergehend Zeiten 
normalen Verhaltens oder sogar Obstipationszustande folgen, bis eine neue 
Krise oft ohne ersichtlichen Grund hereinbricht. Die Durchfalle selbst haben 
ein eigentiimliches Geprage. Sie sind nicht spritzend-wa.Brig, sondern bestehen 
aus grauen oder lehmfarbenen, oft wei.Blich glanzenden, zerfahrenen oder locker 
gebundenen, sehr voluminosen, entweder faulig oder stechend nach Fettsauren 
riechenden Massen. Die Mengen liegen weit iiber den fiir das Alter der Kinder 
zu erwartenden, die 60-80 g nicht iiberschreiten sollten. Demgegeniiber findet 
man bei Coliakie auch in den guten Perioden Mengen, die lOO g iiberschreiten, 
bei den Durchfallperioden aber mehrere lOO g bis zu lOOO g betragen konnen. 
Werden besonders gro.Be Stuhlmassen entleert, die in manchen Fallen das 
Nahrungsvolumen iiberschreiten, so kommt es zu rapiden Gewichtsstiirzen. 
Die Massenzunahme des Stuhls beruht auf hohem Wassergehalt, schlechter 
Ausniitzung des Fettes und Verlusten von Stickstoffsubstanzen, die vermutlich 
mehr von erhohter Sekretbildung als von schlechter Resorption herriihren, 
sowie auf schlechter Mineralverwertung. Die Fettspaltung leidet in der Regel 
nicht, ist aber gelegentlich doch auch herabgesetzt. Das Abdomen der an diesen 
Durchfallen leidenden Kinder ist auffallig gro.B und kontrastiert scharf zu den 
mageren Extremitaten. Man erhebt meist den Befund einer Tympanie iiber 
den vorderen und oberen Bauchabschnitten und einer Dampfung iiber den 
seitlichen und unteren Teilen, ohne da.B sich diese Dampfungsfigur von der 
Lage des Korpers abhangig zeigt. Weiter besteht Pseudofluktuation. Diese 
einen Ergu.B vortauschenden Zeichen beruhen auf Fliissigkeitsfiillung der unter 
den erschlafften Bauchwandungen liegenden Darmschlingen. 

Werden die Einzelfunktionen des Verdauungsapparates gepriift, so findet 
man im Magen herabgesetzte Salzsaurebildung und Achylie. Auch die Motili­
tatsverhaltnisse im Magen und Diinndarm ergeben Abweichungen. Es gibt 
sowohl FaIle mit beschleunigter wie mit verlangsamter Magenentleerung. Die 
Diinndarmperistaltik ist lebhaft, aber unvollstandig. Die Duodenalfermente 
verhalten sich in guten Perioden normal. 

Den rapiden Gewichtsstiirzen konnen "unmotivierte" Gewichtsanstiege 
folgen, die der Kundige ohne weiteres nicht als "soliden Ansatz", sondern .als 
blo.Be Wasserspeicherung zu deuten wei.B. So wird die Gewichtskurve in einem 
Ma.Be unruhig und schwankend, wie es sonst kaum vorkommt, es besteht ein 
hoher Grad von "Hydrolabilitat". 
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Die Kinder sind ausnahmslos in ihrem seelischen Verhalten abnorm. Sie 
legen eine Empfindlichkeit, Reizbarkeit und Launenhaftigkeit an den Tag, die 
es sehr schwer macht, sie je zufriedenzustellen. Besonders in den Durchfalls­
perioden sind sie apathisch, matt und verdrief3lich. Der Gesichtsausdruck ist 
auch in guten Zeiten nie entspannt und heiter aufgeschlossen, sondern eigen­
tiimlich altklug. Die Nahrungstriebe konnen sich in gesteigerter Gier wie in 
hartnackiger Anorexie oder in Ablenkungen auf UngenieBbares (Martel, Sand, 
Kohle) als gestort zeigen. Der Eigensinn dieser Kinder erschwert ihre Pflege 
manchmal aufs auBerste. 

Der Gesamtzustand leidet mit der Dauer dieser chronischen Erkrankung 
mehr und mehr. Es entwickelt sich eine Dystrophie. Auch das Langenwachs­
tum leidet, und die Patienten bleiben in ihrer GroBe weit hinter Gleichaltrigen 
zuriick. Auf dieses Verhalten zielt die Bezeichnung "intestinaler Infantilismus" 
hin. 1st die Dystrophie weit vorgeschritten, so ist die Neigung zu abnormer 
Wassereinlagerung immer mehr gesteigert. Wie bei anderen Hungerzustanden 
entwickeln sich dann 6deme. 

Auch andere Organsysteme werden in Mitleidenschaft gezogen. Eine mehr 
minder ausgepragte hypochrome Anamie gehOrt zum Krankheitsbild. Betmffs 
der Blutkorperchenzahl entstehen leicht Fehlschliisse, wenn Gewichtsstiirzezur 
Bluteindickung gefiihrt haben. Das Skelet bietet die Anzeichen einer Osteo­
porose oder rachitische Veranderungen neben den Zeichen einer Verzogerung 
des Wachstums wie verspatetem Erscheinen von Handwurzelkernen und Quer­
bandern unter den Epiphysen von Radius und Ulna. Die Muskulatur ist diirftig 
und schlaff. 

SchlieBlich sei erwahnt, daB bei Coliakie latente und manifeste Tetanie auf­
treten konnen. Die Krampfe auBern sich in persistierenden Karpopedalspasmen, 
niemals in Konvulsionen. Die Spasmen entwickeln sich in den Phasen des Ge­
wichtsanstiegs und der Wasserretention, nicht in denen der Gewichtstiirze. 

Differentialdiagnostisch ist namentlich an Bauchtuberkulose zu denken, die 
ein sehr ahnliches klinisches Bild bewirken kann. Sorgliche Tuberkulinpriifungen, 
anamnestische Erhebungen, Rontgenuntersuchungen miissen die Frage klaren. 
Mehr eine Frage der Definition als tatsachlicher Unterscheidung ist die Abgren­
zung der Coliakie gegeniiber riickfalligen Durchfallsstorungen neuropathischer 
Kinder. Wer nur das klassische, voll ausgepragte Krankheitsbild gelten laBt, 
der muB diese Durchfalle als etwas besonderes bewerten. Wenn man es aber 
mehrfach erlebt hat, daB solche Kinder nach der Besserung ihres Zustands in 
klinischer Behandlung spater wiedergebracht werden und nun das voll entwickelte 
Krankheitsbild der Coliakie darbieten, dann kann man an der Wesensverwandt­
schaft dieser Zustande nicht zweifeln. 

Die Behandlung ist eine diatetische. Verpont sind Hungermethoden, Unter­
ernahrung und unphysiologische Schondiaten, die einseitig nur an Kohlehydraten 
oder nur an EiweiB angereichert sind. Schlecht ertragen werden fettreiche Nah­
rungen und groBe Milchmengen, dagegen meistens auffallig gut rohe Friichte, 
besonders Bananen, feinpiiriertes Fleisch oder Leber und Gemiise. 

In vielen Fallen bewahrte sich am besten ein reichliches Angebot von Bananen, 
beginnend mit 100---400 g geschalter Frucht, neben einer sauren Milch, etwa 
500 g Buttermilch mit Nahrzucker oder Milchsaurevollmilch, nebst etwas Orangen­
saft. Hierzukommt spater eine Gemiisemahlzeit von durchpassiertem Gemiise 
mit etwas Leberpiiree. Nicht immer hat man mit diesem Standardverfahren ein 
gutes Ergebnis, wenn auch die Erfolge die MiBerfolge weit iiberwiegen. Es 
kann vorkommen, daB man mit einer mehr altersentsprechenden, nur schlacken­
armen und milchknappen Kinderkost bessere Ergebnisse erzielt. Es kann aber 
auch einmal geschehen, daB ohne eine ausreichende Fettzufuhr, an der es bei 



390 E. FREUDENBERG und H. BRUHL: Krankheiten der Verdauungsorgane. 

der geschilderten Standardmethode fehlt, kein Gedeihen einsetzt, und daB eine 
solehe Fettzufuhr nur im Medium der Frauenmilch ertragen wird. 

Chronische Stuhlverstopfung. Die Obstipation im Sauglingsalter wurde 
auf S.72 in ihren verschiedenen Formen gewfudigt. Hier ist von der Obsti­
pation des Kleinkindes und Schulkindes die Rede. Man begegnet diesem Leiden 
ganz besonders oft im angstlichen, iiberbesorgten Milieu, das einzige Kinder, 
Nachkommlinge und sonstige verzartelte Sorgenkinder umgibt. Die Momente, 
die zur Verstopfung fiihren, kannen dabei von Fall zu Fall verschiedenartig 
sein. Immer ist es unbedingte arztliche Pflicht, sich durch genaueste Unter­
suchung zu vergewissern, daB eine organische Grundlage der Verstopfung nicht 
vorhanden ist, ehe man diese auf funktionelle und nervose Bedingungen zuriick­
fUhrt. Ein Umstand, der zuweilen eine Rolle spielt, ist einseitige Ernahrung, 
besonders erzwungene oder freiwillige Aufnahme groBerer Milchmengen als ein 
halber Liter durch altere Kinder. Diese nicht altersentsprechende Milchernah­
rung verlegt den Appetit fiir eine normale gemischte Kost und fiihrt zur Ver­
stopfung. Hier hilft eine energische Einschrankung der Milchzufuhr mit ent­
sprechender Vermehrung von Gemiise, Salat, Obst, Kartoffeln und dunklem 
Brot, urn die Obstipation zu beseitigen. In anderen Fallen bewirkt eine iiberhaupt 
zu geringe Nahrungsaufnahme infolge Anorexie durch zu geringe Darmfiillung 
und Sekretionsanregung die Verstopfung, was man als "Leerlaufobstipation" 
bezeichnet hat. Appetitmangel und Verstopfung verstarken sich dann gegen­
seitig. Die Behandlung erfolgt wie bei der Anorexie durch zweckentsprechende 
ErziehungsmaBnahmen. Weiterhin gibt es FaIle chronischer Verstopfung, in 
denen die iibermaBige Sorge der Eltern urn die Stuhlverhaltnisse des Kindes zu 
standigem, unnotigem Gebrauch von Abfiihrmitteln oder, noch schlimmer, von 
Klystieren und Zapfchen fiihrt. In diesen Fallen sind die Defakationsreflexe so 
zerstort, daB es zunachst gilt, sie unter Vermeidung der genannten FehlmaB­
nahmen neu zu bilden. Am besten geschieht dies durch Verpflanzung des Kindes 
in ein neues Milieu, etwa durch Klinikaufnahme. Eine mehrere Wochen lange 
Behandlung muB dafiir sorgen, daB die dort wiedererworbenen Reflexe durch 
Gewohnheit gesichert werden. Die Eltern sind bei der Entlassung in geeigneter 
Weise zu belehren. MuB man solche FaIle im Haus behandeln, so erleichtert man 
sich die Aufgabe, ohne die genannten Gewaltmittel Stuhl herbeizufiihren, durch 
entsprechende Diat (s. oben) und mehr physiologische Abfiihrmittel wie Milch­
zucker, Malzextrakt (beide zu 25-50 g pro Tag je nach Alter) oder die mehr als 
Gleit- denn als Abfiihrmittel wirkenden Paraffinpraparate (Mitilax, Cristolax, 
Parafluid). 

SchlieBlich sei darauf hingewiesen, daB es im Kleinkindesalter eine Verstop­
fung als Widerstandshaltung gegen die Erzieher gibt, genau so wie dies fUr die 
Anorexie auseinandergesetzt wurde. Hier liegt ein padagogisches, nicht ein 
medizinisches Problem vor, das der Arzt zu lOsen hat. Nur eine genaue Erfor­
schung der erzieherischen Situation, in der diese Obstipation entstanden ist, 
kann hier weiterfiihren. Schematische Auflosung und Rezepte dafiir, was dann 
zu tun ist, konnen nicht gegeben werden, denn erziehen kann nur, wer diese 
natiirliche Gabe besitzt, lernen kann man es nicht. Es sei nur soviel gesagt, 
daB das Kleinkind und ganz besonders das schwierige Kind das Gefiihl haben 
muB, bei den Erziehern sowohl unbeugsame Festigkeit und Sicherheit wieGiite 
zu finden. Oft ist es so, daB einem "Oberangebot von Liebe ein Minimum an Sicher­
heit entspricht. Das Kind macht sich die Situation zunutze und wird zum 
Tyrannen seiner Erzieher. Da das Scheitern der Erziehungsversuche, wozu die 
Anleitung zur willkiirlich beherrschten Stuhlentleerung gehart, aber eine auch fiir 
das bald iibersattigte verwohnte Kind sehr unerquickliche Lage schafft, so kommt 
jener eigensinnige, miBvergniigte Kindertyp mit Neigung zu Zornausbriichen 



Funktionelle Storungen der Verdauung. 391 

zum Vorschein, der das Opfer padagogischer Unfahigkeit der Eltern und 
schlechter Anlagen beim Kinde ist. Es ist sehr viel schwerer, sich in solchen 
Lagen zurechtzufinden, als gedankenlos ein Rezept iiber irgendein Abfiihrmittel 
hinzuschreiben. Schwierigen Aufgaben dieser Art kann natiirlich auch die 
simple Suggestivtherapie nicht gerecht werden, die in einfacher gelagerten 
Fallen mit Vorteil anwendbar ist. 

Leibschmerz und Nabelkolik. Leibschmerzen sind ein iiberaus haufiges 
Ereignis bei Kindem. Der an Kinder nicht gew6hnte Arzt, der die Symptome 
von seinen Erfahrungen am Erwachsenen aus bewertet, gehthier nicht selten 
in die Irre. Beim Kind als mehr vegetativem als cerebralem Wesen ist der Bauch­
schmerz das, was beim Erwachsenen der Kopfschmerz ist, die Substanziierung 
von Unlustgefiihlen. Fragt man das Kind bei einem beliebigen Infektionszustand, 
wo es ihm wehtut, so deutet es auf den Bauch. Am Bauch wieder imponiert 
der Nabel am meisten, und so wird der Schmerzpunkt ungemein haufig auf den 
Nabel verlegt. Da der kinderarztlich Ungeschulte bei der Palpation nichts 
findet, so diagnostiziert er die mystischen "Bauchdriisen" und fiihlt sich beruhigt. 

Neben solchen psychologisch bedingten Bauchschmerzen gibt es andere, die 
ihre Entstehung Reflexmechanismen verdanken. Bei der Pneumonie, noch mehr 
bei der Pleuropneumonie, ist heftiger Bauchschmerz sehr haufig. Er bewirkt 
auch ein gewisses MaB von Bauchdeckenspannung, das bei rechtsseitiger Pneu­
monie die Differentialdiagnose gegen Appendicitis erschweren kann. Zur Auf­
klarung tragt der Umstand bei, daB die Spannung in der Gegend des Mac Burney­
schen Punktes geringer ist, nach dem Zwerchfell zu aber deutlich zunimmt. 

Ahnlich schwierig kann die Unterscheidung von Appendicitis bei einer weiteren 
Form von Bauchschmerzen sein, den "Nabelkoliken". Dies sind anfallsartige, 
meist mit einer ausgesprochenen Blasse des Gesichts einhergehende Schmerz­
zustande im Bauch mit der Neigung zu rezidivieren. Betroffen werden vaso­
motorisch labile oder sonst "vegetativ stigmatisierte" Kinder, die meist sehr deut­
lich respiratorische Arhythmie, ASCHNER-Reflex und Muskelschlaffheit zeigen, 
manchmal auch an orthostatischen Ohnmachten leiden. Es wird angenommen, 
daB den Schmerzzustanden spastische Kontraktionen am Darm zugrunde liegen. 
DemgemaB bewahren sich Belladonnapraparate. Natiirlich haben aIle Suggestiv­
maBnahmen vorteilhaften EinfluB, besonders so massive wie die aus falscher 
Diagnosenstellung abgeleitete Appendektomie. Jedoch erlebt man meist einige 
Monate spater, daB die Schmerzanfalle wieder einsetzen. Die seelische Situation 
des Kindes spielt in manchen Fallen von Nabelkolik eine ausschlaggebende Rolle. 
Bei unlustvoller Erwartung, besonders morgens vor der Schule, tritt der Schmerz­
anfall ein. In den Ferien verschwinden die Anfalle. In solchen Fallen reagiert 
der Darm als Ausdrucksorgan auf Angst und Spannung mit schmerzhaften 
Spasmen. Die abnorme Konstitution dieser Kinder, die eine Erleichterung und 
Enthemmung sensomotorischer Reaktionen bewirkt, ist natiirlich wesentlich 
mitbeteiligt. In der gleichen Weise wie beim nerv6sen Erbrechen kann demnach 
ein Typus unterschieden werden, bei welchem die pathologische Reaktion mehr 
mit dem seelischen Oberbau verbunden ist (altere Kinder), gegeniiber einem 
zweiten Typus, bei welchem die Kolik als Ausdruck vegetativ abnormer Konsti­
tution aus dem UnterbewuBten hervorbricht. Es ist verstandlich, daB der zweite 
Fall mehr bei Kleinkindem vorkommt. 

Spasmen am Verdauungskanal. Wahrend der Nabelkolik ein nur fliichtiger 
Spasmus zugrunde liegt, betreffen die nun zu schildemden Zustande oft lang­
dauemde, hochgradige, die Wegsamkeit bedrohende Spasmen. 

Oesophagospasmus und Oardiospasmus. Diese Zustande kommen schon im 
Sauglingsalter vor und finden sich im Kleinkindesalter besonders haufig, wahrend 
sie im Schulalter seltener werden. Sie beruhen auf verschiedenartiger Grundlage. 
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Del' Grad del' Storung, die sie fUr die Erniihrung del' Kinder bewirken, ist sehr 
verschiedenartig, demgemiiB ist die Prognose verschieden zu stellen. 

1m Siiuglingsalter kommen Oesophagospamen VOl', wenn die Kinder wider 
ihren Willen mit einer ungewohnten Nahrungsform, etwa zum erstenmal mit 
Gemiise, gefiittert werden. Die Mahlzeit wird unter heftigem Schreien einge­
nommen, das Kind scheint herunterzuschlucken, auf einmal quillt das Ver­
schluckte wieder zuriick, ohne daB es Zeichen eines Aufenthaltes im Magen 
bietet. Del' Affekt entliidt sich in einem Oesophaguskrampf. Aus diesem Grunde 
wurde in Analogie zur Bezeichnung "respiratorische Affektkriimpfe" del' Aus­
druck "oesophagale Affektkriimpfe" vorgeschlagen. Solche Vorkommnisse 
lassen sich durch eine weniger gewaltsame Methode del' Gewohnung del' Kinder 
an die neue Nahrungsform ohne weiteres vermeiden. 

Steht in diesem Fall del' iiuBere AnlaB, der Einbruch del' Affektausstrah­
lung in die Reflexbahn, im Vordergrund, so werden andere Fiille von Oeso­
phago- odeI' Kardiospasmus durch eine pathologische Erleichterung del' senso­
motorischen Reaktion gekennzeichnet, die eine Entstehung von Spasmen auf 
normale odeI' fast normale Reize hin ermoglicht. Die Symptome sind Dysphagie, 
Hervorwiirgen des scheinbar Verschluckten unter spastischem Reizhusten, 
Schmerzgefiihle und SpeichelfluB. Das Rontgenverfahren zeigt eine meist im 
unteren Abschnitt fadenformig zusammengezogene, dariiber bauchig erweiterte 
Speiserohre. Hierher gehoren Spasmen derselben, die bei Tetanie beobachtet 
wurden oder bei einer allgemeinen "spasmodischen Ubererregbarkeit" , welche 
sich auch an anderen Organsystemen wie Urethra und Darm durch Krampf­
zustiinde manifestierte. In diesen Fiillen muB sich die Behandlung gegen die 
vorliegende Disposition richten. Sie wird also in Kalkzufuhr bzw. Atropin­
medikation bestehen miissen. 

Eine weitere Gruppe von Spasmen an del' Speiserohre entwickelt sich nach 
Traumen derselben, besonders nach Veriitzungen. Die schweren Stenose­
erscheinungen nach solchen sind keineswegs allein auf narbige Verengerung zu 
beziehen, sondern ebenso sehr spielt die durch das Trauma bewirkte Enthemmung 
del' peripheren Reflexmechanismen eine Rolle. Man spricht hier von "liisions­
bedingtem Oesophagospasmus". Rontgenologisch darste~lbare "Stenosen" 
konnen hierbei auftreten und wieder verschwinden. Die Sonde kann einmal 
ein uniiberwindbares Hindernis in bestimmter Hohe finden, bald darauf kann 
dieses Hindernis verschwunden sein. All dies erkliirt sich nur durch spastische 
Kontraktionen. Die nicht selten iiblen Nachwirkungen mechanischer Behand­
lungsmethoden (Bougierung, Sondenverfahren) nach Veriitzungen sind als 
spasmenauslOsende Wirkung dieses mit Schmerzen und Verletzungen hiiufig 
verbundenen Verfahrens zu erkliiren, wiihrend die chirurgische Ausschaltung des 
kranken Organs mittels Magenfistel und Fiitterung durch diese die Wege zum 
Abklingen del' iibermiiBigen Reflexerregbarkeit eroffnet. Wo die nul' als ultima 
ratio angezeigte chirurgische Behandlung vermieden werden kann, solI es ge­
schehen. Verfasser sind iiberzeugt, daB es bei einigem Geschick, mit Kindern 
psychotherapeutisch umzugehen, in der iiberwiegenden Mehrzahl del' Fiille 
gelingt, Operationen zu vermeiden. Anstelle del' Sondenverfahren wird die 
physiologische Bougierung gesetzt, bei welcher das geschiidigte Organ es aufdem 
Wege langsamer Leistungssteigerung lernen solI, selbst die Nahrungsmassen 
als Bougie durch seine Enge zu treiben. 

Del' als "essentieller Oesophagospasmus" beschriebene Zustand ist identisch 
mit del' oben besprochenen spastischen Oesophagus stenose odeI' del' zylindri­
schen Stenose del' chirurgischen Literatur. 

Spastische Pylol'usstenose del' Siiuglinge. Das fiihrende Symptom diese 
praktisch wesentlich bedeutungsvolleren, weil hiiufigeren Zustands ist ein in 
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der zweiten oder dritten Lebenswoche, ausnahmsweise friiher, gelegentlich auch 
spater einsetzendes hartnackiges Erbrechen. Es bietet den Charakter des 
spastischen Erbrechens, d. h. erfolgt schuBweise, im Strahl. Es kann unmittel­
bar nach der Mahlzeit oder erst langere Zeit spater eintreten. Meist werden 
Brustkinder betroffen, was mit'dem Uberwiegen dieser Ernahrungsform in dieser 
friihen Altersstufe zusammenhangen mag. Knaben werden weitaus haufiger 
befallen - und zwar in 80% der Falle - als die Madchen. Ob die nordische 
Rasse eine hohere Disposition zu der Erkrankung hat, was man aus dem hau­
figeren V orkommen in den nordeuropaischen und nordamerikanischen Landern 
erschlieBen wollte, ist noch keineswegs sichergestellt. Uber das Wesen der 
Erkrankung gehen die Meinungen auseinander. Wahrend ein Teil der Autoren 
glaubt, durch den Spasmus komme sekundar eine Muskelhypertrophie zur 
Entwicklung, nehmen andere eine kongenitale MiBbildung mit sekundarem 
Spasmus bei neuropathischer Konstitution als Grundlage der Erkrankung an. 

Die klinischen Zeichen lassen sich teilweise aus dem Erbrechen ableiten. 
Durch den Nahrungsverlust tritt Abmagerung ein, so daB unter Sinken der 
Gewichtskurve das Bild der Dystrophie entsteht. Der Hungerzustand macht 
eine Scheinverstopfung mit seltenen, dunkelgriinbraunen, substanzarmen 
Stiihlen. Die Harnmengen werden klein und werden selten entleert. Wie bei 
anderen Zustanden sehr heftigen Erbrechens findet man in vielen Fallen Hamatin­
beimengung im Mageninhalt. Das Erbrechen reagiert, falls nicht gleich nach 
der Mahlzeit erbrochen wurde, sauer. Die Kinder erleip-en hierdurch erhebliche 
Chlor- und Saureverluste, welchen im Blutserum eine' starke Erhohung des 
Reservealkalis bei vermindertem Chlorgehalt entspricht. Diese' Verluste werden 
durch ,das Vorliegen einer bisweilen recht deutlichen Hypersekretion von Magen­
saft gesteigert. Der Magen i'lt in allen ausgesprochenen Fallen erheblich dilatiert. 
Meist ist er nach rechts ausgedehnt und liegt in sackfOrmiger Gestalt quer im 
Oberbauch. In der Gegend des Pylorus ist in einem Teil der Falle eine Geschwulst 
in der Tiefe fiihlbar. Sie entspricht dem durch den verdickten Pylorus dar­
gestellten Tumor. Bei der Betrachtung der Bauchdecken ist ebenso wie vor dem 
Rontgenschirm verstarkte peristaltische Tatigkeit des Magens wahrnehmbar. 
Man sieht, wie im linken Epigastrium eine halbkng@lige Vorwolbung entsteht, 
die langsam zuriickgeht, wahrend rechts unterhalb vonihr eine neue solche Wol­
bung sich ausbildet und bei deren Riickgang eine dritte, die schon iiber der 
Antrumgegend liegt. Wenn das Kind schreit und erregt ist, hort diese Magen­
peristaltik auf. Man findet sie nur bei Kindern, die sich ruhig verhalten. Bis­
weilen wird die Peristaltik durch einen Brechakt unterbrochen. Der Ubertritt 
des Mageninhalts in den Diinndarm ist, wie das Rontgenverfahren zeigt, in aus­
gesprochenen Fallen urn viele Stunden verzogert. Diese Stagnation im Magen 
ruft bei langerer Dauer einen Katarrh der Schleimhaut hervor. Hebert man 
nach der Nahrungspause aus, so ist der saure Inhalt sehr schleimig, triib und 
enthalt Detritus. In den schwersten Fallen kann es vorkommen, daB tageweise 
iiberhaupt keine Durchgangigkeit des Pylorus zu konstatieren ist. Dabei ist 
es offensichtlich, daB der Grad der StOrung und die'Schwere des Erbrechens 
nicht gleichmaBig andauern. Man erlebt Tage, anwelchen viel erbrochen wird, 
und Zeiten besseren Ergehens. Nicht selten ist ein periodischer Wechsel der 
guten und der schlechten Phasen - etwa wochenweise - deutlich. Auch das 
Gesamtverhalten der Kinder ist hierbei ein verschiedenes. In den ungiinstigen 
Perioden treten die Anzeichen einer schweren neurotischen Storung in den 
V ordergrund. 

Wohlbekannt ist der verdrieBliche Gesichtsausdruck, besonders das Stirn­
runzeln der Pylorusspastiker, das sich iibrigens auch sonst als Zeichen schweren 
Unbehagens bei mancherlei Zustanden im friihen Sauglingsalter findet. Weniger 
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beacht"et ist anfallsweises Auftreten einer leichten Protrusio der Augen, ein 
glotzender, starrer Blick. Die Atmung zeigtAbwegigkeiten in Gestalt von 
Gruppenbildung der Atemziige und von gelegentlichem Seufzen. Die Temperatur 
kann sich zu ku:rzen Fieberzacken erheben, was auf Exsikkose als Folge des 
Wassermangels zuriickzufiihren ist, und sich -namentlich bei eiweiBreichen 
Nahrungen findet. Ubersteigerungen des Erbrechens bis zu fortwahrendem 
Wiirgen sind cerebrale Exsikkosefolgen, die nach parenteraler Fliissigkeitszufuhr 
aufhoren. 

Der Verlauf einer spastischen Pylorusstenose leichteren Grades kann iiber 
ein Stadium der Dystrophie zur Spontanheilung fUhren, die ungefahr mit dem 
AbschluB des dritten Monats zu erwarten ist. Tritt ein Fall erst nahe diesem 
Zeitpunkt in arztliche Behandlung ein, so soIl er unter allen Umstanden intern 
behandelt werden, da die Besserung vor der Tiir steht. Schwere FaIle konnen 
unter akuten Gewichtsstiirzen in kurzer Zeit so atrophisch werden, daB das 
Leben gefahrdet ist. Leider werden die Kinder haufig erst in diesem Zustand 
in die Klinik gebracht. 

Uber die Wahl des Behandlungsverfahrens in leichteren Fallen besteht 
Einigkeit. Sie soIl intern sein. Man ernahrt die Kinder mit kleinen Mengen 
abgepumpter Frauenmilch in zahlreichen Mahlzeiten, indem man etwa 10-12mal 
40-50 g gibt. Besteht Exsikkose, so werden sofort subcutane Infusionen von 
Ringerlosung gegeben. Die Nahrungsmengen werden bei geringer werdendem 
Erbrechen langsam gesteigert. Es hat sich bewahrt, rectal kleine Klysmen von 
50 cem 5-10%iger Traubenzuckerlosung einmal taglich zu geben. Nach einiger 
Zeit macht sich aber leider eine Diekdarmreizung in vielen Fallen bemerklich, 
die zur Einstellung dieses Verfahrens zwingt. Gleichzeitig mit den geschilderten 
MaBnahmen sucht man den Erregungszustand des Magens zu dampfen, indem 
man Atropin verabreicht. Es werden 3-4ma12Tropfen der Losung 0,01 Atropin. 
sulfuricum in 10 Spiritus dilutus vor den Mahlzeiten gegeben. Tritt hierbei 
eine Gesichtsrotung nicht ein, so kann die Dosis gesteigert werden bis 3-4mal 
4 Tropfen. Sehr wichtig ist endlich die Riicksichtnahme auf den neurotischen 
Gesamtzsutand. Pylorospastiker sind nicht in groBe Sale mit vielen schreienden 
Sauglingen zu legen, sondern in Einzelzimmern der Pflege ganz besonders erfah­
rener und geschickter Pflegerinnen anzuvertrauen, die es verstehen, beruhigend 
und ablenkend auf die Kinder einzuwirken. 

Tritt unter diesem Vorgehen nicht innerhalb einer W oche eine Besserung 
ein, indem das Erbrechen aufhort, und das Gewicht steigt, so wahle man das 
operative Verfahren. Ebenso sind aIle primar durch den Grad des Erbrechens 
und den Gesamtzustand als besonders schwer gekennzeichneten FaIle operativ 
zu behandeln. Man kann zwar auch schwere FaIle bei groBer Erfahrung und 
reichlichem gut geschultem Pflegepersonal in einer Kinderklinik konservativ 
behandeln, jedoch dauert die Behandlung viellanger, es erwachsen weit groBere 
Kosten und dem Kinde werden groBere Gefahren zugemutet als es die Operation 
ist, namlich eine Dystrophie von mehreren Monaten Dauer durchzumachen. 
Es ist daher ganz natiirlich, daB eine immer wachsende Zlthl von Pylorusstenosen 
da operiert wird, wo ein hierin geilbter Chirurg zur Verfiigung steht. Allerdings 
ist auch fiir diesen eine spezielle Erfahrung mit diesem Eingriff erforderlich, 
da sonst MiBerfolge zu erwarten sind. Es kommt nur die RAMSTEDT-Operation 
in Frage, die durch Trennung von Serosa und Muskelschicht des Pylorustumors 
bis auf die Schleimhaut, die in den Wundspalt prolabieren muB, wieder Durch­
gangigkeit schafft. Bleibt auch nur ein Millimeter Muskelschicht iiber der 
Schleimhaut liegen, so ist, wie die Erfahrung lehrt, die Operation erfolglos. Die 
Pylorusmuskelwunde wird nicht iibernaht! Blutende GefaBchen werden um­
stochen. Vor dem Eingriff ist der Magen auszuhebern und eine subcutane 
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Infusion von Ringerlosung zu geben. Der Eingriff selbst, wird in Xthernarkose 
ausgefiihrt. Er dauert in geiibter Hand nur wenige Minuten. 2 Stunden nach 
der Operation konnen die Kinder Ringerlosung mit Tee (1 : 3) mit Zusatz von 
5% Zucker in kleinen Mengen zu trinken bekommen. Nach 12 Stunden er· 
halten sie abgepumpte Frauenmilch in kleinen, je nach dem Verhalten zu 
steigernden Mengen. Gelegentlich wird noch am ersten oder zweiten Tag nach der 
Operation etwas erbrochen. Dann hort das Erbrechen ganz auf, das Gewicht 
beginnt zu steigen, und die Erholung macht erstaunlich rasche Fortschritte. 
In seltenen Fallen vergeht lang ere Zeit, bis Gewichtszunahmen eintreten. 

Bei denjenigen Fallen, welche ohne Operation zur "Heilung" kommen, d. h. 
nicht mehr erbrechen und zunehmen, kann man noch iiber viele Wochen und 
Monate gesteigerte Peristaltik an den Bauchdecken sehen, Entleerungsverzoge. 
rungen gelegentlich noch nach Jahr und Tag rontgenologisch nachweisen. 

CoHea mucosa oder Colitis membranaeea. Diese Erkrankung stellt eine auf Nahrungs­
reize entstehende Sekretionsneurose akuter oder mehr chronischer Art am Darmkanal 
dar. Es gehen fibros-schleimige Membranen oder Fetzen fiir sich allein oder mit dem Stuhl 
unter heftigen Leibschmerzen und Durchfallen oder Verstopfung abo Betroffen sind sen· 
sible, neuropathische KIDder. In chronischen Fallen soIl EiweiBmast eine Rolle spielen. 
Man gebraucht Warme, Atropin und Schondiat im akuten Anfall und regelt dann die Diat. 

Entziindliche und geschwiiI'ige Prozesse am Darmkanal. 
Akuter Darmkatarrh oder Gastroenteritis. Diese Erkrankung beruht auf 

infektiOser Grundlage und kann durch spezifische Erreger bewirkt werden 
oder als Begleitsymptom parenteraler Storungen auftreten. Die infektiOs be­
dingten Darmerkrankungen sind auf S. 296f. besprochen. Die Unterscheidung 
infektiOser und alimentarer Storungen, welch letztere unter der Bezeichnung 
Dyspepsie oben abgehandelt wurden, ist allerdings keineswegs in jedem Falle 
sicher zu treffen, da der Erregernachweis durch die Untersuchungsamter sehr 
haufig miBlingt, was namentlich fiir seltenere Infektionen gilt, wie GARTNER· 
Enteritis, BREsLAu.Infektion, und mancherlei Ruhrformen. Eine Reihe par· 
enteraler Infekte lOst in einem gewissen Prozentsatz der Falle mehr oder minder 
heftige Darmstorungen aus. Hierzu gehoren die 'Kinderliihmung, die Masern, 
die Grippe und besonders die septischen Infektionen um so haufiger, je jiinger 
die Kinder sind. Diese Enteritiden konnen als Enterocolitiden auf den Dick­
darm iibergreifen, was namentlich bei Grippe (sog. "Darmgrippe") oft vorkommt, 
und durch Blut., Schleim- und Eiterbeimengung die Unterscheidung von Ruhr 
schwierig gestaltet. 

Die Behandlung dieser Storungen entspricht derjenigen der Dyspepsie 
(s.oben). Auch hier wird man sich von Abfiihrmitteln nicht allzu viel versprechen 
konnen. Natiirlich ist gegen ein ganz zu Beginn verabreichtes Abfiihrmittel 
nichts einzuwenden. Manche Arzte gebraucht)ll Adsorbentien. Unter diesen ist 
Tierkohle zu empfehlen, die in Wasser angeriihrt verabreicht, aber von Klein· 
kindern ungern genommen wird. Vor Bolus alba ist wegen der Moglichkeit 
verhartender Konkrementbildung zu warnen. Die wesentliche Behandlung ist 
diatetisch. Zur Unterstiitzung werden Tannin- und Wismutpraparate (Tannigen, 
Tannalbin, Tannismut) gebraucht. Gegeniiber Opium ist im Kindesalter groBe 
Vorsicht am Platze. Apfeldiat kann auch in solchen Fallen mit Erfolg An· 
wendung finden. 

Die Appendicitis. Diese kann schon im Sauglings. und £riihen KleiIikindes­
alter auftreten, wird jedoch erst vom 4. Jahre ab haufig. Die die Erkrankung 
einleitenden Symptome sind meist rasch einsetzendes Fieber, Erbrechen und 
Bauchschmerz. Seltener entwickelt sich die Erkrankung schleichend. Obstipation 
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ist namentlich im friihen Kindesalter kein obligates Symptom, man sieht viel· 
mehr das Vorhergehen oder gleichzeitige Bestehen eines Durchfalls nicht ganz 
selten. Die Vorstellung, daB eine Enterocolitis den Appendicitisanfall in solchen 
Fallen auslOst, ist durchaus berechtigt. Bei den im friihen Sauglingsalter beob­
achteten Appendicitisfallen kommt verhaltnismaBig haufig die Wurmfortsatz­
entziindung in einem den Blinddarm und Wurm enthaltenden Leistenbruch 
vor. Schmerzhaftigkeit und Rotung tauschen dann eine Brucheinklemmung 
vor. Auch bei kleinen Kindern kann der typische Palpationsbefund, der eine 
erhohte Muskelspannung am MAC BURNEYSchen Punkt in Verbindung mit 
Druckempfindlichkeit feststellt, erhoben werden, wenn man es versteht, die 
Kinder richtig abzulenken. Befragen, ob Schmerzen bestehen, ist wertlos. 
1m Gegenteil werden durch die Suggestivwirkung hierbei nur falsche Angaben' 
erzielt. Der erfahrene Arzt beobachtet standig den Gesichtsausdruck des Kindes, 
wahrend er palpiert, und wahrend eine zweite Person das Kind in geeigneter 
Weise ablenkt. Handelt es sich um die Frage, ob bereits ein Exsudat besteht. 
so darf nicht vergessen werden, auch rectal zu untersuchen. Ergibt die Unter­
suchung kein sicheres Resultat, weil das Kind widerspenstig ist, so ist es weit 
besser, in einem kurzen Ather- oder Chlorathylrausch einen exakten Unter­
suchungsbefund zu erheben, als mit einem zweifelhaften Befund zuzuwarten 
und den Dingen ihren Lauf zu lassen, denn Perforation und Peritonitis kommen 
im Kindesalter besonders schnell zustande. Man darf sich auch dadurch nicht 
irre machen lassen, daB manche Kinder erstaunlich wenig iiber Schmerzen 
klagen, wahrend andere hypersensible Neuropathen, ohne daB ihnen etwas fehlt, 
in ein Jammergeschrei ausbrechen, wenn der Leib nur beriihrt wird. Nirgends 
belohnt sich die Fahigkeit, mit kranken Kindern umgehen zu konnen, besser 
als bei der Untersuchung auf Bauchdeckenspannung und Druckschmerz. 
Ein diagnostisches Hilfsmittel, das heranzuziehen ist, ohne daB man den Ent­
schluB, ob der Fall als Appendicitis dem Chirurgen zu iibergeben ist, in ent­
scheidender Weise hiervon abhangig macht, ist die Zahlung der Leukocyten, 
welche stark erhOhte Zahien ergibt. Das weiBe Differentialblutbild zeigt die 
bekannten Anzeichen entziindlicher Prozesse in Gestalt von Linksverschiebung, 
wahrend Herabsetzung der Leukocytenzahl und Schwinden der Eosinophilen 
eine septische Komponente anzeigen. Bei Perforation und Einsetzen der 
Peritonitis wird die Bauchatmung zuerst rechts unten, bei ausgedehnter 
Bauchfellentziindung unter Zunahme der Thorakalatmung vollig aufgehoben. 
Der Bauchdeckenreflex kann iiber einem perityphlitischen Herd her:abgesetzt 
bis aufgehoben sein. An·der Haut besteht iiber dem erkrankten Bezirk Hyper­
sensibilitat. Das rechte Bein wird dann leicht an den Leib gezogen gehalten 
und so fixiert. Diese Zeichen setzen durchweg schon das Vorhandensein einer 
Periappendicitis, eines lokalisierten Exsudates, voraus und finden sich natiirlich 
nicht beim frisch einsetzenden appendicitischen Anfall. Das Exsudat ist in 
diesem Stadium durch die Bauchdecken oder yom Rectum her als Tumor zu 
fUhlen. Tritt nunmehr unter zunehmenden Schmerzen rasch ein Meteorismus 
ein, wahrend die Bauchdecken iiberall au Berst beriihrungsempfindlich werden, 
und die Augen in den Augenhohlen zuriicksinken und angstvoll blicken, so sind 
dies die Zeichen diffuser Peritonitis. Der PuIs, der vorher nur beschleunigt war, 
hat nunmehr bei weiterhin steigender Tendenz die Zeichen der Kollapsneigung 
(Weichheit und Kleinheit). Ais letztes Stadium drohen nun Darmlahmung 
und Ileus. 

Differentialdiagnostisch kommen fUr den akuten appendicitis chen Anfall 
eine ganze Reihe von Zustanden in Betracht. Auf den Bauchschmerz bei Pneu­
monie wurde schon oben kurz hingewiesen. Die Differentialdiagnose ist praktisch 
sehr bedeutungsvoll und Verwechslungen sind an der Tagesordnung. Besonders 
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bei zentraIen Pneumonien mit geringem physikalischen Befund ist der Irrtum 
verstandlich. Die unter der Besprechung des Bauchschmerzes herangezogenen 
Kriterien werden ebenso wie eine sorgliche Lungenuntersuchung bei der Auf­
klarung der Lage helfen. Andere Zustande, die Verwechslungen ermoglichen, 
sind mit Koliken verlaufende Darminfektionen. Auch die Pneumokokken­
peritonitis macht ein ahnliches Krankheitsbild, das aber gerade in entscheidenden 
Punkten - bei Appendicitis lokalisierter Schmerzpunkt, Bauchdeckenspannung 
auf rechts unten begrenzt, bei Pneumokokkenperitonitis diffuse Empfindlich­
keit - sich nicht deckt und mehr unbestimmt bleibt. Die Form der tuberkulOsen 
Peritonitis, welche mit der Ausbildung eines Ileococaltumors verlauft, kann 
von einer subakut einsetzenden Appendicitis nur schwer unterschieden werden. 
Fur den Kinderarzt schwerer verstandlich ist es, wenn bei ,beliebigen akuten 
Infektionskrankheitt'lll wie Masem, Scharlach, Varicellen wegen begleitender 
Bauchschmerzen die Fehldiagnose Appendicitis gestellt und appendektomiert 
wird. Bei alledem ist freilich zu bedenken, daB es auch einmal vorkommen kann, 
daB eine Appendicitis bei Masem, Scharlach oder Pneumonie auftritt. Kaum 
macht dem Erfahrenen die Unterscheidung einer Nabelkolik vom appendicitischen 
Anfall Schwierigkeiten. Man beachte das standige Rezidivieren der Nabelkolik 
und die Fieberlosigkeit, das Fehlen typischer Appendicitissymptome beirn Anfall 
und andererseits die Stigmata der neuropathisch-vegetativen Belastung. SchlieB­
lich sei darauf hingewiesen, daB das acetonamische Erbrechen mit Leibschmerzen 
einhergehen kann, und daB bei Madchen vor der ersten Menstruation kolikartige, 
Bauchbeschwerden vorkommen. 

"Ober die Therapie ist nur zu sagen, daB die FaIle, bei denen die Diagnose 
feststeht, sofort dem Chirurgen ubergeben werden sollen. Ein abwartendes 
Verhalten hat hochstens in den leichtesten Fallen Berechtigung, wenn die 
Voraussetzung erfullt ist, daB bei einer etwaigen Verschlimmerung der Chirurg 
sofort zur Hand ist. Man legedaher am besten auch solche FaIle in ein Kranken­
haus mit chirurgischer Abteilung. 

Wird ein appendicitischer Anfall ohne Operation uberstanden, so bedeutet 
er geradezu eine Anwartschaft fUr spatere Anfalle, wie dies der Neigung der 
Appendicitis zum chronisch-rezidivierenden Verlauf entspricht. Die klinischen 
Symptome solcher chronischer FaIle sind recht unbestimmt, sofem nicht gerade 
ein Anfall vorliegt. Es bestehen Verdauungsbeschwerden' wie VollegefUhl im 
Magen, Durchfalle wechselnd mit Verstopfung, Leibschmerzen und Druck­
empfindlichkeit am typischen Punkt. Sofem hier durch die Beobachtung eines 
typischen Anfalls die Diagnose feste Gestalt zu gewinnen vermag, empfiehlt 
sich ebenfalls die chirurgische Behandlung. 

Geschwiirige Prozesse. Zu Geschw1iren im Pharynx und Oesophagus fuhrt 
das Trinken von Lauge durch Kleinkinder. Dies kommt in Gegenden, in denen 
die Herstellung von mit· Lauge bestrichenem Backwerk (Brezeln) ublich ist, 
nicht selten vor. Auch Lippen und Mundschleimhaut sind angeatzt, verschwollen 
und entzundet. Die Magenschleimhautkann ebenfalls betroffen sein. Es bilden 
sich fibrinose Belage aus, die sich nach einigen Tagen abgrenzen und abstoBen, 
worauf sich die meist nur flachen Epitheldefekte wieder epithelialisieren. Wah rend 
dieses akuten Stadiums kann wegen Schluckschwierigkeiten gelegentlich die 
Nasensonde erforderlich werden. Emstere Storungen drohen erst nach einem 
gewissen Intervall von 3--4 Wochen, nach welchem sich der "lasionsbedingte 
Oesophaguspasmus", wie er oben beschrieben wurde, entwickelt. 
. Gescltw1irsbildung im M agen, hiiufiger jedoch im Duodenum, kommt schon 
im Sauglingsalter vor. Das Erbrechen von Blut bzw. Hamatin darf jedoch 
keineswegs als Beweis fUr ein rundes Magengeschwur angesehen werden, denn 
es kommt bei heftigem Erbrechen verschiedenster Art wie beim toxischen 
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Brechdurchfall, beim Pylorusspasmus und bei Infektionen im Sauglingsalter 
vor. Als anatomisches find en sich in dies en Fallen die "haemorrhagischen 
Erosionen" oder "Stigmata ventriculi", kleine Blutfleckchen in der Magen­
schleimhaut mit oberflachlicher Desquamation, aber ohne tiefgreifenden Sub­
stanzverlust. 

In vereinzelten Fallen hat man auch echte Ulcera gefunden und zwar be­
sonders im Duodenum. Zustande, die mit diesem Vorkommnis in Verbindung 
zu stehen scheinen, sind schwere Atrophie, die LEINERsche Erythrodermie und 
verschiedenartige Infektionsprozesse, sowie Tetanie. 

Ein dem chronischen Magendarmgeschwiir des Erwachsenenalters sympto­
matisch entsprechendes und analog zu behandelndes Krankheitsbild kommt 
erst im spateren Kindesalter vor. Bei der Bewertung einer Hamatemesis denke 
man aber stets an hamorrhagische Diathese, an das Bluterbrechen bei Milz­
venenthrombose und Lebercirrhose, schlieBlich an Tauschungen, die durch das 
Verschlucken von Blut entstehen, das aus anderer QueUe (Nase, Mundhohle) 
stammt. 

Ulcerose Colitis ist eine im Kindesalter seltene chronische Erkrankung. 
Das Colon wird in seiner Wand, die sich verdickt und starr wird, entziindlich 
infiltriert. Die Palpation ist schmerzhaft. Rontgenologisch fallt die Wand­
verdickung und das Fehlen der Haustren auf. Klinisch spielen Kolikanfalle 
und Tenesmen eine geringere Rolle als bei akuter Colitis, aus welcher sich das 
Krankheitsbild iibrigens stets entwickelt. Auch die Beimengung von Schleim, 
Blut und Eiter zum Stuhl halt sich in maBigen Grenzen. Dagegen besteht 
eine ausgesprochene Labilitat der Verdauung mit Neigung zu Durchfallen. 
Anamie, mehr oder minder ausgesprochene Dystrophie, trockene Haut, endlich 
psychische Labilitat machen das Bild in mancher Hinsicht der Coliakie ahnlich. 
Therapeutisch wurde zur Entlastung des erkrankten Colons die Anlegung einer 
Ileostomie vorgeschlagen, mit anschlieBenden Spiilungen. Eine schlackenarme 
Schondiat, die auf den EiweiB- und Vitaminbedarf gebiihrende Riicksicht 
nimmt, ist indiziert. 

Afterrhagaden undFissuren haben eine artifizielle Entstehung wie ungeschickte 
Sauberung oder Thermometermessung und Spielereien mit analerotischer 
Tendenz, oder sie werden durch verhartete Skybala bei Obstipation bewirkt 
und konnen schlieBlich durch Kratzen infolge des Juckreizes, den Oxyuren 
machen, entstehen. Bei der Defakation treten heftige Schmerzen auf. Aus 
Furcht hiervor weigern sich die Kinder, sich zur Defakation hinzusetzen und 
laufen weinend fort, so daB in den Fallen, die nicht auf Obstipation beruhen, 
sekundar eine solche hinzutritt. Die Behandlung setzt gegeniiber der Obstipation 
ein. Durch 01- oder Warmwassereinlaufe wird der Rectalinhalt erweicht und 
durch entsprechende Diat das Wiedereintreten der Obstipation verhindert. 
Der AfterriB wird eine Viertelstunde vor dem Stuhlgang mit 5-1O%iger 
Anasthesinsalbe bestrichen, wodurch Schmerzen bei der Stuhlentleerung ver­
hindert werden. Nach derselben wird der Anus sorgfaltig gereinigt (nasser 
Wattetupfer) und dann Dermatolzinkpaste aufgestrichen. 

Geschwiilste des Darmkanals. 
Die bosartigen Geschwiilste spielen eine sehr geringe Rolle im Kindesalter, 

so daB sich eine Besprechung eriibrigt. Dagegen ist das Auftreten von Polypen 
bedeutungsvoll, die als Einzelpolypen oder als verbreitete Polyposis auftreten 
konnen. 

Kennzeichnend sind der Abgang von frischem, hellrotem Blut im Stuhl 
und der gelegentliche Prolaps eines Polypen durch den Anus, wo er beim Pressen 
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mit dem Stuhlgang durchbricht und nun als rotliche Geschwulst sichtbar wird, 
die wieder zuriicktritt oder zuriickgeschoben werden muB. Durch Nekrose 
des Stiels konnen Polypen auch spontan abgehen. Die Behandlung des Solitar­
polypen ist die Abtragung in Narkose. 

Woes sich um Polyposis des Dickdarms handelt, entsteht ein Ktankheitsbild, 
das durch Blutungen, zunehmende Anamie, Neigung zu Durchfallen und Schleim­
abgangen, Tenesmen und Koliken unter Entwicklung einer Dystrophie gekenn­
zeichnet ist. Es gleicht somit weitgehend der oben geschilderten ulcerosen 
Colitis. Die Unterscheidung ergibt das Rontgenbild, indem die Kontrastmasse 
im Colon eigentiimliche, fleckige Aussparungen erzeugt, die ein marmorartiges 
Aussehen bewirken. Auch die Rektoskopie dient zur Aufklarung. Bisweilen 
fiihrt der Prolaps eines Polypen zur Diagnose. Eine Therapie ist bei diffuser 
Polyposis kaum moglich. 

Hamorrhoiden kommen schon im Kleinkindesalter vor. Ergibt die Anamnese 
Angaben iiber Blutabgange mit oder ohne Stuhl, so ist stets der After zu in­
spizieren. Eine oder mehrere blauliche Vorwolbungen verschiedener GroBe, 
iiber denen das Gewebe leichte Entziindungserscheinungen zeigen kann, sind 
Hamorrhoiden. Sie verursachen den Kindern ofters erheblichen· Juckreiz, der 
wieder zu Kratzen und Raghadenbildung fiihren kann. Die Behandlung hat 
die Behebung etwaiger Obstipationszustande zu beobachten und sorgfaltige 
Sauberung, am besten Waschung nach der Defakation vorzuschreiben, worauf 
unter leichter Massage etwas Borvaseline aufgestrichen wird. Hamorrhoiden 
konnen sich vollig zuriickbilden, ohne daB operativ vorgegangen wird! Brauchbar 
sind auch Anusolzapfchen, die nach dem Stuhlgang .eingefiihrt werden. 

Lageveranderungen. 
Invagination. Die praktisch bedeutungsvollste Lageveranderung ist die 

Invagination. Sie kommt 4--5mal haufiger als beim Erwachsenen vor, ist also 
eine ausgesprochene Kinderkrankheit. Unter den Kindern sind wieder besonders 
Sauglinge und Kleinkinder betroffen. Die Erkrankung besteht darin, daB sich 
iiber einen Darmteil, der sich vermutlich im Zustand spastischer Kontraktion 
befindet, unter Ausbildung einer langsam vorriickenden Umschlagsfalte der 
aboral gelegene Darmteil hiniiberschiebt. Hierbei entstehen drei Schichten oder 
Blatter, eine innere und mittlere, das Intusceptum, und die auBere, aufnehmende 
Schicht. 

Kennzeichnend ist das plOtzliche Einsetzen der Erkrankung. Das Kind sieht 
von einer Minute zur anderen verandert aus, wird blaB und wimmert. Nur 
achtlosen und beschrankten Miittern entgeht diese Veranderung. Die Schmerz­
anfalIe, das Stohnen und Schreien wiederholen sich in Intervallen. Mitunter 
wird das Kind matt und schlaft ein, um aus dem Schlaf wieder aufzufahren. 
Zuerst macht die Nahrungsaufnahme noch keine Schwierigkeiten, doch bald 
setzt Erbrechen ein, das an Schwerezunimmt und auch bei leerem Magen mit 
Herauswiirgen von Schleim oder zuriickgeflossener Galle weitergeht. Dann 
kommt es zur Stuhlverhaltung. Der Bauch wird durch Meteorismus aufgetrieben. 
Man sieht weiterhin deutliche Steifungen der Darmschlingen durch die Bauch­
decken. Das Gesicht hat inzwischen einen vollig veranderten Ausdruck be­
kommen. Die tiefliegenden, weit geoffneten, umschatteten Augen sind so, wie 
sie nur bei Bauchprozessen sein konnen. Der Gesamtausdruck hat etwas Angst­
liches und Gespanntes- (Facies abdominalis). Wird nun untersucht, so ist der 
Invaginationstumor durch die relativ weichenBauchdecken in der Mehrzahl der 
FaIle zu fiihlen. Die Weichheit der Bauchdecken und die Darmsteifungen sind die 
Unterscheidungsmerkmale gegeniiber der Peritonitis. Es empfiehlt sich in jedem 
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Fall auch rectal zu untersuchen. Kann der Tumor auch rectal nicht gefiihlt 
werden, so ergibt doch die Untersuchung ein fast ebenso wertvolles Symptom: 
wenn der Finger zuriickgezogen wird, lauft dunkles, faulig riechendes Blut aus 
dem After. In manchen Fallen kommt es auch zu spontanen Blutabgangen. 
Die Lage des zu fiihlenden Tumors kann verschieden sein. Entsprechend der 
Tatsache, daB die Invagination des Ileum in das Coecum (Invaginatio ileo­
coecalis) die haufigst vorkommende Form ist, und daB gerade diese Invaginations­
form rasch fortschreitet und ihre urspriingliche Lage andert, findet man den 
Tumor links seitlich yom Nabel. Es kommen aber auch andere Lokalisationen 
vor. Die Invaginatio colica ist die zweithaufigste Form. Die Dickdarminvaginate 
konnen bis zum Mastdarm vorgetrieben werden und wie ein Analprolaps vor dem 
After erscheinen. Diinndarminvaginationen sind wesentlich seltener, ihre 
Symptomatologie ist etwas anders. Das Erbrechen unterscheidet sich von dem 
bei anderen Invaginationen dadurch, daB es bald faculent wird. 

Der Verlauf der unbehandelten Invagination im Kindesalter ist der, daB 
er im schweren Kreislaufshock zum Tode fiihrt. Ein Teil der FaIle bekommt 
eine Peritonitis. Mit der Spontanheilung durch dichte Verklebung der Um­
schlagstelle, vollige Demarkation des gangranosen Darmstiicks und Abgang 
per anum ist wegen der Seltenheit des Vorkommnisses bei Kindern praktisch 
nicht zu rechnen. 

Friihe Diagnose und friihes tJbergeben der Falle an den Chirurgen rettet 
das Leben in allen Fallen, in denen nach Laparatomie die unblutige Losung 
der Invagination moglich ist. Wo aber Resektionen notig werden, sind die 
Kinder so gut wie sicher. verloren. Gerade das verpflichtet zu friiher Diagnose, 
weil bei ihr die geschilderte Desinvagination zur rechten Zeit ermoglicht wird. 
Man verliere keine Zeit mit Einlaufen und Taxisversuchen, deren Ergebnisse 
durch ungeschulte Hande hochst zweifelhaft sind, die wertvolle Zeit und letzten 
Endes dem Kind das Leben kosten. Neuerdings wurde empfohlen in Fallen, 
in denen die Desinvagina.tion bei der Operation nicht leicht von statten geht, 
die auBere Schicht mit Tinct. Opii zu bestreichen, worauf die Losung leicht 
moglich ist. 

Die Differentialdiagnose hat Colitis, Ruhr, Typhus zu beriicksichtigen. 
Leider wird oft nicht an Invagination gedacht und eine dieser Infektionen an­
genommen. Deshalb beachte man das stiirmische Einsetzen, die Fieberlosigkeit 
und das Vorliegen eines Tumors. Polypen und abdominelle Purpura konnen 
ebenfalls Blutabgange und Schmerzen bewirken, doch fehlt ein palpabler Tumor. 
tJbrigens konnen beide Zustande sekundar zur Invagination fiihren. Kommt das 
Invaginat am Mter zum Vorschein, so kann an einfachen Prolaps gedacht werden. 
Das Vorhandensein einer durch Rectaluntersuchung nachweisbaren, in der Tiefe 
gelegenen Umschlagsfalte, sowie die Schwierigkeiten der Reposition zeigen die 
Besonderheit der Lage. Appendicitis schlieBlich macht zwar Schmerz, Tumor 
und Stuhlverhaltung, aber nicht Blutabgange. Auch die Steifungen fehlen. 

Zum SchluB sei erwahnt, daB es als seltenes Vorkommnis auch eine chronische 
Form der Invagination gibt, die sich mit schleichenden Symptomen, welche 
nicht zur vollen Unwegsamkeit fiihren, iiber Wochen hinzieht. Erbrechen und 
Leibschmerzen kennzeichnen das Bild. Es besteht Neigung zu spontanem 
Riickgang der Invagination, die aber immer wieder neu auftritt. Die Behandlung 
muBbei deutlichen Symptomen der Unwegsamkeit operativ sein. 

Volvulus. Hierunter wird eine Drehung der Darmschlingen oder des Magens 
um die Mesenterialachse verstanden, welche mehrfach als schon angeborene 
Anomalie, die im Neugeborenenalter zum Ileus und Tod fiihrte, beobachtet 
wurde. Die Diagnose ist schwierig. Beim alteren Kind beherrschen von Zeit 
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zu Zeit aus volligem W ohlbefinden heraus erfolgende An£alle he£tigster L~ib­
schmerzen das klinische Bild. Hierzu treten spater die Zeichen der Wegsamkeits­
storung ingestalt von Erbrechen, Darmsteifungen, Meteorismus und Ileus. 1m 
Gegensatz zur Invagination £ehlt ein Tumor! Voraussetzung £iir das Zustande­
kommen des Volvulus sind abnorme anatomische Verhaltnisse, wie Mesenterium 
commune, Coecum mobile oder MECKELsches Divertikel. Selbst rechtzeitige 
operative Eingrif£e haben eine schlechte Prognose, weil sie Eventrationen und 
Manipulationen mit den Eingeweiden erfordern, die fiir die Kinder sehr schwere 
Schadigungen bedeuten. AuBerdem besteht nach der Reposition die Ge£ahr 
des Rezidivs. 

Analprolaps. Prolapsus ani ist der Vorfall des Analrings, Prolapsus ani und 
recti derjenige tie£erer analnaher oder hoherer Rectumteile samt Analring. 1m 
ersten Fall ragt nur eine kleine zap£enfOrmige Partie ringfOrmig iiber das Haut­
niveau, im zweiten Fallliegen groBere bis zu 12 em lange Gebilde mit der als 
Schlitz auf der Hohe der Geschwulst sichtbaren Darmof£nung zutage. 

Prolapsus recti, die haufigste dieser Formen im Kindesalter, ist Vorfall der 
Rectalschleimhaut, ohne daB der Anus seine Lage verandert. Nur in diesem 
Fall dringt der Finger zwischen Haut und Vorfall bis zu einer Umschlagsfalte 
in die Tiefe. Der vorgefallene Darmteil unterliegt, wenn er nicht reponiert wird, 
Veranderungen durch Stauung, Blutung, Erosion und Ulceration. SchlieBlich 
droht Gangran. In diesem Stadium treten Schmerzen, Unruhe, Angst und 
Durch£alle auf. 

Der Prolaps ist bei Kleinkindern zwischen 1 und 4 Jahren am haufigsten, 
um dann rasch an Frequenz abzunehmen. An seiner Entstehung sind einerseits 
funktionelle Schadigungen des Beckenbodens durch Muskelschwache und Fett­
schwund, andererseits chronische Verstopfung als Bedingungen beteiligt. Ursach­
Hch spielt die gerade in der am haufigsten betroffenen Altersstufe weit verbreitete 
iible Sitte, die Kinder am Boden auf den Topf zu setzen und mit hochgestellten 
Knien lange sitzen zu lassen, um sie an Reinlichkeit zu gewohnen, eine groBe 
Rolle. Mit diesem rorichten Verfahren werden zwar die Kinder nicht reinlich, 
sie werden aber der Gefahr eines Rectalprolapses ausgesetzt. Vermeidung solcher 
Fehler ist die erste Bedingung zur Vermeidung von Riickfallen, nachdem der 
Prolaps mittels olgetrankter Wattebausche, wenn notig in Narkose, reponiert 
ist. Es ist zweckmaBig, die Kinder dann den Stuhl eine gewisse Zeit nur in 
liegender Stellung entleeren zu lassen. Ein haufig geiibtes Verfahren ist es, 
nach der Reposition mit dachziegelformig sich deckenden Leukoplaststreifen 
einen den Anus verschlieBenden Verband fiir einige Tage anzulegen, um das 
Pressen beim Stuhlgang vollig auszuschalten. Spater wird der Stuhl in der Weise 
entleert, daB das Kind auf ein hohes Stiihlchen oder auf einen auf den Tisch 
gestellten Topf hingesetzt wird, wobei die Beine frei herunterhangen. Zu opera­
tiven Eingriffen wegen standigen Riickfalls des Prolaps wird man bei Beachtung 
dieser VorsichtsmaBnahmen hochst selten genotigt sein. 

Hernien. Eine Besprechung der Hernien soll hier nur insoweit erfolgen, 
als dieselben Gegenstand konservativer Behandlungsverfahren sind. Sowohl 
Nabel- wie Leistenhernien sollten im friihen Kindesalter grundsatzlich konser­
vativ behandelt werden, wenn nicht 2 Indikationen zu einem operativen Vor­
gehen gegeben s~d, eine bedeutende GroBe des Bruches oder Einklemmungs­
erscheinungen. Der Grund fiir diesen Standpunkt ist darin gegeben, daB die 
groBe Mehrzahl kindlicher Hernien mit konservativer Behandlung ausheilt. 
Nabelbriiche werden durch einen 5 em breiten Heftpflasterstreifen, der so lang 
ist, daB er bis iiber die hintere Axillarlinie reicht, und der iiber 2 beiderseits 
yom Nabel aufgehobene Langsfalten weggefiihrt wird, zuriickgehalten. Dieser 
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Verband solI moglichst selten gewechselt werden, wenn nicht Dermatitis hierzu 
zwingt. Es ist verboten, Pelotten oder Tampons auf dem Nabel unter dem 
Heftpflaster anzubringen, da sie den Nabelring erweitern. 

Der Leistenbruch wird durch Wollbruchbander aus weichster, weiBer Wolle, 
am besten aus Dochtwolle, zuriickgehalten. Der geschlossene Wollbund wird 
giirtelformig so urn die Hiiften gefiihrt, daB das langere Ende an der Bruchstelle 
durch die Wollschlinge durchgezogen und fest angelegt wird, worauf man es 
unter dem Schenkel nach hinten durchzieht und iiber dem Riicken an der Giirtel­
tour festmacht. Wegen der Beschmutzung sind mehrere Bander zum Auswechseln 
vorratig zu halten. 

Diaphragmatische Hemie. Hierbei handelt es sich eigentlich nicht um Hernie, 
sondern urn eine Verlagerung von Baucheingeweiden in die Brusthohle infolge 
vorgebildeter kongenitaler Liickendefekte im Zwerchfell. Die Umhiillung der 
eventrierten Teile mit Peritoneum, das Charakteristicum der Hernie, fehlt also. 

Ein Teil der FaIle geht schon im friihen Sauglingsalter unter Dyspnoe, 
Cyanose, Unruhe und dem Symptom der Dextrokardie zugrunde. Bei alteren 
Kindern werden Symptome beobachtet, die auf ein linksseitiges Pleuraexsudat 
oder auf Seropneumothorax hinzuweisen scheinen. Es sind links Dampfung, 
abgeschwachtes Atmen, perkutorischer Schachtelton und Succussio Hippo­
cratis festzustellen. Diese Kinder brauchen keine Beschwerden zu haben. 
Vollegefiihl, Kurzatmigkeit, Unfahigkeit, nach der Mahlzeit aufzustoBen, Warme­
und Kaltegefiihl in der Brust nach warmen und kalten Speisen werden nicht 
immer als Klagen angefiihrt. Bei den Tragern des Leidens liegen haufig noch 
andere MiBbildungen vor. Wird eine Rontgenuntersuchung vorgenommen, so 
ergibt diese bei einer Verlagerung des Magens das Fehlen der Magenblase an 
normaler Stelle, Verdrangung des Herzens nach rechts und Verlagerung des 
Magens oder anderer Eingeweide in die linke Pleurahohle. Dies wird durch 
Einfiihren einer Sonde oder von Kontrastbrei besonders deutlich. Die Prognose 
ist infolge der Gefahr von Strangulation und Ileus schlecht. Die schweren 
Operationen, die zur Behebung der MiBbildung notig sind, werden haufig nicht 
iiberstanden. Die Mortalitat betragt im ganzen bei diesen Eingriffen 54,5 %, 
im Sauglingsalter 80%. 

Relaxatio diaphragmatica. Diese seltene Anomalie unterscheidet sich von 
der vorigen dadurch, daB die Kontinuitat des Zwerchfells nicht unterbrochen 
ist, und die Baucheingeweide unter dem erschlafften, muskular degenerierten 
oder geburtstraumatisch gelahmten Zwerchfell in die Hohe steigen. Auch hier 
ist die linke Seite hiiufiger betroffen. 

Darmparasiten nnd Fremdkorper. 
Oxyuris vermicularis, Spring- oder Madenwurm. Die 20-40 mm langen, 

weiBen Wiirmchen leben im Diinndarm und erscheinen in einzelnen Exemplaren 
oder in Schwarmen im Stuhl. Die Infektion erfolgt durch mit Eiern beschmutzte 
Hande (Kratzen am After!) oder durch mit den Wurmeiern verunreinigte Nah­
rungsmittel. Die Eier sind oval und doppelt konturiert. Die Infektion verlauft 
meist symptomlos. Nur bei manchen Kindern entstehen Beschwerden dadurch, 
daB beim Beginn der Bettruhe Wiirmer aus dem After auswandern und an die 
Genitalien gelangen, wo sie heftigen Juckreiz auslOsen, der das Einschlafen 
stort und gelegentlich Masturbation veranlaBt. Die Parasiten haften auBerst 
hartnackig im Darm und lassen sich schwer vertreiben. ErfahrungsgemaB 
gelangen bei schlackenreicher, vegetabilischer Kost mehr Wiirmer in den Mast­
darm als bei einer faserarmen, leicht resorbierbaren Diat. Hat man keinen 
Erfolg mit Wurmkuren und stehen nervose Storungen im Vordergrund, so kann 
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man fiir einige Tage zur Ausflucht einer Diat aus Milch, Breien und Schokolade 
greifen, bei welcher keine Wiirmer in den Dickdarm gelangen. Die Wiirmer 
als solche sind harmlos. Man verwendet gegen sie Santoninkuren in der Weise, 
daB an 3 Tagen morgens und abends nach der Mahlzeit 0,01-0,05 Santonin 
mit 0,05-0,1 Calomel in Pulvem gegeben wird. Viel gebraucht wird auch die 
Gelonida aluminii subacetici, von welcher 3mal taglich eine Tablette it 1 g 
8 Tage lang gegeben wird, bei Kindem iiber 8 Jahre 2 Tabletten. Die Verhiitung 
des Juckens erfolgt durch Aufstreichen einer Mischung von grauer Salbe mit 
Vaseline zu gleichen Teilen auf den Mter, um .das Auswandern der Wiirmer 
zu verhindem. Auch nachts wird geschlossene Kleidung getragen. Peinliche 
Reinlichkeit zur Verhiitung der Reinfektion. 

Ascariden oder Spulwiirmer. Es handelt sich um 20-40 em lange und 
5-6 mm dicke Diinndarmbewohner, die im Stuhl oder Erbrochenen erscheinen, 
und deren Eier braunlich, rundlich, dreifach konturiert und mit gekomtem 
Inhalt versehen sind. Die Infektion erfolgt durch Vegetabilien, die durch 
schmutzige Hande oder durch Diingung mit menschlichen Fakalien infiziert 
sind. Die Infektion kommt schon im Sauglingsalter vor. 1m menschlichen 
Darm entwickeln sich embryonenhaltige Eier zu Larven, welche die Darmwand 
durchbrechen und auf dem Venenweg in das Herz und von da in die Lunge 
gelangen. Nach Durchwandem der Lungencapillaren kommen sie durch die 
Luftwege .zum Pharynx und wandem zum Darm hinab, wo sie sich erst zu 
Wiirmem entwickeln. Nur bei ganz massiven Infektionen entstehen bei der 
Durchwanderung der Lunge pneumonische Symptome. Der reife Wurm kan~ 
vielleicht gewisse nervose Symptome auslosen (Mattigkeit, Blasse, Nasen­
jucken), wahrend andere Symptome, namlich Urticaria, Asthma, Eosinophilie 
und serose Meningitis toxischer oder allergischer Natur sind. 

Neben diesen Storungen konnen mechanische Komplikationen bei massiver 
Infektion durch Ascariden ausgelOst werden. Einwande~g in Leber- und 
Gallenwege mit der Entwicklung von Leberabscessen, Auftreten in den Luft­
wegen, im Mittelohr, appendicitische und peritonitische Reizzustande gehoren 
hierher. Wenn ein Knauel von Wiirmem den Darm verstopft, so entsteht der 
Ascaridenileus. Bei diesem Obturationsileus empfiehlt sich nur, nach Laparotomie 
den Wurmknauel zu zerteilen und zu verschieben, aber groBere Eingriffe tu un~r­
lassen'. Die Wiirmer werden dann durch sofort anzuschlieBende interne Kur 
vertrieben. Es kommen in Frage Santonin (s. oben) und Oleum, chenopodii. 
Von letzterem Mittel wird. morgens niichtem um 8 Uhr und 9. Uhr jeweils die 
dem Alter des Kindes entsprechende Tropfenzahl gegeben, 2 Stunden spater 
ein Abfiihrmittel. Erfolgt kein Stuhl, so wird das Laxans nochmals gegeben. 
Wurmabgang nach 24--48 Stunden. Die K ur dart innerhalb 4-6 W ochen 
nicht wiederholt werden!! Oleum chenopodii birgt bei tlberdosierung die Gefahr 
todlicher Vergiftung (cerebrales Bild) mit Atemlahmung. 

Taenien oder Bandwiirmer. Es kommen zwei Arten in Betracht: 
Taenia saginata, kenntlich am Fehlen des Hakenkranzes und an 4 Saug­

napfen am Kopf, Infektion durch rohes, finniges R:uidfleisch. 
Taenia solium, kenntlich an 2 Hakenkranzen, 4 Saugnapfen, Infektion durch 

rohes, finniges Schweinefleisch. Seltener! 
Symptome sind Druck und Vollegefiihl im Leib, gelegentliche Brechneigung, 

Appetitmangel und Abmagerung, jedoch kann die Wurminfektion auch sym­
ptomlos verlaufen. Ab und zu gehen weiBe Proglottiden mit dem Stuhl oder 
fiir sich abo 

Behandlung. Am Vorabend ein Laxans und knappe Emahrung. Am Morgen 
niichtem das Wurmmittel in 2 Portionen in halb- oder ganzstiindlichem Abstand. 

26* 
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Am sichersten ist Extractum filicis maris zu 5-6 g oder Filmaronol (Filix­
extrakt 1 : 9 in Ricinusol). Nach einer Stunde das am Vortag erprobte Laxans. 
1m Krankenhaus wird man stets zur Duodenalsonde greifen, wenn man das 
Mittel einfiihren will, ohne die Gefahr zu laufen, daB es erbrochen wird. Die 
lange diinne Sonde wird morgens niichtern in den Magen eingefiihrt und hierauf 
wird rechte Seitenlage innegehalten. Wenn gelber, alkalischer Saft ablauft, 
wird das angewarmte Mittel mit einer Spritze langsam durch die Sonde gespritzt . 

. Etwas spater wird das Laxans durch die Sonde gegeben und nach einigerp. 
Warten die Sonde langsam und vorsichtig herausgezogen. Erscheint der Wurm, 
so ist das Kind auf ein mit warmem Wasser gefiilltes Becken zu legen. Man 
ziehe niemals am abgehenden Teil! Stets wird das entleerte Material, wenn 
der Wurm zerreiBt, durch Mulltiicher geseiht und mit einer Lupe durchsucht, 
um festzustellen, ob die Kur erfolgreich war, d. h. der Kopf mit abgegangen ist. 

Fremdkorper. Verschlucken von Fremdkorpern ist ein haufiges Vorkommnis 
bei kleinen Kindern. Sind die verschluckten Gegenstande so groB, daB sie Pas­
sagestorungen veranlassen konnen, so sind diese besonders in der Speiserohre 
zu erwarten. 1st diese durchlaufen, so drohen bei rundlichen Gegenstanden 
kaum weitere Gefahren. Man kann daher versuchen, einen festsitzenden rund­
lichen Korper mit der Sonde in den Magen herabzustoBen. Bei spitzen oder 
zackigen Fremdkorpern ist dies wegen der Verletzungsgefahr natiirlich nicht 
erlaubt. Sie sind von vornherein dem Chirurgen oder Otolaryngologen zur 
Behandlung zuzuweisen. Spitzige Gegenstande konnen selbstverstandlich noch 
im ganzen Darmkanal Verletzungen, Perforationen und Peritonitis bewirken. 
Die Verabreichung von Kartoffelbrei gewahrt keineswegs einen Schutz hiervor. 
1st der Gegenstand undurchlassig fiir Rontgenstrahlen, so kann die Darmpassage 
rontgenologisch verfolgt werden. 

Das Verschlucken kleiner Massenteilchen wie Sand, Mortel, Erde, Kohle 
macht kaum ernstliche Storungen. Jedoch kommen auch noch merkwiirdigere 
Angewohnheiten bei Psychopathen vor, wie das Ausraufen und Verschlucken 
der eigenen Kopfhaare oder das Verschlingen zerfetzter und zerfaserter Wasche­
stiicke. In solchen Fallen drohen weniger chirurgische Komplikationen als 
hartnackige Verdauungsstorungen, die ganz unerklarlich sein konnen, wenn die 
psychopathische Gewohnheit nicht bekannt ist. 

Leberkrankheiten 
Der mechanische Ikterus. Wir kennen im Kindesalter zwar die gleichen 

mechanische Hindernisse fiir den GallenabfluB wie beim Erwachsenen: den 
cholangitischen Schleimpfropf, den Stein, den Spasmus der groBen Ausfiihrungs­
gange bzw. des Sphincter Oddi, die von auBen komprimierenden Tumoren, 
Verwachsungsstrange, Cysten und Echinococcusblasen. Dies alles tritt aber 
beim Kinde weit zUrUck gegeniiber den MiBbildungen und Fehlbildungen in 
dem entwicklungsgeschichtlich komplizierten Gebiet des Duodenums und seiner 
Zufliisse. Da die Trager solcher Anomalie von der Natur schon bald nach der 
Geburt wieder ausgemerzt werden, ist es fiir diese Storungen charakteristisch, 
daB erste und letzte Krankheitszeichen von der Spanne der ersten Lebens­
monate, hochstens des 1. Lebensjahres umfaBt werden. 

1m klinischen Bild der kongenitalen Gallengangsstenose- bzw. Atresie, ist als 
friihestes und eindrucksvollstes Symptom ein Ikterus zu nennen, der in den 
seltensten Fallen schon bei der Geburt, gewohnlich im Laufe der ersten 4 Lebens­
tage in Erscheinung tritt; mehrmals hat er sich sogar erst in der 2.-3. Lebens­
woche entwickelt. Er unterscheidet sich vom gewohnlichen Neugeborenen­
ikterus durch sein Persistieren und seine zunehmende Intensitat. Wenn zudem 
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von den Eltern angegeben wird, daB gleichzeitig die Stiihle auffallend hell, 
der Urin dunkel geworden sei und gelbe Flecke in den Windeln hinterlassen 
hatte, so ist die Diagnose schon aus der Anamnese zu entnehmen. Merk­
wiirdigerweise wird ein so auffallendes Symptom, wie es ein helles Meconium 
sein muBte, nur ausnahmsweise erwahnt. Die Leber ist vergroBert, hart, glatt 
und scharfrandig; nicht so regelmaBig findet sich eine spater hinzutretende 
Milzschwellung und ein Ascites in wechselndem AusmaB. Viele Falle zeigen 
cholamische Blutungen in Form feinster Petechien oder umfangreicher Blutungen 
aus Magen und Darm. Es kann auch zu parenchymatoser Nachblutung kommen. 
MiBbildungen des Herzens, des Genitales und anderer Organsysteme vervoll­
standigen oft das Bild der allgemeinen Abartung. 

Die Laboratoriumsuntersuchungen erganzen den klinischen Befund durch ein 
volliges Fehlen der Gallenfarbstoffe in dem hellen, fetthaltigen, gelegentlich 
durchfalligen Stuhl; wahrend Urobilinogen im Ham fehlt, ist Bilirubin gesteigert. 
Das Bilirubin im Serum ist erhoht und gibt die direkte prompte Diazoreaktion. 
Alle diese Befunde weisen darauf hin, daB der GallenabfluB in den Darm vollig 
behindert ist, und die Stauung zum Gallenubertritt ins Blut gefiihrt hat. Die 
Niere ist als vikariierendes Ausscheidungsorgan fUr die Leber eingetreten, vermag 
aber verstandlicherweise diese Funktion nur begrenzte Zeit zu ubernehmen, 
so daB die Kinder dystrophieren und fruher oder spater unter den ausgesprochenen 
Zeichen der Leberinsuffizienz zugrunde gehen. Dieses durch starke Blutungen, 
Benommenheit und Krampfe charakterisierte Bild der Lebervergiftung (Coma 
hepaticum) wird oftmals durch fieberhafte Infekte ausgelost (Bronchopneumonie). 

Pathologisch-anatomisch finden sich als Grundlage des ganzen Krankheits­
bildes die mannigfaltigsten Variationen in. Gestalt der Obliteration, des voUigen 
Fehlens und der Verwachsungen der auBeren und inneren Gallengange, die mit 
MiBbildung des Duodenums und Pankreas vergesellschaftet sein konnen. Diese 
Veranderungen, welche in der Literatur in etwa 130 Fallen niedergelegt sind, 
mussen in erster Linie als Vitien primae formationis, in zweiter Linie als Residuen 
intrauteriner Entzundungsvorgange aufgefaBt werden. Die Leber selbst bietet 
das bekannte Bild der gestauten und zerrissenen Gallengange mit Nekrose der 
anliegenden Leberzellen. Gleichzeitige reparatorische Vorgange, die in Sprossung 
der Gallengange und Vermehrung des Bindegewebes bestehen, vervollstandigen 
das Bild der biliaren Cirrhose. Dieses scheint im Kindesalter hiiufiger als beim 
Erwachsenen zur Ausbildung zu kommen. DaB das Leberparenchym gegenuber 
der Gallenstauung in verschiedenem MaBe empfindlich ist, ist auch aus Tier­
versuchen nach Choledochusunterbindungen bekannt. 

Diflerentialdiagnostisch haben wir bereits den Icterus neonatorum erwahnt. 
Da er auf vermehrten Blutzerfall in Anpassung an das extrauterine Leben 
zUrUckgefiihrt werden muB, ist er zeitlich begrenzt und zeigt weder acholischen 
Stuhl noch Bilirubinurie. Der Icterus neonatorum gravis familiaris betrifft 
stets mehrere Kinder einer Generation und fUhrt unter schwerster Gelbsucht 
nach wenigen Lebenstagen zum Tode. 1m Blutbild besteht eine auBerst starke 
Erhohung der unreifen Erythrocytenformen. Das Krankheitsbild wird mit dem 
universellen Hydrops congenitus in innigsten Zusammenhang gebracht. 

Die operative Therapie, welche bemuht ist, der Galle durch Choledocho­
bzw. Cholecystoduodenostomie den normalen AbfluBweg zu eroffnen, muB 
nicht mehr so aussichtslos erscheinen, seitdem es gelungen ist, auf diesem Wege 6 
von 20 Fallen zu heilen. 

Die ErkrBnkungen der GBllenblBse und der Bbleitenden GBllenwege, welche man als 
Clwlepathien zusammenfassen kann, haben im Kindesalter bisher als Seltenheiten gegolten, 
was fiir Deutschland auch sicher der Fall ist. Interessanterweise scheint es aber hierin 
geographisch bedingte Unterschiede zu geben. Wahrend in Deutschland die gro6te Statistik 
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kindlicher Cholecystitiden 25 FaIle umfaBt, bringt eine russische Statistik 77, eine ameri­
kanische 60, und eine englische sogar 226 FaIle. Aus dieser letztgenannten AufsteHung 
ergibt sich folgende bemerkenswerte Altersverteilung: Unter einem Jahr 14 FaIle, vom 1. 
bis 5. Jahr 26 FaIle, vom 5. bis 10. Jahr 55 FaIle und schlieBlich vom 10. bis 15. Jahr 8&> FaIle. 

Klini8ch kann man 2 Verlaufsweisen der Cholecystitiden unterscheiden, eine akute und 
eine chronische. Die chroni8chen Formen sind dadurch charakterisiert,. daB die Kinder 
von jahrelang recidivierenden kolikartigen Schmerzattacken mit Obelkeit und Erbrechen 
geplagt sind. Die Schmerzen werden oftmals wie beim Erwachsenen in der rechten Ober­
bauchgegend und in die rechte Schulter ausstrahlend beschrieben. Sehr oft werden sie 
aber nur in die Nabelgegend lokalisiert. Von den Nabelkoliken ktinnen diese Attacken 
nur unterschieden werden, wenn sie von Fieber, Leukocytose mit Linksverschiebung, Span­
nung des rechten Rectus abdominis und Palpationsschmerz der Gallenblasengegend begleitet 
sind. Dieses Bild der sog. akuten Gallenblasensttirung kann sich aus der oben beschriebenen 
chronischen Verlaufsweise heraus entwickeln, aber auch pltitzlich fur sich auftreten. Ikterus 
ist ein haufiges, aber nicht konstantes Symptom. Die akuten Entziindungen der Gallen­
gange und Gallenblase zeigen gelegentlich einen raschen malignen Verlauf, der sich aber 
durch ein schweres peritonitisches Bild zu erkennen gibt. 

Den kolikartigen Schmerzattacken, wie sie jahrelang periodisch immer wiederkehren 
ktinnen, liegen sicher 8pa8ti8che Vorgange an den Gallengangen zugrunde. Die entschiedene 
familiii.re Disposition spricht fur eine neuromuskulare Dysfunktion im Bereich der Gallen­
blase, der Gallengange und des Sphincter Oddi (ubermaBiger Vagusreiz). Solche Tenesmen 
ktinnen durch aHe moglichen Reize ausgeltist werden, durch grippale Infekte, aber auch 
durch psychische Emotionen, die bei genugend langer Dauer zu retrograder Gallenstauung 
und Ausbildung eines Stauungsikterus mit allen seinen Zeichen fiihren ktinnen. Auf chro­
nisch rezidivierenden Gallengangsspasmen ktinnen sich aber auch entziindliche Vorgange, 
ja Steinbildungen aufpfropfen. Die Bildung von Gallensteinen, welche im Kindesalter 
vorwiegend Cholesterinsteine sein sollen, tritt aber im Krankheitsbild der Cholecystitiden 
sicher an Bedeutung zuruck, wurde sie doch unter den 226 Fallen POTTER8 nur 140mal 
beobachtet. Konkremente ktinnen vtillig symptomlos bleiben und zufallige Obduktions­
befunde, selbst im Sauglingsalter darstellen; bemerkenswerterweise spielen Gallensteine 
im Bilde der malignen Cholecystitis keine fiihrende Rolle. 

Entziindungen der Gallenblase konnen aber auch im AnschluB an Infektionskrankheiten 
auf enterogenem oder hamatogenem Wege entstehen. Neben dem Paratyphus, dem Schar­
lach, der Grippe, der Sepsis und der Appendicitis scheint die typhtise Erkrankung die hau­
figste Ursache der hamatogenen Ansiedlung von Bakterien in der Gallenblase zu sein. Diese 
Entziindungsformen fiihren besonders gern zu den Bildern der akuten malignen Chole­
cystitis mit Gallenblasenempyem, ulcertisen Wandveranderungen, Gefahr der Perforation 
und Peritonitis. Wir mtichten noch einmal betonen, daB samtliche cholecystitischen und 
cholangitischen Prozesse in die Umgebung ubergreifen (Pericholangitis) und zu einer kiirzer 
oder Ianger dauernden Mitbeteiligung des Leberparenchyms fiihren ktinnen (Ikterus). 

Differentialdiagnostisch hat man zwischen Nabelkoliken, Appendicitis und evtl.In­
vaginationen abzuwagen. Die Untersuchung in Narkose wird in den schweren Fallen die 
Bauchdeckenspannung zur Erschlaffung und den Tumor in der Gallenblasen- oder Appen­
dixgegend zur Palpation bringen. 

Therapeutisch empfiehlt sich in den leichten Fallen Warme, Abfiihrmittel, Antispas­
modica, evtI. Narkotica, in den schweren Fallen schleunige Operation. Die Kost entspricht 
der spiiter zu beschreibenden Diat bei parenchymattisen Hepatitiden. 

Parenchymatose Erkrankungen der Leber. Diffuse Schadigungen der Leber­
zellen werden in Storungen der exkretorischen wie intermediaren Stoffwechsel­
funktionen sichtbar und konnten nach ihrem hervorstechendsten Symptom als 
"parenchymatOse Ikterusformen" zusammengefaBt werden, wenn nicht an­
scheinend im Kindesalter solche hepatitischen Erkrankungen auch' ohne jeden 
Ikterus verlaufen konnten. FUr einen Teil dieser Leberschaden lassen sich 
bekannte Infektionsvorgange (Lues, WEILscher Ikterus u. a.) oder Gifte (z. B. 
Alkohol) llrsachlich nennen; fUr eine groBe und nicht unwesentliche Anzahl von 
Erkrankungsformen ist dies jedoch nicht moglich. 

Nach den Beobachtungen der letzten Jahrzehnte wird es immer wahrschein­
licher, daB dem Krankheitsbild des sog. "Icterus catarrhalis", dem leichtesten 
Grad der Parenchymerkrankung, eine infektiose Hepatitis zugrunde liegt. Die 
Infektiositat ist durch das ausgedehnte epidemische Auftreten kettenartig anein­
andergereihter Erkrankungsfalle in den verschiedensten Landern Europas und 
Amerikas sicher gestellt. Man wird wohl auch fiir die sporadischen Falle des 
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"Icterus simplex" die gleiche infektiose Genese annehmen konnen; dafiir spricht 
die Ahnlichkeit im klinischen VerIauf, ebenso die Tatsache, daB sich die sog. 
EinzelfiiJIe immer in kleine Endemieherde innerhalb von Stadtteilen, Schul­
klassen oder Familien einordnen lassen und auch behandelnde Arzte und 
Schwestern als Glieder einer infektiosen Kette fungieren konnen. Der Infektions­
modus ist unsicher. Die Annahme eines atiologischen Zusammenhanges zwischen 
Duodenalkatarrh, cholangitischem Schleimpfropf und Ikterus ist in den Hinter­
grund getreten, da man weder autoptisch noch klinisch Anhaltspunkte fiir eine 
mechanisch deutbare Ikterusentstehung nachweisen konnte. Statt dessen wurde 
bei manchen Epidemien im Hinblick auf die Haufung der Ikterusfalle in den 
Wintermonaten an eine katarrhalische Infektion der oberen Luftwege gedacht, 
von der aus hamatogen die Leber und dann erst sekundar der Magen-Darmtractus 
ergriffen sein soli. Andere Epidemien dagegen stehen in sichtlichem Zusammen­
hang mit den primaren, spatsommerlichen Darminfektionen. Ebenso wenig wie 
iiber das Virus, welches als ultravisibel gilt, lassen sich bestimmte Angaben iiber 
die Inkubationszeit machen. Die Altersverteilung der betroffenen Kinder wird 
verschieden angegeben, in Schweden waren vorzugsweise die 5-lOjahrigen 
Kinder befallen, wahrend in Budapest unter einem Jahr nur 6 Kinder, vom 1. bis 
4. Jahr 80, vom 4.-7. Jahr 316 und vom 7.-14. Lebensjahr 335 Kinder inner­
halb einer Ikterusepidemie erkrankten. 

Das klinische Bild des "Icterus simplex parenchymatosus" weist in der 
Mehrzahl der FaIle zwei gut abgesetzte Stadien auf: die praikterische Periode 
und die Periode des eigentlichen Ikterus .. In manchen Fallen setzt die Krankheit 
aber auch mit dem voll ausgepragten Bild des Ikterus ein. Das Prodromalstadium 
kann ganz uncharakteristisch verlaufen und nur darin bestehen, daB sich die 
Patienten iiber uniiberwindbare Appetitlosigkeit und allgemeine Mattigkeit be­
schweren. Die Mattigkeit steigert sich gelegentlich zu Somnolenz und einem 
schweren cerebralen Zustand, so daB des ofteren Meningitis undo Typhus als 
Fehldiagnosen angenommen wurden. Meist entwickelt sich jedoch eine aus­
gesprochene Magen-Darmstorung mit initialem Fieber bis auf 38,5-390 , starkem 
Erbrechen, Obstipation oder schaumenden Durchfallen, die jedoch durch 
Schmerzen im Epigastrium, vor allem in der Lebergegend, eine besondere Note 
erhalt. Nach etwa 5-8 Tagen wird die Situation durch ikterische Farbung der 
Skleren und Korperhaut restlos aufgeklart. Mit dem Abfall des Fiebers und 
Zuriickgehen der subjektiven Beschwerden leitet sich die zweite Krankheits­
phase ein. Der Urin wird dunkel durch Ausscheidung des iin Serum erhOhten 
Bilirubins; Urobilinogen beobachtet man recht haufig, besonders bei schmerz­
hafter Leberschwellung. Die LebergroBe wird zwischen 1 und 4 Querfinger 
angegeben und kann ebenso wie die Konsistenz in AbMngigkeit von der Blut­
fiillung unter den Augen wechseln. Die Gallensekretion scheint nach Ergebnissen 
der Duodenalsondierung nur unwesentlich gestort zu sein. Die Stiihle sind im 
Vergleich dazu auffallend hell, was zum Teil durch Zunahme des Fettgehaltes 
bedingt ist; in 2/3 der FaIle bleibt der Gallegehalt scheinbar acholischer Stiihle 
nachweisbar. Die Milzschwellung ist kein konstantes Syinptom. Hautjucken 
solI beim Kind meist fehlen. 1m Gegensatz zu anderen Angaben haben wir mit 
wenigen Ausnahmen auch eine Bradykardie von 60-70, gelegentlich von 
40 Pulsschlii.gen in der Minute gesehen. 

Die Dauer des Ikterus ist wechselnd, in der Mehrzahl der FaIle klingt er 
nach 2, hochstens 3--4 Wochen ab, nachdem der Urin schon wieder normale 
Farbe angenommen hat; am langsten, gelegentlich iiber Monate, sogar Jahre 
bleibt eine LebervergroBerung nachweisbar. Es gibt aber auch FaIle, in denen 
das volle Krankheitsbild iiber Monate hin beobachtet werden kann. 
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Den Beweis, daB es sich in d,iesen IkterusfaJlen um eine Parenchymerkrankung 
der Leber handelt, kann man mit funktionellen, anatomischen und klinischen "Ober­
legungen fiihren: Auf die Funktionsstorung der Leberzellen soIl Acetonurie im 
Prodromalstadium auch bei nicht hungernden Kindern hinweisen, ferner Uro­
bilinurie, sehr hoher Anstieg und langes Verweilen der alimentaren Hyper­
glykamiekurve nach Dextrose- und Lavulosegabe, oftmalige Beobachtung der 
indirekten Diazoprobe im Serum, Hypercholesterinamie und verminderte Aus­
scheidung des Cholesterins im Duodenalsaft, Aufhebung der trypanoziden 
Fahigkeit des Serums, fehlende oder verzogerte Ausscheidung des Indigocarmins. 

1m histologischen Bild, das bei gelegentlichen Operationen oder Todesfallen 
erhalten wurde, zeigen sich Aufhebung der regelmaBigen Lappchenstruktur, 
SchweIlung und schlechte Farbbarkeit der Zellkerne, an vielen Stellen Detritus­
massen untergegangener Zellen, Erscheinungen, die zur Auffassung einer "Leber­
atrophie en miniature" gefiihrt haben. Klinisch werden recht oft innerhalb einer 
Epidemie oder einer familiaren Endemie FaIle beobachtet, welche aus einem 
Icterus simplex heraus in das Bild einer akuten gelben Leberatrophie, der fermen­
tativen Selbstverdauung des Organs, iibergehen. Dieses Umschlagen in den 
malignen Krankheitsverlauf kann sehr plotzlich und schon nach kurzer Zeit 
erfolgen. Oft steht die akute gelbe Leberatrophie auch am Ende eines nicht 
ausheilen wollenden oder intermittierenden "Icterus simplex". 

Klinisch charakterisiert sich dieser "Obergang durch das starkere und 
beherrschende Hervortreten der cerebralen Symptome (groBe motorische Un­
ruhe, wachsende Somnolenz, geIlendes Aufschreien, Deliranz, gesteigerte Reflexe 
und Krampfe). Das hepatische Koma unterscheidet sich von anderen Koma­
zustanden durch die ikterische Hautverfarbung, welche mit braunen und fahl­
grauen Tonen gemischt ist, und durch den bekannten widerlichen Geruch der 
Ausatmungsluft, den wir am ehesten mit dem Geruch von roher Leber oder von 
Raubtieren vergleichen mochten. Der Urin ist bierbraun, enthalt reichlich 
Bilirubin und Urobilinogen und als Zeichen einer Storung im EiweiBstoffwechsel 
Leucin und Tyrosin. Chemisch ergeben sich sehr hohe Werte an formoltitrier­
barem Stickstoff im Harn. Die Leber, im Anfang vieIleicht noch etwas ver­
groBert und hart, verkleinert sich unter den Augen, wahrend die Milz anwachst. 
Die Diazoprobe im Serum wird direkt und prompt positiv, die Galaktose- und 
Lavuloseproben weisen ebenfalls auf den Zusammenbruch des Leberparenchyms 
hin. Extremer VerfaIl, eventuell schwere cholamische Blutungen vervollstandigen 
das Bild, das meist in wenigen Tagen zum Tode fiihrt. 

Bei diesen akut verlaufenden Fallen findet man pathologisch-anatomisch 
entziindliche neben nekrobiotischen V organgen (Rundzelleninfiltrate neben 
toxischer Verfettung, Kerndegeneration, Detritusmassen und Atrophie der 
Lappchen). Je langer sich diese Falle hinziehen, was klinisch der subakuten 
Verlaufsweise von Wochen und Monaten entspricht, um so mehr treten die 
regressiven Vorgange der Autolyse hinter den reparatorischen zuriick; man 
erkennt die Versuche, aus alten Zellen neues Parenchym zu entwickeln, man sieht 
die Sprossung der Gallengange, zugleich aber auch das Vordringen binde­
gewebiger Narbenziige. Solche FaIle mit protrahierter Verlaufsweise der Leber­
atrophie haben oft schon angedeutet Storungen im Pfortaderkreislauf (Caput 
medusae, Ascites, ()deme) und bilden den "Obergang zu den mehr akut ver­
laufenden Lebercirrhosen. Da sowohl im Sauglings- wie im Kindesalter die akute 
infektiOse Hepatitis ("Icterus catarrhalis") ohne Hauticterus verlaufen kann, 
wird man vielleicht den groBten Teil der sog. kryptogenen kindlichen Cirrhosen 
auf unbemerkt gebliebene Hepatitiden zuriickfiihren konnen. Hieli'iir finden sich 
auch pathologisch-anatomisch Anhaltspunkte. 
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Neben dieser infektiOsen Hepatitis "epidemica" mu13 als bekannteste die 
diffus infiltrierende Hepatitis bei kongenitalluetischen Sauglingen genannt werden 
(Feuersteinleber). Diese geht mit starker Vergro13erung und Verhartung von 
Leber und Milz, meist aber ohne Ikterus einher. In analoger Weise, wie wir es 
oben gesehen haben, kann sich auch hier das Bild der akuten gelben Leber­
atrophie oder einer Cirrhose entwickeln. Ikterus findet sich mehr bei den 
gummosen Formen, wenn Prozesse an der Leberpforte oder an den Gallengangen 
selbst mechanisch den Gallenabflu13 drosseln. Die spezifische Diagnose stiitzt 
sich auf die iibrigen Zeichen der Lues congenitalis. Die Wa.R. verliert an Wert, 
da sie bei jeder akuten Leberatrophie infolge Anstieg der Blutlipoide positiv 
werden kann. 

Der Icterus infectiosU8 Weil, hervorgerufen durch die Spirochaete icterogenes, wird 
gelegentlich im Kindesalter beobachtet und ist charakterisiert durch plotzliches Auftreten 
mit hohem Fieber, Appetitlosigkeit, Erbrechen, DurchfiiJle, Kopfschmerzen, Benommenheit, 
Wadenschmerzen, hamorrhagische Diathese, starke Leber- und Milzschwellung, Albuminurie. 
Der durch Rezidive prolongierte Verlauf ist meist giinstig. 

Weitere allgemeine Parenchymschadigungen der Leber konnen aIle Infek­
tionskrankheiten begleiten und sind zum Teil auf toxische Wirkungen (Scharlach, 
Coliinfektionen), zum Teil auf bakterielle Einschwemmungen zuriickzufiihren 
(Tuberkulose, Pneumokokken, Typhus, septische Zustande jeder Art). Neben 
miliaren Eiterherdchen kann es hierbei zu gro13erer Absce13bildung kommen; 
diese solI weiter unten besprochen werden. 

Zum Schlu13 mochten wir auf die Schadigung des Leberparenchyms aufmerk­
sam machen, welche bei Erkrankungen des Herzens durch Riickstauungen im 
Cava inferior-Gebiet auftritt und auch im Kindesalter haufig gefunden werden 
kann. In die lividen Farbtone der Haut, welche die Cyanose bedingt, mischen 
sich dann in diskreter Weise diejenigen eines Subikterus. 

Bei allen diesen Storungen, welche die Gesamtheit der Zellinfektion betreffen, 
kommt es zu den verschiedenartigsten Ausfallserscheinungen (Ikterus, Bili­
rubinamie, prompte HIJMANS v. D. BERGH-Probe, positive Belastungsproben usw.). 

Die Therapie dieser Leberparenchymerkrankungen kann im Zusammenhang 
besprochen werden und gliedert sich in die diatetische und die medikamentose. 
Ausgehend von der V orstellung einer Dberlastung der toxisch oder infektiOs 
geschadigten Leberzellen, gibt man zur Schonung des Organs eine eiweiJ3freie 
Kost und beschrankt erst in zweiter Linie die Fette, deren Emulgierung nur 
bei volligem Abschlu13 oder Versiegen der Gallensekretion wirklich notleidet. 
Reich solI dagegen die Nalirung an Kohlehydraten aller Art sein. Die Leberzelle 
wird durch einen hohen Glykogengehalt gegen selbstverdauende Ferment­
wirkungen geschiitzt und zur normalen Tatigkeit und Regeneration angel'egt. 
Da die Fixierung der dargereichten Zucker in der Leber als Glykogen durch 
Insulin gefordert werden kann, fiihrte man bei langer anhaltendem kindlichen 
"Icterus catarrhalis" eine 4-5wochige Insulinkur (2mal 20-30 Einheiten pro 
die) mit bestem Heilungserfolg durch. In Fallen akuter gelber Leberatrophie 
empfiehlt sich eine kombinierte Traubenzucker-Insulinkur, die auch im Kindes­
alter gelegentlich zu Erfolg gefiihrt hat und nicht unversucht bleiben sollte. 
1m Gegensatz zu den sonstigen hohen Dosen sollen sich hier die kleineren Dosen 
besser bewahrt haben, z. B. 10 Tage lang 2mal 5 Einheiten + 15 g Trauben­
zucker pro die. 

Neben den diatetischen MaBnahmen sind vor allem Bettruhe, Warme­
applikationen und morgendliche Gaben von Karlsbader Wasser zu nennen. 
Bei akuter gelber Leberatrophie hat sich gelegentlich Decholin (Dehydrochol­
saures Natrium) intravenos bewahrt, bei luetischen Hepatitiden wird Salvarsan 
mit wechselnden Erfolgen verwandt. 
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Umschriebene Lebererkrankungen. 1m Anschlu.B an die diffusen Parenchym­
erkrankungen del' Leber seien die lokalen Prozesse entziindlicher oder tumoriger 
Art kurz gestreift. Absce.Bbildungen der Leber entstehen multipel hamatogen 
durch Bakterienembolien auf dem Pfortaderweg bei septischen Zustanden aJler 
Art, vor allem bei Typhus, Dysenterie, Tuberkulose, Coli- und Pneumokokken­
infektionen, Appendicitis, Nabelinfektionen u. a. Auch bei Sauglingen hat man 
derartige miliare Nekrosen beoba~htet. Das klinische Bild wird. durch stiirmisches 
Einsetzen von septischem Fieber mit Schiittelfrosten, Bauchschmerzen, Er­
brechen, Benommenheit und Krampfen charakterislert. Die Leber ist meist 
geschwollen und druckschmerzhaft, besonders wenn es sich um einzelne gro.Bere 
Abscesse in der Nahe der Leberkapsel handelt, die Bauchdecken im rechten 
Hypochondrium sind dann ausgesprochen gespannt. Ikterus tritt demgegeniiber 
auffallend zuriick. Die Differentialdiagnose gegen Cholecystitis und Appen­
dicitis ist schwierig, die operative Therapie nur bei Einzelabscessen aussichtsreich. 

Unter den seltenen Neoplasmen der Leber im Kindesalter sind Hepatome, 
Carcinome, Rundzellen- und Lymphosarkome zu nennen. Die Kinder zeigen 
ohne Fieber eine wachsende Auftreibung des Abdomens, besonders in den oberen 
Partien, der eine allgemeine oder rnehr circumscripte Vergro.Berung der Leber 
entspricht. Verlegt das Neoplasma den Gallenabflu.B, dann kommt es zu allen 
Zeichen des kompletten oder inkompletten mechanischen Ikterus. Unter Appetit­
losigkeit, zunehmender Mattigkeit und Blasse entwickelt sich das Bild allgemeiner 
Kachexie, das in kurzer Zeit zum Tode fiihrt. Cysten, auf der Grundlage von 
Fehlbildungen oder Echinokokkenerkrankung, konnen als prallelastische, halb­
kugelige Tumoren bei relativem W ohlbefinden der Patienten gelegentlich schon 
klinisch aus der Zahl von Neoplasmen herausgehoben werden. 

Lebercirrhosen. 1m Gegensatz zu den besprochenen Parenchymerkrankungen 
'der Leber stellt die Cirrhose einen chronisch verlaufenden Proze.B dar, der nach 
allgemeiner Ansicht im Kindesalter weniger Jahre in Anspruch nehmen solI 
ala beirn Erwachsenen; es werden aber zahlreiche Verlaufe von 5--7jahriger 
Dauer beschrieben. 'Ober die Altersverteilung unterrichtet folgende Zusammen­
stellung: Von 43 Cirrhosen unbekannter Atiologie traten auf: 

Bei der Geburt 5, vor dem 5. Jahre 11, vom 5. bis 10. Jahre 23, nach dem 
10. Lebensjahre 4. 

Ein trberwiegen der Knaben gegeniiber den Madchen, wie es gelegentlich 
mit 2: 1 angegeben wird, la.Bt sich nicht als allgemein giiltig feststellen. 

1m klinischen Bild der Lebercirrhose entwickelt sich zuerst eine Auftreibung 
des Leibes, welche allmahlich immer mehr zu:uimmt. Die Kinder werden matt 
und unlustig. Die Raut wird welk, bla.Blich und trocken, zeigt jedoch auch 
mit zunehmenden Beschwerden Ansammlung von Wasser in den tieferen 
Schichten. Der Appetit wird schlecht, die Kinder klagen iiber Schmerzen in 
der Magengegend, welche auf Spannung der schwellenden Leberkapsel bezogen 
werden miissen. Del' Darm reagiert mit Durchfallen, seltener mit Verstopfung, 
die Stiihle zeigen normale Farbe. Das Hautcolorit wird mit der Zeit leicht gelb­
lich, kann aber auch in vielen Fallen dunkel-ikterischen Ton annehmen. Die 
Kinder gehen allmahlich an Kraften zuriick, ihre Gewichtszunahme wie ihr 
Wachstum bleiben in steigendem Ma.Be hinter der Norm zuriick, so da.B man in 
vielen Fallen direkt von "hepatischem InfantiliBmUB" gesprochen hat. Interes­
santerweise hat sich gelegentlich dabei eine vollige Disproportionalitat an den 
verschiedenen Teilen des Skelets ergeben. 

Entsprechend der Zunahme des Umfanges des angeschwollenen Leibes 
oberhalb des Nabels findet man bei der Untersuchung Leber und Milz in 
wechselnder Kombination vergro.Bert und zwar bis zum Nabel, ja selbst bis 
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zum Darmbeinkamm hinunter. Die Konsistenz ist gewohnlich bei beiden 
Organen erhOht, die Oberflache der Leber oft hOckrig und knotig. Eine deutliche 
Venenzeichnung der Bauchhaut (Caput medusae) weist auf die gleichzeitige 
Pfortaderstauung hin, welche von einem mitunter recht erheblichen Ascites 
begleitet sein kann. Nach Ansicht der meisten Autoren laBt sich die Unter­
scheidung in atrophische und hypertrophische Formen der Lebercirrhose nach 
klinischen Merkmalen nicht durchfiihren; sehr oft findet man bei den spateren 
Obduktionen ganz entgegengesetzte Befunde. Aus diesem Grunde kann bei der 
Schilderung des Krankheitsbildes auf di,e zwei pathologisch-anatomisch be­
griindeten Formen der Lebercirrhosen keine Riicksicht genommen werden. 

Die Symptome bestehen in Gelbsucht, die bei der hypertrophischen, und 
Ascites, der bei der atrophischen Form haufiger vorkommt. Bei dieser solI die 
Leber mehr knollig, bei jener mehr glatt anzufiihlen: sein. Bei den auf Syphilis 
beruhenden Cirrhosen solI sich die Leber bei der Palpation derb und rauh dar­
bieten. MilzvergroBerung ist die Regel, jedoch sind die AusmaBe gewohnlich 
nicht die riesigen, wie man sie bei der GAUCHERschen und bei der BANTISchen 
Krankheit antrifft. Anamie kann die Lebercirrhose begleiten. Das Blutbild 
ist aber uncharakteristisch. Petechiale, parenchymatose oder Schleimhaut­
blutungen komplizieren den Verlauf und sind Folgen der Cholamie. Die im 
Erwachsenenalter gefiirchteten Blutungen aus varikosen Erweiterungen von 
Oesophagusvenen scheinen nur sehr selten vorzukommen. 

Die Laboratoriumsuntersuchungen ergeben oft parallel mit dem Ikterus eine 
ErhOhung des Serumbilirubins und der Gallenfarbstoffausscheidung im Urin; 
es gibt hierin periodische Schwankungen. Die Diazoreaktion im Serum fallt 
ebenso wie die iibrigen Funktionsproben der Leber verschieden aus, je nachdem 
wieweit das Leberparenchym den Anforderungen des intermediaren Stoffwechsels 
durch vermehrte Tatigkeit des restlichen Zellbestandes oder Neubildung funk­
tionstiichtiger Parenchymzellen gewachsen ist. Recht konstant findet sich aber 
die typische Hyperglykamiekurve und die Zuckerausscheidungen im Urin nach 
oraler Belastung mit den verschiedenen Kohlehydraten. 1m Serum sinkt das 
Cholesterin von erhohten Werten unter die Norm. Die Phosphatide steigen 
dauernd an. 

Der Tod erfolgt unter den Zeichen der Leberinsuffizienz oder an inter­
kurrenten Erkrankungen, da die Widerstandskraft der Kinder jedem Infekt 
gegenuber herabgesetzt ist. 

In atiologischer Hinsicht ist vieles ungeklart. Nach SEITZ kann man annaherungsweise 
15 % auf Lues, 16 % auf AUwholismus und 33 % auf akute Infektionskrankheiten (Maseru, 
Scharlach, Typhus, Diphtherie usw.) zuriickfiihren, 36 % bleiben ungeklart. Aus dem MAss­
LOFFschen Material von 75 CirrhoseIi ergeben sich folgende Zahlen: 

Atrophische Hypertrophische Banti- Gallengangs- Lues Tuberkulose 
Formen Formen formen atresie 
17,3% 20% 13% 7% 30,7% 12% 

In beiden Aufstellungen bleibt ein erheblicher Rest ungeklarter Atiologie, der zu den 
verschiedensten tJberlegungen AnlaB gegeben hat. Die Mufige familiare Disposition solI 
eine konstitutionelle Neigung zu Bindegewebshypertrophie begriinden. Einen Teil, wenn 
nicht aIle FaIle, dieser Cirrhosen ungeklarter Atiologie kann man aber auch auf voran­
gegangene, unbemerkt gebliebene Hepatitiden ohne auffalligen Ikterus zuriickfiihren. 

Pankreaserkranknngen. 
Wahrend im Kindesalter die auf fermentativer Selbstverdauung beruhenden 

akuten Zusammenbruche des Pankreas (Pankreatitis, Pankreasnekrose) so selten 
beobachtet werden, daB wir auf sie nur hinweisen wollen, bediirfen die chronischen 
und transitorischen Funktionsstorungen eingehender Besprechung. Die sog. 
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chronische Pankreasinsuffizienz beruht auf einer oft familiaren und jahrelang 
bestehenden Storung der auBeren Sekretion, die mit Verminderung bzw. Fehlen 
einzelner oder aller Verdauungsfermente einhergeht, ohne daB gleichzeitig die 
innersekretorische Tatigkeit des Inselapparates gelitten haben miiBte. Jedoch 
kommt Kombination mit Diabetes vor. DaB infolge der Sekretionsstorung ein 
groBer Teil der Nahrung, vor allem Fette und EiweiB, dem Korper entgehen, 
daB Gewichtsansatz und Wachstum darunter erheblich leiden, ist ohne weiteres 
einzusehen. Gleichwohl ist nur in einem Teil der FaIle das Wachstum gestort, 
denn bei leichteren Graden von Fermentschwache treten diese allgemeinen Sto­
rungen nicht so stark hervor. Stets sind aber die Stiihle charakteristisch in 
ihrer hellen, breiigen, faulig riechenden Beschaffenheit. In ihnen sind Gallen­
farbstoffe wie normal nachweisbar, auffallend vermehrt sind aber schon im 
mikroskopischen Bild Fetttropfen und Fettsaurenadeln. Diese "Steatorrhoe" 
kann sich vor allem nach einer Fettbelastung zu sog. Butterstiihlen steigern, 
bei denen das schiere Fett in Oltropfen oder geronnenen Klumpen abgesetzt 
wird. Bei langerem Bestehen der Fermentstorung steigern sich die Zeichen der 
Dystrophie zur Kachexie, vor allem kann infolge der schlechten Fettausnutzung 
das A-Vitamin in so geringer Menge resorbiert werden, daB Keratomalacie und 
Wachstumsriickstand auftreten konnen. Sehr oft erliegen die geschwachten 
Kinder einem interkurrenten Infekt. Das Krankheitsbild kann schon im 9. bis 
10. Lebensmonat voll ausgebildet sein und wird bei Kindern jeder Altersstufe 
beobachtet. 

Die Storung der Fett- und EiweiBverwertung kommt in Bilanzversuchen 
klar zum Ausdruck, von denen wir einen als Beispiel geben 

Einfuhr (in Gramm pro. Tag) . . . . . 
Ausscheidung im Stuhl (in Gramm) .. 
Ausscheidung (in Prozent der Einfuhr) . 

EiweiB 

21,1 
13,2 
63,0 

Fett 

40,8 
24,2 
59,0 

Kohle­
hydrate 

125,0 
9,65 
7,7 

1m Gegensatz zu verschiedenen Funktionsproben (Kernprobe nach SCHMIDT­
KASHIWATA, Probe mit dem WINTERNITzschen Reagens) ist die Duodenal­
sondierung sehr geeignet zur Erforschung der Fermentstorung. Sie hat aller­
dings zur Voraussetzung, daB nur wirklicher unvermischter Duodenalsaft 
und auBerdem einwandfreie Fermentmethoden zur Verwendung kommen. Man 
findet bei chronischer Pankreasinsuffizienz volliges Fehlen von Trypsin, Lipase 
und nur auBerst geringe Sekretion der Diastase. Fiir die fehlende Pankreas­
diastase treten Speichel- und Darmdiastase fast ausreichend ein, fiir das Trypsin 
bilden aber Magenpepsin und Darmerepsin nur einen ungeniigenden Ersatz. 
Es ergibt sich die Tatsache, daB immerhin noch 40% des Fettes resorbiert sein 
miissen. Das ausgeschiedene Fett besteht zu 50-70% aus ungespaltenem 
Neutralfett, zu fast 30-50% aus Fettsauren und aus einigen Prozenten Fett­
seifen. An diesen Spaltungen sind vermutlich Bakterien im Dickdarm, wo eine 
Resorption dieser Spaltprodukte nicht mehr moglich ist, mitbeteiligt. Einen 
gewissen Betrag wird man auch auf Rechnung der Magenlipase setzen diirfen. 

Pathologisch-anatomisch finden sich als Grundlage der Erkrankung: MiB­
bildungen, cystische Degeneration, Verfettung, Cirrhose und Sklerose. 

Nehen solchen chronischen Storungen der exkretorischen Pankreasfunktionkennt man 
auch wriibergehende Schwachen der Fermentproduktion. Solche sind im Sauglingsalter 
recht regelma.Big in Begleitung von protrahierten Dyspepsien, Intoxikationen, Dystrophien 
und Atrophien zur Beobachtung gekommen. Durch Duodenalsaftuntersuchungen 'wie 



Die Erkrankungen des Bauchfells. 413 

durch Bestimmung des Fermentbestandes im Pankreas ist in iibereinstimmender Weise 
gezeigt worden, daB hierbei die Bildung der einzeInen Fermente in verschiedenem MaBe 
gestort sein kann; es zeigt sich stets, daB die Lipase am empfindlichsten gegeniiber der 
alimentaren Schadigung ist, dann folgt das Trypsin, schlieBlich die Diastase. 

Passagere oder transitorische Fermentschwiichen kommen auch bei alteren Kindern unter 
der Wirkung schwachender Infektionen oder seelischer Depressionen zur Beobachtung. 
Sie auBern sich in dyspeptischen Stornngen chronischer oder subchronischer Art und k~nnen 
zur Dystrophie fiihren. Solche Falle findet man unter den Insassen schlecht gelelteter 
Kinderheime. Sie ahneIn wie die organisch bedingten Fane von Pankreasinsufficienz der 
Coeliakie. Therapeutisch werden sie durch Milieuwechsel und gemischte, leicht assimilier­
bare Nahrung gut beeinfluBt. Man kann auch Pankreaspraparate geben. 

Die Erkrankungen des Bauchfells. 
Unter den entziindlichen Erkrankungen des Bauchfells im Kindesalter 

lassen sich nach der Verlaufsform mehrere Typen erkennen: Die akute eitrige 
Peritonitis, meist im AnschluB an eine Appendicitis, die subakuten Formen bei 
Pneumokokken- und Gonokokkeninfektion und die chronische Verlaufsweise bei 
Tuberkulose. Wahrend diese hier nur differentialdiagnostisch erwahnt und im 
Kapitel der Tuberkulose besprochen werden soIl, mochten wir die Peritonitis 
des Neugeborenenalters aus den Peritonitiden der iibrigen Altersklassen heraus­
nehmen und an den Anfang stellen. 

Ebenso wie schon in der Fetalperiode kommen in den ersten Lebenswochen 
peritonitische Zustande zur Beobachtung, die mit unaufhorlichem charakteri­
stischem Erbrechen und trommelformiger Auftreibung des Leibes in den ersten 
24 Stunden, gelegentlich auch erst nach 8-14 Tagen zum Tode fiihren. Das 
Erbrechen steigert sich in der Starke und enthalt anfangs Speisereste des Magens, 
dann galligen Duodenalinhalt und schlieBlicb Diinndarmkot. Der Leib ist enorm 
groB, glanzend und tympanitisch und zeigt neben einem verstrichenen Nabel 
deutlich eine zarte Venenzeichnung; er ist auBerst schmerzhaft. Die Kinder 
trinken nicht mehr und erleiden infolge anhaltender Durchfalle groBe Wasser­
verIuste, die sich in Gewichtsstiirzen, Herabsetzung des Gewebsturgors, ein­
gefallenem und spitzem Gesicht und Kreislaufkollaps auBern. In manchen 
Fallen ist jedoch der abdominelle Befund - bei gleichen Allgemeinerscheinungen 
- weniger charakteristisch und kann nur in einer geringen Bauchdeckenspan­
nung und teigiger Beschaffenheit der Bauchdecken bestehen. 

Die eitrige Peritonitis entsteht in diesem Alter oft auf eine Weise, welche 
durch die physiologische DurchlassigkeitserhOhung der Darmwand bedingt ist: 
Eine gelegentliche Besiedlung des Darmes mit pathologischen Keimen fiihrt zu 
einer Durchwanderung der Darmwand. Die zweite Eintrittspforte stellt der 
Nabel dar, von dem aus Infektionserreger entlang der Nabelarterie oder Vene 
in den Bauchraum eindringen konnen (Arteriitis, Phlebitis). Dieser Infektions­
modus ist in den meisten Fallen durch Nabelulcus, Gangran oder vereiterte 
Thrombenbruchstiicke in den GefaBen angezeigt, ist aber auch bei auBerlich 
unverdachtig aussehendem Nabel moglich. Daneben muB als dritte Infektions­
art stets die hamatogene, als septische Metastasierung, in Betracht gezogen, 
werden. Fibrinose Peritonitis begleitet oft die Viscerallues. Aseptische Formen 
sind auch im Gefolge von MiBbildungen, angeborenen Stenosen und Passage­
storungen des Darmrohres bekannt geworden. 

Akute eitrige Peritonitis beim Saugling und alteren Kinde. 

Wie schon erwahnt, entwickelt sich die akute eitrige Bauchfellentziindung 
im Kindesalter meist sekundar aus einer Appendicitis, in gelegentlichen Fallen 
kann sie jedoch klinisch von vornherein fiihrend im BiIde sein. Gegeniiber dieser 
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.!tiologie treten die anderen Moglichkeiten (perforierendes Magen- odeI' Darm­
geschwiir, Auftreten im Anschlu3 an Scharlach, Masern, Typhus, Erysipel, 
Ruhr) sehr zurUck. Von infizierten Hydrocelen des Samenstrangs kann auch 
Peritonitis ausgehen. 

Die ausgepragte Facies hippokratica mit der spitzen Nase, dem blassen 
Gesicht, den eingefallenen Augen und dem angstlich gespannten Ausdruck ist 
neben dem aufgetriebenen brettharten Abdomen das eindrucksvollste Zeichen 
der Bauchfellentziindung. Friih setzt Erbrechen ein. Der Stuhl ist angehalten, 
manchmal aber bestehen Durchfalle. Die Wasserverarmung, der brennende 
Durst, Kreislaufkollaps mit extremer Blasse und Cyanose, der schnelle weiche 
PuIs sind als Zeichen der allgemeinen Vergiftung aufzufassen, die durch andau­
ernde Toxinresorption des Bauchfells herbeigefiihrt wird, besitzt doch das Bauch­
fell die gleiche Oberflache wie der Korper selbst. Jede Beriihrung des Abdomens, 
die angstlich abgewehrt wird, ist au3erst schmerzhaft. Durch "Obergreifen der 
Entziindung auf den AUERBACHschen Plexus kommt es zur Darmlahmung, 
Stagnation von Darminhalt und Gasen, die schlie3lich auch die Ingesta des 
Magens, Duodenums und Jejunums hochtreiben, so da3 es, bei der Neigung zu 
andauerndem Erbrechen, schlie3lich auch zur Herausbeforderung von Galle und 
Diinndarmkot kommt. Hierbei bleibt das Bewu3tsein vollig klar. Dieses Bild 
des paralytischen Ileus zeigt sich rontgenologisch (im Sitzen, ohne Kontrastbrei) 
durch zahlreiche Fliissigkeitsspiegel mit dariiberstehenden Luftblasen an. Dieser 
Zustand fiihrt meist in 24 Stunden oder 3-4 Tagen, trotz operativer Hil£elei­
stung, unrettbar zum Tode. Ein giinstiger Ausgang kommt vor, wenn bei weniger 
virulenten Keimen (Colibacillen, vergtiinende Streptokokken) eine Abgrenzung 
des Prozesses durch Verklebungen erfolgt und sich ein abgesacktes Empyem 
bildet. Chirurgische Eroffnung desselben kann dann zur Heilung fiihren. 

Therapie. Aus dem Gesagten ergibt sich, da3 die Behandlung dem Chirurgen 
zufallt, sobald die Diagnose gestellt ist. Dieser Standpunkt findet nur in der 
Neugeborenenperitonitis eine Ausnahme, weil hier eine Laparotomie vollig aus­
sichtslos ist und daher besser unterlassen wird. Sobald der Verdacht auf Peritonitis 
entsteht, ist die Ernahrung einzustellen und nur lOffelweise Tee zu verabreichen. 
Bei hartnackigem Brechen gebe man Eisstiickchen in den Mund, um den Durst 
zu stillen. Beim paralytischen Ileus sind Magenspiilungen zu machen, um dem 
Kranken die Qual des Erbrechens moglichst zu sparen. Eine Reifenbahre iiberm 
Bauch halt den schmerzhaften Druck der Bettdecke fern. 1m iibrigen handelt 
es sich um Schaffung von Euthanasie mittels Narcophin oder Morphium. 

Su bchronische Peritonitiden. 
Zu den chronisch verlaufenden Peritonitiden gehort in erster Linie die 

PneumokoklCenperitonitis. Die Erkrankung entsteht hamatogen von einem 
Infekt der oberen Luftwege (Ohr, Rachen, Nase) aus, isoliert oder zusammen 
mit den verschiedensten Pneumokokkenansiedlungen (Pneumokokkensepsis); sie 
kann angeblich auch durch direkte Fortleitung von den weiblichen Geschlechts­
organen her (Endometritis, Salpingitis) ausgelOst werden. Dies erklart wahr­
scheinlich das auffallende "Oberwiegen der Madchen, deren Erkrallkungsziffer 
zu der der Knaben sich wie 3 : 1 verhalt. Eine Bevorzugung des Kindesalters 
ist ebenso auffallend; unter 191 bakteriologisch sichergestellten Fallen waren 
127 Kinder und 64 Erwachsene. 

Die Krallkheit beginnt sowohl akut wie schleichend. 1m ersten Faile setzt 
sie aus voller Gesundheit mit hohem Fieber und ausgesprochen peritonitischem 
Bild stets mit Herpes labialis ein, um nach 2-3 Tagen ihr Aussehen vollig zu 
mildern. Oftmals aber macht sich au3er Fieber nichts als eine Mattigkeit und 
Abgeschlagenheit bemerkbar, allerdings stets mit dem Hinweis auf Vbelkeit, 
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gelegentliches Erbrechen und uncharakteristische Bauchbeschwerden. Zeit· 
weilige Verstopfung wird von zahlreichen erbsensuppenartigen Darmentleerungen 
mit Tenesmen abgelost. 

Wahrend im ersten Falle die Differentialdiagnose gegeniiber akuter Appen. 
dicitis und Peritonitis gar nicht leicht ist, iihnelt die zweite Form mit gelegentlicher 
Benommenheit und positiver Diazoreaktion im Urin so sehr dem Typhus - aller· 
dings dem des Erwachsenen - daB man dies akute erste Stadium auch das typhose 
genannt hat. 

Beide Zustande gehen nach einigen Tagen bis zu einer Woche in ein Zwischen· 
stadium iiber, das wenigstens 8-14 Tage, langstens 4-6 Wochen andauern kann, 
Es ist dadurch charakterisiert, daB die schmerzhaften Diarrhoen meist noch an· 
halten, daB dasHarnlassen ebenfalls von Schmerzen begleitet ist, und dasAbdomen 
jetzt im Gegensatz zu dem relativ guten Allgemeinbefinden die Aufmerksamkeit 
auf sich lenkt: es machen sich allmahliche Zunahme des Umfanges, eine gewisse 
ausgedehnte Bauchdeckenspannung und weiche Resistenz bemerkbar, dies alles 
konzentriert sich aber auf die abhangigen Partien, auf das kleine Becken und 
geht dann in das dritte Stadium der AbsC€fJbi7.dung iiber. 

In der Mitte zwischen Symphyse und Nabel, oft naher dem Nabel, kapselt 
sich eine fluktuierende, kaum bewegliche Geschwulst ab, die Haut spannt sich 
iiber ihr glanzend und zeigt Venenzeichnung. Wenn nicht jlltzt operativ drainiert 
wird, tritt eventuell Spontandurchbruch am Nabel (zwischen dem 20. und 
30. Tage) ein. Eiterfieber besteht hierbei nicht. Der Entleerung des Eiters folgt 
die Heilung, die, wie zahlreiche autoptische Befunde anlaBlich sekundarer Bauch· 
operationen gezeigt haben, eine Restitutio ad integrum darstellt. Bildet sich 
der AbsceB im }deinen Becken, so kann er in die Vagina durchbrechen. Vorher 
bestehen die Anzeichen eines Douglasabscesses. Neben der typischen Form kom· 
men Verlaufe mit Beteiligung samtlicher seroser Haute vor, einschlieBlich der 
Gelenke (Polyserositis), mit multiplen Abscessen, auch mit tJbergang in eine 
rapid verlaufende, diffuse Peritonitis, die mit schweren toxischen Allgemein. 
erscheinungenwie Ikterus, Cyanose, Benommenheit einhergeht. Die MortalitiU 
der abscedierenden Form betragt 8-10%, die der diffusen Form ist sehr viel 
schlechter. Mit und ohne operativen Eingriff sterben an ihr 73-100%. 

Die Differentialdiagnose gegen Appendicitis ist die schwierigste und kann 
oft nicht sogleich gestellt werden; meistens sprechen Muskelspannungen im 
rechten unteren Abdomen, Stuhlverhaltung und das stiirmischere Bild fiir eine 
Appendicitis. Die Verlaufe unterscheiden sich vor allem dadurch, daB bei der 
Pneumokokkenperitonitis die diffuse Peritonealreizung zum lokalen AbsceB 
hinfiihrt, wahrend - wenigstens in seinen spateren Stadien - der appendicitische 
Tumor die Neigung hat, zur diffusen Ausbreitung iiberzugehen. Es ist dies thera· 
peutisch deswegen von Wichtigkeit, weil es bei der Pneumokokkenperitonitis 
im Gegensatz zur Blinddarmentziindung abzuwarten gilt .. In dieser Zeit gebe 
man eine calorienreiche Kost, die neben Quark, Kakao und Heidelbeerpudding, 
Obstsafte, Gelbei und gezuckerte Milch enthalten solI, aber nicht aus Hafer· 
schleim und Tee bestehen darf (Hungerkost !). Ein operativer Eingriff ist erst 
nach eingetretener Abkapselung angezeigt. Eroffnung im Friihstadium wird 
von vielen Chirurgen als auBerst ungiinstig angesehen. - Von amerikanischen 
Autoren wurde vorgeschlagen, zur Klarung der Diagnose gas Peritoneum yom 
Vaginalgewolbe aus unter Fiihrung der Nadel durch ein Glasrohrchen zu punk. 
tieren. 

Eine zweite Form subchronischer Bauchfellentziindung ist die gonorrhoische 
Peritonitis. Sie ist relativ selten. Aus einer Vulvovaginitis gonorrhoica ent· 
wickeit sich plOtzlich eine allgemeine Peritonitis mit typischer Facies abdominalis 
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und allen zugehorigen Abdominalerscheinungen. Nach einer gewissen Zeit hohen, 
septischen Fiebers, wahrend dessen bemerkenswerter Weise der ScheidenausfluB 
zuruckzugehen pflegt, mildert sich das Bild, die Temperaturen werden subfebril 
und es werden nun deutlich tastbare, harte Adnextumoren nachweisbar, die erst 
mit langerer Warmebehandlung resorbiert werden. Trotz der relativen Gut­
artigkeit wurde auch totlicher Ausgang solcher Erkrankungsfalle berichtet. 

Die zu den Peritonitiden zahlenden 8ubphreni8chen Ab8ce88e kommen im 
Kindesalter sehr selten zur Beobachtung. Sie treten meist im AnschluB an eine 
Erkrankung der Nebenorgane (Pleura, Wirbelsaule, Beckenknochen) auf und 
zeigen die Allgemeinzeichen der Eiterung und im speziellen Fall: Bauchdecken­
spannung im Hypochondrium, Schmerzen bei der Atmung, hochstehende Lungen­
Lebergrenze bei abnorm tiefgetretenem unteren Leberrand und ein kleines rechts­
seitiges Pleuraexsudat. Gasbildung im AbsceB verursacht eine tympanitische 
Perkussionszone zwischen heraufgehobenem Zwerchfell und herabgedrangter 
Leber. Das Rontgenbild ist auBerst charakteristisch. Die Behandlung liegt in 
den Handen des Chirurgen. 
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Erkrankungen von Kehlkopf, Lnftrohre, Bronchien, 
Lungen, Pleura und Mediastinum. 

Von 

F. GOEBEL-Halle. 

Wenn wir gesehen haben, daB Infekte der oberen Luftwege im Kindesalter 
eine so bedeutsame Rolle spielen, dann kann es uns nicht iiberraschen, auch 
die tieferen Atmungsorgane in ahnlicher Haufigkeit befallen zu finden; der 
grippale Infekt macht nicht im Rachen Halt. 

Laryngitis acuta. 1m Zusammenhang also einer Grippe, besonders oft im 
prodromalen und exanthematischen Stadium der Masern, manchmal such 
scheinbar selbstandig sehen wir die Laryngitis acuta entstehen: 

Fieber wechselnden Grades, mit Ausnahmen von nicht langer Dauer, lauter, 
rauher, bellender Husten und Heiserkeit sind die Erscheinungen, die ohne eine 
beim Kleinkind schwierige Laryngoskopie die Diagnose leicht machen. Bei 
Sauglingen kann infolge der Enge seines Lumens der Kehlkopf durch die ge­
schwollene Schleimhaut verlegt werden, so daB es zu Stenoseerscheinungen 
kommt. In diesen Fallen besonders, aber auch in den milderen zwingt die Heiser­
keit zur Differentialdiagnose gegeniiber der Diphtherie. Das Entstehen aus einer 
Grippe oder in selbstandigen Fallen der plOtzliche Beginn mit hohem Fieber, 
das Fehlen von Mandelbelagen und vor allem der laute Bellhusten sprechen 
gegen Diphtherie. 1m iibrigen solI man in allen Zweifeisfallen ruhig Serum 
geben. 

Beim Saugling kommt zur Differentialdiagnose neben der Laryngitis acuta 
auch der RetropharyngealabsceB (s. dort) in Betracht. 

Pseudocroup. Diese Laryngitis acuta klingt in der Regel unter geeigneter 
Behandlung (s. unten) nach wenigen Tagen ab, bisweilen mit dem dramatischen 
Intermezzo des Pseudocroups, der sich wesentlich auf die Zeit zwischen dem 
3. und 8. Lebensjahr beschrankt: die zu einem erheblichen Teil neuropathischen 
Kinder wachen in der Nacht auf mit heftigem Bellhusten, beim Sprechen heiserer 
Stimme, starkem inspiratorischen Stridor und allen a:ti.deren Zeichen der Stenose: 
Atemnot, Cyanose, Einziehung im Jugulum, Beanspruchung der auxiliiiren 
Atemmuskeln. Der Anfall, der nur ganz ausnahmsweise todlich endet, klingt 
bald, innerhalb einer oder mehrerer Stunden ab, kann sich in derselben und 
in der folgenden Nacht wiederholen, bleibt dann aber weg, obwohl die sonstigen 
Erscheinungen der Laryngitis, Heiserkeit und Bellhusten, noch einige Zeit 
bestehen bleiben konnen. 

Hier erst recht ist die Differentialdiagnose gegen Diphtherie verantwortungs­
voll; die PlOtzlichkeit der Stenose und der Bellhusten sprechen gegen Diphtherie, 
deren Stenosen mit Aphonie auch beim Husten sich stetig zunehmend bis zur 
Hohe entwickeln. Auf das bakteriologische Untersuchungsergebnis warte man 
aber nicht, wenn man Diphtherie vermutet, sondern gebe sofort Serum. Bei 
Maserncroup, selbst wenn er ganz den Charakter des Pseudocroups wenigstens 
zu Anfang hatte, sah ich des 6fteren sich dennoch eine Kehlkopfdiphtherie 
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herausschii.len; hier also sei man mit der Serumanwendung eher zu freigebig 
als zu sparsam! 

Gemeinsam mit dem diphtherischen Croup hat der Pseudocroup seine Haufung 
unter bestimmten atmospharischen Einflussen, dem sog. Luftkorperwechsel. 

Die Behandlung des Pseudocroups wie der Laryngitis acuta ist dankbar: 
bei Stenoseerscheinungen ist das Kind durch auBere Ruhe, Trosten und Sedativa 
zu beruhigen und 2-3 Tage unter solcher Medikation zu halten; dazu griind­
liche Schwitzpackungen mit Salicylaten, Codeinpraparate und vor allem aus­
giebige Dampfinhalation, am besten, indem man mit einem feuchten Laken 
iiber dem Bett eine Art ZeIt spannt und den Dampf hineinleitet. Auf den Hals 
gibt man ortliche Warme in Gestalt eines Thermophors oder heiBen Schwammes. 
Intramuskulare Injektion von 2-5 ccm 10 % Calcium SANDOZ kann niitzlich 
sein. Bei solcher Art des Vorgehens wird man allermeist zum Ziele kommen; 
es kann aber auch bei einer Grippestenose eine Intubation und sogar eine 
Tracheotomie notig werden. 

Laryngitis juvenilis nodosa. Aus akuter Laryngitis konnen chronische Formen 
werden. Bei andauernder Heiserkeit junger Kinder finden sich bisweilen die 
sog. Schrei- oder Kinderknotchen. Bei bleibender Heiserkeit oder hartnackigen 
stridorosen Erscheinungen scheue man nicht eine Konsultation mit dem Laryngo­
logen, zumal auch Geschwulste, Papillome, dahinter stecken konnen. 

Fremdkorper in den Luftwegen. Auch bei Verdacht auf Fremdkorper im 
Kehlkopf (kleine spitze Gegenstande, die sich festspieBen) ist der Spezialist. zu­
zuziehen; groBe verschluckte Bissen, die akute Erstickungserscheinungen machen, 
mussen sofort mit dem Finger herausgeholt werden oder das Kind wird auf 
den Kopf gestellt. Die meisten aspirierten Fremdkorper sitzen tiefer als der 
Kehlkopf; bei jedem Verdacht auf Fremdkorper in den tieferen Luftwegen, baute 
er auch nur auf Angaben der Pflegeperson, schicke man das Kind unverziiglich 
in eine Klinik, wo mit Rontgenuntersuchung und Bronchoskopie die Lage 
geklart und Hilfe gebracht werden kann; andernfalls kann schweres Unheil 
entstehen durch groBe Atelektasen, Pneumonie, AbsceBbildungen usw. 

Viel ernster als beim Pseudocroup ist die Prognose bei der Laryngitis phlegmo­
nosa, einer Streptokokkeninfektion mit pseudomembranosen Prozessen, Schleirn­
haut- und Knorpelnekrosen, Gefahr des Glottisodems, wie sie in seltenen Fallen 
im Rahmen der Grippe, von Scharlach und Masern vorkommt, mit hohem 
Fieber, druckschmerzhaftem Kehlkopf, in- und exspiratorischem Stridor, von 
der Diphtherie manchmal nicht leicht zu unterscheiden. Die Behandlung deckt 
sich mit der des Pseudocroups; als letzte MaBnahme bleibt die Tracheotomie. 

Stridor congenitus. Unter dem Stridor congenitus versteht man die Erschei­
nung, daB von Geburt an ein inspiratorisches krahendes Gerausch zu horen ist, 
auch irn Schlaf, das beirn Schreien lauter oder auch leiser werden kann. Der Zu­
stand hort nach einigen Monaten von selbst auf und bedarf keiner Behandlung. 
Bei einem angeborenem Stridor starkeren Grades mit Dyspnoe und Cyanose, Ein­
ziehungen irn Jugulum und am Brustkorb muB man nach Tumoren der Zunge 
(s. dort) fahnden oder nach einer Mikrognathie; der eigentliche gutartige Stridor 
congenitus diirfte als Ursache zumeist einen abnorm weichen Kehlkopf und 
Kehldeckel haben, indessen konnten auch gelegentlich, sofern andere iiber­
einstirnmende Erscheinungen da sind, corticale Reizungen durch ein Geburts­
trauma in Betracht kommen. 

Kompressionen der Trachea durch eine angeborene Struma oder eine (seltene) 
Thymushyperplasie macht nicht diesen klingenden Stridor, sondern gibt ein 
mehr schnarchendes oder fauchendes Gerausch. Eine Struma ware chirurgisch 
anzugehen, eine ThymusvergroBerung, durch das Rontgenbild erwiesen, konnte 
rontgenbestrahlt oder gleichfalls operiert werden. 
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Nicht zu verwechseln mit all diesen Dingen ist der vollig belanglose Stertor 
oder Laryngismus stridulus bei iiberernahrten jungen Sauglingen ohne jede 
Dyspnoe; die Kinder "sind voll auf der Brust", rocheln und rasseln, ohne davon 
irn mindestens gestort zu sein. Eine Organanomalie ist dabei nicht beteiligt; 
aus irgendwelcher Ursache flottiert Trachealschleirn mit der Atmung hin und 
her. Einer Behandlung bedarf es also nicht. 

Tracheitis und Bronchitis acuta. 
Tracheitis. Je jiinger das Kind ist, um so mehr, aber auch spater in vielen 

Fallen ist die Entziindung der Trachea und der groBen Bronchien die Begleit­
und Folgeerscheinung eines Infektes der obersten Luftwege, einer Rhino­
pharyngitis und besonders beirn jungen rachitischen, heruntergekommenen 
Saugling tragt jede Bronchitis die Gefahr der Bronchiolitis und Pneumonie 
in sich. Tracheitis und Bronchitis gehoren also zur Grippe; irnmer aber denke 
man daran, daB der Kranke in den Masernprodromen oder irn katarrhalischen 
Stadium des Keuchhustens sich befinden kann! Jede Bronchitis diirfte mit 
einer Tracheitis verbunden sein; eine reine oder vorwiegende Tracheitis auBert 
sich in lautem, bellendem Husten mit manchmal recht erheblichen Schmerzen 
irn Hals und unter dem oberen Brustbein. Auswurf, der bei Kindem bis etwa 
zum 10. Lebensjahr verschluckt wird, ist gering und zahschleirnig, der Fieber­
verlauf ganz unregelmaBig. Dyspnoe besteht nicht, das Aligemeinbefinden ist 
in wechselnder Starke beeintrachtigt. Die Behandlung deckt sich irn wesent­
lichen mit der der Bronchitis (s. unten); Codeinpraparate sind bei Schmerzen 
besonders notig, dazu lokale Warme (heiBer Schwamm, Thermophor) auf Hals 
und Brustbein. 

Die Bronchitis-Entziindung der groBeren Bronchien macht einen weicheren 
und wenn sie nicht spastisch bzw. asthmatisch ist, lockeren Husten, mit schlei­
mig-eitrigem oder auch eitrigem Sputum, das man sich, da es verschluckt wird, 
mit dem Mundspatel beirn Husten aus dem Rachen herausfischen muB. Der 
Fiebertypus ist unregelmaBig; es gibt fast fieberlose und hochfebrile Ver­
laufsformen mit entsprechend verschiedenem Allgemeinzustand. Die Atmung 
ist beschleunigt, Dyspnoe kommt bei einer isolierten Entziindung der groBeren 
Bronchien nicht vor. Die Perkussion zeigt, auBer vielleicht einer maBigen Lungen­
blahung, bei reiner Bronchitis nichts krankhaftes, die Auskultation bald diffuse, 
bald vorwiegend auf einZelne Lungenabschnitte beschrankte feuchte und mittel­
blasige nicht klingende Rasselgerausche, die man oft mit der aufgelegten Hand 
fiihlen kann, bei vesikularem Atmen. Bei manchen "exsudativen" Kindem 
wiederholen sich solche akuten fieberhaften Bronchitiden irnmer wieder; die 
Krankheitsdauer betragt im allgemeinen 1/2-2 Wochen. 

Spastische Bronchitis. Von spastischer Bronchitis, Blahungsbronchitis, wie 
wir sie in leichteren und schweren Formen mit Blasse und Dyspnoe ahnlich 
wie bei Bronchiolitis, mit der sie sich komplizieren kann, bei Sauglingen finden, 
spricht man, wenn die Gerausche trocken, giemend sind und auch exspiratorisch; 
der Beginn ist gewohnlich ein Infekt der oberen Luftwege. Wie beirn Asthma 
wird ein Spasmus der glatten Bronchialmuskulatur angenommen und wie dort 
entsteht aus der exspiratorischen Dyspnoe eine Lungenblahung. Diese spastische 
Bronchitis des Sauglings hat man bis vor kurzem als wesensverschieden yom 
echten Asthma abgetrennt; es scheint aber doch, als ob es sich dabei um erst­
malige - und vielleicht einmalige - AuBerungen echten Asthmas handele. 
Die Kinder sind also nach dieser Richtung hin in Beobachtung zu halten. 

Hiiten muB man sich vor Verwechslungen eines spastischen Hustens mit 
beginnendem Keuchhusten oder mit der allerdings seltenen Bronchotetanie. 

27* 
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Bronchitis chronica. Eine Bronchiti8 chronica entwickelt sich entweder aus 
einer nicht ausgeheilten acuta, vielleicht schon im Sauglingsalter, oder Mufiger 
entsteht sie aus recidivierenden akuten Bronchitiden, zumal dann, wenn diese 
so schnell aufeinander folgen, daB die Schleimhaut iiberhaupt nicht zur Ruhe 
kommt. Die Kinder husten, im Allgemeinbefinden wenig beeintrachtigt, mehr 
oder weniger dauernd; bei neuen akuten Schiiben steigert sich der Husten 
und Fieber tritt dazu. 

Verschiedene Umstande machen die Bronchialschleimhaut anfallig und 
empfindlich: allgemeine Immunitatssenkung z. B. bei Rachitis und Dysergien, 
konstitutionelle Eigenschaften im Sinn der sog. exsudativen Diathese, Milieu­
schaden in unhygienischen Behausungen oder durch industrielle Verunreini­
gung der AtmospMre, wie Flugasche oder dergleichen. Weiterhin sind viele 
dieser Kinder Trager von adenoiden Vegetationen, deren immer erneute Infek­
tionen auf die Bronchien iibergreifen und fernerhin konnen, teils auf mecha­
nischem Weg durch Kompression der Hauptaste, teils durch spezifische Aller­
gisierung, tuberkulOse Bronchialdriisen den Katarrh der Bronchialschleimhaut 
erhalten. SchlieBlich mogen noch mechanische Auswirkungen der Brustkorb­
form, Z. B. im Sinn des paralytischen Thorax, durch mangelhafte Ventilierung 
der Lungen die Infektionsbereitschaft vermehren. 

Der klinische Befund ist nichts anders als bei der akuten Form: auf beiden 
Lungen ausgebreitet grobes und mittelblasiges Rasseln oder Beschrankung auf 
einen bestimmten Bezirk. 

Differentialdiagnostisch ist die akute Bronchiti8 hOchstens von Pneumonien 
abzugrenzen, so daB man nicht ohne Berechtigung diese Diagnose stelle; bei 
der chroni8chen Form kommen bei umschriebenem Befund tuberkulOse Vorgange 
und, oft schwierig zu klaren, Bronchiektasien in Frage. Tuberkulinreaktionen 
miissen also unter allen Umstanden angestellt werden und bei positivem Ausfall 
Rontgenuntersuchung und alles andere, das zur Feststellung eines aktiven Pro­
zesses gehort. 

Bronchitis chronica syphilitica. Die kindliche Spatlues kann als typisches 
Krankheitsbild (DuKEN) eine Bronchiti8 chronica 8yphilitica erzeugen mit in 
manchen Fallen charakteristischem Rontgenbefund. Die klinischen Erschei­
nungen sind standig zunehmender Husten mit gewohnlich eitrigem, oft blut­
haltigem, manchmal fotidem, bisweilen - durch Bronchiektasie --- sehr massen­
haftem und dreigeschichtetem Auswurf; haufig Fieber, entweder als regelmaBige 
abendliche Zacken oder in lang dauernden Perioden Iilit hohen Temperaturen. 
Zunehmend schlechter Allgemeinzustand, graufahles Aussehen. Spirochaten im 
Sputum sind kaum nachzuweisen, dagegen zeigt das Bronchoskop zahlreiche 
luische Geschwiire in Trachea und Bronchien. Seroreaktionen positiv. 

Die Behandlung der Bronchitis hat zunachst den Hustenreiz zu vermindern, 
soweit er das zur Entfernung des Exsudates ausreichende MaB zu iibersteigen 
scheint, die Kinder in der Nachtruhe sWrt und die Krafte verbraucht. Dazu 
dienen das Codein 2-3mal taglich und seine Abkommlinge; Codein phosphor. 
(bei Sauglingen mit Vorsicht!) fiir Sauglinge 0,002-0,003 pro dosi, fiir Klein­
kinder 0,003-0,0075, fiir Schulkinder 0,01-0,02 in Losung oder Il,ls 0,2% 
Codeinsyrup; Paracodin (nicht bei Sauglingen) fiir Kleinkinder 1/2 Tablette 
a. 0,01, fiir Schulkinder 1-:-2 Tabletten oder als 0,2% Paracodinsyrup in ent­
sprechender Dosierung; Dicodid fiir Sauglinge bis 0,0025 pro dosi, fiir Klein­
kinder bis 0,005, fiir Schulkinder bis 0,01. Einerseits ist bei Codeinverabfolgung 
als erstes Zeichen der ttberdosierung eine auffallige Schlafrigkeit zu vermeiden, 
andererseits muB man bei ungeniigendem Erfolg nicht selten vorsichtig groBere 
Gaben verordnen. Nachtliche Unruhe soIl man, wie iiberhaupt bei noch fieber­
haften Zustanden, iiberdies durch Sedativa, bei gleichzeitiger Codeinverordnung 
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in niedrigerer als der sonst tiblichen Dosis, lindern: Expektorantien sind mehI 
herkommlich als erforderlich, aber zur Psychotherapie tiber die Mutter oft nicht 
vermeidbar. Ein des guten Geschmacks wegen von den Kindern gern genommenes 
und daher auch bei den Miittern beliebtes, viel verschriebenes Rezept ist: Infus. 
rad. Ipec. 0,2-0,5 : .80,0, Liq. ammon. anisat. 2,0. Sir Alth. oder rub. Id. ad 
100,0, aIle 2-3 Stunden I Kaffeeloffel ffir Kleinkinder, 2 KaffeelOffel ffir Schul­
kinder. Von den zahlreichen Expektorantien der pharmazeutischen Industrie 
kann man je nach Geschmack und personlichem Eindruck Gebrauch machen. 

Bei spastischer Bronchitis ist Atropin oder Belladonna am Platze, sehr 
angenehm in der Form des Bellafolin, 2-3mal taglich. Atropin sulfur. in spiritus 
vini fUr Sauglinge 0,0001-0,0003 pro dosi, ffir Kleinkinder 0,0002-0,0004, 
Schulkinder 0,0003-0,0005; Extractum Belladonna pro dosi das 8-1Ofache 
des Atropins; Bellafolin (Sandoz) fiir Kleinkinder 5-10 Tropfen der 1/2°/00 
wsung oder 1/2 Tablette Ii, 0,00025, fUr Schulkinder 10-15 Tropfen bzw. 
I Tablette. 

Zu Beginn der akuten Bronchitis kann man, wie iiberhaupt bei Grippe, 
eine Schwitzpackung mit Aspirin machen lassen; solange das Fieber anhalt 
und einige Tage dariiber hinaus Bettruhe in gut durchliifteten Raumen, offenes 
Fenster, im Winter bei geheiztem Zimmer (windgeschiitzter Balkon). Die Luft 
sei feucht durch aufgehangte Laken, verdampfendes Wasser, dem Eukalyptusol 
zugesetzt ist, oder man stelle mehrmals taglich den Bronchitiskessel fUr 1/2 bis 
I Stunde an, bei kleinen Kindern in der unter Pseudocroup geschilderten Weise. 
Sauglinge werden zu guter Durchatmung der Lunge viel herum getragen oder 
sofern sie dadurch im Atmen nicht behindert sind, zeitweise auf den Bauch 
gelegt. Bei Riickenlage solI man ihnen die Opisthotonushaltung, in die sie bei 
verstopfter Nase oder Pneumonie von selbst verfallen, dadurch verschaffen, 
daB man unter die Gegend der Schulterblatter eine flache Rolle legt. Die griind­
lichste Anregung der Atmung besorgt das AbguBbad, das man aber nicht sche­
matisch anwenden soll: 5-10 Minuten in ein Bad von 38° mit mehrmaliger 
AbgieBung iiber Brust und Riicken von 25-30°, Brustwickel mit zimmer­
warmem Wasser kann man bei groBeren Kindern mehrmals taglich 2 Stunden 
lang anlegen lassen. 

Die Ernahrung ist dieselbe wie bei fieberhaften Zustanden des Kindes iiber­
haupt; eiweiBarm, im wesentlichen gezuckerte Fruchtsafte, Kompotte, Obst­
salat, Mondaminspeisen u. dgl. 

Bei chronischer und oft rezidivierender Bronchitis ist ein gutes Expektorans 
bei trockenem Husten das Jodnatrium in 2% Losung 3mal taglich I Kaffee­
lOffel in Milch fiir Kleinkinder. Die syphilitische chronische Bronchitis ist in 
erster Linie spezifisch anzugehen. Die Behandlung des akuten Anfalls ist die 
soeben geschilderte; die Rezidivbereitschaft bekampft und Ausheilung erreicht 
man nach Entfernung etwa vorhandener Adenoide am besten durch viele Monate 
dauernden Aufenthalt im Winter im Hochgebirge, im Sommer an der See 
oder in waldreichem Mittelgebirge in staubfreier Gegend. Dazu kommen die 
am Ende des Abschnitts iiber die Krankheiten der Nase und des Rachens ge­
nannten "Abhartungs"maBnahmen. 

Bronchiektasien. Die bedeutsamste chronische Bronchialerkrankung, die beim 
Kind noch haufig nicht geniigend beachtet wird, sind die Bronchiektasien, die 
so gut wie immer erworben und nicht angeboren sind. Die kongenitale Form 
ist in Wirklichkeit eine MiBbildung der Lunge, die sehr seltene Cysten- oder 
Wabenlunge. 

Die Bronchiektasie ist eine Kinderkrankheit insofern, als der iiberwiegende 
Anteil aller Falle aus der Kindheit stammt; das erste bis dritte und dann wieder 
das neunte bis vierzehnte Jahr sind besonders empfindliche Lebensabschnitte. 
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Madchen sind haufiger betroffen als Knaben; wenn beim Erwachsenen das 
Verhaltnis umgekehrt liegt, so hat das seinen Grund in der groBeren Zahl der 
Berufsschaden unter den Mannern. Fiir die Entstehung des Leidens mag bisweilen 
eine angeborene allgemeine Gewebsschwache, besonders der Bronchialwand, mit 
verantwortlich sein; andere Einfliisse liegen auf sozialem Gebiet, indem schlechte 
hygienische Verhaltnisse und Mangel an Mitteln die Entstehung von Bronchitiden 
begiinstigt und ihre Ausheilung verhindert haben. Seit langem sind Atelektasen 
der Lungen und Fremdkorperaspiration als Ursachen bekannt; das dadurch 
indurierte Lungengewebe dehnt sich bei der Inspiration nicht aus, so daB der 
Atmungszug auf die Bronchialwand wirkt und sie ausweitet. 

Kinder mit Bronchiektasen sind verhaltnisma.Big oft neuropathisch oder 
geistig minderwertig; Rachitis und durch sie erzeugte Skoliosen mit ihren 
haufigen Bronchitiden spielen eine Rolle, weiterhin Adenoide durch die Be­
hinderung der Nasenatmung und die bei Mundatmung vermehrte Infektions­
gelegenheit fiir die tieferen Luftwege. Eine iibeITagende Bedeutung aber haben 
fiir die Entstehung der Bronchiektasien die Infektionskrankheiten, die auf die 
tieferen Luftwege iibergreifen, Masern, Keuchhusten, Grippe, echte Influenza 
und Bronchopneumonien, zumal abszedierende. Auch Pleuraschwarten sind 
fiir die Atiologie nicht abzulehnen, wenn sie auch zweifellos sekundar durch 
von den Bronchiektasen ausgegangEme Pleuritis entstanden sein konnen. 
SchlieBlich ist als seltenere Entstehungsursache noch die Lues anzufiihren auf 
dem Weg iiber die Bronchitis syphilitica. Etwa festzustellende tuberkulose 
Prozesse sind sekundar entstanden. 

Zweierlei ist fiir die Ausbildung von Bronchiektasen maBgebend, einmal die 
mechanische Belastung durch Stauung des Sekretes und die HustenstoBe, zum 
anderen eine Schadigung der Bronchialwand durch Infektion. Der linke Unter­
lappen erkrankt weit ofter als der rechte und vor ihm, weil der linke Bronchus 
zu Stauungen in seinen Verzweigungen disponiert ist dadurch, daB er enger 
ist als der rechte und mit der Trachea einen spitzen Winkel bildet. Die In­
fektion des Bronchialinhaltes fiihrt zur Schadigung und Zerstorung des Epithels 
und der Schleimdriisen, zu kleinzelliger Infiltration der Submucosa und dann 
der tieferen Wandschichten und zurn Untergang von Muskelfasern, elastischen 
Fasern und Knorpel. Das sich zum Ersatz bildende zellreiche Bindegewebe 
halt dem Binnendruck nicht stand, urn so weniger, als das durch Peribron­
chitis- und Bronchiolitis infiltrierte Lungengewebe dem Atmungszug nicht 
nachgibt. Die Folge ist die Ausweitung des Bronchus. 

Die Unter8uchung der Lungen ergibt Dampfungen nur bei den nicht selten 
sich wiederholenden pneumonischen Komplikationen und, je nach dem gegen­
wartigen Fiillungszustand, bei sehr ausgedehnten Erweiterungen, wo auch 
Pleuraverdickungen auftreten. Das Charakteristische des Auskultation8befundes 
ist seine EinWnigkeit bei wechselnder Starke; wenn er in diesem Augenblick 
erheblich ist, kann er im nachsten, nach ausgiebiger Sputumentleerung, nahezu 
verschwunden sein. Meistens hinten unten, links starker und friiher als rechts 
- auf den anderen Lungenteilen gibt es Rasselgerausche nur bei komplizie­
render Bronchitis - hort man, immer an derselben Stelle, feine bis mittlerer 
ziihfeuchte bis feuchte Rasselgerausche, am sichersten bei tiefem Einatmen. In 
vorgeschrittenen Fallen werden die Gerausche grobblasig und klingend oder 
knatternd wie Maschinengewehrfeuer; auch bronchiales und bei groBen Hohl­
raumen amphorisches Atmen, je nach dem Fiillungszustand, wechselt mit auf­
gehobenem Atemgerausch abo 

Mit dem Rontgenbefund ist ohne Kontrastfiillung oft nicht viel anzufangen; 
die sog. Waben- oder Regentropfenzeichnung der unteren Lungenfelder ist nur 
mit Yorsicht zu deuten. Von ausschlaggebender Wichtigkeit, zumal fiir die 
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irn. Hinblick auf Behandlung und Heilungsaussichten anzustrebende Friihdiagnose 
ist die KontrastftilIung mit Jodipin, besser Lipiodol durch eine Sonde, zweck­
maBigerweise mit Verwendung eines doppelIaufigen Kehlkopftubus, die bei 
entsprechender nbung und guter Vorbereitung des Kindes nicht allzu unan­
genehm, ungefiihrlich und bei FriihfalIen sogar therapeutisch ntitzlich sind. Die 
wunderbare Klarheit solcher Rontgenbilder gibt dem Erfahrenen AufschluB 
tiber aIle Einzelheiten und erlaubt als einzige Methode die sichere Differential­
diagnose gegen Tuberkulose. 

Der kaum je fehlende Husten ist locker, feucht, tritt besonders am Morgen 
auf, wo das in der Nacht aufgestaute Sekret ausgeworfen wird. Sauglinge und 
Kleinkinder haben, besonders nach Keuchhusten, bisweilen beirn. Husten Er­
stickungszustande mit Blauwerden. 

Das typische Dreischichtensputum wird regelmaBig nur bei schweren Er­
krankungen entleert; kennzeichnend ist ein griinlicher, durch Sekundarinfektion 
fotide riechender Auswurf von wechselnder, oft erheblicher Menge, besonders 
bei Hangelage. Hamoptoe ist Mufiger als bei kindlicher Tuberkulose und kein 
Zeichen der Verschlechterung. Influenzabacillen sind ein gewohnlicher Befund. 
MaBiges Fieber ist meist vorhanden; hohere Zacken beruhen auf kleinen Broncho­
pneumonien. Langere Perioden mit hohen Temperaturen haben ihre Ursache in 
bronchitischen oder bronchopneumonischen Komplikationen. Foetor ex ore ist 
hiiufig. 

Das Allgemeinbefinden ist je nach der Ausdehnung der Bronchiektasen be­
eintrachtigt. Die Kinder sind gewohnlich mager und lang, dyspnoisch nur in 
schweren Fallen und bei Komplikationen. Capillarektasien im Gesicht sind eine 
nicht seltene Erscheinung, haufiger verstarkte Venenzeichnung auf der Brust 
und Akrocyanose. Fortgeschrittene Falle haben stets Trommelschlegelfinger 
oder ihre Vorstufe, die Uhrglasnagel, deren Entstehung noch unklar ist, und die 
auch bei vielen anderen Erkrankungen im Brustraum vorkommen. 

1m wesentlichen lassen sich zwei Verlaufstypen der Bronchiektasien unter­
scheiden: die schleichende langsam fortschreitende Form, die zu den zylindrischen 
Erweiterungen zu ftihren pflegt und die oft mit Bronchopneumonien kompli­
zierte, mit hochfieberhaften Perioden in Schtiben verlaufende Form mit der 
Ausbildung von sackformigen Ektasien; sie schlieBt sich meist an Broncho­
pneumonien an, beginnt mit Abmagerung, und allmahlich nach mannigfachen, 
durch Remissionen unterbrochenen Exacerbationen entwickelt sich der voll­
ausgepragte schwere Zustand. 

Die wichtige und nicht immer Ieichte, nur durch das Kontrastrontgenbild 
zu entscheidende Differentialdiagnose ist die gegen die Tuberkulose. Tuberkulin­
reaktionen sind in jedem Fall unerlaBlich; bei positivem Ausfall suche man 
nach Bacillen und elastischen Fasern. Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythro­
cyten laBt sich kaum verwerten; das Blutbild ist anfangs kaum verandert, 
spater spricht eine Leukocytose tiber 12 000 mit Linksverschiebung mehr fiir 
Bronchiektasie. 

Die Abgrenzung der Bronchiektasen mit ihrer Iangsamen Entwicklung 
gegentiber LungenabsceB und Gangran ist schon durch den stiirmischen Verlauf 
gegeben. 

Die Prognose, wenn nicht die Diagnose sehr friihzeitig gestellt wird, ist 
nicht allzu erfreulich; Stillstande kommen zwar vor, aber im ganzen muB man 
damit rechnen, daB Bronchiektasien, die einmal ausgebildet sind, fortschreiten. 

Fiir die Bebandlung und Propbylaxe ist zuniichst wichtig die sorgfii.ltige 
Ausheilung jeder Bronchitis, Bronchiolitis und Pneumonie, vor allem nach 
Grippe und Influenza, Keuchhusten und Masern. An Medikamenten bewahren 
sich Transpulmininjektionen und die Inhalation von atherischen Olen, manchmal 
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auch Neosalvarsaninjektionen. "Erkaltungen" sind zu vermeiden, Freiluft­
liegekuren und lang ausgedehnte Heilstattenkuren sind durchaus angezeigt. 
Die Entleerung der Bronchien fordert die QumcKEsche Hangelage, 3mal taglich 
5-10 Minuten lang: in Bauchlage auf einem Tisch hangt der Oberkorper senk­
recht nach unten. Zur Verminderung des Sputums dient eine SINGERSche Durst­
kur, bei der an je drei aufeinander folgenden Tagen nur 500, 400 und 200 ccm 
Fliissigkeit aufgenommen werden soll. An jedem 4. Tag darf der Durst gestillt 
werden. Sobald die Diagnose feststeht, ist ein Pneumothorax anzulegen, bei 
Verwachsungen eine Phrenicusexhairese zu machen. Fiir fortgeschrittene FaIle 
kommen Plombierungen der Pleurahohle und als auBerste MaBnahme eine 
Thorakoplastik in Betracht. 

Bronchiolitis-Bronchitis capillaris. Die Bronchiolitis-Bronchitis capillaria ist 
eine so gut wie ausschlieBlich den drei ersten Lebensjahren eigentiimliche Krank­
heit. Sie entsteht aus einer schnell absteigenden Rhinopharyngitis bzw. Bron­
chitis, jedoch auch scheinbar selbstandig aus voller Gesundheit heraus. Von 
alters her schreibt man der Rachitis eine disponierende Rolle zu; es spricht 
aber mancherlei dafiir, daB besondere 1mmunitatsvorgange, vielleicht im Sinn 
einer allergischen Reaktion, im Spiele sind. Pathologi8ch-anatomi8ch - die 
Bronchiolitis gehOrt zu den plOtzlichen Todesursachen beim jungen Kind -
sieht man ein starkes, manchmal ein interstitielles Emphysem und in reinen 
Fallen eine echte eitrige Bronchitis. Auf der Schnittflache der Lungen quellen 
iiberall bei Druck zahlreiche kleine Eiterpfropfchen aus den Lumina der kleinen 
und mittleren Bronchien hervor; die Schleimhaut der Bronchien ist bis in die 
feinsten Verzweigungen hinein stark gerotet und mit schleimigem Eiter bedeckt. 
Nach einer Krankheitsdauer von mehreren Tagen findet man auBerdem kleine 
miliare pneumonische Herde und atelektatische Bezirke. Dieser anatomische 
Befund macht das schwere, schnell einsetzende klini8che Bild ohne weiteres 
verstandlich; es ist ein Zustand der Erstickung durch die Anfiillung der Bronchien 
mit Eiter: starke Dyspnoe, auffallige Blasse, deutliche Cyanose und zunehmende 
schnelle, spater schnappende Atmung mit Anspannung der Hilfsmuskeln, 
inspiratorische Einziehung des Jugulum und bei Rachitis der RippenbOgen, 
Nasenfliigelatmen. Der Brustkorb steht in auBerster Inspirationsstellung, der 
Kopf ist nach hinten gebeugt, das Fieber hoch, der PuIs schnell und klein. Dazu 
kommen motorische Unruhe, angstvoller Gesichtsausdruck, Erschopfung, auch 
allgemeine Krampfe. Der Husten ist oft andauernd, trocken, stoBweise, die 
Nahrungsaufnahme ist schwierig. Die Sterblichkeit ist hoch. Der Tod kann 
schon nach Stunden eintreten oder nach wenigen Tagen; der liungenbeturui 
ist gering, meist keine Dampfung, wenn keine groBeren Atelektasen sich gebildet 
haben, eher Lungenblahung und Tympanie. Rasselgerausche fehlen im Anfang 
iiberhaupt, erst allmahlich wird diffuses feines Rasseln und Knistern, am deut­
lichsten hinten unten, horbar. 

Die Diagno8e ergibt sich also aus dem Gegensatz zwischen dem akuten, 
hoch fieberhaften, schweren dyspnoischen, auf die Lungen hinweisenden Krank­
heitsbild und dem geringfiigigen physikalischen Befund. Differentialdiagnostisch 
kommen spastische Bronchitis, Bronchotetanie, Miliartuberkulose in Frage. 
Die Progno8e ist sehr ernst, besonders bei jungen oder rachitischen Kindern.· 

Die Methode der Behandlung ist die Heubner Senfpackung des Rumpfes 
(s. S. 580) mit ihrer ausgiebigen Blutableitung in die Haut, die an mehreren 
Tagen je einmal verabfolgt werden kann. Bleibt dabei eine intensive Rotung 
der Haut aus, so ist das ein schlechtes Zeichen und Ausdruck schwerer 
Kreislaufinsuffizienz, die aIle dahingerichteten MaBnahmen erfordert. 1st der 
Puls unbefriedigend, pflegen wir jedenfalls vor der Packung Cardiazol oder 
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Campher zu geben und die der HEUBNERschen Vorschrift entsprechende nach­
folgende Schwitzpackung wegzulassen. Nutzt die Senfpackung nichts oder ist 
sie wegen der Beschaffenheit der Haut unmoglich, sieht man bisweilen noch 
Rettung durch einen AderlaB von etwa 50 ccm beim Saugling, notigenfalis mit 
Freilegung einer Cubitalvene oder Arteriotomie (s. u.). Zu dem Genannten 
treten selbstverstandlich die unter Bronchitis genannten MaBnahmen, insbe­
sondere Lagerung, frische Luft, Wasserdampf. Der Kreislauf ist standig zu 
uberwachen. 

Asthma. Das Asthma beirn Kinde beruht auf demselben Geschehen wie beirn 
Erwachsenen: das Lumen der Bronchien ist verengert durch einen Krampf 
der glatten Bronchialmuskulatur oder nach neuer Vorstellung durch urticaria­
artige Schwellungszustande der Bronchialschleirnhaut. Die Folge ist Atemnot, 
bei der das Exspirium mehr erschwert ist als das durch aktive Muskelleistung 
bewirkte Inspirium. Es kommt zur Blahung der Alveolen und zum Emphysem. 
Der Brustkorb steht in Inspirationsstellung. Zu der Verengerung der Bronchien 
tritt eine sparliche, zahe Sekretion; das auskultierende Ohr bOrt diffuse 
trockene Gerausche, Giemen und Pfeifen, im In- und Exspirium. 

Dieser Zustand kann plotzlich auftreten, dann haben wir einen asthma­
tischen An/all oder er kann sich in milderer Gestalt als eine durch Giemen und 
Pfeifen charakteristische Bronchitis langer hinziehen, dann haben wir die Asthma­
bronchitis oder die asthmatische Bronchitis. Beides kann sich verbinden; es gibt 
asthmatische Bronchitis, in deren Verlauf Anfalle von Atemnot sich ereignen, 
und es kann nach einem plotzlichen Asthmaanfall das Bild der Asthmabronchitis 
noch eine Zeitlang nachdauern. Der Beginn des Asthmas kann schon im ersten 
Lebensjahr liegen; die sog. spastische Bronchitis (s. dort) des Sauglings kann die 
erste XuBerung sein. Fur die Entstehung des Asthmas beim Kinde scheinen 
mehrere V oraussetzungen erforderlich zu sein, solche der Konstitution und er­
worbene Eigenschaften (s. "Diathesen". Erblichkeit spielt eine deutliche Rolle). 
Bei vielen dieser Patienten ist eine neuropathische Veranlagung unverkennbar 
und man sieht zudem, wie psychische Einflusse bei der Entstehung eines Anfalis 
mitspielen und wie sie auf der anderen Seite zu seiner Beseitigung offensichtlich 
mitwirken. Die auf der Annahme eines Spasmus der glatten Bronchialmuskulatur' 
aufgebaute Vorstellung des asthmatischen Zustandes hat ganz besonders einen 
nervosen Mechanismus zur V oraussetzung; danach ware das Asthma eine Art 
von Reflexneurose. Ein zweites ist bei vielen asthmatischen Kindern festzustellen, 
namlich ihre Bereitschaft zu Infektionen der oberen Luftwege und eine Be­
ziehung zu Ekzemen, also Dinge, die unter den Begriff der exsudativen Diathese 
fallen. Wir sehen asthmatische Zustande entstehen aus einer Rhinopharyngitis; 
wir sehen andererseits Asthma ausheilen unter denselben klimatischen Bedin­
gungen, die auch die Anfalligkeit zum Verschwinden bringen. Ekzem und Asthma 
stehenin Beziehungen eigentumlicher Art: sie konnen einander geradezu vertreten, 
so daB der eine Zustand den anderen ablost. Das Ekzem, mindestens in vielen 
seiner Formen, falit unter die allergischen Krankheiten ebenso wie das Heufieber 
und die Urticaria (ausgelost durch individuelle Empfindlichkeit gegen ein 
bestimmtes Antigen [Allergen], das fur andere Menschen vollig indifferent ist); 
beirn Asthma mindestens des Erwachsenen hat man das Gleiche festgestelit 
(STORM VAN LEUWEN) und durch Ausschaltung, der Antigene oder sytema­
tische Abschwachung der 'Oberempfindlichkeit die Krankheitsbereitschaft be­
seitigt. Beim Kind solche Zusammenhange abzulehnen, erscheint gewagt und 
ware nur durch Erbringung des Gegenbeweises moglich; indes gelingt die 
Auffindung eines asthmaauslOsenden Antigens (Allergens) beirn Kind offen­
bar seltener als spaterhin. FUr die allergische Natur des Asthmas sprechen 
unter anderem die Eosinophilie und die bisweilen deutlichen Beziehungen zu 
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anderen allergischen Zustanden wie dem Ekzem oder den eosinophilen Darm­
katarrhen(-krisen}. Das klinische Bild des Asthmas ist unverkennbar; eine 
asthmatische Bronchitis ist gekennzeichnet durch in- und exspiratorisches 
Schnurren und Pfeifen. Der asthmatische Anfall setzt plotzlich, oft nachts ein, 
macht schwere Atmenot und Angstgefiihle, zeigt eine Lungenblahung und laBt 
bei der Auskultation das charakteristische Schnurren und Pfeifen vernehmen, 
das eine Verwechslung mit Stenosen anderer Art unmoglich machen sollte. In 
dem zahen schleimigen Sputum finden wir viele eosinophile Zellen, CURSOHMANN­
sche Spiralen und CHARcoT-LEYDENSche Krystalle. Die Bluteosinophilie ist 
im Anfall haufig weniger ausgesprochen als in den Zwischenpausen. 

Die Diagnose eines asthmatischen Zustandes ist also nicht schwer; zu Ver­
wechslungen AniaB bieten konnen nur zwei dem Saugling und jungen Kleinkind 
eigentiimliche Dinge, die Bronchiolitis und die Bronchotetanie. Jene macht 
ein viel schwereres Bild und in der ersten Zeit keine Rasselgerausche, diese ist 
immer mit anderen Kennzeichen der Tetanie verbunden. Bronchialdriisentuber­
kulose macht wohl eine exspiratorische Dyspnoe, aber kein Schnurren und 
Pfeifen. 

Die Behandlung und Vorbeugung des Asthmas soIl zunachst danach trachten, 
die auslosenden Ursachen aus der Welt zu schaffen. Man kann also versuchen, 
das schuldige Allergen ausfindig zu machen (die nicht billigen Testpraparate 
mit genauer Gebrauchsanweisung liefern die Sachsischen Serumwerke in Dresden). 
Uns haben solche Analysen allerdings oft enttauscht; haben sie ein sicheres 
Ergebnis, z. B. ffir Hausallergene, so wird man nach Moglichkeit das als Schad­
lichkeit erkannte aus der Umgebung des Kindes entfernen (RoBhaar, Feder­
betten, Tierfelle u. dgl.), wird das Schlafzimmer von Vorhangen, Teppichen, 
Tapeten befreien, bzw. wenn es ein Nahrungsmittel sein sollte, dieses aus­
schalten oder falls das unmoglich oder unwirksam ist, das Kind desensibili­
sieren. Der Einfachheit und Billigkeit halber versuche man dieses zuerst mit 
unspezifischen Methoden, Injektionen von Pferdeserum oder Peptonlosungen 
oder mache bei Tuberkulinempfindlichen eine vorsichtige Tuberkulinkur. Ffir 
die viel miihsamere, bei Kindern unangenehmere und kostspieligere spezifische 
Desensibilisierung liefern die Sachsischen Serumwerke die betreffenden Aller­
gene mit Gebrauchsanweisung. Allergenfreie Kammern werden ffir Kinder 
selten erreichbar sein. Wo Adenoide da sind, werden sie entfernt; erlauben es 
irgend die Umstande und Verhaltnisse, ordne man in dem BewuBtsein, daB ein 
nicht ausgeheiltes Kinderasthma ein ganzes Leben verpfuschen kann, einen 
mehrjahrigen Aufenthalt im Hochgebirge oder an der See an. 

Medikamentos kommt in erster Linie als Dauerverordnung tiber Monate 
und Jahre Kalk in Betracht in irgendeiner gut resorbierbaren Form: pro Tag 
4-5 g z. B. als 15% waBrige LOsung von Calc. chlorat. oder Calcium lacticum, 
Kalzan, Calcium resorpta bzw. Calmed, Calcium SANDOZ, Calzipot. Als physi­
kalische Behandlung ist die Quarzlampe zu nennen, deren Strahlen mindestens 
eine suggestive Wirkung haben, wie man iiberhaupt psychotherapeutisch in 
dem Sinne einzuwirken trachten soIl, daB man dem Kranken gegeniiber den 
Zustand nicht zu sehr betont, sondern zu bagatellisieren trachtet. Bleibt nach 
Verschwinden der Gerausche ein Emphysem bestehen, soIl Atemgymnastik 
getrieben werden. Besteht eine asthmatische Bronchitis, deren leichteste Formen 
bisweilen nur bei korperlicher Anstrengung wie Treppensteigen bewuBt werden, 
verordne man Jodkali in waBriger Losung, dreimal taglich 0,1-0,2 bei Klein­
kindem, bis 0,3 bei Schulkindern, mit kalter Milch zu nehmen. Die Behandlung 
des akuten Asthmaanfalls ist viel dankbarer als die des gesamten Zustandes: 
entweder mit Atropin oder mit Adrenalin bzw. Ephetonin kann man den Anfall 
abschneiden. Auch das Atropin gebe man der schnelleren Einwirkung wegen, 
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wenn die Kinder sich nicht zu sehr erregen, subcutan; uber die Atropindosen 
siehe unter spastischer Bronchitis. Adrenalin (Suprarenin) verbinde man mit 
Hypophysin; im Asthmolysin ist das geschehen, von dem man 7-10 Teilstriche 
injiziert. Ephetonin, das sich deshalb fUr Hi.ngeren Gebrauch eignet, kann man 
in Gegensatz zu Adrenalin (Suprarenin) auch per os geben, 2-3mal taglich 
1/2-1 Tablette. Zu Narkoticis braucht man bei solchem Vorgehen selten zu 
greifen, wenn, dann zu Urethan, 2 g in 10% waBriger Losung oder Chloral­
hydrat 1-2 gin 2% waBriger Losung mit 20% Mucilag. gum. arab., beides als 
Klysma. Zur Verabfolgung von Opiaten habe ich mich nie entschlieBen mussen. 
Die sehr seltenen Zustande des eosinophilen Bronchialkatarrhs und der fibrinosen 
Bronchitis sind dem Asthma verwandt und wie dieses zu behandeln. 

Bronchotetanie. Dem Asthma in seinem Mechanismus und kIinischen Bild 
steht nahe die Bronchotetanie, die dann in Erwagung zu ziehen ist, wenn ein 
Zustand schwerer exspiratorischer Dyspnoe sich bei einem Kind findet mit anderen 
manifesten oder latenten AuBerungen der Tetanie (Spasmophilie). Es handeIt 
sich dabei urn einen tetanischen Spasmus der glatten Bronchialmuskel:n.; daB es 
dabei zu Atelektasen mit dem entsprechenden physikalischen und rontgenoIo­
gischen Befund kommen kann, ist einleuchtend, schwerer aber sind dabei 
fieberhafte Zustande und bronchopneumonische Befunde zu erklaren. Das Krank­
heitsbild ist also noch nicht recht abgerundet und abgegrenzt; wichtig ist jeden­
falls, daB man bei dyspnoischen Zustanden kIeiner Kinder an Tetanie denken 
muB. Uber die Behandlung s. unter Tetanie (Spasmophilie). 

Die Pneumonien des Kindesalters. 
Wenn aus der Jahreskurve der Sauglingssterblichkeit seit einem reichlichen 

Jahrzehnt durch den Ruckgang der Toxikosen der Sommergipfel verschwunden 
ist, so daB die Sterblichkeit des Winters die des Sommers ubertrifft, so entfallt 
ein erheblicher Anteil dieser Todesfalle auf die Pneumonien. Auch in den fol­
genden Lebensjahren ist die Zahl der Lungenentzundungen noch hoch und die 
Sterblichkeit betrachtlich. Die beiden Grundformen der Pneumonie, die lobuliire 
(dissemi.nierte, katarrhalische, Bronchopneumonie) und die lobare (croupose, 
zyklische) zeigen in ihrem Vorkommen eine deutliche Beziehung zum Lebens­
alter: die croupose Form fehIt im ersten Halbjahr, tritt dann zunachst in Uber­
gangsformen und vereinzelt auf, urn in den folgenden 3--4 Jahren die lobulare 
Pneumonie ganzlich in den Hintergrund zu drangen. Die Letalitat der lobularen 
Pneumonie ist hoch - uber 50% im ersten Lebensjahr, die der lobaren niedrig; 
daraus folgt, daB vom 4.-5. Lebensjahr die Todesfalle an Pneumonie zu den 
Seltenheiten gehoren, zumal wenn man die sekundaren Formen, z. B. nach Masern 
und Keuchhusten, ausnimmt. Die Bronchopneumonie des Kindes hat also 
eine zweifelhafte bis schlechte, die croupose Pneumonie eine gute Prognose. 
Wenn auch mit betrachtlichen Ausnahmen, ist der Erreger der beiden Formen 
derselbe, die Pneumokokkentypen I und II; bei jungen Kindem ist auch der 
Typus IV, der spater mehr saprophytisch auf tritt, ein haufiger Befund. Derselbe 
Erreger macht also nach anatOlnischem Geschehen und nach Lebensbedrohung 
ganz verschiedene Krankheitsbilder, je nachdem er junge oder altere Kinder 
befallt. Die croupose Pneumonie ist das Muster einer Infektionskrankheit, 
bei der die Auseinandersetzung zwischen Erreger und Organismus in regel­
maBigem ZykIus ablauft und mit dem Sieg des Organismus endet; sie ist also 
die zweckmaBigste Form der Abwehr. Wenn wir daneben die lobulare Pneumonie 
mit einer hohen Letalitat, und einem ganz unregelmaBigen Ablauf bei den jungen 
Kindem gehauft finden, mag die Erklarung darin liegen, daB die Rustung gegen 
den Infekt in den verschiedenen Altersstufen ungleichwertig ist. Das kaml auf 
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zweierlei Art begriindet sein: entweder muB del' Organismus gegen den Erl'eger 
durch eine erste Auseinandersetzung zUllachst allergisiert werden, ehe es bei 
einem spateren Zusammentreffen zu einer zweckmaBigen (hyper)allergischen 
Reaktion kommt, del' crouposen Pneumonie odeI' mindestens ebenso einleuch­
tend, die Abwehrkrafte des jungen Kindes sind noch nicht geniigend ausgereift, 
um zu del' zweckmaBigsten Kampfesart greifen zu konnen, del' lobaren Pneumo­
nie, die auf einem einzigen Kampfherd, fokal, ablauft. Das junge Kind mit noch 
unreifer cellularer und humoraler Abwehr vermag den Infekt noch nicht an 
einen Herd zu binden und zu iiberwinden, sondern verbraucht seine Abwehr­
kraft an den zahlreichen Entziindungsherden del' disseminierten Pneumonie. 

Del' Brustkorb des Sauglings mit seinen horizontallaufenden Rippen steht 
normalerweise in auBerster Inspirationsstellung; die Lungen sind im Verhaltnis 
zum Brustraum groB. Infolgedessen kann bei Verminderung del' Atmungsflache 
durch Vertiefung del' Inspiration kaum ein Ausgleich geschaffen werden und es 
treten bei infiltrativen Prozessen del' Lungen deutliche Zeichen del' Dyspnoe 
auf, die mit anderem zusammen eine Pneumonie erkennen lassen, schon ehe 
Auskultation und Perkussion zu Hille genommen werden: auBer Fieber und 
Husten Nasenfliigelatmen, stark beschleunigte Atmung, inspiratorische Ein­
ziehungen am Thorax, Cyanose des geroteten oder, bei Kreislaufschwache, 
blassen Gesichtes, dazu ein sehr auffalliges exspiratorisches A.chzen. Die kranke 
Seite, besonders bei Beteiligung del' Pleura, bleibt bei del' Atmung zuriick; 
die Perkussion ergibt wegen des vikariierenden Emphysems und des Mitschwin­
gens des kleinen kindlichen Brustkorbes oft im Verhaltnis zur anatomischen 
Ausdehnung des Infiltrates eine geringe Dampfung, nicht selten iiberhaupt keine. 
Intensive Dampfung legt stets den Verdacht eines Ergusses nahe. Die Auskulta­
tion kann wegen des iiberlagernden Emphysems - interstitielles Emphysem 
bei starkem Reizhusten durch EinreiBen del' Alveolensepten ist nicht ganz selten 
- ebenfalls wenig ergiebig sein. Oft beweist nur del' klingende Charakter des 
Rasselns die Infiltration, Bronchialatmen hort man nur bei starkem Ineinander­
flieBen del' entziindlichen Herde und bei lobarer Pneumonie, sofern sie del' Lungen­
oberflache nahe liegt. Haufiger festzustellen und daher diagnostisch wertvoller 
als das Bronchialatmen ist die Bronchophonie, die bei Auskultation mit dem 
bloBen Ohr bisweilen unangenehm laute Fortleitung des Hustens und Schreiens 
kleiner odeI' des Sprechens groBerer Kinder durch das infiltrierte Lungengewebe. 
Auswurf bekommt man, da er yom Kind verschluckt wird, nul' zu sehen, wenn 
man ihn im Augenblick, wo er in den Rachen hochgehustet wird, mit dem Spatel 
hervorholt. 

VOl' del' Besprechung del' lobularen und lobaren Pneumonien sei eine Form 
del' Lungenentziindung herausgehoben, die nach Entstehung und Klinik eine 
Sonderstellung einnimmt, die paravertebrale Pneumonie. Sie findet sich fast 
ausnahmslos, mindestens durch die Sektion, bei Sauglingen, die an Ernahrungs­
storungen zugrunde gegangen sind, nicht als eigentliche Todesursache, sondern 
als letzte dazu tretende Komplikation. Zu beiden Seiten del' Wirbelsaule bilden 
sich streifimformige Verdichtungen. Infolge del' Inspirationsstellung des kindlichen 
Brustkorbs sind die hinteren Teile del' Lunge am schlechtesten durchliiftet und 
es kommt, wenn bei Nachlassen del' Krafte die Atmung schwacher wird und del' 
Kreislauf erlahmt, zu Dystelektasen und Atelektasen in diesem Gebiet, die £iiI' 
eine hinzutretende Infektion den besten Nahrboden bilden. Diese dystelekta­
tischen paravertebralen Pneumonien betreffen in erster Linie die hinteren 
Abschnitte des rechten Ober- und Unterlappens und des linken Unterlappens. 
Klinisch, wie gesagt, machen sie oft kaum allgemeine und geringe ortliche Er­
scheinungen, so daB sie leicht iibersehen werden. Die Prognose ist, da diese Form 
del' Infiltration nur bei schwer daniederliegenden Kindern vorkommt, schon 
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wegen des Grundleidens triib, und die Therapie beschrankt sich auf vorsichtige 
AbguBbader, Herumtragen und nach Tunlichkeit Aufenthalt in freier Luft. 
Die Prophylaxe bewegt sich auf denselben Bahnen. 

Die lobuUire Pneumonie (katarrhalische disseminierte Pneumonie, 
Bronehopneumonie). 

Diese ist die Lungenentziindung des Sauglings und Kleinkindes, die, wie 
oben angefiihrt, allmahlich bis zum 4. Lebensjahr von der lobaren (crouposen) 
Pneumonie abgelOst wird. Der Entstehung nach sind selbstandige und sekundare 
Formen zu unterscheiden, die als Komplikationen spezifischer Infektionskrank­
heiten auftreten, insbesondere der Masern und des Keuchhustens. Als selb­
standige Formen pflegt man die anzusehen, die sich aus einer sog. Grippe, dem 
banalen Infekt der oberen Luftwege entwickeln; sie Mufen sich besonders in 
den Winter- und Friihjahrsmonaten. Ganz selbstandig, aus voller Gesundheit 
heraus, wie die lobare Pneumonie, entsteht die lobulare nicht, und typischerweise 
findet sich klinisch wie anatomisch neben der Infiltration in den Lungen eine 
Bronchitis. Vnter den Einfliissen, die eine Bereitschaft zur lobularen Pneumonie 
erzeugen, steht die Rachitis in vorderster Front, nicht nur durch mechanische 
Beeintrachtigung der Atmung infolge Weichheit der Rippen, sondern durch eine 
Resistenzsenkung gegenuber diesen Infekten. Lobulare Pneumonien bei schwerer 
Rachitis haben besonders schlechte Aussichten. Pathologisch-anaiomisch fin­
den sich in den pneumonischen Herden die Alveolen angefiillt mit Exsudat, 
Leukocyten, Alveolarepithelien und, bei jungen Kindem mit ihrer starkeren 
mechanischen Blutungsneigung, oft auch Erythrocyten. Fibrin fehlt oder ist 
doch nicht so reichlich vorhanden wie bei der lobaren Pneumonie, von der sich 
die lobulare des weiteren unterscheidet durch das Befallensein mehrerer Lappen 
und die nie fehlenden Bronchitis. Die Infiltrationsbezirke konnen durch Kon­
fluieren der einzelnen kleinen Herde groBere Ausdehnung gewinnen. Immer 
liegen lufthaltige Gebiete zwischen den infiltrierten und geben dem Schnitt das 
charakteristische marmorierte Aussehen. 

Beziiglich der Anordnung der lobularen Herde lassen sich folgende Typen 
voneinander abtrennen: 1. Hauptsitz der Infiltrationen nahe dem Hilus und 
A usbreitung entlang den entzundeten urul von entzundlichem Gewebe umgebenen 
Bronchien urul den GefafJen, aus den oben dargelegten Griinden vielfach starker 
in den hinteren, schlechter durchliifteten Lungenteilen als in den vorderen. 
Der Pleurabezug der Lappengrenzen setzt der Ausbreitung der Entziindung 
eine Schranke; immer aber finden sich Infiltrationen in verschiedenen Lappen. 
Die Pleura kann mitbeteiligt sein in Form von Empyemen und trockenen 
Exsudationen in den Spalten. Viel seltener aIs diese Anordnung der entziind­
lichen Herde ist die sog. miliare Pneumonie oder feinherdig disseminierte Pneu­
monie, wo sich die Herde ohne starkere Neigung zum Konfluieren in gro13er 
Zahl uber die ganze Lunge zerstreut finden, wie z. B. bei Keuchhusten und 
Masern oder echter Influenzainfektion. 

Der Name Bronchopneumonie und die anatomisch nie fehlende Bronchitis 
durfen nicht zu der Vorstellung fuhren, als ob die lobulare Pneumonie immer 
absteigend aus einer Bronchitis durch Fortschreiten der Entzundung in den Luft­
rohrenasten bis zu den Alveolen entstiinde. Diese Art der Entstehung kommt 
vor, begiinstigt durch die kurzen Entfemungen in der kindlichen Lunge, aber 
sicher konnen lobulare Herde auch durch Infektion auf dem Lymphweg hilliugal 
von den infizierten Hilusdriisen aus entstehen. 

Die Erreger der Bronchopneumonie sind in der Regel Pneumokokken, aber 
nicht nur Typus I und II, sondem auch IV. Nicht ganz selten finden sich aber, 
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allein odeI' gemischt mit Pneumokokken odeI' anderen Bakterien auch Influenza­
bacillen, Mikrococcus katarrhalis, Enterokokken, Bacillus Friedlander, Strepto­
kokken, Staphylokokken (tiber die septische odeI' primal' abscedierende Pneu­
monie s. unten). Klinisch beginnt die lobulare Pneumonie unter dem Bild del' 
Grippe, d. h. del' banalen Infektion del' Luftwege, das mehr odeI' weniger aus­
gepragt sein kann. Ansteigendes Fieber, starkerer Husten weisen auf die Beteili­
gung del' Lunge hin und in starkerer odeI' schwacherer Ausbildung zeigen sich 
die Symptome, die oben allgemein fUr die Pneumonie des Kindes vorweg dar­
gestellt worden sind. Del' Fiebertypus und die Dauer des Fiebers sind ganz 
unregelmaBig, von Tagen bis zu Wochen; eine Continua gehort nicht zur Bron­
chopneumonie, vielmehr eine remittierende Kurve, und die Entfieberung erfolgt 
allmahlich und lytisch. 

Die Diagnose einer 10 bularen Pneumonie ist im allgemeinen nicht schwierig; 
wenn auch ein ortlicher Befund haufig in eindeutiger Weise nicht zu erheben 
ist, so geben die Allgemeinerscheinungen doch meist einen sicheren Hinweis. 
Die Abgrenzung gegen eine hochfieberhafte Bronchitis, gegen eine Bronchiolitis, 
unter Umstanden, besonders bei lange sich hinziehenden Fallen, gegen eine 
Tuberkulose kann bisweilen Schwierigkeiten machen. W 0 sie moglich ist, wird 
die Rontgenuntersuchung herangezogen werden mussen, die abel' bei del' Broncho­
pneumonie keine groben odeI' sogar tiberhaupt keine sicheren Befunde zu ergeben 
braucht und del' Beurteilung durch einen erfahrenen Beobachter bedarf. 

Die Prognose del' lobularen Pneumonie des Sauglings und Kleinkindes ist 
immer ernst und oft schlecht; im ersten und zweiten Lebensjahr betragt die 
Sterblichkeit weit tiber 50%, im 3. Lebensjahr noch tiber 30% und erst dann 
sinkt sie stark herab. 1m 5. Lebensjahr, wie betont, kommt diese Form del' 
Lungenentzundung kaum mehr VOl'. Die Prognose hangt ab von den verschie­
densten Faktoren; stark getrubt wird sie durch ein komplizierendes Empyem, 
ganz infaust durch eine Perikarditis odeI' eine eitrige Meningitis. Von Bedeutung 
ist selbstverstandlich del' Zustand des Kindes zu Beginn del' Bronchopneumonie; 
auf den unter anderem verhangnisvollen EinfluB einer Rachitis wurde bereits 
hingewiesen. Von diesen Dingen abgesehen, werden die Aussichten bestimmt 
in erster Linie yom Zustand und del' Leistungsfahigkeit des Kreislaufs. 1st er 
ungeschiidigt, wird das Krankheitsbild beherrscht lediglich von den Erschei­
nungen, die auf die Erkrankung del' Lunge zuruckgehen (pulmonale Form 
mit gutem PuIs, gerotetem und nicht starker cyanotischem Gesicht, so sind 
die Aussichten gut. Werden abel' del' PuIs weich und del' Blutdruck niedrig, 
zeigen sich Leberschwellung odeI' Lungenodem, starkere Cyanose mit auf­
falliger Blasse, eine hochgradige Dyspnoe und Meteorismus (kardiovasculare 
Form) odeI' eine allgemeine Muskelschlaffheit, auch des Herzens und des Zwerch­
fells, ein geblahter odeI' stark eingesunkener Leib (atonische Form), dann ist 
Gefahr im Anzug. Begleitende Durchfalle und Erbrechen verschlechtern die 
Aussichten durch den Wasserverlust (alimentare odeI' intestinale Form). Einige 
Formen von Pneumonie bedurfen besonderer Herausstellung: die asthenische 
Pneumonie del' Friihgeborenen und sehr junger debiler Sauglinge, die p16tzliche, 
bisweilen ohne Fieber, unter dyspnoischen Erscheinungen bzw. Anfallen von 
Cyanose, so daB asphyktische Anfalle durch Geburtstraumen, angeborene 
Herzfehler und Atelaktasen differentialdiagnostisch in Betracht kommen, 
manchmal ohne physikalischen Lungenbefund erkranken und schnell zugrunde 
gehen und wo sich autoptisch odeI' auch rontgenologisch unvermutet ausgedehnte 
reaktionslose Anschoppungen del' Lungen finden, als Ausdruck del' volligen 
Abwehrunfahigkeit gegen den Infekt. Indessen sind auch ahnliche Zustande 
beschrieben worden, die in Heilung ausgegangen sind. 
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Als ganz seltene Ereignisse werden kongenitale Pneumonien, die bei der Ge­
burt bestanden, beobachtet bei Kindem von pneumonischen oder septisch 
erkrankten Miittem. 

Unter schwersten septisch-toxischen Allgemeinerscheinungen plotzlich be­
ginnend mit Kollaps, Lufthunger, Cyanose lauft, fast immer innerhalb von 
48 Stunden zum Tode fiihrend, die primiir-abscedierende septische Pneumonie 
des Sauglings abo Von Anbeginn besteht ein Exsudat, ausgehend von multipler 
AbsceBbiidung in den Lungen. Der physikalische und rontgenologische Befund 
ist durch den PleuraerguB bestimmt. Eine eitrige Perikarditis pflegt mit dabei 
zu sein. Die Erreger sind Staphylokokken. SchlieBlich sind bei Kleinkindem 
bisweilen beobachtete, durch Wochen anhaltende Pneumonien mit hartnackiger 
dichter Infiltration und intensiver Dampfung iiber den Unterlappen zu erwahnen, 
die gekennzeichnet sind durch einen malariaartigen Fieberverlauf, ein Siige­
/ieberkurve, mit meist giinstigem Ausgang in Heilung. 

Die Behandlung der lobularen Pneumonie hat damit anzufangen, daB dem 
Kind eine richtige Lagerung gegeben und ausgiebig /rische Lu/t zugefiihrt wird. 
Durch eine untergelegte Rolle ist der Oberkorper zu erhOhen, so daB der Kopf 
leicht nach hinten gebeugt ist. Eine solche Lagerung gibt den Rippen die mog­
liche Bewegungsfreiheit und den oberen Luftwegen die giinstigste Durchgangig­
keit. Die Kinder sind, wegen der schlechten Durchatmung der paravertebralen 
Lungenteile, von Zeit zu Zeit aufzunehmen und herumzutragen. Die beste Art 
der Zufuhr frischer Luft ist die Freiluftbehandlung. In der warmeren Jahreszeit 
konnen die Kinder Tag und Nacht auf einer windgeschiitzten Veranda im Freien 
stehen, in der kalten Jahreszeit wenigstens stundenweise, wobei durch reichliche 
Bekleidung, Handschuhe, Warmeflaschen oder elektrische Heizvorrichtungen 
am Bett Schutz gegen Abkiihlung zu schaffen ist. Bei kaItem Wetter miissen die 
Kinder allerdings genau iiberwacht werden; man sieht bisweilen, daB bei danieder­
liegendem Kreislauf der Aufenthalt in der kaIten Luft schlecht vertragen wird. 
W 0 eine geeignete Veranda nicht zur Verfiigung steht, stelle man das Bettchen 
ans offene Fenster, im Winter bei geheiztem Zimmer. Neben der FreiIuft­
behandlung ist niitzlich und wohltatig Damp/inhalation im geschlossenen Raum. 
Die einfachste Methode ist das Aufhangen nasser Laken nahe dem Bett; am 
wirksamsten ist es, durch Uberspannen des Bettes mit feuchten Laken eine 
Kammer herzustellen, in die man den Dampf aus dem Bronchitiskessel einIeitet, 
2-3mal tagIich 1 Stunde lang. UneriaBIich ist es, unruhigen Kindem ein 
Sedativum zu verabreichen, schon um dem Herzen unnotige Belastung zu er­
sparen, mindestens nachts, im Bedarfsfall in kleineren Mengen auch am Tag 
(Bromural, Verobroman, Adalin, Abasin, Sedormid, AIlional, Phanodorm usw.). 
Bei qualendem Hustenreiz sind iiberdies Kodeinpraparate unentbehrlich (s. unter 
Bronchitis). Eine zuverlassig wirkende spezifische Chemo- und Serotherapie 
gegen die lobulare Pneumonie, auch wenn sie durch Pneumokokken von be­
kanntem Typus ausgelOst ist, gibt es bis heute nicht. Allerdings sind manche 
Autoren iiberzeugt von der Wirkung des Ohinins oder seiner Abkommlinge, 
besonders in der Form des Optochinum basicum, von dem Sauglinge 0,025, 
Kleinkinder 0,025-0,05, Schulkinder 0,05-0,1 4mal innerhalb von 24 Stunden 
nach der Mahlzeit in Milch oder rectal in OI erhalten, 2-3 Tage lang. Wegen der 
MogIichkeit der Amaurose, die allerdings bei diesem Praparat viel geringer ist 
als bei der Verwendung des besser zu vermeidenden Optochinum hydrochloricum 
miissen die Patienten genau iiberwacht werden und bei dem ersten Auftreten von 
Schwindel, Erbrechen, Ohrensausen oder Augenflimmern ist das Mittel abzu­
setzen. Zur intramuskularen Injektion eignet sich die waBrige Losung von 
Ohinin. hydrochlor. mit Urethan: Chinin. hydrochlor. 1,0, Urethan 0,5, Aq. dest. 
ad 10,0, von dem einige Tage lang je 1-2,5 ccm gegeben werden. Noch geeigneter 
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aber zur parenteralen Chininbehandlung ist das in Wasser geloste Solvochin, 
mit 25% Chinin, von dem taglich 0,5-1-2 ccm intramuskular injiziert werden. 
Von der bisweilen empfohlenen rectalen Verwendung von Chinin. hydrochlor. 
in Suppositorien habe ich nie den Eindruck einer Wirkung gehabt. Die spezi­
fische Behandlung mit Pneumokokkenserum ist noch nicht so weit ausgebaut, 
daB man die Anwendung empfehlen muBte. 

Uber hydrotherapeuti8che M afJnahmen - sie verfiihren bisweilen zur Poly­
pragnasie und beunruhigen das Kind unnotig - siehe den Abschnitt "All­
gemeine Therapie" am SchluB dieses Buches. In Betracht kommen Abgusse 
im heiBen Bad, Abkuhlungsbader und kiihle Ganzpackungen. Die schonendste 
Form der Fiebersenkung sind vorsichtige Pyramidongaben (5 ccm einer Losung 
von 0,3/50 bei Sauglingen, 0,5/50 bei Kleinkindern. Bei sehr ausgedehnter 
feuchter Bronchitis sieht man von Sentpackungen einen ahnlichen V orteil wie 
bei Bronchiolitis. Starke Cyanose und Lufthunger sind die Indikationen fur 
Sauer8totfinhalationen, die insofern einen Fingerzeig fUr die Prognose geben, als 
das Ausbleiben des Erfolges ein Versagen des Kreislaufs bekundet. Entsteht 
ein Lungenodem, so solI man sich nicht vor einem AderlafJ, wenn notig durch 
Venaesection der freigelegten Cubitalvene scheuen; Sauglingen entnehme man 
30-60, groBeren Kindern bis 200 ccm Blut. Schneller als durch eine Venae­
sectio bewirkt man, sofern der Kreislauf nicht allzusehr daniederliegt, einen 
AderlaB durch eine Arteriotomie, entweder der Arteria radialis oder, noch ein­
facher, der Arteria temporalis durch einen 1/2-1 cm langen Schnitt vor dem 
Ohr in der Hohe des oberen Ohrrandes. Mit der groBten Sorgfalt sind Herz 
und Krei8lauf zu uberwachen; rein vorbeugend geben wir aber keine Analep­
tica, sondern erst bei den friihesten Zeichen der Kreislaufschwache: Blasse, 
zunehmende Cyanose, Leberschwellung, Meteorismus oder Einsinken des 
Bauches, Lungenodem, sinkender Blutdruck, kleiner weicher, irregularer, 
frequenter PuIs. Digitalis, Strophantus, Scilla maritima sind weniger angezeigt 
als Coffein, Campher, Kardiazol, Suprarenin, Ephetonin, Sympatol und 
auch Strychnin. In der Praxis beliebt und recht zweckmaBig ist die Ver­
abreichung des Cotfeins als Kaffee (eine Tasse aus 15 Bohnen entspricht etwa 
0,05 Coffein. natr. benzoic.). Die Einzeldosen fiir Coffein. natr. benzoic. (per os 
in 1/2-1 %, subcutan in 10% waBriger Losung) sind fiir Sauglinge 0,03-0,05, 
fur Kleinkinder 0,1-0,2, fur Schulkinder 0,2-0,3. Wegen der erregenden und 
schlafstorenden Eigenschaften des Coffeins geben wir es nicht ofter als 3mal 
in 24 Stunden und gleichen nach Bedarf durch Sedativa aus. Der Campher 
wird, um haufiger Beunruhigung der Kinder zu vermeiden, zweckmaBigerweise 
als das 20% 01. camphorat. fortius 1-2mal taglich als groBeres Depot intra­
muskular injiziert, 2 cem bei Sauglingen, 5 cem bei Kleinkindern, 10 ccm spater. 
Der Unannehmlichkeit der Campherabscesse geht man aus dem Wege durch 
Verwendung des KardiazolB, als 10% Cardiazo1. liquid. Sauglingen mehrmals 
10 Tropfen, Kleinkindern 15, Schulkindern 20 Tropfen. Injiziert werden von den 
Ampullen a 1 ccm Sauglingen eine halbe, Klein- und Schulkindern eine ganze 
Ampulle mehrmals taglich. Adrenalin bzw. Suprarenin ist, um die Wirkung 
weniger fluchtig zu machen, mit Hypophysin zusammen zu geben in der halben 
Menge des angewandten Suprarenins, dessen Dosen (nur subcutan) von 0,2 ccm 
bei Sauglingen auf 0,75 ccm bei Schulkindern ansteigen. Oft greift man lieber 
zu dem langer vorhaltenden Ephetonin, das zudem den Vorzug hat, auch per os 
wirksam zu sein. Sauglinge erhalten 2-3mal taglich 1/4 Tablette a 0,05, Klein­
kinder 1/2, Schulkinder bis zu einer ganzen Tablette. Subcutan gibt man von 
den Ampullen mit 0,05 Ephetonin in 1 ccm die entsprechende Zahl von Teil­
strichen. Die Dosierung des Sympatol8, das ebenfalls eine langer andauernde 
adrenalinahnliche Wirkung hat und auch peroral gegeben werden kann, betragt 
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fur Erwachsene (bei Kindern ent.sprechend weniger) innerlich 3-5mal t.aglich 
0,05-0,1-0,2 subcutan, intramuskular oder intravenos 0,06-0,12. Von sicht­
lichem Nutzen konnen intravenose Injektionen von 20% Traubenzucker in Mengen 
von 20-40 ccm sein. 

Der gerade bei den schweren Pneumonien haufige M eteorismus bedarf dringend 
der Behandlung, weil er durch das Hochdrucken des Zwerchfells die Atmung 
behindert und uberdies Schmerzen macht. Man gibt subcutan Suprarenin mit 
Hypophysin, legt ein Darmrohr ein, versucht eine hohe Darmspulung und legt 
ein Heizkissen auf den Leib. Leider versagen nicht selten aIle diese Mittel. 

Nachdem wir nunmehr aIle die vielen Hilfen aufgefUhrt haben, die man einem 
pneumoniekranken Kind geben kann, sei eine dringende Mahnung ausgesprochen: 
Man vermeide alle Polypragmasie und uberlege genau, was in der Lage des Augen­
blicks das Richtige und Notwendige ist. Das erste Erfordernis fur den Kranken 
ist die Ruhe; alle Maf3nahmen, die sie ohne Not staren, schaden mehr als sie nutzen. 
Oft reicht bei Sauglingen und Kleinkindern zur Beruhigung und Verbesserung 
der Atmung das seit altersher geubte Herumtragen aus. Das Bett solI biszum 
Verschwinden aller Erscheinungen bei dauernder Fieberfreiheit gehiitet werden. 

Die Ernahrung pneumoniekranker groBerer Kinder ist dieselbe wie' bei 
fieberhaften Zustanden anderer Art. Bei Sauglingen muB man einer beglei­
tenden parenteralen Dyspepsie vorbeugen oder sie von den ersten Anfangen 
an bekampfen; besondere Sorgfalt ist auf die Verhutung oder, wenn sie ein­
getreten sind, die Beseitigung von akuten Wasserverlusten zu verwenden. Eine 
hartnackige Appetitlosigkeit kann zur Verordnung konzentrierter Nahrungen 
und zur SondenfUtterung zwingen. 

Die croupose (fibrinose, lobare, cyclische) Pneumonie. 
Diese ist von der lobularen unterschieden durch die Beschrankung auf einen 

Lappen, den Fibrinreichtum des Exsudates in den Alveolen, den gesetzmaBigen 
cyclischen Ablauf und die gute Prognose. Im ersten Lebenshalbjahr selten und 
hinter der Bronchopneumonie an Haufigkeit weit zurucktretend, gewinnt sie 
in den folgenden Lebensjahren zahlenmaBig gegenuber der lobularen Lungen­
entzundung standig an Boden und ist vom 4. Lebensjahr an die typische Form 
der Pneumonie. Zwei Vorstellungen versuchen, wie oben schon ausgefuhrt, 
der eigenartigen Beziehung der beiden Pneumonieformen zum Lebensalter ge­
recht zu werden: die eine faBt die croupose Pneumonie als eine allergische 
Reaktion des vorher gegen Pneumokokken sensibilisierten Organismus auf und 
mannigfache Parallelen mit den perifokalen Infiltrierungen des Primar- und 
Sekundarstadiums der Tuberkulose, dieses Prototypus einer allergischen Er­
krankung, sind geeignet, eine solche Auffassung zu stutzen. Die andere An­
schauung ist die, daB die Bronchopneumonie eine unreife, primitive Abwehr­
reaktion des jungen Organismus ist, die croupose Pneumonie dagegen die 
reife, zweckmaBige Form des Kampfes zwischen Antigen und Organismus. 
Diese Betrachtungsweise kann fUr sich anfUhren, daB es zwischen der lobularen 
und der lobaren Pneumonie in den entsprechenden Lebensaltern Dbergangs­
formen gibt, als Ausdruck eines Zwischenreifestadiums zwischen der primitiven 
und ausgereiften Abwehrreaktion. Solche sind z. B. dicht konfluierende lobulare 
Infiltrate, die sich auf einen Lappen beschranken und vor aHem rontgenologisch 
schwer von lobaren Entzundungen zu unterscheiden sind. Jedenfalls - und 
das steht mit beiden Theorien im Einklang - ist die lobulare Pneumonie eine 
dem fruhen Kindesalter eigentumliche Krankheit, wahrend die croupose Lun­
genentzundung des Kindes von der des Erwachsenen nicht wesentlich, sondern 
nur in gewissen mehr nebensachlichen Beziehungen verschieden ist. So sehen 

Lehrbuoh der Kinderheilkunde. 28 
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wir Besonderheiten in der Verteilung auf die einzelnen Lungenlappen: die lobii.re 
Pneumonie des Sauglings- und friihen Kindesalters bevorzugt den rechten Ober­
und den linken Unterlappen. Spater riicken beide Unterlappen in die vorderste 
Linie, der rechte Oberlappen bleibt haufig, der linke wird in der ganzen Kindheit 
selten befallen. Von anderen Besonderheiten beim Kind, die mehr die Sympto­
matik betreffen, ist spater die Rede. 

Der Name "lobare" Pneumonie bedeutet die Beschrankung der Erkrankung 
auf einen Lungenlappen; dieser ist in der Regel nicht in seiner Ganzheit, sondern 
nur zum Teil betroffen, manchmal zu einem so kleinen, daB ein physikalischer 
Befund nicht zu erheben ist (zentrale Pneumonie). In der Mehrzahl der Falle 
beginnt die Infiltrierung irn oberen auBeren Teil des Lappens; ein Beginn yom 
Hilus ist seltener. 

Die pathologisch-anatomischen Vorgange der Anschoppung, der roten und 
grauen Hepatisation und der Lyse sind dieselben wie beirn Erwachsenen, so daB 
hier auf sie nicht eingegangen werden kann. Anatomische Befunde von reinen 
unkomplizierten fibrinosen Kinderpneumonien sind selten wegen des in der 
Regel guten Ausgangs der Krankheit. Die Erreger sind meist Pneumokokken 
des'Typus I oder II, selten der Pneumobacillus Friedlander, die irn Anfang im 
stromenden Blut kreisen. 

Eine deutliche Haufung zeigt sich in den Friihjahrs- und Herbstmonaten; 
neuestens rechnet man die croupose Pneumonie zu den Krankheiten mit be­
sonderer Beziehung zu atmospharischen Vorgangen, zum sog. Luftkorperwech­
sel, ahnlich wie die Larynxstenosen, das Glaukom, die Eklampsie u. a. m. 

Das klinische Bild ist gekennzeichnet durch den cyclischen Ablauf: PlOtzlicher 
Beginn aus vollem Wohlbefinden - nur in seltenen Fallen im AnschluB an starke 
Abkiihlung bei Durchnassung u. dgl. - mit hohem schnellen Fieberanstieg, 
bisweilen mit Erbrechen, bei kleinen Kindern auch mit Krampfen, bei groBeren 
nur gelegentlich mit Schiittelfrost. Das subjektive Befinden ist anfangs nicht 
selten erstaunlich wenig gestort; andere Kinder machen von vornherein einen 
schwerkranken Eindruck. Zunachst ist das Krankheitsbild durchaus uncharakte­
ristisch, dann weisen auf die Lunge ein hochrotes Gesicht mit leicht cyanotischem 
Ton (andere Kinder sehen auffallig blaB aus), bei kleineren Kindern Nasen­
fliigelatmen; weiter ein exspiratorisches Achzen. Husten kann zunachst fehlen, 
bei Pleurabeteiligung kommt ein schmerzhafter Reizhusten; Seitenstechen bzw. 
Schmerzen beirn Atmen riihren aus der gleichen Ursache her. Das Kind legt 
sich, um die Rippen ruhig zu stellen, auf die kranke Seite. Bei der Betrachtung 
des Brustkorbes sieht man die kranke Seite bei der Atmung zuriickbleiben. Am 
2.-3. Krankheitstag fangt eine Dampfung an nachweisbar zu werden; die 
Perkussion ist bisweilen schmerzhaft. Diese Dampfung kann aber, bei zentralem 
Sitz, auch bis zur Krise oder iiberhaupt verborgen bleiben. Die Dampfung findet 
sich, entsprechend der bevorzugten Lokalisation der Pneumonie, vorwiegend 
hinten unten, rechts oder links oder rechts hinten oben bzw. in der rechten 
Achselhohle; bei Befallensein desMittellappens auch rechts vorn zwischen 4. Rippe 
und Lebergrenze. Die Auskultation ergibt im Beginn bei tiefer Inspiration hor­
bare Crepitatio indux, dann Bronchophonie und schlieBlich, bei groBerer Aus­
dehnung der Infiltration, Bronchialatmen. Stellen, die bei der Auskultation 
nicht iibersehen werden diirfen, sind auBer dem Riicken die rechte Axilla, die 
untere Schliisselbeingrube, die vordere untere Brustseite (Mittellappen). Der 
rostbraune Auswurf ist nur durch Hervorholen mit dem Spatel aus dem Rachen 
zu erhalten, da das Kind das Sputum verschluckt. Ein Herpes kommt nur bei 
groBeren Kindern vor. Nicht selten sind irn Beginn einer lobii.ren Pneumonie 
der rechten Seite Leibschmerzen in der Appendixgegend, die schon oft genug 
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zur Fehldiagnose der Appendicitis und sogar zur Operation gefiihrt haben. 
Deshalb sollte man, sobald der Befund nicht ganz eindeutig ist, vor jeder Appen­
dektomie beim Kind eine Lungenaufnahme machen. Ein weiteres bemerkens­
wertes Symptom einer crouposen Pneumonie kann das Fehlen der Patellar­
reflexe sein. 

Auf der Hohe der Krankheit ist das Allgemeinbefinden zunehmend - von 
nicht seltenen Ausnahmen abgesehen - schwer gestort. Die Zunge ist dick 
belegt, das Sensorium leicht getriibt, Benommenheit und Delirien kommen vor, 
die Kinder verlassen nachts das Bett. Andere sind vollig apathisch, allen Ein­
driicken von der AuBenwelt her unzuganglich. Die Nahrungsaufnahme stoBt 
auf groBte Schwierigkeiten, der PuIs wird klein und weich. Der sparliche, hoch­
konzentrierte Ham enthalt Spuren von EiweiB - auch Glomerulonephritis 
kommt vor - und ist arm an Chlor. 

Das Blutbild zeigt eine polynucIeare Leukocytose mit Werten bis 30 000 
und eine starke Linksverschiebung. Bei Pneumonie des rechten Unterlappens 
ist ein prognostisch nicht schlechter, leichter Ikteru8 nicht selten (biliiire Pneu­
monie); nur starkere Ikterusformen wiirden auf septische Vorgange hinweisen. 
Mit der Krise, die zwischen dem 5. und 9. Krankheitstag unter SchweiBausbruch 
einzutreten pflegt, andert sich mit einem Schlag das Bild zum Guten; die vorher 
schwerkranken und schwerleidenden Kinder wachen ganz verwandelt aus dem 
Schlaf auf, fiihlen sich wohl; sind guter Stimmung und erholen sich innerhalb 
von 1-2 W ochen restlos. Dampfung und Bronchialatmen konnen die Ent­
fieberung um einen oder mehrere Tage iiberdauern; unter dem Erscheinen der 
Crepitatio redux bildet sich der Lungenbefund schnell zum Normalen zuriick. 
Bisweilen halten depressiv negativistische Zustande, die sich in der Hohe der 
Krankheit entwickeIt haben, noch einige Tage nach der Entfieberung an, um 
dann endgiiltig zu verschwinden. Der typische Fieberverlauf der lobiiren Pneu­
monie ist eine hochliegende Continua, yom Beginn bis zur Krise. Indessen sind 
remittierende Kurven und lytische Entfieberung besonders bei jiingeren Kindern 
nicht selten und bei alteren sieht man haufig Pseudokrisen, die von einem neuen 
kurzen Fieberanstieg gefolgt sind, auf den dann die endgiiltige Entfieberung 
folgt. 

Mannigfache Besonderheiten des Verlau/s konnen das klinische Bild bunter 
gestalten: der Ablauf ist verkiirzt, es kommt schon nach 3-4 Tagen der Continua 
zur Krise, die lobare Infiltration, meist des rechten Oberlappens, zeigt sich in 
solchen Fallen bisweilen nur im Rontgenbild. Oder der Ablauf ist verliingert, 
es dauert ohne Veranderung am ortlichen Befund 2 und 3 W ochen bis zur Krise. 
Oder ein solcher verlangerter Ablauf mit verzogerter Losung ist gekennzeichnet 
durch ein malariaahnliched remittierendes Siigefieber, das, wie wir gesehen haben, 
auch bei protrahierten Iobularen Pneumonien vorkommt. Bei jeder verz6gerten 
Entfieberung denke man an Empyem! Ein solcher verzogerter Ablauf kann ohne 
erkennbare Veranderungen am Herd geschehen, es kann aber auch durch 
neue Schiibe im erkrankten Lappen die endgiiltige Abheilung hinausgezogert 
werden (rekurrierende Pneumonie). 

Wenn statt der typischen EinIappenerkrankung mehrere Lappen befallen 
werden, was in etwa 5-8% aIler FaIle vorkommt (Mehrlappenpneumonie) , 
dann ist der Verlauf erschwert und verlangert, die Prognose aber nicht unbedingt 
verschlechtert. Es erkrankt ein Lappen im direkten Kontakt mit dem anderen 
oder die Erkrankungsherde liegen doppelseitig, in beiden Unterlappen oder im 
rechten Ober- und linken Unterlappen. Wenn von der Entziindung ein Lappen 
nach dem anderen ergriffen wird, so daB schlieBlich die ganze Lunge mitbeteiligt 
war, so spricht man von Wanderpneumonie, der einzigen Form der crouposen 
Pneumonie, die eine schlechtere Prognose hat. Ausgedehnte konfluierende 
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Bronohopneumonien sind bisweilen von solohen Wanderpneumonien sohwer zu 
untersoheiden. Wohl duroh toxisohe Fernwirkungen entstehen meningeale 
Symptome bis zum Eindruok einer eitrigen Meningitis, wobei aber der Liquor 
nur unter erhohtem Druok steht ohne andere Veranderungen als solohe einer 
Meningitis serosa. Immer soIl man bei meningitisohen Ersoheinungen eine 
Lumbalpunktion maohen, denn, daB im Zusammenhang mit einer Pneumonie 
auoh wirklioh eitrige Pneumokokkenmeningitis mit ihrer schlechtenPrognose 
ebenso beobachtet wird wie Pneumokokkenperitonitis oder andere eitrige 
Pneumokokkenmetastasen, darf nioht vergessen werden. Von einer typhOsen 
Form der Pneumonie sprioht man bei starker BewuBtseinstorung und Delirien 
im Verein mit Durohfallen. 

Aus alledem ergibt sioh, daB die Diagnose der orouposen Pneumonie in den 
ersten Tagen reoht sohwierig und sogar unmoglioh sein kann, im Verlauf aber 
allermeist leioht wird, abgesehen von den Formen, die rein zentral bleiben. 
Die Rantgenuntersuchung ist hier eine unschatzbare Hilfe; sie erlaubt eine klare 
Erkennung und genaue Verfolgung des ganzen Vorgangs yom ersten Beginn bis 
zur Reilung. Die Deutung des Rontgenbefundes ist vielleichter als bei lobularer 
Pneumonie, wegen der Diohte der· Sohatten und ihrer Besohrankung auf nur 
einen Lappen. Die Differentialdiagnose gegeniiber konfluierenden Bronoho­
pneumonien besonders bei groBeren Kindern mit reiferer Reaktion kann reoht 
sohwierig und sogar unmoglioh sein, ehe nioht der gesamte Ablauf vor Augen 
liegt. Auoh die Abgrenzung gegen akute tuberkulOse perifokale Infiltrationen 
kann in der ersten Krankheitszeit erhebliohe Schwierigkeiten maohen, zumal 
wenn die Tuberkulinreaktion positiv ist. Verwechslungen mit Appendioitis, 
Typhus, Meningitis, Encephalitis verhiitet die Rontgenuntersuohung. 

Die Prognose der crouposen Pneumonie ist gut, bei sehr jungen Kindern etwas 
schleohter als spater. Nur Komplikationen wie "Obergreifen auf mehrere Lappen, 
Wanderpneumonie, Empyem machen die Aussiohten zweifelhaft. Wiederholte 
Erkrankungen sind nioht allzu selten. 

Unter diesen Umstanden ist die Frage bereohtigt, ob bei unkomplizierter 
Einlappenpneumonie eine iiber die Symptomatik hinausgehende Therapie not­
wendig ist. Wir pflegen im allgemeinen auf eine solohe zu verziohten und greifen 
weder zu Chininpraparaten (s. unter lobularel:' Pneumonie) nooh zu Pneumokokken­
serum. Bei sioh lange hinziehenden Fallen mit verzogerter Lo~mng und Ent­
fieberung, auoh wenn sie lobularer Natur sein konnen, ist die Anlcgung eines 
Pneumothorax empfohlen worden. 

Fiir die symptomatisohe Behandlung ist wie bei der Bronchopneumonie Ruhe 
das erste Gebot; niohts darf gesohehen, das den Kranken ohne Not beunruhigt. 
Unruhige und delirante Patienten erhalten Sohlafmittel; unnotiger Husten wird 
duroh Codein gemildert. Von auBerordentlich wohltatiger Wirkung gerade im 
Sinn der Beruhigung ist auoh bier die Freiluftbehandlung. Die Fieberbekampfung 
ist dieselbe wie bei der Bronchopneumonie. 

Die Emiihrung kann reoht sohwierig sein; sie sorge vor allem fiir reiohliohe 
Fliissigkeitszufuhr in Form von gezuokerten Fruohtsaften und gezuckerter 
Miloh. Naoh Mogliohkeit wird man den Wiinsohen des Kindes entgegen kommen, 
dessen Sinn auf die recht geeigneten leiohten, siiBen Mehlspeisen, Kompott 
und Obst geriohtet ist. Fleisoh ist unnotig. 

Bei Erlahmen der Herzkraft kommt alles das in Betraoht, was bei der Therapie 
der lobularen Pneumonie gesagt ist. 

Verwgerte LOsung der Infiltrationen veranlaBt zur Anwendung von ortlicher 
Warme in Gestalt von heiBen Umsohlagen oder Solluxbestrahlung. Auoh naoh 
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crouposer Pneumonie soIl das Bett erst dann verlassen werden, wenn bei dauern­
der Fieberfreiheit aIle ortlichen Erscheinungen verschwunden sind. 

Subakute und chronische Pneumonie. 
Lobuliire wie lobiire Pneumonien gehen bisweilen in einen subakuten und 

sogar chronischen Zustand iiber: subakute und chronische Pneumonie. Die Kinder 
erholen sich nach dem akuten Beginn der Pneumonie durch Monate und 
Jahre nicht, nehmen auch nicht zu, sind appetitlos, blaB, husten, haben sub­
febrile Temperaturen und von Zeit zu Zeit hohere Fieberzacken, Uhrglasniigel 
und Trommelschlegelfinger fangen an sich zu entwickeln. Ortlich findet man, 
daB der urspriingliche pneumonische Befund meist iiber den Unterlappen, 
bestehen bleibt, bei lobiiren und konfluierten Prozessen in Gestalt einer Diimpfung 
mit unbestimmtem bis bronchialem Atmen, feuchten klingenden Rassel­
geriiuschen, bei mehr disseminierten bronchopneumonischen Formen, z. B. nach 
Keuchhusten, ohne Diimpfung, nur mit feuchtem, klingendem Rasseln' Das 
ROntgenbild zeigt einen sich nicht veriindernden Befund, pathcilogisch-anatomisch 
bleibt die pneumonische Infiltration abnorm lange bestehen, eine interstitielle 
Entziindung fiihrt allmiihlich zu einer Vermehrung und spiiter Schrumpfung des 
Bindegewebes, das Parenchym geht zugrunde und es kommt zur Ausbildung 
von Bronchiektasen. Pleuritische Prozesse mit Verwachsung und Schwarten­
bildung bleiben selten aus und tragen ihr Teil zu der Diimpfung wie auch der 
Bronchiektasenbildung beL 

Bei der Diagnose der chronischen Pneumonie darf in allererster Linie ein 
Empyem nicht verkannt werden, das bei jeder Storung der Rekonvalescenz 
nach einer Pneumonie in Erwiigung gezogen werden muB. GroB, besonders bei 
positiver Tuberkulinreaktion, sind die Schwierigkeiten der Abgrenzung gegen 
die Tuberkulose. AIle Irilfsmittel, Blutbild, Senkungsgeschwindigkeit, Rontgen­
untersuchung und insbesondere die Fahndung nach Bacillen mit Kultur und 
Tierversuch miissen bisweilen herangezogen werden. 

Die Prognose solcher chronischen Pneumonien ist also, besondcrs im Hin­
blick auf die Gefahr der Bronchiektasenbildung, nicht erfreulich. Prophylaktisch 
solI man eine Pneumonie nicht aus der Behandlung entlassen, bis sie restlos 
geheilt ist. Unser spezielles therapeutisches Riistzeug gegen den Obergang in 
die Chronizitat ist aber nicht sehr wirksam; man pflegt lokale Wiirme in Gestalt 
von heiBen Packungen, SoIluxbestrahlungen, auch Diathermie anzuwenden, 
innerlich Jodkali zu verordnen. Bei unbefriedigendem Erfolg ist auf eine nicht 
zu lange hinausgezogerte ausgiebige klimatische Kur am Wattenmeer oder an 
der Adria oder auch im Mittel- oder Hochgebirge zu dringen. 

Lungenabsce8se, abgesehen von der oben besprochenen, primiir abscedierenden 
Pneumonie des Siiuglings, sind im Kindesalter so selten und in ihrem Krankheits­
bild von dem der Erwachsenen so wenig verschieden, daB eine besondere Dar­
steHung sich eriibrigt. In noch hoherem MaB gilt das von der ganz ungewohn­
lichen Lungengangran im Kindesalter. 

Atelektase (Pseudopneumonie) des Rachitikers. Nur auf einen Zustand, 
obwohl er gliicklicherweise mit dem Riickgang der Rachitis selten geworden ist, 
muB kurz eingegangen werden wegen seiner Abgrenzung gegen die Pneumonie, 
auf die Atelektase (Pseudopneumonie) des Rachitikers. Sie betrifft Kinder im 
2. und 3. Lebensjahr mit schwerer Thoraxrachitis. Der Brustkorb ist im Wachs­
tum zuriickgeblieben, die weichen Rippen werden zudem bei jeder Inspiration 
nach innen gesaugt und das Zwerchfell macht eine ringformige Einschniirung 
des Brustkorbs. Hiihnerbrust kombiniert sich mit tiefer HARRIsoNscher Furche. 
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Infolge dieser fiir die Atmung hochst ungiinstigen Verhaltnidse sind die Kinder 
in einem Zustand standiger Dyspnoe; die Atmung ist oberflachlich und be­
schleunigt, und besonders an der Farbe der Lippen ist eine leichte Cyanose 
erkennbar. Wenn nun irgendeine fieberhafte Erkrankung erhohte Anspriiche 
an die Atmung stelit, dann vermag die unter so ungiinstigen Bedingungen 
arbeitende Lunge diesen nicht zu geniigen. Die Kinder gehen in einem Zustand 
hochster Dyspnoe zugrunde. Der pathologische Anatom findet nicht, wie man 
vermuten konnte, eine Pneumonie, sondern lediglich einen herabgesetzten Luft­
gehalt der Lunge. Selbstverstandlich gibt es bei der hohen Pneumonieempfang­
lichkeit des Rachitikers auch Falle, wo Kinder mit schwerer Thoraxrachitis 
eine Pneumonie, eventuell in Verbindung mit solchen Atelektasen, erwerben. 
Die Prognose der Atelektase bei Rachitis ist schlecht. Die Therapie sucht durch 
Herumtragen, Freiluftbehandlung, Sauerstoffinhalation die Atmung moglichst 
zu erleichtern und bekampft durch intensive Behandlung die Rachitis. 

Erkranknngen des Rippenfells. 
Die fiir das Kindesalter bedeutungsvollen Erkrankungen des Rippenfelles, 

sind fast ausnahmslos entziindlicher Natur. Ergiisse im Brustraum, die als 
Begleiterscheinung eines Hydrops auftreten, bediirfen keiner besonderen Er­
orterung, da sie in ihrem Wesen kaum verkannt werden konnen. Die Pleuritis 
ist so gut wie immer kein selbstandiges Leiden, sondern eine Folge- und Begleit­
erscheinung von Erkrankungen der Lunge. Eine Ausnahme bildet nur eine 
Art des Empyems bei jungen Sauglingen, die im Verlauf einer Sepsis, auch ohne 
Beteiligung der Lunge, mit einer gewissen RegelmaBigkeit angetroffen wird. 
Von der sog. rheumatischen Pleuritis, hinter der meist ein Tuberkulose steckt, 
wird unten die Rede sein. Man unterscheidet zwei Grundformen der Pleuritis, 
die trockene und die feuchte, und diese wieder laBt sich unterteilen in eine 
serose, eine serofibrinose und eine eitrige Rippenfellentziindung. 

Pleuritis sicca oder fibrinosa. Die Pleuritis sicca oder fibrinosa ist klinisch 
von untergeordneter Bedeutung; im Verlauf und Zusammenhang einer Pneu­
monie oder eines oberflachennahen tuberkulosen Herdes, oft als Anfang einer 
exsudativen Rippenfellentziindung bilden sich fibrinose Auflagerungen auf der 
Pleura, erkennbar zunachst an den Schmerzen, die durch das Reiben der beiden 
Pleurablatter aneinander verursacht werden. Das so charakteristi~che lfchzen 
des pneumoniekranken Kindes und sein Seitenstechen sind die klinischen AuBe­
rungen. Das pleuritische Reiben laBt sich nicht selten mit dem tastenden Finger 
oder besser noch mit der aufgelegten Hand durchfiihlen; auskultatorisch hort 
man zunachst weiche und dem klingenden, kleinblasigen Rasseln ahnliche in­
und exspiratorische Gerausche, die als bald in das bekannte laute Knarren und 
Knistern, das "Lederknarren" iibergehen. Die erkrankte Brustseite bleibt bei 
der Atmung zuriick, der Patient legt sich mit Vorliebe auf die erkrankte Seite. 
Verstiirkt werden die Schmerzen durch den pleuritischen Reizhusten. Die 
Prognose hangt vom Verlauf der Pneumonie, bzw. Tuberkulose ab und davon, 
ob die Pleuritis zu einem ErguB fiihrt. Die Therapie sucht. die Schmerzen zu 
lindern durch Codeingaben, die den Reizhusten verringern und ortliche Warme­
applikation. Bei groBen Schmerzen greife man iiberdies zu Pyramidon, TREU­
PELschen Tabletten, Gelonida antineuralgica u. dgl. und nur in seltenen Falien 
muB man Narkophin oder Eukodal verabreichen. 

Pleuritis exsudativa. Pleuritische Ergiisse sammeln sich zuerst im Spalt 
zwischen Zwerchfell und Brustwand und sind dort nur rontgenologisch nachweis­
bar; dann, bei der Zunahme der entziindlichen Fliissigkeit, bilden sie zunachst 
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einen Mantel um den unteren Tell der Lunge und drangen diese von der Brust­
wand ab auf den Hilus zu. Infolgedessen haben groBere Pleuraergiisse, solange 
sie noch nicht die ganze Brusthalfte anfiillen, zu einem kompakten Dampfungs­
gebiet machen und die Lunge zu einem kleinen, dem Hilus ansitzenden Paket 
zusammenpressen, eine charakteristische Begrenzungslinie, die nicht etwa hori­
zontal, sondern von medial unten nach lateral oben verlauft, mit dem hochsten 
Punkt in der hinteren Axillarlinie (DAMOISEAusche Linie). Diese Begrenzung, 
die sich leicht herausperkutieren laBt, unterscheidet sich eindeutig von der 
Dampfungsgrenze eines infiltrierten Lungenlappens, die umgekehrt von medial 
oben nach lateral unten verlaufen wiirde. GroBe Ergiisse drangen das Media­
stinum nach der gesunden Seite, zuerst erkennbar an einer eigentiimlichen 
einem rechtwinkligen Dreieck ahnlichen (mit dem rechten Winkel zwischen 
Wirbelsaule und Zwerchfell) Dampfungsfigur auf der gesunden Seite, dem 
RAUCHFussschen Dreieck. Bei noch groBerer Fliissigkeitsmenge wird das ganze 
Mediastinum nach der anderen Seite geschoben, so daB das Herz sich weit nach 
links verlagert bzw. ganz auf die rechte Seite verdrangt findet. Rechtsseitige groBe 
Ergiisse driicken die Leber nach unten, linksseitige machen eine Dampfung des 
Raumes zwischen dem unteren Rand des linken Leberlappens, dem Rippenbogen 
und der Milz, der TRAUBEsche Raum ist ausgefiillt. Es ist klar, daB derartig 
groBe Fliissigkeitsansammlungen durch Ausschalten einer ganzen Lungen­
halfte und teilweise Kompression der anderen eine betrachtliche Dyspnoe erzeu­
gen m iissen. Die charakteristischen physikalischen Zeichen eines Pleuraergusses sind 
dichte Damp/ung und Abschwiichung des Atemgerausches; der Stimm/remitus, der 
bei Kindem nicht leicht zu priijen ist, ist abgeschwiicht. Ausnahmsweise allerdings 
ist die Abschwachung des Atemgerausches nur geringfiigig. Die Fahndung nach 
anderen akustischen Phanomenen ist entbehrlich. Die Perkussion der durch die 
Kompression entspannten oberen Lungenteile ergibt einen tympanitischen Bei­
klang; die Auskultation laBt haufig an der oberen Grenze des Ergusses Bronchial­
atmen, Kompressionsatmen, vernehmen. Die Dampfung durch Fliissigkeits­
ansammlung in der Brusthohle ist typischerweise absolut, Schenkelschall; von 
einer Dampfung durch eine massive Lungeninfiltration (die den Stimmfremitus 
verstarkt und lautes Bronchialatmen erzeugt), laBt sie sich iiberdies unterscheiden 
durch das starke Resistenzgefiihl, das der perkutierende Finger, bzw. das Klopfen 
mit drei Fingern vermittelt. 

Pleuritis serosa. Bei jedem Verdacht auf einen ErguB ist eine Probepunktion 
vorzunehmen; ist - und bleibt - der ErguB seros, so haben wir eine Pleuritis 
serosa. Mit dem Ausbau der Tuberkulindiagnostik hat sich mehr und mehr 
herausgestellt, daB die ilbergrofJe M ehrzakl der Falle von seroser Pleuritis tuber­
kulOser Natur ist, entstanden durch Obergreifen eines Primarherdes auf die 
Pleura bzw. durch das Entstehen miliarer, pleuraler Tuberkel. Von einer serosen 
rheumatiscken Pleuritis kann man nur dann sprechen, wenn sicher keine Tuberku­
linempfindlichkeit besteht. Die serose Pleuritis, die man demnach auch als para­
tuberkulOse bezeichnen kann, beginnt nur ausnahmsweise plOtzlich mit hohem 
Fieber, in der Regel entwickelt sie sich langsam, schleichend, mit maBigem Fieber 
und unbestimmten Allgemeinerscheinungen, manchmal Seitenstechen, meistens 
Husten. Das anfangs hohere, dann in unregelmaBiger Kurve allmahlich abfallende 
Fieber dauert 2-3 Wochen. Je nach der GroBe des Ergusses ist die Atmung 
mehr oder weniger beschleunigt, eine Dyspnoe ausgepragt. Die Aufsaugung des 
Exsudats erfordert Wochen bis Monate; sie kann geschehen, ohne Reste zu hinter­
lassen, oder es bleiben Verwachsungen und auch Schwarten zuriick, die dann 
noch im Lauf der Jahre verschwinden konnen. 

Die Diagnose ist einfach. Verwechslungen sind moglich mit sich nicht 
losenden pneumonischen Verdichtungen groBen Umfangs oder auch mit aus-
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gedehnten epituberkulOsen Infiltrierungen; bei jedem Verdacht eines Pleura­
ergusses ist eine Probepunktion vorzunehmen. Das Punktat ist gelblich. fast 
klar, enthalt - zum Unterschied gegen Ergiisse durch Stauung oder renale 
Insuffizienz - entziindliche EiweiBkorper, die z. B. durch die RIVALTAsche 
Probe leicht nachzuweisen sind. Die sparlichen Zellen sind vorwiegend Lympho­
cyten, die bakteriologische Untersuchung ergibt Sterilitat ,auch Tuberkelbacillen 
sind nicht nachzuweisen. Die Prognose ist, abgesehen von den besagten Rest­
erscheinungen, giinstig. Die Therapie kann sich bei nicht sehr groBen Ergiissen 
darauf beschranken, einige Punktionen mit Entnahme von 10-20 ccm Exsudat 
zu machen, wodurch offenbar die Resorption angeregt wird. Besteht eine Ver­
drangung des Mediastinums oder starkere Dyspnoe, so sind groBe Punktionen 
angezeigt, die mehrere Hundert Kubikzentimeter entfernen. Rine vollstandige 
Absaugung der Fliissigkeit ist aber nicht zu erstreben. 

Die Punktionen macht man in der hinteren Axillarlinie etwa im 7.Intercostalraum, 
Lokalanasthesie, auch zum Ablassen groBer Ergiisse, ist, da das diinnfliissige Exsudat 
keine dicken Kaniilen erfordert, entbehrlich. Das Eindringen von Luft ist nach Moglichkeit 
zu verhiiten; geschieht es dennoch, ist es kein Schaden. Man bedient sich am einfachsten 
einer Spritze von etwa 20 ccm Inhalt, die durch Drehen ihres Zylinders, ohne von der 
Kaniile abgesetzt zu werden, jetzt ansaugt, dann sich in das Auffanggefii.B entleert. Ein 
ausgezeichnetes, und viel verwendbares - auch fiir aIle Infusionen und Transfusionen -
derartiges Modell ist die Rotandaspritze, die eine umstandlichere Saugpumpe, etwa nach 
POTIN, erspart. Zur Bekampfung des zu erwartenden Reizhustens am Ende einer aus­
giebigen Punktion gebe man zu Anfang Codein und zur alIgemeinen Beruhigung Abasin 
oder dergleichen. Beschrankung der Trinkmengen, Diuretica, Schwitzprozeduren sind bei 
seroser Pleuritis entbehrlich; zu Salicylaten wird man nur greifen, wenn es sich um eine 
sog. rheumatische Form ohne TuberkulinalIergie handelt. 

Die nicht ganz seltenen und meist nur rontgenologisch erkennbaren serosen 
Ergiisse zwischen den Lungenlappen oder zwischen Lunge und Mediastinum 
(Pleuritis interlobaris, mediastinalis) bedarf keiner besonderen Therapie, ebenso 
wenig wie die durch einen Dreieckschatten mit der Basis nach unten kenntliche 
Pleuritis diaphragmatica. Allgemeine MaBnahmen fordern die Resorption: 
tagsiiber Warmeapplikation, nachts Brustwickel. Nach Verschwinden des Er­
gusses sind Atemiibungen zu machen, fiir die Kinder am erfreulichsten dadurch, 
daB man sie Gummiballons- oder Tiere aufblasen und Trompete blasen laBt. 
Selbstverstandliches Erfordernis ist die Sorge fiir ausreichende Nahrungsauf­
nahme; wo es sich einrichten laBt, ist im AnschluB an das akute Stadium eine 
klimatische Kur nach den Gesichtspunkten der Tuberkuloseheilung anzufiigen. 

Pleuritis serofibrinosa. Die Pleuritis serofibrinosa, bei der in dem triibserosen 
Exsudat Fibrinflocken und -fetzen herumschwimmen, die Zellen vorwiegend 
polynukleare Leukocyten sind und sich Eitererreger im Exsudat finden, ist wohl 
nichts anderes als eine Vorstufe des Empyems, zu dessen voller Entwicklung 
es aus Griinden einer unreifen Abwehr, infolge eines operativen Eingriffes und 
des vorher eingetretenenen Todes nicht kommt. Diese Form der Pleuritis ist 
vor allem dem friihen Kindesalter eigen, und sie entsteht auf dem Boden der 
lobularen Pneumonie; als Erreger finden sich nicht nur Pneumokokken, sondern 
auch Staphylo- und Streptokokken. Aus all diesen Griinden und wegen der 
hiiufigen Beteiligung des Perikards (Polyserositis) ergibt sich eine zweifelhafte 
Prognose. Bei der Leiche finden sich oft beide Pleurablatter mit einem zottigen 
Fibriniiberzug bedeckt. Bei jungen Kindem wird man mit Punktionen aus­
zukommen trachten, wenn nicht der Nachweis von Staphylo- und besonders 
Streptokokken den Versuch einer Thorakotomie mit Rippenresektion erzwingt. 

Pleuritis purulenta, Pleuraempyem. Die Pleuritis purulenta, das Pleura­
empyem, entsteht immer aus einer Pneumonie. Eine Exsudatbildung tritt wohl 
bei jeder lobaren Pneumonie ein, die bis zum Pleuraiiberzug der Lunge reicht. 
Bisweilen bleibt es triib seros, bisweilen wird es eitrig und kann sich dennoch 
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resorbieren. Diese Form der Pleuritis purulenta, die wahrend der Pneumonie 
innerhalb ihres zyklischen Ablaufs sich einstellt, nennt man das parapneumoni­
sche Empyem; es ist klinisch ohne besondere Bedeutung, macht keine deutlichen 
Erscheinungen und bedarf keiner Behandlung, wenn es nicht den Ablauf der 
Pneumonie uberdauert, zunimmt und zu einer Komplikation der Lungenent­
zundung wird. Dann sprechen wir von dem metapneumonischen Empyem. Die 
Erreger, die massenhaft in jedem Ausstrichpraparat sich finden, sind bei Empyem 
durch croupose Pneumonie Pneumokokken. Der Eiter des Pneumokokken­
empyems ist dickrahmig und fibrinreich. Da aber auch jede lobulare Pneumonie 
zum Empyem fiihren kann, finden sich in einer Minderzahl von Fallen auch 
Influenzabacillen, Staphylokokken oder Streptokokken, in einem mehr dunn­
fliissigen, serofibrinosen Exsudat. Das klassische Pneumokokkenempyem ist 
immer in Erwagung zu ziehen, wenn die Entfieberung nach einer Pneumonie 
ausbleibt, oder wenn nach erfolgter Entfieberung neues Fieber sich einstellt. Das 
Empyemfieber verlauft mit remittierender septischer Kurve; der Lungen­
befund entwickelt sich aus dem der vorausgegangenen Pneumonie derart, daB 
die Dampfung nicht ab-, sondem zunimmt und die oben ausfUhrlich geschilderten 
Symptome des Pleuraergusses in mehr oder minder groBer Vollstandigkeit sich 
einstellen. Die meisten Pneumokokkenempyeme sind Mantelergiisse um die 
Lunge herum; es ist erstaunlich, daB sie dennoch, obwohl sie neben dem septi­
schen Fiebertyp Symptome des Ergusses aufweisen, oft genug ubersehen werden, 
besonders bei Sauglingen und Kleinkindem. 1m Verlauf kann, besonders bei 
Sauglingen und KIeinkindem, ohne Entleerung oder Resorption des Eiters das 
Fieber zuriickgehen und verschwinden; es bleibt der Lungenbefund und neu 
tritt dazu eine steigende Anamie; die Kinder erholen sich nicht, sondem werden 
im Gegenteil immer elender und magerer. Daraus folgt die eindringliche Lehre: 
an Empyem denke man immer, wenn eine Pneumonie nicht rechtzeitig entfiebert. 
Dariiber hinaus aber auch, wenn trotz Entfieberung der Patient sich nicht erholt, 
sondern aniimisch wird und abmagert, selbst wenn kein sicherer Lungenbefund 
zu erheben ist. Denn wenn auch die Mehrzahl der Empyeme freie Pleuraergiisse 
sind, so gibt es doch auch und mit Vorliebe bei jungen Kindem, isolierte abge­
sackte Empyeme in den Pleuraspalten zwischen den Lungenlappen und zwischen 
Lunge und Mediastinum. Diese interlobiiren und mediastinalen Empyeme machen, 
wenn sie nicht zu groBen Eitersacken auswachsen, fUr Perkussion und Auskul­
tation keinen Befund, sind aber leicht und exakt durch die Rontgenuntersuchung 
nachzuweisen. Also man versiiume nicht die Rontgenuntersuchung bei Empyem­
verdacht ohne Lungenbefund. Unterstiitzt wird die Erkennung der Pleuritis 
purulenta besonders bei Sauglingen bisweilen durch ein deutliches Odem der 
Brustwand, gesichert wird sie nur durch die Probepunktion. Wird ein Empyem 
sich selbst iiberlassen, so kommt es nur ausnahmsweise und bei kleinen Ergiissen 
zur vollstandigen Spontanresorption. Allermeist fUhrt die Selbstheilung zu 
dicken Schwarten mit Deformierungen des Brustkorbes, Verziehung des Media­
stinums und Beeintrachtigung der Atmung; eine weitere Gefahr droht durch die 
Entstehung von Bronchiektasen. Oder ein Eiterherd bleibt bestehen und scha­
digt den Allgemeinzustand immer mehr bis zur Atrophie oder auch Amyloid­
bildung. Auf einen Spontandurchbruch durch die Brustwand (Empyema neces­
sitatis) darf man nicht rechnen; noch seltener ist die Selbstheilung nach Durch­
bruch des Eiters in einen Bronchus und Entleerung durch Aushusten. Daraus 
ergibt sich die Notwendigkeit der rechtzeitigen Behandlung; die Prognose des 
Pneumokokkenempyems bei rechtzeitiger Erkennung und zweckmii{3iger Therapie 
ist gut. Allerdings um so zweifelhafter, je jiinger das Kind ist. Die Behandlung 
geht folgende Wege: Zuerst versuche man stets, durch wiederholte Punktionen 
den Eiter zu entfernen bei schwerer Dyspnoe und Verdrangungserscheinungen, 
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anfangs taglich, sonst aIle 2-4 Tage, am zweckmaBigsten mit der oben 
beschriebenen Rotandaspritze. Manche Autoren empfehlen, jedesmal mit einer 
1/2 % Losung von Optochinum hydrochloricum nachzuspillen, die Spiilfliissigkeit 
wieder abzusaugen und zum SchluB - aber nur beim ersten Mal - 10 ccm einer 
2% OptochinlOsung im Pleuraraum zu belassen. Ganz neuerdings erscheinen 
giinstige Berichte bei Streptokokkenempyemen iiber intrapleurale Einspritzungen 
von 1 % Balkanol (Arsendprivat einer Nitroakridinverbindung). Kommt man 
damit nicht alsbald, d. h. nach spatestens 2 Wochen, zum deutlichen Erfolg, 
dann muB fiir einen dauernden AbflufJ des Eiters gesorgt werden. Dazu werden 
verschiedene Methoden empfohlen. Bisweilen solI es ausreichen, unter Lokal­
anasthesie den Zwischenrippenraum zu eroffnen, ein Gummidrain einzulegen 
und den Eiter durch vorgelegten Zellstoff abzusaugen (NOEGGERATH). Oder 
man fiihrt durch den Intercostalraum einen dicken Troikart ein, z. B. den von 
DRACHTER angegebenen, und verbindet ihn mit einem Hebersystem nach BULAU 
oder einer Saugdrainige nach PERTHES. Diese Methode hat aber zwei Nachteile: 
erstens muB das Kind dabei einigermaBen dieselbe Lage einhalten, und zweitens 
wird durch Infektion des Wundkanals der AbschluB gegen die Brusthohle oft 
undicht, und es kommt bei solchen Methoden wie auch bei den wiederholten 
Punktionen nicht ganz selten zu Brustwandphlegmonen. Der sicherste und ein­
fachste Weg der Dauerentleerung, der nur bei Sauglingen seine Gefahren hat, 
mich aber auch da wiederholt zu promptem Erfolg gefiihrt hat, ist die Rippen­
resektion, sofern sie in Lokalanasthesie von geiibter Hand mit Vorsicht ausge­
fiihrt wird. Zur Verhiitung des gefiirchteten Mediastinalflatterns muB die Pleura 
vor dem Eingriffe durch die entziindlichen Auflagerungen erst starr geworden 
sein. Man darf also nie sofort resezieren, sondern immer erst, nachdem eine 
Behandlung durch Absaugen etwa 8 Tage lang vorausgegangen ist. 

Man darf weiterhin nicht die ganze Masse des Eiters auf einmal abflieBen und keinen 
offenen Pneumothorax entstehen lassen. Dazu fiihrt man durch den engen Pleuraschnitt 
ein passendes Gummidrain ein, vernaht es moglichst dicht mit den Wundrandern und 
bringt am auBeren Ende des Rohres ein THIERsches Ventil an in Gestalt eines Gummi­
fingerlings mit einem Loch in der Kuppe. Auf diese einfache Art schafft man dem Eiter 
freien Ablauf und verhiitet das Einstriimen von Luft, so daB sich die Lunge schnell ent­
faltet. Nach 8-10-12 Tagen kann man auf das Ventil verzichten. Die so durchgefiihrte 
Rippenresektion entleert den Eiter schnell und vollkommen und gestattet dem Kind volle 
Bewegungsfreiheit. 

Die interlobiiren und mediastinalen Empyeme sind mit der Kaniile schwer zu 
erreichen; sie haben trotzdem keine schlechten Aussichten und nur ausnahms­
weise ist man gezwungen, sie operativ anzugehen. 

Die iibrige Behandlung ist dieselbe wie bei seroser Pleuritis; als Quelle der 
lokalen Warmezufuhr eignet sich besonders die Solluxlampe. Auf die Verhiitung 
von Skoliosen ist besondere Aufmerksamkeit zu richten; Atemiibungen mache 
man auf die besagte Weise. 

Empyeme mit anderen Erregern als Pneumokokken haben viel schlechtere 
Aussichten_ Aber auch hier wird man sich von denselben Richtlinien wie beim 
Pneumokokkenempyem leiten lassen. 

Spontanpneumothorax. Nicht ganz selten erlebt man auch schon bei jiingeren 
Sauglingen und Kleiilkindern einen Spontanpneumothorax: wahrend beim Er­
wachsenen dieses Ereignis in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle seine Ur­
sache in einer Tuberkulose hat, entsteht der Spontanpneumothorax des Kindes 
zumeist aus anderer Ursache: bei pneumonischen, vor allem abscedierenden Pro­
zessen, besonders solchen mit starkem Hustendruck und Emphysembildung, aber 
auch aus scheinbar volle- Gesundheit heraus kann dieser schwere Zustand schlag­
artig sich einstellen: plotzlich sind aile Zeichen der schweren Dyspnoe da mit 
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stark besehleunigter Atmung, Cyanose, Kollaps. Bei unvollstandigem Pneumo­
thorax sind die Erseheinungen weniger alarmierend. Die Perkussion ergibt 
Tympanie auf der befallenen Seite, die Auskultation stark abgeschwaehtes 
bis aufgehobenes Atemgerauseh. Die Rontgenuntersuchung siehert die Dia­
gnose und stellt die GroBe der Luftansammlung fest. Die Prof/nose ist selbst­
verstandlich immer ernst; bei Entstehung aus abseedierender Pneumonie ist 
die Gefahr des Pyopneumothorax groB. Es sind indes nieht wenige Heilungen 
beschrieben worden, nieht nur bei dem aus seheinbarer Gesundheit hemus ent­
standenen Spontanpneumothorax, sondern auch bei pneumonischer Genese. 
Die Therapie bekampft den Kollaps und die Dyspnoe wie bei einer Pneumonie 
und beseitigt den "Oberdruek eines etwaigen Spannungspneumothorax dureh 
Absaugen von Luft. 

Von seltenen Erkrankungen im Pleuraraum sei nur erinnert an die luische 
Pneumonie (s. unter Lues), an Echinococcus der Lungen und Pleura, an den 
seltenen fieberlosen Chylothorax und an massive Tumoren von Sarkom- und 
Carcinomcharakter, die von Bronchien, Lunge oder Pleura ausgehen konnen. 
Die Diagnose ist, zumal mit Hille des Rontgenverfahrens, wenn man nur an solche 
Moglichkeiten denkt, nicht allzu schwierig und laBt sieh durch histologische 
Untersuchung des Probepunktates ausbauen. 
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Krankheiten der Kreislauforgane. 

Von 

E. ROMINGER-Kie1. 

1m Kindesalter spielen unter den Erkrankungen der Kreislauforgane die in 
dieser Entwicklungsstufe noch haufigen MiBbildungen des Herzens und der 
groBen GefaBe eine besondere Rolle. In zweiter Linie sind die bei den Infektions­
krankheiten auftretenden entziindlip,hen Erkrankungen des Endo-Myo- und 
Perikards bei Kindern wichtig. Erst in dritter Linie beanspruchen die verschie­
schiedenen funktioneIlen Storungen der Herz- und GefaBtatigkeit Beachtung. 
Degenerative Krankheiten schlieBlich und damit die verschiedenen Bilder der 
cnronischen Kreislaufinsuffizienz, der Angina pectoris und der organisch be­
dingten Arhythmien treten ganz in den Hintergrund. Abgesehen von den durch 
unbeeinfluBbare bedenkliche MiBbildungen oder schwere toxische Schadigung 
verursachten KreislaufstOrungen bieten die Krankheiten der kindlichen Kreis­
lauforgane eine im Verhaltnis zum erwachsenen Kreislaufkranken giins.tigere 
Prognose infolge der groBen Leistungs-, Anpassungs- und Regenerationsfahigkeit 
des jugendlichen Herz- und GefaBapparates. Damit hangt es auch zusammen, 
daB manche den Kreislauf erst sekundar in Mitleidenschaft ziehende ernste 
Erkrankungen (z. B. die Bronchopneumonie, ein diabetisches Koma!) vom 
Kind oft ohne besondere Kreislauftherapieiiberwunden werden und daB manche 
funktioneIlen GefaBstorungen beim Kind mehr von theoretischer, als von prak­
tischer Bedeutung sind. Da viele, namentlich aIle jungen Kinder keine oder 
nur ungeniigende oder unzuverlassige Angaben iiber ihre Beschwerden machen, 
eine Krankheitseinsicht fehlt und ein lebhafter natiirlicher Bewegungsdrang 
besteht, bedarf das an Krankheiten der Kreislaufsorgane leidende Kind einer 
dauernden arztlichen Dberwachung. Dies urn so mehr, als die meisten Todes­
falle bei herzkranken Kindern die Folge eines neuen Infektes (Polyarthritis!) oder 
einer akuten Dberanstrengung sind. 

Untersuchung der kindlichen Kreislauforgane. 
Die Beurteilung der Funktionstiichtigkeit der kindlichen Kreislauforgane 

gehort zu den schwierigsten Aufgaben des Arztes. Durch das Wachstum und 
die Entwicklung in den verschiedenen Altersstufen des Kindes andert sich im 
Laufe der Kindheit nicht nur fortwahrend Herz- und GefaBgroBe, Herzlage 
und Form. sondern auch die Aufgabe, die der Kreislauf zu bewaltigen hat. 
Am deutlichsten treten diese Anderungen zur Zeit des Dbergangs vom Sauglings­
alter in das Kleinkindesalter bei dem Wechsel der Korperhaltung und in der 
Prapubertat beim Einsetzen neuer hormonaler Einfliisse in Erscheinung. Aber 
auch in den Zwischenstufen erfahren die Kreislaufverhaltnisse bei einem und 
demselben Kind eigentlich fortwahrend eine Umwandlung. 

Grundsatzlich werden bei der Untersuchung des Kreislaufapparates dieselben 
Methoden wie beim Erwachsenen angewandt. Den dabei erzielten Ergebnissen 
kommt aber vielfach eine andere Bedeutung zu. Manche mit komplizierten 
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Apparaten arbeitenden Untersuchungsmethoden sind beim jungen Kind nur 
mit Schwierigkeiten oder uberhaupt nicht anwendbar (Schlagvolumenbestim­
mung u. a.). 

Die Betrachtung laBt schon haufig auf den ersten Blick an der gesttirten 
Blutverteilung, der Anderung der Hautfarbe, der schweren Atemnot und der 
Akrocyanose die Diagnose Kreislaufinsuffizienz stellen. In der Mehrzahl der 
Fane aber werden bei leichten Kreislaufkranken aus der Betrachtung nur ge­
wisse Hinweissymptome gewonnen. Beirn jungen Kind in erster Linie auffallig 
ist unter Umstanden die Herzbuckelbildung (Voussure), die hier haufiger vor­
kommt als beirn alteren Kind und dem Erwachsenen, weiter die sichtbare 
Pulsation im Epigastrium, in der Gegend der Herzspitze und irn 2. Intercostal­
raum. Die Hautfarbe der kreislaufkranken Kinder wechselt von fahler Blasse, 
graugelblichem Kolorit bis zur Cyanose. Bei der letzteren sind die Lippen, 
Bindehiiute, die Mundschleirnhaut und schlieBlich Finger und Zehen blaulich 
angelaufen. In leichteren Fallen fiihlen sich nur die gipfelnden Teile kalt an, 
in schwereren findet man eine echte Akrocyanose meist zugleich mit um­
schriebenen lividen Flecken auf den Wangen. Die nahere Beobachtung der 
Kinder zeigt oft einen verminderten Betatigungsdrang, schlaffe Bewegungen 
und abgespannte Gesichtsziige bis zur Apathie. Bei anderen unter dem Verdacht 
einer Herzkrankheit stehenden Kindern deutet die lebhafte Mimik, die gespannten 
Gesichtsziige, der Wechsel zwischen Erroten und Erblassen u. a. auf eine nervose 
Konstitution. Fur die Beurteilung des Kreislaufes ist die Berucksichtigung des 
Habitus naturlich von groBter Bedeutung. 

Durch Palpation mit der flach aufgelegten Hand auf die Herzgegend laBt 
sich - allerdings nur bei alteren Kindern - die Starke des HerzstoBes beurteilen. 
Die Unterscheidung eines verstarkten und eines hebenden HerzstoBes von der 
normalen Erschutterung, welche man mit der aufgelegten flachen Hand emp­
findet, ist oft schwierig. Ein deutlich hebender SpitzenstoB zeigt gewohnlich 
eine Hypertrophie der linken Herzkammer an . .!\fit den allmahlich sich ein­
grabenden Fingerspitzen kanriman, namentlich bei jiingeren Kindern, im epi­
gastrischen Winkel das pulsierende rechte Herz (rechte Kammer) dann palpieren, 
wenn es vergroBert ist. Man umfaBt dazu das in halbsitzende Stellung gebrachte 
Kind von hinten her uber seine rechte Schulter. Ein in dieser Weise deutlich 
tastbare Herz ist - das gilt fur alle Altersstufen - stets vergroBert. 

Mit der Palpation beurteilen wir auch den PuIs in der Radialarterie nach 
denselben Gesichtspunkten wie beirn Erwachsenen. Allerdings ist beirn jungen 
Kind wegen des kleinen GefaBdurchschnitts und manchmal wegen des Fett­
polsters eine zuverlassige Beurteilung der bekannten 5 Eigenschaften des Pulses 
kaum moglich. Am zuverlassigsten ist noch die Zahl der Pulsschlage zu ermitteln, 
die betriichtlich hOher ist als im Erwachsenenalter (S. 7). Schon bei leichter 
Erregung namentlich aber bei Fieber und irn Beginn vieler Infektionskrank­
heiten stellen wir beim Kind Pulszahlen von 150-:-180. fest. Dariiber liegcmde 
Wer~ __ ~nd als echte Tachykardien elektroKa:rdiographisch zu untersuchen. 
PiiISverlangsamungen kommen beirn Kind ebenfalls haufig ohne Kreislauf­
sttirung vor. So z. B. beim Saugling irn Schlaf, bei Kleinkindern in der 
2. Halfte des Scharlachs, bei Grippe und anderen Infektionskrankheiten. 
Arhythmien, namentlich respiratorische und extrasystolische kommen ohne 
ernste Bedeutung wahrend des ganzen Kindesalters vor. Nur bei regelmaBiger 
Wiederkehr ist eineAnalyse der Arhythmie unter Zuhilfenahme des Elektro­
kardiogramms erforderlich. (S.455). 

Die Bestimmung der HerzgroBe ist im Kindesalter allein durch die Perkussion 
ziemlich unzuverlassig. Immerhin gelingt es, bei leh:;er Perkussion die Herz­
grenzen auch schon beim Saugling zu ermitteln. Das Herz ist im fruhen 
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Kindesalter ..Y!lIbii.ltnismaBig groB, was zum Teil auf die Hochdrangung durch 
das hochsteliende Zwerchfell zuriickzufiihren ist (HerzgroBenmaBe siehe S. 6). 
Der SpitzenstoB ist wegen der engen Zwischenrippenraume und des Fettpolsters 
haufig nicht zu fiihlen, er liegt beim Saugling und Kleinkind etwa im 4. Inter­
costalraum, und zwar 1-2 cm auBerhalb der Brustwarzenlinie; im Laufe 
des 3. Lebensjahres riickt er auf diese Linie und zwischen dem 4. und 6. Jahr 
innerhalb derselben. Nach oben hin reicht die Herzdampfung links bis zur 
2. Rippe, etwa 2 cm iiber die linke Brustwarzenlinie hinaus und rechts bis zur 
Parasternallinie. Mit zunehmendem Alter wird die Herzdampfungsfigur im 
Verhaltnis zum Brustkorb kleiner und reicht etwa mit 8-10 Jahren oben nur 
noch bis zur 3. Rippe, links bis zur Brustwarzenlinie und iiberschreitet rechts 
den Sternalrand nur noch um 1/2-1 cm. 

Durch die Rontgenuntersuehung wird mittels Fernaufnahme die GroBe 
der Herzsilhouette mit recht groBer Genauigkeit ermittelt, zugleich die Herzform 
und Lage festgestellt und bei der Durchleuchtung die Tatigkeit der verschiedenen 
Herzabschnitte beurteilt. VergroBerungen des Herzens sind im Kindesalter 
nun keineswegs stets auf organische Herzerkrankungen und Herzerweiterungen 
zu beziehen, sondern kommen auch als sog. idiopathische Herzhypertrophie 
schon bei manchen alteren Sauglingen vor, Z. B. beim Status thymico lympha­
ticus, bei Rachitikern und Myxodematosen. Eine scheinbare HerzvergroBerung 
ist meist die Folge einer Hochdrangung des Zwerchfells. Hier sei daran erinnert, 
daB beim Kind in besonders deutlicher Weise die Herzfigur im Liegen breiter 
ist als im Sitzen und Stehen. 

HerzvergroBerungen bei Herzhypertrophie und Herzdilatation werden erkannt 
an den begleitenden sonstigen Kreislaufstorungen. Eine auffallend kleine Herz­
figur, Z. B. das sog. Tropfenherz, ist meist der Ausdruck einer bestimmten 
Konstitution (Habitus asthenicus), kommt aber auch bei sonst normal gebauten 
Kindern vor. 

Bei der Auskultation des kindlichen Herzens fallt auf, daB beim Saugling 
der 1. Ton, der sog. Muskelton iiber der Herzspitze als Zeichen beginnender 
Kreislaufstorung leise wird, ja sogar verschwindet. Die beiden zweiten Tone 
iiber der Herzbasis sind wahrend des ganzen Kindesalters lauter als die ersten. 
Bei jungen Kindern ist der zweite Pulmonalton auch ohne Zeichen von Kreis­
laufstorungen oft lauter als der zweite Aortenton. 1m groBen ganzen sind die 
Herztone des Kindes lauter und paukender als beim Erwachsenen. 1m Liegen 
findet man bei Kindern haufig einen sog. gespaltenen Pulmonalton. 

Herzgerausehe in den ersten 2-3 Lebensjahren sind so gut wie stets auf 
angebo!:ene Herzfehler zuriickfiihren. Vom 4. bis 10. Lebensjahr, offenbar im 
Zusammennang-mit den Wachstumsveranderungen des Herzens sind die sog. 
akzidentellen Herzgerausche bei Kindern auBerordentlich haufig. Wahrend 
des ganzen Kindesalters kommen im Laufe der verschiedensten Krankheiten 
Herzgerausche vor, die ein Zeichen einer funktionellen Insuffizienz sind und 
mit der Besserung der Grundkrankheit wieder verschwinden. Es gibt auch bei 
Kindern "o~ganische" Herzge~ii.usche, Z. B. bei Bestehenbleiben 'lon Sehnen­
fadell odtl!Qffenbleiben der fetalen Foramina, die ohne eine Kreislaufstorung 
zu verursachen praktischohne Bedeutung sind. Andererseits konnen funktionelle 
Gerausche den -Beginn von Herzmuskelerkrankungen, Z. B. bei Infektions­
krankheiten anzeigen und somit selir bedeutungsvoll sein. Als besonders haufig 
werden die kardiopulmonalen Gerausche im Kindesalter angesehen. Zur Be­
urteilung der Herzgerausche muB das Kind in verschiedenen Stellungen aus­
kultiert werden. Ein Gerausch allein erlaubt meist nicht die Diagnose Herz­
erkrankung oder Herzfehler. Allerdings sind diastolische oder prasystolische 
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Gerausche so gut wie sicher auf einen Klappenfehler zu beziehen. Das beim 
Erwachsenen so regelmaBige Zusammentreffen von bestimmten Herzgerauschen 
mit Verstarkung einzelner Tone als obligates Zeichen eines bestimmten Klappen­
fehlers hat im Kindesalter nicht unumschrankt dieselbe diagnostische Bedeutung. 
So fehlt einerseits bei Mitralfehlem eine Akzentuation des 2. Pulmonaltons oft 
lange Zeit, wahrend andererseits ohne Klappenfehler ein akzidentelles Herz­
gerausch vorkommt bei gleichzeitig klappendem zweiten Pulmonalton. Praktisch 
wichtig sind im Kindesalter die perikardialen Gerausche: dem Ohr nahe klingendes 
Reiben in beiden Herzphasen, das meist durch Druck auf den Brustkorb ver­
starkt wird und manchmal mit Vermehrung des Exsudates schon nach einigen 
Stunden verschwindet. 

Von GefaBgerauschen ist das Nonnensausen bei anamischen Schulkindern 
zu erwahnen, das wahrscheinlich auf eine gesteigerte Stromungsgeschwindigkeit 
des besonders diinnfliissigen Blutes zuriickzufiihren ist. 

Die Blutdruckmessung dient bei der Kieislaufbeurteilung einmal zur Er­
mittelung des Widerstandes, den das Herz zu iiberwinden hat und gelegentlich 
zur Erkennung der sinkenden Herzkraft. Bei GefaBkollapsen und der Herz­
insuffizienz kann der Blutdruck auch bei Kindem normal sein, infolge Bestehen­
bleibens oder Steigerung des peripheren Widerstandes (toxische oder biochemische 
Erregung der Vasomotorenzentren!). N ormalerweise ist der Blutdruckwert 
auch beim jungen Kind nach neueren Untersuchungen nicht wesentlich niedriger 
als beim Erwachsenen. Er betragt schon im Sauglingsalter 85-90 mm Hg, 
im Kleinkindesalter 100-110 mm Hg. Der Nachweis einer Blutdrucksteigerung 
ist in den meisten Fallen wie beim Erwachsenen das Zeichen einer Nieren­
erkrankung und nUr gelegentlich einer kindlichen essentiellen Hypertonie und 
einer Mesenc~ph.alitis lFEERSche Kiankheit). Anderungen in der Druckamplitude 
kommen schon unter normalen Bedingungen beim Kind haufig vor, konnen 
aber von Fall zu Fall fiir die Beurteilung des Kieislaufs bedeutungsvoll sein. 

Die Funktionspriifung in der Sprechstunde oder am Kiankenbett erstreckt 
sich meist auf eine grobe Feststellung der Reaktion auf bestimmte korperliche 
Anstrengungen. Ihr Ziel ist die Erkennung einer beginnenden oder schon be­
stehenden Kieislaufinsuffizienz. Gewohnlich laBt man die Priifung so ausfiihren, 
daB das Kind ein bestimmtes MaB von korperlicher Arbeit leistet, die noch 
innerhalb der Anforderungen seines taglichen Lebenslaufes liegt. So laBt man 
z. B. beim bettlagerigen Kind 6 bis 10 Rumpfbeugen machen oder das Kind auBer 
Bett 6 bis 10 Kniebeugen ausfiihren oder Treppen steigen. Man beobachtet dabei 
die Pulszahl, das Auftreten von Kurzatmigkeit und von Hergerauschen. Bei 
gesunden Kindem geht der PuIs nach solchen voriibergehenden Muskelleistungen 
um 30-40 Schlage in der Minute herauf und eine Beschleunigung der Atmung 
tritt namentlich dann ein, wenn das Kind an Muskeltatigkeit wenig gewohnt 
ist. Schon nach 1-2 Minuten kehrt beides wieder ZUr Norm zuriick. Manchmal 
verschwinden Herzgerausche, was fiir ihren akzidentellen Charakter spricht; 
in anderen Fallen verstarken sie sich, was im allgemeinen einen organischen 
Klappenfehler anzeigt. Wahrend der korperlichen Arbeit steigt der Blutdruck 
bei normaler Leistungsfahigkeit an, wahrend sein Absinken cine Kreislauf­
:insuffizienz ltnzeigt. Bei dieser Funktionspriifung verursacht leider die Erregung 
der Kinder ziemliche Fehler, insofem auch nach der Erholung eine Pulsbeschleu­
nigung noch bestehen bleibt. Als Muskelleistung sollten auch streng genommen 
nur solche herangezogen werden, an die das Kind yom taglichen Leben her 
schon gewohnt ist. Eine weitere Funktionspriifung, die zuverlassigere Auf­
schliisse gibt, ist unter Umstanden die Bestimmung der Harnmenge bei Tag 
und Nacht. Bei kreislaufkranken Kindem ist die Harnmenge untertags klein 
und steigt, namentlichbei Hochlagerung der Beine, in der Nacht an. In solchen 
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Fallen kann man meist schon leichte Odeme nachweisen. Bei allen langer 
bestehenden Kreislaufinsuffizienzen findet man auch schon Veranderungen an 
anderen Organen, so z. B. eine LebervergroBerung mit Urobilinurie. Stets 
sollte bei Kindern, die verdachtig sind, herzkrank zu sein, auch ein sorgfaltiger 
Status des Nervensystems aufgenommen werden unter Berucksichtigung ge­
wisser vegetativer Stigmen (Sinusdruckversuch). 

Die Vasomotorenschwache allein liefert nur selten Erscheinungen am Herzen 
und ist lediglich erkennbar an der allgemeinen Schlaffheit, dem schlechten 
PuIs und der Blasse. Die Erkennung dieser Zustande ist im Kindesalter, nament­
lich im Verlauf der Infektionskrankheiten, von Wichtigkeit. 

Allgemeine Pathologie der KreislaufstOrnngen 
des Kindes. 

Bei jeder Kreislaufstorung haben wir es mit ungenugenden oder mit - ge­
wissen veranderten Umstanden nicht angepaBten - um nicht zu sagen falschen 
Regulationsbestrebungen des gesamten Kreisla.ufapparates zu tun. Es gelingt 
nun keinesfalls, die beim kranken Kind in Erscheinung tretenden Kreislauf­
storungen bis ins einzelne zu analysieren; ja wir sind aus den schon geschilderten 
Grunden bei ihm dazu meist weniger imstande, als beim Erwachsenen. Wir 
begnugen uns deshalb am Krankenbett damit, aus gewissen Symptomen oder 
Symptomkomplexen Ruckschlusse zu machen auf die wesentliche Grundursache. 
Die Frage, die wir uns vorlegen, lautet also: Handelt es sich um eine Storung 
oder Schwache des Herzens, der GefaBe oder der mechanischen, nervosen, der 
physikochemischen, biochemischen oder der hormonalen Regulation 1 Hierbei 
sind einige Besonderheiten des kindlichen Organismus zu erortern. 

Das Kinderherz zeigt besonders haufig "unklare" Hypertrophien, so z. B. bei 
Rachitis-Tetanie, Anamie usw., die in manchen Fallen wohl gleichzeitig auf eine 
Dilatation zu beziehen sind (s. Anhang: Wachstumsherz und Sportherz). Anderer­
seits entwickelt sich die bei erworbenen Klappenfehlern einsetzende kompen­
satorische Hypertrophie oft recht langsam. Alle die Atmung storenden Krank­
heitszustande beeintrachtigen namentlich beim jungen Kind nachhaltig den 
Kreislauf, kenntlich an pathologischen Blutverteilungen (Akrocyanose u. a.). 
Ein Gleiches gilt von der ungunstigen Beeinflussung durch jeglichen Meteorismus. 
Dieser selbst wieder kann ein Zeichen einer Kreislaufschwache z. B. toxischer 
Art sein und bedarf sorgfaltiger Beachtung. 

Besonders deutlich treten wahrend des ganzen Kindesalters die auf reflek­
torisch nervosem Wege durch toxische Einflusse, Freude, Schmerz, Schreck 
und Shock verursachten teils harmlosen, teils bedenklichen Kreislaufstorungen 
in Erscheinung. 

Wir unterscheiden beim Kind zwei Hauptformen der Kreislaufinsuffizienz, 
namlich die akute Kreislaufschwache, den Collaps oder Shock, und die chronische 
Kreislaufschwache, die eigentliche "Herzschwache" mit Dekompensation. 

Die akute Kreislaufsehwiiehe tritt auf bei verschiedenen Infektionskrank­
heiten, Toxikosen und reflektorisch bei Schreck- und Schmerzwirkungen und 
anderen heftigen Reizeinwirkungen auf die Herz- und GefaBnerven. 

Das Kind erblaBt, sieht unter Umstanden verfallen aus, sein PuIs ist weich, 
klein, manchmal kaum fiihlbar und sehr frequent. AIle tastbaren und sichtbaren 
GefaBe sind schlecht gefiiIlt oder leer, es besteht also ein GefaBkollaps oder 
GefaBkrampf. Die Atmung ist beschleunigt und oberflachlich, Zeichen einer 
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qualvollen Dyspnoe fehlen. Die Auskultation des Herzens ergibt auBer einer 
meist betrachtlichen Tachykardie nichts besonderes. Der Leib ist manchmal 
aufgetrieben und fUhlt sich warm an, wahrend die Extremitaten kiihl sind. Bei 
Verschlimmerung des Zustandes sinkt der Blutdruck bedrohlich ab, die Herz­
tone werden leise und schlieBlich bleibt nur noch ein Herzton horbar, Blasse 
und Atemnot nehmen zu, das BewuBtsein schwindet und die Pupillen erweitern 
sich. Das Kind kann, je nach der Ursache des Kollapses, an Herzstillstand oder 
Atemlahmung zugrunde gehen. Andererseits iiberwindet namentlich bei kunst­
gerechter Behandlung das Kind die akute Kreislaufschwache und erholt sich 
unter sichtbarer Verbesserung der Zirkulation auch da, wo anfanglich eine 
Lebenserhaltung kaum moglich schien. 

Das Zustandsbild wird in der Hauptsache als Folge einer zentral ausgelosten 
toxischen Vasomotorenschwache aufgefaBt. Das Herz selbst kann, braucht 
aber nicht primar geschadigt zu sein. Die Tachypnoe zeigt zwar den Beginn 
des Erlahmens der Herztatigkeit an, das Fehlen sonstiger Stauungszeichen im 
groBen Ulid kleinen Kreislauf laBt aber erkennen, daB in der Hauptsache eine 
GefaBlahmung vorliegt. Meist schlagt das Herz auBerordentlich rasch infolge 
ungeniigender Fiillung: "es pumpt leer"; die zirkulierende Blutmenge ist ver­
mindert. Ein Teil von ihr wird in einem GefaBgebiet (z. B. im splanchnischen 
GefaBnetz) zuriickgehalten: "das Rerz verblutet sich in das Capillarsystem". 
Wir wissen heute, daB es "Blutverschiebungen" aller verschiedenster Grade 
und in verschiedene Blutdepots (Milz, Leber, Raut, Muskulatur) gibt, bei denen 
ein mehr oder weniger groBer Teil der Blutmenge dem Gesamtkreislauf entzogen 
wird. Dementsprechend sehen wir eine Blutleere des Gehirns oder der Peri­
pherie mit BewuBtseinsverlust (Kollaps!) nicht nur bei Bakterientoxiniiber­
schwemmung im Gefolge einer Infektion (also bei einer primar toxischen zentralen 
Vasomotorenlahmung), sondern auch bei harmloseren Einwirkungen reflektorisch 
eintreten. Schon die Anderung der Korperhaltung (langeres Stehen beim alteren 
Kind) und psychische Momente bewirken solche Zustande. 

Die altere, rein hamodynamische Betrachtung, bei der die Tatigkeit des 
Rerzens als Kreislaufmotor derjenigen der Peripherie gewissermaBen gegeniiber 
gestellt wurde, geniigt uns heute zur Erklarung des Zustandekommens der Kreis­
laufschwache nicht mehr. Wir vermogen sie nur zu verstehen, wenn wir die 
wichtigen intermediaren Stoffwechselvorgange im Capillargebiet mitberiick­
sichtigen. Eine mangelhafte "Capillarisation" bestimmter Bezirke, gleichgiiltig, 
ob zentraler oder peripherer Ursache, fUhrt zu Storungen im Gewebestoffwechsel 
(Anhaufung von Milchsaure, Acidosis, Verminderung der Pufferwirkung, Liegen­
bleiben von Stoffwechselprodukten und anderes mehr) , die ihrererseits reflek­
torisch die vasomotorischen Zentren beeinflussen konnen und zugleich wahr­
scheinlich die Herzleistung beeintrachtigen. Neben den Bakterientoxinen miissen 
also sicher auch im intermediaren Stoffwechsel entstehende Produkte als 
Capillargifte im weitesten Sinne des Wortes fUr die Entstehung und Unter­
haltung der akuten Kreislaufschwache verantwortlich gemacht werden. Auf 
diese Weise werden die nicht nur durch eine Reihe toxisch-infektioser Krank­
heiten beim Kind, sondern auch im Verlauf von Ernahrungsstorungen toxischer 
Art beim Saugling auftretenden akuten Kreislaufsstorungen unserem Verstandnis 
naher gebracht. 

Den schwersten Grad einer allgemeinen Capillarlahmung bezeichnet man als 
Shock. Es handelt sich hier urn eine durch starkste nervose Reize ausgeloste, 
p16tzlich eintretende reflektorische GefaBlahmung, der ein Krampf der GefaBe 
vorausgeht. Von manchen Autoren wird nur der allgemeine GefaBkrampf als 
Shoch, die in seinem Gefolge oder auch ohne ihn eintretende GefaBliihmung als 
Kollaps bezeichnet. Ais eine Besonderheit des Kindesalters kann die zwischen 
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einem leichten Kollaps mit noch ziemlich normalem Blutdruck und einem 
schweren Shockzustand, bei welchem der Radialpuls kaum mehr fiihlbar ist, 
hin und her wechselnde, mitunter tagelang dauernde subakute Kreislaufschwache 
gelten. Die Entscheidung, ob es sich hierbei um eine periphere oder zentrale 
Storung der GefaBtatigkeit handelt, ist oft nicht zu treffen moglich; dagegen 
steht heute fest, daB bei allen diesen Zustanden nach einiger Zeit infolge der 
schlechten Blutversorgung auch das Herz zu erlahmen beginnt, also in Mit­
leidenschaft gezogen wird. 

Die BeJunulhnlgmuB darauf gerichtet sein, den GefaBkollaps zu beseitigen, das peri­
phere Stromvolumen zu erhiihen und die Blutdrucksenkung zu beheben, wodureh auch die 
Herzschwaehe automatiseh zum Versehwinden gebracht wird. 

Die wichtigste MaBnahme ist die miigliehst rasehe Erwarmung des Kindes in einem heiBen 
Bad. Zur Behebung leichter Kollapse dient Coffein natriobenz. per os oder intramuskular 
(0,05--0,1 beim jungen Kind, 0,1-----0,2 beim Kleinkind); bei jedem sehwereren Kollaps­
zustand wendet man mit Vorteil AdrenaUn (0,1 eem beim jungen Kind, 0,25-----0,5 eem bei 
alterem Kind einer 1% oigen Liisung subeutan oder intramuskular) oder seine Ersatzpra­
parate (Ephetonin, Sympatol) an. Tritt bei dem KoUaps gleichzeitjg. Dyspnoe auf, dann 
sind statt der genannten GefaBmittel die Campherpraparate angezeigt_ Sie erregen gleieh­
zeitig die Zentren der Atembewegung und der Vasomotoren (Cardiazol3 X 10 gtt in 24 Stun­
den, Hexeton nur intramuskular 0,4-----0,8 eem u. a.). Eine reflektorische Erregung der 
Atemtatigkeit erfolgt auch dureh Hautreize, z. B. dureh ein heiBes Bad mit kalter -ober­
gieBung. Am starksten wirkt als atmungserregendes Medikament das Lohelin (subcutan 
1-3 mg). SehlieBlieh kommt die Anwendung von CO~-Gemisehen (zu Luft oder Sauerstoff 
2-4-6%) in Betracht, dureh die eine lebensrettende Vertiefung der Atmung und zugleich 
Verbesserung des Kreislaufes erreieht werden kann. Nur in den seltenen Fallen einer primaren 
Herzsehwache beim Kollaps junger Kinder sind die Digitalispraparate angezeigt. Eine 
Fliissigkeitsinfusion im akuten Kollaps ist nur da riehtig, wo die geringe Fiillung der 
peripheren GefaBe eine Folge von Blut- oder Fliissigkeitsverlusten ist. Bei den genannten 
subakuten GefaBsehwachezustanden junger Kinder wird man kleine Mengen (5--10 cern) 
hoehkonzentrierter Traubenzuekerliisung intraveniis mit Vorteil einspritzen, die aber dureh 
Beeinflussung der Blutkolloide nicht als "Infusion" wirken. 

Die chronische Kreislaufschwache alias die Herzschwache mit Dekompen­
sation tritt unter einem nur der Schwere nach verschiedenen, im iibrigen recht 
gleichartigen Bild bei den kindlichen Herzerkrankungen der verschiedensten 
Art, also bei Herzklappenfehlern, Erkrankungen des Herzmuskels und des 
Herzbeutels dann auf, wenn die systolische Kontraktion geschwacht wird 
(Asystolie) und die diastolische Fiillung ungeniigend wird. 

Das Kind wird dyspnoisch, richtet sich im Bett in halb sitzender Stellung auf, 
ringt in schweren Fallen nach Luft und zeigt Cyanose. Die Halsvenen treten 
pulsierend hervor und auch aIle iibrigen sichtbaren Venen sind iiberfiiIlt. 
Das meist schlaff vergroBerte Herz arbeitet beschleunigt, arhythmisch, manchmal 
im sog. Galopprhythmus 1. Die Tone sind verwaschen, oft leise und je nachdem 
von Gerauschen begleitet. Der PuIs ist wechselnd, meist weich und schlecht. 
Der Leib ist aufgeblaht, die Leber geschwollen, in den groBen Korperhohlen 
findet sich ein StauungserguB. Seltener als beim Erwachsenen findet sich ein 
Hydrops anasarca an den abhangigen Korperteilen. Die Wasserausscheidung 
durch die Niere ist stark beeintrachtigt, es wird sparlich Stauungsharn entleert. 
Die Kinder sind vollig appetitlos, erbrechen auch gelegentlich. 

Bei Verschlimmerung wird der Zustand immer qualvoller; das Erstickungs­
gefiihl steigert sich oft anfallsweise, namentlich wahrend der Nacht, es wird schau­
mig-rotlicher Auswurf ausgehustet, schlieBlich werden die Kinder bewuBtlos: die 
Herzaktion verfallt in Flimmern und erlischt. 

1 Es handelt sieh hier urn den protodiastolisehen Galopprhythmus, bei dem der Akzent 
auf dem l. Ton liegt, der 3. Ton unmittelbar dem 2. folgt, d. h. noeh in den ersten Teil 
der Diastole fallt. Er beruht nach neueren Ansichten auf einer abnormen Entspannung des 
Herzmuskels in der Diastole und ist im Kindesalter ein ominiises Zeiehen bei der diph­
therisehen Herzsehwaehe. 
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Selbst aus einer schweren Kreislaufschwache ist, insofern das Herz auf Cardiaca 
noch anspricht, das Kind herauszubringen. Am giinstigsten liegen die VerhaIt­
nisse bei dekompensierter Mitralinsuffizienz oder Herzschwachen voriibergehender 
Art bei sonst nicht organisch Herzkranken, weniger aussichtsvoll bei Mitral­
stenosen und Aortenfehlern und am ungiinstigsten bei Myokarderkrankung im 
Gefolge von Infektionskrankheiten (Diphtherie!). 

Als wesentlicher pathogenetischer Faktor bei der chronischen Kreislauf­
schwache ist die ungeniigende Systole anzusehen, auch da, wo primar die Diastole 
geschadigt wird. Sie fiihrt zu einer Herabsetzung des Sekunden~ und Strom­
volurnens und damit zu einer Beeintrachtigung des peripheren Kreislaufs, der 
Gewebeatmung, der Nahrstoffversorgung und des Abtransportes der inter­
mediaren Stoffwechselschlacken. Der Blutdruck bleibt infolge Zunahme der 
peripheren Widerstande meist annahernd normal. 1m venosen System treten 
Stauungserscheinungen auf und schlieBlich <lchwere Organschadigungen. Aus 
dem Nachweis eines stark erhohten Sauerstoffverbrauchs nach geringer korper­
licher Leistung (Erscheinung der sog. Sauerstoffdebts = Sauerstoffschulden) 
einerseits und der iiberreichlichen Bildung von Milchsaure andererseits kann 
trotz normalen Sauerstoffgehaltes im arteriellen BIut auf eine relative Sauer­
stoffarmut des Blutes, eine "Anoxamie" geschlossen werden. Die Cyanose ist 
danach eine Folge venoser Capillarstauung und zugleich des geringeren Gehaltes 
des Blutes an Oxyhamoglobin. Die Atemnot bei der Herzinsuffizienz kann 
aber nach den neueren Untersuchungen nicht etwa durch dieses verminderte 
Sauerstoffangebot erklart werden, sondern sie ist bedingt durch die V'ber­
sauerung. Manchmal erweist sich die Kohlensaurespannung des Blutes als erhoht. 
W 0 das nicht der Fall ist und durch Hyperventilation die Kohlensaure sogar 
rasch weg geschafft wird, sind die sich in den Geweben bildenden fixen Sauren 
fiir die Dyspnoe verantwortlich zu machen. Diese Storungen des Saure-Basen­
haushaltes beeintrachtigen wiederum nachhaItig die Herztatigkeit und die 
Capillarisation (Odemneigung!). Bei der Entstehung und der Unterhaltung der 
Kreislaufinsuffizienz haben wir also einen Kreislauf der Schadlichkeiten vor uns, 
bei dem der Schaden des Nachlassens der Herzkraft oder scharfer die unge­
niigenden Systolen und der einer schweren Storung im Gewebechemismus 
sich gegenseitig verstarken. Hier greift am nachhaltigsten die Digitalis ein, 
welche einerseits die Systole wieder kraftigt und andererseits die Resynthese 
der entstandenen Sauren fOrdert und die relative Sauerstoffarmut beseitigt. 

Die Behandlung der chronischen Kreislaufinsuffizienz besteht somit in erster Linie 
in ausreichender Digit3lisierung. Entweder gibt man aIle 4 Stunden 0,1 Fol. Digit. titr. 
per os, rectal (z. B. in Form der gut dosierbaren Digitalis-Exkludstabchen) oder, wo es 
angeht, sofort intravenos Strophantin, nur dann namlich, wenn 48 Stunden zuvor keine 
Digitalispraparate gegeben worden sind. Als Regel gilt: je schwacher das Herz, desto ge­
ringer die Strophantindosis! Man beginnt mit einer einmal intravenos als Tagesquantum 
zu spritzenden Gabe von 0,0001-0,00025 g. Je nach der Lage des Falles wird man 2--3 Tage 
lang Strophantin injizieren und dann zur oralen oder rectalen Digitalismedikation iiber­
gehen. Man gibt die Digitalis per os in 3-4 Einzeldosen (Kinder jenseits des 5. Lebens­
jahres), rectal 2--3mal ein Digitalisstiibchen. Das Kind braucht im iibrigen im Verhiiltnis 
zum Erwacbsenen hohe Digitalisdosen, namlich etwa 0,3-0,5 g Fol. Dig. titr. in 24 Stunden 
entweder oral oder rectal. 

Wenig leistet Digitalisbei den entziindlichen Herzerkrankungen und bei den akuten 
Kollapsen (s.oben!). 

Neben der Anwendung von Cardiacis ist unbedingte Bettruhe bei sorgfaltiger Pflege 
und Erniihrung erforderlich. Narkotica, auch Morphin, sind in manchen schweren Fallen 
unentbehrlich. Beruhigend wirkt auch das leichte Auflegen einer Eisblase, die iiber der 
Herzgegend aufgehiingt wird. Von groBter Bedeutung sind nach wieder hergestellter 
Kompensierung die verschiedenen MaBnahmen zur Verhiitung einer neuen Kompensations­
storung. Sie bestehen in regelmaBiger Lebensweise, Infektschutz und vorsichtiger Vbungs­
behandlung (s. S. 585). 

29* 
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Die angeborenen Herzmi.6bildungen 
werden, da ein groBer Teil solcher Kreislaufkranken das ErwachseneiiaIter 
gar nicht erreicht, hauptsachlich im friihen Kindesalter beobachtet. Es handelt 
sich in der Mehrzahl um Hemmungsbildungen und in zweiter Linie um Bildungs­
anomalien unklarer Genese, die von manchen Autoren auch auf ·Folgeerschei­
nungen toxisch-infektioser Schadigung wahrend der Intrauterinperiode (fetale 
Endokarditis) zuruckgefiihrt werden. 

Die vorkommenden MiBbildungen sind unendlich mannigfaltig und bean­
spruchen zum Teil schon, wei! die Feten lebensunfahig sind, nur theoretisches 
Interesse. Die wichtigen Fehlbildungen werden verursacht durch Anomalien 
der Scheidewande, ein Offenbleiben des BOTALLIschen Ganges, eine Hemmung 
der Entwicklung der Vorhof- oder Kammerscheidewand oder beider zusammen. 
Es besteht dann nur eine gemeinsame Herzkammer, aus welcher Aorta und 
Pulmonalis entspringen. Diese beiden GefaBe konnen auch ein Stuck weit als 
Truncus arteriosus persistens verlaufen und es wird des weiteren eine Trans­
position der groBen GefaBe beobachtet, bei welcher die Aorta aus dem rechten, 
die Pulmonalis aus dem linken Herzen entspringt. Die Aorta weist auch einmal 
zwei GefaBwurzeln auf, eine aus jeder Herzkammer. Am haufigsten kommt die 
Stenose der Pulmonalis, seltener eine Stenose der Aorta vor, MiBbildungen, 
welche darauf zuruckgefiihrt werden, daB die Scheidewand der beiden groBen 
GefaBe zu ungunsten eines GefaBostiums verlagert wird. SchlieBlich finden 
sich eine groBe Reihe von Kombinationen der HerzmiBbildungen, so daB eine 
genaue Diagnose wahrend des Lebens oft unmoglich ist und selbst die patho­
logisch-anatomische Untersuchung nur MutmaBungen zulaBt, wie der anormale 
Kreislauf erfolgte. 1m allgemeinen kommen HerzmiBbildungen haufiger bei 
Knaben als bei Madchen vor, betreffen votwiegend die Ostien des rechten 
Herzens, und sind haufig vergesellschaftet mit anderen MiBbildungen (W o1£s­
rachen, Hasenscharte u. a. m.), auch mit Gehirnanomalien (Mongolismus, Idiotie) 
und schlieBlich kommen sie in bestimmten Familien, namentlich bei Konsan­
guinitat erblich vor. In anderen Fallen fehlt jeder atiologische Anhaltspunkt. 

Von den klinischen Erscheinungen ist die Cyanose neben den Herzgerauschen 
das eindrucksvollste Zeichen: die Kinder zeigen eine blaurote Verfarbung der 
Haut, namentlich der Wangen und der sichtbaren Schleimhaute, die sich uber den 
ganzen Korper ausbreiten kann, sog. Morbus caeruleus. Sie ist nicht eine Folge 
der Mischung von arteriellem und venosem Blut und weniger die der sonstigen 
Blutveranderungen, als vielmehr der Ausdruck einer hochgradigen Stauung und 
Erweiterung der Hautcapillaren. Die Cyanose kann angeboren sein, sich ver­
starken und abschwachen und sie kann auch bei schwersten MiBbildungen des 
Herzens vollig fehlen. An ihrer Stelle erscheint dann oft die Haut alabasterweiB 
(Cyanose blanche), wahrend nur die Schleimhaute livide verfarbt sind. Das 
Venenblut zeigt oft einen gesteigerten CO2-Gehalt (bis zu 45%). Die Zahl der 
roten Blutkorperchen ist vermehrt (6-8 Millionen und daruber), ihr Durchmesser 
ist vergroBert, die zirkulierende Blutmenge ist besonders groB, wodurch offen­
bar die O2-Versorgung noch einigermaBen gewahrleistet wird. In manchen 
Fallen ist die Herzbuckelbildung (Voussure) vorhanden. Odeme und Anasarka 
feWen meist. Die Dyspnoe ist gewohnlich in der Ruhe nicht deutlich, wennschon 
die Atmung beschleunigt ist; bei Bewegungen, Husten, AuIregungen tritt sie 
dagegen in Erscheinung. Die Hauttemperatur ist oft stark herabgesetzt, beson­
ders an den Akra. Hier sind die Trommelstockfinger und -zehen, die bekannten 
kolbigen Verdickungen der Endglieder mit den uhrglasfOrmigen Nageln als 
Ausdruck einer erheblichen Stauung im kleinen Kreislauf, besonders bei gleich­
zeitiger Cyanose dieser Teile, eines der auffalligsten Zeichen. Die Kinder sind 
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schmachtig und zart gebaut und bleiben oft deutlich im Wachstum und in ihrer 
geistigen Entwickiung zuriick (s. Pathologie des Wachstums, S.485), sie sind 
sehr anfallig und erliegen oft einem Ieichten Infekt. Sie werden besonders 
haufig ein Opfer der Tuberkulose oder aber sie gehen in einein Anfall von Kreis­
laufschwache zugrunde. Die Diagnose wird erieichtert durch die Rontgenunter­
suchung und die Elektrokardiographie. Mit der Ietztgenannten Methode findet 
man ais wichtiges Hinweissymptom z. B. das "Oberwiegen eines Ventrikels (beson­
ders des rechten) und verschiedene Abweichungen, namentlich der Kammerkom­
plexe. Wenn auch die Prognose je nach dem vorliegenden Fehler recht ver­
schieden und in einzelnen Fallen nicht ungiinstig ist, so sind diese Kinder doch 
stets Sorgenkinder und die Mehrzahl von ihnen erreicht nicht einmal das 
SchuiaIter, etwa nur 10-12% werden Erwachsene. 

Die Behandlung ist bei Zeichen von Kreislaufschwache in der geschilderten 
Weise (s. S. 450) durchzufiihren. Am wichtigsten ist die sorgfiiltige Pflege und 
Infektverhiitung. 

1m folgenden werden die wichtigsten angeborenen HerziniBbildungen nach 
der Haufigkeit ihres Vorkommens geordnet besprochen. 

Die Pulmonalstenose, ist der· haufigste angeborene Herzfehler mitaus­
gesprochenen klinischen Erscheinungen. Die Verengerung betrifft entweder das 
Pulmonalostium selbst oder eine Stelle des Conus arteriosus vor den Klappen. 
DEJ. das Ausstromen des Blutes yom Herzen in die Arteria pulmonalis behindeJ,'t 
ist, steigt der Druck im rechten Ventrikel. Dieser wird erweitert und hyper­
trophiert. In reinen Fallen von Pulmonalstenose sind die physikalischen Er­
scheinungen oft typisch. Man hort ein lautes, rauhes, schwirrendes systolisches 
Gerausch iiber der Pulmonalis und einen abgeschwachten zweiten Pulmonalton. 
Das Gerausch an verschiedenen Stellen des Brustkorbes, namentlich auch oben 
am Riicken gut horbar, pflanzt sich aber im Gegensatz zu Aortengerauschen 
nicht in die Aorten fort. Das Herz ist meist nach beiden Seiten durch Dilatation 
des rechten Ventrikels erweitert. Man fiihlt iiber der Pulmonalis oft ein systo. 
lisches Schwirren. 1m Rontgenbild ist das Fehlen des Pulmonalbogens auffallig. 
Der Puls ist meist klein und weich, oft etwas beschleunigt, zuweilen aber auch 
verlangsamt. Bis zu einem gewissen Grade kennzeichnend ist das Elektro· 
kardiogramm. In der ersten Ableitung sieht man eine tiefe S·Zacke, weiche 
die R·Zacke um ein Mehrfaches an GroBe iibertrifft. In der dritten Ableitung 
wird eine verhaltnismaBig tiefe Q. und eine groBe R·Zacke beschrieben als 
Ausdruck einer Hypertrophie des rechten Ventrikels. Nach meinen eigenen 
Erfahrungen ist nur die Diskordanz der Hauptschwankung in Ableitung 1 
und 3 bezeichnend. Die Pulmonaistenose ist diejenige HerziniBbildung, die am 
haufigsten mit Blausucht verlauft. Bei ihr ist auch das Zuriickbleiben der 
Kinder in der Entwicklung meist unverkennbar. Kombination mit anderen 
HerzmiBbildungen sind das Offenbleiben des Ductus Botalli und der Kammer 
Septumdefekt. Die Diagnose, welche im allgemeinen bei der Pulmonalstenose 
nicht schwierig ist, kann durch solche Kombinationen auBerordentlich erschwert 
werden. Bemerkenswert ist, daB bei sehr hochgradiger Stenose das Gerausch 
fehlen kann, so daB aus den allgemeinen Zeichen der Cyanose usw. nur die 
Vermutungsdiagnose gestellt werden kann. 

Offenbleiben des Septum atriorum und ventriculorum. Ein Defekt in der 
Vorhofscheidewand, also ein Offenbleiben des sog. Foramen ovale aHein macht 
gewohnlich wegen der geringen Druckdifferenz zwischen beiden Vorhofen keine 
besonderen auskultatorischen und klinischen Erscheinungen. Ein Offenbleiben 
des Septum ventriculorum verursacht dagegen infolge der groBen systolischen 
Druckdifferenzen in beide Ventrikeln meist ein lautes, rauhes, verbreitetes, 
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systolisches Gerausch von besonderem Charakter, das sog. Pr~B.l;ltrahlgerausch. 
Das Gerausch ist am starksten links yom Sternum und in der Hohe des 3. Inter­
costalraumes zu horen. Der rechte Ventrikel gibt unter dem Druck nach und 
wird erweitert, und es stellt sich allmahlich auch eine Hypertrophie ein. Der 
zweite Pulmonalton ist deutlich verstarkt, was zusammen mit der fehlenden 
Cyanose gegen Pulmonalstenose spricht. Die Diagnose ist in einfachen Fallen 
nicht besonders schwierig zu stellen. Bei Kombination mit anderen MiB­
bildungen kann dagegen die Deutung sehr schwierig und unsicher werden; nur 
bei sehr groBen Kammerscheidewanddefekten ist die Leistungsfahigkeit des 
Kreislaufes erheblich beeintrachtigt, bei kleineren Defekten bestehen unter 
Umstanden liberhaupt keine Beschwerden, die Anomalie wird nur zufallig ent­
deckt und die von ihr befallenen Individuen konnen ein hohes Alter erreichen. 

Offenbleiben des Ductus arteriosus Botalli. Bei offenbleibendem Ductus Botalli 
stromt infolge des hoheren Druckes in der Aorta bei der Systole das Blut in 
die Pulmonalis. Diese wird erweitert und stromaufwarts unter Umstanden auch 
der rechte Ventrikel, so daB auch er hypertrophiert. Man hort liber dem Pul­
monalostium oder etwas darunter ein lautes systolisches Geransch, der zweite 
Pulmonalton ist verstiirkt, der rechte Ventrikel ist oft erweitert. Die Erweiterung 
der Pulmonalarterie kann so hochgradig sein, daB links neben dem Sternum eine 
schornsteinformig aufgesetzte GefaBdampfung herauszuperkutieren ist und daB 
man im Rontgenbild die pulsierende Erweiterung deutlich sieht. Eine solche 
Erweiterung der Pulmonalis kann durch verschiedene andere Ursachen (Aneu­
rysma, GefaBtransposition u. a. m.) verursacht und auch nur vorgetauscht sein. 
Sicherer wird die Diagnose, wenn neben dem Gerausch palpatorisch ein aus­
gedehntes systolisches Schwirren in der Gegend des Pulmonalostiums nachweis­
bar wird. 1st der Ductus arteriosus zwar durchgangig, aber sehr eng, so konnen 
aIle klinischen Erscheinungen fehlen, wie man ja yom Neugeborenen her weiB, 
bei dem kein Gerausch nachweisbar ist, obgleich der Ductus innerhalb des ersten 
Lebensmonats sicher durchgangig ist. In unkomplizierten Fallen ist die Prognose 
durchaus nicht ungiinstig zu stellen. Etwa die HaUte der Kinder erreicht jeden­
falls das Erwachsenenalter. 

Stenose und Atresie der Aorta. Die angeborene Stenose des Aortenostiums 
hat dieselben physikalischen und klinischen Erscheinungen wie die erworbene. 
Sie kommt nur selten vor. Haufiger dagegen bleibt der aufsteigende Aorten­
teil verengt und man spricht von einer Isthmusstenose der Aorta. Es entwickelt 
sich eine starke HerzvergroBerung, besonders nach links, der HerzstoB ist nach 
links unten und auBen geriickt. Man hort im rechten zweiten Intercostalraum 
ein lautes, systolisches Gerausch, das sich in die groBeren Arterien fortpflanzt. 
Der erste Herzton ist neben dem Gerausch oft nicht horbar, der zweite Aorten­
ton ist sehr leise. Bei sog. Isthmusstenose im oberen Teil der aufsteigenden 
Aorta kann es zu einer aneurysmatischen Erweiterung unterhalb der Stenose 
kommen und infolge des Stromhindernisses zur Erweiterung anastomosierender 
GefaBe. Es entsteht so ein Kollateralkreislauf, durch welchen GefaBgebiete 
versorgt werden, die ihr Blut von unterhalb des Isthmus abgehenden Arterien 
zu beziehen haben. In manchen Fallen besteht ein auffallendes MiBverhaltnis 
zwischen der GroBe der Pulswelle, der oberen und unteren Korperhalfte. Wenn 
die beiden genannten Erscheinungen bestehen, so wird man an der richtigen 
Diagnose kaum vorbei gehen. Sie konnen aber bei geringer Stenose auch fehlen. 
Hier sei noch kurz darauf hingewiesen, daB auch eine allgemeine Enge des Aorten­
systems angeboren vorkommt. 

Transposition der groBen GefiiBe. Bei dieser MiBbildung entspringen entweder 
die groBen Schlagadern aus der falschen Kammer oder liegen falsch, entspringen 
aber infolge gleichzeitiger Transposition der Kammerscheidewand aus der 
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richtigen Kammer und schlieBIich kommt vor, daB die groBen Schlagadern aus 
einer gemeinsamen Kammer hervorgehen, aber verlagert sind. Die erstgenannte 
Anomalie kommt am haufigsten vor. Das Herz im ganzen, der rechte Ventrikel 
im besonderen, ist hypertrophiert, ein Gerausch besteht gewohnlich nicht, der 
zweite Ton an der Basis ist verstarkt. Es besteht eine hochgradige Cyanose, 
wie sie sonst nur bei der Pulmonalstenose in diesem Grade gesehen wird. 1m 
Rontgenbild ist das Fehlen des Aortenbogens auffallig. Falle, in denen doch 
ein Gerausch wahrgenommen wird, zeigen gewohnlich einen Defekt der Kammer­
scheidewand auBerdem. Nur solche Kinder konnen einige Jahre am Leben 
bleiben, wahrend die reinen Falle von Transposition der groBen GefaBe auch 
bei offenem Foramen ovale innerhalb des ersten Lebensjahres sterben. 

Dextrokardie. Das Herz liegt hier statt in der linken in der rechten Thoral:­
halfte und bietet genau das Spiegelbild eines normal gelegenen. Meistens findet 
man zugleich einen Situs viscerum inversus, andere angeborene MiBbildungen 
brauchen nicht zu bestehen; der Kreislauf ist normal. Das Elektrokardiogramm 
ist in typischer Weise dahin abgeandert, daB bei der Ableitung 1 samtliche 
Zacken invertiert sind. Der Befund wird oft rein zufallig erhoben. Unter sog;. 
erworbener Dextrokardie versteht man ein Herz, das durch pleuritische Ver" 
wachsungen soweit nach rechts verzogen wird, daB bei der Perkussion oder 
Rontgenuntersuchung das Herz in der falschen Seite gefunden wird. 

Die Stornngen des Herzrhythmus 
sind im Kindesalter, was den Wechsel der Frequenz angeht, auBerordentlich 
haufig, was eine abnorme Reizbildung und Reizleitung betrifft, verhi.i.ltnismaBig 
selten. Die ersteren sind im Kindesalter etwas Natiirliches, die letzteren sind 
als krankhafte Abweichungen von geringer, aber auch ernster Bedeutung anzu­
sprechen. Berucksichtigt man die Tatsache, daB im fruhen Kindesalter bei 
einer gewissen Unvollkommenheit der zentralen Regulation das vegetative 
Nervensystem uberwiegt und daB in der zweiten Kindheit die sensorische und 
sensible Reizbarkeit eine starke Steigerung erfahrt und die groBten Schwankungen 
aufweist, so wird man es leicht verstandlich finden, daB die Herzfrequenz beim 
Kind normalerweise eher unregelmaBig, als regelmaBig ist. Schon der gesunde, 
gut gedeihende Saugling hat nicht nur im Wachen, sondern auch im Schlaf, 
unabhangig von der Atmung, einen unregelmaBigen PuIs. Das vasolabile Klein­
kind oder Schulkind zeigt nicht nur bei leichten Erregungen Schwankungen 
der Pulszahl, sondern schon beim Aufrichten aus der Ruckenlage kann der 
PuIs bei ihm um 15-20 Schlage ansteigen. Wahrend und nach den verschiedenen 
Infektionskrankheiten, den entzundlichen Herzerkrankungen, den HerzmiB­
bildungen, Toxikosen, Stoffwechsel- und Ernahrungsstorungen kommen nun 
Arhythmien beim Kind vor, die nur zum Teil durch extrakardiale nervose Ein­
flusse, haufig durch organische lokalisierte Herzveranderungen, schlechthin 
myokardische Prozesse und schlieBlich durch nicht lokalisierte "toxische" Herz­
schadigungen verursacht sind. Ihre friihzeitige richtige Erkennung ist naturgemaB 
von groBer Wichtigkeit, da unter Umstanden bei organischen Herzleiden die 
ganze Lebensweise der Kinder geandert werden muB, wahrend andererseits 
bei harmlosen funktionellen Erscheinungen das Kind von dem Verdacht eines 
schweren Herzleidens befreit werden muB. Die Analyse der Storungen des 
Herzrhythmus ist durch die ubliche grobkIinische Herzuntersuchung nicht 
zuverlassig moglich und muB heute durch die Elektrokardiographie erfolgen. 
Man unterscheidet wie beim Erwachsenen die Storungen der Reiz bildung , 
der Reizleitung und die Storungen der Herzmuskelkontraktilitat. Die Grund­
lagen der Lehre der Arhythmie werden hier als bekannt vorausgesetzt. 1m 



456 E. ROMINGER: Krankheiten der Kreislauforgane. 

Kindesalter haben wir es in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle mit nomotopen 
oder heterotopen Reizbildungsstorungen, nur selten mit Dberleitungsstorungen 
und fast nie mit Storungen der Kontraktilitat zu tun. 

1. Die Sinustachykardie ist im Kindesalter so hii.ufig, daB sie als Krankheitszeichen nur 
wenig Bedeutung besitzt. Nach geringen korperlichen Anstrengungen, zu Beginn akuter 
fieberhafter Krankheiten und bei zahlreichen anderen allgemein toxischen Zustii.nden zeigt 
das Kind eine gewisse Pulsbeschleunigung. Von diesen symptomatischen Tachykardien 
ist lediglich die im Beginn des ScharIach und die bei Bronchialdriisentuberkulosen diagno. 
stisch von Fall zu Fall einmal verwertbar. Das Elektrokardiogramm ist normal. Bei toxi­
schen Infektionskrankheiten besteht gelegentlich die Gefahr einer "Vorhofpfropfung". 

Eine paroxystische Form der Sinustachykardie, das sog. Herzjagen, wird auch sclion 
im Kindesalter beobachtet. Betroffen sind Kinder mit anderen Zeichen einer vegetativen 
Obererregbarkeit, vorwiegend Madchen in der Pubertat. Die Anfalle konnen einen schweren, 
auch qualvollen Leidenszustand, verbunden mit Herzangst und voriibergehender Herz­
dilatation verursachen, der oft nur Minuten, manchmal aber tagelang andauert. Der PuIs 
geht auf 200 und mehr SchIage hinauf und wird oft unzii.hlbar. 

2. Auch eine Sinusbradykardie kommt im Kindesalter verhii.ltnismaBig hii.ufig vor. Eine 
Reihe von krankhaften Allgemeinstorungen weisen diese yom Sinus das ganze Herz betref­
fenden RhythmusverIangsamungen auf. AIs" toxisch" bedingt gelten die charakteristischen 
Bradykardien nach Digitalis, bei Ikterus und bei Grippe, Typhus und Mumps. In der 
Rekonvaleszenz der anderen Infektionskrankheiten nimmt man eine Vaguspravalenz an. 
Eine einwandfreie Vagusbradykardie kennen wir beim Hirndruck (Hydrocephalus acutus, 
Tumor) und konnen sie bei vielen Kindern mit vegetativer Diathese jederzeit experimentel1 
durch den Bulbusdruck- und den Carotissinusdruck-Versuch hervorrufen. Von ernster 
Bedeutung sind die Bradykardien bei der Diphtherie, dam Coma diabeticum, schweren 
Fallen von Acetonii.mie (s. S. 116) und schlieBlich bei der Tetanie, wo man vermutlich 
uach eine unmittelbare Herzmuskelschadigung vor sich hat. 

3. Eine ebenfalls normalerweise im Kindesalter vorkommende, die sog. juvenile Arhythmie 
ist die respiratorische Arhythmie. Wahrend der Inspiration wird der PuIs beschleunigt, die 
Amplitude kleiner, wii.hrend der Exspiration langsamer und groBer. Sie ist am hii.ufigsten 
in der zweiten Kindheit yom 8. bis 15. Lebensjahr zu beobachten bei schmachtigen, muskel­
schwachen, asthenischen Kindern, Orthotikern, Anamischen, solchen, die sich in der ge­
schlechtlichen Entwicklung befinden und bei schlechthin "nervosen" Kindern, welche die 
Schwankungen der Schlagfolge als "Herzklopfen" empfinden; andererseits wird die respi" 
ratorische Arhythmie in der Rekonvaleszenz nach den verschiedensten Infektionskrank­
heiten beobachtet. In letzterem Fall wird oft zu Unrecht eine ernste Myokardschadigung 
angenommen. Das Elektrokardiogramm ist vollkommen normal. Es handelt sich um eine 
belanglose PulsunregelmaBigkeit, wahrscheinlich eine Vagusiibererregbarkeit; die durch 
Atropininjektionen, da wo eine "Behandlung" notwendig erscheint, jederzeit leicht zu 
beseitigen ist. 

4. Die extrasystolische Arhythmie, das sog. H erzstolpern ist im Kindesalter nicht sehr 
haufig. Hier wird der regelmii.Bige yom Sinus gefiihrte Herzrhythmus durch Reize gestort, 
die von einer anderen Stelle ausgehen und eine Extrasystole erzwingen (sog. heterotope 
Reizbildung). Man stellt dabei fest, daB sich zwei HerzschIii.ge rasch nacheinander folgen, 
an welche sich eine lii.ngere (kompensatorische) Pause anschIieBt. Dies gilt fiir die ventri­
kulare extrasystolische Arhythmie; bei der aurikumren folgt auf die Extrakontraktion 
der fast normale Systolenabstand. Manchmal ist diese Extrasystole am Radialpuls gar nicht 
wahrnehmbar, wodurch eine Bradykardie vorgetauscht wird. Die Ursachen der Arhythmie 
durch Extrasystolen konnen mannigfaltige, und zwar solche harmloser und ernsterer Art 
sein. Sie wird voriibergehend bei manchen Neugeborenen beobachtet in Form der sog. 
interpolierten Kammerextrasystolen. Diese sind ohne jegliche pathologische Bedeutung. 
Die nervosen Extrasystolien betreffen Kinder oder Jugendliche, die sonst organisch gesund 
sind, bei denen man aber starke Masturbation oder friihen Nicotinabusus erwagen muB. 
1m Verlauf von Infektionskrankheiten ohne Herzkomplikation ereignen sich haufig beim 
Einsetzen des FieberstoBes oder umgekehrt bei der Entfieberung Extrasyst.olen, die nichts 
Ernsteres zu bedeuten haben. Nur im VerIauf der Diphtherie, der Polyarthritis und 
der Chorea muB man ilmen sorgfaltige Beachtung schenken. Dies gilt selbstverstii.ndlich 
auch da, wo organische Herzerkrankungen oderiiberhaupt Kreislaufstorungen nachgewiesen 
sind. Die Extrasystolie ist ihrer Art und Hii.ufung nach zuverIassig im Elektrokardiogramm 
zu erkennen. Dabei zeigt sich auch, ob die beim Kind seltenen ventrikularen Extrasystolen 
vorliegen. Alle auf organischer Schadigung beruhenden Extrasystolien sind beim Kind 
ernster zu beurteilen, am schlechtesten bei rheumatischer Myokarditis und Diphtherie. 

5. Partieller und totaler Herzblock kommt bekanntlich dann vor, wenn, bei norma.Ier 
Reizbildung im Sinusknoten, die Reiziiberleitung durch das HIssche Biindel yom Vorhof 
auf die Kammer erschwert oder aufgehoben, blockiert ist. 1m Elektrokardiogramm ist die 
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iJberIeitungszeit verlangert oder man findet vereinzelte Ventrikelsystolenausfalle, die sich 
nach immer zunehmender Verlangerung der Uberleitungszeit (sog. WENCKEBACHsche 
Periode) einstellen und einen PuIs mit Gruppenbildung (Allorhythmie) ergeben .. Wenn in 
besonderen Fallen das Reizleitungssystem immer schon nach einer einzigen iJberleitung 
ermiidet, dann dauert es langere Zeit, bis der nachste Reiz durchgelassen wird. Infolgedessen 
konnen ein, zwei oder noch mehr Sinusreize blockiert werden ulfd es entsteht dann der sog. 
2 : 1,3 : 1 uSW. Block. Die FaIle, in denen immer noch eine Uberleitung von Reizen yom 
Vorhof zur Kammer, wenn auch erschwert, erfolgt, nennt man solche von partiellem Herz­
block. Erst wenn das HIssche Biindel die Sinusreize iiberhaupt nicht mehr durchleitet 
und die Vorhofe und Ventrikel unabhii.ngig voneinander in ihrem eigen!3n, sehr langsamen 
Rhythmus schlagen, liegt ein totaler Herzblock vor. Beide Formen der iJberIeitungsstorung 
kommen schon im Kindesalter, wenn auch selten, vor. Mit Recht wird man dann ein orga­
nisches Herzlciden, namentlich die Folge einer Myokarditis diagnostizieren; es sind aber im 
Kindesalter Falle beobachtet worden, in denen die sorgfii.ltige Obduktion keine Myokardherde 
ergab u!ld beweisender, in denen die Blockierung wieder verschwand. Jedenfalls kann eine 
solche iJberleitungsstorung jahrelang, orne besondere Storungen zu machen, bestehen und 
wird auch bei Kindem mehr zufallig bei einer elektrokardiographischen Untersuchung 
entdeckt. 

Prognostisch infaust sind die FaIle mit voriibergehendem Herzstillstand und BewuBt­
seinsverlust (MORGAGNI-ADAMS-STOKEs8cher Symptomenkomplex), in denen die Kinder 
nach kiirzerer oder langerer Zeit zugrunde gehen. 

6_ Eine Arhytbmia perpetua (Pulsus irregularis perpetuus) kommt bekanntlich bei 
Vorhofflimmem oder Vorhofflattem zustande. Sie ist im Kindesalter nur selten, namlich 
nach Infektionskrankheiten, bei thyreotoxischen Zustanden und bei schweren organischen 
Herzerkrankungen beobachtet worden. 

7. Der Pulsus altemans, bei dem im -gleichen Abstand auf eine normal kraftige eine 
schwache Ventrikelkontraktion folgt, ist ala Zeichen einer schweren Kontraktilitatsschii.di­
gung des Herzmuskels aufzufassen. Er kommt im Kindesalter nur sehr selten, meist in 
der Agone vor. Er wird oft falschlicherweise bei einer auf Extrasystolen beruhenden Bige­
minie angenommen. 

Die Bebandlung ist je nach der Ursache der Rhythmusstorungen eine verschiedene. 
Bei den baufig vorkommenden belanglosen Arhythmien muB sie oft mehr zur Beruhigung 
der Angehorigen als wegen der geringfiigigen oder auch fehlenden subjektiven Beschwerden 
eingeleitet werden. Regelung der Lebensweise mit geniigender Bewegung, Hydrotherapie 
und leichte Sedativa (Baldrian, Brom) sind zusammen mit Atropingaben (1/4-1/2 mg pro 
doai) die wichtigsten MaBnahmen. Die zahlreichen nervosen Rhythmusstorungen, die mit 
Vagusiibererregbarkeit einhergehen, verschwinden rasch auf Atropin. Auch bei der paroxys­
malen Tachykardie leistet manchmal Atropin Gutes. Neuerdings wendet man bei den 
schweren Fallen von Herzjagen ebenso wie bei den ADAMs-SToKEs-.Anfallen Trauben­
zuckerinjektionen an. Bei Arhythmie mit Extrasystolie erzielt man mit kleinen regel­
maBigen Gaben Chinidin. sulf. (0,05-0,1 g pro die) oft ein Verschwinden der Extrasystolen. 
Da, wo eine Herzschwache vorIiegt, sind vorsichtige Gaben von Digitalis (0,05-0,1 g pro 
die) angebracht, nicht dagegen bei nervosen Storungen wie bei der Sinustachykardie, weil 
hier durch Verlangerung der iJberleitungszeit die Gefahr der Vorhofpfropfung erhoht wird. 

Die Erkrankungen der Herzinnenhaut 
und der Herzklappen. 

Wir unterscheiden im Kindesalter am besten eine akute Endokarditis von 
einer chronischen oder auch rekurrierenden Endokarditis. Beide k6nnen zu 
bleibenden Veranderungen der Herzklappen, also zu Herzklappenfehlern fUhren, 
die wir bei der chronischen Endokarditis als Anhang besprechen. 

Die akute Endokarditis entsteht nach den verschiedensten Infektionskrank­
heiten schon in der Fetalzeit, selten im Kleinkindesalter und am haufigsten 
vom 5. oder 6. Lebensjahr an. In dieser Altersstufe wird sie gew6hnlich ver­
ursacht durch die akute Polyarthritis rheumatica, die im Gegensatz zum 
Erwachsenenalter beim Kind das Herz fast immer schadigt. Auch die nicht mit 
hohem Fieber und betrachtlichen Gelenkentzundungen einhergehenden Formen 
k6nnen beim Kind zur Endokarditis fuhren. Zusammen mit der Polyarthritis 
muB die Chorea minor genannt werden, die etwa in der Halfte der Falle mit 
Herzinnenhautschadigungen einhergeht. Von den ubrigen Infektionskrankheiten 
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sind in ungefahrer Reihenfolge ihres haufigsten Vorkommens bei der Endo­
karditis zu nennen die Anginen, die septischen Erkrankungen mit verschiedEmen 
Erregem (Pneumokokken, Gonokokken, Meningokokken, Streptokokken), dann 
erst ScharIach, Masem, Diphtherie, Typhus, Pneumonie, Erysipel. 1m Saug­
lingsalter haben banale Hauteiterungen, infizierte Ekzeme und Osteomyelitis 
oft ohne sonstige klinische Zeichen einer allgemeinen septischen Erkrankung 
eine btisartige Endokarditis zur Folge. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen sind dieselben wie beim Er­
wachsenen. Das toxisch-infektios geschadigte Endothel zeigt namentlich an 
den Herzklappen knopf- und warzenartige Auflagerungen. Auch die Sehnen­
faden und verschiedene Stellen der Endokardwand sind oft betroffen. Wir 
unterscheiden eine leichtere Form, die Endokarditis verrucosa von der schwereren 
Form der ulcerosa, bei welcher haufig Embolien vorkommen. Bei der Endo­
karditis verrucosa finden wir nie Bakterien, dagegen wohl bei der ulcerosa 
besonders oft Streptokokken. In vielen Fallen sind neben dem Endokard auch 
Myo- und Perikard ergriffen. 1m Fetalleben ist das rechte, nach der Geburt 
das linke Herz Sitz der Schadigung. 

Klinik. Wir unterscheiden eine leichte gutartige und eine btisartige Endo­
karditis. Manchmal treten im VerIauf oder im Gefolge einer der genannten 
Infektionskrankheiten zunachst nicht immer gleich deutbare, leichte Fieberbewe­
gungen mit etwas Herzklopfen auf, die auch zu geringer Atemnot fUhren konnen. 
Man hort dann, oft erst iiber der Herzbasis, dann iiber der Spitze, ein weiches, 
systolisches, fauchendes Gerausch, das allmahlich rauher wird. Der zweite Pul­
monalton ist meist dabei nicht oder noch nicht betont. Mehr und mehr lokalisiert 
sich das Gerausch iiber der Mitral- oder der Aortenklappe. 1m Anfang ist es 
leicht zu verwechseln mit einem anamischen Gerausch und oft ist es so gering­
fiigig, daB es iiberhort und daB ihm keine Bedeutung zugemessen wird. Bei der 
kindlichen Polyarthritis geht diese Endokarditis oft den Gelenkerscheinungen 
Voraus! In anderen Fallen tritt das Gerausch sehr friih und von vornherein 
sehr ausgesprochen auf. Schon nach Tagen, meist abet nach Wochen verschwindet 
erst das leichte Fieber und dann auch das Gerausch iiber dem Herzen, ohne zu 
sonstigen Krankheitserscheinungen zu fiihren. Auch solche leichten, fliichtigen 
Endokarditiden konnen nach Wochen oder Jahren rezidivieren (s. rekurrierende 
Endokarditis), sie konnen sofort oder nach einer gewissen Latenzzeit einen 
Herzklappenfehler verursachen und schlieBlich konnen sie vollig ausheilen. 

Bei der malignen Endokarditis (Endocarditis ulcerosa) haben wir es meist 
mit einem in Verlauf von wenigen Stunden oder Tagen immer schwerer werden­
den Krankheitsbild zu tun. Das Fieber steigt,nimmt septischen Charakter an 
und die Kinder werden blaB und verfallen ~usehends. Die rasche Verschlechte­
rung des Kreislaufs und manchmal eine Embolie klart den Befund. In anderen 
Fallen gehen die Kinder an einer unklaren Sepsis zugrunde, bei der erst durch 
den pathologisch-anatomischen Befund einer Endokarditis ulcerosa die wahrend 
des Lebens beobachteten Krankheitszeichen eine Erklarung finden. 

Die Diagnose der Endokarditis ist im Kindesalter keineswegs leicht. Schwierig­
keiten kann die Deutung eines Herzgerausches machen, namentlich dann; wenn 
nicht bekannt ist, ob vor der Erkrankung schon etwas ahnliches bestanden hat. 
Wichtige Hinweissymptome sind auBer ihm die Tachykardie, das Fieber und 
eine leichte Atemnot. AIle Kinder mit Infektionskrankheiten miissen deshalb 
sorgfaltig und wiederholt auf das Vorhandensein einer Endokarditis hin unter­
sucht werden, namentlich solche mit unklarem Fieber, mit Gelenkschmerzen 
oder gar choreatischen Zeichen. . 

Die Prognose ist nur nach langerer Beobachtung (Monaten!) giinstig zu 
zu stellen moglich. In den meisten Fallen wird man, namentlichanfangs, mit 
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der Gefahr einer akuten Verschlechterung, eines Rezidivs, einer Pankarditis 
und schlieBlich eines Herzklappenfehlers rechnen mussen. 

Die Behandlung erfordert unbedingte Ruhigstellung, sorgfaltigste Pflege und 
Ernahrung und bei den Polyarthritikern Salicylate. Zwar gelingt es keineswegs 
durch noch so hohe Salicyldosen die schon gesetzte Endokardschadigung zu 
beseitigen, aber man kann haufig dadurch neue FieberstoBe verhuten. Yom 
6.-7. Lebensjahr an bekommt ein Kind schon taglich 4-5 g Salicylsaure. Bei 
Kindern wird Diplosal und Melubrin, das letztere zu gleichen Teilen mit Atophan 
(das keine Nierenreizung macht) bevorzugt. Mit Vorteil kann man das Natrium 
salicylicum als Klysma verabreichen. Intravenos gibt man es mit Coffein 
zusammen als Attritin; das Atophan intravenos als Atophanyl. Die meisten 
Autoren raten, auch nach abklingender Endokarditis noch langere Zeit mit 
Salicylgaben fortzufahren. Bei Einsetzen einer Kreislaufschwache sind Cardiaca 
am Platze (s. oben). Handelt es sich um. eine septische Infektion, so kann, 
allerdings mit wenig Aussicht auf Erfolg, eine Therapia magna sterilisans ver­
sucht werden (Argochrom, Trypaflavin, Streptokokkenseren, Proteinkorper und 
anderes mehr). 

Die chronische oder rekurrierende Endokarditis entsteht aus denselben 
Ursachen wie die akute; zwei Infektionen spielen dabei noch eine besondere 
Rolle, namlich die mit dem Streptococcus viridans (SCHOTTMULLER) und die 
Tuberkulose. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen bei der chronischen Endo. 
karditis bestehen in einer fibrosen Umwandlung des Endokards, namentlich 
der KIa ppen mit mannigfaltigen Verunstaltungen. Charakteristisch sind hier 
auch die zum Ausgleich der Stromungsanderungen sich bildenden Herzmuskel­
hypertrophien. In schweren, oft rezidivierenden oder langer bestehenden Fallen 
finden sich hier meist auch krankhafte Veranderungen des Myokards und des 
Perikards (Pankarditis). 

Klinik. 1m Vordergrund der Krankheitserscheinung steht hier das inter­
mittierende Fieber. Man beobachtet einzelne FieberstoBe oder die typische 
Wellenform des rheumatischen Fiebers oder auch den septischen Fiebertypus. 
Bei den schweren Formen der Endokarditis lenta, die durch den Streptococcus 
viridans hervorgerufen wird, entwickelt sich neben dem septischen Fieber sehr 
rasch eine fahle Blasse, manchmal eine echte Anamie und ein Milztumor! Das 
schwere toxische Bild wird kompliziert durch Nephritis (Embolien!) und gele­
gentlich durch eine Hemiplegie! 

Der von Fall zu Fall wechselnde Befund am Herzen ist allgemein gekennzeich­
net durch eine HerzvergroBerung, vorwiegend nach links, durch einen verbrei­
terten SpitzenstoB, Herzbuckelbildung und immer mehr hervortretende Zeichen 
einer Kreislaufschwache. Die gutartigen FaIle, in welchen das Myokard wenig 
geschadigt wird, lassen zwar die kompensatorisch auftretende Herzhypertrophie 
erkennen, dagegen nichts von Stauungserscheinungen, kein Odem und keine 
Dekompensationserscheinungen. In jedem Fall indessen besteht bei der chroni­
schen Endokarditis eine ausgesprochene Neigung zu Rezidiven. Es ist zwar 
jederzeit moglich, daB der ProzeB zum Stillstand kommt und mit oder ohne 
bleibenden Defekt ausheilt, andererseits kann nach einem Intervall von Tagen, 
Wochen, Monaten und Jahren die Endokarditis wieder aufflammen und das 
ganze Herz ergreifen. Deshalb ist es auBerordentlich schwierig, eine Prognose 
zu stellen. Trotzdem kann die Regel gelten, daB die von vornherein wenig schwe­
ren Attacken von ebensolchen gefolgt sind oder zur Ausheilung kommen, wahrend 
die anfanglich schweren toxischen Bilder meist von todlichen Rezidiven gefolgt 
werden, auch wenn die erste Attacke kurz und scheinbar gunstig verlief und 
das Kind im Intervall fast beschwerdefrei war. 
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Die besondere Diagnose der erworbenen kindlichen Herzklappenfehler. Die 
Symptome der als Folgezustande einer Endokarditis zu betrachtenden Herz­
klappenjehler stimmen im wesentlichen mit denen des Erwachsenen iiberein; 
einige Besonderheiten im Kindesalter sollen hier hervorgehoben werden. 

Die Mitralinsujjizienz, der haufigste Herzklappenfehler im Schulalter, kommt 
bei Kindem ofter als beim Erwachsenen in reiner Form vor, zeigt dann nur 
geringere Dilatation und Hypertrophie erst des linken, dann des rechten Herzens, 
bleibt manchmal lange ohne Stauungserscheinungen und ohne Beschwerden 
und wird oft nur gelegentlich entdeckt (Schuluntersuchung !). Neben dem klas­
sischen Befund (lautes systolisches Gerausch, Verstarkung des 2. Pulmonal­
tons, Verbreiterung der relativen Herzdampfung) hat im Kindesalter die Ront­
genuntersuchung zur Entscheidung, ob ein unklares systolisches Gerausch als 
ein "akzidenteIles" oder "organisches" anzusehen ist, Bedeutung. Man findet 
dann eine Verbreiterung des Herzschattens mit Vorwolbung des linken (meist 
auch des rechten) Vorhofs und des Ventrikelbogens, die sog. Mitralform. 

Eine Mitralinsujjizienz mit Stenose, gekennzeichnet durch das diastolisch­
prasystolische Gerausch neben dem systolischen an der Herzspitze, starke Dila­
tation des linken Vorhofs und die meist starke gesamte Herzhypertrophie ist 
im Kindesalter nicht selten. 

Eine reine Mitralstenose ist vor der Pubertat eine Seltenheit. Dasselbe gilt 
von der Aortenstenose, wahrend die Aorteninsujjizienz meist gleichzeitig mit 
einer relativen Stenose yom 10. Lebensjahre an schon ofter beobachtet wird. 
Dieser Klappenfehler wird mit weniger Sicherheit an den Gerauschen iiber der 
Aortenwurzel als vielmehr den Arterienphanomenen (hiipfende Carotiden, 
Pulsus celer, Capillarpuls, verdoppeltes Cruralgerausch) und durch die Rontgen­
untersuchung erkannt. Neben der pulsatorischen Dilatation der Aorta ist die 
starke Verbreiterung des Herzens nach links unten, die sog. Sockenform des 
Herzschattens, fUr einen Aortenfehler kennzeichnend. Eine relative Aortenin­
sujjizienz ohne Aortenklappenlasion kommt iibrigens bei Perikarditis und Con­
cretio cordis nicht allzu selten vor. Die Aortenfehler des Kindes bieten im FaIle 
von rekurrierenden Endokarditiserscheinungen eine sehr schlechte Prognose. 

Eine Aorten- und Mitralinsufjizienz, meist mit l.Jberwiegen der letzteren, 
fiihrt zu betrachtlichen Erweiterungen des linken Ventrikels, zugleich des Vor­
hofes und der rechten Kammer (Rontgenuntersuchung). 

Die nach Endokarditis eintretende Trikuspidalinsujjizienz ist eine Folge der 
l.Jberdehnung des rechten Herzens durch Riickstauung meist bei dekompen­
sierten Klappenfehlern des linken Herzens. Kennzeichnend neben dem systoli­
schen Tricuspidalgerausch ist der positive Venenpuls und die rasch sich ent­
wickelnde Verbreiterung des Herzens nach rechts (Galopprhythmus!). 

Bei allen erworbenen Herzklappenfehlem des Kindes kann die Unterscheidung 
von den durch angeborene Fehler (siehe diese) und akzidentellen Gerauschen 
groBe Schwierigkeiten machen. 

Man merke sich folgendes: die akzidentellen Gerausche sind - bei normaler 
Herzfigur - meist iiber dem linken Herzrand oder der Pulmonalis mit der Systole 
zu horen und haben einen weichen Klangcharakter. Kardiopulmonale und 
iiberhaupt aIle extrakardialen Gerausche wechseln haufig (im Liegen starker 
als im Stehen!) und klingen schab end oder gurrend, die Herztone sind nur ver­
deckt. Die organisch bedingten Gerausche sind - bei veranderter Herzfigur! -
scharfer, ausgepragter; die Mitralinsuffizienzgerausche sind fauchend oder bla­
send, die der Aorteninsuffizienz gieBend und die der Aortenstenose sind rauh 
und sagend zu nennen. 

Die Behandlung von Kindem mit Herzklappenfehlem mit beginnenden oder 
ausgepragten Erscheinungen der Kreislaufschwache ist nach dem oben gegebenen 
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Gesichtspunkten (s. S.450) durchzufiihren. Nach Wiederherstellung der Kom­
pensation muB die Lebensweise der verminderten Leistungsfahigkeit des Kreis­
laufapparates angepaBt werden. Hierher gehoren Vermeidung groBer Korper­
anstrengung, Ausiibung von Sport, ja gegebenenfalls weiter Schulwege; anderer­
seits ist sorgfaltige Hautpflege (Freiluftbehandlung!) und dosierte Muskelarbeit 
in Form von anfanglich Massage, dann Gymnastik (Gesundheitsturnen!) unter 
Aufsicht sehr empfehlenswert. Bei guter Kompensation leichter Klappenfehler 
braucht die Bewegungstatigkeit nicht besonders eingeschrankt zu werden; Herz­
und GefaBmittel sind ganzlich iiberfliissig. 

Zur Vorbeugung von Rezidiven der Endokarditis ist bei den rheumatischen 
Kindern der Mund-Nasen-Rachenraum zu sanieren (Entfernung carioser Zahne, 
putrider Mandeln und anderer Foci) und durch allgemein hygienische MaB­
nahmen die Anfalligkeit gegeniiber Infekten zu bekampfen. 

Ein Hauptaugenmerk muB darauf gerichtet werden, daB die Kinder, soweit 
es ohne Schaden fiir sie moglich i~t, an Spiel und Unterricht ihrer Altersgenossen 
teilnehmen; unnotig lange im Bett und Liegestuhl gehaltene herzkranke Kinder 
werden hypochondrisch und besonders bei falscher Ernahrung fett und muskel­
schwach, ihr Kreislaufapparat wird dadurch mehr geschadigt, als gebessert. 
LandaufenthaIt und in besonderen Fallen Badekuren (kohlensaure Bader) dienen 
der allgemeinen Erholung und Kraftigung. 

Die Erkrankungen des Herzmuskels 
treten als Folgeerscheinungen bei den verschiedenen Infektionskrankheiten im 
Kindesalter, die wir schon als Ursachen der Endokarditis genannt haben, auf, 
allerdings im ganzen seItener und nicht der Haufigkeit nach geordnet in derselben 
Reihenfolge. In erster Linie kommen als solche auslOsenden Infektionen in 
Betracht Diphtherie, Scharlach, Typhus und die septischen Erkrankungen, erst 
in zweiter Linie die Anginen und die Polyarthritis und schlieBlich der Keuch­
husten, die Pneumonie und die Lues. Eine primare Erkrankung des Myokards 
(unerkannte Infektion?) und eine solche nach Vergiftungen ist sehr selten. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen, einer teils parenchymatosen, 
teils interstitiellen Entziindung, der Myolyse und fettigen Degeneration sind 
im wesentlichen dieselben, wie beim Erwachsenen, nur iiberwiegen im Kindes­
alter die akut entziindlichen die mehr degenerativen Formen. Typisch fiir das 
Kindesalter ist die toxische Myolyse mit Odem- und Vakuolenbildung im Herz­
muskel bei der schweren toxischen Diphtherie und beim Neugeborenen und jungen 
Saugling die Myokarditis auf Grund multipler embolischer Abscesse. 

Klinik. Die akute M yokarditis macht sich bei den schweren toxischen In­
fektionskrankheiten oft schon gleich im Beginn bemerkbar durch starke Be­
schleunigung und zugleich Verschlechterung des Pulses, Blasse, Verfall, Cyanose 
und Kiihlwerden der Extremitaten. Der erste Herzton 'wird namentlich bei 
jungen Kindern leise und verschwindet schlieBlich ganz, wahrend als Zeichen 
der relativen Insuffizienz der Klappen systolische Gerausche auftreten und der 
2. PulmonaIton akzentuiert wird. Die Kinder klagen iiber Atemnot, Schmerzen 
in der Herzgegend und sind sehr unruhig. Schon bevor die Volumzunahme 
des Herzens nachgewiesen wird, konnen die Kinder an ihrer akuten Herzschwache 
zugrunde gehen. In anderen Fallen treten die Erscheinungen der Myokard­
schadigung gegen Ende der 2. Woche oder noch spater, etwa nach 4-6 Wochen 
(Diphtherie!) hervor. Das Fieber der Infektion ist schon ii~erwunden, trotzdem 
erholen sich die Kinder nicht, sehen blaB aus, mogen nicht essen, werden unruhig, 
angstlich und kurzatmig. AuBer der beschriebenen Pulsverschlechterung werden 
verschiedene Storungen der Herzschlagfolge beobachtet und die Herzdampfung 
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wird von Tag zu Tag breiter. Von ominoser Vorbedeutung ist eine gleichzeitig 
sich entwickelnde Leberschwellung. Bei zunehmender Kreislaufschwache sterben 
die Kinder oft bei vollig erhaltenem BewuBtsein unter qual voller Atemnot. 
Inanderen Fallen bleibt, wie es namentlich von der Diphtherie bekannt ist, 
die schwere Myokardschadigung unbemerkt und ein solches Kind sinkt bei einer 
kleinen Muskelanstrengung oder einer leichten Erregung plOtzlich tot urn. Bei 
manchen im Verlauf anderer Infektionskrankheiten auftretenden Kollaps­
zustanden, die iiberwunden werden, muB angenommen werden, daB eine Myo­
karditis vorliegt. Die dabei nachgewiesene Herzdilatation geht zwar zuriick, 
kann sich aber bei neuen Infekten oder Uberanstrengungen rasch wiederholen. 
In einem Teil der FaIle tritt vollige Ausheilung der Myokarditis ein; nur verhalt­
nismaBig selten bleiben Zeichen einer verminderten Leistungsfahigkeit meist 
zugleich mit einer dauernden HerzvergroBerung zuriick. 

Diese chronische M yokarditis kommt bei den erworbenen Klappenfehlern, so 
namentlich als Folge der rheumatischen Herze:rkrankung zugleich mit Perikard­
schwielen als Pallkarditis vor. AuBer der HerzvergroBerung ist meist ein Mitral­
fehler nachweisbar, und als Zeichen der Myokardschadigung findet man Neigung 
zu Dyspnoe und Cyanose und Stauungserscheinungen an den verschiedenen 
Organen. 

Die Behandlung ist nach den oben fill die akute und chronische Kreislauf­
schwache gegebemm Richtlinien durchzufiihren. 

Die Erkrankungen des Herzbeutels. Perikarditis 
und Concretio cordis. 

Auch die Perikarditis ist eine Folge oder Begleiterscheinung der akuten 
Infektionen, besonders der Polyarthritis rheumatica und septischer Erkran­
kungen junger Kinder. Sie entsteht auch oft durch eine fortgeleitete Entziindung 
von den Nachbarorganen, so bei Pleuritis, Pleuropneumonie, Wirbelsaulen­
osteomyelitis, Peritonitis, Nephritis und Lungentuberkulose. Man findet sie 
verhaltnismaBig haufig einerseits im Sauglingsalter und andererseits zwischen 
dem 5. und 7. Lebensjahr, dem Pradilektionsalter des akuten Gelenkrheumatis­
mus. Die eitrige Entziindung des Herzbeutels, bei der als Erreger Streptokokken, 
Pneumokokken, Staphylokokken, seltener Gonokokken oder Pyocyaneusbak­
terien gefunden werden, kommt hauptsachlich beim Saugling vor. Die rheuma­
tische Entziindung tritt isoliert, oft aber unter Miterkrankung von Endo- und 
Myokard als Pankarditis auf. In seltenen Fallen erkranken gleichzeitig die 
Pleura und das Peritoneum und man spricht von einer Polyserositis. Stets, 
auch bei der Pericarditis sicca, handelt es sich anfanglich urn eine serotibrinose 
Exsudation mit entziindlichen Veranderungen beider Perikardblatter, die zur 
Bildung von Auflagerungen, ja sogar zur Zottenbildung (Cor villosum) fiihren 
kann oder zu betrachtlichen Ergiissen. Bei der tuberkulosen Perikarditis ist 
das Exsudat hamorrhagisch. 

Klinik. Der Beginn der Herzbeutelentziindung ist im Kindesalter keineswegs 
immer, eigentlich nur bei der Polyarthritis rheumatica deutlich wahrnehmbar 
durch Einsetzen von Fieber, Blasse, Unruhe, Schmerzen in der Herzgegend, 
Atemnot und Pulsverschlechterung. Die Untersuchung des Herzens laBt dann 
oft schon das kennzeichnende knarrende, schabende, von Atmung und Herz­
tatigkeit unabhangige Reibegerausch iiber der Herzbasis erkennen, dessen 
Unterscheidung von endokardialen Gerauschen manchmal schwierig sein kann. 
Steigt die Exsudatmenge, dann verschwindet das Reiben mehr und mehr und 
die VergroBerung der Herzdampfung in der bekannten Dreiecksform (links iiber 
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den SpitzenstoB hinausreichend, rechts den Herzleberwinkel ausfiillend, an der 
Herzbasis den schlotfOrmigen Aufsatz bildend) wird nachweisbar. Der TRAuBE­
sche Raum wird verkleinert, der SpitzenstoB verschwindet und die Herztone 
werden leiser. In diesem Stadium der Erkrankung liefert die Rontgenunter­
suchung wertvolle Hilfe. Der Herzschatten ist vergroBert, die Bogenkonturen 
sind abgeflacht "zerflieBend" und ihre pulsatorischen Schwankungen werden 
undeutlich. Bei groBen Exsudaten kommt es infolge Kompression der linken 
Lunge zu einer Dampfung links hinten unten mit Abschwachung des Atem­
gerausches, das bronchial klingt und so eine Pneumonie vortauschen kann. 
Bei jungen Kindern sieht und fiihlt man manchmal eine Undulation der ganzen 
Herzgegend, und es kann sich verhaltnismaBig rasch ein Herzbuckel ausbilden. 
"Obrigens schwinden die Reibegerausche, die oft zusammen mit den Herztonen 
das sog. Lokomotivgerausch entstehen lassen, nur bei groBen, rasch ansteigenden 
Perikardergiissen, wahrend sie, solange der ErguB in Riickenlage nach hinten 
sinken kann, lange ebenso wie die Herztone deutlich horbar hleiben. 

Durch den ErguB wird die Herzarbeit stark beeintrachtigt, besonders die 
diastolische Fiillung des Herzens leidet, der Venendruck steigt, sichtbar an dem 
starken Hervortreten der Halsvenen und der Cyanose. Der PuIs wird schlechter, 
die Leber beginnt anzuschwellen. Nur in seltenen Fallen bildet sich ein rheumati­
sches oder tuberkuloses Exsudat spontan zUrUck, ein eitriges fast nie. Wenn durch 
Entleerung des Ergusses keine Hilfe gebracht wird, sterben die Kinder an Herz­
schwache. 

Bei zahlreichen, namentlich den septischen Infektionen junger Kinder ist 
der Beginn der perikarditischen Entziindung nicht mit Sicherheit zu erkennen. 
Ein Teil der FaIle wird erst bei der Obduktion nachgewiesen, ein anderer Teil erst 
dann, wenn sich ein groBerer ErguB gebildet hat. Auch beirn Kleinkind und 
Schulkind ist die Diagnose nicht irnmer leicht zu stellen, groBe Exsudate ent­
gehen aber einer genauen Herzuntersuchung nicht. Manchmal wird der Verdacht, 
es konne sich um eine Perikarditis handeln, dadurch erweckt, daB Herzmittel 
ohne Wirkung bleiben! Bringt auch die Rontgenuntersuchung keine eindeutige 
Klarung, dann solI man sich auch bei jungen Kindern zur diagnostischen Punk­
tion des Herzbeutels entschlieBen. 

Die Prognose ist bei der eitrigen Perikarditis junger Kinder infaust, aber auch 
bei der haufigeren rheumatischen stets ernst. Nur ein Teil der FaIle heilt vollig 
aus, bei den meisten kommt es durch Verwachsungen der Herzbeutelblatter oft 
unter rheumatischen Attacken zu' schweren chronischen Herzleiden. 

Die Behandlung deckt sich mit der bei der akuten Endokarditis (s. S. 459). 
Bei groBer Unruhe und Schmerzen muB man auch im Kindesalter in wirksamen 
Dosen Sedativa, auch Morphin, Z. B. als Narkophin (7-8 Teilstriche der 1 %igen 
Losung beim Schulkind subcutan) anwenden. Bei groBeren Exsudaten kann 
die Herzbeutelpunktion, die auch bei Kindern durchaus nicht besonders schwierig 
oder gefahrlich ist, lebensrettend wirken. Die chirurgische Behandlung eitriger 
Ergiisse durch Incision und Drainage des Herzbeutels bietet dagegen bei Kindern 
auch im Schulkindesalter nur geringe Aussicht auf Erfolg. 

Die Concretio cordis stellt den ungliicklichen Folgezustand einer akut ver· 
laufenen oder chronisch rezidivierenden Perikarditis dar, bei welcher der mehr 
oder weniger selbst schwielig veranderte Herzmuskel mit dem verodeten und 
verdickten Herzbeutel flachenhaft verwachsen ist. Als Grundkrankheiten kom­
men wiederum hauptsachlich die Polyarthritis rheumatica und die Tuberkulose 
in Betracht. 

Am leichtesten wird das Leiden da erkannt, wo im AnschluB an eine akute 
Perikarditis trotz Riickgehens des Fiebers keine Erholung eintritt. Meist konnen 
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die Kinder das Bett verlassen, ohne daB eine Kreislaufschwache mit betracht­
licher Atemnot eintritt. In seltenen Fallen sind die Herztone rein und die Herz­
dampfungsfigur ist nur wenig vergroBert, in der Mehrzahl der FaIle aber handelt 
es sich um Klappenfehler, zum Teil mit betrachtlicher Hypertrophie und Dila­
tation (Cor bovinum). Das wichtigste Zeichen ist die systolische Einziehung 
der Brustwand in der Herzspitzengegend. Meist tritt auch eine erhebliche 
Leberschwellung ein. Ein Kleinerwerden des Pulses bei der Einatmung, sog. pulsus 
paradoxus, und ein diastolischer Venenkollaps, also ein Zusammenfallen der 
Halsvenen wahrend der Diastole sind bei Kindern seltene und unzuverlassige 
Zeichen. Der Zustand verschlimmert sich durch Auftreten von Dyspnoe und 
Cyanose. Bei Zunahme der Stauungserscheinungen kann sich das Bild der peri­
karditischen Pseudolebercirrhose mit Ascites, Milztumor, Transsudat in den Pleu­
ren und Odem entwickeln. In anderen Fallen kommt es zu chronisch-entziind­
lichen plastischen Veranderungen des peritonealen "Oberzuges der Leber, der 
sog. ZuckergufJleber. Durch gleichzeitiges Vorkommen von rheumatisch-ent­
ziindlichen Ergiissen, Transsudaten und anderen Stauungsveranderungen 
(Stauungsleber, Stauungsmilz, Stauungsniere) konnen sehr verwickelte Krank­
heitsbilder entstehen, so daB die Diagnose den groBten Schwierigkeiten begegnet. 
Manchmal bringt die Rontgenuntersuchung durch den Nachweis von Verwach­
sungsstrangen und der "Unbeweglichkeit" des Herzens Aufklarung. Auch hier 
liefert oft jegliches Versagen der Herzkraftigung durch die Digitalis Verdachts­
momente. 

Die Prognose ist bei ausgesprochener Concretio schlecht. Die Kinder gehen 
meist nach qualvollem Leidenszustand an Herzschwache im Verlauf von einigen 
Wochen oder Monaten zugrunde. 

Die Behandlung vermag gewohnlich nur voriibergehend durch Beseitigung 
der Ergiisse oder Behebung anderer Stauungserscheinungen Erleichterung zu 
verschaffen. Hierzu dienen Cardiaca und Diuretica, gegebenenfalls Punktionen. 
Die chirurgische Losung der Verwachsungen, die Cardiolyse, ist beim Kind 
wegen der Schwere des Eingriffs erst vereinzelt, meist ohne Erfolg, versucht 
worden. 

Anhang. 

Das sogenannte Wachstumsherz. 
Hierunter werden eine Reihe von sich im Verlauf des Wachstums beirn Kind und Jugend­

lichen zeigenden GroBe- und Formanderungen des Herzens mit subjektiven und objektiven 
Zeichen einer mangelnden Anpassung des Kreislaufes an die Anforderungen des taglichen 
Lebens verstanden, die wahrscheinlich auf gii.nzlich verschiedene Weise zustande kommen. 

Schon irn KIeinkindesalter wird eine Wachstumshypertrophie des Herzens meist nach 
beiden Seiten ohne Zeichen von Klappenveranderungen beobachtet, bei der der Puls be­
schleunigt, oft auch klein und unregelmaBig ist und bei welcher nach Bewegung Kurz­
atmigkeit auftritt. Es handelt sich um schwachliche Kinder mit Zeichen einer heilenden 
Rachitis, einer Anii.mie und Neigung zu Lymphdriisenschwellungen, bei denen weniger das zu 
schnelle Wachstum als vielmehr eine allgemeine Muskelschwache, die das Herz mit be­
trifft, die VergroBerung und die Leistungsunfii.higkeit des Herzens verursa.chen diirfte. 

1m Schulalter und kurz nach der Pubertiiot bei Jugendlichen werden leichte Herzhyper­
trophien gefunden, bei denen auBer verbreitertem SpitzenstoB und paukenden Tonen, 
manchmal auch leisen systolischen akzidentellen Gerii.uschen iiber der Spitze oder dem Pul­
monalostium die geschilderten Zeichen einer mangelnden Anpassung an die dem Alter 
entsprechenden Anforderungen bei Muskeltii.tigkeit (Tumen, Wandem, Sport) hervor­
treten. Eine Reihe von subjektiven Beschwerden wie Herzklopfen, Atemnot, Schwii.che­
gefiih1 wird dabei angegeben. Vermutlich handelt es sich in einem Teil der FaIle um mus­
kulare Leistungsunfahigkeit des Herzens infolge Zuriickbleiben des Herzens in der Ent­
wicklung (andere Zeichen von Entwicklungsverzogerung!), in einem anderen Teil sind. 
Masturbation und Neuropathie oder beide zusammen verantwortlich gemacht worden. 
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Die Diagnose "Wachstumsherz" kann nur auf Grund einer sorgfiiJtigen Untersuchung 
des Kindes und nach AusschluB aller bedeutsamen, zu Kreislaufstorungen fiihrenden Organ~ 
und Allgemeinerkrankungen gestellt werden. Wertvolle Dienste leistet dabei die Elektro­
kardiographie und die Rontgenuntersuchung. 

Die Bf-handlung erstrebt eine aBmahliche Kraftigung des Herzens, die nur durch vor­
sichtige "Obung bei entsprechender Schonung erreicht werden kann. AIle iibertriebenen 
Anstrengungen sind zu vermeiden, wa~nd durch Massage, Gymnastik und Freiluftspiele 
die Leistungsfahigkeit unter arztlicher "Oberwachung erhOht werden soIl. Notwendig oder 
angebracht sind weiter: Regelung des Tageslaufes, Anordnung einer gemischten Kost, 
Verbot zu groBer Flussigkeitszufuhr und Kochsalzbelastung, Verordnung harmloser Sedativa 
und erzieherische Ratschlage bei Neuropathie. 1m ubrigen mussen aBe ubertriebenen Besorg­
nisse des Kindes selbst und seiner Umgebung wegen des "Herzleidens" zerstreut werden, 
weil sie die Besserung eher hindern als fordern. 

Anhangsweise sei kurz noch auf den Begriff des sog. Spartkerzen8 eingegangen, der bei 
der starken Ausbreitung des Kindersportes heute oft gebraucht wird. Eine bei systematischer 
Muskelanstrengung auftretende, meist geringfugige Herzmuskelhypertrophie, die mit sehr 
guter Leistungsfahigkeit, also besonders groBer Reservekraft verkniipft ist, hat keinerlei 
krankhafte Bedeutung. Dagegen sind die im AnschluB an tJberanstrengungen bei Kindem 
auftretenden HerzvergroBerungen mit Insuffizienzerscheinungen nicht mit Muskelhyper­
trophie zu verwechseln, vielmehr als Dilatation zu deuten, zu behandeln und mit allen 
Mitteln zu verhiiten. Solche ScMdigungen drohen im Kindesalter Mufiger als beirn Er­
wa.chsenen, weil das Kind seine Leistungsfahigkeit leichter uberschatzt. Der Kinderarzt 
muB deshalb fordern, daB Sportleistungen der Kinder von Sachverstandigen uberwacht 
und aile tJbertreibungen (Wettspiele, Spitzenleistungen) im Kindesalter als unsinnig und 
bedenklich unterbunden werden. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 30 



Die Krankheiten der Nieren, der Harnwege nnd 
der Geschlechtsorgane. 

Von 

A. ECKSTEIN-Dusseldorf. 

Die Erkrankungen der Harnorgane im Kindesalter verlaufen in mancher 
Hinsicht unter denselben Erscheinungen wie beim Erwachsenen. Bestimmte 
Krankheitsformen zeigen allerdings eine typische Altersdisposition und treten 
infolgedessen in den verschiedenen Altersperioden mehr oder weniger haufig 
auf. Bis zu einem gewissen Grade beruht dies auf den altersbedingten Stoff­
wechselbesonderheiten des Organismus, auf funktionellen und anatomischen, in 
der Entwicklung und im Wachstum bedingten Eigenschaften der Harnorgane 
selbst und auBerdem auch in einer vom Alter abhangigen Pradisposition zu 
manchen Krankheiten. In entsprechender Weise werden sich auch bestimmte 
Noxen in den verschiedenen Altersperioden in wechselndem Grade in wen 
klinischen Erscheinungen auswirken; Diagnose, Verlauf, Behandlung und 
Prognose einer Reihe von Erkrankungen der Harnorgane zeigen so, je nach dem 
Alter des Patienten, ihre Besonderheiten und lassen infolgedessen Krankheits­
bilder entstehen, die bei gleichen Ursachen im Kindesalter mit anderen Erschei­
nungen auftreten als beim Erwachsenen. Daneben gibt es auch Krankheits­
bilder, die fast ausschlieBlich im Kindesalter und auch hier nur in bestimmten 
Altersperioden vorkommen. 

Vorbemerkungen iiber die Besonderheiten der Harnorgane, Harn­
bereitung und -entleerung im Kindesalter. 

Je jiinger ein Individuum ist, um so groBer ist der fliissige Anteil in der Nah· 
rung. Es ist daher verstandlich, daB das harnbereitende Organ, die Niere, bei 
jungen Kindern verhaltnismaBig groB ist. Die Nieren reichen beim Saugling 
tiefer als beim Erwachsenen. Die linke Niere ist in diesem Alter meist palpabel 
(etwa bis zum 2. Lebensjahr). 

Die Funktion der Niere entspricht schon beim Neugeborenen weitgehend den 
Leistungen der Erwachsenenniere, d. h. man sieht sowohl ausreichende Ver­
diinnung wie Konzentration des Urins. Seine Zusammensetzung wird durch die 
Nahrung beeinfluBt. 

Die fiir die Untersuchung notwendige Menge Harn muJ3 beim Saugling in einem vor­
gelagerten ERLENMEYER-Kolbchen oder einem Reagensglas aufgefangen werden. Unter 
Umstanden ist man gezwungen, die Kinder zu katheterisieren, was auch bei Sauglingen 
ohne Schwierigkeiten moglich ist. 

Die chemische Zusammensetzung, ebenso der Gehalt an Formbestandteilen 
entspricht dem Erwachsenenharn (s. S. 11). Veranderungen bei Erkrankung der 
Harnorgane bzw. des Stoffwechsels werden in entsprechender Weise durch 
chemische (EiweiB, Zucker, Aceton, Acetessigsaure usw.) oder bakteriologische 
bzw. mikroskopische Untersuchungen erfaBt. 

Fiir die Beurteilung der normal,en Harnaus8cheidung ist in erster Linie die 
Menge des in 24 Stunden ausgeschiedenen Urins von Bedeutung, die beim 
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Saugling und Kleinkind oft nur schiitzungsweise nach der Haufigkeit des Ein­
nassens zu erfassen ist. Auch aus der Farbe des Urins konnen wichtige Schliisse 
gezogen werden, beim Saugling entsprechend aus der Farbe der eingena.Bten 
Windel. Die Menge des ausgeschiedenen Urins steht in einem bedtimmten 
Verhaltnis zu der aufgenommenen Fliissigkeitsmenge, sie betragt etwa 3/0-'/5' 
wobei auch noch andere Faktoren (Perspiratio insensibilis, Atmung, Verdunstung 
auf der Korperoberflache und damit Warme und Feuchtigkeitsgrad der Luft, 
Schwitzen) beriicksichtigt werden miissen. Bei den organischen NiereIierkran­
kungen mu.B daher stets die Ausscheidungsmenge kontrolliert werden. 

Fiir die Beurteilung der Nieren/unktion ist, wie beim Erwachsenen, die Funk­
tionspriifung ma.Bgebend, aus der sich die Moglichkeit der Konzentration, 
Verdiinnung, N- und Salzausscheidung beurteilen la.Bt. Je jiinger ein Individuum 
ist, um so mehr mu.B man dabei die allgemeine Stoffwechsellage beriicksichtigen, 
die sich in der Vorniere auswirkt. So sind bei der Besonderheit des Wasser­
und Salzhaushaltes im Sauglingsalter alle diese Funktionspriifungen nur mit 
Vorsicht zu bewerten, wahrend bei alteren Kindern dieselben Voraussetzungen 
wie fiir den Erwachsenen gelten, d. h. es miissen etwaige durch die Diat bedingte 
und bei der Zulage der zu priifenden Stoffe durchSpeicherung in der Vorniere 
sich auswirkende Retentionen beriicksichtigt werden. Fiir die Beurteilung 
schwerer Krankheitsbilder ist auch das Verhalten des Blutchemismus von Be­
deutung (in erster Linie des Rest-N bis zu 40 mg- % normal und des 01 bis zu 
0,6 % NaOl im Serum). Auch die Bestimmung des Harnstoffs, der Harnsaure und 
des Kreatinins im Serum kann im Einzelfall von diagnostischer Bedeutung sein. 

Technik der Funktionspriifung. Fiir den Verdiinnungs- und den daran sich anschlieJ3en­
den Konzentrationsversuch gibt man bei Bettruhe und niichtern 400--1000 ccm Wasser 
bzw. Fruchtsaft. Der Urin wird in den ersten Stunden stiindlich, nach 12 Stunden 6stiind­
lich aufgefangen und seine Menge und das spezifische Gewicht bestimmt. Wahrend der 
Versuchsperiode darf keine weitere Fliissigkeit verabreicht werden. Nach 2--4 Stunden 
wird die zugefiihrte Wassermenge bei niedrigem spezifischem Gewicht ausgeschieden, das 
dann in den kleinen Urinportionen jenseits dieser Zeit ansteigt. Bei Sauglingen und Klein­
kindern muJ3 man haufig auf diese Untersuchungsmethode verzichten, da die Erfassung 
der gesamten Urinmenge auf Schwierigkeiten stoJ3t. Die Kochsalzbelastung erfolgt in der 
Weise, daJ3 man 3-5 g N aCI nach entsprechender Vorperiode verabreicht. Die Ausscheidung 
erfolgt innerhalb 24 Stunden, wobei die Bestimmung im Serum einen Anstieg auf iiber 
1 % ergeben solI. 

Die Stickstoffbelastung wird mit einer Zulage von 5-10 g Harnstoff in entsprechender 
Weise durchgefiihrt. 

Symptomatologie der Nierenerkrankungen. 
Das Odem ist unter AusschluB anderer Ursachen als ein wichtiger Ausdruck 

der Nierenerkrankungen zu bewerten. Differentialdiagnostisch kommt in Be­
tracht das kardiale Odem, dessen Lokalisation zunachst an den unteren Extremi­
taten beginnt, das angiospastische und urticarielle Odem und, vor allem im Saug­
lingsalter, das Odem bei Ernahrungsstorungen, wie es in klassischer Weise bei 
dem Mehlnahrschaden der Fall ist. Endlich ist noch das idiopathische Odem bei 
Neugeborenen zu erwahnen (s. S. 46). In schweren Fallen von Odemen kann es 
auch zu serosen Ergiissen in die Bauch- und Brusthohle kommen. Hier finden sich 
tJbergange zum Hirnodem, wie es sich als ein Symptom der Uramie manifestiert. 

Jenseits des Sauglings- und Kleinkindesalters ist die Beobachtung des Blut­
drucke8 bei allen Formen der Nierenerkrankungen von groBter Bedeutung. 
Wie beim Erwachsenen sind auch hier nur Blutdruckwerte zu verwenden, die 
bei mehreren und zu verschiedenen Tageszeiten vorgenommenen Messungen gleich 
sind. Die Werte fiir den normalen Blutdruck betragen 100-120 mm Hg. 

Endlich sei noch auf das Verhalten des Zentralnervensystems hingewiesen, 
das fiir die Beurteilung des uramischen Zustandes von groBter Bedeutung ist. 

30* 
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Bei der "echten" (eklamptischen) Form der Uramie findet man die Erscheinungen 
des gesteigerten Hirndrucks (Kopfschmerzen, Erbrechen, Pulsverlangsamung, 
Reflexsteigerung, Storungen des Sensoriums) bis zu eklamptischen Anfallen. Das 
BABINSKISche Zeichen ist haufig positiv. Die "stille" Uramie findet man eigent­
Hch nur bei den Ausgangsformen der chronischen Niereninsuffizienz. Sie wird 
meistens erst bei beginnender Benommenheit oder im Zusammenhang mit kurz 
vorhergehenden Aufregungszustanden entdeckt. Bei der Seltenheit der chroni­
schen Niereninsuffizienz im Kindesalter tritt auch die "stille" Uramie verhalt­
nismaBig nur selten auf, zumal auch in solchen Fallen eine "echte" Uramie das 
Endstadium einleiten kann. 

Bei der Beurteilung des AHgemeinzustandes eines nierenkranken Kindes 
solI daher stets auch der Nervenstatus beriicksichtigt werden. Dasselbe gilt auch 
fiir den Augenhintergrund, der bei chronischer Niereninsuffizienz das Bild der 
Retinitis albuminurica zeigt. 

Die Nieren. 
Akute und chronische Nierenerkrankungen. 

Die Nierenentziindungen. 
Je nach dem Sitz der Erkrankung unterscheidet man die Glomerulitis (Glo­

merulonephritis) , bei der die Glomeruli gleichmaBig erkrankt sind (diffuse 
Glomerulonephritis) und die Herdnephritis, bei der die Entziindung in mehr 
oder weniger groBer Ausdehnung auftritt. Von den glomerularen Erkrankungen 
trennt man die Erkrankungen des tubularen Apparates (Nephrosen) sowie die 
entziindlichen Veranderungen der interstitiellen Teile abo Neben diesen reinen 
Formen finden sich aber Vbergange zu den sog. Mischformen, bei denen die glome­
rularen, tubularen und interstitiellen Partien in wechselndem Grade erkrankt 
sind. AHe diese Einzelformen k6nnen im weiteren Krankheitsverlauf ineinander 
iibergehen. In der Mehrzahl der Nierenerkrankungen, wenigstens bei solchen 
starkeren Grades, ist auch die Vorniere erkrankt, wie dieses aus den Schwan­
kungen der Harnausscheidung, den im Blutchemismus sich auBernden Storungen 
des intermediaren Stoffwechsels, der Odembildung, der Blutdrucksteigerung 
und endlich der nerv6sen Ausfallserscheinungen hervorgeht. Neben den primaren 
Nierenerkrankungen, die meist infektiOser Art sind, findet man auch Krankheits­
bilder, bei denen der Krankheitsverlauf auf eine sekundare Erkrankung der Nieren 
hinweist (z. B. bei der Scharlachnephritis, der Diphtherie- und Lipoidnephrose). 

Von den bei Erwachsenen nur ganz vereinzelt beschriebenen Nephritisformen, der 
Kapsulitis, der Nephriti8 ohne Harnzeichen und der Nephritis hydraemica fehlen bisher 
beweiskraftige Krankheitsbilder im Kindesalter . 

. Die Glomerulonephritis. Die reine Glomerulonephritis (Glomerulitis)auBert 
sich in den schweren Fallen mit allgemeinem KrankheitsgefUhl, nicht selten in 
DurchfaHen mit Erbrechen und Kopfschmerzen, ferner in kolikartigen Leib­
schmerzen, die zu der Fehldiagnose einer Appendicitis fUhren k6nnen. Die 
Veranderung der Harnfarbe (Hamaturie, Blutharn), bei Sauglingen die blutige 
Verfarbung der Windeln, weist haufig auch den Laien schon auf eine Erkran­
kung der Nieren hin. 1m Sediment finden sich zahlreiche Erythrocyten, aber 
sonst keine Formbestandteile. Der Blutdruck ist fast stets erhOht: Gelegentlich 
kommt es zu einer starken Herabsetzung der Harnausscheidung, ja sogar zu 
Anurie, die fast stets mit prauramischen oder uramischen Erscheinungen einher­
geht. Die Anurie und die iibrigen Erscheinungen k6nnen auch vor Beginn der 
Hamaturie auftreten. Bei herabgesetzter Urinausscheidung findet man oft zu­
nachst nur vereinzelte Erythrocyten oder iiberhaupt keine formalen Bestandteile 
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im Sediment, bis dann nach Stunden die Hamaturie einsetzt. Dieses verspatete 
Auftreten der Hamaturie hangt mit der anfanglichen Nierensperre (Spasmus der 
NierengefaBe VOLHARDS) zusammen, die im weiteren Veriauf durchbrochen wird. 

Treten die Erscheinungen nicht sttirmisch auf und auBern sie sich nur in 
einer mehr oder weniger starken Hamaturie, die vielfach nur aus dem mikrosko­
pischen Sedimentbefund erkennbar ist, so ist die Annahme einer auf einzelne 
Rindenabschnitte beschrankten Herdnephritis berechtigt. Der Sedimentbefund 
wechselt hier sehr stark in den einzelnen Urinportionen. 

Die reine, diffuse GlomeT'lditis ist eine Krankheit, die entweder nach wenigen 
Tagen wieder abklingt oder zum Teil infolge der weiteren Auswirkung der 
Grundkrankheit (Scharlach und andere) rasch zum Tode fiihren kann und dann 
in ihrer Eigenart bei der Autopsie erkannt wird. Die Herdnephritis kann sich 
tiber W ochen und Monate hinziehen, ohne irgendwelche andere Erscheinungen 
als die des typischen Sedimentbefundes zu zeigen. Differentialdiagnostisch 
kommen dabei in Betracht Steine und entztindliche Veranderungen des Uro­
genitalsystems (s. dort). Dauert die diffuse Glomerulonephritis langere Zeit 
an, so kommt es auch zu einer Schadigung des Nierenparenchyms. 1m Sedi­
ment finden sich dann Erythrocyten, Zylinder und Leukocyten. Je nach dem 
Grade der Schadigung und ihrer Auswirkung auf den intermediaren Stoffwechsel 
treten Odeme auf. Die Schadigung der Nierenfunktion zeigt sich ferner in 
einer Storung der N- und NaCI-Ausfuhr, deren Angebot in der Nahrung mit 
einer Steigerung der beschriebenen Symptome beantwortet wird. 

Die Mischformen stellen die haufigste Form der Nierenerkrankungen dar. 
In den schweren Fallen findet man, wenigstens zu Beginn, fast stets eine Blut­
drucksteigerung, nicht selten auch uramische bzw. prauramische Symptome. Die 
Kinder sind dann sehr unruhig, klagen tiber starke Kopfschmerzen, Erbrechen, 
Durchfalle, gelegentlich treten Krampfe und BewuBtlosigkeit auf. Mi~ dem 
Einsetzen der Harnflut klingen die uramischen Erscheinungen abo Die Odeme 
und Blutdrucksteigerung gehen mehr oder weniger rasch zurtick. Der Urinbefund 
wird in der Periode der Ausschwemmung starker, ohne daB das Aligemein-
befinden dadurch gestort wird. . 

Als Ursache fUr die Glomerulonephritis und die Mischformen kommen mit 
geringen Ausnahmen infektiose Prozesse in Betracht. Die haufigste Form ist 
die Anginanephritis, die nicht selten noch vor Abklingen der Angina, gelegentlich 
auch erst einige Tage spater, auftritt. Die engen Beziehungen zwischen Angina 
und Nephritis zeigen sich unter anderem auch darin, daB bei abklingender Ne­
phritis und schon annahernd normalem Sedimentbefund eine interkurrente 
Angina den ProzeB wieder neu aufflackern laBt. Die Anginanephritis darf als ein 
Schulbeispiel einer fokalen Infektion betrachtet werden. Eine Sonderform der 
Anginanephritis ist die Friihform der Scharlachnephritis, die sich von der Schar­
lachnephritis des 2. Krankseins in mancher Hinsicht unterscheidet (s. dort). 

Eine fUr das Kindesalter charakteristische Form der Nephritis ist die I mpetigo­
nephritis, wie sie im Zusammenhang mit der Hauterkrankung auftritt. 

Die genuine akute Nephritis zeichnet sich durch ihre, man mochte beinahe 
sagen explosionsartige Entstehung aus. Kinder, die noch vor Stunden keinerlei 
Krankheitserscheinungen zeigten, erkranken aus vollem W ohlbefinden heraus 
unter prauramischen Erscheinungen, Blutdrucksteigerung, Anurie und vielfach 
auch unter starker Odembildung. Das Krankheitsbild macht einen bedrohlichen 
Eindruck, im Vordergrund steht die Uramiegefahr. Ahnliche Krankheitsbilder 
sind beim Erwachsenen als Kriegs- bzw. Durchnassungsnephritis bezeichnet 
worden, doch gibt es eine Reihe von Beobachtungen, bei denen keinerlei Zu­
sammenhang mit einer derartigen Schadigung, so etwa einer Durchnassung, 
festzustellen ist: 
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Wie weit die seltene Nephritis bei Purpura abdominalis als eine prim are 
infektiose bzw. durch andersartige Capillarschadigung hervorgerufene Nieren­
erkrankung aufzufassen ist, die in ihrem klinischen Verlauf allerdings eine gewisse 
Ahnlichkeit mit den hier beschriebenen Krankheitsbildern zeigt, laBt sich nicht 
feststellen. Dasselbe gilt fUr die hiimorrhagische Nephritis bei Periarteriitis oder 
Polyarteriitis nodosa. 

Die Behandlung der Nephritis erstrebt in erster Linie die Entlastung der 
Nieren von Stoffwechselschlacken. In den schweren Fallen, die mit einer Blut­
drucksteigerung bzw. uramischen Erscheinungen einhergehen, erreicht man diese 
Entlastung der Nieren und eine Entgiftung des Organismus am raschesten mit 
einem AderlaB (Sauglinge 80 ccm, Kleinkinder 120 ccm, Schulkinder 200 bis 
300 ccm). Auch eine Steigerung der SchweiBsekretion (Lichtbogen) ist zweck­
maBig. Stehen, wie etwa bei der Uramie, cerebrale Erscheinungen im Vordergrund, 
so verspricht die Lumbalpunktion Aussicht auf Erfolg. Gleichzeitig gebe man 
Cardiaca, wahrend man auf Diuretica in diesem Stadium verzichten kann. Die 
mangelhafte Urinsekretion kommt beiAnwendung der beschriebenenMittel meist 
in wenigen Stunden ingang. Halt die Anurie trotzdem noch langere Zeit an, so 
behandele man die Nierengegend mit Diathermie. Nur in den seltensten Fallen 
wird man unter diesen Umstanden zu der Dekapsulation der Nieren gezwungen 
werden, die auch in verzweifelten Fallen noch gelegentlich Erfolg verspricht. 

Die Flussigkeitszufuhr richtet sich nach der Ausscheidung, die daher wahrend 
des ganzen Verlaufs der Nierenerkrankung beobachtet und mit der Zufuhr 
verglichen werden muB (s. S. 467). 1m akuten Stadium verabreicht man in den 
ersten Tagen die VON NOORDENsche Zuckerdiat (200-300 g Sirup). Sie hat 
den Vorteil, bei genugendem Caloriengehalt keine die Niere belastenden Stoff­
wechselschlacken zu bilden. In den folgenden Tagen gehe man auf Obsttage 
uber (Apfel, vor allem Bananen, gegebenenfalls als Brei oder Kompott). Bei 
zunehmender Besserung solI die Ernahrung auch weiterhin noch eiweiBarm und 
kochsalzfrei bleiben, was am leichtesten durch eine vegetabile Kost (Kartoffel­
puree als Unterlage) gewahrleistet wird. Nach Abklingen der klinischen Erschei­
nungen und bei einigermaBen normalem Sedimentbefund, bei dem das manchmal 
noch wochenlang anhaltende Auftreten von vereinzelten Erythrocyten nicht 
ubermaBig bewertet werden darf, uberzeuge man sich durch die Funktions­
prufung von der Leistungsfahigkeit der Niere. Erst dann solI der Patient auf 
die norma Ie Kost umgestellt werden. Wahrend der ganzen Erkrankungsdauer 
muB der Patient im Bette liegen, auch wenn die Erscheinungen schon weitgehend 
abgeklungen sind. 

Der Verlauf der Nierenerkrankung im Kindesalter ist meist gunstig. Der 
Ausgang in eine chronische Nierenerkrankung wird nur selten beobachtet. Es 
kann allerdings vorkommen, daB die Patienten noch uber Jahre hinaus verein­
zelte Erythrocyten im Sediment aufweisen. Fur diese Form wurde der Begriff 
der Piidonephritis (HEUBNER) gepragt, worunter man eine Herdnephritis mit 
kleinsten Nierenherden versteht. Die Funktionsprufung ergibt einen nach jeder 
Richtung hin normalen Verlauf, wobei allerdings im AnschluB an den Wasser­
stoB manchmal eine vermehrte Erythrocytenausschwemmung auftritt. Bei 
manchen Patienten findet man nach Entfernung der zerklufteten Tonsillen 
ein rasches Zuruckgehen aller Erscheinungen, was die Beziehungen zu einem 
fokalen Infekt aufdeckt. Nur ganz selten sieht man bei solchen Patienten vor­
ubergehend eine, in wiederholten Untersuchungen sich bestatigende Erhohung 
des Blutdrucks; dasselbe gilt fur die gelegentliche Cylindrurie. Die Frage, wie 
weit sich hier Ubergange zu der eigentlichen chronischen Nierenerkrankung, der 
Schrumpfniere, finden und wie weit auch solche FaIle wieder restitutionsfahig 
sind, ist nur von Fall zu Fall zu beurteilen. 
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Die Schrurnpfniere verliiuft unter denselben Erscheinungen wie beirn Er­
wachsenen. Charakteristisch ist der sich iiber Jahre hinstreckende Verlauf, 
die Isosthenurie, der hohe Blutdruck, der wechselnde Urinbefund und. schlieB­
lich die Retinitis albuminurica. Das Endstadium fiihrt auch hier zu den Er­
scheinungen einer Uramie. Die jiingsten von uns beobachteten Patienten 
befanden sich im Kleinkindesalter. Jede Therapie ist bisher erfolglos. Eine 
strenge Nierendiat, ferner Renotrat konnen eine voriibergehende Besserung 
ermoglichen. 

Eine Sonder/orm der unter den Er8cheinungen der N ephriti8 verlau/enden 
Krankheitsbilder findet man bei Siiuglingen. So sieht man z. B. bei Ernahrungs­
storungen, auch bei Infekten, nicht selten das Auftreten von Erythrocyten im 
Urin. Auch bei einem wahrend der klinischen Beobachtung feststellbaren 
starkeren Sedimentbefund konnten wir bei der Autopsie niemals irgendwelche 
Veranderungen beobachten, abgesehen von den Fallen, bei denen eine typische 
Nephritis bestand. Bekannt ist in dieser Altersperiode auch die Neigung zur 
Cylindrurie, die geradezu experimentell durch Verabreichungen saurer Nahrungs­
mischungen (z. B. Salzsauremilch) ausgelOst werden kann, andererseits bei Um­
stellung auf eine andere Nahrung aber wieder verschwindet. Man ist daher 
nicht berechtigt, fiir diese in einem bestimmten Lebensalter charakteristische 
rein funktionelle Nierenstorung, die wahrscheinlich auf einer Steigerung der 
Capillardurchlassigkeit beruht, eine besondere Form der Nierenerkrankung 
(infantile Nephropathie) anzunehmen. DaB daneben auch die anderen be­
schriebenen Erkrankungsformen der Nephritis bei Sauglingen vorkommen 
konnen, bedarf keiner weiteren Erwahnung. 

Die interstitielle Nephritis laBt sich klinisch nicht mit Sicherheit dia­
gnostizieren, da der Urinbefund vollig uncharakteristisch ist. So erkennt man 
sie letzten Endes nur auf dem Sektionstisch. Man unterscheidet eine eX8udiJ,tiv 
lymphati8che und eine purulente inter8titielle Nephriti8, die aber ineinander iiber­
gehen konnen. Ais Ursache kommen stets Allgemeininfektionen in Betracht, 
die entweder auf dem Blutwege absteigend oder von infiziertem Urin aus auf­
steigend zur Infektion des Zwischenbindegewebes der Niere fUhren. So finden 
sich auch fibergange zu der AbsceBniere, bei der miliare bis bohnengroBe Abscesse 
auftreten konnen. Bi8 zu einem gewi88en Grade i8t auch die Tuberkulo8e und 
die Miliartuberkulo8e der Niere in diese Sonder/arm der Nierenerkrankungen 
einzureihen. Die bei der interstitiellen Scharlachnephritis der 3. Krankheits­
woche zu beobachtende lymphocytare Infiltration wird als ein allergisches 
Syndrom aufgefaBt. 

Von der reinen interstitiellen Nephritis zu der glomerulointerstitiellen Nephri­
tis, bei der klinisch das Bild der Glomerulitis iiberwiegt, finden sich fibergange. 
Da in vivo, wie schon erwahnt, die Erscheinungen uncharakteristisch sind, so 
ist eine besondere Therapie nicht moglich. Die Prognose ist aus denselben 
Grunden schwer zu beurteilen. 

Die Nephrosen (tubuliire oder epitheliale Nephro8en). Das charakteristische 
Zeichen der Erkrankung des Nierenparenchyms ist der Urinbefund (Fehlen von 
Erythrocyten, dagegen Vorhandensein von Zylindern [hyaline, granulierte, 
wachserne ]). Daneben finden sich auch Epithelien, Leukocyten und unter 
Umstanden Fetttropfchen im Sediment. Die Funktionsstorung zeigt sich in 
erster Linie in dem Auftreten von {)demen, denen Praodeme vorhergehen konnen. 
Bei regelmaBiger Wagung deutet ein abnorm starker Gewichtsanstieg bei einer 
Reihe von Krankheiten (z. B. bei Diphtherie) auf die Praodeme hin. Die Urin­
ausscheidung ist im akuten Stadium herabgesetzt, die EiweiBausscheidung kann 
dabei erhebliche Grade annehmen. Der Blutdruck bleibt normal, eine Herz­
hypertrophie tritt nicht auf. 
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Die Diphtherienephr08e klingt meist rasch ab und bietet eine gute Prognose. 
Die Odembildung ist leichteren Grades und beschrankt sich haufig auf das 
Gesicht. Bei Fallen von septischer Diphtherie kommt es gelegentlich zu Misch­
nephritiden. Die diatetische Behandlung der Diphtherienephrose erstreckt sich 
auf eine eiweiBarme und salzfreie Kost. Auch dabei erzielt man mit der VON 
NOORDENschen Zuckerdiat, ebenso mit Obsttagen gute Erfolge. Bei starkeren 
Odemen bewahren slch Diuretica. Die Fliissigkeitszufuhr richtet sich auch hier 
nach der Fliissigkeitsausfuhr, wobei es im Stadium des Abklingens und beirn 
Zuriickgehen der Odeme zu einer iiberschieBenden Fliissigkeitsausfuhr kommt. 
Ais Ursache fiir die reine Diphtherienephrose wird eine Schadigung des Nieren­
parenchyms durch das Diphtherietoxin angenommen. 

Die Nephrose bei Lues congenita. Sie ist stets ein Symptom einer visceralen 
Lues. Die gelegentlich recht betrachtlichen Odeme der unteren Extremitaten 
sind nur zum Teil durch die Nephrose bedingt, zum Teil wohl auch durch 
Stauung infolge der vergroBerten Leber und Milz. Die diatetische Behandlung 
dieser irn Sauglingsalter auftretenden Nephrose ist erfolglos. Bei schweren 
Fallen wird man allerdings zum Teil auch mit Riicksicht auf den Salzgehalt, 
an Stelle von Kuhmilch die salzarmere Frauenmilch bevorzugen. Wichtiger ist 
die spezifische Behandlung mit Salvarsan- und Wismutpraparaten, gegen deren 
Anwendung die Nephrose keinerlei Gegenindikation bietet. Mit dem Abklingen 
der spezifischen Erscheinungen geht auch die Nephrose zuriick. 

Die Lipoidnephrose (Diabetes albuminuricUB). Dieses eigenartige Krankheits­
bild zeichnet sich zunachst durch seine Neigung zu enormer Odembildung aus, 
femer durch den vielfach sehr hohen EiweiBgehalt des Urins und das Vorkommen 
von Lipoiden daselbst sowie durch die periodischen Schwankungen der klinischen 
Erscheinungen. In den ausgepragten Fallen findet man einen betrachtlichen 
Ascites, der durch einen milchigen ErguB bedingt ist. Er enthalt doppelbrechende 
Fette in feinster Emulsion, etwas Cholesterin und verhaltnismaBig wenig EiweiB. 
Nicht selten findet man in der Ascitesfliissigkeit Pneumokokken, was auf die 
Natur der Erkrankung als die einer besonderen Form der Pneumokokkensepsis 
hinweist. 1m Gesicht, Rumpf und an den Extremitaten ist die odematose Schwel­
lung besonders stark; haufig konnen die Augen infolge der Lidodeme nicht geoff­
net werden. Je nach der Korperlage wechselt das Odem in seiner Lokalisation. 
Das Zwerchfell ist infolge des Ascites hochgedrangt, auch im Brustraum kann 
es zum ErguB kommen. Das odematose Stadium zieht sich meist iiber Monate 
hin, worauf wieder Perioden scheinbarer Gesundheit folgen, bis ein neues Rezidiv 
auftritt. 1m Urin findet man Zylinder, Leukocyten und vor allem Lipoide. 
Der EiweiBgehalt kann iiber 30%0 ansteigen und zeigt im iibrigen groBe Schwan­
kungen. Da man bei der Sektion derartiger FaIle eine groBe, weiBe Niere findet, 
deren Parenchym viel lipoide Substanz enthalt, wird die Lipoidnephrose von 
mancher Seite als eine Nierenerkrankung aufgefaBt. Andererseits findet man 
aber auch bei Patienten, die infolge der Odeme bis zur Unkenntlichkeit entstellt 
sind und bei denen man literweise lipoidhaltigen Ascites ablassen kann, in diesem 
Stadium voriibergehend einen eiweiBfreien und auch sonst vollig normalen 
Ham, der manchmal erst nach Wochen die beschriebene starke Albuminurie 
und Lipoidausschwemmung aufweist. Dieser Zustand erinnert an das Verhalten 
beirn Diabetes mellitus, bei dem einerseits StOrungen des Kohlehydrathaushaltes 
(erhohter Blutzucker) nicht immer mit dem Auftreten von Zucker im Urin 
zusammenfallt, andererseits in den schweren Fallen eine Glykogenspeicherung 
in der Niere und damit eine sekundare Veranderung dieses Organs stattfindet, 
ohne daB man hier von einer primaren Nierenerkrankung spricht. So ist es 
wahrscheinlich auch richtiger, die Lipoidnephrose trotz der bei der Sektion 
gefundenen, groBen weiBen Niere nicht als eiIie primare Nierenerkrankung 
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aufzufassen, sondern als eine Lipoidspeicherkrankheit, die meist wohl durch 
eine chronische Pneumokokkenerkrankung bedingt ist. 

Die Behandlung richtet sich ebenfalls nach der Moglichkeit der Fliissigkeits­
ausscheidung, die durch Diuretica, am besten durch Harnstoff giinstig beein­
fluBt wird (30--40 g pro die). Auch Thyreoidin hat haufig einen guten diure­
tischen Effekt. Es empfiehlt sich, die Nahrung nicht vollkommen eiweiBfrei, 
immer aber salzfrei zu gestalten. 

Die Prognose ist im allgemeinen ungiinstig, doch kann der Verlauf sich 
iiber Jahre hinziehen. Bisher sind nur vereinzelte FaIle von Heilung bekannt. 

Entsprechend der Lipoidniere finden wir bei anderen Stoffwechselkrankheiten 
Veranderungen der Niere, die eine ursachliche Beziehung zu dem Grundleiden 
aufweisen. Es sind hier zu erwahnen die Amyloidniere, die Diabete8niere und 
die Gichtniere, die an sich keinerlei klinische Bedeutung besitzen und haufig 
erst bei der Autopsie erfaBt werden. 

Fnnktionelle Stornngen der Niere. 
Den Albuminurien kommt im Kindesalter insofern eine gewisse Bedeutung 

zu, als sie unter Umstanden als eine Nierenerkrankung (am haufigsten als 
Nephrose) aufgefaBt werden. Dabei sind die Albuminurien, soweit man sich aus 
den mangelnden Sektionsbefunden bzw. dem haufig rasch abklingenden Urin­
befund und ihrem gutartigen Verlauf ein Urteil bilden kann, nur als eine funktio­
nelle Schwache im Sinne einer starkeren EiweiBdurchlassigkeit des Nierenfilters 
zu betrachten, also nicht als eine eigentliche Nephropathie. Wie beim Erwachse­
nen findet man auch hier die febrile Albuminurie, die ohne Sedimentbefund 
(gelegentlich vereinzelte Zylinder oder Erythrocyten) mit dem Zuriickgehen des 
Fiebers abklingt. Bei einer Reihe von Stoffwechselstorungen (z. B. beim Ikterus, 
bei Dyspepsien) kommt es ebenfalls gelegentlich zur Albuminurie. Rein alimentar 
laBt sich die Albuminurie, ja sogar eine starkere Cylindrurie durch saure 
Nahrungsgemische beim Saugling auslOsen. Die Albuminurie de8 Neugeborenen, 
die nicht selten auf tritt, diirfte ebenfalls eine Stoffwechselalbuminurie dar­
stellen, die mit der Umstellung des Stoffwechsels zusammenhangt. Irgendwelche 
pathologische Bedeutung besitzt keine dieser Formen der Albuminurie. 

Die orthotische Albuminurie (HEUBNER). Jenseits des Kleinkindes- und bis 
zum AbschluB des Pubertatsalters findet man nicht seIten Kinder, bei denen die 
Untersuchung des Urins eine starkere Albuminurie aufweist. 1m Sediment 
kommen gelegentlich vereinzelte Zylinder und Erythrocyten vor, meist aber 
findet man keine formalen Bestandteile. Charakteristisch fUr die EiweiBaus­
scheidung ist das wechselnde VerhaIten. Man findet in den Morgenpartien 
reichIich EiweiB im Urin, das im Laufe des Tages wieder abnimmt und in den 
spateren Portionen vollig verschwinden kann. Bei starker Erregung (z. B. in 
der Sprechstunde) kann die Albuminurie erhebliche Grade annehmen, was auf 
eine Mitbeteiligung des Nervensystems hinweist (vgl. die Examensalbuminurie 
bei Erwachsenen sowie S. 552). Weiterhin ist charakteristisch, daB diese EiweiB­
ausscheidung bis zu einem gewissen Grade an die Korperhaltung gebunden ist. 
Bei Bettruhe fehlt sie, bei kiinstlich verstarkter Lordose ist sie gesteigert, 
wahrend sie vielfach bei natiirlicher Lordose fehlen kann. Man hat sie 
daher auch als orthostatische Albuminurie bezeichnet (JEHLE) und ihre 
Entstehung in einer mechanischen Behinderung der Blutversorgung der Nieren 
gesucht. Diese Annahme gilt aber nur fUr einen verhaItnismaBig kleinen 
Teil der jugendlichen Patienten. Da diese auch sonst Zeichen einer ver­
mehrten GefaBlabilitat aufweisen (s. S. 552), so ist es naheliegend, als Ursache 
fUr die orthotische Albuminurie ebenfalls funktionelle GefaBstorungen, in erster 
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Linie Spasmen, und damit eine rasch wieder abklingende anoxybiotische 
Parenchymschadigung anzunehmen. 

Der Nachweis der Albuminurie ist fast stets ein zufalliger, da sonst keinerlei 
Anzeichen fiir eine Nierenerkrankung vorhanden sind. Die Beschwerden der­
artiger Kinder sind mehr allgemeiner Natur. Klagen iiber Ubelkeit und Er­
brechen vor und nach dem Friihstiick, Neigungen zu Kopfschmerzen und Ohn­
machten, sowie sonstige nervose StOrungen weisen den erfahrenen Arzt auf die 
Moglichkeit einer orthotischen Albuminurie hin. 

Die Diagnose ist verhaltnismaBig einfach zu stellen. Der nach Bettruhe 
gesammelte Urin (die Blase muB vor dem Schlafengehen entleert werden!) ist 
eiweiBfrei. In den ersten Stunden nach dem Aufstehen kommt es dann zu einer 
starkeren EiweiBausscheidung, die im Laufe des Tages wieder zuriickgeht. Das 
Sediment ist im allgemeinen frei von formalen Bestandteilen, in vereinzelten 
Fallen findet man auch geringe Mengen von Erythrocyten und Zylindern, die 
aber bei wiederholten Untersuchungen des Urins wieder fehlen. 

Charakteristiseh ist ferner die LANGSTEINSche Probe des Nachweises des Essigsaure­
korpers. Harn auf das 3--4fache mit destilliertem Wasser verdiinnt. Dazu einige Tropfen 
lO%ige Essigsaure ergibt eine EiweiBfallung. Die Chondroitinschwefelsaureprobe (Essig­
saurezusatz und 1 eem einer 1 %igen Serumalbuminlosung) ergibt ebenfalls eine starke 
Ausfallung (MOERNER). 

Der Blutdruck ist im allgemeinen nicht gesteigert, doch gibt es auch Falle, 
die mit einer essentiellen Hypertonie einhergehen. Die Funktionspriifung der 
Nieren zeigt einen normalen Verlauf. 

Differentialdiagnostisch kommt eigentlich nur bei etwaigem Sediment­
befund die Padonephritis in Betracht. Bei dieser bleibt aber bei Bettruhe im 
Gegensatz zur orthotischen Albuminurie der Urinbefund unverandert oder zeigt 
nur geringe Schwankungen. Mit Hilfe des Verdiinnungsversuches (WasserstoB) 
kann man durch Ausschwemmung der Erythrocyten die Diagnose der Pado­
nephritis gegeniiber der orthotischen Albuminurie abgrenzen. 

Es handelt sich bei der orthotischen Albuminurie um keine eigentliche Nieren­
krankheit. Jede Therapie ist daher nicht nur iiberfliissig, sondern sogar schadlich. 
Man beschranke sich darauf, die allgemeinen nervosen StOrungen der Kinder 
durch geeignete MaBnahmen giinstig zu beeinflussen und die Eltern iiber die 
Harmlosigkeit des scheinbaren Leidens aufzuklaren. 

Weitere Erkrankungen der Nieren und ihrer Umgebnng. 
Es handelt sich hier zunachst urn die Auswirkung von Stoffwechselerkran­

kungen, die zu einer Schadigung des Nierenparenchyms bzw. der GefaBe fiihren. 
So findet man bei der Intoxikation der Sauglinge aIle Grade der Albuminurie 
bis zur der Ausschiittung von Zylindern und sonstigen formalen Bestandteilen. 
AIle diese Erscheinungen klingen mit der Besserung des Allgemeinzustandes 
wieder abo 

Bei der MOLLER-BARLowschen Krankheit findet man meist schon als Friih­
symptom eine Erythrocyturie als Ausdruck der avitaminotischenGefaBstorungen. 

Der Harnsaureinfarkt des Neugeborenen, der ja in seiner Ausdehnung erst 
bei der Autopsie entdeckt wird und sich klinisch giinstigstenfalls durch eine 
besonders starke Ausscheidung von HarnsauregrieB in den ersten Lebenstagen 
manifestiert, gehort ebenfalls zu den sekundaren Nierenschadigungen. Dasselbe 
gilt fiir die Gichtniere und die Glykogenspeicherung der Niere bei Diabetes mellitus. 

Der Niereninfarkt und die Thrombose der Nierenvenen sind Krankheitsbilder, 
die fast stets auch immer erst bei der Sektion entdeckt werden. Sie gehen einher 
mit einer starkeren peritonitischen Reizung, die aber durch das schwere Krank­
heitsbild verdeckt wird. 
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Die Stauungsniere bei dekompensiertem Herzfehler ist verhaltnismaBig selten. 
Sie fehlt sogar gelegentlich, wenn infolge der Stauung <Jdeme und Ascites auf­
treten. Etwaigenfalls kommt es zur Ausscheidung von Erythrocyten, Leuko­
cyten und Zylindern. 1m Gegensatz zu diesem geringfiigigen klinischen Befunde 
ist der Sektionsbefund haufig viel starker. 

Unter den MifJbildungen der Niere ist zunachst die Cystenniere zu erwahnen, 
die je nach der Grol3e schon beim Neugeborenen Storungen auslosen kann. 
Sie kann sogar unter Umstanden ein Geburtshindernis werden. Je nach dem 
Grade ihrer Ausdehnung bzw. der noch erhaltenen Funktionsfahigkeit des 
Nierenparenchyms kommt es zu den Erscheinungen der Niereninsuffizienz. Die 
Untersuchung des Bauches lal3t von einer bestimmten Grol3e der Cystenniere an 
den Tumor durch Palpation erkennen. Dabei falIt meist die hockrige Beschaffen­
heit der Geschwulstoberflache auf. Die Pyelographie erleichtert die Diagnose. 
Kleine (submiliare, disseminierte) Cysten machen keine klinischen Erscheinungen. 

Eine weitere Mil3bildung ist die angeborene H ydronephrose, die im allgemeinen 
erst vom Kleinkindesalter ab ihre Erscheinungen macht. Die regelmaBige Harn­
entleerung ist, wie beim Erwachsenen, gestort. Nicht selten kommt es zu Kolik­
anfalIen und vor alIem, infolge sekundarer Infektion, zur Pyonephrose. Der 
Palpationsbefund ist nicht eindeutig. Dagegen gelingt es mit Hilfe des Ureteren­
katheterismus sowie der Pyelographie ohne Schwierigkeiten die Diagnose zu 
stellen. Die Behandlung mul3 eine chirurgische sein. 

Als weitere MiI3biIdung sei noch die Hufeisenniere erwahnt, deren Diagnose 
nur fur die Frage einer etwaigen Resektion einer erkrankten Niere (z. B. bei 
Tuberkulose) von Bedeutung ist. 

Die Dystopie der Niere (Wanderniere) kommt gelegentlich bei asthenischen 
Kindern (STILLERscher Typus) zur Beobachtung. Neben der Palpation kann die 
Pyelographie die Diagnose sichern. Da die Beschwerden meist allgemeiner Art 
sind und es oft auf Schwierigkeiten sWl3t, aus ihnen direkte Beziehungen zu der 
Dystopie der Niere zu finden, so beschranke man sich auf die allgemeine robo­
rierende Therapie, wie sie bei der Asthenie ublich ist. Auf eine chirurgische 
Fixation der Niere wird man fast stets verzichten k6nnen, wenn sich nicht als 
Folgezustand der Nierenverlagerung eine chronische Entzundung (z. B. Pyelo­
cystitis infolge Stauung) entwickelt hat. 

Unter den Nierentumoren sind die kongenitalen Mischgeschwulste sowie das 
GRA WITzsche Hypernephrom zu erwahnen. In beiden Fallen stutzt sich die 
Diagnose auf den Nachweis eines Tumors im Bauche, meist auch auf Metastasen 
in anderen Korperteilen. Nur in seltenen Fallen kann ein chirurgischer Eingriff 
einen Erfolg bringen. 

Die Peri-, Epi- und Paranephritis. 1m Anschlul3 an Allgemeininfektionen 
kann es schon im Sauglingsalter zur Abszedierung des Nierenlagers kommen. 
Charakteristisch ist der septische Verlauf der Fieberkurve, fur den sich auch 
bei sorgfaltiger Untersuchung keine sicheren sonstige Ursachen feststellen lassen 
und der so vielfach als ein Zeichen kryptogenetischer Sepsis gewertet wird. In 
der weiteren Entwicklung kommt es paravertebral in der Hohe des Nierenlagers 
zu einer Rotung und Odembildung. Grol3ere Kinder klagen nicht selten uber 
starke Schmerzen in dieser Gegend. Bei der Rontgendurchleuchtung fallt 
die mangelhafte Bewegung der betreffenden Zwerchfellhalfte bzw. ihr volIiges 
Fehlen auf. Nicht selten findet man uber dem Zwerchfell einen Ergul3 (Reiz­
pleuritis). Der Urin ist entweder ohne jeglichen formalen Befund oder er enthalt 
geringe Mengen von Erythrocyten. Die Probepunktion, an die sich die sofortige 
Eroffnung des Abscesses anschliel3en solI, k1art die Diagnose. In seltenen Fallen, 
namentlich bei Erkrankungen am unteren Nierenpol kann es auch zu Senkungs­
abscessen kommen, nach deren Eroffnung die Krankheit abklingt. Bei allen 
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Fallen mit septischem Fiebertypus und nicht eindeutigem Organbefund denke 
man an die M6glichkeit eines Abscesses des Nierenlagers, namentlich wenn 
der Zustand sich iiber Wochen hinzieht. 

Renaler Zwergwuchs (renale Rachitis). Bei diesem seltenen Krankheits bild 
findet man neben dem Zwergwuchs auch Veranderungen des Skeletsystems 
von der Form der osteomalacischen Rachitis, femer in mehr oder weniger 
starkem Grade die Erscheinungen einer chronischen Niereninsuffizienz wie bei 
der Schrumpfniere mit ihrer Auswirkung auf den Stoffwechsel und auf das 
HerzgefaBsystem. Eine Therapie verspricht keine Aussicht auf Erfolg. 

Storungen der Harnausscheidung. 
Bei einer Reihe von Stoffwechselerkrankungen kommt es zu einer Aus­

scheidung bestimmter Stoffwechselschlacken, die normalerweise nur in geringen 
Mengen oder gar nicht im Urin vorkommen. Es handelt sich also um Storungen, 
die sich zwar im Hamsystem auBem, deren Ursprung aber in Veranderungen 
des Stoffwechsels zu suchen sind. So wird die Phosphaturie als Ausdruck einer 
Neurose betrachtet. Neben einer Reihe von Symptomen, die mit der urspriing­
lichen Krankheit verbunden sind, findet man eine vermehrte Ausscheidung 
von Phosphaten. In den leichteren Fallen bleibt der Urin klar, man findet 
aber dann ein schillemdes Oberflachenhautchen. Bei den schweren Formen 
ist der Ham stark getriibt, das Sediment zeigt hauptsachlich Salze von saurem 
phosphorsaurem Kalk, daneben auch oxalsauren Kalk sowie Magnesium­
Ammoniumsulfat. Das an sich belanglose Leiden kann gelegentlich zur Stein­
bildung fiihren. Die Behandlung richtet sich nach dem Grundleiden. 

Die Oxalurie. Die in geringem Umfang bei der Emahrung mit oxalsaure­
haltigen Gemiisen (z. B. Spinat) auftretende Oxalurie kann auch bei oxalsaure­
armer Kost vorkommen. Nur diese FaIle, bei denen die im Urin ausgeschiedene 
Oxalsaure auf eine endogene Entstehung zuriickzufiihren ist, werden als Oxalurie 
bezeichnet. In dem Sediment des klaren Hams findet man hauptsachlich 
die Kalk- und Magnesiumsalze der Oxalsaure. Die Behandlung ist eine diate­
tische, wobei eine moglichst oxalsaurefreie Kost angezeigt ist. Kalkdarreichung 
wirkt in manchen Fallen giinstig. 

Die Cystinurie ist der Ausdruck einer Storung des Aminosaurestoffwechsels. 
In seltenen Fallen fiihrt sie zu Steinbildung. 

Eine Sonderform bildet die Ausscheidung organischer Farbstofle. Die Hamo­
globinurie, bei der gelOstes Hamoglobin bzw. Methamoglobin im Urin auftritt 
und diesem die typische rote Farbe verleiht, weist stets auf eine schwere Vergiftung 
hin. Derartige Blutgifte sind Chlorsauresalze, Schwefelwasserstoff, Schlangengift, 
Chinin, femerhin Bakteriotoxine (Scharlach und andere Infektionskrankheiten). 

Die paroxysmale Hamoglobinurie, die im AnschluB an eine Abkiihlung auf­
tritt, ist konstitutionell bedingt. Der Blutzerfall hangt hier mit dem besonderen 
Verhalten des Amboceptors und des Komplements des Blutserums gegeniiber 
Kalte zusammen. Neben der Veranderung des Hams sind die schweren All­
gemeinerscheinungen im Anfallstadium charakteristisch. In einzelnen Fallen 
wird eine Beziehung zu einer etwaigen Lues angenommen, doch ist dies nicht 
immer die Regel. 

Bei der Porphyrinurie wird ein dunkelbrauner bis schwarzer Ham entleert, 
der sich beim Stehen aufhellt. Sie ist ein ebenso seltenes Krankheitsbild wie 
die im Zusammenhang mit Melanosarkom auftretende Melanurie, bei der sich 
der Ham meist erst bei langerem Stehen schwarz farbt (differentialdiagnostisch 
ist die Schwarzfarbung des Urins gegeniiber Carbol- und Kresolausscheidung 
zu beachten!). Dasselbe gilt auch fiir die Alkaptonurie, bei der sich der Ham 
ebenfalls beim Stehen braun farbt. 
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Zu den Storungen der Harnaus8cheidung, die nicht durch eine Erkrankung 
des Harnsystems bedingt sind, ist auch die vermehrte Harnausscheidung beim 
Diabete8 insipidus, ebenso bis zu einem gewissen Grade auch die Polyurie beim 
Diabetes mellitus zu rechnen (s. S. 112). Auch der unfreiwillige Abgang von Urin, 
der zu dem Krankheitsbild der Enure8i8 flihrt (s. S.551), soll hier erwahnt werden. 

Weitere Erkranknngen der Niere nnd der abfiihrenden 
Harnwege. 

Bei der Untersuchung des Urins erhalt man bei Kindern verhaltnismaBig 
haufig einen Sedimentbefund, der Mikroorganismen und Blutbestandteile, vor 
allem Leukocyten, aufweist. Nur in denjenigen Fallen, bei denen eine groBere 
Menge von Blutbestandteilen im Urin vorhanden sind, wird die EiweiBprobe 
positiv. Man begniige sich daher grundsatzlich nicht damit, bei der Urinunter­
Ruchung nur eine chemische EiweiBprobe anzustellen, sondern untersuche in 
jedem FaIle auch das Sediment. Der Urin solI moglichst frisch fiir die Unter­
suchung benutzt werden, da er sonst infolge der sekundaren Verunreinigung 
(vor aHem mit Colibacillen!), bei langerem Stehenbleiben zu Irrtiimern fiihren 
kann. Unter Umstanden muB man sich damit begniigen, den Urin in der Kalte 
aufzubewahren oder durch Zusatz von Thymol die weitere Keimentwicklung 
zu verhiiten. 

Bei einem etwaigen positiven Sedimentbefund, in dem man Bakterien und 
Blutbestandteile nachweisen kann, ist stets daran zu denken, daB eine Verun­
reinigung bei der Miktion moglich war. Man muB daher bei unklaren Fallen kathe­
terisieren, was auch schon bei jungen Sauglingen auf keine Schwierigkeiten stoBt . 

. Je nach dem Sedimentbefund unterscheidet man die Bakteriurie, bei der 
nur Bakterien ohne sonstige formale Elemente vorhanden sind, die Pyur-ie, 
bei der nur formale Elemente (Leukocyten) aber keine Bakterien sich zeigen 
und die CY8titi8 bzw. PyelocY8titis, bei der sowohl Bakterien wie Leukocyten 
sich im Sediment finden. 

Die Bakteriurie kann bedingt sein durch eine harmlose Bakterienbesiedlung 
der Harnwege, am haufigsten der Urethra. So findet man auch bei ganz gesunden 
Kindern, namentlich bei Sauglingen, in der Kultur gelegentlich Bakterien 
(meist Bacterium coli). Nicht selten sieht man bei infektiosen Erkrankungen, 
die mit einer Bakteriii.mie einhergehen, die entsprechenden Erreger im Urin­
sediment (Pneumokokken, Staphylokokken u. a.), die ohne nachweisbare 
Schadigung der Harnorgane das NierenIilter durchwandern. Mit dem Abklingen 
der Infektion verschwindet auch die Bakteriurie, die nur als ein Symptom 
einer Bakteriii.mie zu bewerten ist und keiner besonderen Behandlung bedarf. 

Die Pyurie, bei der man im Sediment reichlich Leukocyten findet, zeigt 
nur insofern Beziehungen zu der infektiOsen Erkrankung der Harnorgane, als 
sie erfahrungsgemaB der Ausdruck einer tuberku108en Erkrankung der N iere 
sein kann. Der Nachweis der Tuberkelbacillen im Urin ist oft mit Schwierig­
keiten verbunden und nur durch den Tierversuch moglich. Man muB daher 
in jedem Fall von Pyurie an die Moglichkeit einer tuberkulOsen Nierenerkrankung 
denken. 1m iibrigen kann die Pyurie bei Kindern mit besonderer Konstitution 
(vor allem bei exsudativer Diathese) auch durch einen nicht infektiOsen Katarrh 
der Blasenschleimhaut bedingt sein. 

Die CY8titi8 und PyelocY8titi8, in der Mehrzahl der FaIle durch Colibacillen 
bedingt, ist eine der haufigsten Sauglingskrankheiten. Abgesehen von dem 
Sedimentbefund, der gelegentlich bei unklaren fieberhaften Erkrankungen 
rasch die Diagnose klii.rt, sind auch die weiteren klinischen Erscheinungen 
bei den typischen Fallen auBerordentlich charakteristisch. 1m Sauglingsalter 
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setzen die Beschwerden meist stiirmisch ein. Die Sauglinge erkranken aus 
bestem W ohlbefinden heraus mit hohem Fieber, gelegentlich mit Durchfallen 
und Erbrechen sowie mit Krampfen. Es gibt geradezu einen meningealen 
Typus, bei dem neb en den Krampfen auch eine gewisse Nackensteifigkeit besteht 
und der bei der Lumbalpunktion den Nebenbefund einer Meningitis serosa 
zeigt (s. S. 513). Erst die Untersuchung des Urins laBt als Grundleiden eine 
Cystitis erkennen, die sekundar die cerebralen Erscheinungen ausge16st hat. 
Fast stets wird anamnestisch angegeben, daB die Sauglinge haufiger ein­
nassen und dabei heftig schreien, als ob sie Bauchschmerzen hatten .. Auf­
fallend ist auch die Blasse der Kinder, die Ihnen ein eigenartiges wachsernes 
Aussehen ("Alabasterblasse") verleiht und durch die Schmerzhaftigkeit des 
Ausdrucks auf die Schwere der Krankheit hinweist. In frischen Fallen ent­
steht diese Blasse durch GefaBspasmen, bei chronischen Fallen tritt aber 
eine echte sekundare Anamie auf, wie bei jeder langer anhaltenden Infektions­
krankheit im Sauglingsalter. Neben hohem kontinuierlichem oder intermit­
tierendem Fieberverlauf gibt es aIle "Obergange bis zu der afebrilen Form. 
Die schweren FaIle machen von vornherein einen bedrohlichen Eindruck, sie 
verlaufen bei jeder Art der Behandlung mit intermittierendem Fiebertypus 
unter den Erscheinungen einer Sepsis. Bei Ihnen gelingt es meist, eine 
Colibakteriamie festzustellen. Die leichten FaIle verlaufen symptomenarm, 
nicht selten nur unter den Erscheinungen eines mangelhaften Gewichtsansatzes 
und einer zunehmenden Anamie. Dabei kann eine Temperaturerhohung auch 
bei wochenlanger Beobachtung vollig fehlen. Am hiiufigsten sind die mittel­
schweren FaIle, die p16tzlich unter unklaren fieberhaften Erscheinungen er­
kranken und auch bei genauer klinischer Untersuchung auBer dem charakteri­
stischen Sedimentbefund keinerlei Organbefunde ergeben. Man denke daher 
bei allen fieberhaften Erkrankungen unklarer Atiologie im Sauglingsalter an 
die drei haufigsten Ursachen, namlich an die Nasopharyngitis, die Otitis media 
und vor allem an die Cystitis bzw. Pyelocystitis. Ftir das Kleinkindesalter 
gelten im wesentlichen dieselben diagnostischen Voraussetzungen wie fUr den 
Saugling, doch weisen hier Angaben tiber Schmerzen beim Wasserlassen nicht 
selten auf die Krankheit hin. Bei groBeren Kindern fehlen diese Angaben 
tiber Brennen beim Wasserlassen fast nie. AuBerdem hort man aber haufig 
Klagen tiber Bauchschmerzen, die, wenn sie in die rechte untere Bauchgegend 
lokalisiert werden, zu der Fehldiagnose einer Appendicitis fUhren konnen. 
Man versaume daher nie, in entsprechenden Fallen die Diagnose einer Cystitis 
auszuschlieBen oder zu sichern, bevor man sich zu einem operativen Eingriff 
entschlieBt. Auch tiber Schmerzen in der Nierengegend, die kolikartig ver­
laufen konnen, wird Ofters geklagt. In solchen Fallen handelt es sich fast stets 
um eine Pyelocystitis. Die cerebralen und intestinalen Erscheinungen, wie sie beim 
Saugling beschrieben wurden, fehlen bei alteren Kindern meist. Dagegen fallt auch 
hier die starke Blasse und ein gewisser leidender Ausdruck im Gesicht auf. 

Die Cystitis bzw. Pyelocystitis befallt aIle Altersklassen, vorzugsweise aber 
das Sauglingsalter. Madchen werden haufiger befallen als Knaben, namentlich 
im spateren Alter, wahrend im Sauglingsalter auch die Erkrankung von Knaben 
nicht zu selten ist. 

Die Ansichten tiber die Entstehung der Cystitis sind geteilt. In der Mehrzahl 
der FaIle dtirfte es sich wohl um eine hamatogene Infektion handeln, wofUr 
auch das Vorhandensein von Nierenabscessen spricht. In anderen Fallen mag, 
wenn auch seltener, die Infektion ascendieren. MiBbildungen im Urogenital­
system konnen zu Stauungen nnd so ebenfalls zu einer Cystitis fUhren. 

In der Therapie der Cystitis haben sich schon seit langem das Urotropin 
(Hexametylentetramin) und seine Derivate bewahrt, ebenso die Salolpraparate 
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(Phenylum salicylicum). Es empfiehlt sich, diese Medikamente nach Moglichkeit 
intramuskular bzw. intravenos anzuwenden (21/2 ccm einer 40%igen Urotropin-
16sung intravenos bzw. intramuskular, jeden 2. Tag eine Injektion bzw. ent­
sprechend als Salolpraparat Kamillosan 1/2-1 ccm intramuskular). Gegeniiber 
der peroralen Medikation (4xO,5g Urotropin oder 2xO,2-0,5g Salol pro die) 
fallen die Storungen im Magendarmkanal weg und es kommt so weniger haufig 
zu der Appetitlosigkeit, deren Bekampfung nicht seIten auf groBe Schwierig­
keiten st6Bt. Weitere Derivate des Urotropins mit guter therapeutischer Wirkung 
sind: Helmitol, Cystopurin, Neohexal, Borovertin und Amphotropin. Bei An­
wendung von Urotropin muB der Urin eine sauere Reaktion zeigen, da nur 
so die wirksame Komponente, das Formaldehyd, abgespalten wird. Unter 
Umstanden gebe man Acid. phospho oder Hydrochloricum dilut. 5)< 10 Tropfen 
taglich. 

Auch von der Alkalisierung des Urins mit Kalium citricum in Dosen von 
3-5 g sieht man manchmal gute Erfolge. Beikleinen Kindern kommt es dabei 
allerdings haufig zu Durchfallen. Bei den medikamentos schwer beeinfluBbaren 
Fallen empfiehlt es sich, die Blase mit einer 10! ooigen Argentum nitricum-Losung 
(Nachspiilen mit physiologischer NaCI-Losung!) oder einem SilbereiweiBpraparat 
(1 % Collargol u. a.) zu spiilen. In den schwersten :Fallen, die fast stets mit 
einer Colisepsis einhergehen, hat man gute Erfolge bei gleichzeitiger Blut­
injektion. Es werden jeden 2.-3. Tag 5-10 ccm Erwachsenenblut intramuskular 
verabreicht. Man darf ,dch nicht entmutigen lassen, wenn nach der ersten 
Injektion der Erfolg nicht sofort sichtbar ist. Wir haben vielfach in Fallen, 
die schon seit Monaten unter septischen Erscheinungen erkrankt waren und 
bei denen wir aus dem Blute Coli geziichtet hatten, die Kinder durch eine 
systematische Blutinjektion gerettet, auch wenn sich die Patienten in einem 
auBerordentlich bedrohlichen Zustand befanden. 

Von der Behandlung mit Vaccine haben wir nie einen iiberzeugenden Erfolg 
gesehen und wenden sie daher nicht mehr an. 

Es gibt auch FaIle, die mit einer auBerordentlichen Hartnackigkeit jeder 
Behandlung trotzen. Man kann dabei nicht selten feststellen, daB es sich um 
einen abortiven Typhus handelt. Da die Gefahr der Infektion der Umgebung 
solcher Kinder nicht unterschatzt werden darf, empfieWt es sich, bei entsprechen­
den Fallen stets an diese Moglichkeit zu denken und die erforderlichen Unter­
suchungen anzustellen. 

Andererseits gibt es auch hartnackige FaIle, die auf einer echten Colicystitis 
beruhen. Dabei sollte man stets die Blase und Harnwege mit der Endoskopie 
untersuchen bzw. nach Verabreichung von Kontrastmitteln (Abrodil, Uro­
selectan) die Harnwege rontgenologisch darstellen. Man findet dann, wie schon 
erwahnt, nicht seIten MiBbildungen in der Blase bzw. in den Ureteren- und 
Nierenbeckengebieten, auch gelegentlich in der Urethra. 

Seit der Einfiihrung des Abrodils und des Uroselectan B., das in einer Menge von 5-10 g 
intravenos verabreicht wird, ist die Darstellung der Harnwege auch im Sauglings- und 
Kleinkindesalter verhaltnismaBig leicht geworden. Es empfiehlt sich, die Rontgenauf­
nahmen etwa nach 15 Min. anfertigen zu lassen. Auch die Fiillung der Harnwege von 
der Blase aus mit anderen Kontrastmitteln (z. B. Thorotrast) hat sich diagnolltisch bewahrt. 

Gegebenenfalls solI der Versuch einer operativen Behandlung des zu einer 
Stauung fiihrenden AbfluBhindernisses gemacht werden, nach dessen Beseitigung 
die Pyelocystitis abklingt. 

Harnsteine. Die Mehrzahl der Harnsteine finden sich im Kindesalter in 
der Niere. Ihr Vorkommen hangt von regionaren Bedingungen abo In Deutsch. 
land sind sie verhaltnismaBig seIten. Eine Altersdisposition besteht nicht, 
doch finden sich die Steine verhaltnismaBig haufig auch schon bei Sauglingen 
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und Kleinkindern (vgl. ROMINGER, Lithiasis!). Als Ursache der Harnsteine 
wird meist eine VerschluBbildung bzw.lnfektion der Harnwege angenommen. 
Unter den charakteristischen Symptomen ist vor allem die Hamaturie und der 
kolikartige Schmerz zu erwahnen, nicht selten auch nbelkeit und Erbrechen. 
AuBer in der Niere finden sich die Steine auch in den Harnleitern, der Blase 
und der Harnrohre: Die Diagnose wird durch die Rontgenuntersuchung ge­
klart, die auch die Lokalisation des Steines ermoglicht. Wird der Stein nicht 
spontan ausgestoBen, etwa im AnschluB an eine Trinkkur, so muB eine chirur­
gische Behandlung erfolgen. 

Die Krankheiten der Geschlechtsorgane. 
Die angeborenen Erkrankungen beschranken sich im wesentlichen auf 

MifJbildungen (vgl. S.39). Unter ihnen solI hier nur die Phim08e ausfiihrlicher 
erwahnt werden, da sie unter Umstanden AnlaB zur Behandlung gibt. Dieses 
ist der Fall, wenn die Urinentleerung gestort ist. Es wird dann der Urin nicht 
im Strahle gelassen, sondern nur mit Unterbrechungen. 1m Sauglingsalter 
kann die Phimose stets stumpf gelOst werden. Spater ist ein operativer 
Eingriff notwendig. 

Unter den Erkrankungen auf traumatischer oder infektioser Basis sind die 
Entziindungen des weiblichen Genitale die Mufigsten. Die V ulvovaginiti8 ist 
charakterisiert durch AusfluB, der durch Flecken in der Wasche die Aufmerksam­
keit auf die Erkrankung lenkt, ferner, je nach dem Grade der Entziindung, 
durch Rotung und Schwellung der Schamlippen, die bei starkerem AusfluB 
verklebt sein konnen. Die regionaren Driisen in den Leistenbeugen sind nicht 
selten im akuten Stadium geschwollen und schmerzhaft. Fiir die Beurteilung 
der Starke der Entziindung ist es notwendig, die Untersuchung nicht unmittelbar 
nach dem Urinieren anzustellen, da im AnschluB daran der AusfluB voriiber­
gehend verschwinden kann. Allerdings laBt sich auch in solchen Fallen durch 
Druck vom Damm her eine gewisse Menge Sekret sichtbar machen. 

Da jeder AusfluB auf eine Entziindung bzw. Reizung der Schleimhaut zuriick­
zufiihren ist, so kann nur die mikroskopische Untersuchung des Ausflusses, 
die iiber das Vorhandensein bzw. Fehlen von Bakterien AufschluB gibt, die 
Diagnose klaren. 

Die nicht infektiOse Vulvovaginitis wird, wenn man von dem Desquamativ­
katarrh der Neugeborenen (s. S. 50) und dem nicht sehr haufigen Schleimhaut­
katarrh exsudativer Sauglinge ebenso dem bis zu einem gewissen Grade damit 
verwandten Desquamativkatarrh von Madchen im Vorstadium der Puberta,t 
absieht, am haufigsten durch Masturbation oder durch Fremdkorper bedingt. 
Unter diesen letzteren ist auch die Reizung durch Oxyuren einzureihen. Die 
Diagnose wird bei Beriicksichtigung der in Betracht kommenden Ursachen 
auf keine Schwierigkeiten stoBen. 

Die Erkrankungen auf infektioser Basis sind viel Mufiger, in erster Linie 
die Vulvovaginitis gonorrhoica. Der Nachweis der gramnegativen, intracellular 
gelegenen Gonokokken gibt, wie beim Erwachsenen, auch hier den Ausschlag. 
Die Erkrankung kommt in jedem Lebensalter vor, verMltnismaBig selten bei 
Neugeborenen, bei denen die Gonorrhoe sich in erster Linie als Blennorrhoe, 
seltener in der Nase, dem Mund, dem Ohr bzw. als Allgemeininfektion mit 
Lokalisation in den Gelenken manifestiert (s. S. 51). 

Die Infektion erfolgt meist extragenital, nur ganz vereinzelt durch Stuprum. 
Mangelhafte Hygiene (Ansteckung bei Erwachsenen, mit denen das Kind 
zusammenschlaft, durch Beriihrung, im Bade usw.) stellt die Hauptursache 
der Infektion dar. 
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Die Gonokokkeninfektion beschrankt sich selten nur auf die Vulva und Vagina, 
sondern befallt haufig auch die Urethra und das Rectum. Das beim Erwachsenen 
gefiirchtete Aufwartskriechen der Infektion, das mit der Genitaliunktion (Menses 1) 
zusammenhangt, wird bei Kindern nur vereinzelt beobachtet, doch kommt 
es auch hier gelegentlich zu Adnexerkrankungen, die eine Appendicitis vor­
tauschen konnen. 1m iibrigen unterscheidet sich der Verlauf der Infektion 
bei Kindern nicht wesentlich von dem bei Erwachsenen. Das akute Stadium 
zeigt auch hier eine sehr starke Reaktion, die allmahlich abklingt. 1m chro­
nischen Stadium, und das bedeutet fiir die Weiterverbreitung der Krankheit 
eine gewisse Gefahr, fehlen die subjektiven Beschwerden, der AusfluB kann 
voriibergehend verschwinden oder nur in ganz geringem Grade bestehen bleiben. 

Die Behandlung richtet sich nach denselben Grundsatzen wie beim Er­
wachsenen. 1m akuten Stadium beschrankt man sich auf Bettruhe und Rei­
nigungsbader (Seifenbader, verdiinnte Calium hypermanganicum-Losung). Um 
die Ubertragung auf die Augen bzw. die Umgebung zu verhiiten, legt man 
mit einer T-Binde Mull vor und laBt eine Schlupfhose anziehen. Die Bader 
miissen selbstverstandlich in besonderen Badewannen ausgefiihrt werden. Nach 
Abklingen der akuten Erscheinungen wird die Behandlung mit Spiilungen 
fortgesetzt (1/4 %ige Protargol- oder Collargollosung, Spiilungen mit Argentum 
nitricum-Losung 1: 1000 und Nachspiilen mit physiologischer Kochsalzlosung). 
Am besten spiilt man vor Anwendung der Silberpraparate jedesmal die Vagina 
mit einer stark verdiinnten Calium permanganicum-Losung. Die Ansichten 
dariiber, ob die Spiilung milde oder intensiv erfolgen solI, sind geteilt. Wir 
empfehlen die intensive Behandlung nach der modifizierten Methode von RUB­
NER-STOLTZENBERG, bei der der Introitus vulvae durch einen Glasansatz ver­
schlossen und damit der Riicklauf der Spiilfliissigkeit erst nach einer Aufblahung 
der Vagina ermoglicht wird. Auf diese Weise werden auch die Falten der Vagina 
der Behandlung zuganglich. Von groBter Wichtigkeit ist auch in diesem Sta­
dium noch die strenge Bettruhe. AuBerdem muB in jedem FaIle die Urethra 
und das Rectum durch Eintraufelung von einer 1 %igen Protargol- oder Collargol-
16sung behandelt werden. Die Erfolge der Behandlung sind aber auch hier nur 
teilweise befriedigend, da Rezidive auftreten konnen. Bei der Rartnackigkeit 
des Leidens wurde von mancher Seite bezweifelt, ob iiberhaupt eine Reilung 
der Gonorrhoe bei Kindern stattfinden kann. Beobachtungen iiber lange Zeit 
beweisen aber die Moglichkeit einer volligen Reilung. 

Differentialdiagnostisch kommt in erster Linie in Betracht die Infektion 
mit grampositiven Paragonokokken, die im Methylenblaupraparat eine weit­
gehende Ahnlichkeit mit Gonokokken besitzen. Auch Streptokokken, Staphylo­
kokken, Pneumokokken und Micrococcus catarrhalis fiihren manchmal zu 
heftigen Entziindungen der Vulva und Vagina. Die Abgrenzung dieser Krank­
heitsformen gegeniiber der Gonorrhoe stoBt auf keine Schwierigkeiten, ebenso­
wenig wie bei den im Zusammenhang mit Masern, Scharlach, Varicellen und 
Vaccination auftretenden Vaginitiden. MaBgebend ist in all diesen Fallen das 
Fehlen der gramnegativen intracellularen Diplokokken. Die Behandlung der 
nicht gonorrhoischen Vulvovaginitiden erfolgt nach derselben Regel wie bei 
der Gonorrhoe. 

Ulcerose Erkrankungen der Vulva sind im Kindesalter selten. Am haufigsten 
kommt das Vaccineulcus bei ungeimpften Kleinkindern vor, das durch Kontakt­
iibertragung von Impflingen entsteht. Die Diagnose dieser unbeabsichtigten 
Impfpustel wird bei Beriicksichtigung der besonderen Situation auf keine 
Schwierigkeiten stoBen. Ebenfalls durch Kontaktinfektion kann es zu einer 
Vulvadiphtherie kommen, bei der schleierformige bis derbe Membranen vorhanden 
sind. Der syphilitische Primaraffekt, der wohl stets durch ein Stuprum bedingt 
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ist, wird nur selten beobachtet, ebenso die Ulcera mollia. Ein weiter seltenes 
Krankheitsbild ist das Ulcus acutum vulvae (LIEBSCHUTZ), das mit starkem 
Gewebszerfall einhergeht. Man findet dabei die grampositiven DODERLEINschen 
Scheidenbacillen. Der ProzeB heilt bei neutraler Behandlung (Dermatol) abo 

Unter den infektiOsen Erkrankungen des mannlichen Genitale ist die Balanitis 
(Balanopostitis) die haufigste. Da meist gleichzeitig eine Phimose besteht 
und diese eine Sekretstauung begunstigt, so empfiehlt es sich, zunachst die 
Phimose zu behandeln. Bei starker Schwellung erreicht man mit feuchten 
Umschlagen (essigsaure Tonerde) ein rasches Zuruckgehen. Nach Reinigung 
des Praputialsackes behandle man mit Dermatolpuder. 

VerhaltnismaBig selten ist die Urethritis gonorrhoica bei Knaben. Ihre 
Behandlung richtet sich nach den (S.481) aufgefuhrten Grundsatzen. Von 
den ulcerosen Erkrankungen des mannlichen Genitale ist das tuberkulOse Ge­
schwiir zu erw~hnen, das bei unhygienischer Vornahme der Beschneidung ent­
stehen kann. Endlich sei noch auf die verhaltnismaBig seltene Diphtherie des 
Penis hihgewiesen, die mit einer entzundlichen Schwellung des Gliedes und nnter 
Me~branbildung veriauft . 

. Von den weiteren Erkrankungen der mannlichen Genitalorgane sind noch zu 
erwahnen traumatische Blutungen am Scrotum, wie sie nicht selten im AnschluB 
an die Geburt auftreten. 1m allgemeinen gehen die Schwellungen im Verlauf 
der ersten Wochen ohne weitere Behandlung zuruck. Unter den infektiosen 
Erkrankungen des Scrotums ist das Erysipel im Sauglingsalter nicht selten. Es 
kann dabei zu schweren Zerstorungen und einer ausgedehnten Gangran des 
Hodensackes kommen. Auch hier ist die intensive Bestrahlung mit Hohensonne 
(im Abstand von 1/2 m, 8 Minuten taglich) gunstig fur die Reilung. 1m Klein­
kindesalter findet man entsprechend dem Vaccinegeschwiir der Vulva auch 
Vaccinepusteln des Scrotums in mehr oder weniger ausgedehntem Grade. Sie 
gehen im allgemeinen nach einigen Tagen zuruck und heilen unter Narben­
bildung. 

Die Hydrocele entsteht durch einen serosen ErguB zwischen den Blattern der 
Tunica vaginalis propria testis oder des Processus vaginalis. Je nach ihrer 
Lokalisation unterscheidet man die Hydrocele testis, die Hydrocele funiculi 
spermatici und die Hydrocele testis et funiculi spermatici.Besteht bei einer 
Hydrocele funiculi spermatici gleichzeitig ein I.eistenbruch, so wird rueses als 
Hydrocele hernialis bezeichnet. Die Hydrocelen kommen besonders haufig im 
Sii,ll.gling~l\lter vor, in erster Linie bei Neugeborenen. Differentialdiagnostisch 
gegen Hernien ist vor allem das Symptom der Transpal'enz sowie die Abgrenzung 
bei der Palpation. Eine Therapie ist aber nur erforderlich, wenn die Hydrocele 
einen erheblichen Umfang angenommen hat. 1m allgemeinen genugt dann die 
Punktion del' Flussigkeit, die unter Umstanden wiederholt werden muB. Nur 
in seltenen Fallen ist ein operativer Eingriff notig. 

Die Epididymitis kommt, wenn auch selten, im AnschluBan eine Reihe von 
Infektionskrankheiten (Typhus, Varicellen, Lues, besonders haufig Mumps) vor. 
1m Schulalter findet man, wenn auch viel seltener als beim Erwachsenen, eine 
tuberkulose Epididymitis und dementsprechend auch eine Orchitis tuberculosa. 
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Pathologie des Wachstnms nnd der Entwicklnng. 

Von 

E. FREUDENBERG-Marburg. 

SWrungen von Wachstum und Entwicklung konnen auf sehr verschieden­
artigen Ursachen beruhen. Wir stellen die beiden groBen Gruppen 8ekundarer 
Hemmungen; die dUr(Jh Kranlilieiten, Organschaden oder OrganmiBbildungen 
verursacht sind, und die primaren Abweichungen, die durch angeborene Ab­
artungen oder angeborene komplexe MiBbildllngen bedingt s~d, einander gegen­
iiber. Diese Begriffe decken sich nicht vollig mit dem, was unter exogener 
(umweltbedingter) und endogener (hereditar bedingter) Entstehung verstanden 
wird, etwa, indem man fiir sekundar exogen, fiir primar endogen setzt. Sekundar 
solI nur die Abhangigkeit der Entwicklungsstorung von einem anderen Organ 
oder Gewebsschaden bedeuten, gleichgiiltig, ob dieser exogen oder endogen 
entstanden ist. Bei den primaren Storungen spielt das endogene Moment eine 
beherrschende Rolle, jedoch sind die naheren Kenntnisse in dieser Hinsicht 
bisher noch sehr unvollstandig. 

Storungen des Massenwachstums werden durch Wagungen und Vergleich 
mit dem Gewicht, welches ein normales Kind gleicher Lange haben solIte, also 
ohne Riicksicht auf das Alter vorgenommen. Die Sollgewichte werden aus einer 
Tabelle entnommen (vgl. S.3). Die Wagungen sind morgens am niichternen 
Patienten vorzunehmen, da sie sonst mit groBen Fehlern behaftet sind. Da der 
Wasserbestand des Korpers erheblichen Schwankungen unterliegen kann, so 
sind Vergleiche von Gewichten, die zu verschiedenen Zeiten ermittelt sind, nur 
unter gleichmaBigen Bedingungen der Ernahrung und der Lebensfiihrung und 
nur bei Abwesenheit pathologischer Prozesse zulassig, falls man das ermittelte 
Gewicht zu Schliissen iiber das Wachstum verwerten will. Nie zu vergessen 
bei der Auswertung ist die ganz erhebliche Variationsbreite gerade des Korper­
gewichtes. Minusabweichungen mittleren Grades sind bedeutungslos und sollten 
zur Vermeidung von Beunruhigungen iiberbesorgter Eltern solchen verschwiegen 
werden. Das Langenwachstum wird beim Saugling mittels der Schubleere, 
spater an der MeBstange ermittelt. Auch die ~ Korperlange macht eine Tages­
schwankung durch, weshalb es zweckmaBig ist, auch die Lange morgens zu 
messen. 

Feinere klinische Beobachtungen erfordern zur Feststellung der Proportionen 
das Nehmen zahlreicher anderer MaBe mit Tasterzirkel und BandmaB. Zeit­
lich zuriickliegende Wachstumsstillstande deckt das Rontgenverfahren in Ge­
stalt von Querbandern proximal der Epiphysenzone der Rohrenknochen auf. 
Das Rontgenverfahren liefert ferner im Bild der Handwurzelknochen und 
durch den Vergleich der vorhandenen Kerne mit dem Alter sehr wichtige 
Hinweise iiber den Entwicklungszustand des Skelets (vgl. Tabelle S. 5). Auch 
eine Riickstandigkeit in der Dentition, ganz besonders ein Ausbleiben oder 
eine Verzogerung der 2. Dentition, ergibt Anhaltspunkte fUr die Bewertung 
des Entwicklungsstandes. Die Beurteilung von Statik und Motorik durch 
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Anamnese und Status praesens, des morphologischen Gesamthabitus, der seeli­
schen Entwicklung, die Feststellung des 1ntelligenzalters nach SIMON-BINET 
vervollstandigen die Untersuchung. 1m Pubertatsalter ist das Auftreten oder 
Fehlen sekundarer Geschlechtsmerkmale sehr wichtig. 

Bevor die einzelnen Ursachen von Storungen des Wachstums besprochen 
werden, ist die Frage zu stellen, ob Wachstum und Entwicklung als solche un­
mittelbar zu Krankheitserscheinungen fiihren ktinnen. Der Volksglaube bejaht 
dies, indem er Fieberzustande beim Zahndurchbruch als Zahnfieber und Bein­
schmerzen haufig als "Wachsschmerzen" deutet. Die arztliche Betrachtung 
lehnt diese Einstellung fast durchweg ab, indem sie das zeitliche Zusammentreffen 
der genannten Erscheinungen als zufallig, nicht als kausal veranlaBt ansieht. 

Jedoch gibt es andere Beziehungen des Wachstums zu Krankheitserschei­
nungen. Sicher konnen bestehende pathologische Prozesse durch das Wachs­
tum in ihrem VerIauf modifiziert werden. Rachitis und Wachstum hangen so 
zusammen, daB rasches Wachstum zuriickgebliebener Kinder zu einer Mani­
festierung einer zuvor latenten Rachitis fiihrt. Auf die groBe Wachstumsleistung 
der Friihgeburten ist deren Disposition zu Rachitis und Anamie zuriickzufiihren. 
Das Wachstum macht in bestimmtem Alter mit der grtiBeren Masse und den 
im Laufe der Entwicklung des Korpers erhOhten funktionellen Bediirfnissen 
Schaden offenbar, die vorher noch ausgleichbar waren. So kommt es zur Mani­
festierung des Diabetes in charakteristischem Alter, von relativ spaten Kreis­
laufsttirungen bei kongenitalen Vitien, Entwicklung der Pubertatsphthise, Mani­
festierung heredo-degenerativer Erkrankungen in typischen Altersstufen. 

Weiterhin muB zugegeben werden, daB es sowohl morphologische wie funk­
tionelle Abweichungen und Storungen gibt, die bei intensiver Wachstums­
leistung auf den Normalzustand einwirken. Die morphologischen Abweichungen 
machen sich dann in Storungen der Proportionen wie Funktionen bemerkbar. 
Sie erscheinen gerade in den Phasen, in denen Wachstum und Entwicklung htichste 
Leistungen zu vollbringen haben, so bei Friihgeburten und inder Pubertat. 
Ala Beispiel sei auf den Megacephalus der Friihgeburten verwiesen und auf die 
endokrin bestimmten Abweichungen und Disharmonien in den genannten 
Altersstufen. Bei Adoleszenten fiihrt das Vorauseilen des Langenwachstums 
vor der Breitenentwicklung zu den bekannten hochaufgeschossenen Typen mit 
schlechter Ktirperhaltung, wie man ihnen immer noch ganz besonders in den 
Oberklassen hoherer Schulen begegnet. Bei diesen findet man weiterhin das 
durch abnorme Blutverteilung bei aufrechter Korperhaltung aber nicht durch 
Wachstumsvorgange am Herzen selbst zustande kommende "Tropfeuherz" in 
Verbindung mit einer Reihe abnormer vasomotorischer Reaktionen, wie der 
Wachstumsblasse, halonierten Augen, Neigung zu Ohnmachten. Oft bestehen 
funktionelle Herzgerausche, Miidigkeit und Unfahigkeit zu geistiger Konzen­
tration. Diese Storungen gleichen sich synchron mit dem Einsetzen der Breiten­
entwicklung aus und sind durch MaBnahmen, die diese befordern, zu beinflussen, 
ganz besonders durch geeignete Gymnastik. 

Sekundare Storungen von Wachstum und Entwicklung. 
Von diesen Storungen trennen wir die durch Anomalien der inneren Sekre­

tion bedingten abo Bei ihnen erfolgen die Einwirkungen auf Wachstum und 
Entwicklung durch die spezifischen Hormone, wahrend im iibrigen die Beein­
trachtigung der Gewebsernahrung durch die obwaltende Schadigung des Stoff­
wechsels der Angriffspunkt der Hemmung ist. 

Das gelaufigste Beispiel hierfiir stellen die ErniihrungsstOrungen des S(iuglings 
dar, die bei schwerer Auspragung stets das Massenwachstum und bei chronischem 
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VerIauf auch das Langenwachstum hemmen. Das Massenwachstum wird also 
leichter gestort. Der Wachstumstrieb ist so stark, dall das Langenwachstum 
trotz quantitativer oder qualitativer Unter~rnahrung eine gewisse Zeit in aller­
dings herabgesetztem Malle weitergeht. Erst schwere Grade von Dystrophie 
bringen das Langenwachstum ganz zum ErIoschen. Die Wirkung der Nahrschii.den 
auf das Wachstum ist um so schwerer, je jiinger die davon betroffenen Sauglinge 
sind. Die gleiche Rolle wie Ernahrungsstorungen spielen Infektionskrankheiten 
chronischer Art. Besonders im Sauglingsalter, in dem die Wachstumsgeschwin­
digkeit relativ am grollten ist, sieht man nicht selten erhebliches Zuruckbleiben 
von Gewicht und Lange bei Syphilitikern und bei schweren Tuberkuloseformen 
oder anderen chronischen Erkrankungen. 1m spateren Kindesalter sind solche 
Einwirkungen weit seltener zu beobachten. Mit Dystrophie verbunden sieht man 
auch nur im Sauglingsalter anamische Zustii.nde. In diesem FaIle mull es aber 
offenbleiben, ob die Dystrophie Folge der Anamie ist, und nicht vielmehr durch 
die gleiche Fehlernahrung bedingt, die die Blutarmut herbeifiihrt. FUr die Ein. 
wirkung eines Faktors auf getrennte Funktionen spricht der Umstand, dall 
hiiufig Dystrophie ohne Anamie und seltener Anamie ohne Dystrophie bei 
Sauglingen festzustellen ist. Wohlbekannt sind auch die durch Rachitis herbei­
gefiihrten Wachstumshemmungen von Sauglingen und Kleinkindern, die in 
schweren Fallen bis zum rachitischen Zwergwuchs gehen. Durch exakte Aus­
messung von Rontgenbildern ist es sicher erwiesen, dall die Rachitis Wachs­
tumshemmungen macht. Die Vorstellung, daB der rachitische Zwergwuchs nur 
auf den Verkriimmungen beruhe, die man sich gestreckt denken musse, um ein 
normal grolles Individuum zu bekommen, ist durchaus falsch. Damit die rachi­
tische Wachstumshemmung bis zum Zwergwuchs fiihrt, ist es erforderlich, dall 
sie jahrelang einwirkt. Die Anlage der Knochenkerne wird durch Rachitis nicht 
verzogert, nur deren Verkalkung. Eine StOrung der Skeletentwicklung ist ge­
wohnlich nicht nachweisbar. Das Massenwachstum wird durch Rachitis im 
allgemeinen ebenfalls nicht betroffen. Nur dann, wenn eine Rachitis gravissima 
vorliegt, besteht klinisch stets eine erhebliche Dystrophie. 

Noch weitere Storungen fiihren sekundar zu Hemmungen von Wachstum 
und Entwicklung. Allgemein bekannt ist dies von der Ooliakie (s. S.388). Bei 
ihr hangt die Wachstumshemmung von der Resorptionsverschlechterung der 
Nahrungsstoffe bei der chronischen Verdauungsstorung ab, worauf die Bezeich­
nung "intestinaler Infantilismus" abzielt. Bei den ausgesprochenen Fallen 
sind sowohl das Langen- wie das Massenwachstum betroffen. 

Renaler Zwergwuchs, neuerdings renale Rachitis' werden FaIle von Klein- bis Zwerg· 
wuchs genannt, bei denen eine chronische interstitielle Nephritis zu Knochenverii.nderungen 
fiihrt, die morphologisch der Rachitis entsprechen. Kinder, die mit diesem Leiden behaftet 
das entsprechende Alter erreichen,' treten nicht in die Puberta.t ein. Die Entwicklung ist 
also auch gestort. 

Auch Kinder mit schweren kongenitalen Herzfehlern sind in Wachstum und 
Entwicklung gestort. Man kann von kardialem Infantilismus sprechen. Schon 
im Sii.uglingsalter sind sie bisweilen ausgesprochen dystrophisch und bleiben 
je langer je deutlicher im Lii.ngenwachstum zuruck. Selbstverstandlich lassen 
leichtere Formen ohne grobere Beeintrachtigung des Kreislaufs Wachstums­
hemmungen vermissen. 

Auch Defektzustande im Zentralnervensystem wirken verzogernd auf Wachstum 
und Entwicklung. Der Zustand solcher verkiimmerter Nervenkranker oder 
Schwachsinniger wird als cerebraler Infantilismus bezeichnet. Angeborene wie 
erworbene Schaden des Nervensystems kommen in Frage wie LITTLESche Krank­
heit, Porencephalie, Mikrocephalie, Hydrocephalie usw. 

Unter hepatischem Infantilismus werden FaIle verstanden, bei denen das 
Wachstum und das Auftreten der Knochenkerne, die Altersveranderung der 



486 E. FREUDENBERG: Pathologie des Wachstums und der Entwicklung. 

Korperproportionen, sowie die sexuelle und psychische Entwicklung verzogert 
sind bei gleichzeitig vorhandener Lebererkrankung. Neuerdings wurden auch 
rachitisartige Skeletveranderungen ~eschrieben. Es handelt sich um Cirrhosen 
von verschiedenartiger Atiologie und Form. Das Leiden kann familiar und 
geschlechtsgebunden (vorwiegend Madchen) in der Pubertat oder Prapubertat 
auftreten, jedoch gibt es auch Falle bei Knaben. SchlieBlich sei erwahnt, daB 
Kleinwiichsigkeit auch bei Ausfall der auBeren Sekretion des Pankreas gesehen 
wurde, so daB man hierbei von pankreatisch bedingter Wachstumsstorung 
sprechen konnte. 

Wahrend bisher immer nur von Hemmungen des Wachstums die Rede war, 
muB die Frage gestellt werden, ob es nicht auch Be8chleunigungen desselben im 
Kindesalter gibt. Wenn hierbei wiederum die inkretorisch beeinfluBten Zustande 
ausgeschieden werden, so gibt es zunachst lokalen Riesenwuchs meist einer Ex­
tremitat oder eines Teiles einer solchen. In diesen Fallen liegt MiBbildung vor, 
die sich unter Umstanden auch durch den abwegigen Bau des betreffenden Gliedes 
verrat. Durch tJberfiitterung ein mehr als optimales allgemeines Wachstum 
zu erzeugen, ist wohl nicht moglich. Ob es andere Faktoren, etwa klimatischer, 
sozialer oder seelischer Art gibt, die das Wachstum beschleunigen, hat man 
wegen der Tatsache der bedeutenderen KorpergroBe der Schiiler hoherer Schul!3n 
gegeniiber gleichaltrigen Volksschiilern vielfach diskutiert. Die Moglichkeit von 
Umwelteinfliissen ist hier immerhin vorhanden. Fiir solche spricht auch die sta­
tistisch nachgewiesene, ganz erhebliche GroBenzunahme von Rekruten wie 
Schulanfangern, die innerhalb der letzten Dezennien - unter AusschluB der 
Kriegsjahre - an vielen Orten festgestellt wurde. Es ist nicht denkbar, daB 
die Erbmasse als solche sich innerhalb einer Bevolkerung in einem Menschen­
alter verandert, und die Menschen hierdurch groBer werden. Die AusmaBe 
der gefundenen Mehrwerte sind ganz erheblich und erreichen die GroBe von 
J ahreszunahmen. 

Therapie. Es ist selbstverstandlich, daB die auf schweren Organschaden 
beruhenden Wachstumserscheinungen des hepatischen, renalen und cerebralen 
Infantilismus unbeeinfluBbar sind. Die Prognose dieser Leiden ist auch recht 
infaust. Die Behandlung des kardialen Infantilismus ist die der Herz- und Kreis­
laufstorungen, von der sie abhangt (s. S. 452). In analoger Weise wird der 
Wachstumsriickstand bei Coliakie nur dann zu beheben sein, wenn durch ent­
sprechende Ernahrungstherapie das Kind zum Gedeihen gebracht wird. Das 
Gleiche gilt von den bei Ernahrungsstorungen und chronischen Infektionen 
des Sauglingsalters vorkommenden Wachstumshemmungen. Der Riickstand des 
Wachstums bei sehr schwerer Rachitis ist nach jahrelangem Bestehen trotz 
Ausheilens der Rachitis unter Umstanden nicht mehr voll ausgleichbar. 

Primare Storungen von Wachstnm und Entwicklnng~ 
Allgemeine Abartungen. 

Nanosomia vera. Hierunter wird ein Zuriickbleiben von Wachstum und 
Entwicklung in der Weise verstanden, daB zwar aIle Stadien durchlaufen werden, 
die Gesamtleistung des Wachstums aber so stark herabgemindert ist, daB Zwerg­
wuchs entsteht. Solche Zwerge sind geistig normal, richtig proportioniert und 
zeigen geschlechtliche Entwicklung, sind also am Ende der Entwicklung Minia­
turen normaler Menschen. Bekanntlich gibt es Zwergrassen, Pygmaenvolker, in 
Zentralafrika, die in ihrem Habitus diesem Begriff entsprechen. Der Zustand, 
der auf erblicher Grundlage beruht, ist auBerst selten und hat kaum pl'aktisch­
klinische Bedeutung. 
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Mongolismus, mongoloider Schwachsinn. Symptome. 1m Gegensatz zur 
Nanosomie ist der Mongolismus ein haufiges Vorkommnis. Der Zustand hat 
seinen Namen von einer gewissen Almlichkeit mit der mongolischen Rasse, deren 
Hauptmerkmale, schragstehende Augen (Innenwinkel tiefer stehend), kurze 
plumpe Nase mit niedrigem Riicken und Brachycephalie, er in allen ausgepragten 
Fallen aufweist. Hierzu kommen eine Reihe weiterer als Abartungen zu deutender 
Ziige, die nicht aIle obligat sind: locker angeheftete Nackenhaut, die sich in 
weiten Falten abheben laBt, schlecht entwickeltes Relief der Ohrmuschel, oft 
Spitzohr oder abstehendes oder verkiimmertes Ohr, exzentrische Stellung del' 
Pupillen in der Iris, affenahnliche, runde Form der Augenspalte, Epikanthus, 
lange, diinne, spitze Zunge, of£engehaltener Mund, rote, scharf begrenzte Wangen­
flecke, walzenfOrmiger Rumpf, stark herabgesetzter Muskeltonus, einwarts ver­
kriimmter 5. Finger, des sen Mittelphalanx in einzeInen Fallenfehlt, Adenoide, 
Weichheit des Thorax und chronische Bronchitis. Dagegen hat der "Mongolen­
fleck" der Haut der Kreuzbeingegend nichts mit dem Mongolismus zu tun, 
er ist ein Rassemerkmal. Es besteht eine besondere Hau£ung des Vorkommens 
von MiBbildungen wechseInder Art bei diesen Kindem. Man sieht angeborene 
Herzfehler, Hasenscharte, Trichterbrust, urogenitale MiBbildungen, Duodenal­
stenose, KlumpfiiBe, schlieBlich Aplasie der Schilddriise. Die letztgenannte 
MiBbildung gibt dem Krankheitsbild in den Fallen, in welchen sie sich hei Mon­
golismus vorfindet, eine besondere Note, indem sie die Ziige des Myxodems 
iiber den Mongolismus lagert. Es finden sich in solchen Fallen Nabelbruch, 
dicker Leib, starres Haar, das verquollene Aussehen des Myxodems und seine 
vegetativen Zeichen, wie Obstipation, Untertemperatur und Bradykardie. 
Diese Kombination gibt zu Fehldiagnosen AnlaB, wird aber vom Erfahrenen 
ohne weiteres erkannt. Die myxodematosen Symptome schwinden auf Schild­
driisenbehandlung, der Mongolismus aber bleibt und wird um so deutlicher 
erkennbar. Stets finden sich die Ziige eines geistigen Defekts beim Mongolismus, 
der gewohnlich recht erheblich ist und Unfahigkeit zur Einschulung bewirkt. 
Ein Teil der FaIle kann wenigstens die Hilfsschule besuchen. Viele Mongoloide 
erreichen das Schulalter gar nicht, sondern fallen infolge einer besondel'en Wider­
standslosigkeit dem Tod anheim. Nur ganz wenige gelangen bis ins dritte 
Lebensjahrzehnt. In ihrem Gebaren sind die Mongoloiden im Sauglingsalter 
trage, reaktionsarm (torpider Schwachsinn), spater aber werden sie unruhig 
und ohne Sinn und Plan so hyperagil, daB sie ihrer Umgebung zur Qual werden 
(erethischer Schwachsinn). Oft haben sie eine primitive Freude an Musik. 
Das Wachstum ergibt einen maBigen aber deutlichen Riickstand gegeniiber 
der Altersnorm, nicht aber die Skeletentwicklung (Auftreten der Knochen­
kerne, Zahnung). 

Atiologie. Der Mongolismus kommt besonders haufig dann bei der Nach­
kommenschaft vor, wenn Frauen am Ende ihrer Generationsperiode noch kon­
zipieren. Das Alter des Vaters spielt dagegen keine Rolle. Die Regel, daB 
Mongoloide Kinder alter Miitter (nahe oder iiber 40 Jahre) sind, hat jedoch nicht 
seltene Ausnahmen. Auch junge Frauen konnen solche Kinder gebaren. Soweit 
ZwiUinge beobachtet werden konnten, ergab sich folgendes: von zweieiigen 
Zwillingen hat nur einer, von eineiigen haben beide Mongolismus. Nach del' 
Meinung zahlreicher Autoren spricht dies fiiI' Schadigung des Keimplasmas, 
jedoch ist nicht sichergestellt, ob eine Beeintrachtigung der Eizelle vor oder 
nach der Konzeption in Frage kommt. Fiir den letzteren Fall hat man an Ver­
anderungen der Uterusschleimhaut gedacht, die die Einbettung und Entwicklung 
des Eies beeintrachtigen. Fiir postkonzeptionelle Atiologie spricht der Umstand, 
daB Mongolismus nach intrauteriner Fruchtbestrahlung beobachtet wurde. Es 
kommt sehr selten vor, daB mehr als ein Geschwister einer Familie an 
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Mongolismus leidet. Die endokrinen Drusen spielen in der Genese des Mon­
golismuR keine Rolle .. Ob Hereditat mitwirkt, steht nicht fest. 

Pathologische Anatomie. Wesentlich sind die Befunde am Gehirn, an dem 
zahlreiche Abweichungengerade der feineren Strukturen des Gehirnaufbaues 
nachgewiesen wurden. 

Diagnose. FUr jeden, der das BUd des Mongolismus gesehen hat, und der 
arztlichen Blick besitzt, ist die Diagnose leicht. Hinsichtlich der Verwechslung 
mit Myxodem sei auf die oben gemachten Ausfuhrungen verwiesen. Unbestreit­
bar gibt es im Gebiet des Mongolismus Grenzfalle: Imbecille, die nicht den 
klassischen Symptomenkomplex, aber das oder jenes Zeichen des Mongolismus 
haben, so daB eine nahe Verwandtschaft 'dieser FaIle mit dem typischen BUd 
anzunehmen ist. Dagegen sind von diesem zu trennen vollsinnige Typen, die 
irgendwelche Einzelsymptome aufweisen, etwa nur schrage Augen oder Nasen­
oder FingerbUdung des Mongolismus, sonst aber in ihrem Habitus normal sind. 
Diese durfen keinesfalls dem Mongolismus zugerechnet werden. 

Therapie. Die Behandlung mit Hormonen oder Inkreten ist machtlos. 
Thyreoidin versagt vollig. Neuerdings wurden Rontgenbestrahlungen der Hirn­
basis empfohlen. Weitere Nachpriifungen bleiben abzuwarten, vorlaufig hatten 
die Nachuntersuchungen schlechte Ergebnisse. Die beschriebenen Erfolge halten 
kritischer Einstellung nicht stand. 

Arachnodaktylie. Diese Abartung auBert sich ebenfalls in Abwegigkeiten 
des Habitus, die man in diesem Fall als extreme Form der Asthenie kenn­
zeichnen kann. Das Langenwachstum ist im allgemeinen nicht beeintrachtigt, 
sogar meist gesteigert, vereinzelt aber auch herabgesetzt. Das Gewicht bleibt 
regelmaBig weit hinter dem auf die KorpergroBe bezogenen infolge hochgradiger 
Magerkeit zuriick. Der erste Eindruck, den die Kinder erwecken, ist der unge­
wohnlicher Hagerkeit. Die Haltung ist schlaff, die Muskulatur sehr wenig ent­
wickelt und leistungsfahig, das Gesicht ist merkwiirdig geformt und wirkt 
eigentumlich alt. Die Augen liegen tief in den Hohlen, so daB das Oberlid voll 
entfaltet ist und der Eindruck der Hohlaugigkeit entsteht. Die Lidachsen stehen 
schrag (AuBenwinkel tiefer). An den Augen kommen MiBbildungen vor, so daB 
der Visus herabgesetzt ist. Auch SchwerhOrigkeit findet sich. Die Kiefer sind 
hypoplastisch, das Gaumendach spitzbogig. Der Brustkorb ist flach, ver­
kiimmert, oft besteht Trichterbrust. Die Muskelschlaffheit fiihrt zu Verbiegungen 
der Wirbelsaule (Rund- oder Hohlriicken), Abstehen der Schulterblatter (Scapulae 
alatae) und Subluxationsstellungen an den Gelenken. Die Glieder sind grazil, 
dUnn und lang. An dieser Bauart sind Hart- und Weichteile beteiligt. Besonders 
merkwiirdig sind die Hande, die schmal und lang sind und eigentiimlich dunne, 
oft verb ogene Finger tragen, woher der Ausdruck Arachnodaktylie = Spinnen­
fingrigkeit riihrt. Durch eine DUPUYTRENsche Kontraktur sind die Finger nicht 
voll streckbar. Sie haben nicht nur dunne, knocherne Teile, sondern auch 
reduzierte Weichteile, sind blaulich verfarbt und naBkalt. An den unteren 
Extremitaten kommen eine Reihe von Deformitaten vor, die mit Gelenkschlaff­
heit und Muskelschwache zusammenhangen, wie X-Beine, KnickfuBe, PlattfuBe, 
Hammerzehen usw. Die Intelligenz ist nur in einem Teil der Falle herabgesetzt. 
Eine besondere Haufung des V orkommens von MiBbildungen trifft man bei 
diesen Kindern ebenso wie beim Mongolismus. Selbst neurologische Syndrome 
(FRIEDREICH) wurden gesehen. 

Die Atiologie ist unbekannt. Die Inkretdrusen, von denen die Hypophyse 
friiher beschuldigt wurde, spielen wahrscheinlich keine Rolle. Das Leiden tritt 
nicht familiar gehiiuft auf. Genotypische Bedingtheit ist durchaus im Bereich 
des Moglichen. Der Zustand ist therapeutisch unbeeinfluBbar. 
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Die Chondrodystrophie. Sie kommt haufiger als die letztbeschriebene Storung 
vor. Es handelt sich urn eine ganz ausgesprochen familiare Erkrankung. Wo 
dies nicht der Fall zu sein scheint, konnen Tauschungen dadurch entstanden 
sein, daB es abortive Formen des Leidens gibt, die unerkannt bleiben, anderer­
seits auch haufig ein fruhes Absterben von Feten und Neugeborenen eintritt. 
Die Krankheit besteht in einer Starung des Langenwachstums der Skeletteile 
mit enchondraler Verknocherung, beruhend auf der Ausbildung eines yom 
Periost her einwachsenden Bindegewebsstreifens. Die bindegewebliche Knochen­
bildung durch das Periost und am Schadeldach ist ungestort. Der Effekt ist 
ein kurzer, plumper, massiv wirkender Rohrenknochen, das Gegenstuck zu 
diesem bei der Arachnodaktylie. Sonst langliche Knochen wie die Grund- und 
Mittelphalangen haben kubische Form. Besonders Oberarm- und Oberschenkel­
knochen erscheinen stark verkurzt, so daB die infantilen Querfalten der proxi­
malen Extremitatenanteile lange, unter Umstanden dauernd, bestehen bleiben. 
Durch die kurzen Beine ist die Lange bis zum Zwergwuchs vermindert. Unter­
arm und Unterschenkel sind weniger stark betroffen als Oberarm und Ober­
schenkel. Haufig liegen Genua valga vor. Die Arme erreichen infolge ihrer Kurze 
im Herabhangen eben den Trochanter major. Sie konnen nicht voll gestreckt 
werden. Die mittleren 3 Finger divergieren in ausgestreckter Haltung, wovon 
der Name "Dreizackhand" herruhrt. Der Mittelfinger hat mit Zeige- und Ring­
finger gleiche Lange. 1m Gegensatz zu den kurzen Extremitaten wirken Kopf 
und Rumpf groB. Letzterer zeigt eine ausgepragte Lumbolordose. Der groBe 
Kopf tragt unter meist gutentwickelter, gewolbter Stirn eine breite, kurze Nase 
mit flacher Wurzel. Die Fontanelle schlieBt sich spat. Seelisch sind die Chondro­
dystrophiker oft von lebhaftem Temperament, zu Witzen geneigt und euphorisch, 
was ehemals zu ihrer Verwendung als Hofnarren fuhrte. Ihre Muskulatur ist 
gut entwickelt und leistungsfahig. Die erwachsenen Chondrodystrophiker sollen 
sexuell besonders aktiv sein, die Geschlechtsteile ubernormal entwickelt (Hyper­
genitalism us). 

Je nachdem, ob eine Einschrankung der Knorpelproliferation vorliegt, oder 
eine Steigerung bei ungeordnetem Ablauf, wird anatomisch eine hypoplastische 
(haufigere) und eine hyperplastische (seltenere) Form getrennt. Letztere kann 
durch Epiphysenauftreibungen und Rosenkranz zur Verwechslung mit Rachitis 
fUhren, wozu auch die Deformitaten der Rohrenknochen verleiten konnen. 

Bei den oben erwahnten abortiven Formen handelt es sich urn isoliertes 
symmetrisches Auftreten einer geringeren chondrodystrophischen Wachstums­
starung nur an den humeri oder nur art den femora, wahrend sonstige Anzeichen 
der Erkrankung hochstens angedeutet sind. Auch halbseitige Chondrodystrophie 
kommt vor, schlieBlich isoliertes Befallensein nur eines Knochens. 

All das macht eine endokrine Genese auBerst unwahrscheinlich. Die Theorie 
besonderer uteriner Druckwirkungen auf den Fetus vereinigt sich ebenfalls 
schlecht mit diesen V orkommnissen. Wahrscheinlich liegt ein Vitium primae 
formationis vor, eine genotypisch bestimmte Starung der Korperanlage. Sie 
auBert sich bei diesen Kindern fernerhin in besonderer Belastung mit ander­
weitigen MiBbildungen. 

Was die Diagnose anlangt, so ist der Zustand so charakteristisch, daB er schon 
im Sauglingsalter die Blickdiagnose erlaubt. Die Verkurzung der Extremitaten 
allein (Mikromelie) genugt aber zur Diagnose nicht, da sie auch bei schwerster 
Rachitis, als Ausgang syphilitischer Osteochondritis, sowie bei Osteogenesis 
imperfecta vorkommt. Hier liefert das Rontgenbild die Entscheidung. Es zeigt 
einen kurzen, massiv gebauten, plumpen Knochen. An den langen Rohren­
knochen quillt die Epiphysengegend formlich uber die Diaphyse uber, so daB 
ein pilz- oder hammerformiges Aussehen entsteht. Oft tritt dieses {)berragen 
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nur einseitig ein, und es zeigt sich ein langer, spitzer Sporn. Die Knochen konnen 
bei asymmetrischer Hemmung des Knochenwachstums an einer Epiphyse -
etwa so, daB median noch ein gewisses Wachstum erfolgt, lateral aber nicht -
nicht gerade bleiben. Es treten dann Verkriimmungen und Knickungen oft 
hohen Grades ein. Das rontgenologisch entscheidende Trennungsmerkmal 
gegeniiber rachitischen Deformitaten ist, daB bei Chondrodystrophie niemals 
Zeichen gesti.irter Verkalkung gefunden werden. Die seitliche Schadelaufnahme 
zeigt eine auf der Wachstumshemmung der Schadelbasis beruhende Verkurzung 
derselben in sagittaler Richtung. 

Der Zustand ist therapeutisch unbeeinfluBbar. In manchen Fallen kommen 
orthopadische Stellmlgskorrekturen in Frage, auch Operationen bestehend in 
der Entfernung hyperplastischer Auswiichse, die die Bewegung beschranken. 

Osteogenesis imperfecta oder Osteopsathyrosis idiopathica. Hier ist im Gegen­
satz zu Chondrodystrophie bei ungestorter enchondraler Ossifikation die Bildung 
der Knochengrundsubstanz infolge Versagens der Osteoblastentatigkeit unge­
nugend. Gerade die bindegeweblich priiformierten Skeletteile sind infolgedessen 
schwer mitbetroffen, das Schadeldach ist abnorm dunn und kann Lucken auf­
weisen, die Rohrenknochen sind zart gebaut und mangels kalkaufnehmender 
Grundsubstanz kalkarm. Die Corticalis ist kaum ausgepragt, die Knochen­
balkchen sind sparlich und dunn. All dies tritt rontgenologisch sehr deutlich 
hervor. Ein solcher Bau des Knochens muB zu einem Versagen bei starker 
mechanischer Beanspruchung fiihren, es kommt zu Frakturen, ohne daB eine 
entsprechende Gewalteinwirkung erfolgte. 

Zwei Formen werden unterschieden eine fetale, die Osteogenesis imperfecta, 
und eine Spatform, die Osteopsathyrosis idiopathica. Jene fiihrt schon in utero 
zu multiplen Frakturen der Rohrenknochen, so daB die Extremitaten verkiirzt 
erscheinen und eine "Mikromelie" entsteht. Die Spatform kann im Sauglings­
alter oder erst in der spateren Kindheit hervortreten und auBert sich in einer 
enormen Knochenbruchigkeit. Ohne erkennbaren AnlaB treten immer und 
immer wieder Frakturen auf. Bemerkenswerterweise finden sich bei solchen 
Individuen noch weitere Abnormitaten. Blaue Skleren und Otosklerose werden 
in manchen Familien mit Osteogenesis imperfecta zusammen vererbt oder auch 
so, daB nur eines dieser Merkmale auftritt. Man fiihrte das Gesamtsyndrom auf 
eine Bindegewebsschwache zuruck, die auf genotypischer Grundlage beruht. 
AuBer den genannten werden noch weitere MiBbildungen bei diesem Zustand 
gefunden, wie angeborene Herzfehler, Gaumen- und Lippenspalte, Hamophilie 
usw. 

Eine wirksame Behandlung ist unbekannt. Berechtigt sind Versuche mit 
Phosphorlebertran und Vigantol, obwohl das Leiden mit der be; Rachitis gravis 
vorkommenden Knochenbruchigkeit nichts zu tun hat. 

Osteosclerosis congenita. Dies ist eine auBerst seltene SkeletmiBbildung, 
bei welcher die Knochen infolge eines besonders dichten Baues eine marmor­
artige strukturlose Beschaffenheit gewinnen. 1m Rontgenbild ist die Spongiosa­
struktur nicht mehr erkennbar. Solcher Knochen ist abnorm bruchig. Durch 
mehr minder weitgehende Verodung der Markhohlen kommt es zu fortschreiten­
der Anamie. Als leichtere Variante wird die ALBERs-SCHONBERGSche Krankheit 
mit £leckweise zerstreuten, kleineren Verdichtungsherden im Knochen angesehen. 

Status asthenicus und Status hypoplasticus. Diese Zustande sind praktisch­
arztlich ungleich wichtiger als die bisher besprochenen Entwicklungsstorungen. 
Der Status asthenicus reiht sich diesen insofern an, als er Merkmale von mor­
phologischer Abweichung wie funktioneller Minderwe~tigkeit darbietet. Zu 
ersteren zahlen der schmale, £lache, an der oberen Apertur enge Thorax mit 
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steil abfallenden Rippen und engem epigastrischem Winkel, abstehende Schulter­
blatter, die bisweilen an der der Wirbelsaule zugerichteten Seite eine bogen­
formige Einbiegung tragen (Scapulae scaphoideae), abfallende Schultern, ein 
Rundriicken, der mit Lumbolordose kombiniert ist, langer diinner Hals, diinne 
Extremitaten mit hypotonischer Muskulatur, tiefstehendes Zwerchfell, Tropfen­
herz, Senkung der Baucheingeweide, mangelhaftes Fettpolster und ein recht 
charakteristischer Gesichtstypus. Das Wachstum ist in den Langendimensionen 
nicht herabgesetzt, dagegen ist typisch die ungeniigende Breitenentwicklung. 
Der Status asthenicus ist die iibersteigerte, ins Bereich der Abnormitat fallende 
Auspragung des leptosomen Korperbautyps. Funktionell ist mit diesem Habitus 
ungemein haufig "vegetative Labilitat" verbunden, eine Disposition zu besonderer 
Reizbarkeit des Vagus und Sympathicus. Diese auBert sich in positivem 
ASCHNER-Reflex, d. h. Pulsverlangsamung bei Druck auf die geschlossenen 
Augen, ausgepragter respiratorischer Arythmie und Labilitat der Pulsfrequenz, 
Neigung zu Spasmen an den Eingeweiden, Glanzaugen, Dermographismus, 
orthostatischer Albuminurie, ungeniigender Regulation der Korpertemperatur 
(Hyperthermie, nicht durch Infektionen bedingte Erhebungen der Korper­
temperatur bis iiber 38°) und schlieBlich in unmotivierten vasomotorischen 
Reaktionen. Oft auch finden sich gesteigerte Sehnenreflexe, Lidflattern bei 
AugenschluB, Zungenwogen bei Vorstrecken der Zunge, Facialisphanomen, kurz, 
Zeichen gesteigerter nervoser Erregbarkeit. Die Meinungen gehen darii'ber aus­
einander, in welcher Lebenszeit diese Abwegigkeit in morphologischer Hinsicht 
in Erscheinung tritt, Es gibt Autoren, welche schon in Sauglingen diesen Typus 
erkannt haben wollen. Andere aber vertreten die Meinung, daB er erst mit dem 
10. Lebensjahr deutlich werde. Diese Divergenz erklart sich aus mehreren 
Grunden. Erstens wird der geschilderte Habitus erst ganz allmahlich mit dem 
Fortschreiten des Wachstums wirklich auffallend. Zweitens bringen es die Phasen 
der beiden Streckungen und der Perioden der Fiille im Wachstum mit sich, daB 
der Typus des Kindes sich gewissermaBen physiologisch verandert. Diese 
Schwankungen machen es unter Umstanden schwer, beginnende Abweichungen 
zu erkennen. Endlich ist der Habitus in ausgesprochenem MaBe, obwohl primar 
genotypisch bestimmt, durch auBere Einwirkungen beeinfluBbar. Manche 
Autoren gehen so weit, daB sie glauben, jede Asthenie konne durch geeignete 
Gymnastik und Aufgeben der einseitig auf geistige Arbeit eingestellten Lebens­
fiihrung in Eusthenie verwandelt werden. DaB es grundsatzlich moglich ist, 
die Wachstumsvorgange hierdurch zu beeinflussen, steht iiber jeden Zweifel fest. 
DaB es aber andererseits Einzelfalle gibt, in denen das endogene Moment so 
sehr iiberwiegt, daB sich der abnorme Habitus trotz zweckmaBiger auBerer 
Umstande durchsetzt, scheint ebenso sicher zu sein. Arztliche Aufgabe ist es, 
in jedem Falle vegetativer Labilitat bei Asthenikern seelische Entspannung und 
Entlastung herbeizufiihren und gleichzeitig in geeigneter Weise fUr kOrperliche 
Ettiichtigung zu sorgen. Oft wird dies nur dnrch einen Milieuwechsel moglich 
sein, dessen Durchfiihrung -sich den sozialen Bedingungen des Falles anpassen 
muB. Wertloll sind halbe MaBnahmen, bei denen die HerltuslOsung aus den 
Konfiiktsituationen nicht erreicht wird. Solche Falle sind also keineswegs rein 
somatisch fundiert, vielmehr ist es Pflicht des Arztes, bei diesen Kindern die 
seelische Situation zu erforschen und hieraus seine MaBnahmen abzuleiten. 
Wertlos in therapeutischer Hinsicht sind die viel verschriebenen Nahrmittel, 
mit denen sich der Medikus in billiger Weise aus der Mfare zu ziehen sucht, 
Hormonpraparate und Arzneibehandlung, sofern sie nicht suggestiv verwertet 
wird. 

Unter Hypoplasie versteht man eine nicht nur die Breiten-, sondern auch die 
Langenentwicklung betreffende Wachstumsstorung auf genotypischer Grundlage. 
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Die Individuen sind klein bis zur Zwergwiichsigkeit und zeigen auBerdem die 
Zeichen der Asthenie, aber nicht die der Dysplasien. Es treten Riickstandig­
keiten des Entwicklungstempos auf. Schon Sauglinge konnen die Merkmale der 
Hypoplasie in ausgepragter Weise darbieten, jedoch ist in jedem Falle zu erwagen, 
ob nicht eine sekundare StOrung des Wachstums mit den oben besprochenen 
Ursachen oder eine endokrin bedingte vorliegt. Nur wenn solche Zustande 
ausgeschlossen werden konnen, liegt Hypoplasie vor. Diese Bezeichnung sagt 
nichts dariiber aus, wie die Reifungserscheinungen und die geistige Entwicklung 
verlaufen. Sie laBt es mithin offen, ob eine StOrung vorliegt, die als Vorstufe 
in den Bereich der Nanosomia vera gehort, oder in den der Nanosomia infantilis, 
worunter der Internist Zwerg- oder hochgradige Kleinwiichsigkeit versteht mit 
somatischem Stehenbleiben auf friihkindlicher Stufe, fehlender Reifung und 
entsprechender geistiger Entwicklung. Der Ausdruck Hypoplasie ist also vor­
laufig und in gewissem Sinne nichtssagend. Weil aber in den friiheren Ab­
schnitten des Kindesalters nicht beurteilt werden kann, ob spater einmal Rei­
fungserscheinungen eintreten werden, ist ein solcher indifferenter Ausdruck fUr 
den kinderarztlichen Sprachgebrauch unentbehrlich. Nur muB man sich bewuBt 
bleiben, daB Hypoplasie nicht eine Diagnose ist. 

Komplexe MifSbildnngen. 
Diese Gruppe bildet den 1Jbergang zwischen den allgemeinen Abartungen, die 

den ganzen Organismus oder ganze Gewebsgruppen umfassen, und den isolierten 
MiBbildungen wie Hasenscharte, Syndaktilie usw. Es handelt sich um regelhafte 
Kombinationen mehrerer MiBbildungen, wozu allerdings noch weitere Abwegig­
keiten nicht regelhafter Art treten konnen. Familiares Auftreten liegt vor. 
Schwachsinn kann gelegentlich mit diesen StOrungen kombiniert sein. Da eine 
arztliche Beeinflussung unmoglich ist, und die Falle Seltenheiten sind, ist die 
Bedeutung der Gruppe durchaus untergeordnet. Deshalb solI nur eine kurze 
Aufzahlung erfolgen: 

Kongenitale Halswirbelsynostose (KLIPPEL-FElL). Verschmelzung des 2.-6. 
Halswirbels fUhrt zu abnormer Kurzhalsigkeit mit behinderter Beweglichkeit 
zur Seite, meist verbunden mit Schulterblatthochstand. 

Dysostosis cleidocranialis (SCHEUTHAUER-P. MARIE). Beiderseitiger Schliissel­
beindefekt, verkiimmerte Schulterblatter, hypoplastischer Gesichtsschadel und 
verkiirzte Schadelbasis, Offenbleiben von Nahten und Fontanellen am Hirn­
schadel, abnorme Ossifikationszentren, Kleinwiichsigkeit. 

Dysostosis craniofacialis (CROUZON). VorwOlbung der Stirngegend, Strabis­
mus divergens, Exophthalmus, Hakennase, Prognathie des Unterkiefers. 

Akrocephalosyndaktylie (APERT). Dreieckiger Schadel mit dem Hinterkopf 
als Basis, der stark vorspringenden Stirnmitte als Spitze. Syndaktylie der 
4 Extremitaten. Extrem verengter Gaumen. 

LAURENCE-BIEDL-BARDETSche MiBbildung. Turmschadel, Poly- oder Syn­
daktylie, Fettsucht mit Hypogenitalismus, Retinitis pigmentosa, Schwach­
·sinn. 

Turmschadel. Erbliche MiBbildung, in pramaturen Verknocherungen der 
Schadelnahte bestehend, mit Ausbildung von Wabenschadel durch den Druck 
des beengten wachsenden Hirns. Unter Wabenschadel wird der ·Zustand des 
Hirnschadels verstanden, bei welchem eine Usurierung und Verdiinnung der 
Schadelkapsel in der Gegend der Gyri stattfindet, wahrend iiber den Sulci 
Leisten stehenbleiben, wodurch ein wabenartiges Bild entsteht. Beim Turm­
schadel ist ein hoher First zwischen den beiden Scheitelbeinen auf der Hohe 
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des Schii.dels vorhanden. Es bestehtExophthahnus und alhnahlich entwickelt 
sich Neuritis optica mit Atrophie. Der Zustand ist bisweilen familiar kom­
biniert mit hii.molytischem Ikterus. Auch Adenoide finden sich hii.ufig. 
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Erkranknngen des Bewegnngsapparates. 

Von 

E. FREUDENBERG-Marburg. 

Erkrankungen der Muskeln. 
Polymyositis und Dermatomyositis. 

Symptome. Unter Fieberbewegungen leichteren Grades entwickelt sich ent­
weder akut oder schleichend ein Zustand von Verhartung und Steifheit der 
Muskulatur. Schmerzhaftigkeit wird in manchen Fallen angegeben, kann ,aber 
auch vollig fehlen. Die Veranderung der Muskeln erstreckt sich - oft im Ge­
sicht und an den Schultern beginnend - iiber den Rumpf und auf die Extremi­
taten. Auch die Kaumuskulatur wird befallen. Der Verlauf ist chronisch. Die 
Verhartungen sind nicht dauernd iiberall in gleicher Starke vorhanden, konnen 
z. B. bei Zunahme an den Beinen an den Schultern riickgangig sein. Oft ist 
die Haut iiber den erkrankten Muskeln auch verandert, fiihlt sich warm an, ist 
leicht gerotet, etwas starr und odematos. Die Augengegend kann ausgesprochen 
verschwollen sein. Die Verschieblichkeit der Haut auf der Unterlage ist an den 
betroffenen Stellen herabgesetzt. Bisweilen bleibt der ProzeB nicht auf Haut 
und Muskeln beschrankt, sondern ergreift auch die Schleimhaute des Mundes 
und Rachens als Mucoso-Dermatomyositis. Die Zunge ist dann glatt und diister­
rot, auch die Rachenschleimhaut injiziert und geschwollen. 

Prognose. Die bei Kindern sehr seltene Erkrankung ist prognostisch ernst. 
Rund die Halfte der FaIle stirbt, manche schon nach wenigen Wochen, jedoch 
kann noch nach einem Jahr volle Erholung eintreten. Bisweilen wurde Funk­
tion.sbehinderung infolge bindegew~biger Muskelschrumpfungen als Endausgang 
beobachtet. 

Diagnose. Die Unterscheidung gegeniiber akuter Trichinose, die ein klinisch 
vollig gleiches Bild hervorruft, ist schwierig. Unbrauchbar zur Unterscheidung 
ist die Eosinophilie, die angeblich nur bei TrichiI).ose auftritt. Auch bei Dermato­
myositis kann Eosinophilie erheblichen Grades bestehen. Es ist der Versuch zu 
machen, im gefarbten Sedimentausstrich des durch Essigsaure hamolysierten 
Blutes Trichinenembryonen mikroskopisch nachzuweisen. Trichinose tritt nicht 
isoliert auf, sondern bildet kleine Endemien, wenn irgendwo trichinoses Fleisch 
verzehrt wird. Polymyositis betrifft singulare FaIle. 

Itiologie. Unbekannt. 
Therapie. Eine wirksame Behandlung ist unbekannt. Salvarsan und 

Salicylate sind ohne EinfluB, ebenso warme protrahierte Packungen. Wenn 
Schmerzen bestehen, sind Sedativa und abends Schlafmittel zu geben. 

Myositis ossificans progressiva und Myositis fibrosa. 

Symptome. Ganz unmerklich treten da und dort in der Skeletmuskulatur 
zuerst mehr weiche, teigig-derbe, spater hart werdende Anschwellungen auf, 
welche die Beweglichkeit je nach Lage und GroBe mehr oder minder einschranken. 
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Anfangs sind Nacken-, Schulter- und Riickengegend bevorzugt, spater kann 
sozusagen jeder Muskel befallen werden, auBer den im folgenden aufgezahlten, 
die frei zu bleiben pflegen: Gesichtsmuskulatur, Zunge, Rachenmuskulatur, 
Kehlkopfmuskulatur, Herz, Zwerchfell, auBere Augenmuskeln, Damm- und 
SchlieBmuskeln. Da das Leiden fortzuschreiten pflegt, werden die ungliick­
lichen Trager desselben oft unter Schmerzen immer mehr immobilisiert, bis sie 
durch eine zufallige Komplikation meist in der Kindheit sterben. Fast immer 
finden sich bei ihnen Zeichen von Dysplasie: MiBbildungen, Defektbildungen, 
Riickstandigkeiten der Entwicklung. Besonders hanfig wird abnorme Klein­
heit der groBen Zehen angegeben. Diese Umstande riicken das hier besprochene 
Leiden in unmittelbare Nahe der mnltiplen Abartungen. 

Atiologie und Pathogenese. Die friiher geauBerte Ansicht einer tropho­
neurotischen Storung ist unhaltbar. Es gibt zwar Falle, in denen durch die 
Kalkmassen Nervenstamme gedriickt und neurologische Syndrome unterhalten 
werden. Das ist aber eine sekundare Erscheinung, die durch, operative Ent;.. 
fernung solcher Knoten beseitigt' wird. Auch auf Entziindung beru,ht die Er­
krankung nicht. Wo klinisch leichte Entziindungserscheinung~n in Gest~lt 
von Warme, Schwellung, Schmerzhaftigkeit und Fieber vorhanden sind, handelt 
es sich urn aseptische Pseudoentziindungen durch Gewebszerfall, Blutungen 
und Resorption von Zerfallsprodukten. 

Das Leiden wird pathologisch-anatomisch als Abartung des Bindegewebes 
der Muskelhiillen aufgefaBt. Die Muskelfasern gehen sekundar zugrunde, wenn 
die Bindegewebsmassen einwachsen. Diese bilden zuerst ein fibroses Gewebe, 
und in manchen Fallen bleibt die Erkrankung als Myositis fibrosa auf dieser 
Stufe stehen. In anderen Fallen aber entstehen Knorpel und spongiosaahn­
liche Gewebe, die sowohl enchondral wie periostal verknochern. Sehr haufig 
sind Sehnen und Bander mitbefallen. So findet man Verknocherung des Nacken­
bandes oder der Bicepssehne. Wesentlich ist hierbei die Abartung der Gewebe. 
Eine Stoffwechselstorung liegt nicht vor. Die Blutkalkzahlen sind normal, ebenso 
der anorganische Serumphosphor.' 

Therapie. Wahrend man bisher nur durch chirurgische Eingriffe von bloB 
lokaler Wirkung Linderung fUr manche Krankheitsbeschwerden bringen konnte, 
durch die jedoch die Progredienz nicht aufgehalten wurde, konnte gelegent­
lich gezeigt werden, daB das Fortschreiten zum Stillstand und gebildete Ver­
kalkungen zur Auflosung gebracht werden konnen, wenn eine saure Diat 
gegeben wird. Als solche bewahrt sich die ketogene Diat mit Reduktion der 
Kohlehydrate nnd starker Vermehrung des Fettes bei mittlerem EiweiBgehalt. 
Ein Schulkind wiirde etwa 30--40 g EiweiB, 40 g Kohlehydrate und bis zu 
150 g Fett erhalten. Eine solche Dia't setzt Krankenhausbehandlung. voraus. 
Sie muB Monate oder Jahre lang.gegeben und unter Umstanden nach Pausen 
wiederholt werden, wenn neue Verhartungen sich zeigen. Versager bei dieser 
Behandlung sowie bei Verabreichung von Phosphat wurden auch schon mit­
geteilt. 

Diagnose. Diese ist sehr leicht zu stellen. Abzutrennen von der eigentlichen 
Erkrankung, der progressiven Form, ist die circumscripte Myositis ossificans, 
die in zugrunde gehenden oder chronisch gereizten Geweben nach Trauma, 
BluterguB oder Infektion eintreten kann und stationar bleibt. Am bekanntesten 
sind die Reit- und Exerzierknochen. 

Zu unterscheiden von Myositis ossificans ist ferner die Calcinosis, bei welcher 
im subcutanen Gewebe und in der Raut sog. Kalkmetastasen auftreten, was 
manchmal bei Knochencaries geschieht, in anderen Fallen aber ohne solche als 
primare Erkrankung. Die Raut ist hierbei eigentiimlich rauh, derb und zeigt 
warzenartige Erhebungen, aus denen nach AbstoBung von Kalkkornern Narben, 
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aber unter Umstanden auch schwer heilende Geschwure entstehen. Auch in 
noch kernfreien Epiphysenknorpeln eines jungen Sauglings wurden in einem 
Fall Kalkniederschlage nachgewiesen. Solche FaIle stellen Parallelen zur "Kalk­
gicht" des Erwachsenen dar, bei der in Sehnen, Schleimbeuteln, Gelenkkapseln, 
Fascien und Subcutis Kalkniederschlage erscheinen. Ais einzig dastehend kann 
ein gelegentlich beschriebener VerIauf geIten, bei welchem infolge einer sekun­
daren Staphylokokkeninfektion sich jedes einzelne Kalklager entzundet und 
unter Eiterung ausgestoBen wird, so daB nach langwieriger Krankheit der 
Korper schlieBlich von den Kalkniederschlagen befreit ist. Die Oalcinosis be­
ruht nicht auf einer Kalkstoffwechselstorung, sondern auf unbekannten Binde­
gewebsschadigungen. 

Muskelrheumatismus. 
Dieser spielt im KindesaIter eine recht untergeordnete Rolle, kommt aber 

gelegentlich im Schulalter zur Beobachtung. Am ersten noch kann er in Gestalt 
des Torticollis rheumaticus nachgewiesen werden, eines akut entstandenen 
schmerzhaften Schiefhalses, der eine grippeartige Infektion begleitet oder 
ohne solche auftritt. Hierbei springt der erkrankte Kopfnickermuskel strang­
artig vor, die Schlafe ist der Schulter genahert, das Kinn zur Gegenseite ge­
dreht. In jedem sol chen FaIle ist zu priifen, ob nicht ein entzundlicher ProzeB 
an den Drusen, ein AbsceB oder eine Halswirbelcaries sich hinter dem Schief­
hals verbergen. 1st dieser wirklich rheumatisch bedingt, so pflegt er sich unter 
Warmebehandlung (heiBe Packungen, Thermophor, Diathermie, SoIluxlampen­
bestrahlung), unterstutzt durch einige Aspiringaben, schnell zuruckzubilden. 
Ohronischer Schiefhals beruht auf Geburtstrauma (ZerreiBungen oder Blut­
ergusse im Muskel mit narbiger Schrumpfung) oder auf MiBbildung. Auch 
Verkalkung einer Zwischenwirbelscheibe wurde als Ursache festgestellt. 1m 
FaIle von MiBbildung verbindet sich mit ihm einseitiger SchuIterblatthoch­
stand als sog. SPRENGELsche Deformitat. Der chronische Schiefhals wird ortho­
padisch-chirurgisch behandelt. 

MiBbildungen. 
Es kommen DeIektbildungen vor, von denen das Fehlen des Pectoralis die 

bekannteste und haufigste ist. Die betroffene. Brustseite sieht eigentiimlich 
flach aus. Passive Abduktion gegen den Widerstand des an den Rumpf aktiv 
gepreBten Armes laBt das Hervortreten der Muskelbundel im Kontrast zum 
entsprechenden Versuch auf der Gegenseite vermissen. Gelegentlich kommen 
auch partielle oder vollige Defekte in anderen Muskeln vor, und zwar sowohl 
an den Extremitaten wie am Stamm (Bauchwand, ZwerchfelI). 

Erkranknngen der Gelenke. 
Polyarthritis rheumatica. Akuter Gelenkrheumatismus. 

Der kindliche akute Gelenkrheumatismus besitzt deshalb besondere arzt­
liche Bedeutung, weil er noch weit mehr als der Rheumatismus im Erwachsenen­
alter zu Endo-, Peri- und Myokarditis fiihrt. Eine Herzbeteiligung bei 2/3 aller 
FaIle ist eher eine niedrige als eine hohe Schatzung. Nach einem Zitat von 
LASEGUE beleckt der akute Gelenkrheumatismus Gelenke, Pleura, Meningen, 
aber er beiBt ins Herz. SchlieBlich steht die Ohorea minor, die fast aus­
schlieBlich auf das Kindesalter beschrankt ist, in engen nosologischen Be­
ziehungen zum akuten Gelenkrheumatismus und zur rheumatischen Endo­
Perikarditis, indem sie auf eine dieser oder auf beide Erkrankungen folgt oder 
ihnen vorhergeht, odei:' mit ihnen koinzidiert. 
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Bedingungen des Auftretens: Der akute Gelenkrheumatismus kommt schon 
im Kindesalter recht haufig vor. 14% der Gesamterkrankungen beginnen im 
ersten Dezennium, jedoch erst mit dem 5. Lebensjahr zeigt sich der akute 
Gelenkrheumatismus haufiger, Vorkommen im 3. und 4. Lebensjahr sind groBe 
Seltenheiten. Die Diagnose Gelenkrheumatismus bei Sauglingen berechtigt in 
jedem FaIle zu Zweifeln, da auch unter groBem Material keine Sauglings­
rheumatismen sich finden. W ohl meist handelt es sich in diesen Fallen um Ver­
wechslungen mit septischer Arthritis, also metastatischen Gelenkinfektionen, 
oder mit allergischen Rheumatoiden, wie solche schon im 2. Lebensjahr beobach­
tet wurden. Die meisten kindlichen Rheumatismen treten im Beginn des zweiten 
Dezenniums auf. 

Die Bedeutung konstitutioneller Faktoren fUr den akuten Gelenkrheuma­
tismus wird von den meisten Autoren anerkannt. DaB es Familien mit Haufung 
des akuten Gelenkrheumatismus in mehreren Generationen gibt, ist unbestreit­
bar. DaB relativ selten Geschwistererkrankungen vorkommen, widerlegt die 
Mitwirkung eines Konstitutionsfaktors nicht. Neben der spezifischen familiaren 
Anlage zum akuten Gelenkrheumatismus spielt eine besondere individuelle 
Disposition zu Katarrhen im Sinne der exsudativen Diathese insofern eine 
Rolle, als sie Bedingungen verwirklicht, die den akuten Gelenkrheumatismus 
ausWsen konnen, namlich die Racheninfektionen. Eine Abhangigkeit von der 
Wohnungshygiene ist umstritten. Klimatische Faktoren wirken in der Weise 
mit, daB wahrend der Hochsommermonate neue Erkrankungen seltener sind. 
Die rauhe Jahreszeit wirkt nicht als solche, sondern weil sie Racheninfektionen 
begiinstigt. Hiermit eroffnet sich die Frage der Abhangigkeit des akuten Ge­
lenkrheumatismus von Tonsillarerkrankungen, von welchen sowohl das erste 
Auftreten wie die Rezidive des akuten Gelenkrheumatismus in Abhangigkeit 
gebracht werden. Es muB hierzu bemerkt werden, daB es sich dabei keines­
wegs vorwiegend um eitrige Mandelprozesse handelt, sondern daB im Kindes­
alter besonders haufig ganz einfache Schleimhautkatarrhe des Rachenrings den 
akuten Gelenkrheumatismus ausWsen. Wenn hinsichtlich des Wertes der Ent­
fernung der Mandeln zur Verhiitung des akuten Gelenkrheumatismus Einhellig­
keit der Meinungen nicht erreicht ist, so riihrt dies daher, daB die Statistik 
je nach der Art des gewonnenen Belegmaterials und der Methoden etwas schwan­
kende Ergebnisse gezeitigt hat. Andererseits gibt es sehr eindrucksvolle Einzel­
beobachtungen, bei denen die Tonsillektomie weitere Rezidive abschnitt. Es 
muB zur Frage des prophylaktischen Werts der Tonsillektomie betont werden, 
daB nur dann, wenn der Eingriff vor dem Rheumatismusalter, also innerhalb 
der ersten 5 Lebensjahre, vollzogen wurde, sichere Schliisse moglich sind. Was 
die Bedeutung von Zahnerkrankungen, Wurzelgranulomen im bleibenden GebiB, 
cariosen vereiterten Milchzahnwurzeln, Nebenhohleninfektionen und sonstigen 
chronischen Entziindungsherden angeht, die unter dem Namen "Focal infection" 
im Schrifttum eine wachsende Rolle spielen, so hangt die Anerkennung dieser 
Faktoren fUr die Pathogenese des akuten Gelenkrheumatismus auf das engste 
mit der Frage der Abtrennung des akuten Gelenkrheumatismus von der chro­
nischen Sepsis durch den Streptococcus viridans oder ahnliche wenig virulente 
Streptokokkentypen zusammen. Wahrend im amerikanischen medizinischen 
Schrifttum in wachsendem MaBe die Tendenz besteht, diese Grenze einzureiBen, 
soIl hier an der iiblichen Abtrennung des akuten Gelenkrheumatismus von der 
Viridanssepsis und der STILLschen Krankheit (s. S. 501) festgehalten werden, ob­
wohl es FaIle gibt, deren Zuteilung zu einer von beiden Krankheiten Schwierig­
keiten macht. 

Atiologie: Die Untersuchung des Elutes wie des Gelenkpunktats frisch Erkrankter mit. 
den iiblichen bakteriologischen Methoden ergibt ganz iiberwiegend negative Resultate. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 32 
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1m Gegensatz hierzu nehmen einzelne Autoren auf Grund zahlreicher positiver Befunde 
mittels einer speziellen Teclmik an, daB der akute Gelenkrheumatismus durch spezifische 
Streptokokken hervorgerufen wird. Anerkennung der fokalen Infektion und Streptokokken­
theorie des akuten Gelenkrheumatismus setzen einander voraus. Die wenig virulenten 
Stamme, die aus chronischen Infektionsherden zu ziichten sind, sollen durch Anpassung 
an niedere Sauerstoffspannungen ihre Fahigkeit, Gelenke zu befallen, gewinnen. Neuerdings 
wurden aus dem Blut und dem Gelenkpunktate von Erwachsenen mit akutem Gelenk­
rheumatismus Tuberkelbacillen geziichtet. 

Die Haufigkeit negativer Tuberkulinreaktionen beim kindlichen akuten 
Gelenkrheumatismus schlieBt fUr das Kindesalter eine tuberkulOse .Atiologie 
von vornherein aus. Neuerdings wird auch ein allergisches Moment vielfach 
als wesentlich ftir die Gelenk- und Herzsymptome angesehen. EiweiBabbau­
produkte aus Geweben oder Bakterien, die sich an den Synovien oder Herz­
hauten ablagern, sensibilisieren dort das Bindegewebe. Als histologisches Reak­
tionsprodukt der durch den wiederholten Kontakt ausgelOsten hyperergischen 
Entztindung erscheint das von ASCHOFF-TAWARA zuerst am Herzen nachge­
wiesene rheumatische Knotchen, das auch in der Synovia gefunden wurde. 
Durch subcutane Vorbehandlung von Kaninchen mit Pferdeserum und Rein­
jektion ins Gelenk gelingt es dort Entztindung auszulOsen. Hierbei treten im 
Bindegewebe Knotchen auf, die zwar nicht identisch mit dem rheumatischen 
Granulom ASCHOFFS sind, jedoch im histologischen Aufbau eine gewisse Ver­
wandtschaft zeigen. 

Symptome. Wahrend beim alteren Kind der Rheumatismus haufig nach 
vorangegangener Angina wie beim Erwachsenen unter erheblichen Schmerzen, 
druck- und bewegungsempfindlichen, sich warm anftihlenden Gelenkschwellungen 
und rasch bis tiber 39° ansteigendem Fieber beginnt, sind die Erscheinungen 
bei jtingeren Kindern meist milder. Sie bestehen in miiBigen Schmerzen, Tem­
peraturbewegungen, aber recht unbedeutenden Gelenkveranderungen, die nur 
eben als leichte Gedunsenheit zu sehen und grade zu palpieren sind. DaB die 
Patienten von Schmerzen gepeinigt, jede Bewegung der erkrankten Gelenke 
angstlich vermeidend, daliegen, beobachtet man nicht. Trotzdem ist die Ge­
fahrdung, an einer Herzbeteiligung zu erkranken, bei diesen abortiven Formen 
urn nichts geringer oder die Prognose gtinstiger. GroBere Gelenke (FuB, Knie, 
Hiifte, Hand, Ellbogen, Schulter), werden bevorzugt, kleine Gelenke etwas 
seltener, die untere Extremitat etwas haufiger als die obere befallen. Der Ver­
lauf ist sprunghaft. Nach einem halben Tag kann ein Gelenk wieder weniger 
schmerzhaft sein und ein neues befallen werden. Allerdings sind bei solchem 
Weiterschreiten objektive Veranderungen am alten Ort tiber mehrere Tage fest­
zustellen. Den VerIauf des remittierenden Fiebers begleitet eine ausgesprochene 
Neigung zu SchweiBausbrtichen. Ohne Antipyrese kann sich das Fieber in 
Wellenform lange hinziehen. Jederzeit kann sich aus einem fieberfreien Inter­
vall die Temperatur unter erneuten Gelenksymptomen wieder jah erheben. 
Das Blutbild zeigt beim akuten Gelenkrheumatismus eine mittlere Leukocytose, 
die aber auch fehlen kann. Der Harn bietet Zeichen einer leichten Nierenreizung 
in geringer Albuminurie, einzelnen weiBen und roten Blutkorperchen. Sehr 
charakteristisch und nur bei kardialem Hydrops vermiBt, ist eine hochgradige 
Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen, die 
mit dem Decursus morbi verlauft, nach erreichter Entfieberung langsam zurtick­
geht, beim Rezidiv wiederkehrt. Sie hat hohe diagnostische Bedeutung, da sie 
die Unterscheidung gegentiber der primar chronischen Arthritis des Kindesalters 
gestattet, und ist auch prognostisch wertvoll, indem fehlender oder geringer 
Rtickgang auf Fortdauer des Prozesses weist. 

An Komplikationen des akuten Gelenkrheumatismus kommen Pneumonien 
nur selten vor. Die sog. rheumatische Pleuritis setzt im Kindesalter eine 
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Perikarditis voraus, von der sie sich durch Ubergreifen der serosen Entzundung 
auf die Pleura ableitet. Selten kommt bei akutem Gelenkrheumatismus auch 
serose Meningitis vor. Betreffs Chorea siehe oben und S. 539. 

Besondere Verlaufe: Als prognostisch ernste Verlaufsform gilt der Rheuma­
tismus nodosus, bei dem stecknadelkopf- bis erbsengroBe Knotchen im subcu­
tanen Gewebe auftreten. Sie liegen nahe den Fingergelenken, an den Streck­
seiten der Arme,entlang der Wirbelsaule, an der Innenseite der Schenkel, in der 
Kopfhaut. Die Knotchen, welche histologisch rheumatische Granulome sind, 
konnen sich rasch zuruckbilden, aber auch monatelang persistieren. Sie treten 
nicht mit der Ersterkrankung auf, sondern erscheinen bei den Ruckfallen des 
akuten Gelenkrheumatismus. In solchen Fallen ist stets das Herz beteiligt. 
Die Mortalitat ist hoch. Auch Chorea kann bei Rheumatismus nodosus auftreten. 
Es konnten in 2 Fallen Viridansstreptokokken in den Knoten des Rheumatis­
mus nodosus nachgewiesen werden. Ob diese Erkrankung als das Bindeglied 
zwischen der chronischen Viridanssepsis und dem akuten Gelenkrheumatismus 
gelten darf, bleibt trotzdem zweifelhaft. 

Das Erythema annulare rheumaticum ist ein aus blaBroten, ringfOrmigen, 
bisweilen zusammenflieBenden, vorzugsweise am Stamm lokalisierten Efflores­
cenzen bestehendes, mehr oder minder chronisch auftretendes Exanthem bei 
Rheumatikern mit Herzkomplikationen. Es kommt auch bei Rheumatismus 
nodosus vor. Ob dieses Exanthem mit dem Erythema exsudativum multiforme 
wesensverwandt ist, bleibe dahingestellt. 

Abzutrennende Syndrome: das Erythema nodosum, blaurote, hauptsachlich 
an der Streckseite der Unterschenkellokalisierte, derbe, bisweilen etwas schmerz­
hafte Knoten, hat entgegen der in der internistischen Literatur immer noch 
verbreiteten Auffassung nichts mit dem akuten Gelenkrheumatismus zu tun, 
sondern ist eine tuberkulOse Manifestation. Epidemieartiges Auftreten in Schulen 
weist auf tuberkulOse Lehrpersonen oder Schuler als Infektionsverbreiter hin 
Die Tuberkulinreaktion ist fast ausnahmslos positiv oder wird es nach vor­
hergehender anergischer Phase. Die Purpura oder Peliosis rheumatica et abdo­
minalis mit punktformigen, oberflachlich gelegenen, diffus verbreiteten, kleinen 
Hautblutungen, mit mehr paraartikularen Gelenkschwellungen, Koliken, Erup­
tionen von Strophulus (SCHONLEIN-HENocHsche Purpura) hat ebenfalls nichts mit 
dem akuten Gelenkrheumatismus zu tun. Der irrefuhrende Name wird am besten 
durch die Autorennamen oder die Bezeichnung "vasogene Purpura" ersetzt. 

Differentialdiagnose. Sie hat sich vor allem mit der primar-chronischen 
Arthritis auseinanderzusetzen (s. S. 501), sowie den im folgenden abzuhandelnden 
metastatischen und septischen Gelenkentzundungen. Endlich sei auf allergische 
passagere Gelenkschwellungen (Rheumatoide) verwiesen, die als relativ gut­
artige Affektionen bei Serumkrankheit und als Hydrops articulorum intermittens 
selbstandig, im letzten FaIle bisweilen mit QUINcKEschem bdem kombiniert, 
auftreten. 1m fruhen Sauglingsalter durfen die syphilitische Osteochondritis 
und die skorbutischen Gelenkschwellungen nicht mit akutem Gelenkrheumatis­
mus verwechselt werden. 

Therapie. Die Verabreichung von Natrium salicylicum in groBen Dosen ist 
die Methode der Wahl. Kleinkinder erhalten 2-3 g, Schulkinder 4-6 g taglich, 
auf mehrere Einzeldosen verteilt. Auch rectal kann das Mittel gegeben werden, 
indem es in Schleim gelost als Mikroklysma verabreicht wird. Zeichen der Ver­
giftung, wie verlangsamte, vertiefte Atmung, Bradykardie, Nierenreizung, 
Benommenheit, notigen zum Absetzen, Ohrensausen allein nicht. Die Acidose­
symptome werden durch Natrium bicarbonicum rasch beseitigt. Nach einigen 
Tagen wird die Dosis vermindert, eventuell auch statt Natrium salicylicum 
Aspirin weitergegeben. Die Salicylmedikation wird fortgesetzt, solange der 

32* 
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Temperaturverlauf, die Gelenkprozesse und die Blutsenkung dies angezeigt 
erscheinen lassen. An Stelle von Salicyl werden auch Pyramidon und Atophan 
gegeben. Die Gelenke werden in Watte eingepackt und mit Hilfe von Kissen 
und Sandsacken sorglich gelagert, wenn groBere Schmerzhaftigkeit besteht. 
Sehr wohltatig wird an den Gelenken Warmeapplikation empfunden (Thermo­
phore, Lichtbugel, heiBe Packungen). Die Pflege hat besonders sorglich die 
Neigung zum Schwitzen zu beachten und durch haufigen Waschewechsel mit 
trockener, vorgewarmter Wasche Abkuhlungen infolge Durchnassung zu ver­
huten. Nach dem Abklingen des akuten Gelenkrheumatismus hat eine sorg­
faltige Abhartungskur (Luftbader, Ultraviolettbestrahlungskur) einzusetzen. 
Serumbehandlung, Vaccinetherapie (Arthigon) und unspezifische Reizkorper­
behandlung sind nicht genugend erprobt, um allgemein empfohlen werden zu 
konnen. Beim Versagen der Salicylbehandlung wurden intravenose Injektionen 
von Trypaflavin zu 5-10 ccm in 1/2 %iger Losung zuweilen mit Erfolg versucht. 
Sind zerkluftete, chronisch entzundete Tonsillen vorhanden, so ist die Tonsill­
ektomie angezeigt. Eine Sanierung des Gebisses sollte in allen Fallen - unbe­
schadet der Stellungnahme zur fokalen Infektion - durchgefiihrt werden. 

Die metastatischen Gelenkinfektionen (septische und infektiOse Arthritiden). 
Diese Mfektionen werden yom akuten Gelenkrheumatismus getrennt, weil 

bei ihnen der Erregernachweis im Gelenkpunktat und im Blut in der Regel 
gelingt. Sie unterscheiden sich auch kIinisch yom akuten Gelenkrheumatismus, 
weil sie haufiger mono- als polyarthritisch auftreten, mehr stationar verlaufen, 
die ausgesprochene Fluchtigkeit der Gelenkprozesse bei akutem Gelenkrheumatis­
mus also vermissen lassen und bei manchen Formen unter septischen Aligemein­
erscheinungen zur Vereiterung des Gelenks fiihren konnen. 

Ais Typus solcher Arthritiden seien die Formen genannt, die in jeder Stufe 
des Kindesalters bei beliebigen pyogenen Infektionen oder infizierten Wunden 
vorkommen konnen, besonders oft bei Sepsis, oder auch nach akuten Infektions­
krankheiten, an deren Spitze der Scharlach rangiert (s. S. 270 u. 272 betreffs 
Unterscheidung dieser Form yom Scharlachrheumatoid). 1m besonderen soll auf 
einige im Kindesalter praktisch bedeutungsvolle metastatische Arthritiden hin­
gewiesen werden: 

Die Pneumokokkenarthritis und Periarthritis kommt ziemlich selten mit 
oder nach Pneumonie, Pleuritis, Otitis oder Polyserositis zur Beobachtung als 
schmerzhafte, odematose, entzundliche Anschwellung der das Gelenk um­
gebenden Weichteile. Die paraartikulare Schwellung kann in AbsceBbildung 
ubergehen. Das Gelenkpunktat ist trub seros bis eitrig. Die Prognose ist gunstig, 
sofern die Erkrankung nicht als Symptom genereller Pneumokokkensepsis 
erscheint. Gelenkpunktionen und Spulungen mit halbprozentigem Optochinum 
hydrochloricum werden empfohlen. Bei ungenugendem Erfolg chirurgische 
Gelenkeroffnung und Drainage. 

Die Gonokokkenarthritis wurde wiederholt nach gonorrhoischer Vulvo­
vaginitis kleiner Madchen gesehen. Die Gelenke ergeben ein trubes, gonokokken­
haltiges Punktat. Der ProzeB kann ebensowohl mono- wie polyarthritisch ver­
laufen. Salicyl versagt. Ruhigstellung, Warme, intramuskulare Arthigon­
einspritzungen sind die Behandlungsmethoden. 

Luische Arthritis kommt als blande, d. h. wenig entzundliche und schmerz­
hafte Gonitis bei der Spatlues des Schulalters vor. Therapie: antiluische All­
gemeinbehandlung. 

TuberkulOse Arthritis (PONCET): ohne Beteiligung des Knochens, also ohne 
Fungus, entwickeln sich in subakutem oder subchronischem Verlauf multiple 
Gelenkschwellungen ahnlich dem akuten Gelenkrheumatismus, im allgemeinen 
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jedoch weniger schmerzhaft, chronisch verlaufend und von geringeren Fieber­
bewegungen begleitet. Salicylbehandlung versagt. Es handelt sich um sehr 
seltene Vorkommnisse. 

STILLSche Krankheit: die Erkrankung stellt einen chronisch-septischen 
ProzeB dar, der unter unregelmaBigen Fieberbewegungen, Lymphdrusenschwel­
lungen, Milztumor, Leukopenie und Anamisierung eine immer groBere Anzahl 
von Gelenken befallt, ohne daB eine Tendenz zur Vereiterung bestande. Dagegen 
wird der Gelenkapparat durch paraartikulare Bindegewebswucherung bei intak­
tem Gelenk versteift, die zugehorige Muskulatur durch Inaktivitat zur Atrophie 
gebracht. Die knochernen Teile werden osteoporotisch. Fast gesetzmaBig wird 
die Wirbelsaule befallen. Auch an den Fingem kommt es zu periartikularen 
Anschwellungen. Endokarditis ist selten, dagegen kommt Perikarditis vor. 
Der Nachweis von Streptococcus viridans aus dem Blute gelingt bei geeigneter 
Technik sogar im fieberfreien Intervall, wodurch Beziehungen zur Endokarditis 
lenta gegeben sind. Durch das V orkommen der rheumatischen Granulome wird 
eine Brucke zum akuten Gelenkrheumatismus geschlagen. Auch das Fehlen 
der Tendenz zur Gelenkeiterung spricht in diesem Sinne. Konstant ist aber 
weder der Erregerbefund noch deF der Knotchen. Die Erklarung fur das Ver­
halten der Gelenke ergibt sich aus der abgeschwachten Virulenz des Erregers. 
Die Therapie ist wenig aussichtsreich. Unspezifische Reizkorperbehandlung, 
Viridansvaccine, Bluttransfusionen, physikalische Behandlung in Gestalt von 
Warme, Stauung und Massage sind zu versuchen. Tonsillektomie und Sanierung 
des Gebisses kommen gegebenenfalls in Frage. 

Die primar-chronische Arthritis des Kindesalters. 

Diese Erkrankung stellt eine auf konstitutioneller Grundlage beruhende, 
ohne Fieber verlaufende, genuine Erkrankung dar, Sie geht nicht aus dem akuten 
Gelenkrheumatismus hervor. Einen chronischen Gelenkrheumatismus des Kindes­
alters gibt es nicht. Bei den einschlagigen Fallen handelt es sich um STILLsche 
Krankheit oder das hier besprochene Leiden. Das Herz ist bei der primar­
chronischen Arthritis unbeteiligt, Chorea kommt nicht vor. Die Senkung der 
Blutkorperchen ist nicht beschleunigt. Der Verlauf ist einformig, chronisch. Das 
Weiterschreiten auf andere Gelenke vollzieht sich wie der Beginn schleichend, 
nur selten sprunghaft. Die Gelenke werden hierbei in symmetrischer Anordnung, 
also rechts und links gleich, betroffen. Die Erkrankung beginnt schon im Klein­
kindesalter, zuerst peripher an den Fingergelenken und dehnt sich von Gelenk 
zu Gelenk proximalwarts bis zur Wirbelsaule und zum Kopf aus. Auch die 
Beine werden betroffen. Die mehr und mehr versteifenden Gelenke schmerzen 
bei passiven Bewegungen, wahrend Spontanschmerzen, Warme und Rotung 
gegenuber dem akuten Gelenkrheumatismus ganz zurucktreten. Inaktivitats­
atrophie der Muskeln und Deformation treten bei alteren Fallen immer starker 
hervor. Zuletzt drohen Synostosen, die den Kranken unbeweglich machen. 

Therapie: Salicylbehandlung ist auBer in den Anfangsstadien, die arztlicher 
Behandlung wohl nur selten zugefiihrt werden, aussichtslos. Jod kann versucht 
werden. Viel geubt wird die Reizkorpertherapie, zu welcher Yatren-Casein 
(0,2 ccm 1-2 mal wochentlich), colloidaler Schwefel (Sufrogel), Sanarthrit, auch 
das Bienengift Apikosan (WOLFF) verwendet werden konnen. Erfolge und 
Versager halten sich die Waage. Wichtiger ist eine energische physikalische 
Heilbehandlung (heiBe Bader, Fangopackung, Moorbader, Lichtbogen, Diather­
mie, femer Massage, aktive und passive Dbungsbehandlung). Selbstverstand­
lich muB die Dbungstherapie uber Jahr und Tag fortgesetzt werden, wobei die 
Erfolge besser sind, als es der nach allgemeiner V orstellung schlechten Prognose 
der Erkrankung entspricht. 
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Erkrankungen der Knochen 1. 

Osteomyelitis. 
Sie ist eine ausgesprochene Kinderkrankheit, die mit dem AbschluB der 

Wachstumsphase rasch an Haufigkeit abnimmt. Sie setzt eine Eintrittspforte 
fiir den als Erreger fungierenden Staphylococcus voraus. Ais solche kommen 
infizierte Verletzungen und Wunden, Pyodermien und phlegmonose Gewebs­
entziindungen, weniger Racheninfektionen, Pleuraempyem, LungenabsceB, 
infizierte Windpockenpusteln in Frage, ohne daB es in jedem FaIle gelingt, einen 
primaren Herd nachzuweisen. Bekanntlich macht auch der Typhusbacillus 
gelegentlich eine metastatische Osteomyelitis, auch Streptokokken und Coli­
bacillen. Leichte Traumen wirken als Unterstiitzungsfaktor fiir die Ansiedlung 
der Erreger an bestimmter Stelle. Ais solche ist der Femur bevorzugt, aber auch 
beliebige andere Rohrenknochen konnen befallen werden. Die Metaphysenzone 
ist wieder der V orzugssitz der Erkrankung im Rohrenknochen. Der Beginn 
derselben ist meist akut, mit hohem remittierendem Fieber, Schmerzen, septi­
schem Blutbild, Nierenreizung, gelegentlich skarlatiniformem Rash verbunden. 
Diffuse Ausbreitung der Infektion in der Markhohle, Nekrose von Mark und 
Spongiosa sind die nachsten Stadien. Der Eiter bricht entlang den GefaBen unter 
das Periost durch die Knochenrinde durch und bildet ausgedehnte subperiostale 
Abscesse. Zu dieser Zeit ist das betroffene Glied auBerst schmerzempfindlich, 
wird in einer Schonungshaltung fixiert und bietet Odem der umgebenden Weich­
teile dar. Sekundare Frakturen und Epiphysenlosung konnen nun eintreten, 
denn unter dem abgehobenen Periost stirbt die Knochenrinde abo Wird das 
Periost durchbohrt, so breitet sich der Eiter auch in den Weichteilen aus und 
bricht schlieBlich, wenn nicht eingegriffen wird, unter Fistelbildung durch die 
Haut durch. Auf diesem Wege kann dann auch nekrotisches Knochengewebe 
abgestoBen werden. Wo groBere Sequester entstehen, werden diese von "Toten­
laden" umhiillt und konnen, wenn nicht operativ entfernt, noch nach 2 Jahren 
abgestoBen werden, nachdem sie von Granulationen zerstort sind. Solange 
Sequester vorhanden sind, besteht Eiterung. Erst nach ihrer AusstoBung fiillen 
sich die Raume mit Granulationen, die aber nur schlecht verknochern. AuBer 
der hier beschriebenen diffusen Entziindung gibt es auch lokalisierte Prozesse, 
die zu circumscripten KnochenabsceBsen fiihren. Solche Herde konnen sich auch 
metastatisch von einer primar diffusen Osteomyelitis aus an neuer Stelle ent­
wickeln, ebenso auch Gelenkmetastasen. Haufiger jedoch werden benachbarte 
Gelenke von osteomyelitischen Prozessen direkt erreicht, etwa indem eine eitrige 
Coxitis von einer Osteomyelitis des Schenkelhalses aus entsteht. Wachstums­
storungen sind als Spatfolge auch dann noch zu befiirchten, wenn alle sekun­
daren septischen Komplikationen iiberwunden werden. 

Die Behandlung gehort in die Hande des Chirurgen. 
Die Diagnosenstellung dagegen ist fiir den Kinderarzt sehr wichtig, weil 

sie gegeniibei" syphilitischer Osteochondritis, Skorbut (MOLLER-BARLOW), unter 
Umstanden auch gegeniiber Frakturen bei Rachitis gravis in Frage kommt. 
Betreffs der Rontgenbefunde dieser Zustande und der klinischen Symptome 
siehe die betreffenden Kapitel. Es sei nachdriicklich betont, daB die frische 
Osteomyelitis keinen Rontgenbefund bietet. Dieser ergibt sich erst mit der 
Knochengewebsnekrose und den plastischen Reaktionen auf diese, also nicht 
friiher als etwa eine W oche nach Einsetzen der Infektion in Gestalt von diffuser 
Aufhellung der befallenen Knochenregion. Neue Knochenbildung durch Periost 
und Endost wird noch etwas spater sichtbar. 

1 Osteochondritis luica und Periostitis luica s. S. 345; Knochentuberkulose s. S.322; 
Chlorom und Myelom s. S. 187. 
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Niehtentziindliehe Trophopathien. 
Diese Prozesse beruhen auf Nekrosen im Knorpel- und Knochengewebe, die 

auf einen isolierten Skeletteil beschrankt sind. Die Xtiologie ist unbekannt. 
Die Kenntnis dieser Krankheiten ist deshalb wichtig, weil sie friiher mit Tuber­
kulose verwechselt wurden. Ihre Prognose ist giinstig, vollige Wiederherstellung 
moglich, doch kann eine Funktionsschwache zuriickbleiben. 

a) PERTHEssche Krankheit. Malacie des Schenkelkopfes des Femur, der eigentiimlich 
abgeplattet, zusammengedriickt wird. Auch der Schenkelhals erkrankt, wird verdickt 
und verkiirzt. Die Pfanne kann ebenfalls von dem ProzeJl ergriffen werden. Es bildet sich 
eine Coxa vara-Stellung aus. Die Patienten hinken, sind aber schmerzfrei. Flexion frei, 
Rotation und Adduktion leicht, Abduktion stark behindert. Betroffen Schulkinder. 

b) SCHLATTERSChe Krankheit. Malacie der Tibiaepiphyse. Nach anderer Auffassung 
soll eine AbriJlfraktur der tuberositas tibiae vorliegen. 

c) KOHLERsche Krankheit. Das Naviculare eines FuJles wird in der Langsrichtung des 
FuJles zusammengepreJlt. Symptome: Gehstorungen, Schwellung, Schmerzhaftigkeit. 
Betroffen Kinder von 5-10 Jahren. 

d) KIENBocKsche Krankheit. Nekrose des Lunatum. 

Multiple kartilaginiire Exostosen. 
Auf hereditarer Grundlage entwickeln sich an den langen Rohrenknochen 

vorzugsweise in Epiphysennahe einzelne oder zahlreiche rundliche AuswUchse 
in meist symmetrischer Anordnung. Diese AuswUchse bilden sich in zuneh­
mender Zahl im Laufe der Kindheit. Sie verursachen keine Schmerzen, wenn 
sie nicht zufallig in der Nahe eines Nervenstamms entstehen. Die Tumoren sind 
nicht maligne, ihr Bau aus Spongiosa mit Markhohle, Corticalis, Knorpeliiberzug 
und Periost entspricht normalem Knochen. Auftreten in der Nahe von Ge­
lenken kann zu Bewegungsbeschrankungen fiihren und ebenso wie eine Beein­
trachtigung von Nervenstrangen zu chirurgischem Eingreifen zwingen. 1m 
iibrigen erfordert die Erkrankung keine Behandlung. Exostosenbildung kommt 
in manchen Fallen von Chondrodystrophie zur Beobachtung. 

Multiple Enehondrome. 
Das Leiden, welches mit dem soeben beschriebenen eng verwandt ist, auBert 

sich in rundlichen, festen, nicht schmerzhaften Knollenbildungen mit maBiger 
oder lebhafter Wachstumstendenz, welche in das Skelet eingelagert sind und aus 
Knorpelinseln bestehen. Das Leiden ist angeboren oder tritt erst im Laufe der 
Kindheit in Erscheinung. Es ist konstitutionell bedingt. Es lokalisiert sich beson­
ders an Handen und FiiBen, aber auch an den Rippen. Bisweilen eintretende 
Neigung des Knorpelgewebes zu Erweichung und schleimiger Umwandlung 
bringt Cysten hervor. Maligne Entartung kommt vor, auch sekundare Ver­
kalkung. Die Differentialdiagnose hat sich mit den im folgenden zu besprechen­
den Leiden zu beschaftigen. Rontgenologisch zeigen sich blasige Vakuolenbildun­
gen, die den Anschein von Cysten erwecken, im Knochen. Zur Enchondrom­
krankheit steht die von OLLIER beschriebene Deformitat in engen Beziehungen. 
Sie ist vorwiegend halbseitig lokalisiert und auBert sich in Verkriimmungen, 
die durch abnorme Verkiirzung von Radius und Fibula entstehen. Der Radius 
ist nach lateral gekriimmt. Die Hand steht ulnarwarts luxiert, der FuB in Valgus­
stellung. Die Deformierung entsteht durch subepiphysar gelegene Knorp!!l­
massen. Exostosen konnen gleichzeitig bestehen. Auch die lokalisierten Tropho­
pathien nach KOHLER und nach PERTHES wurden in Kombination mit dieser 
Deformitat gefunden. 

Osteodystrophia fibrosa eystica. 
Klinisch wird eine lokalisierte Form mit singularen Cysten und eine generali­

sierte Form mit zahlreichen Cysten beschrieben. Diese Formen gehen ineinander 
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iiber und sind wesensgleich. Auf den mit serosem, braunen Inhalt erfiillten 
Cystenbildungen beruht nicht das Wesen des Prozesses. Die Cysten ent­
stehen vielmehr sekundar in dem durch fibrosen Markumbau stets dilfus erkrank­
ten Knochen dadurch, daB Erweichungen eintreten, die sekundar zu den Hohlen­
bildungen (Cysten) fUhren. Der ProzeB kann sowohl die Rohren- wie die platten 
Knochen ergreifen. Klinisch macht er unter Umstanden wenig Symptome, 
bis infolge Schwachung des Knochens Schmerzen oder Frakturen, die oft gehauft 
auftreten, das Bild beherrschen. Das Rontgenbild zeigt an der Stelle der Cysten 
scharf begrenzte rundliche Aufhellungen im Knochen, oft in groBer Zahl. In 
manchen Fallen fiihrt das Leiden zu einer diffusen sekundaren Kalkverarmung, 
so daB Bilder, welche der Osteomalacie oder der Rachitis gravis ahneln, ent­
stehen. AuBer dem Rontgenbild ist der enorm erhohte Serumkalkspiegel zur 
Diagnose heranzuziehen, der Werte von 18, ja 20 mg- % Ca erreichen kann, 
wie sie bei keiner anderen Erkrankung vorkommen. Sind die Erhohungen nur 
leicht (12-14 mg- %), so sind sie nicht beweisend, weil andere diffuse skelet­
zerstorende Prozesse (Myelom, Sarkomatose) in Ausnahmefallen auch den Kalk­
spiegel in gewissem Grade erhohen, wie auch das Rontgenbild mit dem del' Osteo­
dystrophie sich weitgehend deckt. Ais weiteres Symptom hilft in solchen Fallen 
als beweisend fUr Osteodystrophia fibrosa cystica ein im Trigonum thyreoideum 
fUhlbarer Tumor, welcher von den Nebenschilddriisen ausgeht und die Ursache 
der Blutkalkerhohung, wahrscheinlich auch der Knochenveranderung darstellt. 
Experimentell ist es gelungen, durch Einspritzung von Hormon der Parathyreoidea 
bei Tieren Ostitis fibrosa zu erzeugen. Die Erkrankung ist mit einer besonderen 
Gefahrenquote dadurch behaftet, daB sarkomatose Entartung des Cystengewebes 
wiederholt festgestellt wurde. 

Die Therapie hat in der Aufsuchung und Entfernung des Epithelkorperchen­
tumors zu bestehen, worauf schon in einer groBen Zahl von Fallen Heilung erzielt 
wurde. Wenn der Tumor nicht palpabel ist, so ist bei der Schwere der Erki-ankung 
die Operation zur Aufsuchung eines eventuell vorhandenen Tumors durchaus 
berechtigt. 

1m Kindesalter ist die Erkrankung erst in wenigen Fallen beobachtet worden. 

Knochensarkom. 
Diese Erkrankung wurde in einzelnen Fallen in der Kindheit beobachtet. 

Sie kann sich zentral im Knochen entwickeln oder mehr im Bereich der Corti­
calis, was dann zu verschiedenen Symptomen fiihren muB, indem im ersten 
Fall allmahlich mehr eine diffuse Auftreibung erfolgt, im letzteren eine asymmetri­
sche Anschwellung. Es ist die Regel, daB die Erkrankung unter erheblichen 
Schmerzen verlauft. Rontgenologisch treten auch hier Aufhellungen des Knochen­
gewebes im Bereich der wachsenden Geschwulst ein, wahrend sich in der Peri­
pherie auch Reizwirkungen auf die Knochenbildung entfalten konnen. Meta­
stasenbildung gefahrdet auch bei Amputationen und Resektionen des befallenen 
Skeletteils das Leben des Patienten und macht die Prognose dieser Erkrankung 
sehr ernst. 
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Krankheiten des N ervensystems einschlie6lich 
fnnktioneller N eurosen. 

Von 

A. ECKSTEIN· DUsseldorf. 

Die organischen und funktionellen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems. 

Unter den Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks nehmen die an­
geborenen Erkrankungen einen verhaltnismaBig groBen Raum gegeniiber den 
Erkrankungen des Zentralnervensystems im spateren Lebensalter ein. Dies 
hangt damit zusammen, daB bestimmte Erkrankungen, vor allem die MiB­
bildungen und Entwicklungshemmungen mit dem weiteren Leben nicht vereinbar 
sind und die Kinder infolgedessen vielfach schon in den ersten Lebensmonaten 
zugrunde gehen. Die als die heredodegenerativen Erkrankungen zusammen­
gefaBten Krankheitsbilder werden allerdings gelegentlich erst nach Ablauf 
von Jahren und Monaten der Diagnostik zuganglich; auch sie fiihren in einem 
groBen Teil der Falle verhaltnismaBig rasch zum Tode. Was die infektiOsen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems anbelangt, so besteht hier eine ver­
mehrte Disposition, die zum Teil in der Entwicklung des N ervensystems, zum 
Teil in der vermehrten Exposition gegeniiber den im allgemeinen als "Kinder­
krankheiten" bezeichneten Infektionskrankheiten begriindet sind. Die besondere 
Immunitatslage des jungen Kindes, die je nach dem Ablauf der Infektion sich 
auswirkende Allergie, die manchen Infektionskrankheiten, z. B. der Tuberkulose, 
ihr besonderes Geprage gibt, schaffen fiir gewisse Perioden des Kindesalters 
eine vermehrte Disposition fUr bestimmte infektiose Erkrankungen des Zentral­
nervensystems. Auch die funktionellen Erkrankungen des Nervensystems, die 
in Besonderheiten in der geistigen und psychischen Entwicklung begriindet 
sind, wirken sich in ihren Erscheinungen vielfach anders aus als beim Er­
wachsenen. Andererseits finden wir im Kindesalter bestimmte Erkrankungen 
des Nervensystems weniger haufig, z. B. Tumoren, ebenso sekundare Ver­
anderungen im Zusammenhang mit dem Kreislauf, die mehr die sog. Alters­
erkrankungen darstellen. Auch traumatische Erkrankungen des Zentralnerven­
systems sind verhaltnismaBig selten bei Kindern zu beobachten. 

Die organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems zeigen in ihrer 
Symptomatologie je nach Art und Sitz des Leidens eine auBerordentliche Viel­
gestaltigkeit. Bei einer Reihe von Erkrankungen finden wir gewissermaBen 
als Prodromalstadium Veranderungen des Charakters, der Psyche, der Intelligenz 
oder auch nur eine gewisse allgemeine Mattigkeit, Kopfschmerzen, Erbrechen, 
Storungen der Stuhlentleerung, meist Verstopfung. Diese haufig in ihrer Be­
deutung nicht erfaBten Symptome fiihren tiber zu den ausgepragteren Er­
scheinungen. Storungen der Motorik, Lahmungen und endlich Krampfe weisen 
auch den Unerfahrenen auf den Sitz der Erkrankung hin. In anderen Fallen 
treten schon in den ersten Stunden der Erkrankung die sehr eindrucksvollen 
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Symptome, wie BewuBtlosigkeit, Krampfe, Lahmungen usw. auf. Veranderungen 
der Reflexe der verschiedensten Art, die manchmal als einzige Manifestation 
einer nervosen Erkrankung festzustellen sind, fiihren ebenfalls zur Klarung 
der Diagnose. Bei einer Reihe von Erkrankungen besteht eine typische Alter8-
und jahre8zeitliche Di8po8ition. Bestimmte Krankheitsformen treten epidemisch 
auf, dann wieder in jahrelangen Intervallen nur sporadisch. 

Die Untersuchung der Patienten mit einer Erkrankung des Zentralnerven­
systems erfordert eine Technik, die mit den iiblichen Untersuchungsmethoden 
des Kindes aufs engste vertraut sein muB. Eine sorgfaltige Anamnese, die vor 
allem auch das Verhalten des Kindes in der Zeit vor der eigentlichen Erkrankung 
beriicksichtigt sowie die etwaige familiare Belastung erfaBt, ist eine unbedingt 
notwendige Forderung. Bei manchen Erkrankungen, vor allem bei denen 
funktioneller Art, empfiehlt es sich, die Anamnese nicht in Gegenwart des 
Patienten aufzunehmen. Beobachtungen von dritter Seite (Lehrer usw.) konnen 
dabei besonders wertvoll sein. Bevor man mit der korperlichen Untersuchung 
des Kindes beginnt, versuche man, sich einen Eindruck von dem Benehmen 
und Verhalten des Kindes zu verschaffen. Die weitere Untersuchung beriick­
sichtige stets den Allgemeinzustand des Patienten (Krampfe bei Cystitis usw. I), 
sie richtet sich im iibrigen in ihrer besonderen Technik in jeder Hinsicht nach 
dem bei dem Erwachsenen iiblichen Verfahren. Die Lumbalpunktion (cyto­
logische, chemische und bakteriologische Untersuchung des Liquors) fiihrt in 
vielen Fallen rasch zu der Diagnose (vgl. Abschnitt: Anatomische und physio­
logische Besonderheiten des Kindesalters). In besonderen Fallen ist die Suboc­
cipitalpunktion oder die wahrend des Sauglingsalters ohne Schwierigkeiten 
durchzufiihrende Ventrikelpunktion vorzuziehen. In anderen Fallen kann auch 
eine Encephalographie notwendig werden, doch muB diese stets in einer Klinik 
erfolgen. Ganz besonders wichtig ist die Untersuchung des Augenhintergrundes 
sowie die Priifung der Labyrinthfunktion. 

Auch das Verhalten der Reflexe zeigt weitgehende Beziehungen zu der 
altersbedingten Entwicklung des Zentralnervensystems (vgl. Abschnitt: Ana­
tomische und physiologische Besonderheiten des Kindesalters). Eine Reihe von 
Phanomen, wie z. B. das BABINSKISche Phanomen, diirfen beim jungen Kinde 
nicht als pathologisch gedeutet werden. 

Bestimmte Untersuchungsmethoden, wie etwa die Priifung der Beriihrungs­
empfindung, Lageempfindung und des KaIte-Warmereizes, sind erst im spateren 
Kindesalter aussichtsreich und erfordern hier, namentlich bei rasch ermiid­
baren Patienten, eine besondere Geduld. Die Untersuchung eines Patienten 
mit Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems muB sich aber stets 
auch auf den Allgemeinzustand erstrecken, da die nervosen Ausfallserscheinungen 
auch sekundar bedingt sein konnen. Es sei hier beispielsweise an die "alimentare 
Intoxikation" der Sauglinge, das Coma diabeticum und uraemicum, den Typhus, 
an die sog. initialen Krampfe bei einer Reihe von Infektionskrankheiten, an 
das Bild des Meningismus bei den verschiedenartigsten Krankheiten (Cystitis, 
Oberlappenpneumonie u. a.) erinnert. 

Fiir die Beurteilung einer ungeniigenden oder krankhaften Entwicklung 
der IntelIigenz und des Charakters sind die Untersuchungsmethoden von 
BINET-SIMON-BoBERTAG l sowie von BUHLER-HETZER 2 wertvoll (vgl. Abschnitt: 
Anatomische und physiologische Besonderheiten des Kindesalters). Allerdings 
muB man sich bei allen derartigen Testpriifungen dariiber klar sein, daB die 

1 BOBERTAG: ti'ber Intelligenzpriifungen nach der Methode BINET-SIMON, 3. Auf!. 
Leipzig: J. A. Barth 1927. 

2 BUHLER-HETZER: Kleinkinder-Tests. Leipzig: J. A. Barth 1933. 
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normale geistige und psychische Entwicklung nicht immer geradlinig verlauft 
und daB aIle Tests gewissermaBen nur einen Querschnitt darstellen. 

Die Behandlung der Erkrankungen des Zentralnervensystems richtet sich 
nach ihren Ursachen. Bei allen entwicklungsbedingten (heredodegenerativen, 
degenerativen, durch MiBbildungen bedingten), ebenso bei den traumatischen 
Erkrankungen sind unsere therapeutischen Erfolge viel£ach nur auf die Besei­
tigung bestimmter Symptome beschrankt. Bei den infektiOsen Erkrankungen 
des Nervensystems kann eine rechtzeitige und energisch durchgefiihrte Therapie 
(z. B. bei der epidemischen Meningitis und Poliomyelitis) erfolgreich sein, in 
anderen Fallen, wie z. B. bei der tuberkulOsen Meningitis sind die Aussichten 
eines therapeutischen Erfolges auch heute noch sehr gering. So wenig ermuti­
gend diese demnach in vielen Fallen sein konnen, so darf man andererseits 
auch den rein diagnostischen Wert der Erkennung bestimmter Krankheiten, 
namentlich der degenerativen Erkrankungen, nicht unterschatzen, da hier viel­
fach der Arzt als Berater der Familie einen auBerordentlich wichtigen EinfluB 
gewinnt und im gegebenen FaIle die richtige Versorgung des Kindes ermoglicht. 
Zu erwahnen sind endlich noch die FaIle, bei denen scheinbare Erkrankungen 
des Zentralnervensystems richtig erkannt werden und damit die Behandlmig 
des andersartigen Grundleidens moglich wird. Die funktionellen Erkrankungen 
des Nervensystems sind ebenfaIls ein dankbares Betatigungsfeld, da die richtige 
Erkenntnis dieser Leiden meist schon der Beginn der Besserung ist und sich 
auch hier Wege finden lassen, die einmal eine vollige Heilung gewahrleisten und 
auBerdem eine Prophylaxe vor spateren Auswirkungen ermoglichen. 

Die Erkrankungen del' Hirn- und Riickenmarkshaute. 
Bei den Erkrankungen der Hirnhaute hangen die klinischen Erscheinungen 

von dem Grade und dem Sitze der Erkrankung ab mit ihrer Auswirkung auf 
die umgebenden Nerven- bzw. Gehirnteile, ferner von der Menge und der Ver­
anderung des von den erkrankten Meningen gelieferten Liquors. Dieser kann 
zu Veranderungen des "Hirndrucks" fiihren sowie Storungen der Liquor­
zirkulation durch Verklebungen auslOsen. So ist es verstandlich, daB Lokal­
erscheinungen und Fernsymptome weitgehende Schwankungen bei ein und 
demselben Krankheitsbilde auslosen. Berucksichtigt man ferner, daB manche 
Erkrankungen der Hirnhaute nur als eine Metastase der Erkrankungen des 
gesamten Korpers bzw. bestimmter Organe aufgefaBt werden mUssen, daB 
ferner die je nach dem Alter verschiedene Entwicklung des Zentralnervensystems 
und endlich der mehr oder weniger sturmische oder schleichende Verlauf der 
Erkrankung dem Krankheitsgeschehen seinen Stempel aufdrucken wird, so be­
greifen wir die Vielseitigkeit der klinischen Symptome. 

FUr die Diagnostik der Meningitiden ist die genaue Kenntnis aIler patho­
logischen Ausfallserscheinungen des Zentralnervensystems notwendig. Die end­
giiltige Diagnose ergibt sich aber stets erst nach der Untersuchung des Liquors. 

Die Liquorentnahme erfolgt wie beim Erwachsenen mit der QUINcKEschen Lumbal­
punktion, die in dem Zwischenraum zwischen dem 3. und 4. Lendenwirbel ausgefiihrt wird 
(JAKOBYSche Linie). Die Lumbalpunktion erfolgt am besten in horizontaler Seitenlage. 
Bei Patienten, bei denen eine Storung der Liquorzirkulation angenommen werden muB, 
ist die Suboccipitalpunktion zu empfehlen, die bei stark nach vome gebeugtem Kopf und 
guter Fixierung der Wirbelsaule in Seitenlage auch bei jungen Kindem ohne Gefahr moglich 
ist. 1m Sauglingsalter laBt sich auch die Fontanellenpunktion, die meist mit der Ventrikel­
punktion verbunden wird, ohne Schwierigkeiten durchfiihren. Um Blutungen aus dem 
Sinus zu vermeiden, gehe man in der Mitte zwischen den Incisuren und seitlich dem Knochen­
rande ein. 

Fur die Beurteilung der normalen Beschaffenheit der Liquorraume bzw. ihrer Verande­
rungen bei Erkrankungen der Hirnhaute ist die Encephalographie ein wertvolles Hilfsmittel. 
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Tabelle der Verii.nderungen des Liquors cerebrospinalis 
(In Anlehnung und Erweiterung der Tabelle von v. I'FAUNDLER.) (Nach ECKSTEIN: Erkran­

A. Erkrankungen der 

Normaler 
Meningitis 

Befund trauma- M. transsuda-IM. bei HYPO-I M. bei Hypo- M. e vacuo Toxische M.I tische M. tiva sekretion resorption 

Druck 10-25 stark er- I mittel bis I erhOht, vor in den Par- gering bis stark 
mmHg = hOht stark erhoht allem in tien oberhalb mittelstark erhoht 
136 -350 den Ven- des Verschlus- erhOht 
mm H,O ! trikeln ses erhoht, im 

Liquor I Lumbalkanal 
"tropft" erniedrigt 

(Occlusions-
hydrocepha-

lua) 
Aussehen wasser- wasserklar wasserklar 

I 
wasserklar wasserklar wasserklar wasserklar 

klar farblos farblos farblos farblos farblos farblos 
farblos 

Veranderungen keine keine 
i 

keine keine meist keine, keine I keine 
baim Stehen gelegentlich 

Fibrin-
gerinnsel 

Zellen im cbmm Lympho- wie normal wie normal wie normal, wie normal wie normal 'Lympho-
Liquor cyton 5/3 gelegentlich cyton ge-

sogar weni- legentlioh 
! 

ger vermehrt 
I 

EiweiJ3 nachge- - - - - - - + wiesen duroh die 
PANDYSohe Re-

aktion bzw. nach 
NONNE-APELT 

(Phase I) bzw. 
na.ch NISSEL. 
Ebenso nach 
RoSS-.JONES, 

NOGucm, WEICH-
BRODT 

Goldsol bzw. Ma- normal normal normal normal 
I 

normal normal normal 
stix-Rea.ktion , 

wie· normal Zucker bzw. re- 40-80 wie normal wie normal wie normal: wie normal wie normal 
duzierende Sub- mg-% 

stanz 

Chloride 0,6 mg-% wie normal wie normal wie normal wie normal wie normal wie normal 

Fermente und - - - - - - -
biologische Sub-

I stanzen 
Bakterien - - -

! - - - -

I 

i 

I 
I 

I i 
Anmerkung: Be- - Gegebenen- : Pneumonie Hydro- Hydro- Gegebenen- Askaridias-
sondere Organ- fa.lls Soha- I des reohten oephalus oephalus falls neuro- sis. Bleiver-

befunde deltrauma Obermppens. logischer giftuug usw. 
, Drtisentumo- , Restbefund 
! renimMedia-
, stinum 
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li den verschiedenen Erkrankungen der Meningen. 
mgen der Hirn- und Riickenmarkshaute im Handbuch von PFAUNDLER-SCHLOSSMANN 1931.) 
eichen Hirnhaute. 

erosa 
- ---

£. commitans I lnitiale M. Infektiose M. 

deutlich erhoht erhoht 
erhoht 

wasserklar wasserklar wasserklar 
farblos farblos farblos 

meist keine, I meist keine, meist keine, 
gelegentlich gelegentlich gelegsntlich 
B'ibringerinn- ' Fibrin- Fibrin-

sel gerinnsel I gerinnsel 
Lymphocyten Lymphocyten Lymphocyten 
gelegentlich maJ3ig erhOht miiJ3ig erhOht 

vermehrt. (20/3 -50/3) (bis 100/3) 
Vereinzelt 

Leukocyten 

+ .J-

- -
i 

normal normal 

wie normal me normal 

wie normal 

Eitrigs Er­
orankung des 
)chadels, be­
sonders des 
l\Uttelohrs 

wie normal 

I 
kulturell I 

nacbweisbar 
Tbc.-Bacillen,1 

Meningo-, I 
Pneumo-, 

Strepto- und 
Staphylo- I 

kokken I 

I 

I 

I 
I 

vereinzelt 
Leukocyten 

+ bis ± 

normal 

wie normal 

wie normal 

bisber noch 
nicht nach­

gewiesen 

M. syphilitica 

erhoht 

wasserklar 
farblos 

nicht selten 
Fibrin-

gerinnsel 

Lymphocyten 
meist etwas 

erhoht 
(bis 100/3) 

WEICHBRODT-
sche Reaktion 

+++ 

Verschiebung 
nach links 

wie normal, 
gelegentlich 

aber vermin-
dert 

wie normal, 
gelegentlich 
aber herab-

gesetzt 
Wa.R. + 

vereinzelt 
Spirochaeta 

pallida nach­
gewiesen 

Andere Er­
scheinungen 
einer Lues 

Meningitis 
tuberculosa 

stark bis 
mit telstar k 

erhOht 

wasserklar 
"Staubchen", 
im spateren 

Stadium 
grauweiJ3e Trii-

bung 
"spinnwebarti-

ges" Fibrin-
gerinnsel 

reichlich Lym-
phocyten. 1m 
Anfangs- und 

EndBtadium vor 
iibergehend 

auch Leuko-
cyten 

+ bis +++ 

V erschie bung 
nach rechts 

stark bertlb-
gesetzt (5 -10 

mg-%) 

hera bgesetzt 

Katalase + 

Tuberkel­
bacillen 

Generalisierte 
Tuberkulose, 

vor allem Haut­
tuberkulide, 

Miliartuberkul. 
der Lungen 

Meningitis 
intracellularis 

(epidemica) 

erhOht 

in ganz frischen 
Fallen wasser-
klar, spater ge-

triibt 

meist groberes 
Fibrinnetz 

vor allem Leu-
kocyten, ver-

einzelt 
Lymphooyten 

+ bis +++ 

Verschiebung 
nach rechts 

nicht herab-
gesetzt 

herabgesetzt 

Katalase + 

Meningokokken 

Zu Beginn ka­
tarrhalische Er­
scheinungen der 
oberen Luft­
wege, ferner 
Exantheme 

Meningitis 
purulenta 

erhOht 

getriibt bis eitrig 

Fibrinnetz, eitri-
ger Bodensatz 

fast ausschlieJ3-
lich Leukocyten 

(bei Mumps-
meningitis 

Lymphocyten 1) 

++ 

Verschiebung 
nach rechts 

meist stark herab­
gesetzt 

hera bgesetzt 

Katalase + 

Pneumo-,Strepto-. 
Staphylokokken. 

Influenza baoillen, 
Kolibacillen, 

Typhus-undPara· 
typhusbacillen, 

Proteus, Pyocea­
neus, • Gonokok­
ken, Milzbrand­
bacillen, KOCH-

WEEKsche Bacil­
len, Vaccine virus. 
Bisher noch nicht 

nacilgewiesen: 
Mumps-und Varri· 

zellenerreger 
Gelegentlich wei­
tere Manifestati­
onen der Grund-

krankheit 
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512 A. ECKSTEIN: Krankheiten des Nervensystems einschlieBlich funktioneller Neurosen. 

1m AnschluB an die Lumbalpunktion wird dabei eine der abgelassenen Liquormenge ent­
sprechende Menge Luft in den Lumbalkanal eingefiihrt. Dabei werden die Liquorraume 
einschlieBlich des Ventrikelsystems im Riintgenbilde sichtbar. 

Je nach der Beschaffenheit des Liquors lassen sich die Erkrankungen der 
Hirnhaute in drei Hauptgruppen einteilen, namlich die Meningitis serosa, 
Meningitis purulenta und Meningitis haemorrhagica. Die Einteilung der Meningi­
tiden nach der Beschaffenheit des Liquors muB aber erganzt werden durch 
die bakteriologische Untersuchung, zumal auch rein serose Meningitiden (z. B. 
bei einer Meningitis tuberculosa) im weiteren Verlaufe eitrig werden konnen. 
Weiter unterscheidet man die Pachymeningitiden von den Leptomeningitiden, 
auBerdem akute und chronische M eningitiden, infektiose und nicht infektiose 
M eningiliden und endlich allgemeine und lokalisierte M eningitiden. Wir teilen 
die Erkrankungen der Hirnhaute nach folgendem Schema em: 

A. Erkrankungen der weichen Hirnhiiute. 
1. Meningitis serosa, 

a) traumatische Meningitis serosa, 
b) Meningitis serosa bei Stauung (Meningitis transsudativa), 
c) Meningitis serosa infolge Hypersekretion (Ependymitis), 
d) Meningitis serosa infolge Hyporesorption, 
e) Meningitis serosa e vacuo (Hydrocephalus e vacuo), 
f) toxische Meningitis serosa, 
g) Meningitis serosa concomitans, 

Anhang: h) initiale Meningitis serosa, 
i) infektiiise Meningitis serosa, 

k) Meningitis syphilitica. 
2. Meningitis tuberculosa, 
3. Meningitis intracellularis (epidemica) (WEICHSELBAUM), 
4. Meningitis purulenta (Pneumokokkenmeningitis, Influenzameningitis, Staphylo­

kokkenmengingitis, Streptokokkenmeningitis, Mumpsmeningitis, Typhusmeningitis, 
Paratyphusmeningitis, Proteusmeningitis, Gonokokkenmeningitis, Pyoceaneusmenin­
gitis, Milzbrandmeningitis, Streptotrixmeningitis, KOCH-WEEKsche Bacillenmenin­
gitis, Vaccinationsmeningitis, Varicellenmeningitis). 

B. Erkrankungen der harten Hirnhaute. 
1. Pachymeningitis externa, 
2. Pachyleptomeningitis, 
3. Pachymeningitis haemorrhagica, 
4. Sinusthrombose (Thrombophlebitis). 

1. Psammome, 
C. Geschwalste und MifJbildungen. 

2. Sarkome, Carcinome, 
3. Plexustumoren, 
4. Gumma, Solitartuberkel, 
5. Cysticerkenmeningitis, 
6. Meningo-, Encephalo-, Myelomeningo- und Meningocystocelen. 

Die Symptome der Meningitiden sind bis zu einem gewissen Grade einheitlich, 
doch laBt sich nicht selten schon aus dem zeitlichen VerIauf ihrer Erschei­
nungen ein Anhaltspunkt fur bestimmte Formen gewinnen. 

Kopfschmerzen, die haufig von alteren Kindern angegeben werden, beruhen 
moglicherweise auf fruh entzundlichen Veranderungen der mit Nerven reichlich 
versorgten Meningen. Auch Veranderungen des Liquordruckes mit ihrer Aus­
wirkung auf die Liquorraume, besonders auf die Ventrikel, konnen Kopf­
schmerzen auslosen. Die intrakraniellen Drucksteigerungen fiihren zu einer 
Reihe von weiteren Fernsymptomen, z. B. zu cerebralem Erbrechen, zu vaso­
motorischen Storungen in Form fluchtiger Rotung oder scharf abgegrenzter 
Blasse, zu diatetisch und medikamentos schwer beeinfluBbarer Obstipation, 
zu Uberempfindlichkeit gegenuber sensorischen und sensiblen Reizen, zu Ver­
andernngen des Pulses, die sich zunachst in einer Steigernng (Reizpuls), dann 
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in einem Sinken der Frequenz (Druckpuls) auBert und endlich - was diagno­
stisch von groBer Bedeutung ist - zu Oharakterveranderungen, die haufig 
nicht fruh genug in ihrem Zusammenhang mit der Erkrankung des Zentral­
nervensystems erkannt werden. 

Schlagartig geklart wird die Diagnose durch die vermehrte Klopf- und 
Druckempfindlichkeit des Schadels, der Halswirbelsaule, oder der ganzen 
Wirbelsaule, die zu einer fixierten Lordose (Opisthotonus) fiihrt. Wenn die 
Kinder mit angezogenen Beinen und in die Kissen gebohrtem Kopfe ini. Be~te 
liegen und auf jede aktive und passive Bewegung mit einer SchmerzauBerung 
antworten, so durfte die Diagnose einer Meningitis keine Schwierigkeiten mehr 
bereiten. In den weniger ausgesprochenen Fallen genugt der Nachweis des 
positiven KERNIG- bzw. BRUDZINSKIschen Phanomens. 

Das KERNIGsche Symptom besteht darin, daB der Patient, wenn er sitzt, bei dem Ver­
such, das gestreckte Bein im Hiiftgelenk passiv zu heben, blitzartig das Knie beugt. Das 
Brudzinskische Phanomen wird beim liegenden Kind ausge16st, indem man den Kopf 
nach vorne beugt. Dabei werden ebenfalls die Beine im Knie- und Hiiftgelenk gebeugt. 

Die Reflexe sind in diesem Stadium stets gesteigert, vor allem die Patellar­
reflexe. Spater konnen sie, zuerst meist die Bauchdeckenreflexe, gelahmt sein. 
Die Pupillen zeigen manchmal eine Anisokorie oder Entrundung, reagieren 
zunachst auf Licht, im spaten Stadium dagegen haufig nicht mehr. Der Augen­
hintergrund kann normal oder verandert sein (Stauungspapille, Blutungen, 
Tuberkulide). 

1m letzten Stadium, das in stiirmisch verlaufenden Fallen auch aus scheinbar 
vollem Wohlbefinden heraus auftreten kann, findet man klonisch-tonische 
Krampfe, die auf einzelne Muskelgruppen beschrankt bleiben konnen oder 
sich uber den ganzen Korper erstrecken. J e nach der Art der Erkrankung 
ist aber auch hier noch eine Restitutio ad integrum moglich. Seltener ist dies 
der Fall, wenn im AnschluB an die Krampfe Lahmungserscheinungen auftreten, 
die meistens durch eine Storung des normalen Atmungstypus (BIOT- und 
OHEYNE-STOKEssche Atmung) eingeleitet werden. Auf die Bedeutung der 
Untersuchung des Liquors fUr die Diagnostik ist schon hingewiesen worden. 
In den Tabellen A-O sind die Veranderungen bei den einzelnen Erkrankungen 
cler Gehirnhaute zusammengestellt. 

Erkrankungen der weichen Hirnhaute. 
Die Meningitis serosa (sog. Meningismus). 

Man versteht darunter eine Reihe von Meningitisformen, die in ihren Ursachen 
durchaus verschieden sind, aber gemeinsam folgende Symptome aufweisen: 
sog. meningeale Reizsymptome (vor allem Erbrechen, Kopfschmerzen, Nacken­
steifigkeit) erhOhter Lumbaldruck, keine oder maBige bis mittlere Zellvermehrung, 
die meistens durch Lymphocyten bedingt ist (also keine eitrige Meningitis). 
Nach der Zusammenstellung auf S. 508 ist der Liquor bei der eigentlichen Form 
von Meningitis serosa kulturell steril. Bei den anhangsweise der Meningitis 
serosa zugeteilten 3 Sonderformen, der initialen, infektiosen und encephalitischen 
Meningitis serosa enthalt der Liquor das infektiose Agens. 

Die traumatische Meningitis serosa tritt im AnschluB an mehr oder weniger 
leichte Kopfverletzungen auf. Nur bei einem Teil der Falle sind Veranderungen 
am knochernen Schadel (Schadelbruch, Impressionen) festzustellen. Charakte­
ristisch ist das oft erst nach Stunden bzw. Tagen einsetzende Erbrechen, ferner 
Kopfschmerzen und Nackensteifigkeit. Bei der Lumbalpunktion ist der Druck 
erhoht, der Liquor klar und ohne pathologische Veranderungen. Haufig gehen 
die Reizerscheinungen nach Lumbalpunktion, die gelegentlich wiederholt werden 
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muB, zuriick. Die traumatische Meningitis hat eine gewisse Bedeutung fUr die 
Frage der Entstehung der sekundaren infektiosen Meningitiden im AnschluB 
an ein Trauma (z. B. auch fiir die tuberkulose Meningitis). 

Die Meningitis transsudativa beruht darauf, daB bei Stauung im venosen 
Kreislauf der Kopfpartie eine Drucksteigerung im Liquorgebiet stattfindet. 
(Das entsprechende sog. QUECKENSTADTsche Phanomen, bei dem durch Kom­
pression der Venae jugulares eine Erhohung des Liquordruckes erzielt wird, 
benutzt man ja bekanntlich fiir diagnostische Zwecke.) Die Meningitis trans­
sudativa tritt bei Kindern vor allem bei der Pneumonie des rechten Oberlappens 
auf, in deren Verlauf es zu einer Stauung der Vena cava superior bzw. der ab­
fiihrenden Lymphwege kommt. Auch durch eine ausgedehnte Lymphadenitis 
colli kann das Bild einer Meningitis transsudativa ausgelOst werden. Die Lumbal­
punktion ist auch hier die Therapie der Wahl. 

Die Meningitis serosa infolge Hypersekretion (Hydrocephalus acutus). Bei 
einer Hypersekretion der liquorbildenden Organe, in erster Linie der Plexus 
chorioidei und bei ungeniigendem LiquorabfluB bzw. -resorption entsteht infolge 
Liquorstauung ein Hydrocephalus. Die primare Hydrocephalie erstreckt sich 
fast immer auf das Ventrikelsystem (Hydrocephalus internus), wahrend der 
Hydrocephalus externus sich, wie noch zu erwahnen sein wird, vor aHem bei 
Substanzdefekten entwickelt. 

Meningitis serosa infolge Hyporesorption (Occlusionshydrocephalus). Die 
Liquorstauung entsteht infolge Verlegung der unter sich kommunizierenden 
Liquorraume (z. B. durch Tumoren, MiBbildungen oder durch Verklebungen 
im AnschluB an entziindliche Prozesse). Auch hier handelt es sich fast stets 
um einen Hydrocephalus internus. 

Die Meningitis serosa e vacuo (Hydrocephalus e vacuo) entwickelt sich als 
Folge groberer Substanzdefekte des Gehirns. Sie findet sich hiiufig bei ange­
borenen MiBbildungen des Gehirns, so Z. B. bei der Mikrocephalie. Neben dem 
Hydrocephalus internus besteht in entsprechenden Fallen auch ein Hydrocephalus 
externus. 

Die H ydrocephalie kann akut oder chronisch auftreten (Hydrocephalus 
acutus bzw. chronicus). Die drei zuletzt beschriebenen Formen der Meningitis 
serosa, namlich diejenigen, die infolge Hypersekretion, Hyporesorption oder 
e vacuo entstehen, stellen die Hauptursachen der Hydrocephalie dar, die in 
der Mehrzahl der Falle chronisch verlauft. Das klinische Bild ist auBerordentlich 
charakteristisch, da der Gehirnschadel nach GroBe und Umfang gegeniiber dem 
Normalschiidel auffallt. Bei ausgepragter Hydrocephalie iibersteigt der Kopf­
umfang den Brustumfang. Der Gesichtsschadel zeigt ein charakteristisches 
Bild, das durch die eingesunkene Nasenwurzel und durch die infolge der schragen 
SteHung des oberen Augenbogens bedingten Verdrangung der Augen charakte­
risiert ist. Die unteren Augenlider verdecken die Iris und einen Teil der Pupille, 
die Sklera wird nach unten gedrangt und fiihrt zu dem Symptom der "unter­
gehenden Sonne". Der Gehirnschadel zeigt ein langes Offenbleiben der Fon­
tanellen, ein Klaffen der Nahte, die Schadelknochen selbst fiihlen sich pergament­
diinn an, die Venen sind, namentlich beim Schreien, gestaut. Das Rontgenbild 
des Schadels zeigt Impressionen und eine Abflachung der Schadelbasis, besonders 
der Sella turcica, die in die Lange gezogen erscheint. Infolge der Dehnung 
der Kopfhaut ist der Haarboden nur diinn. Der iibrige Korper entspricht 
im allgemeinen dem Alter, wirkt aber im Vergleich zu dem vergroBerten 
Schadel nur kiimmerlich, so, als ob "das ganze Kind aus einem Kopf besteht, 
an dem auch etwas Rumpf und Extremitaten hangen". Infolge des Gewichts 
des Schadels kommen derartige Kinder oft erst sehr spat zum Heben des Kopfes 
bzw. zum Sitzen. Bei Anwendung der Encephalographie ist es moglich, sich 
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in vivo einen genauen "Oberblick tiber Form und Ausdehnung des Hydrocephalus 
zu verschaffen. 

Entsprechend der Entwicklung des Hydrocephalus internus erweitern sich 
die Ventrikelraume und verschmalert sich die Gehirnmasse. Aber selbst bei 
einer Verschmalerung der Gehirnmasse bis auf Zentimeterdicke kommt es bei 
dem idiopathischen Hydrocephalus nicht zu einer wesentlichen Einschmelzung 
der Gehirnmasse, sondern nur zu einer "Auswalzung", bei der die verschmalerte 
Rinde und die Faserbahnen im Mark erhalten bleiben. Infolgedessen kann auch 
bei ausgedehntem Hydrocephalus internus die Intelligenz gut entwickelt sein. 
Bei den extremen Formen, bei denen die Hemispharen zu einer papierdiinnen 
Blase umgewandelt sind, kommt es natiirlich auch zu einer Einschmelzung 
der Gehirnsubstanz und entsprechenden geistigen Defekten. 

Der Liquor unterscheidet sich bei der akuten und chronischen Hydrocephalie 
auch in seiner chemischen Zusammensetzung nicht von dem normalen Liquor. 

Die Therapie der Hydrocephalie muB sich nach ihren Ursachen richten. 
Bei einer Hyperproduktion von Liquor gelingt es durch eine manchmal tiber 
Monate sich erstreckende Behandlung, mit wiederholter Lumbal- bzw. Ventrikel­
punktion, die Sekretion einzudammen, so daB schlieBlich ein GIeichgewicht 
entsteht. Da der hydrocephale Schadel im spateren Wachstum im Gegensatz 
zurn Gesichtsschadel und dem tibrigen Korper nicht mehr wachst, so ist auch 
der kosmetische Erfolg in den spateren Jahren nicht ungtinstig. Weiter giinstige 
Erfolge wurden bei Rontgenbestrahlungen des Plexus choriodeus beobachtet, 
die ein rasches Versiegen der Hypel'sekretion verursachen. Endlich ist noch 
die Schmierkur mit Unguentum cinereum (auch bei nicht spezifischer Er­
krankung) von gutem Erfolg. 

Bei dem Okklu8ionshydrocephalus sind die therapeutischen Aussichten erheb­
lich ungiinstiger. Dies liegt zum Teil daran, daB hier der Hydrocephalus, z. B. 
bei Tumoren, nur eine sekundare Bedeutung hat, wenngleich die durch ihn aus­
gelosten Fernsymptome fiir die Symptomatologie und den Verlauf der Er­
krankung von groBter Bedeutung sein konnen.Ist die Hydrocephalie im AnschluB 
an entziindliche Verklebungen entstanden, so sind fast stets auch schwerere Sto­
rungen des Nervensystems, zum Teil ganz unabhangig von der Hydrocephalie, 
vorhanden. Eine derartige nicht seltene Komplikation ist die Stauungspapille 
und die sekundiire Opticusatrophie. Eine Entlastung des Okklusionshydroce­
phalus, die eine dauernde Kommunikation herstellt, ist nur durch einen chirur­
gischen Eingriff moglich. Die iiblichen operativen Verfahren einschlieBlich des 
verhiiltnismiiBig hiiufig ausgeiibten Balkenstiches geben aber nur unbefriedigende 
Ergebnisse. 

Bei dem Hydrocephalus e vacuo diirfte jede Therapie aussichtslos sein. 

Toxische Meningitis serosa. 
Bei einer Reihe von Infektionskrankheiten, z. B. bei der Colicystitis, beim 

Typhus u. a., kommt es zu Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems, 
die unter dem Bilde einer Meningitis verlaufen. Bei der Lumbalpunktion erhiilt 
man unter erhohtem Drucke einen normalen Liquor, der auch kulturell steril 
bleibt. Man nimmt an, daB es sich urn eine meningeale Reizung infolge von 
Toxinen handelt, die im Zusammenhang mit der primiiren Infektionskrankheit 
gebildet werden (Bakterientoxine, Organtoxine?). DaB auch reine Stoffwechsel­
storungen eine derartige Meningitis serosa auslOsen konnen, sehen wir bei der 
Uramie. Eine besondere Form ist die Meningitis serosa im Verlaufe einer aus­
gedehnten Ascaridenverwurmung, bei der offenbar ebenfalls Toxine gebildet und 
in den Meningen resorbiert werden. 

33* 
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Die Meningitis serosa concommitans. Entsprechend den zu einer Pleuritis 
fiihrenden Erkrankungen, die nicht in der Pleura selbst, sondern in ihrer Nahe 
lokalisiert sind, kommt es auch zu serosen Meningitiden, wenn Organe in der 
Nahe der Meningen erkranken. Am haufigsten ist dies der Fall bei der Otitis 
media, die geradezu durch den Symptomenkomplex der Meningitis verdeckt 
werden kann. Nach Abklingen der primaren Erkrankung gehen auch die 
meningealen Erscheinungen zuruck. 

Anhangsweise seien noch drei Formen von Meningitis serosa erwahnt, bei 
denen aber im Gegensatz zu den bisher beschriebenen Formen mit Sicherheit 
eine infektiose Noxe als direkte Ursache angenommen werden darf. 

Die initiale Meningitis serosa, bei der die klinischen Erscheinungen und der 
Liquorbefund durchaus den eben beschriebenen Formen entspricht, kann das 
Anfangsstadium der verschiedenartigsten, infektiosen Meningitiden darstellen, 
in deren weiteren Verlauf der Liquor eitrig wird. 

Die akute infekti6se Meningitis serosa ("epidemische Meningitis serosa"). 
Das gehaufte, manchmal epidemische Auftreten weist schon auf ihren infektiOsen 
Charakter hin. Das Krankheitsbild kann auBerordentlich sturmisch verlaufen. 
Krampfe, BewuBtlosigkeit, Erbrechen, Nackensteifigkeit, erhohte Temperaturen, 
gelegentlich auch Storungen der Pupillenreaktion, Strabismus und Lahmungen, 
lassen zunachst differentialdiagnostisch die Frage einer Encephalitis, Polio­
myelitis oder Meningitis tuberculosa in Erwagung ziehen. Die Lumbalpunktion 
ergibt einen erhohten Druck, einen fast stets klaren oder nur wenig getrubten 
Liquor, eine mehr oder weniger starke Zellvermehrung (Lymphocyten vereinzelt, 
auch Leukocyten) und - was besonders wichtig ist - einen Liquor, der kulturell 
steril bleibt. Man hat daher diese Form der Meningitis auch als "aseptische 
Meningitis" bezeichnet. Das epidemische Auftreten einerseits sowie die erfolg­
reiche fibertragung des Liquors auf Affen zeigt aber, daB es sich dabei nicht 
um eine "aseptische" Meningitis, sondern um ein invisibles Virus handelt, das 
kulturell noch nicht faBbar ist. Da die "epidemische" Meningitis serosa im 
Zusammenhang mit Fallen von Encephalitis bzw. Poliomyelitis beobachtet wird, 
so handelt es sich bei ihr wahrscheinlich nicht um eine Krankheit sui generis, 
sondern um eine menigeale Form einer abortiv verlaufenden Encephalitis bzw. 
Poliomyelitis. 

Therapeutisch ist die Lumbalpunktion die Methode der Wahl. Schon nach 
Stunden sieht man eine auffallende Besserung und ein Zuruckgehen der sturmi­
schen Erscheinungen. In einzelnen Fallen muG die Lumbalpunktion taglich 
bzw. jeden zweiten Tag wiederholt werden. Die Prognose ist auch bei schweren 
Fallen durchaus gunstig. 

Die Meningitis syphilitica. 1m Stadium der Eruption der kongenitalen Lues 
kann eine Meningitis serosa auftreten, die unter ahnlichen Erscheinungen wie 
die epidemische Meningitis serosa verlauft. Differentialdiagnostisch ist der 
positive Ausfall der Wa.R. bzw. der Nachweis von Spirochaten im Liquor von 
groBter Bedeutung. 

Meningitis tuberculosa (Leptomeningitis tuberculosa). 
Die tuberkulose Meningitis ist insofern eine typische "Kinderkrankheit", 

als eine ausgesprochene Altersdisposition besteht. In der 2. Halfte des 1. Lebens­
jahres steigt die Erkrankungsziffer steil an, um im 2. Lebensjahre ihren Hohe­
punkt zu erreichen und im Schulalter wieder steil abzufallen. Da die Meningitis 
tuberculosa nur ein Glied der an Formen reichen generalisierten Tuberkulose, 
in erster Linie der Miliartuberkulose des Kindesalters darstellt, so finden wir 
hier auch eine Erklarung fur die Altersdisposition bei der Meningitis tuberculosa. 
Dabei mag eine gewisse, fur jene Altersperiode charakteristische Sonderform 
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des frischen Primarkomplexes mit einer gr06knotigen Lymphdriisentuber­
kulose eine gewisse Bedeutung besitzen. Zu ahnlichen Erwagungen fiihrt auch 
die fiir diese Krankheit charakteristische jahreszeitliche Disposition, deren 
Gipfel im Friihjahr liegt. Eine konstitutionelle bzw. eine geschlechtsgebundene 
Disposition besteht nicht. 

Die klinischen Erscheinungen der tuberkulOsen Meningitis sind bei dem 
ausgepragten Krankheitsbilde sehr charakteristisch, im Anfangsstadium aber 
vielfach recht verschiedenartig. Neben dem "klassischen" bzw. "lehrbuch­
ma6igen" Bilde finden sich Verlaufsformen, die sich in den ersten Stadien 
unter Erscheinungen entwickeln, wie man sie bei der tuberkulosen Meningitis 
nicht erwartet. 

Bei dem "klassischen" Verlauf kann man eine Einteilung der Krankheit 
in ein Prodromalstadium, in ein Stadium der Reizung und in ein solches der 
Lahmung vomehmen, wobei zu beachten ist, da6 diese Stadien flie6ende "Ober­
gange zeigen und sich auch iiberkreuzen konnen. Mit ROMINGER kann man 
femer folgende drei Stadien unterscheiden: 

Stadium I der sensiblen und sensorischen Reizung (Prodromalstadium), 
Stadium II der sensiblen und sensorischen Lahmung und der motorischen 

Reizung (gelegentlich schon Zeichen motorischer Lahmung), 
Stadium III der sensiblen und sensorischen und der motorischen Lahmung. 
Das Prodromalstadium wird nur von dem erfahrenen Arzt erkannt, von 

Eltem und Erziehem nicht selten als Unart usw. aufgefa6t. Eine gewisse 
Wesensveranderung, die sich in einer vermehrten Reizbarkeit, Teilnahmslosig­
keit, raschen Ermiidbarkeit in geistiger und korperlicher Hinsicht auBert, 
eine den Eltem manchmal unerklarbare Abneigung gegen bestimmte Gerichte, 
eine "Oberempfindlichkeit gegen Gesichts-, Gehors- und Geruchseindriicke kann 
wochenlang bestehen, bis die Weiterentwicklung des Leidens die Sachlage 
klart. Klagen iiber Bauchschmerzen, die zu der Fehldiagnose einer Appendicitis 
fiihren konnen, Erbrechen, das unabhangig von der Nahrungsaufnahme, nicht 
selten "schwallartig" erfolgt, eine Obstipation, die diatetisch und therapeutisch 
kaum beeinfluBbar ist, fiihren manchmal nach kurzem Intervall von Wohl­
ergehen in das zweite Stadium iiber, bei dem die motorische Reizung im Vorder­
grunde steht. Klonisch-tonische Krampfe heftigster Art mit rasch abklingender 
BewuBtseinstriibung, eine "Oberempfindlichkeit auf Beriihrung, schnell wechselnde 
GefaBspasmen und Dilatationen, die zu scharf abgegrenzten Rotungen (Mund­
Nasendreieck) und fliichtigen Exanthemen (SteHulae palmares) fiihren, eine 
ausgepragte Dermographie und die in diesem Stadium vor aHem stark aus­
gepragte Nackensteifigkeit fiihrt meist schon vor der den Ausschlag gebenden 
Untersuchung des Liquors zu der Diagnose einer Meningitis tuberculosa. In 
den folgenden Tagen treten die Erscheinungen immer deutlicher hervor. Die 
Patienten liegen meist in Seitenlage, das Gesicht nach dem Dunkeln des Zimmers 
zugewandt, die Beine sind an den Leib gezogen, der Bauch ist kahnformig 
eingezogen, der Kopf nach hinten in die Kissen gebohrt ("JagdhundsteHung"), 
das Gesicht schmerzhaft verzerrt, vor jeder Beriihrung und Bewegung angstlich, 
bis bei zunehmender Somnolenz die wohltatige Benommenhelt die Schmerz­
empfindung lindert. Der PuIs ist verlangsamt und gespannt und weist so auf 
den "Hirndruck" hin, ebenso das von der Nahrungsaufnahme unabhangige 
Erbrechen. Fieber ist haufig vorhanden, meist von intermittierendem Typus, 
kann aber auch vollig fehlen. 

Das dritte Stadium der Lahmung beginnt mit einer Lahmung einzelner 
Glieder oder einer Seite. Meist kommt es schon friih infolge Lahmung der 
Augenmuskeln zu einem Strabismus. Das BewuBtsein ist jetzt vollig erloschen, 
es besteht ein tiefer Sopor, der von Zeit zu Zeit durch eigenartige, gellende 
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Schreie (Cris encephalitiques) unterbrochen wird. Die Pupillen sind ungleich, 
reagieren nur unvollkommen oder gar nicht auf Licht und Konvergenz. Sie 
erweitern sich synchron mit der Atmung (Pupillenatmung THIEMICH). Die 
Atmung verandert sich iiber das Stadium vermehrten Gahnens und Seufzens in 
eine " Jagdhundatmung", die "eine pausenlose, groBe Atmung" darstellt. 
Periodische tonische Schwankungen des Zwerchfells lassen das Bild der "wogen­
den Atmung" entstehen. 1m weiteren Verlaufe kommt es zu der BIOTschen 
bzw. CHEYNE-STOKEsschen Atmung, die ineinander iibergehen konnen und 
ebenso wie eine Reihe der schon erwahnten Symptome reversibel sind. Gegen 
Ende der im allgemeinen sich iiber 3 W ochen erstreckenden klinischen Er­
scheinungen der Meningitis tuberculosa geht der PuIs unabhangig von der 
Temperatur steil in die Hohe (Vaguslahmung). Bei der iiblichen Darstellung 
der Temperatur- und Pulskurven kommt es hier zu einer Uberkreuzung, 
dem sog. "Totenkreuz", das ein baldiger Vorbote des Todes ist. Die Temperatur 
steigt sub finem nicht selten iiber 40 0 an, die Lahmungen nehmen zu, bis der 
Tod als Folge einer Atmungslahmung eintritt. 

Die Diagnose der Meningitis tuberculosa beruht auf der Untersuchung 
des Liquors. Neben einem gesteigerten Lumbaldruck findet man einen zunachst 
klaren Liquor, bei dem man bei der Betrachtung gegen das Licht " Sonnen­
staubchen" sehen kann. Die EiweiBreaktion ist deutlich positiv, der Zucker­
gehalt des Liquors herabgesetzt. Die Zellzahl ist gesteigert, im Anfangsstadium 
findet man neben Lymphocyten auch Leukocyten, im spateren Stadium fast 
ausschlie13lich Lymphocyten. Beim Stehenlassen bildet sich ein zartes Spinnweb­
gerinnsel, dessen mikroskopische Untersuchung fast stets den Nachweis der 
Tuberkelbacillen ergibt. Der weitere Nachweis einer miliaren Tuberkulose 
(in vielen Fallen Miliartuberkulose der Lunge, Hauttuberkulide!), ebenso der 
Nachweis der Tuberkelbacillen im Liquor ist fUr die Diagnosestellung der 
Meningitis tuberculosa, von groBter Bedeutung. 

Dieses "lehrbuchmaBige Bild" der Meningitis tuberculosa findet man aber 
bei jiingeren Kindern, namentlich bei Sauglingen, auBerordentlich selten. Je 
jiinger ein Patient ist, urn so uncharakteristischer verlaufen die Erscheinungen 
des Prodromalstadiums. So konnen Sauglinge ohne jede Temperaturerhohung 
unter dem Bilde einer "ErnahrungsstOrung" erkranken. Nur die genaue In­
spektion des vielfach bliihend aussehenden Kindes, das eine leichte Nacken­
steifigkeit und eine gespannte Fontanelle aufweist, kann vor verhangnisvollen 
diagnostischen lrrtiimern schiitzen. Das Stadium der Krampfe und der Lah­
mungen kann bei dies en Kindern blitzartig verlaufen und in wenigen Tagen 
zum Tode fiihren. Je nach dem Hervortreten bestimmter Symptome bei diesen 
"atypischen" Fallen unterscheidet man mit ENGEL einen "Schlafsuchttypus", 
einen "abdominellen Typus", einen "eklamptischen Typus" und einen "BewuBt­
seinstypus". Bei dem letzteren sind die Erscheinungen insofern eigenartig, 
als die Kinder bis kurz ante exitum klar bleiben. 

Der anatomische Befund bestatigt die mit der Encephalographie in vivo 
festgestellte interessante Tatsache, daB die Erweiterung der Ventrikel schon 
friihzeitig und dementsprechend stark einsetzt. Damit werden uns eine Reilre 
der im Prodromalstadium und spater auftretenden und durch ihre Reversibilitat 
ausgezeichneten klinischen Symptome verstandlich, die offenbar durch intra­
ventrikulare Druckschwankungen mit ihrer Auswirkung auf die Nervenzentren 
und Nervenbahnen bedingt sind. Die Hirnhaute zeigen ein starkes Odem, das 
in ein Gehirnodem iibergeht und die Gehirnwindungen verstreichen laBt. Die 
starksten Veranderungen finden sich an der Gehirnbasis, an der man ein sulziges 
Exsudat von graugelblich bis griinlich opalescierender Beschaffenheit sieht. 
Auch die Fissura Sylvii zeigt entsprechende Veranderungen. Das Ventrikel-
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ependym der erweiterten Ventrikel ist granuliert, die Plexus choreoidales sind 
stark sulzig und gelegentlich mit eitrig-fibrinosen Massen durchsetzt. Wahr­
scheinlich sind sie als die altesten Erkrankungsherde und damit als Ausgangs­
punkt fur die Meningitis tuberculosa aufzufassen (HUEBSCHMANN). Die viel­
fach als charakteristisch beschriebenen Knotchen im Verlauf der Meningeal­
gefaBe, die durch eine spindelformige Verdickung der Arterienwand bedingt 
sind, finden sich nur bei einem Teil der Falle. Sie enthalten keine Tuberkel­
bacillen. 

Die Prognose der Meningitis tuberculosa ist auBerordentlich schlecht. Wohl 
werden gelegentlich Einzelbeobachtungen uber Heilungen mit den verschieden­
sten Methoden (intralumbale Tuberkulinbehandlung, Rontgentiefenbestrahlung 
u. a.) veroffentlicht, doch haben sich diese Erfolge niemals in groBerem Umfange 
bestatigen lassen. Die Tatigkeit des Arztes muB sich auf die Euthanasie be­
schranken, zu deren Erzielung man mit Narkoticis nicht sparen sollte. Daneben 
muB die vielfach recht schwierige Pflege gesichert sein. Eine sichere Prophylaxe 
gegen die Meningitis tuberculosa bei Kindern, die an einer Tuberkulose erkrankt 
sind, ist nicht moglich, es sei denn, daB man als Aufgabe der Prophylaxe sich 
das wiinschenswerte Ziel setzt, die Kinder in den ersten Lebensjahren vor 
einer tuberkulosen Infektion uberhaupt zu schutzen. Bei frischen tuberkulosen 
Erkrankungen kann die Gefahr einer Aktivierung durch eine starke Inanspruch­
nahme der immunisierenden Krafte des Organismus (z. B. bei Maseru, Keuch­
husten) nicht abgelehnt werden, eine allgemeine Gefahr der Aktivierung der 
Tuberkulose durch diese Infektionskrankheiten und damit die Provokation einer 
:Meningitis tuberculosa besteht aber nicht. 

Meningitis cerebrospinalis intracellularis (epidemica). 
(Meningokokkenmeningitis) , (WEICHSELBAUM). 

Die Meningokokkenmeningitis beruht auf einer allgemeinen (hamatogenen) 
Infektion. Sie tritt sporadisch und epidemisch auf und wird wahrscheinlich 
durch Kontaktinfektion wie durch Tropfcheninfektion ubertragen. Dabei 
spielen nicht erkrankte Kokkentrager eine wichtige Rolle. 

Die epidemische Meningitis intracellularis zeigt einen ahnlichen Jahresgipfel 
wie die tuberkulOse Meningitis; auch hier £aUt der Gipfel der Erkrankungskurve 
in die Monate April und Mai. Bei den sporadischen Fallen fallt die jahreszeitliche 
Disposition weg; sie sind ziemlich gleichmaBig uber das ganze Jahr hindurch 
verteilt. Die Altersdisposition ist bei der Meningokokkenmeningitis ebenfalls 
deutlich, die Mehrzahl der FaIle betreffen das Sauglings- und Kleinkindesalter. 

Der Verlauf der Meningokokkenmeningitis kann sehr verschieden sein. Man 
unterscheidet mit J ochmann 4 Gruppen, namlich: 

I. Gruppe: Die akut verlaufenden FaIle, 
a) Meningitis siderans, 
b) die in 4-6 Tagen ablaufenden FaIle. 
II. Gruppe: Protrahierte FaIle, 
a) mit fortbestehender Eiterung und meist intermittierendem Verlauf, 
b) mit Ausbildung eines Hydrocephalus interuus. 
III. Gruppe: Meningitis im Sauglingsalter. 
IV. Gruppe: FaIle von Meningitis levissima bzw. abortiva. 
Bei den akut verlaufenden Fallen der Gruppe I erkranken die Patienten aus 

voller Gesundheit heraus unter sehr schweren Erscheinungen (Schuttelfrost, 
hohes Fieber, starke Kopfschmerzen und Erbrechen). Charakteristisch ist neben 
einer auBerordentlichen Hyperasthesie eine deutliche Gliederstarre und Nacken­
steifigkeit, die der Krankheit ja auch die Bezeichnung "Genickstarre" aufgepragt 
hat. In diesem schweren Stadium ist das BewuBtsein haufig noch erhalten, 
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urn bei weiterem Fortschreiten der Krankheit zu erlOschen. Bei der Lumbal­
punktion entleert sich der Liquor unter hohem Druck; er ist klar oder leicht 
getrubt ("Sonnenstaubchen") oder leicht eitrig. Die EiweiBreaktion ist im Li­
quor positiv, der Zucker normal oder herabgesetzt, die Zellen sind vermehrt. 
Beim Stehen bildet sich haufig ein Fibringerinnsel. 1m Sediment findet man 
Leukocyten und meist auch schon die intracellular gelegenen Meningokokken. 
In foudroyant verlaufenden Fallen kann die Krankheit in Stunden zum Tode 
fUhren. Die Fieberkurve zeigt im allgemeinen einen intermittierenden Typus. 
Gelegentlich findet man ein petechiales Exanthem, das im Sinne eines septischen 
Exanthems zu bewerten ist und im Zusammenhang mit den cerebralen Erschei­
nungen die Diagnose erleichtert. Bei alteren Kindern tritt im Facialisgebiet 
auch ab und zu Herpes auf, in dessen Blasen aber keine Meningokokken nach­
weisbar sind. 

Die protrahiert verlaufenden Fane der Gruppe II erstrecken sich meist auf 
eine Krankheitsdauer von 6-8 Wochen. Der Beginn kann zwar auch hier 
sturmisch einsetzen, doch zieht sich der Verlauf unter weniger charak­
teristischen Erscheinungen hin, bis eines Tages die Nackensteifigkeit auf das 
Le iden hinweist. Es kommt dann zu BewuBtseinstrubung, die durch einen im 
Zu sammenhang mit den entzundlichen Verklebungen der Meningen entstehenden 
Okklusionshydrocephalus bedingt sind. Die Hydrocephalie wird immer starker, 
was sich auch durch die VergroBerung des Kopfumfanges feststellen laBt. In 
dies em Zustand magern die Kranken auBerordentlich ab (hydrocephale Kachexie). 
Fas t stets bleiben bei den Patienten, die die Krankheit uberleben, Resterscheinun­
gen zuruck: Lahmungen, Erblindung und Ertaubung, StOrungen der Psyche 
und Intelligenz. 

Eine Sonderform ist die Meningokokkerunennigitis des Sauglings, die im ersten 
Sta dium meist durch eine Bronchitis oder Pneumonie verdeckt wird. Abgesehen 
von einer vermehrten Schmerzempfindlichkeit, die sich schon bei jeder Beruhrung 
auB ert, ist es nicht selten erst die starkere Entwicklung eines Hydrocephalus, 
die zu einer VergroBerung des Schadels, Klaffen der Nahte usw. fUhrt, und so 
die Eltern zum Arzte bringt ("Die Mutze paBt nicht mehr !") Erst im spateren 
Stadium wird die Nackensteifigkeit deutlich, unter Umstanden das Sensorium 
ben ommen. Die Prognose ist in diesem Alter auBerordentlich schlecht. 

Die abortive Meningitis, die nur zu Zeiten von Epidemien einigermaBen 
mit Sicherheit diagnostiziert werden kann, zeichnet sich auch bei positivem 
Liq uorbefund durch geringe klinische Erscheinungen (Kopfschmerzen und 
Er brechen) aus, die auBerdem meist wieder abklingen. 

, Die pathologische Anatomie ergibt eine eitrige Entzundung der Pia und 
Ar achnoidea des Gehirns und Ruckerunarks und zwar am starksten in den Sub­
ar achnoidalraumen der Basis, von wo aus der ProzeB auf die vordere obere 
H alfte der Konvexitat weiterkriecht. Die Ventrikel sind in verschiedenem 
Gr ade erweitert. An sonstigen Organbefunden sei auf bronchopneumonische 
H erde hingewiesen, aus denen, wie aus dem Rachenabstrich, haufig Meningo­
k okken gezuchtet werden konnen. 

Als Therapie der Wahl kommt die Lumbalpunktion sowie die intralumbale 
In jektion von Meningokokkenheilserum in Betracht. Man laBt dabei eine mog­
lic hst groBe Menge Liquor ab und ersetzt diese durch Serum (wenigstens 10 bis 
20 ccm taglich). Daneben gibt man eine entsprechend groBe Dosis intravenos 
un d intramuskular. Ein therapeutischer Erfolg ist nur zu erwarten, wenn man 
ha ufig und moglichst groBe Mengen Serum verabreicht und die Behandlung 
so lange durchfUhrt, bis die akuten Erscheinungen abklingen. Man verabreiche 
daher mindestens jeden zweiten Tag Serum, wobei auch das Auftreten eines 
Serumexanthems kein Grund fUr eine Unterbrechung der Behandlung ist. 
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Die Meningitis purulenta (eitrige Gehirnhautentziindung). 
Sie tritt fast stets metastatisch und im Zusammenhang mit Erkrankungen 

anderer Organe auf. Dabei kann es zur Ansiedlung der verschiedenartigsten 
Keime kommen, darunter auch invisibler Vira. Die haufigste Form ist die 
Pneumokokkenmeningitis, die ebenfalls eine besondere Altersdisposition im 
Sinne der Erkrankung jiingerer Kinder aufweist. Weiter wurden beobachtet 
eitrige Meningitiden durch die Erreger der Influenza, durch Staphylokokken, 
Mumps, Typhus, Paratyphus, Proteus, Gonokokken, Pyoceaneus, Milzbrand, 
Streptotrix, KocH-WEEKsche Bacillen, Vaccine und Varicellenvirus. 

1m Gegensatz zu den bisher beschriebenen Formen der Meningitis findet man 
bei der eitrigen Meningitis die Hirnhaute an der Schadelkalotte, weniger hiiufig 
auch an der Basis, mit einer dicken eitrigen Masse bedeckt. Da die Erreger in 
den LymphscheidengefaBen vorkommen, wahrend das GefaBlumen selbst frei­
bleibt, so spricht dies fiir den lymphogenen Weg der Infektion. Die Prognose 
der Pneumokokken-, Staphylo- und Streptokokkenmeningitis sowie der Influenza­
meningitis ist auBerordentlich schlecht. Bei den andren verhaltnismaBig sel­
teneren Formen ist sie besser. Als Therapie wird auch hier die Lumbalpunktion 
empfohlen, die in besonderem Falle durch spezielle intralumbale Injektionen 
erganzt wird (so z. B. Optochin bei Pneumokokkenmeningitis, Urotropin bei 
Colimeningitis, Typhusserum bei Typhusmeningitis). 

Die Erkrankuugen der hart en Hirnhaute. 
Die Pachymeningitis hamorrhagica interna mit ihren Veranderungen an der 

Durainnenflache ist die haufigste Form der Erkrankung im Sauglings- und 
Kindesalter. Man befindet dabei bindegewebige, gefaBreiche von Blutungen 
durchsetzte Neomembranen sowie flachenhafte, schwartige Hamatome an der 
Durainnenflache, in den leichteren Fallen nur einen rostbraunen Belag als Rest­
zustand einer friiheren Blutung. Ja nach ihrer Entstehung unterscheidet man 
2 Formen, die traumatische und die idiopathische Form. Die erstere findet man 
haupsachlich bei Neugeborenen. Es handelt sich dabei urn subossale Hamatome, 
die fast stets in der hinteren Schadelgruppe lokalisiert sind und entweder noch 
fliissige Blutmengen oder bereits organisierte Pseudomembranen und Fibrin­
massen aufweisen. Da bei derartigen Patienten nicht selten auch noch sonstige 
Geburtsschadigungen bestehen, die das klinische Bild iiberdecken, so wird die 
Diagnose des subossalen Hamatoms meist erst port portem gestellt. Die idio­
pathische Form tritt nur im Sauglingsalter auf, vor allem bei Kindern zwischen 
dem 4. und 8. Monat. Es handelt sich dabei urn eine primare Wucherung des 
subendothelialen Gewebes der Dura, zu denen fibrinose, serose Exsudatione 
bzw. Blutungen als Begleiterscheinungen auftreten (vasculare Form) oder rein 
fibrinose Exsudationen und infiltrative Prozesse zeigen (exsudative Form). Die 
Membranen konnen Millimeter bis Zentimeter dick sein und umhiillen dann die 
vielkammerigen cystenartigen Hohlraume. In seltenen Fallen entstehen ein­
kammerige Cysten (Hygroma durae matris). Diese Cysten treten in der vorderen 
und mittleren Schadelgrube auf, sind meistens doppelseitig und symmetrisch 
und lassen die hintere Schadelgrube frei. Infolge Sekundarinfektion konnen 
die Cysten auch vereitern. Die Atiologie der Pachymeningitis ist unklar. Das 
klinische Bild laBt dagegen 3 Verlaufstypen erkennen, die ein charakteristisches 
Verhalten zeigen. Die akut meningitische Form setzt unter Fieber, Krampfen, 
N ackenstarre und anderen Erscheinungen vonseiten des Zentralnervensystems 
ein. Fiihrt sie nicht in wenigen Tagen zum Tode, so kann sie abklingen, urn aber 
unter Umstanden erneut zu rezidivieren. Bei der chronischen Form erkranken 
die Kinder unter den Erscheinungen einer Hydrocephalie, namlich mit Spannung 
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und Vorwolbung der Fontanelle, GroBerwerden des Schadels, Krampfen und 
gelegentlich Kontrakturen. Hirndrucksysmptome (PuIs, Erbrechen, Benommen­
heit) konnen bestehen oder fehlen. Die Temperatur ist meist nicht erhoht. Der 
Augenhintergrund zeigt Netzhautblutungen, gelegentlich auch eine Stauungs­
papille. Endlich gibt es als 3. Form eine Ubergangsform, die ganz akut und 
sturmisch einsetzt und dann aber rasch in das chronische Stadium ubergeht. 

Die Diagnose beruht auf der gleichzeitigen Fontanellen- und Lumbalpunktion. 
Das Lumbalpunktat ist dabei meist vollig normal, wahrend das Fontanellen­
punktat eine blutige bzw. infolge einer alten Blutung braunliche fibrinhaltige 
Flussigkeit darstellt. Die Farbe kann einen dunkel- bis bernsteingelben Ton 
zeigen. Die Behandlung beschrankt sich auf die Punktion, die immer wieder 
vorgenommen werden muB, sowie auf die intramuskulare Injektion von Er­
wachsenenblut. Die Prognose ist nicht ubermaBig gunstig. 

Als seltene Krankheitsbilder seien erwahnt die Pachymeningitis externa 
(extraduraler AbsceB), die wie beim Erwachsenen im AnschluB an eine Mastoiditis 
bzw. ein Schadeltrauma entsteht, mit starken Kopfschmerzen einhergeht und 
meist in der mittleren und hinteren Schadelgrube lokalisiert ist. Ferner die 
umschriebene eitrige Pachyleptomeningitis (SubduralabsceB), die im AnschluB 
an eine Mittelohrerkrankung auftreten kann. 

Die Sinnsthrombose (Thrombophlebitis). Die im Sauglingsalter im End­
stadium schwerer Pneumonien auftretende und meist erst post mortem fest­
gestellte Thrombose des Sinus longitudInalis beruht wahrscheinlich auf einer 
Kreislaufschwache. Wichtiger ist otogene Thrombophlebitis, die im AnschluB 
an Erkrankungen des Mittelohres unter meningitis chen Symptomen auftritt. 
Charakteristisch ist die Schwellung der Orbita in der Umgebung des Ohres sowie 
der septische Verlauf der Fieberkurve. Die Behandlung ist eine operative und 
kann, wenn sie rechtzeitig erfolgt, einen gunstigen Verlauf erzielen. 

GeschwiiIste und Mi6bildungen. 
Geschwulste der Hirnhaute sind eine auBerordentlich seltene Erkrankung 

des Kindesalters. Es wurden bisher beobachtet: Psammome, Sarkome, Carci­
nome und Plexustumoren. Eine Sonderstellung nehmen die Gumma und Soli­
tartuberkel ein, die unter den Erscheinungen von Gehirntumoren auftreten 
(s. dort)!. In manchen Landern spielt die Cysticercenmeningitis eine Rolle. 
Man findet dabei im Liquor auffallend viel eosinophile Zellen. Die positive 
Komplementbindungsreaktion des Blutes mit Hydatidenflussigkeit sichert die 
Diagnose. 

Die MiBbildungen wurden an anderer Stelle beschrieben (s. S.37). 

Die Erkranknngen des Gehirns nnd Riickenmarks. 
Die Symptomatologie dieser Erkrankungen zeigt in vieler Hinsicht eine 

gewisse Almlichkeit mit den bei der Erkrankung der Hirnhaute besprochenen 
Erscheinungen. Dies ist besonders der Fall wenn, wie z. B. bei den infektiosen 
Erkrankungen, gleichzeitig auch die Meningen befallen sind, so daB neben den 
anderen Symptomen auch ein Meningitismus vorhanden ist. Bei einer Reihe 
der degenerativen Erkrankungen und angeborenen MiBbildungen ist, wie schon 
beschrieben, gleichzeitig eine Hydrocephalie moglich. Bei manchen Erkrankungs­
formen tritt ebenfalls eine Alters- bzw. jahreszeitliche Disposition auf. Das kli­
nische Bild wird in vie len Fallen beeintrachtigt durch Fernsymptome, die mit 
den etwaigen Veranderungen des Liquorsystems im Zusammenhang stehen 
konnen. Die allgemeinen Erscheinungen wie Erbrechen, Kopfschmerzen, 
Lahmungen, Veranderungen der Reflexe, der Psyche und des Charakters sind 
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auch hier vieldeutig. Daneben bestehen fiir eine Reihe von Erkrankungen des 
Gehirns und Riickenmarks ganz bestimmte und in ihrer Art charakteristische 
Symptome und Ausfallserscheinungen, die im einzelnen naher besprochen 
werden und die von vornherein die Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer Erkran­
kung des Gehirns und Riickenmarks erlauben. Dies ist vor allem der Fall, 
wenn die Symptome scharf abgegrenzt sind und so eine genauere Lokalisation 
ermoglichen. In solchen Fallen findet man bei der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung entsprechende Veranderungen im Gehirn und Riickenmark. Die 
klinische Untersuchungsmethode entspricht den fUr die Erkrankungen der 
Hirnhaute geltenden Grundsatzen. Daneben gewinnt fiir bestimmte Fragen 
auch die elektrische Untersuchung der Nerven und Muskeln eine besondere 
Bedeutung. 

a) MiJ3bildungen und Entwicklungshemmungen. 
Die Millbildungen und Entwicklungshemmungen des Zentralnervensystems lassen sich 

Mufig schon in den ersten Lebenstagen erkennen. Dies gilt namentlich fiir die groberen 
HirnmiBbildungen wie die Cyklopie, die Anencephalie, die Hydrocephalie und Mikrocephalie, 
die ja stets mit einem Hydrocephalus verbunden ist, ferner fiir die Spalt- und Lilckenbildungen 
im Bereich des Schii.dels und der Wirbelsaule, die mit einer Beteiligung des Zentralnerven­
systems einhergehen. Die Cephalocele, die Meningocele, die Encephalomeningocele, die 
ill yelocele und die Meningomyelocele sind Erscheinungen, die schon bei der Geburt auffallen. 
Feinere Millbildungen wie Balkenmangel, corticate Aplasie und Displasie, Kernaplasie, 
die Spina bifida occulta werden erst im weiteren Verlauf der Entwicklung des Kindes dia­
gnostisch erfaBbar. Die Mehrzahl dieser MiBbildungen und Entwicklungsbedingungen ist 
keimbedingt. In einzelnen Fallen wird auch eine mechanische Beeinflussung (Amnion­
strange, Oligohydramnie) als Ursache angenommen, doch ist es durchaus wahrscheinlich, 
daB es sich in solchen Fa.llen um gleic~erichtete MiBbildungen handelt, die letzten Endes 
keimbedingt sind. Neuerdings wird auch mit der Moglichkeit gerechnet, daB eine ScMdi­
gung der Entwicklung durch eine Rontgenbestrahlung der Frucht in den ersten Lebens­
wochen und -monaten zu derartigen Schii.digungen des Zentralnervensystems fiihren kann 
(so z. B. bei der mongoloiden ldiotie). Auch der EinfluB antikonzeptioneller Mittel wird fiir 
die Entstehung der MiJlbildungen des Zentralnervensystems in Erwagung gezogen. 

Die Porencephalie, die mit einer allgemeinen Storung der geistigen und korperlichen 
Funktion einhergeht, gelegentlich auch Krampfe zeigt, ist charakterisiert durch grobere 
Defekte des Zentralnervensystems, die zu trichterformigen Einziehungen und einer Ver­
schmalerung der Hirnwindungen fiihrt. Sie ist stets mit einem Hydrocephalus externus 
verbunden. Vielfach findet man eine auffallende Hypertonie und Rigiditat. Ein wichtiges 
diagnostisches Hilfsmittel ist die Encephalographie, die in vivo die genaue Diagnose ermog­
liOOt. Die Anschauungen iiber die Entstehungen der Porencephalie sind geteilt. Rei einem 
Tail der FaIle diirften infektiose Prozesse im Sinne einer fetalen Encephalitis als Ursache 
angenommen werden. 

Die tuberkuliise Sklerose (BOURNEVILLEsche Krankheit). Das klinische Bild ist aus­
gezeichnet durch eine Neigung zu Krampfen, die ohne erkennbare Ursa chen in Intervallen 
auftreten, sowie durch eine Idiotie. Infolgedessen stoBt die Diagnose in den ersten Lebens­
monaten auf sehr erhebliche Schwierigkeiten. Sie kann letzten Endes in vivo iiberhaupt 
nur dadurch gestellt werden, daB man gleichzeitig auch Hauttumoren (Adenome), Naevi, 
Fibrome, zum Teil ahnlich wie bei der RECKLINGHAUSENSchen Krankheit oder wie bei einem 
FaIle unserer Beobachtung, ausgedehnte flachenha.fte Angiome findet. Bei der Sektion 
sieht man in einzelnen Fallen auch Rhabdomyome des Herzens, Hypernephrome und Misch­
geschwiilste der Nieren, die aber keine klinischen Erscheinungen machen. Das Gehirn 
selbst zeigt eine Verkleinerung. Bei der Palpation fiihlt man kleinere Geschwiilste in den 
Hemispharen, die histologisch Gliawucherungen entsprechen. 

Die Syringomyelie, die auf einer zu Hohlen fiihrenden MiJlbildung des Riickenmarks 
beruht, ist bisher im Kindesalter nur in ganz vereinzelten Fallen beobachtet worden. Die 
im Gegensatz zum Erwachsenen weniger leicht feststellbare Storung der Sensibilitat, des 
Schmerz- und Temperatursinns werden haufig erst erfaBt, wenn sich schwerere trophische 
Storungen bemerkbar machen. 

Die Behandlung der MiBblldungen und Entwicklungsstiirungen des Zentralnervensystems 
muB sich auf die operative Beha.ndlung der SpaltmiBbildungen (Encephalocele usw.) be­
schranken. Die Operation bietet aber nur Aussicht auf Erfolg, wenn nicht groBere Partien 
des Zentralnervensystems in dem Bruchsacke enthalten sind. Meist kommt es zu einem 
sekundaren Hydrocephalus, da die Liquorraume an der MiBbildung mitbeteiligt sind. Finden 
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sich sichere Zeichen einer Mitbeteiligung des ZentraInervensystems, wie z. B. bei einer 
Meningomyelocele das durch eine Lahmung bedingte Klaffen des Afters, Blaseninkontinenz 
bzw. Ischuria paradoxa, Lahmung der Extremitaten, so ist auch die operative Behandlung 
aussichtslos. Will man operieren, so versuche man den Eingriff miiglichst in den ersten 
Lebenstagen, do. es bei der diinnen Wand des Bruchsackes leicht zu einem Decubitus, einer 
spontanen Perforation und damit zu einer sekundaren Meningitis kommt. Eine Behandlung 
der iibrigen MiJ3bildungen ist von vornherein ohne Aussicht auf Erfolg. 

b) Die heredodegenerativen Erkrankungen. 
Die familiire amaurotische Idiotie. (Infantile amaurotische ldiotie (Tay­

SAcHssche ldiotie ]). Nach einer zunachst vollig normalen Entwicklung faHt 
der Umgebung auf, daB die Kinder, etwa in der zweiten Halfte des ersten Lebens­
jahres, immer weniger Interesse an ihrer Umwelt zeigen, daB sie vor aHem auch 
auf Lichteindriicke nur schlecht reagieren und immer mehr abstumpfen. Dabei 
ist die ubrige korperliche Entwicklung in keiner Weise gestort. Untersucht man 
derartige Kinder, so findet man einen charakteristischen Befund am Augenhinter­
grund und zwar eine umschriebene, verhaltnismaBig groBe grauweiBe Verfar­
bung der Macula lutea sowie in der Mitte der Fovea centralis einen kirschroten 
Fleck. 1m weiteren Verlauf tritt eine Atrophie des Opticus hinzu, ferner eine 
Pupillendifferenz und -areflexie, sowie Nystagmus. Der Ruckgang aller geistigen 
Funktionen nimmt rapide zu, die Bewegungsarmut wird immer deutlicher. Sie 
ist teilweise bedingt durch eine progressive Muskelschwache. In einzelnen Fallen 
kommt es auch noch zu tonisch-klonischen Streckkrampfen der Extremitaten, 
zu einer ubermaBigen Empfindlichkeit auf akustische Reize und einer vermehrten 
Schreckhaftigkeit. Die Krankheit tritt fast ausschlieBlich bei Kindern judischer 
Abstammung auf, nicht selten in Verwandtenehen, auBerdem auch bei Ge­
schwistern. 

Pathologisch-anatomisch findet man degenerative Veranderungen in dElll 
Ganglienzellen der grauen Substanz des Zentralnervensystems, sowie weitere, 
durch den Abbau von Gehirnsubstanz bedingte Veranderungen. 

Die Krankheit fiihrt regelmaBig innerhalb der ersten Lebensjahre unter den 
Erscheinungen einer zunehmenden Hinfalligkeit zum Tode. 

Die juvenile Form der familiiiren amaurotischen Idiotie (SPIELMEYER-STOcKsche Krank­
heit). Die Kinder erkranken unter ahnlichen Erscheinungen wie bei der TAy-SACHSSchen 
Idiotie, aber erst jenseits des Kleinkindesalters (zwischen dem 6. und 10. Jahr). Auch hier 
steht die zunebmende Verbliidung und Muskelschwache im Vordergrund der klinischen 
Erscheinungen, doch findet man, namentlich im Friihstadium, auch epileptiforme Krampfe. 
Der Augenhintergrund unterscheidet sich insofern gegeniiber dem Befunde bei der TAY­
SAcHSschen Idiotie, als die grauweiBe Verfarbung der Macula lutea fehlt, doch kommt es 
auch hier ·zu einer Atrophie des Opticus sowie hii.ufig auch zu einer Retinitis pigment08a. 
Der VerIauf der Krankheit ist weniger rapide, so daB die Patienten mancbmal erst jenseits 
des 20. Lebensjahres sterben. AuBerdem findet man bei der juvenilen Form keine besondere 
Disposition der jiidischen Rasse. Der pathologisch-anatomische Befund entspricht weit­
gehend den Beobachtungen bei der TAy-SACHSschen Idiotie. 

1m Zusammenhang mit diesen beiden Erkrankungsformen sind noch zu erwii.hnen 
die seltenen Erkrankungen der familiaren Degeneration der Maculagegend sowie die heredi­
tare Sehnervenatrophie, die erst im spateren Kindesalter auftreten und entweder lokal 
verIa~fen kiinnen oder ebenfalls unter weiterer Mitbeteiligung des Gehirns zu einer fort­
schreltenden Verbliidung fiihren. 

Die spastischen cerebrospinalen Symptomenkomplexe mit BeteHigung der Pyramiden­
bahnen (faIniliare progressive cerebrale Diplegien, Leucodystrophia cerebri hereditaria 
progressiva). Dieses verhaltnismaBig seltene Krankheitsbild ist, je nach dem Sitz der 
Erkrankung, mehr oder weniger wechseInd in seinen klinischen Symptomen. Es tritt sowohl 
im friiheren wie spateren Kindesalter auf und ist charakterisiert durch die zunebmende 
spastische Starre und Lahmung der Beine, spater auch der Arme. WechseInd beteiligt sind 
die Hirnn~rven un~ iibrigen Gehirnpartien. So gibt es FaIle mit und ohne Beeintrachtigung 
der Intelligenz, mIt Nystagmus, Tremor, Ataxie, Sehnervenatrophie, Bulbarerscheinungen, 
Muskelatrophien und Sprachsrorungen. 

Als Sonderformen dieses Krankheitsbildes ist zu erwahnen die familiare diffuse Sklerose 
(SCHILDERsche Krankheit) sowie die MERZBAcHsche Krankheit mit charakteristischen 
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Veranderungen in den Markscheiden und Achsenzylindern, ferner die akute infantile Form, 
die schon im ersten Lebenshalbjahr beginnt und rasch unter tonischen Krampfen zum Tode 
fiihrt, ferner die subakute juvenile Form, deren Krankheitsdauer sich auf 1-3 Jahre er­
streckt sowie die chrooische Form, die ebenfalls schon in den ersten Lebensmonaten beginnt, 
aber auBerordentlich langsam verlauft und bei der die Patienten ein hohes Alter erreichen 
konnen. Bei dieser letzteren Form werden fast nur die mannlichen Familienmitglieder 
befallen. 

Spastische spinale here do -fa miliare Erkrankungen. 
Die hereditiire spastische Spinalparalyse, die mit langsam zunehmenden Gehstorungen 

und mit einer Schwache in den Beinen einhergeht, ist ein seltenes Krankheitsbild, bei dem 
eine familiare Disposition vorhanden ist. Die Versteifung der Beine kann zu schweren 
Beugekontrakturen fiihren. Gelegentlich zeigen auch die oberen Extremitaten ahnliche 
Erscheinungen, immer aber erst, nachdem die unteren Extremitaten befallen sind. 

Die amyotrophische Lateralsklerose ist nur in vereinzelten Fallen im Kindesalter 
beschrieben. Das Krankheitsbild entspricht dem des Erwachsenen und zeigt einerseits 
spastische Symptome in den Extremitaten, auBerdem aber Atrophie der Muskeln, besonders 
der kleinen Fingermuskeln. Die Atrophie kann sich auch auf die Hirnnervenkerne erstrecken 
und dann zu einer Bulbarparalyse fiihren. Pathologisch-anatomisch findet man eine Degene­
ration der Pyramidenbahn sowie Zerstorungen der Vorderhornzellen des Riickenmarks. 
Auch die Kleinhirnseitenstrangbahnen sowie Herde in der vorderen Zentralwindung zeigen 
degenerative Veranderungen. 

Die hereditare Ataxie (FRIEDREICHsche Krankheit). Die Krankheit entwickelt sich 
auBerordentlich langsam. Ihr Beginn ist nicht immer leicht festzustellen, er wurde bis in 
das 4. Lebensjahr zuriick verfolgt. Die Erkrankung laBt sich iiber Generationen nachweisen 
und kann auch bei Geschwistern vorkommen, doch gibt es auch scheinbar sporadische 
Falle. Die klinischen Erscheinungen, die in einer auffallend statischen und lokomotorischen 
Ataxie bestehen, zeigen auBerdem eine charakteristische HohlfuBbildung mit Retraktion 
der groBen Zehe (FRIEDREICHsche FuBdeformitat). Haufig besteht Nystagmus, gelegentlich 
auch Sprachstorung und herabgesetzte Intelligenz. Die Patellarreflexe sind abgeschwacht 
oder nicht vorhanden. Spastische Erscheinungen fehlen stets. Pathologisch-anatomisch 
findet man eine Degeneration der Hinterstrange und Kleinhirnseitenstrangbahnen sowie 
degenerative Ausfalle im Bereich der Pyramidenseitenstrange. 

Die Pierre·Mariesche Heredoataxie cerebellaris ist eine Sonderform der FRIEDREICH­
schen Krankheit. 1m Vordergrund stehen hier die starken Gleichgewichtsstorungen, die in 
einer Hypoplasie des Kleinhirns ihre Ursache finden. Storungen von seiten der Augen 
(Strabismus, Opticusatrophie, Retinitis pigmentosa) sind haufig vorhanden. Die Patellar­
reflexe sind normal bzw. gesteigert, ebenso beobachtet man haufig Spasmen. Die Erkran­
kung tritt im allgemeinen erst wahrend oder nach der Pubertat auf. 

Differentialdiagnostisch kommt Tabes bzw. Kleinhirntumor in Betracht. Eine erfolg­
reiche Behandlung ist bisher nicht bekannt. 

c) Degenerative Erkrankungen. 
Die fortschreitende Kerndegeneration. Noch vor der endgiiltigen Ausbildung der zentralen 

Kerne konnen degenerative Veranderungen auftreten, vor allem im Bereich der Augen­
muskelnerven, der Briicke und des verlangerten Markes (infantiler Kernschwund). 1m 
Zusammenhang damit sei die progressive Bulbiirparalyse (LANDRY) erwahnt, bei der mehr 
oder weniger rasch die Kerne im verlangerten Mark erkranken. Als Ursache kommen hier 
in erster Linie Infektionskrankheiten der verschiedensten Genese in Betracht, ferner Vergif­
tungen. Klinisch sind die auffallendsten Erscheinungen die Sprach-, Schluck- und Atem­
storungen. Die LANDRYSche Bulbarparalyse ist nur ein Symptom, das bei verschiedenen 
Krankheiten auftreten kann. Infolgedessen ist die Prognose in jedem Falle verschieden, 
bei leichten Graden der Bulbarparalyse, z. B. gelegentlich bei Diphtherie, kann sie auch 
giinstig gestellt werden, im allgemeinen ist sie doch wohl meist als ungiinstig aufzufassen. 

Myasthenia gravis pseudoparalytica (myasthenische Paralyse, asthenische Bulbiirparalyse, 
Erb·Goldfiamsche Krankheit). Bei diesem Krankheitsbild faUt die zunehmende Ermiid­
barkeit der befallenen Muskelgruppen auf. Bewegungen, ebenso Sprechen kann zunachst 
nach Ruhe vollig normal verlaufen. Bei mehrfachen Wiederholungen werden diese Bewe­
gungen aber immer langsamer, miihevoller und schlieBlich nicht mehr moglich. Charakte­
ristisch ist die sog. myasthenische Reaktion die darin besteht, daB auch auf elektrische 
(faradische) Reize hin, die Reaktionen allmahlich erloschen, urn nach einer Ruhepause 
wieder von neuem ausgelost werden zu konnen. Der Tod erfolgt, sobald die bulbaren Kerne 
befallen werden, was sich in den entsprechenden Reaktionen der Kau-, Schling-, Sprech­
und Atemmuskulatur auBert. Die pathologischen anatomischen Befunde, die allerdings 
auf einem kleinen Material beruhen, sind nicht eindeutig. In einem von uns beobachteten 
Fall fanden wir den Befund einer chronischen Encephalitis. 
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Die progressiven Muskelatrophien verdanken ihre Entstehung teils Er­
krankungen des Riickenmarks und der peripheren Nerven, teils einer primaren 
Muskelerkrankung. Je nachdem unterscheidet man eine spinale, neurale und 
myopathische Muskelatrophie. 1m einzelnen werden folgende Typen unter­
schieden: Die frilhinfantile spinale progressive Muskelatrophie (Typus WERDNIG­
HOFFMANN). Rascher Beginn schon im ersten Lebensjahr, dabei auch rasches 
Fortschreiten der Erkrankung, die meist in den unteren Extremitaten beginnt 
und sich dann kranial auf die Muskeln des Rumpfes und der oberen Extremi­
taten und schlieBlich auf die Muskeln des Gesichtes erstreckt. Die Muskulatur 
wird dabei rasch atrophisch, zeigen eine verringerte Erregbarkeit sowie eine 
partielle Entartungsreaktion. Gelegentlich sieht man fibrilare Zuckungen. 
Pathologisch-anatomisch sieht man eine weitgehende Degeneration der Vorder­
horner, der vorderen Wurzeln und der entsprechenden Nerven. Die progressive 
neurale oder neurotische JI uskelatrophie (Peronealtypus der progressiven M uskel­
atrophie [Typus HOFFMANN-CHARCOT-ToOTH]). Das Leiden setzt mit einer 
symmetrischen Parese der Peronealmuskeln und im weiteren Verlaufe der 
iibrigen Muskeln der Unterschenkel ein. Auch diese werden immer symmetrisch 
befallen. Die mit der Krankheit verbundene Neuritis auBert sich in Storungeri 
der Sensibilitat. Die Reflexe sind im fortgeschrittenen Stadium nicht auslOsbar. 
Auf den ersten Blick erinnert das Bild an eine Poliomyelitis, doch ist der chro­
nische Verlauf und der normale Liquorbefund bei solchen Fallen fiir die Ab­
grenzung dieses Krankheitsbildes eindeutig verwendbar. Erst jenseits des 
Kindesalters schreitet das Leiden auch gelegentlich auf die Oberschenkel und 
oberen Extremitaten fort. Pathologisch-anatomisch findet man eine Degene­
ration der Nerven und der entsprechenden Spinalganglien, fast stets auch 
eine solche der Hinter- und Seitenstrange des Riickenmarks, die man als sekundar 
betrachtet. 

Die progressive ~l:fuskeldystrophie (ERB). In den friihen Stadien dieses 
nicht allzu seltenen Krankheitsbildes findet man gelegentlich eine voriiber­
gehende Muskelatrophie und vor allem eine Pseudohypertrophie, die durch 
Fett- und Bindegewebe bedingt ist. Die Muskelpartien selbst sind dabei schlaff, 
sie zeigen im Querschnitt eine eigenartige blaBrosa Farbe. Histologisch findet 
man eine weitgehende Degeneration der einzelnen Muskelfasern. Derartige 
Pseudohypertrophien fiihren zu charakteristischen Krankheitsbildern, so z. B. 
"zu den Gnomenwaden" und der "Tapirschnauze". Das wesentliche Symptom 
dieses Krankheitsbildes ist aber die symmetrische Atrophie bestimmter Muskel­
gruppen, nach deren Lokalisation mOan gewisse Gruppen eingeteilt hat. Dabei 
ist allerdings zu beachten, daB man neben einer scharfen Abgrenzung dieser 
einzelnen Formen auch flieBende tJbergange findet. Die Atrophie schreitet 
langsam, iiber Jahre und Jahrzehnte fort, der Tod tritt haufig, so z. B. wenn 
die Atmungsmuskulatur befallen ist, infolge einer interkurrenten Pneumonie 
ein. Fast stets handelt es sich urn mannliche Individuen, wobei innerhalb der 
Familie eine Generation durch eine nicht erkrankte Tochter, ahnlich wie bei 
der Hamophilie, iibersprungen werden kann. So gehort auch dieses Leiden 
in das Gebiet der degenerativen Erkrankungen. Infolge der mangelliaften 
Aktivitat der befallenen Extremitaten kommt es sekundar auch zu einer Atrophie 
der Knochen. 

Die haufigste Form ist die juvenile (scapulohumerale) yom Typus ERB. 
Nach einer zunachst vollig normalen Entwicklung sehen wir in der Pubertat 
eine zunachst oft mit einer Pseudohypertrophie einhergehenden Muskelatrophie 
der Schulter- und Oberarmmuskeln, die in den folgenden Jahren auch auf die 
Muskulatur des Riickens, der Oberschenkel und des Beckens iibergreift. Auf­
fallend ist hier das Symptom der ,,losen Schultern", das allmahlich immer mehr 
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sich auch in der Haltung auspragt und schlieBlich zu einem Abstehen der 
Schulterblatter fiihrt. Die Korperhaltung zeigt mit dem Fortschreiten der 
Atrophie auf die Riicken- und Bauchmuskulatur eine starke Lordose, die auch 
den Gang beeintrachtigt und, wenn auch inzwischen die Beckenmuskulatur 
befallen wird, einen watschelnden Gang auslOst. Sieht man derartige Kinder 
angezogen, so ist die Verwechslung mit einer "losen Hiifte" (Hiiftgelenks­
luxation usw.) moglich. Die genaue Untersuchung aber weist schon durch die 
starke Atrophie der Muskulatur auf die wirklichen Ursachen dieses Leidens 
hin. Wertvoll fiir die Diagnose ist ferner der Umstand, daB diese Kinder sich 
nur mit Schwierigkeiten aus der Riickenlage aufrichten konnen, wobei sie 
sich zunachst in Bauchlage umdrehen und dann in typischer Weise mit ihren 
Handen an ihren Oberschenkeln heraufklettern. Dieses Bild ist so eindrucksvoll, 
daB es eine Diagnose auf den ersten Blick ermoglicht. Dasselbe gilt auch fiir 
die Aufgabe, etwa auf einen Stuhl zu steigen. Es wird uns dabei verstandlich, 
daB die Klagen dieser Patienten fast stets darin bestehen, daB sie nicht mehr 
so gut wie friiher Treppen steigen konnen. Eine beinahe ebenso haufige Form 
ist die Pseudohypertrophie vom Typus DUCHENNE-GRIESINGER. Hier finden wir 
die ersten Erscheinungen am Riicken und dem Beckengiirtel, im weiteren Ver­
lauf auch im Schultergiirtel und den oberen Extremitaten. Fast stets findet 
man, wenigstens in bestimmten Stadien, die Pseudohypertrophie an der Wade 
("Gnomenwaden"). Diese Form tritt schon in der friihen Kindheit auf, ver­
einzelt sogar schon im Sauglingsalter. Eine weitere Form ist die infantile 
(facie-scapulo-humerale) vom Typus LANDOUZy-DEJERINE. Sie ist aber ver­
haltnismaBig selten und zeichnet sich dadurch aus, daB sie zunachst im Gesicht 
beginnt, urn sich allmahlich auf den Schultergiirtel auszubreiten. 

In den spateren Kinderjahren finden wir die beiden verhaltnismaBig seltenen Formen, 
die hereditiire vom TYPU8 LEYDEN-MoBIUS, die sich in erster Linie an der Oberschenkel­
und Beckenmuskulatur zeigt und ferner den TYPU8 ZIMMERLIN, der an den Brustmuskeln 
und Unterarmen sich auswirkt. Ob eine weitere Form, die mit einer Pseudokontraktur 
und Pseudoankylose (JENDRASSIK) einhergeht, in das Gebiet der echten Muskeldystrophie 
eingereiht werden darf, ist noch nicht geklart. 

Die Ursache dieser primaren Muskeldystrophien ist noch immer unerkannt 
Man nimmt an, daB es sich dabei um eine Trophoneurose handelt, zumal in 
einigen wenigen lange dauernden Fallen auch Veranderungen in den Vorder­
hornzellen des Riickenmarks nachgewiesen wurden Moglicherweise werden 
die Fortschritte auf dem Gebiete der Histologie des Zentralnervensystems 
auch hier eine Klarung schaffen. Man hatte also auch bei der primaren Muskel­
dystrophie letzten Endes eine Erkrankung des Zentralnervensystems anzu­
nehmen und miiBte dann die Muskeldystrophie selbst als eine sekundare Folge 
auffassen Bei der elektrischen Reizung mit faradischen und galvanischen 
Stromen besteht keine Entartungsreaktion, sondern nur eine herabgesetzte 
Erregbarkeit, was bis zu einem gewissen Grade gegen eine primare Erkrankung 
des Zentralnervensystems spricht. So besteht auch die Moglichkeit, daB die 
wenigen Befunde am Zentralnervensystem als sekundare Veranderungen auf­
zufassen sind. 

Die Behandlung dieses auBerordentlich chronischen Leidens hat bisher 
wenig Erfolg gebracht. Weder Organpraparate (vor allem Hoden- und Ovarial­
praparate), noch iiber langere Zeit fortgesetzte Strychninbehandlung konnten 
eine wesentliche Besserung bringen. Nach ENGEL-GORALEWSKI hat sich eine 
Behandlung bewahrt, bei der taglich abwechselnd 0,1 Suprarenin (1: 1000) 
und 0,1 Pilocarpin (0,5: 100) verabreicht wurde. Ebenso wird neuerdings iiber 
eine erfolgreiche Behandlung mit peroralen Glykokollgaben von THOMAS be­
richtet. Dieser Behandlung, deren Erfolge auch von anderer Seite bestatigt 
werden, liegt die Beobachtung zugrunde, daB Patienten mit einer progressiven 
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Muskeldystrophie in besonderem MaGe Kreatin ausscheiden ("Extrakreatin"). 
Gibt man nun langere Zeit Glykokoll (3mal 5 g taglich), so sinkt die Krea­
tinurie bis zur Norm. Gleichzeitig gehen die klinischen Erscheinungen der 
Muskeldystrophie zuruck. 

Myotonia c.ongenita. 
Diese Krankheitsbezeichnung umfaBt 2 vollig verschiedene Krankheitsbilder, namlich 

die OPPENHEIMSche Krankheit (Amyotonia congenita, kongenitale Muskelatonie) und die 
THoMsENsche Krankheit. 

Die OPPENHEIMSche Krankheit auBert sich in einer mangelhaften Beweglichkeit sowie 
in einer eigentiimlichen Muskelflachheit des jungen Sauglings. Besonders deutlich wird 
sie, wenn nach Ablauf der ersten Lebensmonate die Kinder immer noch keine Versuche 
machen, sich freier zu bewegen oder zu sitzen. Man findet bei diesen Kindern bei Lagever­
anderungen eine merkwiirdige symmetrische Armhaltung (Henkelarme, FlossenhandsteUung), 
gelegentlich auch eine entsprechende Haltung der Beine. Familiii.res Vorkommen wurde 
nur ganz vereinzelt beobachtet. Die elektrische Erregbarkeit auf faradischen und galva­
nischen Strom ist deutlich herabgesetzt, dagegen fehlt die Entartungsreaktion. 1m Gegen­
satz zu der spinalen Atrophie bessert sich dieser Zustand im Laufe der ersten Jahre und 
kann sogar zu einer voUen Leistungsfii.higkeit fiihren. Ais Ursache wird eine Entwick­
lungshemmung der VorderhornzeUen sowie der Muskelendplatten angenommen. Ais Therapie 
kommt Massage und Ubungsbehandlung in Frage. 

Die Thomsensehe Krankheit zeigt insofern gewissermaBen das Spiegelbild der OPPEN­
HEIMschen Krankheit, als hier eine gewisse Ubererregbarkeit bestimmter Muskeln besteht, 
auBerdem eine entsprechende Muskelhypertrophie. Charakteristisch ist die myotonische 
Reaktion, die darin besteht, daB auf mechanischen Reiz (Beklopfen) sowie auf elektrischen 
Reiz eine zu einem Muskelwulst fiihrende Kontraktion auf tritt, die mehrere Sekunden an­
halt. Auch bei Spontanbewegung findet man ein charakteristisches Verhalten. Infolge 
der Muskelspannung kommt die Bewegung zunii.chst nur langsam in Gang, um dann aller­
dings ungehindert iiber lii.ngere Zeit ausgefiihrt werden zu konnen. Diese merkwiirdige 
Reaktion bestimmter Muskelgruppen, die schon beim jungen Kinde auftreten kann, erstreckt 
sich iiber das ganze Leben. Wahrscheinlich handelt es sich hier um einen Regulierungs­
mangel in dem die einzelnen Muskelpartien versorgenden Sympaticusgebiete. Anatomisch 
findet man degenerative Veranderungen in den Muskelfibrillen. 

Die Kiilteliihmungen treten in zwei verschiedenenKrankheitsbildern auf, die aber beide 
familiar vorkommen. Die Paramyotonia c.ongenita (EULENBURG) zeigt bei Einwirkung von 
Kii.lte eine bis zur Bewegungslosigkeit fiihrende Steifheit, die durch Warmeeinwirkung 
wieder aufgehoben werden kann. Die erbliche KiiUeliihmung (LEWANDOWSKY) fiihrt im An­
schluB an die durch die Kii.lte ausgeloste Steifheit zu ebenfalIs wieder abklingenden schlaffen 
Lahmungen. 

Die periodisehe Liihmung (paroxysmale Lahmung, Myoplegia periodica). Uber Tage sich 
hinziehende Anfalle, bei denen die Muskelgruppen verschiedener Ausdehnung Lahmungs­
erscheinungen zeigen, haben allerdings nur insofern Beziehungen zur Kii,ltelahmung, aIs sie 
vor allem in der kalten Jahreszeit aufzutreten pflegen. Sie kommen aber auch in verschieden 
langen Intervallen zu anderen Jahreszeiten vor. Bei diesen schweren Lahmungen fehlt 
jede mechanische und elektrische Erregbarkeit. Der Tod kann im Anfall auftreten. Ais 
Ursache nimmt man eine letzten Endes noch nicht geklarte StoffwechselsWrung an. 

Extrapyramidaie endogene Erkrankungen des Zentrainervensystems. 
Die hepatoientiknliire Degeneration. Unter diesen Krankheitsbegriff faBt man drei 

Krankheitsbilder zusammen, die WILSONsChe Krankheit, die Pseuiiosklerose und die Tor­
sionsdystonie, die in ihren klinischen Erscheinungen und in der Lokalisation der pathologisch­
anatomischen Befunde sich unterscheiden, in der Art der Befunde aber eine weitgehende 
Ubereinstimmung zeigen und d!;lShalb als eine einheitliche Krankheit aufgefaBt werden. 
Man findet namlich stets gleichzeitig eine grobknotige Lebercirrhose sowie einen eigenartigen 
griinen Hornhautsaum (KAYSER-FLEISCHERScher Cornealring). Die Entstehung der Er­
krankung hangt wahrscheinlich mit einer primaren Lebererkrankung zusammen. 

Die WILSONsehe Krankheit (progressive lentikulare Degeneration). Das Krankheits­
bild erinnert auf den ersten Blick an einen Parkinsonismus. Es besteht eine mimische 
Starre und Hypertonie der Gesichtsmuskulatur, ferner eine ausgesprochene Hypertonie der 
Glieder sowie eine starke Bewegungsarmut, grob- oder mitteIschIagiger Tremor und psychi­
sche Veranderungen. Bei den ausgeprii.gten Fallen ist die Bewegungsarmut das auffallendste 
Symptom. Die Erkrankung kommt familiar vor. Pathologisch-anatomisch besteht eine bei­
derseitige Degeneration des Linsenkerns, besonders des PutamehS. Histologisch fallt der 
Schwund der Ganglienzellen und das Auftreten besonders groBkerniger Gliazellen auf (ALz­
HEIMER Zellen). Die Sektion der Leber ergibt eine Cirrhose. Die Patienten kommen inner­
halb weniger Jahre ad exitum. 
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Die Pseudosklerose (WESTPHAL-STRUMPELLsche Krankheit). Neben dem Parkinsoni­
stischen Symptomenkomplex findet man hier epileptiforme AnfiUle, Psychosen und 
Verbliidung. Pathologisch-anatomisch ist der Befund ahnlich wie bei der WILsoNschen 
Krankheit, doch sind die Veranderungen auch im Corpus striatum, in den Sehhiigeln, der 
der Regio subthalamica, der Briicke und im Nucleus dentatus vorhanden. 

Der progressive Torsionsspasmus (Torsionsdystonie, Torsionsneurose, Dystonia muscu­
lorum deformans, Dysbasia lortotica progressiva, Crampussyndrom). Bei dieser sich all­
miihlich entwickelnden eigenartigen Bewegungsst6rung, die mit ruckartigen Muskelspasmen 
der Glieder, des Rumpfes, des Beckens, in seltenen Fallen auch des Gesichtes einhergehen, 
findet man ebenfalls eine Bevorzugung der jiidischen Rasse. Auf den ersten Blick wird 
man an triebhafte bzw. zwangslaufige Bewegungen chronischer Encephalitiker erinnert, 
die allerdings, was differentialdiagnostisch wichtig ist, in dieser Form erst im Erwachsenen­
alter auftreten, wahrend diese Krankheit sich schon im Kindesalter entwickelt. Wahr­
scheinlich bestehen Veranderungen im Corpus striatum. Ausfiihrliche anatomisch·patho· 
logische Befunde fehlen aber bisher. 

Die progressive biIaterale Athetose (Athetose double). Wir sehen hier eine doppelseitige 
Athetose, die sich im weiteren VerIauf verstarkt. Die Prognose quoad vitam ist giinstig. 
Pathologisch.anatomisch bestehen Veranderungen des Pallidums (Status dysmyelinisatus). 

Die HALLERVORDERN-SPATzsche Krankheit. Die Diagnose dieser Krankheit kann 
wohl stets erst pathologisch.anatomisch mit Sicherheit gestellt werden. Charakteristisch ist 
eine eigenartige dunkelbraune Verfarbung des Pallidum und der Substantia nigra. Klinisch 
findet man eine allmahlich einsetzende zunehmende Verbliidung, ferner eine Kontraktur der 
Arme und Beine sowie athetotisch·choreatische Bewegungen. Die Krankheit kommt eben­
falls familiar vor. 

Die Chorea chronica progress iva familiaris (HUNTINGTONSche Chorea). Entsprechend 
der Bezeichnung findet man, meist erst gegen Ende der Kindheit, ein mit athetotisch­
choreatischen Bewegungen einhergehendes Krankheitsbild, das ebenfalls familiar auftritt. 
Auch hier finden sich pathologisch.anatomisch schwere Veranderungen in dem striaren 
Anteil des Gehirns. 

Die Paralysis agitans juvenilis familiaris (Schiittellahmung, PARKINsoNsche Krankheit). 
Unter dieser Bezeichnung versteht man die familiar auftretenden Erkrankungen, die mit 
Tremor, Bewegungshemmungen (Propulsion, Retropulsion und Lateropulsion) einhergehen, 
ferner eine ausgepragte mimische Starre aufweisen und meist SpeichelfluB haben. Die 
Intelligenz kann dabei gut entwickelt sein. Dieses als "Parkinsonismus" bezeichnete Krank­
heitsbild war bis vor wenigen Jahren so gut wie unbekannt im Kindesalter. Es wurden 
nur ganz vereinzelte Beobachtungen in dieser Lebensperiode mitgeteilt. Seit dem Auf­
treten der Encephalitis kennt man aber den Parkinsonismus, der meist gleichzeitig noch mit 
einer cerebralen Fettsucht einhergeht, als ein nicht allzu seltenes Krankheitsbild der chro­
nischen Encephalitis auch bei Kindern. Wir selbst konnten dieses Krankheitsbild schon 
bei Sauglingen beschreiben. Pathologisch-anatomisch finden sich die Veranderungen 
hauptsachlich im Corpus striatum (vgl. den Abschnitt iiber chronische Encephalitis). 

Die famiIiiire Myoklonie (MyoklonusepiIepsie). Man sieht unwillkiirliche, rasch ablaufende 
Zuckungen einzelner Muskelbiindel in verschieden starker Ausdehnung. Bei einem Teil 
der Faile treten einige Jahre vor dem Beginn der Muskelzuckungen epileptische Anfalle 
auf. Pathologisch-anatomisch sind die Veranderungen im Nucleus dentatus am starksten 
ausgepragt. Auch hier finden sich Beziehungen zur Encephalitis, da diesel ben Erscheinungen 
iill chronischen Stadium erwachsener Encephalitiker beobachtet werden. 

Hereditiirer essentieller Tremor und hereditiirer Nystagmus. Die Ursache dieser beiden 
Leiden ist noch wenig geklart. 

d) Infektiose Erkranknngen des Gehirns nnd Riickenmarks. 
Die nichteitrige Encephalitis (Gehirnentziindung). 

Seit einiger Reihe von Jahren ist eine Zunahme der Erkrankungen des Zentralnerven­
systems im Kindesalter zu beobachten, die durch eigenartige Erkrankungsformen mit einem 
klinisch und pathologisch-anatomisch gut differenzierbaren Krankheitsbilde einhergehen 
und als "infektiiise nicht eitrige Encephalitiden" zusammengefaBt werden. Diese Ence­
phalitiden, deren Vorkommen auch beim Erwachsenen bekannt ist, unterscheiden sich in 
mancher Hinsicht von dem Krankheitsbilde des Erwachsenen. Dies hangt wohl damit 
zusammen, daB einso hoch differenziertes Organ wie das Zentralnervensystem sich je nach 
dem Grade seiner Reife bestimmten Virusarten gegeniiber verschieden verhalt. Eine Reihe 
der in diese Gruppe fallenden Encephalitisformen werden auBerdem durch Erkrankungen 
bedingt, die fast stets im Kindesalter durchgemacht werden (Masern, Varizellen, Vaccination). 
Es ist daher verstandlich, daB gerade diese Formen in erster Linie bei Kindern beobachtet 
wurden. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 34 
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Die epidemische Encephalitis. 
Das gehii.ufte Auftreten infektioser Encephalitiden im Kindesalter trifft 

zeitlich und ortlich mit den entsprechenden Erkrankungen der Erwachsenen 
zusammen. Jene eigenttimliche "Schlafkrankheit", die ECONOMO 1916 als 
erster in groBerem Umfange beobachtete und der er nach einem ihrer wesent­
lichen Symptome die Bezeichnung "Encephalitis lethargica" gab, wurde auch 
in entpsprechender Weise bei Kindem beschrieben. 

Man teilt die epidemische Encephalitis nach ihren Verlaufsformen ein in: 
a) die hypersomnisch-ophthalmophlegische Form, 
b) die irritative-hyperkinetische Form und 
c) die atypische Form. 
Das Prodromalstadium ist namentlich im friihen Kindesalter uncharak­

teristisch. Die Kinder erkranken aus voller Gesundheit heraus an einer auf­
fallenden Schlafsucht, der meistens Krampfe folgen. Bei alteren Kindern wkd 
die vermehrte Schlafsucht leichter erkannt, namentlich, wenn die Kinder wahrend 
irgendeiner Beschaftigung, z. B. beirn Essen usw., llinschlafen. Nicht selten 
hort man Angaben tiber Kopfschmerzen, Leibschmerzen und in die Beine aus­
strahlende Schmerzen. In anderen Fallen erkranken die Kinder unter meningi­
tischen Erscheinungen, die rasch abklingen oder sich tiber Tage erstrecken 
konnen. Bei den hypersomnisch-ophthalmoplegischen Formen findet man aIle 
Abstufungen von der Schlafrigkeit tiber den Schlaf, den Sopor bis zum Koma. 
In den schlaffreien Intervallen zeigt sich eine starkere Mtidigkeit, die sich in 
gehauftem Gahnen auBert, doch wird dieser Zustand auch gelegentlich. von 
Aufregungszustanden bzw. Delirien unterbrochen. Auch Angstzustande und 
symptomatische Psychosen, die sich in Depressionen und manischen ErreguIigs­
zustanden auBem konnen, werden beobachtet. Schon frtih fallt eine gewisse 
mangelhafte Mimik auf, die dem Patienten ein "maskenhaftes" Aussehen ver­
leiht. Diese Starre des Gesichtes halt auch noch im hyperkinetischen Stadium 
an, bei dem eine lebhafte motorische Unruhe vorhanden ist. Eine fUr das Kindes­
alter besondere Form ist die Agrypnie (v. PFAUNDLER, HOFSTADT), die mit 
einer auBerst hartnackigen, tiber Monate sich hinziehenden und mit den tibrigen 
Schlafmitteln kaum zu beeinflussenden Schlafstorung einhergeht. Man findet 
dabei eine Verzogerung des Einschlafens, femer eine Verktirzung der 24sttindigen 
Gesamtschlafdauer sowie eine hochgradige nachtliche Unruhe. Diese SchIaf­
stOrung kann sich tiber Monate hin erstrecken. Wahrscheinlich handelt es sich 
dabei um StOrungen eines Hemmungsvorganges oder um eine besondere Empfind­
lichkeit gegentiber rezeptiven oder motorischen Reizen im Sinne einer "Irra-
diation". . 

Bei der lethargischen Form sieht man haufig Lahmungen des Augenmuskel­
apparates, die zu Strabismus oder Ptosis fUhren. Daneben finden sich Akkomo­
dationsstorungen sowie Veranderung der Pupillenreaktion mit Anisokorie und 
Entrundung. Bei Storungen des Vestibularapparates IaBt sich ein Spontan­
nystagmus beobachten. Auch Facialislahmungen treten haufig auf, femer 
vermehrter SpeichelfluB sowie Neigung zu SchweiBausbrtichen und spastischen 
und dilatatorischen GefaBveranderungen in der Haut. Auffallend ist vielfach 
eine gewisse Ataxie sowie eine mehr oder weniger ausgesprochene Asthenie 
bzw. Adynamie, die zu Paresen fUhren kann. Endlich sieht man nicht selten 
einen grob- bis feinschlagigen Tremor. Andererseits gibt es auch wieder FaIle, 
bei denen die Muskelrigiditat sich tiber den ganzen Korper erstrecken kann 
und so sehr im Vordergrunde der klinischen Erscheinungen steht, daB derartige 
Patienten unter der Fehldiagnose eines Tetanus in die Klinik eingeliefert werden. 
Allen diesen Erscheinungen ist gemeinsam, daB sie sich im Verlaufe von Tagen 
und W ochen wieder weitgehend zuriickbilden konnen. 
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Bei der irritativen-hyperkinetischen Form treten klonische Kriimpfe in den 
Extremitiiten, am Rumpf und inder Gesichtsmuskulatur auf. Diese Kriimpfe 
konnen sich auf bestimmte Muskelgruppen beschriinken oder tiber den ganzen 
Korper erstrecken. Gelegentlich findet man eigenartige myoklonische Zuckungen, 
die mit einer gewissen RegelmiiBigkeit ablaufen, im Gegensatz zu den chorea­
tischen Zuckungen aber im Schlafe nicht aufhoren. Eine Sonderform dieser 
Zuckungen sind die Salaamkriimpfe bei Siiuglingen, bei denen die Kinder in 
rhythmischen blitzartigen Zuckungen ihren Oberkorper nach vorne werfen. 
Ferner sind hier zu erwiihnen ZwerchfelIkrampfe, die zu Singultus fiihren. 
Differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten vor allem die choreatiformen 
Krampfe, die im Gegensatz zur Chorea minor auch schon bei sehr jungen 
Kindern auftreten. 

Nicht selten findet man auch Sensibilitatsstorungen und auBerordentlich 
schmerzhafte Neuralgien. Diese fiihren zu der besonderen Form der neuritischen 
oder peripheren Encephalitis tiber. 

Unter den atypischen Formen ist in erster Linie die Meningitis serosa (s. S. 513) 
zu erwahnen, die als eine Abortivform der Encephalitis aufgefaBt werden kan:ri. 

Die Diagnose der Encephalitis sttitzt sich neben der Anamnese und dem 
klinischen Befund auf den Liquorbefund. Der Liquor ist klar, EiweiB ist 
maBig oder gar nicht vermehrt, die Zellzahl ist nicht oder nur wenig ver­
mehrt. Der Liquorzucker ist nicht herabgesetzt, sondern meist erh6ht, vor 
aHem bei denjenigen Formen, die mit Krampfen einhergehen. In solchen Fallen 
ist aber auch der Blutzucker haufig erh6ht, so daB das Verhaltnis Blut­
zucker : Liquorzucker einen normalen Wert ergibt. 

Pathologisch-anatomisch findet man ein Odem und eine sehr starke Hyperamie des 
Gehirns. 1m Schnitte sieht man haufig ein punktformiges, flohstichartiges Hervortreten 
der stark gefUllten BlutgefaBe in der Hirnrinde sowie in der grauen Substanz der Stamm­
ganglien, der Vierhugelgegend, der Pons, der Medulla oblongata und des Ruckenmarks. 
Mikroskopisch findet man in den Meningen regelmaBig krankhafte Veranderungen leichteren 
Grades, vor allem an der Basis. Sie bestehen aus fleckweise angeordneten Rundzellen­
infiltraten, die zwischen den etwas aufgelockerten Blattern der Arachnoidea liegen, wahrend 
die Pia selbst nicht verandert erscheint. Charakteristisch sind die perivasculiiren Infiltrate 
in der GehirnsUbstanz. Sie finden sich vor aHem in der grauen Substanz der Hirnrinde, 
den Stammganglien, dem zentralen Hohlengrau, dem Grau der Vierhugel, der Haube, der 
Substantia reticularis der Brucke und der Oblongata. Die graue Substanz des GroBhirns 
ist mit einer gewissen Elektivitat erkrankt, wahrend die Marksubstanz so gut wie intakt 
bleibt. Aber auch die graue Substanz selbst scheint gewisse Unterschiede in der Affinitat 
zum Erkrankungsgifte aufzuweisen, und zwar derart, daB die Substanz des zentralen Hohlen­
graus, die hintere Infundibularwand, die Regio subthalamica, das Grau zwischen den groBen 
Kernen, die sich in die Substantia nigra fortsetzt, die Substantia reticularis tegmenti, der 
Boden der Rautengrube und die darin liegenden dorsalen Kerne leichter erkranken als die 
ubrigen Teile der grauen Substanz. Das Kleinhirn nimmt teil an der allgemeinen Hyperamie, 
doch sind fUr gewohnlich seine GefaBe und sein Parenchym nicht sonderlich infiltriert. 

An den Gefii{3en der grauen Substanz findet man die auffallendsten Veriinderungen 
in Form von Infiltrationen. Die GefaBe sind stark hyperamisch und zeigen vielfach eine 
kleinzellige Infiltration, die besonders die adventitielle GefaBscheide betrifft. Diese erscheint 
aufgeblattert, in ihren Maschen werden die Zellen wie in einem Netze gefangen gehalten. 
Die Infiltration erfolgt durch kleine Rundzellen, die groBere GefaBe manschet~enartig um­
geben ktinnen, meist aber nur einen kurzen Abschnitt der GefaBe befallen. Uberschreitet 
ein infiltriertes GefaB die Grenze zwischen grauer und weiBer Substanz, so kann man oft 
beobachten, wie die Manschette des Infiltrats an der Grenze unvermittelt absetzend auf den 
GefaBteil in der weiBen Substanz nicht ubergreift. Die inneren Partien der GefaBwand 
sind m~ist ganz frei von Infiltraten. 

Die Zellen des Infiltrates bestehen groBtenteils aus Lymphocyten sowie aus jungen 
und alteren Plasmazellen, ferner aus Polyblasten und weniger haufig aus polynuclea.ren 
Leukocyten, letztere besonders in den GefaBwanden der Hirnrinde. Vereinzelt findet man 
auch Gitterzellen und Kornchenzellen, sowie Adventitialzellen, die mit Fettkornchen an­
gefUllt sind. Perivasculare Blutungen findet man ebenfalls regelmaBig, vor aHem in den 
Stammganglien, in der hinteren Infundibularwand und am Boden der Rautengrube. 

34* 
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Die Veranderungen des Nervenparenchyms bestehen in einer herdweisen Infiltration 
des ParenchymR, sowie in einer Zerstiirung der Ganglienzellen, und zwar sowohl durch 
Neuronophagie wie durch andere Zelldegeneration. Diese Veranderungen betreffen nur die 
graue Nervensubstanz, sie sind meistens verbunden mit GefaBinfiltrationen, kiinnen aber 
auch isoliert auftreten. Die Herde im Rindengrau reichen niemals bis an die Oberflache, 
die Veranderungen sind graduell sehr stark verschieden. Das Infiltrat besteht auch hier 
aus lymphoiden Elementen, doch findet man gelegentlich auch mononucleare Zellen und 
polynucleare Leukocyten. Vereinzelt sieht man auch Plasmazellen. In der Nahe der Blut­
gefaBe sind die Gliazellen mehr oder weniger reichlich vermehrt. In den akuten Fallen 
sieht man ziemlich scharf abgegrenzte Herde von Leukocyten mit Polyblasten mitten im 
gesunden Gewebe liegend, die wie ein mikroskopisch kleiner AbsceB aussehen, ohne aber 
einzuschmelzen. 

Neuronophagie ist ebenfalls ein charakteristischer Befund und durch das Zugrunde­
gehen von Ganglienzellen durch Phagocytose bedingt. Derartige kleine Herde findet man 
nicht selten auch in sonst viillig normalem Gewebe. Dieses Bild ist so typisch, daB man daraus 
allein die Diagnose der Encephalitis stellen kann. An den Stellen, wo durch starke Neuro­
nophagie oder durch sonstige Zellzerstiirung das rein nerviise Parenchym zugrunde gegangen 
ist, beobachtet man eine auBerordentliche Zunahme der Gliazellen unter Umstanden mit 
reichlicher Gliafaserbildung. 

So schwierig im EinzelfaIl die klinische Diagnose der Encephalitis sein 
kann, so eindeutig ist der Sektionsbefund. 

Therapie. Eine spezifische Therapie der Encephalitis wird mit Rekon­
valescentenserum angestrebt. Bei der Schwierigkeit der Beschaffung dieses 
Serums verwendet man groBere Mengen Erwachsenenblut (30-40 ccm intra­
muskular). Die Lumbalpunktion ist trotz geringen Liquordruckes von Nutzen, 
da das Zuriickgehen des Gehimodems dadurch bewirkt werden kann. Dieses 
kann auch durch langsame intravenose Injektion hypertonischer Losungen 
versucht werden. Symptomatisch werden zur Bekampfung der Krampfe und 
Aufregungszustande die iiblichen Narkotica mit wechselndem Erfolg angewandt. 
Am wirksamsten ist Chloralhydrat (0,5-1,0 als Klysma). Besonders giinstig 
ist die Anwendung von Scopolamin in hohen Dosen (0,00025-0,0005 I). 

Die chronische Encephalitis (Postencephalitis). 

Ein verhaItnismaBig groBer Teil der Patienten mit akuter Encephalitis 
geht mehr oder weniger rasch in das Stadium der chronischen Encephalitis 
iiber. Da man bei der Autopsie derartiger Patienten noch Jahre nach dem 
Ablauf der akuten Erkrankung frische entziindliche Veranderungen im Gehim 
findet, so ist es richtiger, das Kra~kheitsbild nicht als Postencephalitis zu 
bezeichnen. Neben den frischen Prozessen finden sich aber auch Narben­
bildungen, die fiir den weiteren VerIauf der Erkrankungen von Bedeutung sind. 
Das chronische Stadium der Encephalitis wird nach STERN entsprechend ihren 
neurologischen Symptomen eingeteilt in 3 Formen: 

1. akinetisch-hypertonisches Stadium (haufig kombiniert mit Tremor), 
2. spastisch-athetotisches Stadium, 
3. choreatisches Syndrom. 

Der amyostatische Symptomenkomplex (Parkinsonismus) , der beim Er­
wachsenen in bis zu 50 % der FaIle auftreten kann, findet sich im Kindesalter 
seltener, doch kommt er auch schon bei jungen Kindem, ja selbst bei Sauglingen 
vor. Er kann sich unmittelbar an die akute Erkrankung anschlieBen oder erst 
nach einer Zeit scheinbaren W ohlbefindens auftreten. Bei den Kindem finden 
sich dieselben klinischen Erscheinungen wie beim Erwachsenen, namlich eine 
auffallende cerebrale Fettsucht, femer eine eigenartige Rigiditat und mangelnde 
Mimik, die dem Gesichte etwas maskenhaftes verleiht, femer eine Bewegungs­
armut, die teilweise durch die Rigiditat, teilweise durch den "Mangel an 
Antrieb" (HAUPTMANN) bedingt ist. AuBerdem besteht eine gewisse Enthemmung 



Infekti(ise Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks. 533 

in der Bewegung, die zur Propulsion, Latero- und Retropulsion fuhrt, sowie 
SpeichelfluB und vielfach eine Verminderung der Intelligenz. 

Therapeutisch ist Harmin, Banisterin, femer Atropin in hohen Dosen zu 
empfehlen, doch sind auch hier die Erfolge auf die Dauer wenig befriedigend. 

Eine fur den Kinderarzt besonders wichtige Form der chronischen Encepha­
litis ist die mit psychischen Veranderungen einhergehende larvierte und meist 
als Psychopathie bzw. "moral insanity" aufgefaBte Wesensveranderung. Der­
artige Patienten zeigen psychische Ausfallserscheinungen, die sie zu asozialen 
Individuen stempeln. Die Kinder unterliegen Zwangshandlungen, die zu Dieb­
stahlen, sexuellen Verfehlungen, eigenartigen psychischen Reaktionen und zu 
einer auffallenden Haltlosigkeit fuhren und so nicht selten die Kinder in Kon­
flikt mit dem Strafgesetzbuch bringen. Dabei ist die Intelligenz hiiufig in keiner 
Weise gestort, so daB hier ein grundsatzlicher Gegensatz zum Schwachsinn 
besteht. Andererseits gibt es auch hier flieBende Ubergange zum Schwach­
sinn. Erst die genauere neurologische Untersuchung (Pupillenveranderung 
usw.) und eine zielbewuBte Anamnese laBt diese Charakterveranderung als 
eine Sonderform der Encephalitis erkennen. Da derartige Kinder in besonderem 
MaBe gefahrdet sind und eine medikamentose Therapie keinerlei Aussicht auf 
Erfolg verspricht, so muB mit ErziehungsmaBnahmen (evtl. in geschlossenen 
Anstalten) und Heilpadagogik vorgegangen werden. 

Die sporadische Encephalitis verlauft unter denselben klinischen Erschei­
nungen und dem entsprechenden pathologisch-anatomischen Befund wie die 
epidemische Encephalitis. Wie die Poliomyelitis tritt auch Encephalitis sowohl 
epidemisch und sporadisch auf. In vereinzelten Fallen finden sich auch hier 
Beziehungen zu der Meningitis serosa, die, wie schon beschrieben, eine larvierte 
Form der Encephalitis darstellen kann. Eine Sonderform finden wir bei Saug­
lingen, die unter den Erscheinungen einer "Intoxikation" erkranken und bei 
denen die Sektion eine Encephalitis ergibt. Die Behandlung und der Verlauf 
der Erkrankung entspricht in jeder Beziehung demjenigen der epidemischen 
Encephalitis. 

Die parainfektiOsen Encephalitiden. 1m AnschluB und im Zusammenhang 
mit einer Reihe von Infektionskrankheiten treten Encephalitiden auf, die sich 
in ihrem klinischen Bild nicht von der epidemischen Encephalitis unterscheiden. 
Der histologische Befund zeigt aber doch Besonderheiten, die eine mehr oder 
weniger genaue Abgrenzung erlauben. Es ist daher auch wahrscheinlich, daB 
es sich bei den parainfektiOsen Encephalitiden nicht urn eine "Aktivierung" 
einer latenten Encephalitis durch die .betreffende Infektionskrankheit handelt, 
sondem daB das Virus selbst neurotrope Eigenschaften entwickelt und so neben 
den bekannten klinischen Allgemeinerscheinungen der Infektionskrankheit unter 
besonderen Umstanden eine Encephalitis auslOst. 

Die Masernencephalitis tritt im allgemeinen kurz nach der Eruption des 
Exanthems, in vereinzelten Fallen auch schon im Prodromalstadium, meist 
unter sturmischen Erscheinungen auf. Dabei stehen Krampfe und Benommen­
heit im Vordergrund. Die Lumbalpunktion ergibt auBer einem haufig ge­
steigerten Liquordruck einen normalen Liquorbefund. Kommen die Patienten 
nicht im akuten Anfall ad exitum, so klingen die Erscheinungen in verhaltnis­
maBig kurzer Zeit wieder abo Spaterscheinungen wie bei der chronischen En­
cephalitis wurden bisher nicht beobachtet. Der Sektionsbefund ist nicht ein­
heitlich. Charakteristisch ist aber auch hier die perivasculare Infiltration, die 
sich ziemlich gleichmaBig auf Mark und Rinde erstreckt, sowie eine von den 
GefaBen unabhangige Gliawucherung. 

Die Grippeencephalitis, die im Zusammenhang mit meist sehr schweren 
und durch Pneumonien komplizierte Grippen auf tritt, ist verhaltnismaBig 
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selten. Die ursprlingliche Annahme, daB die epidemische Encephalitis durch 
die Grippe bedingt sei ("Kopfgrippe") lieB sich nicht bestatigen, obgleich 
gelegentlich Grippeepidemien und das Auftreten der epidemischen Encephalitis 
gleichzeitig beobachtet werden. 

Bei der sog. Pertussisencephalitis, die klinisch unter dem Bilde einer Ence­
phalitis verlaufen kann, handelt es sich nach dem histologischen Befunde nicht 
um eine echte Encephalitis. 

Man findet vielmehr hier die schwersten Veranderungen an den weichen Hirnhauten, 
die Zellinfiltrationen in der Arachnoidea und Pia sowie Odem und Hyperamie aufweisen. 
In der Gehirnsubstanz sieht man starke Hyperamie sowie kleinste Blutungen und peri­
vasculiire Rundzellenanhaufung. Bei anderen Fallen fehlen die Blutungen, dagegen findet 
man charakteristische schwere Veranderungen im Hirngewebe, die nicht entziindlicher Art 
sind. Nach SPIELMEYER zeigt ein Teil der Nervenzellen eine typische, regressive Umwand­
lung ("homogenisierende" Umwandlung), wie sie auch u. a. bei Typhus beobachtet werden, 
auBerdem eine Nekrobiose einzelner Hirnteile. Die GehirngefaBe sind stark gefiillt und 
erweitert und zeigen leichte Proliferationserscheinungen an den Wandelementen. Die 
stiirksten Veranderungen zeigt das Ammonshorn und die Stammganglien, ferner die Streifen­
hiigel sowie Einzelpartien der GroBhirnrinde. Als Ursache fiir diese Veranderungen nicht 
entziindlicher Art wird eine direkte Einwirkung von Bakterien abgelehnt und eine Schadi­
gung durch Bakterientoxine angenommen. Es ist daher richtiger, dieses Krankheitsbild 
nicht als Encephalitis, sondern als Encephalopathie zu bezeichnen. 

Die Vaccinationsencephalitis. Neben dem Auftreten der epidemischen Ence­
phalitis hat wohl kaum eine cerebrale Erkrankung der letzten Jahre so sehr 
die allgemeine Aufmerksamkeit erregt wie die im AnschluB an die "klinstliche 
Infektion" mit der Pockenlymphe aufgetretene sog. Vaccinationsencephalitis. 
Charakteristisch dafiir ist, daB bisher gesunde Kinder in unmittelbarem An­
schluB an die Pockenschutzimpfung unter meningealen bzw. encephalitischen 
Erscheinungen erkranken. Da das Bild der Vaccinationsencephalitis ein sehr 
wechselndes sein kann, und sowohl die meningealen wie die cerebralen Er­
scheinungen bei den einzelnen Fallen jeweils im Vordergrunde stehen, so ist 
es richtiger, an Stelle der Bezeichnung "Vaccinationsencephalitis" von "nervosen 
Komplikationen im AnschlufJ an die Imp/ung" zu sprechen. 

Die Krankheit setzt fast stets aus vollem W ohlbefinden heraus unter stiirmi­
schen Krankheitserscheinungen ein. Kopfschmerzen, Erbrechen, gelegentlich 
auch Durchfalle fiihren bald zu dem Bilde der unter den verschiedensten Sym­
ptomen verlaufenden nerv6sen Erscheinungen liber. Krampfe, Spasmen, Lah­
mungen, leichte Benommenheit, Sopor geben dem weiteren Verlauf ihr Geprage. 
Nur bei einem verhaltnismaBig kleinen Teil findet sich eine Nackensteifigkeit 
und dementsprechend das KERNlGsche Symptom; bei der Mehrzahl der Patienten 
ist der K6rper erschlafft. Die Temperatur kann liber 400 ansteigen, so daB man, 
namentlich bei jungen Kindern, an initiale Fieberkrampfe denken k6nnte, 
doch haben wir wiederholt bei schwersten Fallen nur eine geringe oder keine 
Temperatursteigerung beobachtet. Die Lumbalpunktion ergibt nur gelegent­
lich, vor allem bei den meningealen Formen einen erh6hten Druck. Der Liquor 
ist klar, keine bis leichte Zellvermehrung, die EiweiBreaktionen sind negativ 
bis schwach positiv, vereinzelt findet sich ein Fibringerinnsel bei langerem 
Stehenlassen des Liquors. Der Liquorzucker ist normal oder erh6ht, nament­
lich bei den mit Krampfen einhergehenden Formen. 

Die Inkubation betragt im allgemeinen 5-14 Tage (nach der Impfung), 
doch sind auch FaIle beobachtet und durch Sektion bestatigt, die friiher oder 
spater erkranken. Es besteht eine relative Altersdisposition in der Weise, daB 
Erstimpflinge haufiger erkranken, wenn die Impfung erst im spateren Lebens­
alter vorgenommen wird. Andererseits blieben auch Sauglinge in den ersten 
Lebensmonaten nicht verschont. 1m allgemeinen handelt es sich um eine 
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Erkrankung des Erstimpflings, doch erkranken gelegentlich auch Revaccinierte 
jeden Lebensalters. Das AuItreten der nervosen Impfschadigungen ist unab­
hii.ngig von der Impftechnik und von der Art der Lymphe. Die, Prognose ist 
nicht glinstig. Die Letalitat betragt etwa 33%, ebenso groB ist der Prozent­
satz derjenigen FaIle, die mit Resterscheinungen mehr oder weniger schwerer 
Art (Lahmungen, Intelligenzdefekten usw.) ausheilen. Fiir die Therapie ist 
die intralumbale Injektion von Rekonvaleszentenserum (8-10 ccm taglich) zu 
empfehlen, ferner Lumbalpunktion zur Entlastung, sowie die symptomatische 
Behandlung der Krampfe mit Narcoticis. Differentialdiagnostisch wichtig ist 
die Abgrenzung gegen Meningitis tuberculosa (evtl. Bakterienkultur!). 
.. Der pathoiogisch-anatomische Belund zeigt ein einheitliches Bild, das eine weitgehende 
Ahnlichkeit mit dem Befunde bei der Masernencephalitis aufweist. Das Gehirn ist Odematos' 
und zeigt auf der Schnittflache punktformige Blutungen. Histologisch findet man eine 
diffuse Encephalitis mit vorwiegend perivasculii.ren Infiltraten, die sich liber die graue und 
weIDe Substanz erstrecken. Die Infiltrate bestehen hauptsachlich aus Lymphocyten und 
groBeren Zellen endothelialer Herkunft. Ganz vereinzelt findet man auch Leukocyten und 
Piasmazellen. Capillare Blutungen und hyaline Thromben kommen ebenfalls gelegentlich vor. 

Als Ursache der Vaccinationsencephalitis muB nach unseren neueren Kennt­
nissen des Impfvorgangs das Vaccinevirus angenommen werden. Der Nach­
weis des Vaccinevirus im Blut bei jeder normalen Impfung zeigt, daB es sich 
dabei, entgegen den frliheren Anschauungen, um eine Allgemeininfektion mit 
Vaccinevirus handelt. Bei einer Reihe von Patienten mit nervosen Impfschadi­
gungen gelang im Gegensatz zu normalen Impflingen der Nachweis des Vaccine­
virus im Liquor, was fiir einen Zusammenhang mit der Erkrankung des Nerven­
systems spricht. 1m Gehirn von Patienten, die an dieser Erkrankung gestorben 
sind, findet man allerdings nur ganz selten das Vaccinevirus, doch wird dies 
dadurch erklart, daB in der Zwischenzeit eine AutosteriIisation des Gehirnes 
stattgefunden hat, die den Nachweis des Erregers verhindert. In experimen­
tellen Untersuchungen am Affen konnte das typische Bild der Vaccinations­
encephalitis mit reiner Vaccine unter den verschiedenartigsten Bedingungen aus­
gelOst werden. Die nervosen Schadigungen durch die Impfung entstehen wahr­
scheinlich dadurch, daB bei einer Reihe von Individuen eine vermehrte Durch­
gangigkeit der Blut-Liquor- bzw. Blut-Gehirnschranke besteht, die so einen fiber­
tritt des Vaccinevirus aus der Blutbahn in die Nervensubstanz bzw. Gehirn­
haute ermoglicht. 

Die Poekeneneephalitis entspricht, sowohl in ihrem klinischen VerIauf, wie 
in dem pathologisch-anatomischen Bild in jeder Beziehung der Vaccinations­
encephalitis. Bei der Identitat des Pockenerregers mit dem modifizierten Er­
reger der Vaccine bestatigen diese Beobachtungen die Anschauungen liber die 
Entstehung der Vaccinationsencephalitis. 

Die Varieelleneneephalitis. Auch bei den Varicellen kommt es, allerd~gs nur 
in ganz vereinzelten Fallen, zu einer Erkrankung des Zentralnervensystems, 
und zwar sowohl zu einer Encephalitis wie zu einer Meningitis. Das Krankheits­
bild kann je nach der Lokalisation der Erkrankung auBerordentlich verschieden 
sein. So wurden FaHe beschrieben, die unter den Erscheinungen einer Encepha­
litis wie einer Meningitis auftraten, bei anderen kam es zu einer Ophthalmo­
plegie externa, Chorea, einem akuten cerebralen Tremor, cerebeHarer Ataxie, 
bzw. einer Myelitis. Die wenigen bisher vorliegenden Sektionsbefunde zeigen 
aber, daB es sich bei dieser Krankheit nicht um eine echte Encephalitis, sondern 
ebenfalls urn eine Encephalopathie handelt. Neben vereinzelten Gliazellinfil­
traten sind es vor aHem Entmarkungsherde, in denen die Achsenzylinder selbst 
erhalten bleiben, ein Bild, das eine gewisse Ahnlichkeit mit den Erscheinungen 
der multiplen Sklerose zeigt. 
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Encephalitis purulenta. 
1m Verlaufe einer durch Eitererreger hervorgerufenen Allgemeininfektion 

kommt es auch zu metastatischen Herden im Gehirn. Ebenso wie die Menge 
dieser Herde schwankt auch ihre GroBe (unter Umstanden bis zu einem Him­
ab8cefJ). Da im allgemeinen gleichzeitig eine Meningitis purulenta besteht, so 
tritt das Bild der Encephalitis gegeniiber den meningitischen Erscheinungen 
zuriick. Eine Sonderform des Gehirnabscesses ist der Schlafenlappen- bzw. 
Stirnhirnabscel3, der meist vom Mittelohr ausgeht und in seinen Erscheinungen, 
abgesehen von dem fast stets vorhandenen Fieber, die Differentialdiagnose 
gegen Hirntumor sehr schwierig machen kann. 

Die tuberkuliise Encephalitis tritt im Zusammenhang mit der Meningitis tuberculosa auf. 
Dabei kiinnen die encephalitischen Erscheinungen so sehr im Vordergrund stehen, daB die 
Diagnose einer Meningitis tuberculosa erst im weiteren Verlauf geklart wird. Derartige 
Patienten erkranken ebenfalIs aus volIem Wohlbefinden heraus mit Kopfschmerzen und 
Aufregungszustanden, die sich bis zur Psychose steigern kiinnen. AlImahlich tritt ein somno­
lentes Stadium ein, bei dem auch Nackensteifigkeit vorhanden ist. Die Lumbalpunktion 
laBt die Diagnose ohne weitere Schwierigkeiten erkennen. Bei der Sektion derartiger FaIle 
findet man neben den Veranderungen in den Meningen in der Gehirnsubstanz selbst In­
filtrate von polymorphkernigen Leukocyten, vor allem im perivascularen Lymphraum 
der intracerebralen arteriellen GefaBe der GroBhirnrinde, aber auch im Mark und in den 
Stammganglien. AuBerdem findet man in der Konvexitat des GroBhirns Epitheloidzell­
tuberkel mit RiesenzeHen und stellenweise zentraler Verkasung. Diese Befunde lassen 
sich bei Meningitis tuberculosa haufiger autoptisch feststeHen, sie treten jedoch klinisch 
nur selten in Erscheinung, do. sie durch die meningealen Symptome uberlagert werden. 

Anhang. 
Die toxische Encephalitis. Bei einigen Vergiftungen lassen sich Erscheinungen von seiten 

des Zentralnervensystems beobachten, die post mortem durch encephalitische Verande­
rungen geklart werden. So wurden einzelne Falle von Fleisch- und Wurstvergiftungen 
beobachtet, bei denen die Bulbarerscheinungen im Vordergrunde standen. Nach Salvarsan­
injektion kann es zu dem Bilde der Encephalitis hamorrhagica kommen, ebenso nach Blei­
vergiftung. Ferner wurde bei Sauglingen eine Bleiencephalitis beobachtet, nachdem blei­
haltiger Kinderpuder benutzt worden war. Auch die nach Verbrennung in seltenen Fallen 
auftretenden Symptome einer Encephalitis mussen wohl unter die toxischen Encephali­
tiden eingereiht werden, da bei der Sektion sich entsprechende Befunde ergeben haben. 
Dasselbe gilt auch fiir gewisse Falle von Kohlenoxydvergiftungen, doch bestehen hier 
stets auch Erweichungsherde, so daB das Gesamtbild sich doch wesentlich von demjenigen 
der echten Encephalitis unterscheidet. 

Encephalitis interstitialis congenita (Virchow). Diese Krankheit hat bisher im wesent­
lichen nur das Interesse des pathologischen Anatomen erregt. 1m Gehirn Neugeborener 
und junger Sauglinge, vor aHem in der Markstrahlung finden sich Fettkiirnchenzellen in 
groBeren Mengen, ferner kleinera Zellinfiltrate. Wie weit es sich hier um Reste kleinster 
Gehirnblutungen im Zusammenhang mit der Geburt oder sogar um physiologische Zustande, 
die allerdings gegenuber der Norm im vermehrten MaBe vorhanden sein muBten, handelt, 
ist augenblicklich noch nicht entschieden. Bei einem Teil der Kinder waren auch klinische 
Erscheinungen, wie man sie bei Geburtsschadigungen beobachten kann, vorhanden, so vor 
aHem tonische Krampfzustande, Atmungsstiirungen und mehr oder weniger ausgepragte 
Benommenheit. 

Die spinale KinderUihmung. (Akute epidemische Kinderlahmung. Polio­
myelitis anterior acuta. HEINE-MEDINsche Krankheit.) Die Kinder erkra:qken 
unter uncharakteristischen, meist mit Fieber einhergehenden Symptomen(yor 
allem Kopfschmerzen, gesteigerter Empfindlichkeit, SchweiBausbriichen und 
Meningismus). 1m weiteren Verlauf kommt es zu einer schlaffen Lahmung, 
die sich am haufigsten auf die Extremitaten und den Rumpf erstreckt. In: den 
leichten Fallen werden nur einzelne Muskeln bzw. Muskelgruppen von der 
Lahmung befallen, in den schwereren dagegen sieht man eine ausgedehnte 
Lahmung der quergestreiften MuskulatuL' (z. B. gleichzeitig samtlicher Extremi­
taten, der Nacken- und Rumpfmuskulatur usw.). Werden die von den Hirn­
:q.erven versorgten Muskeln (Zungen- und Schlundmuskulatur, Zwerchfell) ge­
lahmt, so wird dieses Krankheitsbild als bulbiire bzw. pontine Form (LANDRY8C~e 
ParalY8e) bezeichnet. 
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Die LANDRysche Paralyse ist aber, wie schon erwiiJmt, nur eine symptomatische Be­
zeichnung; sie kann auch bei anderen Erkrankungen des Zentra1nervensystems (z. B.bei 
der Diphtherie u. a.) in Erscheinung treten. 

In der Mehrzahl der Falle bleibt die Lahmung auf die zuerst befallenen 
Muskelgruppen beschrankt, doch findet man bei der aufsteigenden Form einen 
schubweisen Verlauf, der sich tiber Tage und Wochen erstrecken kann. Je nach 
der Haufigkeit der Erkrankungen unterscheidet man sporadische Falle und mehr 
oder weniger ausgedehnte Epidemien, bei denen die Erkrankungsfalle in einem 
nachweisbaren Zusammenhang stehen. 

Uber die Epidemiologie der Poliomyelitis siehe S.280. 
Als Infektionsmodus wird die Tropfcheninfektion angenommen. Die Ver­

breitung des Virus im Organismus geschieht, soweit die Tierversuche" einen 
RtickschluB erlauben, tiber die Luftwege und den Verdauungskanal. Von hier 
aus erfolgt die weitere Verbreitung wahrscheinlich auf dem Lymphwege, wofiir 
auch die Bevorzugung der vorderen Spinalganglien und -wurzeln spricht, die 
eine besonders starke Lymph- und BlutgefaBversorgung aufweisen. 

Pathologisch-anatomisch findet man die schwersten Veranderungen in Form einer den 
BlutgefaBen folgenden interstitiellen Entziindung und einer Neurophagie der Ganglienzellen 
in den vorderen Wurzeln und in den Vorderhornern. Aber auch in den Hinterhornern 
sowie in der weiBen Substanz sieht man entsprechende, wenn auch meist weniger starke 
Veranderungen. Charakteristisch und fiir die Beurteilung des Krankheitsverlaufes und die 
Therapie gleich wichtig istdas stets vorhandene starke Odem der weichen Gehirnhaute 
und des Gehirns und Riickenmarks, das in den schweren Fallen eine beinahe sulzigeBe­
schaffenheit annehmen kann. Nach dem Abklingen der Infektion und der akuten Erschei­
nungen findet man in der nervosen Substanz Ausfallsherde mit Gliawucherungen und 
Verdickung der Gefa.Bwii.nde. Bei jahrelang bestehenden Lahmungen zeigen die atrophisch 
gewordenen Muskelpartien neben einer Reduktion der Muskelsubstanz die charakteristischen 
Erscheinungen der Muskeldegeneration. 

Das Krankheitsbild der spinalen Kinderlahmung ist auBerordentlich charakte­
ristisch. Bei den sporadischen Fallen ist eine Diagnose des priiparalytischen 
Stadiums bei der Vieldeutigkeit der Symptome praktisch nicht moglich. 1m 
Verlaufe von Epidemien dagegen wird man die unter den Erscheinungen einer 
sensiblen Reizung (fiberempfindlichkeit, Meningismus bei gleichzeitiger Bron­
chitis) einhergehenden Symptome leichter erfassen konnen, namentlich wenn 
Fieber, Erbrechen und Muskelzittern noch hinzukommen. Die akut auftretende 
schlaffe Lahmung und die im ersten Stadium fast stets vorhandene gesteigerte 
Schmerzempfindlichkeit, das Fehlen der Reflexe an den erkrankten Extremi­
taten, sowie die Steigerung der Reflexe an den noch nicht befallenen Gliedern, 
der allgemeine schwere Krankheitseindruck der Patienten laBt die Diagnose 
ohne Schwierigkeit erkennen. Nicht selten findet man eine Angina oder eine 
Bronchitis, gelegentlich auch ein uncharakteristisches, rasch abklingendes 
Exanthem oder einen Herpes zoster. Haufig klagen die Patienten tiber Kopf­
schmerzen. Bei Kindern in den ersten Lebensjahren beginnt die Poliomyelitis 
haufig mit Krampfen. Bei anderen Patienten tritt die Lahmung vollig un­
erwartet aus vollem W ohlbefinden heraus auf ("Paralysis of the morning"). Akute 
Storungen der Blasen- und Mastdarmfunktion, die meist in den ersten Tagen 
wieder abklingen, finden sich bei Lahmungen der unteren Extremitaten und 
der "Bauchmuskeln. Am haufigsten befallen werden die Extremitaten, und 
zwar sowohl einseitig wie doppelseitig. Dann folgt, der Haufigkeit nach ge­
ordnet, die Lahmung des Rumpfes, des Nackens und der Bauchmuskulatur. 
Die Lahmungen sind meist nicht symmetrisch. Eine seltene Komplikation 
ist die Myelitis transversa mit Totalanasthesie und spastischer Parese der Beine. 

Die Lumbalpunktion ergibt fast stets einen erhOhten Druck, sehr haufig ist 
die EiweiBreaktion positiv, ferner besteht eine leichte Zellvermehrung. Der 
Liquorzucker kann normal bis leicht erhoht sein. 



538 A. ECKSTEIN: Krankheiten des Nervensystems einschlieBlich funktioneller Neurosen. 

Als atypiscbe Formen sind zu erwahnen die abortiven Erkrankungen, die 
unter den Erscheinungen einer Meningitis serosa verlaufen. Der Zusammenhang 
dieser FaIle mit den typischen Formen der Poliomyelitis wurde durch WICKMANN 
nachgewiesen. Eine weitere Sonderform ist die sog. "rheumatische" Facialis­
liihmung, deren Zusammenhang mit der Poliomyelitis allerdings bei sporadischen 
Fallen haufig nicht erkannt wird. Auch eine polyneuritisiihnliche Form wurde 
von MEDIN und WICKMANN im Verlauf von Epidemien beobachtet. Von be­
sonderer Bedeutung ist die cerebrale, encephalitische Form (Polioencephalitis 
STRUMPELL), die unter den Erscheinungen einer spastischen Hemiplegie ver­
lauft und deren Zusammenhang mit der Poliomyelitis durch den Tierversuch 
bewiesen ist. Da die mit dieser Sonderform verknupften Symptome nur bei einer 
bestimmten GroBe des Herdes klinisch in Erscheinung treten, so muB, nament­
lich nach den neueren histologischen Untersuchungen- von SPIELMEYER, damit 
gerechnet werden, daB die Polioencephalitis im Zusammenhang mit der Polio­
myelitis viel haufiger vorhanden ist, als man bisher annahm. Die entzund­
lichen Veranderungen finden sich namlich regelmaBig in der motorischen Region 
des GroBhirns. In engem Zusammenhang damit steht die von MEDIN be­
schriebene ataktische Form der Poliomyelitis, bei der es u. a. auch zu Aphasie 
kommen kann. Eine weitere wichtige Sonderform ist die Bulbarparalyse (LAN­
DRYSche Paralyse), die unter den Erscheinungen der aufsteigenden Rucken­
markslahmung zu schweren Sprach-, Schling- und Atmungsstorungen fUhrt 
(s. S. 525). Bei Lahmungen von nur einer Zwerchfellhalfte kann eine genugende, 
wenn auch erschwerte Atmung moglich sein. 

Die friihzeitige Bebandlung der Poliomyelitis ist von groBter Bedeutung fur 
die Heilungsaussichten. Bei leichten und mittelschweren Fallen kommt es zwar 
auch ohne besondere Behandlung gelegentlich zu einer weitgehenden Ruck­
bildung der Lahmungen, doch laBt sich dies durch eine energische Behandlung 
beschleunigen. In den schwereren Fallen hangt die Heilung ausschlieBlich von 
dem raschen Einsetzen und der Intensitat der Behandlung abo Eine spezifische 
Serumbehandlung (PETIT Pferdeserum oder menschliches Rekonvaleszenten­
serum i. m. und i. V. oder i. 1.) wirkt ubrigens auch im Tierversuch nur im pra­
paralytischen Stadium. Berucksichtigt man das Krankheitsgeschehen bei der 
Poliomyelitis, so sind es vor allem 2 Gesichtspunkte, die fUr die Frage der Be­
handlung maBgebend sind. Entsprechend den Erfahrungen bei den Erkran­
kungen des Zentralnervensystems ist ein Erfolg nicht zu erwarten, sobald grobere 
Zerstorungen der nervosen Substanz eingetreten sind. Andererseits spricht 
das rasche und spontane Zuruckgehen mancher Lahmungen dafUr, daB nur 
eine vorubergehende Schadigung bestimmter Partien des Zentralnervensystems 
bestand, und so ist es naheliegend, das sulzige Odem der weichen Hirnhaute 
und der nervosen Substanz mit den Schadigungen in Zusammenhang zu bringen. 
Die Behandlung muB sich daher danach richten, das Odem zur Ruckbildung 
zu bringen. Diese Entlastung ist moglich durch Lumbalpunktionen, die in 
kurzen Abstanden uber Tage oder die ersten W ochen hindurch wiederholt 
werden mussen. In derselben Richtung erwarten wir von der Diathermie und 
der Rontgentiefenbestrahlung einen therapeutischen Erfolg, ebenso von der 
intravenosen Injektion hypertonischer Losungen (s. S.532). 

Fur die Behandlung der Lahmungen ist weiterhin maBgebend die sekundare 
Veranderung der Muskulatur, die schon sehr rasch einer Inaktivitatsatrophie 
anheim fallt. Sobald daher die Dberempfindlichkeit gesunken ist, muB fUr 
eine passive Dbung der Muskeln gesorgt werden (Massage, Elektrotherapie). 
Auch hier hangt der Erfolg davon ab, daB man systematisch und uber langere 
Zeit hindurch (unter Umstanden bis zu 2 Jahren) diese Behandlung durch­
fuhrt. Die richtige Lagerung des Patienten (z. B. Verhutung des Druckes der 
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Bettdecke bei Peroneuslahmung, Vermeidung von Kontrakturen), sowie eine 
orthopadische Nachbehandlung wird weiterhin zum Erfolge der Behandlung 
beitragen. Unter diesen Umstanden sind auch schwere Lahmungen in weitem 
MaBe riickbildungsfahig. Wird keine vollige Heilung erreicht, so muB der 
Patient der Kriippelfiirsorge iiberwiesen werden (s. S. 25). 

Differentialdiagnostisch kommt in Betracht die postdiphtherische Lahmung 
sowie die Pseudoparese bei Lues, Neuritis, Arthritis, Lymphadenitis, Throm­
bosen usw. 

Chorea minor. 

Das von SYDENHAM zuerst beschriebene Krankheitsbild ist das cerebrale Aqui­
valent des Gelenkrheumatismus. Zu Beginn der Erkrankung fallen die Kinder 
durch eine vielfach als schlechte Gewohnheit oder Unart aufgefaBte eigenartige 
Unruhe auf, so vor aHem in der Schule oder beim Essen. Die Kinder grimassieren, 
machen ausfahrende unwillkiirliche Bewegungen, die allmahlich immer starker 
werden konnen und so die normale Bewegungsfahigkeit des Kindes weitgehend 
beeintrachtigen. Bei Zweckhandlungen oder aufgeforderten Handlungen treten 
diese "choreatischen" oder "choreiformen" athetotischen Bewegungen besonders 
lebhaft auf, ebenso im Affekt. Besonders auffallend sind die konkommittie­
renden Bewegungen, so z. B. sieht man athetotische Bewegungen der Beine, 
wenn man das Kind auffordert, einem die Hand zu geben. Irgendwelche feinere 
Handlungen, z. B. das Aufknopfen von Kleidem oder das Schreiben werden 
durch die ausfahrenden Bewegungen vereitelt.Die Unruhe kann so lebhaft 
werden, daB die Kinder aus dem Bette fallen. Da auch die Muskulatur des 
Mundes und der Zunge gelegentlich beteiligt ist, so kommt es zu Storungen 
bei der Nahrungsaufnahme und beim Sprechen, ja sogar unter Umstanden zu 
einem Mutismus. Dabei ist weder die Intelligenz noch das BewuBtsein irgendwie 
gestort, wahrend die Stimmung unter diesen qualenden Umstanden meist eine 
sehr schlechte ist. Die unwillkiirIichen und zwangsmaBigen Bewegungen der 
Skeletmuskulatur erstrecken sich auch auf die Atmungsmuskulatur. In Riicken­
lage wird im Inspirium der Bauch im Gegensatz zu der normalen Atmung eingezo­
gen (CZERNYScher Atmungstypus). Vor dem Rontgenschirm sieht man gelegentlich 
auch UnregelmaBigkeiten der Zwerchfellatmung. Die gesamte Korpermusku­
latur zeigt eine ausgesprochene Hypotonie, die zu einer Hyperflexibilitat fiihrt 
und ein weiteres charakteristisches Symptom, die "losen Schultem" entstehen 
laBt. Das Verhalten der Reflexe ergibt insofem eine Besonderheit, als bei dem 
Auslosen des Patellarreflexes der Unterschenkel nur langsam wieder in seine 
Ruhelage zuriickkehrt, bzw. kurze Zeit gestreckt bleibt (GoRDoNscher Reflex). 

Die Krankheit zeigt enge Beziehungen zum Gelenkrheumatismus. Die 
Mehrzahl der Patienten gibt in der Anamnese an, daB sie vor langerer oder kiir­
zerer Zeit rheumatisch erkrankt war. Bei anderen Kindem tritt die Chorea zu­
sammen oder unmittelbar mit dem Gelenkrheumatismus auf. Es ist daher ver­
standlich, daB man nicht selten auch bei der Chorea die Erscheinungen eines 
frischen oder erworbenen Herzfehlers (meist Endokarditis) findet. Gelegentlich 
ist auch die Chorea das erste Symptom der rheumatischen Erkrankung, an die 
sich im spateren VerIauf, oft noch nach Monaten und Jahren, ein Gelenkrheuma­
tismus anschlieBt. Die Erkrankung bevorzugt das Schulalter (vor allem Kinder 
zwischen 7 und 13 Jahren), doch kommt sie auch, wenn auch weniger haufig, 
schon in der zweiten Halfte des Kleinkindesalters vor. 1m allgemeinen werden 
Madchen haufiger befallen als Knaben. Die jahreszeitliche Verteilung ergibt 
eine unbedeutende Bevorzugung der Wintermonate. Wahrend ein Teil der 
Choreafalle nach ihrem Abklingen rezidivfrei bleibt, kommt es bei anderen in 
verschieden langem Abstande zu Rezidiven, an deren Stelle auch, wie schon 
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erwahnt, ein Gelenkrheumatismus auftreten kann. Die regionare Verbreitung 
der Chorea entspricht auch in ihrer Haufigkeit dem Verhalten des Gelenk­
rheumatismus. Eine Bevorzugung bestimmter sozialer Schichten besteht nicht. 
Ebenso spielt eine etwaige nervose Belastung keine sichere Rolle. 

Der Verlauf der Chorea ist insofern giinstig, als er, falls nicht sonstige Kdm­
plikationen hinzutreten, stets nach verschieden langer Zeit zur Heilung fiihrt. 
Die Erkrankung zieht sich aber immer iiber Wochen, meistens sogar iiber 
Monate hin. 

Die Behandlung der Chorea verlangt in erster Linie eine Isolierung des kran­
ken Kindes und·strenge Bettruhe. Therapeutisch hat sich schon seit langem 
Arsen bewahrt und zwar am besten in Form der BINGSchen Pillen (Acid. arsenicos. 
0,03-0,06 Extr. cann. Ind., 0,3 Chinin sulf., 1,0 Extr. Valer., 1,0 pil Nr. XXX 
dreimal taglich 1 Pille). In neuerer Zeit hatten wir gute Erfolge mit hohen Pyra­
midondosen (1,2-1,5 g Pyramidon als einmalige tagliche Dosis per Klysma, 
unter Umstanden 3-4 Wochen lang). Auch von der Anwendung von Nirvanol 
(Phenylethylhydantoin, 3mal 0,075-0,15 g taglich), das bis zum Auftreten eines 
masernahnlichen Exanthems gegeben wird, werden gute Erfolge berichtet, doch 
ist dieses Mittel wegen der Moglichkeit von unangenehmen Zwischenfallen in der 
Praxis nicht empfehlenswert. Bei starker Unruhe sind laue Ganzpackungen (Dauer 
etwa 2 Stunden taglich) empfehlenswert. Die Pflege ist bei den sehr unruhigen 
Kindern manchmal recht schwierig (Polstern der Bettwande I). Auch die Er­
nahrung erfordert manchmal besondere Pflegebedingungen (Sondenernahrung!), 
sie muG iiber lange Zeit breiig oder fliissig sein. Die Differentialdiagnose ist bei 
der Beriicksichtigung des zeitlichen Beginns der Erkrankung gegeniiber anderen 
mit Athetosen einhergehenden angeborenen Leiden leicht abzugrenzen. Etwas 
groGere Schwierigkeiten finden wir in der Abgrenzung gegeniiber der choreati­
formen Encephalitis. Bei dieser letzteren treten aber die Erscheinungen auch 
wahrend des Schlafes auf, wahrend sie bei der Chorea minor in tiefem Schlafe 
fehlen. Die imitatorische Chorea (s. unten) zeigt weder einen CZERNYSchen 
Atmungstypus noch einen GORDoNschen Reflex. Die besonderen Bedingungen 
ihrer Entstehung erleichtern ebenfalls ihre Abgrenzung gegeniiber der Chorea 
minor. 

Chorea maior (Veitstanz). Dieses funktionelle Leiden, das in seinen klinischen 
Erscheinungen eine weitgehende Ahnlichkeit mit der Chorea minor aufweisen 
kann, ist rein imitatorischen Ursprungs. Das Beispiel der echten Chorea kann 
in Schulen, nicht selten auch in Krankensalen, eine psychische Ansteckung 
bewirken. Die Bezeichnung Veitstanz, nach der bei Epidemien des Mittelalters 
eine Heilung der "Tanzwut" durch die Reliquien des heiligen Veit moglich waren, 
weist auf die psychogene Komponente dieser Erkrankung hin, die Prophylaxe 
verlangt daher die moglichst rasche Entfernung eines an Chorea minor erkrankten 
Patienten aus dem gefahrdeten Milieu; die Behandlung selbst muG unter Beriick­
sichtigung ihres funktionellen Charakters psychotherapeutisch erfolgen. 

Die Syphilis des Zentralnervensystems. 

Die Hirnsyphilis ist im Sauglingsalter im wesentlichen eine Syphilis der 
Meningen. Sie kann sich sowohl an der Basis wie an der Konvexitat entwickeln, 
am haufigsten tritt sie unter den Erscheinungen eines Hydrocephalus externus 
und internus auf. 1m ganzen betrachtet, ist sie im Vergleich zu der iibrigen 
Manifestation der Lues congenita verhaltnismaBig selten und fast stets noch mit 
anderen Erscheinungen verbunden. Bei alteren Kindern verlauft sie mehr unter 
dem Bilde einer Encephalitis und kann dann alle fiir diese Krankheit typischen 
Erscheinungen aufweisen. Ein Sonderfall ist das Gumma, das unter den Er­
scheinungen eines Hirntumors verlauft. 
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Bei der im KindesaIter auBerordentlich selten auftretenden Tabes sind es 
vor allem die occulo-pupillaren Erscheinungen (Pupillenstarre, Sehnerven­
schwund), zu denen erst viel spiiter die Ataxie, die paradoxen Patellarreflexe 
und schlieBlich ihr Verschwinden hinzukommen. Tabische Krisen bei Kindern 
gehoren zu den groBten Seltenheiten. 

Die Paralyse ist ebenfalls seIten, doch hiiufiger als die Tabes. Ihr Auftreten 
wurde schon, ebenso wie die Tabes, gegen Ende des Kleinkindesalters beob­
achtet. Die Paralyse verliiuft im allgemeinen unter den Erscheinungen eines 
langsam zunehmenden Schwachsinns. 

Die Diagnose der Syphilis des Zentralnervensystems wird ausden Ausfalls­
erscheinungen der Liquoruntersuchungen gestellt. Dabei ist zu beachten, daB 
die Reaktionen im Liquor auch positiv sein konnen, wenn die entsprechenden 
Untersuchungen im Blut negativ verlaufen. Die Untersuchung des Liquors 
mit der Wa.R. muB abgestuft erfolgen. Diagnostisch wichtig ist ferner die Unter­
suchung des Liquors mit einer Flockungsreaktion und vor aHem der Goldsol­
reaktion. 

Die Therapie richtet sich nach den Grundsiitzen der spezifischen Behandlung 
der Syphilis. Ihr Erfolg hiingt davon ab, daB die Behandlung moglichst fruh­
zeitig begonnen wird, doch sind die Aussichten auf Erfolg bei der Tabes und der 
Paralyse auch dann nicht sehr groB. 

e) Traumatische und posttraumatische Erkrankungen des Gehirns 
und Riickenmarks. 

Die Hirn- und Riickenmarksblutungen traumatischer Art finden sich ver­
hiiltnismiiBig hiiufig als Ausdruck eines Geburtstraumas bei Fruhgeborenen und 
Neugeborenen (vgl. Krankheiten des Neugeborenen sowie Encephalitis inter­
stitialis congenita [so S.536]). Ihre Erscheinungen hiingen von dem Sitz und 
der Ausdehnung der Blutungen abo So konnen sie innerhalb kurzer Zeit zum 
Tode fiihren oder auch, namentlich wenn sie in den stummen Regionen vorhan­
den sind, erst mit der weiteren Entwicklung des N ervensystems sich manifestieren. 
Sie bilden den Hauptteil einer Krankheitsgruppe, der cerebralen KinderHihmung. 

Wenngleich auch ganz verschiedene Ursachen zu der Symptomatologie der 
cerebralen Kinderldhmung (LITTLEschen Krankheit) fiihren konnen, so ist doch 
der prozentueHe Anteil der durch Blutungen und ihre Folgen entstandenen Er­
krankungen ein so groBer, daB man bei Berucksichtigung dieser Einschriinkung 
dieses Krankheitsbild als den Typus der di- bzw. hemiplegischen Gehirnerkran­
kungen im KindesaIter betrachten darf. 

Man unterscheidet in erster Linie dabei 2 Krankheitsbilder, die unter Beteili­
gung der Pyramidenbahn ihr besonderes Gepriige zeigen. Zu der ersteren Gruppe 
gehOrt die Hemiplegia spastica infantilis (halbseitige Cerebralliihmung der Kinder), 
ferner die Diplegia spastica infantilis (cerebrale Diplegien der Kinder). 

Die halbseitige Cerebralliihmung der Kinder (Hemiplegia spastica infantilis) 
entsteht fast stets unmittelbar im AnschluB an die Geburt. Zuniichst besteht 
eine schlaffe Liihmung, vor aHem im Bereich des Armes und der Hand, weniger 
ausgesprochen an der unteren Extremitiit, die im weiteren Verlaufe einer 
spastischen Kontraktur weicht. Wie bei allen Dauerliihmungen im fruhen 
Kindesalter finden wir spater auch hier fast stets ein Zuruckbleiben der ge­
Iiihmten Partien im Wachstum. FehIen die Blutungen im Bereiche des Stirn­
hirns und der Hirnnervenkerne, so kann die Intelligenz eine vollige normale 
Entwicklung aufweisen, ebenso wie umgekehrt die Intelligenz und die Funktion 
der Hirnnerven je nach dem Sitze der weiteren Blutungen beeintrachtigt sein 
kann. Entsprechend dem spatischen Charakter der Lahmungen findet man die 
spastischen Reflexe (BABINSKI, MENDEL-BECHTEREw und ROSSOLIMO) an den 
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erkrankten Gliedem, ebenso auch gelegentlich gekreuzte Reflexe. In ent­
sprechender Weise ist auch der Intentionstremor und die Ataxie zu bewerten. 
Auffallend sind die Mitbewegungen der erkrankten Extremitat bei Bewegungen 
der gesunden Seite, ebenso auch das umgekehrte Verhalten. So kann ein 
choreatiformes Krankheitsbild entstehen. DaB im weiteren Verlaufe auch .epi­
leptiforme Anfalle auftreten konnen, ist aus der Art des Leidens verstandlich. 

Die cerebralen Diplegien zeigen das entsprechende Verhalten beider Korper­
half ten also ebenfalls spastische Kontrakturen. Es kann dabei zu einer all­
gemeinen Starre des ganzen Korpers kommen, gelegentlich aber auch gleich­
zeitig zu einer paraplegischen Lahmung der Beine. Auch hier findet man die 
ersten Krankheitserscheinungen schon kurz nach der Geburt. Die Hirnnerven 
sind vielfach mitbeteiligt; Strabismus, Sprachstorungen, Intelligenzstorungen 
sind dementsprechend nicht selten. 

Bei Beteiligung der extrapyramidalen Bahn ist die hemiplegische Form, die choreati8che 
Parese (primii.re Remiathetose) die hiiufigste. Rier ist vor allem das Corpus striatum ver­
andert. Blutungen sind hier seltener als Ursache nachzuweisen als Infektionskrankheiten 
(s. Encephalitis). Dasselbe gilt fur die diplegische Form, die unter den Erscheinungen einer 
allgemeinen Rigiditat und Hypertonie auftritt und enge Beziehungen zum Parkinsonismus 
aufweist (s. Encephalitis). Auch bei der in diese Krankheitsgruppe einzureihenden bilate­
ralen Athetose, die durch eine athetotische Hyperkinesie sich auszeichnet, fehlen die Be­
ziehungen zu den Blutungen. Bei der Mehrzahl der FaIle findet man degenerative ProzE1Sse 
m Striatum (Status marmoratus), die man als MiBbildungen auffaBt (s. dort S.523). 

Die Behandlung der LITTLEschen Krankheit erscheint nur bei der halb­
seitigen Cerebrallahmung einigermaBen aussichtsreich und auch nur dann, wenn 
keine Intelligenzdefekte bestehen. Bei der doppelseitigen Cerebrallahmung 
ist die Prognose im allgemeinen weniger gunstig, da hier die Zerstorungen der 
Nervensubstanz noch starker sind. Eine orthopadische Behandlung (Massage, 
"Obungstherapie, Korrekturen durch Operationen oder Bandagen) konnen den 
Zustand unter Umstanden gunstig beeinflussen. 

Blutungen bei alteren Kindern, die mit Ausfallserscheinungen wie bei der 
Apoplexie des Erwachsenen verbunden sein konnen, sind verhaltnismaBig selten. 
Entsprechend der Zunahme der Verkehrsunfalle findet man neuerdings auch bei 
Kindem derartige Blutungen etwas haufiger im Zusammenhang mit Schadel~ 
bruchen. Auch bei Infektionskrankheiten, vor allem bei Encephalitis, kann es zu 
groBeren Blutungen kommen, die, wenn es sich um Ventrikelblutungen handelt, 
unter den Erscheinungen eines Komas rasch zum Tode flihren. Auch idiopa­
thische Blutungen dieser Art, deren Ursache auch post mortem nicht festzu­
stellen waren, konnten wir mehrfach beobachten. 

Die Commotio cerebri. BewuBtseinstriibung bzw. BewuBtlosigkeit, die im 
Zusammenhang mit einem Trauma entstehen, werden auch bei Kindem beob­
achtet. Nach Abklingen dieses Zustandes sieht man nicht selten Verwirrungs­
zustande, Halluzinationen und Delirien. Erbrechen, ebenso eine etwa vorhan­
dene Stauungspapille weisen auf eine intrakranielle Drucksteigerung hin. BIu­
tungen aus Ohr und Nase, Schwellungen in der Gegend der Augenlider, Aus­
fallserscheinungen vonseiten der Himnerven sprechen flir einen gleichzeitig 
bestehenden Schadelbruch, der in einzelnen Fallen auch rontgenologisch nach­
weisbar ist. Bei Sauglingen findet man nicht selten Hamatome und Impressionen 
des Schadeldaches. Die Behandlung der Commotio cerebri besteht vor allem 
in strenger Bettruhe von mindestens vierwochiger Dauer; daneben' sind 
intravenose Injektionen hypertonischer Losungen zu empfehlen, unter Um­
standen ist ein operativer Eingriff (Entlastungstrepanation) notig. Naqh 
Abklingen der akuten Erscheinungen, ja manchmal noch nach Jahren, konnen 
Spatschadigungen auftreten, die in ihrem Verlaufe dem Bilde der chronischen 
Encephalitis entsprechen. ' 
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Riickenmarksblutungen (Hamatomyelie) im AnschluB an Traumen ent­
sprechen in ihren klinischen Erscheinungen dem Sitze und der Ausdehnung 
der Blutung. So finden wir neben anderen Ausfallserscheinungen auch das Bild 
der Querschnitts- und Halbseitenlasion. Dieselben Voraussetzungen gelten fiir 
die durch eine Fraktur oder Luxation der Wirbelsaule bzw. durch eine tuber­
kulose Wirbelcaries bedingten Kompressionserscheinungen. 

f) Erkrankungen des Gehirns, deren morphologische Grundlagen 
noch nicht oder Bur teilweise geklart sind. 

Die Epilepsie. 
In der EpiIepsie sehen wir nicht ein scharf abgeschlossenes KrankheitsbiId, 

sondem eine Krankheitsgruppe, deren wesentliche Eigenschaften plOtzlich ein­
setzende Krampfanfalle mit mehr oder weniger starker Triibung des BewuBt­
seins bilden. Die echte genuine Epilepsie, von der die epiIeptiformen Zustands­
biIder bei einer Reihe von organischen Gehirnerkrankungen (Hirntumoren, 
Encephalitiden, Vergiftungen, Stoffwechselstorungen) scharf abzutrennen sind, 
ist in ihren Anfangen haufig nur schwer zu diagnostizieren, namentlich wenn es 
sich um Kinder jiingeren Alters handelt. Das ausgepragte BiId der genuinen 
EpiIepsie zeigt plotzlich einsetzende Krampfe und Zuckungen tonisch-klonischer 
Art, BewuBtseinsstorung, Pupillenstarre, positives BABINSKI-Phanomen, FehIen 
der Patellarreflexe, sehr haufig SpeichelfluB und Zungenbisse, unwillkiirlichen 
Abgang von StuhI und Urin und eine Amnesie des Anfalls. Die Anfalle selbst 
konnen verschieden lang dauern und sich wiederhoIen, so daB ein Status eclamp­
ticus entstehen kann, der unter Umstanden im Anfall zum Tode fiihrt. Die 
Intervalle zwischen den Anfallen konnen sehr kurz oder auch sehr lange andauern. 
Typisch fiir das Wesen der EpiIepsie ist die Progressivitat und damit die Zu­
nahme der Anfalle, ferner die Herabsetzung der lntelligenz und die Charakter­
veranderung, die allmahlich zum Schwachsinn fiihrt (epiIeptische Demenz und 
Charakterdegeneration). 1m Gegensatz zu den epiIeptiformen Krankheits­
zustanden (symptomatischen Ep.iIepsien) sind die Unterlagen pathologisch­
anatomischer Art bei der echten genuinen EpiIepsie noch wenig erforscht. 

Bei Patienten, die im Status epHepticus zugrunde gingen, fanden sich degenerative 
Veranderungen an den Ganglienzellen und Achsenzylindern und eigenartige groJle amoboide 
Gliazellen (ALzHElMERSChe Aufraumzellen). Bei langer dauemden Krankheitszustanden 
wurden Gliawucherungen in der Hirnrinde beobachtet, die ebenfalls als ein Ausdruck degene­
rativer Prozesse aufzufassen sind. Hii.ufig findet man auch sklerotische Veranderungen im 
Ammonshom und einzelnen Partien des Kleinhirns mit weiteren degenerativen Verande­
rungen der Ganglienzellen und Achsenzylinder (SPIELMEYER). Diese wenigen Unterlagen 
geben immerhin einen Hinweis dafiir, daJl GefaJlspasmen im Krankheitsbilde der genuinen 
Epilepsie eine gewisse Rolle spielen, doch erscheint es fraglich, ob damit aHein dieses Krank­
heitsbild erklii.rt werden konnte. Auch die friihere Theorie der Autointoxikation konnte 
bisher noch nicht bewiesen werden, ebensowenig wie die etwas umfassendere Theorie der 
Stoffwechselsrorung, die insofem bei einigen Fallen eine gewisse Berechtigung erhalt, als 
diese durch eine bestimmte Diat (Ketondiat) giinstig beeinfluJlt werden, oder ebenfalIs bei 
einer Reihe von Fallen durch' eine Hyperventilation ausgelost werden konnen (tetanigene 
Form). 

Bei der genuinen Epilepsie findet man oft eine rezessive Hereditat, was fiir 
den degenerativen Charakter der Erkrankung spricht. ' 

Als Abortivform betrachtet man solche Krankheitsbilder, bei denen um­
schriebene blitzartig abIaufende Krampfbewegungen ohne BewuBtseinssto­
rungen auftreten [symptomatische Myoklonie bei Epilepsie (ZIEHEN)]. Eine 
ebenfalls hierher gehOrende Gruppe bilden diejenigen Falle, bei denen die Krampf­
komponente fehlt, andererseits aber eine rasch wieder abklingende BewuBt­
losigkeit vorhanden ist. Beide Krankheitsbilder nennt man auch ;,petit mal", 
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im Gegensatz zu dem "grand mal" der genuinen Epilepsie. Wie bei der letze 
teren findet man auch hier haufig gewissermaBen als Prodromalstadium ein­
visuelle, auditive oder sensorische Aura, die mit Ohrensausen, Augenflimmern, 
GefaBstorungen der Raut, "ObelkeitsgefUhlen sowie mit Parasthesien einhergeht. 
Die "petit mal"-Anfalle konnen so rasch abklingen, daB die Kinder in ihrer 
Beschaftigung oder Bewegung kaum gestort werden. Bei scharferer Beobachtung 
lassen sich aber doch BewuBtseinsliicken feststellen. Hier finden wir auch enge 
Beziehungen zu den postepileptischen Dammerzustanden, die mit Storungen 
der Schmerzempfindung und Halluzinationen einhergehen und sich iiber langere 
Zeit hin erstrecken konnen. Entsprechende psychische Aquivalente auBern sich 
in sinnlosen Handlungen, iiber die ebenfalls eine Amnesie besteht. SchlieBlich 
ist noch das nachtliche Einnassen im Schlafe, bei dem etwaige rasch abklingende 
Krampfanfalle leicht iibersehen werden, als monosymptomatische Epilepsie zu 
erwahnen. Erst die weitere Entwicklung des "petit mal" zur genuinen Epilepsie 
mit ihren charakteristischen Erscheinungen fiihrt nachtraglich auf die Spur 
des Leidens. Die Ursachen, die letzten Endes den epileptischen Anfall auslosen 
("epileptogene, irritative Noxen") sind noch nicht geklart. In einzelnen Fallen 
mogen psychische Erregungen oder Diatfehler eine gewisse Rolle spielen. Bei 
anderen spricht die Pradisposition des Pubertatsalters fUr einen Zusammenhang 
mit den Driisen der inneren Sekretion, doch gibt es auch viele FaIle, die schon 
in den ersten Lebensjahren an einer genuinen Epilepsie erkranken. lnfolgedessen 
muB sich die Therapie bisher damit begniigen, durch Herabsetzung einer gewissen 
Reizbereitschaft das Krankheitsbild zu beeinflussen. Hier ist vor allem die 
Bromtherapie zu erwahnen, bei der iiber langere Zeit regelmaBig Brom verab­
reicht wird (z. B. Calcium bromatum 1 g taglich oder Sedobrol). Wahrend dieser 
Behandlung muB die Kost kochsalzfrei bleiben, damit Brom an Stelle von Chlor 
eingelagert werden kann. Vielfach wird Brom bei langerer Verabreichung schlecht 
vertragen, auBerdem versagt es bei den Fallen mit "petit mal". Man gibt daher 
besser Luminal in kleinen Dosen (Luminaletten von 0,1 g), aus dessen guter 
Wirkung man geradezu diagnostische Schliisse fiir das Bestf:lhen einer Epilepsie 
ziehen kann. Die Luminaltherapie kann in diesen Dosen iiber lange Zeit ohne 
Nebenerscheinungen angewandt werden. Die allgemeine Lebensweise muB auf 
die Gefahrdung des Epileptikers durch unvorhergesehene Anfalle Riicksicht 
nehmen, damit (wie etwa beim Schwimmen, iiber die StraBe gehen) Ungliicksfalle 
vermieden werden konnen. Eine im allgemeinen reizlose Kost ist wiinschenswert. 
1m iibrigen wirkt schon der Kochsalzentzug aHein bei manchen Patienten 
giinstig. Neuerdings wurde iiber gute Erfolge miteiner ketogenen Kost berich­
tet, die, kohlehydratarm und fettreich, zu einer Ketonurie fiihrt. Nach unseren 
Erfahrungen sind die Erfolge aber nur vereinzelt, auBerdem stoBt die langere 
Durchfiihrung dieser Diat vielfach auf Schwierigkeiten. Bei zunehmender 
Demenz miissen die Patienten in eine Anstaltsbehandlung iiberfiihrt werden. 

Eine Sonderform der Epilepsie ist die Rindenepilepsie (J ACKsoNsche Epilepsie). 
Man findet hier die Krampfanfalle in betsimmten Muskelgebieten, haufig in 
bestimmten Abschnitten einer Extremitat. Der Anfall breitet sich dann mit 
zunehmender Starke iiber die Extremitat, dann die gleichseitige Korperhalfte 
und schlieBlich auch auf die andere Korperseite aus. 1m AnschluB an den Krampf­
anfall findet man nicht selten Paresen. Das BewuBtsein ist auch hier, wiebei 
der genuinen Epilepsie, im Anfall getriibt, manchmal allerdings auch vollig 
erhalten oder nur wenig beeintrachtigt. Beieiner Reihe von Fiillen gelingt die 
Lokalisation der den Krampfanfall auslosenden Reize. Man findet hier narbige 
Veranderungen an der Hirnrinde, die durch ein Trauma oder eine iiberstandene 
Entziindung bedingt sind. Bei friihzeitiger Operation (Excision der Narbe) kann 
.eine giinstige Beeinflussung bzw. lIeilung erfolgen .. 
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Ein von der genuinen Epilepsie abzugrenzendes Krankheitsbild sind die von 
FRIEDMANN (1906) beschriebenen kurzen kleinen Anfalle ("nicht epileptische 
Absencen" oder kurze narkoleptische Anfii.lle). Mitten im Spiel oder in der Be­
wegung "erstarren" die Kinder, sie taumeln, knicken in die Knie, verdrehen die 
Augen, um nach wenigen Sekunden (bis zu einer halbenMinute) wieder ihrer 
Beschaftigung nachzugehen. Es besteht keine Bewulltseinstrubung, da die 
Kinder sich an den Anfall erinnern, doch sind sie im Anfall selbst nicht ansprech­
bar. Derartige Anfalle konnen aullerordentlich zahlreich an einem Tage auf­
treten. Es handelt sich stets um neuropathische Kinder, denen in irgendeiner 
Weise eine zu grolle geistige oder seelische Belastung zugemutet wurde und die 
sich meistens im Alter von 4-10 Jahren befinden. Dieser Zustand kann unter 
Umstanden Jahre andauern, er ist aber durch Milieuveranderung und durch 
eine vernunftige seelische Hygiene gunstig zu beeinflussen. Die Prognose ist 
absolut gut. Auch bei jahrzehntelanger Beobachtung zeigen sich keine korper­
lichen und geistigen Entwicklungsstorungen. 

Die Differentialdiagnose der Epilepsie stOllt bei der "physiologischen Krampf­
bereitschaft" des Kindes haufig auf grolle Schwierigkeiten. Zunachst mussen 
aIle Krankheiten ausgeschaltet werden, bei denen es zu organisch bedingten 
Krampfen kommt. Es sei hier an die verschiedenen Formen der Encephalitis 
und Meningitis erinnert, nach deren Abklingen epileptiforme Krampfe in spateren 
Stadien auftreten. Dasselbe gilt fur die an anderer Stelle dieses Abschnittes 
behandelten organischen Nervenerkrankungen, unter denen besonders die Dif­
ferentialdiagnose mit Lues cerebri zu erwahnen ist. Unter den im Zusammen­
hang mit Encephalitis stehenden eigenartigen und in ihrer Form charakteristi­
schen Krampfen sind die "Nickkrampfe, Salaamkrampfe und Blitzkrampfe", 
deren genaue Abgrenzung seit der besseren Erfassung der Encephalitis im 
Kindesalter moglich wurde, hervorzuheben. Aile die mit epileptiformen Kramp­
fen einhergehenden Krankheitsbilder durfen nur als "symptomatische Epi­
lepsie" bewertet werden. 

Die Untersuchung des Liquors ergibt bei der genuinen Epilepsie einen nor­
malen Befund. 1m Anschlull an Krampfe findet man allerdings gelegentlich 
eine Erhohung des Liquorzuckers, die aber immer mit einer Erhohung des 
Blutzuckers einhergeht und so nicht ohne weiteres als eine StOrung der Per­
meabilitat der Meningen aufgefallt werden darf. Diagnostisch wichtig ist, 
dall man bei der Epilepsie durch eine Lumbalpunktion Mufig einen epileptischen 
Anfall auslosen kann. 

Weiter sind fUr die Abgrenzung der Epilepsie von Bedeutung die Krampf­
zustande im Kindesalter, die zum Teil im Zusammenhang mit anderen Krank­
heiten (Cystitis, rechte Oberlappenpneumonie) als Meningitis serosa, in anderen 
Fallen wieder als sog. funktionelleKrampfzustande (Fieberkrampfe, Initialkrampfe 
bei einer Reihe von Infektionskrankheiten, terminale Krampfe [z. B. bei der 
IntoxikationJ) zu betrachten sind. Bei Berucksichtigung des Grundleidens 
diirfte die Diagnose auf keine Schwierigkeiten stollen. Dasselbe gilt fur die 
Spasmophilie (Tetanie), bei der wir als Folge einer Stoffwechselstorung eine 
spasmophile Diathese finden, die unter anderem zu dem Bilde der Eklampsie 
fUhren kann. Auch fiir die Spattetanie gelten dieselben Voraussetzungen der 
mechanischen und elektrischen "Obererregbarkeit, die eine Klarung der Diagnose 
erlaubt. Endlich sind noch die psychogen bedingten Krampfe der Neuropathen 
(Affektkrampfe, Wutkrampfe, "Wegbleiben") zu erwahnen. 

Die Psychosen treten mit ganz vereinzelten Ausnahmen erst im spateren 
Kindesalter auf. Gelegentlich kann man sie bei Erkrankung Jugendlicher 
anamnestisch bis in jene Altersperiode zuruck verfolgen. Sowohl das manisch­
depressive Irresein wie die Schizophrenie (Dementia praecox) verlaufen unter 
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denselben Erscheinungen wie im spateren Alter. Wir finden das eine Mal 
manische Erregungszustande und Depressionen, das andere Mal Negativismus, 
Mutismus, Aufregungszustande, Katatonie, Halluzinationen, Stupor und schlieB­
Iich VerblOdung. Eine besondere Bedeutung besitzen aber die transitorischen 
Psychosen, die mit Negativismus, Stupor, Katatonie usw. einhergehen und die 
man besonders haufig in der Rekonvaleszenz nach schwerer Pneumonie auch bei 
jungen Kindem beobachten kann. Ihre Prognose ist absolut giinstig, die Er­
scheinungen gehen ohne weitere Behandlung meist schon innerhalb weniger 
Tage zuriick. Auch die symptomatischen PsycMsen kommen in jedem Lebens­
alter vor. Sie sind verhaltnismaBig haufig bei der akuten Encephalitis, wo wir 
halluzinatorische Verwirrungszustande und Manie finden (vgl. S.530). Auch 
die Encephalo-Meningitis tuberculosa kann unter ahnlichen Erscheinungen ver­
Iaufen. Auffallend selten finden wir Psychosen beirn Typhus irn Kindesalter. 

Der Schwachsinn (Oligophrenie) umfaBt die groBe Gruppe der Kinder, 
Jugendlichen und Erwachsenen mit einer leichten Intelligenzschwache bis zur 
volligen Verblodung. Dementsprechend sind auch die Krankheitsbilder auBer­
ordentlich verschieden. Sie konnen fUr den Erfahrenen eben faBbar sein oder 
wiederum so charakteristisch, daB auch der Laie sie ohne Schwierigkeiten 
erkennt. Bei den leichteren Fallen sieht man nicht selten, daB auch die geschulte 
Umgebung, die standig mit dem Kinde zusammen ist, den Zustand weniger 
rasch erfaBt oder erfassen will, wie der neutrale Beobachter. Man unterscheidet 
zwischen den angeborenen bzw. in den ersten Lebensjahren erworbenen Formen, 
die man auch als Imbecillitat im engeren Sinne bezeichnet, und den spater 
erworbenen, der Demenz. Je nach dem Grade des Schwachsinns unterscheidet 
man die Debilitfit, die eine gewisse Bildungsfa4igkeit ermoglicht, die Imbecillitat 
im engeren Sinne, bei der die Anspriiche auf Bildungsfahigkeit schon sehr herab­
gesetzt sind und schlieBlich die Idiotie, die giinstigenfalls eine gewisse Dressur, 
aber keine eigentliche Bildungsfahigkeit ermoglicht. Die Ursachen des Schwach­
sinns sind vielgestaltig. 

Bei den angeborenen Formen findet man die verschiedenartigsten morpho­
logischen Storungen des Gehirns (MiBbildungen, Hydrocephalie, Storungen 
irn Aufbau der Rindenschicht, Prozesse, die auf eine abgelaufene Encephalitis 
hinweisen, Blutungsreste infolge Geburtstraumen), daneben aber auch FaIle, 
bei denen die pathologisch-anatomische Untersuchung des Gehirns bisher noch 
keine Klarung schaffen konnte. Neben der Vererbung, die gerade beirn Schwach­
sinn in vielen Fallen sehr eindrucksvoll nachzuweisen ist, konnen auch anders­
artige Keirnschadigungen (Alkohol usw.) als Ursache aufgefaBt werden. Bei 
den Kindem, bei denen sich der Schwachsinn erst spater manifestiert, muB 
man ihn wohl haufig als das Endstadium infektioser Prozesse des Nerven­
systems, vor allem der Encephalitis, betrachten. 

Die Diagnose des Schwachsinns bei jungen Kindem, in erster Linie bei 
Sauglingen, ebenso bei den leichteren Formen, stoBt manchmal auf erhebliche 
Schwierigkeiten. Beirn Saugling faUt die langsame geistige und korperliche 
Entwicklung auf, die sich in einer mangelhaften Reaktion zur Umwelt, in der 
langsamen Entwicklung der Statik, fUr den Erfahrenen auch irn Gesichts­
ausdruck auBert. Nicht selten beobachtet man eine auffallend groBe und plumpe 
Nase bei einem sonst grazilen Gesichte, eine dickere'Zunge, iibermaBigen Speichel­
fluB und Offenstehen des Mundes. Finden sich sonstige neurologischeSymptome 
oder eine gewisse Muskelrigiditat, so ist die Diagnose verhaltnismaBig einfach. 
1m Kleinkindesalter sieht man eine stumpfe Form, die teilnahmslos an ihrer 
Umgebung ist und ihre Lust- und UnlustgefUhle nur irn Zusammenhang mit 
der Nahrungsaufnahme auBert, andererseits aber auch eine versatile Form, 
bei der eine Steigerung der irn Kleinkindesalter natiirlichen Hemmungslosigkeit 
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besteht. Die Entwicklung der Sprache ist verzogert, die Stimme ist Mufig 
merkwiirdig laut und besonders im Schreien auBerordentlich ungehemmt. Die 
Entwicklung des Handwurzelskelets ist nicht selten iiberstiirzt, so daB die 
Rontgenuntersuchung ein wertvoller diagnostischer Behelf sein kann. So gering 
die Schwierigkeiten der Erfassung des ausgepragten Schwachsinns bzw. der 
ldiotie sind, so schwierig kann sich die Erfassung der leichteren Form des 
Schwachsinns bei den alteren Kindem gestalten. Abgesehen von einer vielfach 
zu beobaehtenden guten "Dressurfahigkeit", die sich natiirlieh in erster Linie 
bei Kindem wohlhabender Kreise auswirken wird, findet man bei Sehwach­
sinnigen nieht selten ein gutes Gedachtnis, besonders gegeniiber Reehnen und 
auch gelegentlieh eine besondere Befahigung zur Musik, so daB eine oberflach­
liehe Untersuchung zu Tauschungen fiihren kann. Priift man die Kinder aber 
in der Weise, daB man ihre Fahigkeit zu kombinieren und assoziieren (Asso­
ziationsversueh) beriicksichtigt, so zeigen sieh die Intelligenzliieken. Fiir diese 
Priifungen sind bestimmte Entwieklungssehemas, die an Normalen gewonnen 
sind, notwendig(Priifungen nach BINET-SIMON-BoBERTAG, oder nach BUHLER­
HETZER [So S. 506]). Man beriicksichtige aber stets bei derartigen Priifungen, 
daB die Entwieklung der Intelligenz durchaus nicht immer geradlinig verlauft, 
daB sie vielmehr aueh bei Normalen anfanglieh verlangsamt sein kann, um 
spater dennoch die normalen oder sogar iibemormale Werte zu erreichen. Der­
artige "Tests" diirfen daher nur im Zusammenhang mit den iibrigen Beobach­
tungen verwertet werden. 

"Ober einige Sonderformen der Idiotie siehe die heredodegenerativen Er­
krankungen (s. S. 524). 

Die mongoloide Idiotie (Mongolismus). 
Die fiir dieses Krankheitsbild charakteristische Physiognomie (Schrag­

stellung der Lidaehse, Seblitzform der Lidoffnung und siehelformiger Epicantus 
am medialen Augenwinkel) wird durch weitere Besonderheiten des Korper­
baues erganzt. So findet man haufig eine Brachycephalie mit einer fast gerad­
linigen Fortsetzung des Schadels in den Nacken, eine eingesattelte Nasenwurzel, 
eine dicke und plumpe Zunge, die beim Saugling meist zum Munde heraushangt, 
SpeichelfluB, degenerative Symptome an den Ohren, einen schiitteren Haar­
wuchs, Nabelbruch, sowie eine auffallende "Oberdehnbarkeit aller Gelenke. Die 
Mehrzahl der an Mongolismus erkrankten Kinder haben eine pastose Korper­
beschaffenheit, der magere Typus ist seltener. Endlich findet man eine eigenartige 
Einwartskriimmung des Kleinfingers ("Mongolenfinger"), die durch eine Ver­
kiirzung und Verbiegung der zweiten Phalange des 5. Fingers entsteht und 
auBerdem eine rontgenologisch erfaBbare Abschniirung an den proximalen Enden 
der Gelenkknorpel (Pseudoepiphysen) zeigt. Auf den Wangen sieht man ab­
gegrenzte rote Fleeken ("Clowngesicht"). Es besteht femer haufig eine Neigung 
zu chronischer Obstipation. Die geistige Entwieklung bleibt von Anfang an 
hinter der Norm zuriick, ebenso die statische. 1m spateren Leben findet man 
sowohl stumpfe wie versatile Mongolen, letztere vor aHem bei den mageren Typen. 
Auffallend haufig findet man als ein weiteres Degenerationszeichen einen an­
geborenen Herzfehler. Die Bezeichnung "Idiotie" trifft nur fUr einen Teil 
der Kinder zu. Bei den meisten besteht nur ein mehr oder weniger ausgepragter 
Sehwaehsinn. Die Grundstimmnng der mongoloiden Idioten ist eine freund­
liehe; besonders auffallend ist ein gewisses .lnteresse fiir Musik. In manchen 
Fallen ist eine gewisse Bildungsfahigkeit vorhanden. 

Eine Behandlung, etwa mit Organpraparaten, fUhrt zu keinem Erfolge. 
Infolge einer gewissen auBeren .Ahnlichkeit mit dem Myxodem wird vielfaeh 
Thyreoidin verabreicht. Man erreieht damit aber giinstigenfalls nur eine groBere 
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Lebhaftigkeit, die sich aber durchaus nicht immer vorteilhaft auswirkt, ferner 
eine Besserung der Stuhltragheit. Auch die Rontgenbestrahlung des Gehirns, 
die neuerdings empfohlen wurde, fUhrt zu keiner wirklichen Besserung. Fiir die 
Entstehung der mongoloiden Idiotie nimmt man eine degenerative Keim­
schadigung an, die in einzelnen Fallen moglicherweise auch exogen bedingt 
ist. Auffallend haufig handelt es sich urn Kinder alter Eltern, wobei man eben­
falls an degenerative Keimschadigungen denken kann. Familiares Vorkommen 
ist auBerordentlich selten. Die Mehrzahl der mongoloiden Idioten stirbt im 
Kindesalter an interkurrenten Erkrankungen. 

Der pathologisch.anatomische Befund im Gehirn ist nicht eindeutig. Meistens sieht 
man eine Verminderung des Hirngewichtes, gelegentlich eine mangelhafte Entwicklung 
einzelner Gehirnteile, mangelliafte Differenzierung der Rinde und degenerative Verande­
rungen an den Ganglien. 

Differentialdiagnostisch ist zu betonen, daB auch bei Normalen schlitz­
formige Augen mit Epikanthus oder der sog. "Mongolenfinger" vorkommt, 
so daB man auch aus diesen beiden Symptomen nicht ohne weiteres auf Mongo­
lismus schlieBen darf. Ferner ist der Schwachsinn bei Myxodem und Kretinismus 
unter Beriicksichtigung der sonstigen Korperbeschaffenheit von dem scharf 
abgerundeten Krankheitsbild des Mongolismus zu differenzieren. 

g) Funktionelle Erkrankungen des Nervensystems. 
Das nervose Kind. Bezeichnend fiir das nervose Kind ist die von der Norm 

abwegige Reaktionslage und -form, infolge deren alltagliche oder besondere 
Reize bestimmte GefUhlsauBerungen und -handlungen auslOsen, die wir bei 
normalen Kindern vermissen. Eine Vererbung dieser "nervosen" Eigenschaften 
im strengeren Sinne finden wir nur auBerordentlich selten, obgleich zugegeben 
werden muB, daB psychopathisch und nervos stigmatisierte Familien haufiger 
"affektlabile" Defektmenschen in den spateren Generationen aufweisen. 1m 
Kindesalter, besonders aber in den friihen Altersperioden, sind die Erscheinungen 
der Nervositat vielfach nur durch die Umwelt bedingt und insofern ist es ja 
verstandlich, daB die Nervositat des Kindes haufig mit der Nervositat der Eltern 
oder der Familie zusammenhangt. Die giinstige Einwirkung einer anderen 
ruhigen Umgebung laBt aber hiiufig die Nervositat des Kindes schlagartig 
verschwinden und enthiillt so den EinfluB des Milieus. Das Problem des 
"schwierigen Kindes" ist daher nicht selten ein Problem der "schwierigen 
Eltern", was fiir die Beurteilung und Behandlung des nervosen Kindes von 
groBter Bedeutung ist. Die auch unter normalen Bedingungen sich iiber­
stiirzende geistige und psychische Entwicklung in der friihen Altersperiode 
macht es verstandlich, daB eine weitere unzweckmaBige Belastung zu Reaktions­
formen fiihrt und diese iiber langere Zeit fixiert, die das wechselnde Bild der 
kindlichen Neurose entstehen laBt. 

Schon der junge Saugling kann bei ungeeigneter Pflege sich in eine Ner­
vositat hineinsteigern, die sich durch iibermaBiges Schreien, Unruhe sowie in 
Storungen der Nahrungsaufnahme und -verarbeitung auszeichnet. Der Reiz 
der nassen Windel verlangt eine Gewohnung an diesen Zustand, ebenso die 
Einteilung der Nahrungsaufnahme und -pause, namentlich das lange Intervall 
wahrend der Nacht. Ein Ubereifer an Pflege, der meist durch Unsicherheit 
bedingt ist, kann aus diesem unter normalen Bedingungen in wenigen Tagen 
abklingenden Zustand einen Dauerzustand auslOsen, der nicht nur die "Ner­
vositat" des Sauglings, sondern auch die seiner Umgebung steigern muB. Bei 
dem leider recht gut entwickelten Instinkt des jungen Sauglings auf die Reaktion 
seiner Umgebung kommt es so zum Circulus vitiosus. Trinkschwierigkeiten 
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an der Brust konnen das Kind brustscheu machen und fiihren so zu <lem ver­
friihten Abstillen. Auch hier finden wir eine gegenseitige Beeinflussung ,-on 
)-Iutter und Kind. Gieriges Trinken fiihrt bei unzweckmalliger Fiitterungs­
technik zum Luftschlucken und dam it zum Erhrcchen, das wochenlang anhalten 
kann und dam it die Ernahrungslage ungiinstig beeinflullt. Es ist verstandlich, 
daB sich auch hierbei das mangelhafte Gedeihcn auf die Umgebung unci damit 
indirekt wieder auf den Sii.ugling ungiinstig auswirkt. In hesonderem )[aUc 
gilt dies fiir die ersten und einzigen Kinder einer l"amilie, auf die sich zu viel 
Sorge und Liebe konzentriert, ebcnso auch fiir sog. "Nachkommlinge". Das 
"einzige Kind'; leidet unter Umstanden wah rend seiner ganzen Entwicklung 
unter dieser Belastung und stellt infolgedessen einen vcrhaltnismallig hohen 
Anteil unter den nervosen Kindern dar. 

Ob bcstimmtc Formen sog. nerviiser FunktionssWrung(,n im Sii.ugiingsaitcr, wie z. B. 
der KILrdiospasmus, ebemlO der Osophagospaslllus in diese Krankheitsgruppe einzureihen 
Kind, ersclwint mir zweifelhaft. Sicherlich ist dil's nieht d{'r Fall fiir den Pylorospasmus, 
der ILul.lerordentlieh hii.ufig bci Kindern auf tritt, die auch in ihrer sp3t{'f{'n Entwicklung 
lminerlei nerviisc ErRcheinungen zeigcn. 

Wieweit die Umwelt fiir die Entwicklung eines Sauglings von Bedeutung 
sein kann, sehen wir umgekehrt bei dem "stumpfen" Kinde, das mchr oder 
weniger automatisch in schlecht geleiteten Heimen aufgczogen wird und das 
ein Kmnkheitsbild liefert, das man als "Hospitltlismus" bezeichnet. Zwischen 
diesen "hospitalisierten Kindern" und dcn zu viel umsorgten Kindem Iiegt 
die normale Entwicklung des Sauglings. 

Gegen Ende des ersten Lehensjahres und mit der fortschreitenden Ent­
wicklung zur Selbstandigkeit entstehen neue Konfliktmogliehkeiten, die eben­
falls durch die Cmwelt im giinstigen oder ungiinstigen Sinnc heeinflullt werden. 
So z. B. gewohnen sich manche Kinder an, daB sie nur bei I .. icht oder in Gegen­
wart der Pflegcrin einschlafen. Mit einer liebevollen Energie lassen sich diese 
Schwierigkeiten in wenigen Tagen beseitigen. Die Umstellung der Nahrung 
auf feste Kost erregt ebenfalls bei manchen Kindern einen gewissen Widerstand, 
der entsprechond bekampft werden kann oder, falls dies nicht moglich ist. 
iiber lange Zeit andauern wird. Auch bei normalen Kindern konnen durch 
ungeeignete PflegemaBnahmen solche Zustande ausgeli>st werden. Schon im 
Sauglingsalter, noch mehr aher im Kleinkindesalter wird ein Zuviel an Heizen 
irgendwelcher Art sich ungiinstig auswirken kc>nnen. Ein vemiinftiges MaU, 
das jede Dressur vermeidet, wird auch hier die normale Einstdlung des Kindes 
zu seiner Umgebung erleichtern. Das Spiel des Kindes mull sich seinen alters­
bedingten Bediirfnissen anpassen. Her Umgang mit anderen Kindem, unter 
Umstanden im Kindergarten, ist von groUter Bedeutung fiir die Entwicklung 
des Charakters. Die normale "l'rotzperiode" des Kleinkindes, die wir als eine 
entwicklungsbedingte Anpassung an die Umwelt auffassen, darf in falschelll 
Eniehungseifer nicht iiberwertet werden. Die natiirliche lebhafte l)hantasil' 
des jungen Kindes bringt es mit sich, dull Eindriicke und Erlebnisse anders 
verarbeitet werden, als der Erwachsene es sich vorstellt. So kommt es zu schein­
baren Liigen (Pseudologia phantastica) und damit nicht selten zu Konflikten 
mit den Eltern. Andererseits konnen Erzahlungen, )Iarchen, wie auch sonstige 
Eindriicke das Kind so belasten, dall es unruhig schlaft (Pavor nocturnusJ. 
Die Ungehemmtheit des Gefiihlslebens, die nicht selten ihr Vorbild in der Um­
gebung findet, fiihrt zu H.eaktionen, wie Wutkrampfen, Wegbleiben und aim­
lichen Explosivreaktionen. Die Erkenntnis dieses Zustandes fiihrt bei geeigncter 
Behandlung mach zur Besserung. Ahnlich miissen wir manche H.eaktionen 
bewerten, die man als "Tiks" bezeichnet. Es sind dies meist Bewegungen, 
die mehr oder weniger zufii.llig ausgelOst wurden und darm spater unfreiwillig 
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erfolgen, sobald ihr Ablauf gebahnt ist. Es sei hier an das Aligenzwinkern 
erinnert, das haufig durch eine inzwischen abgeklungene Conjunctivitis ausgelost 
wird, an anfallsweises Husten, wie man es noch monatelang nach der volligen 
Ausheilung eines Keuchhustens beobachten kann und das durch jeden, auch 
den kleinsten Hustenreiz in Gang kommt, an Kratz- und Juckbewegungen usw. 

Die Schule ist fUr viele Kinder eine weitere starke korperliche,gelegentlich 
auch geistige Belastung. Es treten infolgedessen hier Erscheinungen auf, wie 
man sie ahnlich bei der Neurasthenie der Erwachsenen findet: Appetitlosigkeit, 
vermehrtes Schlafbediirfnis oder Storungen des Schlafes mit oder ohne Pavor 
nocturnus, ja sogar vereinzelt Somnambulismus. 1m Pubertatsalter bedeutet 
die Umstellung des Organismus eine weitere Belastung, die zu einer Dissonanz 
fiihren kann. Die in der Entwicklung des Charakters bedingte mehr oder weniger 
groBe Selbstandigkeit mancher Kinder, die sich gegen ihre Umgebung ver­
schlieBen, das scharfere Erfassen der allgemeinen Note (so z. B. augenblicklich 
der Arbeitslosigkeit), die Resonnanz eines allgemeinen Pessimismus, Unstimmig­
keiten in der Ehe der Eltern, die sich vor den Augen des Kindes abspielen u. a. 
tragt auch hier zu einer Verwirrung des Gefiihlslebens bei. Bestimmte Krank­
heitsbilder, z. B. die Enuresis, die Masturbation, die Schulanamie, die Neigung 
zu Spasmen in den GefaBen und anderen Organen treten als Organneurosen auf, 
und vertiefen so die allgemeine Neurose. In vereinzeltEm Fallen kommt es zu 
einer echten Hysterie, die in ihren Grundziigen keinerlei Unterschiede gegeniiber 
dem Erwachsenen aufweist. 

Die scharfere Abgrenzung der Neurosen im Kindesalter gegeniiber den 
organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems ist eng verbunden mit 
den Fortschritten der Psychoanalyse. Wenn auch die Folgerungen, die aus den 
Theorien von FREUD und ADLER vielfach gezogen werden, fUr die N eurosen 
des Kindesalters nicht immer zutreffen mogen, so haben ihre Lehren doch 
wesentlich dazu beigetragen, die funktionellen Erkrankungen auch in dieser 
Altersperiode scharfer zu erfassen. 

Die FREuDsche Schule geht von der Voraussetzung aus, daB es keine an­
geborene Vorbedingung fUr die Nervositat gibt, daB diese, die sog. Psycho­
neurose, vielmehr dadurch entsteht, daB ein augenblicklicher seelischer Kon­
flikt, vor allem auch im spateren Lebensalter, in einem sexuellen Konflikt 
der friihesten Kindheit seine Ursache hat und daB die damals verdrangten 
und in das UnterbewuBtsein verstoBenen psychischen Energien neu belebt 
die augenblickliche Neurose bedingen. Die "Erotik" des Sauglings und jungen 
Kindes, die im Zusammenhang mit dieser Lehre haufig zur Erklarung spaterer 
Neurosen herangezogen wird, ist nach der Ansicht der meisten Kinderarzte 
nicht, oder giinstigstenfalls nur in vereinzelten Beispielen in diesem Sinne zu 
bewerten. 

Die ADLERSche Theorie fiihrt zur Klarung der N eurose eine angeborene 
Organminderwertigkeit an, die gewissermaBen dadurch kompensiert wird, daB 
dieser "Minderwertigkeitskomplex" zu einer krankhaften "Obertreibung mancher 
Handlungen fiihrt. Das Zuriickweichen vor Schwierigkeiten des Lebens solI 
auf diese Weise herabgemindert werden, ohne das PersonlichkeitsbewuBtsein 
zu schwachen. Auch diese Theorie laBt sich fUr die Neurosen im Kindesalter 
nicht verallgemeinern, wenngleich auch hier im Einzelfalle die Moglichkeit 
einer derartigen Erklarung bestehen mag. 

Die Neurosen zeigen flieBende "Obergange zu der P8ychopathie, bei der die 
mangelhafte Hemmung des Gemiits- und Affektlebens im Vordergrunde steht. 
In starkerem MaBe als bei den Neurosen finden wir hier eine vererbte Ver­
anlagung. Bei den starkeren Graden der Psychopathen muB stets an. die Moglich­
keit eines Schwachsinns gedacht werden. Bei den Psychopathen sieht man 
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lucht selten ein.e einseitige auffallende Begabung, die irn Gegensatz zu den 
sonstigen Leistungen steht. Die fur das fruhe Kindesalter physiologische "Trotz­
periode" ist auch bei den alteren Psychopathen haufig noch nicht abgeklungen, 
ebensowenig die Ungehemmtheit der Gefiihle. Nicht selten begegnet man 
einer Pseudologia phantastica, die in schweren Fallen· zu Zwangsvorstellungen 
fiihrt. So kommt es, daB die Kinder sich zu asozialen Elementen entwickeln 
konnen, deren Erziehung auBerordentlich schwierig wird. Differentialdiagno­
stisch von groBter Bedeutung ist die Abgrenzung gegen die chronische Encepha­
litis (s. dort). 

Die Masturbation wird meist durch irgendeinen zufalligen Reiz (Oxyuren!) 
ausgelost. So kommt es unter Umstanden schon bei Sauglingen und Klein­
kindem zu Manipulationen am Genitale, die dann mit einer gewissen Lust­
betonung wiederholt werden. 1m Gegensatz zu der Onanie darf hier wohl aber 
eine sexuelle Vorstellung nicht angenommen werden, wenngleich in einzelnen 
Fallen ein Orgasmus ausgeltist werden kann. Dies trifft auch noch vielfach 
fiir die Masturbation irn spateren Schulalter zu. 

Die Annahme eines "Autoerotismus" (FREUD) beirn Situgling und Klein­
kind, bei dem von den verschiedensten Korperstellen aus Lustempfindungen 
sexuellen Charakters ausgelost werden sollen, wird nur von wenigen Kinder­
arzten geteilt.. Die Masturbation der alteren Kinder, vor allem Knaben, wird 
vielfach durch Verfiihrung durch Kameraden ausgelost; sie kommt auBer­
ordentlich hitufig vor. J e nach dem Charakter des Kindes wird sie mehr oder 
weniger rasch uberwunden. Bei Madchen findet man dabei nicht selten eine Va­
ginitis traumatischer Art, die erst auf das Leiden hinweist. Wahrend ein Teil der 
Kinder ohne irgendwelche starkere Beeintrachtigung des W ohlbefindens von 
dieser "Unart" befallen ist, findet man bei anderen Kindem gewisse neurasthe­
nische Erscheinungen (Reizbarkeit, Kopfschmerzen, starkere Ermudbarkeit, 
Blasse des Gesichts und hallonierte Augen). DaB es aber dabei sogar zu einer 
Herzhypertrophie kommen soIl ("Masturbantenherz"), konnen wir nicht be­
statigen. Bei den sensiblen Kindem ist weniger der Akt der Masturbation 
als die Scham vor dem Verbotenen, das Gefiihl der Sunde usw., der Konflikt 
zwischen dem Trieb und dem Verbot die Ursache einer gewissen seelischen 
Depression. Dazu kommt eine tJberschatzung der korperlichen Gefahrdung. 
Die Tatsache, daB man bei Schwachsinnigen und Geisteskranken u. a. auch 
Masturbation sieht, hat zu der falschen Ansicht gefuhrt, daB hier irgendwelche 
ursachlichen Zusammenhange bestehen konnten, eine Meinung, die auch heute 
noch in Laienkreisen verbreitet ist. 

Die Behandlung der Masturbation besteht in einer rechtzeitigen und richtigen 
Aufklarung. Sie solI nicht mit den Waffen der Autoritat, sondem der Kamerad­
schaft gefiihrt werden. Bei der Masturbation der Sauglinge und Kleinkinder, 
die einer Belehrung noch nicht zuganglich sind, kommt man mit der Fixation 
der Extremititten rasch zum Ziele. Bei weiblichen Sauglingen und Kleinkindem 
ist Pudern mit Anasthesin vorteilhaft. 

Die Enuresis nocturna ist charakterisiert durch den unwillkiirlichen Abgang 
von Urin wahrend des Schlafes. Es handelt sich also gewissermaBen um eine 
Wiederholung einer Miktionsphase des Sauglingsalters, in der die Blaseninner­
vation noch niOOt beherrscht wird. Andererseits sind die vielgestaltigen Ur­
sachen dieses Leidens vollig andere. Bei einem Teil der Enuretiker besteht 
eine derartige Schlaftiefe, daB der unter normalen U mstanden zum Erwachen 
fiihrende Blasendrang nicht mehr irn UnterbewuBtsein empfunden wird. Es 
fehlt hier die Zunahme des Sphinctertonus, wie er unter normalen Bedingungen 
reflektorisch bei starkerer Blasenfullung wahrend der Nacht auftritt. Die un­
willkiirliche Harnentleerung ist dementsprechend auch unabhangig von dem , 
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Fiillungszustand der Blase. Bei anderen Kindem, bei denen auch sonstige 
neurasthenische Anlagen unverkennbar sind, sind es psychische Momente, die 
das Einnassen begiinstigen, so etwa in vereinzelten Fallen eine Ausgleichreaktion 
primitiver Art gegeniiber UnIustgefiihleri. In allen Fallen handelt es sich um 
eine rein funktionelle Erkrankung. Irgendwelche Beziehungen zu einer scharfer 
erfallbaren Krankheit bestimmter anderer Organe (z. B. Spaltbildung in der 
Lendenwirbelsaule, Myelodysplasien u. a.) bestehen nicht. In verstarktem Malle 
aullert sich dieses Leiden als Neurose bei der Enuresis diurna, die zum Ein­
nassen in der Schule oder bei sonstigen, mit Aufregungszustanden verkniipften 
Gelegenheiten fiihrt. 

Differentialdiagnostisch miissen Erkrankungen von seiten der Blase (Oystitis, 
Millbildungen), der Niere und des Stoffwechsels (Diabetes mellitus und insipidus) 
ausgeschlossen werden. Dasselbe gilt fiir bestimmte Erkrankungen des Zentral­
nervensystems (Epilepsie, Schwachsinn). Das Leiden kann in jedem Lebensalter 
beginnen; man findet aber fast stets ein freies Intervall jenseits des Sauglings­
bzw. Kleinkindesalter. Je nach den besonderen Bedingungen kommt es mehr 
oder weniger rasch zur Heilung. Besteht das Leiden auch noch im spateren 
Kindesalter oder setzt es sich sogar in das Erwachsenenalter fort, so bedeutet 
dies eine aullerordentlich schwere Beeintrachtigung, vor allem in wirtschaftlicher 
und sozialer Beziehung. 

Die Behandlung mull in erster Linie die neurotische Grundlage des Leidens 
beriicksichtigen. Es ist so verstandlich, dall man letzten Endes mit jeder Therapie 
erfolgreich sein kann, wenn man sie mit der notigen Suggestionskraft anwendet. 
Elektrisieren, Diathermiebehandlung, ja sogar Heftpflasterstreifen fiihren zu 
demselben Erfolge wie die interne Verabreichung aller moglichen Tonica. Es 
ist dabei zweckmaIlig, durch eine fliissigkeitsarme Diat (cave-Breie!), vor allem 
in den spaten Nachmittagsstunden, eine iibermallige Fiillung der Blase zu ver­
meiden, wobei man natiirlich auch hier die suggestive Kraft dieser diatetischen 
Therapie nicht unterschatzen darf. Von der sehr lastigen -obungstherapie, bei 
der die Blase durch einen Katheter gefiillt und durch das "Dehnungsgefiihl" 
geiibt werden solI, sahen wir keine besonderen Vorteile, ebensowenig von der 
Wecktherapie, bei der die Kinder zu bestimmten Stunden geweckt werden, 
um ihre Blase zu entleeren. AIle derartigen eingreifenden Mallnahmen ver­
starken unter Umstanden die neurotische Grundlage des Leidens und sind 
deshalb besser zu vermeiden. 

Die wesentlich seltenere unfreiwillige Mastdarmentleerung (Incontinentia 
alvi et ani) ist, soweit sie nicht organisch bedingt ist, von denselben Gesichts­
punkten aus wie die Enuresis zu bewerten und zu behandeln. 

Die spastische Diathese. 1m Gegensatz zu der Spasmophilie (Tetanie) des 
Sauglingsalters, deren nervose Erscheinungen der Ausdruck einer Mineralstoff­
wechselstorung sind (vgl. S. 129), verstehen wir unter der spastischen Diathese 
die Neigung mancher Kinder, auf irgendwelche exogenen und endogenen 
Reize mit GefaIl- und Darmspasmen zu reagieren. Es handelt sich dabei meistens 
um Schulkinder bzw. Kinder im Pubertatsalter. In diese Krankheitsgruppe 
rechnen wir die "Schulanamie", die infolge Gefallspasmen in der Haut eine 
Anamie vortauschen kann und deren Klarung die Blutuntersuchung (normale 
Hamoglobin- und Erythrocytenwerte!) ermoglicht. Ferner rechnen wir hier­
her die ortlwtische Albuminurie (s. S. 473), als deren Ursache wir voriibergehende 
Gefallspasmen in den Nieren annehmen. Treten die GefaBspasmen - nicht 
selten bei Kindem, die schon die erwahnten Typen zeigen - im Zentralnerven­
system auf, so kann das Bild eine vielseitige Gestalt annehmen. Wir finden 
dann meist in den friihen Morgenstunden, in denen an sich schon bei manchen 
Menschen eine gesteigerte Erregbarkeit besteht, Angaben iiber Kopfschmerzen, 
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Schwindelgeftihle, ja sogar Ohnmachtsanfiille. Einen Sonderfall stellt die 
Migriine dar, die mit schweren Kopfschmerzen, Lichtscheu, Teilnahmslosigkeit 
und Erbrechen einhergeht. Gelegentlich ist auch bei Kindem der Blutdruck 
im Migriineanfall erhoht. Wir sahen derartige Migriineanfiille schon bei jungen 
Kleinkindem; sie sind aber hiiufiger im Schulalter und unterscheiden sich dann 
in keiner Weise von der Migriine des Erwachsenen. In schweren Fiillen, in denen 
die Kinder mit eingezogenem Bauch, dem Licht abgewendet und in Jagdhund­
stellung liegen, liegt eine Verwechslung mit einer Meningitis nahe. Anderer­
seits sind es zwei Punkte, die differentialdiagnostisch von groBter Bedeutung 
sind: das Fehlen jeder Nackensteifigkeit und fast stets der Nachweis, daB 
in der Ascendenz Migriine vorkommt. Differentialdiagnostisch ist noch das 
acetoniimische Erbrechen zu erwiihnen, das zwar letzten Endes stoffwechsel­
bedingt ist, trotzdem aber ebenfalls gewisse Beziehungen zur Neuropathie 
aufweist. 

Die Behandlung dieser GefiiBspasmen ist verschieden. Bei der Schulaniimie 
und der orthotischen Albuminurie diirfte es wichtig sein, moglichst wenig zu 
behandeln und sich auf eine allgemeine Kriiftigung des Korpers zu beschriinken. 
Vor allem muB man aber die AngehOrigen iiber die Harmlosigkeit dieses Zu­
standes aufkliiren. Bei der Migriine sahen wir gute Erfolge bei Anwendung 
der bekannten Mischpulver (0,25 Phenacetin mit 0,15 Coffein bzw. 0,3 Theo­
bromin, femer mit Adalin, Antipyrin all, 0,25, Diuretin 0,5 m. f. pulv. tal. dos. 10, 
bei Bedarf 1 Pulver). Zur Verhiitung des Anfalls sollte man fiir eine moglichst 
kochsalzarme Diiit und fiir regelmiiBigen Stuhlgang (Trinkkur mit Karlsbader 
Miihlbrunnen) sorgen. In schweren Fiillen hat sich mir eine iiber mehrere W ochen 
durchgefiihrte Rohkostbehandlung besonders gut bewiihrt. 

Ein weiteres, in diese Krankheitsgruppe gehOrendes Krankheitsblld sind die 
Darmspa8men (Nabelkoliken), die ebenfalls das Schul- und Pubertiitsalter be­
vorzugen. Die Kinder klagen iiber Leibschmerzen, die nach der Nabelgegend 
lokalisiert werden. Differentialdiagnostisch miissen Hernien, vor allem aber die 
akute und chronische Appendicitis zunachst einmal ausgeschlossen werden, 
bevor man die Diagnose einer Nabelkolik in Erwagung zieht. Auch eine Ver­
wurmung kann zu ahnlichen Bauchschmerzen fiihren; sie ist ebenfalls durch 
eine Stuhlunt~rsuch\lng auszuschlieBen. Bei der Mehrzahl der FaIle mit Nabel­
kolik findet man nach Verabreichung von Kontrastbrei bei der Rontgendurch­
leuchtung Spasmen des Quercolons, die nach Verabreichung von Atropin nach 
wenigen Minuten verschwinden. Die Behandlung besteht dementsprechend 
in der Verabreichung von Atropin (1/2-1 Komprette 0,0005), femer in einer 
Trinkkur mit Karlsbader Miihlbrunnen. In manchen Fallen kann man auch 
durch SuggestivmaBnahmen (Heftpflasterstreifen!) die Beschwerden beseitigen, 
was fur den funktionellen Charakter dieses Leidens spricht. In engem Zu­
sammenhang' damit steht die chroni8che Ob8tipation, bei der allerdings die 
Schmerzen meist nur bei der Defakation angegeben werden. Sehen wir von den 
Formen '.ab, die durch eine einseitige und unzweckmaBige Emahrung bedingt 
sind, so finden wir dieses Leiden, namentlich bei den ii.lteren Kindem, vielfach 
mit sonstigen Zeichen der Neuropathie verkniipft. Rontgenologisch sieht man 
sowohl Darmspasmen des ganzen Colon, die ebenfalls durch Atropin gut be­
einfluBbar sind, wie in seltenen Fallen auch eine gewisse Atonie des Darmes. 
Bei einem Tell der Kinder liegen der Obstipation auch nur Erziehungsfehler 
zugrunde, so z. B., wenn die Kinder sich nicht die Zeit zur Defakation nehmen. 
Bestehen gleichzeitig Rhagaden am After, so treten infolge der Schmerzen bei 
der Defakation weitere Hemmungen hinzu. Bei der Behandlung achte man 
auf eine die Peristaltik anregende Diat, die durch Praparate, die den Stuhl 
voluminoser und gleitsamer machen (ParaffinOl, Cristolax), in ihrer Wirkung 
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verstarkt werden. Etwaige Rhagaden sind mit Argentum nitricum und Anasthe­
sinsalbe bzw. mit Anusolzapfchen zu behandeln. Auch die Colitis mucosa, bei 
der wurstformige Membranen und Schleim mit und ohne Kot ausgestoBen 
werden, muB als eine Darmneurose aufgefaBt werden. Sie ist haufig mit einer 
Obstipation verbunden. Die Behandlung entspricht den dort angefiihrten 
Grundsatzen. 

h) Organische Erkranknngen des vegetativen Nervensystems. 
Die FEERsche Neurose (Akrodynie, vegetative Neurose des Kleinkindes, 

SELTER-SWIFT-FEERSche Krankheit). Diese zuerst von SELTER (1903) als 
Trophodermatoneurose, von FEER (1923) als vegeta~ive Neurose des Klein­
kindes beschriebene Erkrankung, iiber deren gehauftes Auftreten in den letzten 
Jahren von den verschiedensten Seiten berichtet wurde, zeigt folgende Er­
scheinungen: Storung des Aligemeinbefindens (verdrieBliche Stimmung, un­
ruhiger Schlaf, schlechter Appetit), Abmagerung, anhaltende SchweiBe mit 
Hauterythemen,qualender Juckreiz, Cyanose der feuchtkalten Hande und 
FiiBe mit Desquamation, verminderte Motilitat, Tremor, Pulsbeschleunigung, 
erhohter Blutdruck und trophische Storungen. Neben einer allgemeinen Asthenie 
ist vor allem die sich iiber den ganzen Korper erstreckende SchweiBbildung 
charakteristisch, die zu einem SchweiBfriesel bzw. Maceration fiihrt. Daneben 
besteht auch meistens ein fleckiges Erythem der Haut (Miliaria rubra). Auf­
fallend ist ferner eine symmetrische Rotungder Haut an Handen und FiiBen, 
die in Cyanose iibergehen kann. Neben einer -oberempfindlichkeit, anderer­
seits auch gelegentlich einer Unterempfindlichkeit gegeniiber Schmerzen sieht 
man eine auffallende Lichtscheu. In seltenen Fallen kommt es zu epileptiform en 
Krampfen. Die ErhOhung des Blutdrucks und der Pulsfrequenz sind regel­
maBig vorhanden. An trophischen Storungen wird Haarausfall (meist an um­
schriebenen Stellen), ja sogar das Ausfallen gesunder Zahne beschrieben. Der 
Stoffwechsel zeigt einen erhohten Grundumsatz, ferner einen Anstieg der Blut­
zuckerkurve, vereinzelt auch Glykosurie. Die Krankheit dauert durchschnitt­
lich 4-6 Monate; sie kann sich auch iiber kiirzere oder langere Zeit hinziehen. 
Die Prognose ist giinstig, die wenigen Todesfalle erfolgten fast stets durch inter­
kurrente Erkrankungen. 

Die Entstehung dieses Leidens ist in seinen Einzelheiten noch nicht geklart. 
Die ortliche Haufung derartiger FaIle spricht fiir eine infektiose Ursache. Die 
klinischen Erscheinungen weisen darauf hin, daB es sich dabei urn eine Storung 
in der Regulation dEls sympathischen und parasympathischen Systems handelt. 
Der pathologisch-anatomische Befund ist nicht eindeutig. In der Mehrzahl der 
bisher untersuchten, allerdings nicht sehr zahlreichen FaIle fand man degene­
rative Prozesse in der Gegend des Infundibulums, des Tuber cinereurn und des 
Hypothalamus, ferner in den sympathischen Cervicalganglien. Etwa gleich­
zeitig bestehende und nur vereinzelt beschriebene Veranderungen an Driisen mit 
innerer Sekretion, hauptsachlich an der Nebenniere, konnen ebenso koordiniert 
wie sekundar sein. FEER weist auf Beziehungen zu den verschiedenen Formen 
der Encephalitis hin. Eine eigene Beobachtung, bei der sich im AnschluB an 
einen typischen Fall von FEERscher N eurose das klassische Bild des Parkinso­
nismus entwickelte, laBt diese Annahme richtig erscheinen. 

i) Erkranknngen des peripheren Nervensystems. 
Die Polyneuritis. Die haufigste Lokalisation der Nervenentziindungen sehen 

wir an den unteren Extremitaten. Sie auBert sich in Druckempfindlichkeit, 
gelegentlich starkeren Schmerzen, einer gewissen Schwache, die bis zur Parese 
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fiihren kann, sowie in einer Herabsetzung der Patellar- und Achillessehnen­
reflexe bis zu ihrem volligen Verschwinden. Infolgedessen ist der Ausdruck 
"Pseudotabes" vielfach berechtigt. VerhaltnismiiBig rasch kommt es auch 
zu einer Atrophie der Muskulatur, gelegentlich auch zu sonstigentrophischen 
Storungen in der Haut. Die haufigste Ursache fUr die Neuritis ist die Diph­
therie, bei der man einen Zusammenhang mit dem Diphtherietoxin annimmt. 
Die Erscheinungen treten hier, manchmal unabhangig von der Schwere des 
lokalen Rachenbefundes, schon verhaltnismaBig friih oder erst nach W ochen 
auf. Manche scheinbare Angina kann so nachtraglich im Zusammenhang mit 
der Neuritis als Diphtherie diagnostiziert werden. Am haufigsten befallen 
werden dabei das Gaumensegel, so daB es zu Schluck- und Sprachstorungen 
kommt, femer die Augenmuskeln, verhaltnismaBig weniger haufig die Extremi­
taten. Lahmungen der Atmungsmuskulatur, vor aHem des Zwerchfells, be­
deuten eine ernste Komplikation. Es kann so auch der Symptomenkomplex 
der LANDRYschen Bulbarparalyse entstehen. Bei der Behandlung versagt das 
Diphtherieserum meistens; giinstigere Erfolge sieht man bei taglicher Anwen­
dung von Strychnin (2/10-1 mg mehrmals taglich oder 3-10 Tropfen der Tinc­
tura Strychni). Bei Atmungslahmungen ist kiinstliche Atmung erforderlich. 

Weitere toxische Neuritiden findet man bei chronischer Blei- und Arsen­
vergiftung. Die letztere ist meist medikamentos bedingt. Der Verlauf ist hier 
ein schleichender; die Krankheit kann sich iiber Monate hinziehen. Neuritiden 
auf infektiOser Basis finden wir bei Poliomyelitis und Encephalitis, femer bei 
Lues (s. dort) und bei Pertussis. Sie verlaufen dann vielfach unter den Er­
scheinungen einer N euralgie. 

Herpes zoster (Zona, Giirtelrose). Entsprechend den Headschen Zonen sieht 
sieht man meist nach vorhergehenden neuralgischen Schmerzen eine halbseitige 
Eruption von Papeln, die sich in kurzer Zeit in serose Blaschen umwandeln. 
Nicht selten besteht Fieber. Es hftndelt sich hier um eine infektiose Erkrankung 
der Spinalganglien bzw. Riickenmarkswurzeln. Der Inhalt der Herpesblaschen 
ergibt im Gegensatz zum Herpes febrilis keine Reaktion auf der Kaninchen­
homhaut. Auffallenderweise bestehen bei einem Teil dieser FaIle Beziehungen 
zu Varicellen. 

So sieht man nach Auftreten eines Falles von Herpes zoster in einem Krankensaal 
~ach der iiblichen Inkubationszeit von 18 Tagen einen Ausbruch von Varizellen. Das 
Uberstehen von Herpes zoster bedingt aber keine absolute Immunitat gegen Varizellen. 
Moglicherweise bestehen auch Beziehungen zwischen Herpes zoster und der Varizellen· 
encephalopathie (s. dort). 

Eine Sonderform ist der Herpes zoster ophthalmicus, ebenso der Herpes 
zoster oticus, wobei auch emstere Komplikationen und Dauerschadigungen 
beobachtet wurden. 

Der Herpes zoster kann auch auf einer nicht infektiOsen Grundlage ent­
stehen, so z. B. bei Arsenvergiftung. Wir selbst sahen mehrfach Herpes zoster 
im AnschluB an eine Lumbalpunktion, die bei nicht infektiosen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems (z. B. Epilepsie) . zu diagnostischen Zwecken vor­
genommen wurde, ebenso nach Rontgenbestrahlung von Halsdriisen. 

Die angeborenen peripheren Liihmungen (s. Krankheiten des Neugeborenen 
S.37), ebenso die Entbindungslahmung. 

Differentialdiagnostisch kommen in Betracht die sog. Schmerzlahmungen, in 
erster Linie die PARRoTsche Pseudoparese bei Lues congenita. Ferner Paresen 
bei sonstigen Erkrankungen des Knochens (Frakturen, entziindliche Prozesse) 
und endlich bei aIteren Kindem die sog. Zerrungsparesen, die mit und ohne 
Luxation bei briisken Bewegungen auftreten, um meist nach Stunden wieder 
abzuklingen. 
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k) Tumoren des Gehirns und Riickenmarks. 
Tumoren des Gehirns und Ruckenmarks kommen in jedem Lebensalter vor. Bei Saug­

lingen handelt es sich dabei meist urn diffuse Tumoren im Sinne einer Gliomatosis. Die 
klinischen Erscheinungen sind vollig uncharakteristisch. 1m V ordergrunde stehen epi­
leptiforme Krampfe, die von den entsprechenden Erscheinungen einer Encephalitis usw. 
nicht zu unterscheiden sind, so daB haufig erst die Sektion die Diagnose klart. Unter den 
Tumoren der alteren Kinder findet man haufig Cysten, die meist ein- oder beiderseitig im 
Kleinhirn lokalisiert sind. Charakteristisch sind die Gleichgewichtsstorungen (cerebellare 
Ataxie), Halsstellreflexe, Vorbeizeigen, eine Asthenie des Schultergurtels, eine Adiadocho­
kinese sowie Intentionstremor, ferner Nystagmus und Schwindel, auBerdem als Fernsymptom 
des gesteigerten Liquordruckes eine ein- oder beiderseitige Stauungspapille. 

Mehr oder weniger scharf abgegrenzte Tumoren anderen Ursprungs, auch hier in erster 
Linie wieder Gliome, konnen an beliebigen Stellen des Gehirns und Ruckenmarks sich ent­
wickeln. Ihre genaue Lokalisation ist insofern haufig schwierig, als hier, besonders bei 
gleichzeitigem Hydrocephalus internus, die Fernsymptome das Bild verwischen. 

Eine Sonderform ist das Gumma und der verhaltnismaBig haufige KleinhirntuberkeI. 
Das Vorhandensein der etwaigen Grundkrankheit erleichtert die Diagnostik. 

Die Behandlung der Gehirntumoren entspricht dem beim Erwachsenen ublichen Ver­
fahren. Bei der chirurgischen Behandlung bieten die Kleinhirncysten eine gute Prognose. 
Sie hangt letzten Endes, auch bei den ubrigen Tumoren, von ihrer scharfen Abgrenzung 
und der richtigen Lokalisation abo Bei nicht operablen Tumoren bleibt nur die Rontgen­
bestrahlung ubrig, deren Erfolge allerdings zweifelhafter Art sind. Behelfsweise muB eine 
Entlastungstrepanation vorgenommen werden, urn die Opticusatrophie, Kopfschmerzen, 
Erbrechen usw. wenigstens vorubergehend gtinstig zu beeinflussen. Auch die Behandlung 
mit Jodkalium per os und einer Schmierkur mit grauer Salbe wirkt in einzelnen Fallen 
gunstig. 

Unter den Geschwulstbildungen der Nervenstamme ist zu erwahnen die allgemeine 
Neurofibromatosis (RECKLINGHAUSENsche Krankheit). Wir finden hier in mehr oder weniger 
groBer Ausbreitung linsen- bis wallnuBgroBe und sogar noch groBere Tumoren in der Haut, 
die mit den Hautnerven zusammenhangen. AuBerdem sieht man stets Pigmentierungen 
von der Art der Epheliden in verschieden groBer Ausdehnung auf dem Rumpfe und im 
Gesicht. Entsprechende Tumoren wurden auch im Bereich der Gehirn- und peripheren 
Nerven beobachtet. Da sehr haufig gleichzeitig auch schwere, zur Atrophie fuhrende Er­
krankungen des Skeletsystems, vor allem der Halswirbelsaule vorhanden sind, so handelt 
es sich hier urn eine Systemerkrankung degenerativer Art. 

Isolierte Nenrofibrome findet sich an den groBeren Nervenstrangen. 1m Gegensatz zu 
der allgemeinen Neurofibromatose ist hier eine operative Behandlung aussichtsreich. 
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Krankheiten der Haut. 

Von 

P. GYORGY-Heidelberg. 

Die Besprechung der Hautkrankheiten im Rahmen eines Lehrbuches der 
Kinderheilkunde bedeutet keine willkiirliche Kompetenziiberschreitung. Sie 
erhalt ihre Berechtigung vornehmlich aus zwei Griinden: Einerseits zeigen 
die auf dem Boden der in ihrem anatomischen und physiologischen Verhalten 
besonders, eben altersbedingt gearteten Kinderhaut entstandenen Erkran­
kungen vielfach eine eigentiimliche Erscheinungsform und einen von den Ver­
haltnissen bei Erwachsenen gleicher Weise abweichenden Verlauf. Ander-erseits 
diirften die fiir das Verstandnis der Hautkrankheiten so entscheidenden Wechsel­
beziehungen zwischen Haut und Gesamtorganismus vom Standpunkt der Pa­
diatrie, die diesen Zusammenhangen stets mit besonderem Eifer nachzuspiiren 
bestrebt war, in mancher Hinsicht in einem anderen Aspekt erscheinen als durch 
den Gesichtswinkel. des engeren Spezialfaches. 

Unter Voranstellung dieser grundsatzlichen tJberlegungen wollen wir uns 
im folgenden hauptsachlich auf die Besprechung der haufigstenund wichtigsten 
kindlichen Dermatosen beschranken und in zweiter Linie fiir die selterieren 
Erkrankungen - abgesehen auch hier von der Eigenart des Kindesalters -
nur die Forderungen der taglichen Praxis gelten lassen. 

Ein unangreifbares einheitliches Einteilungsschema st6Bt heute bei den 
Hauterkrankungen des Kindesalters angesichts der iiberaus weitgehenden Diffe­
renzen in den Anschauungen iiber die Klinik und die Genese gerade bei den 
bekanntesten Untergruppen auf fast uniiberwindliche Schwierigkeiten. 1m Hin­
blick auf gewisse, freilich noch keineswegs vollig gesicherte, da noch nicht end­
giiltig abgeschlossene, jedoch in ihren Grundziigen sicher stichhaltige neuzeit­
Hche Forschungsergebnisse erscheint es uns gerechtfertigt, die Besprechung der 
kindlichen Dermatosen mit den seborrhoid-desquamativen Erkrankungen zu 
beginnen. 

Die seborrhoid-desqnamativen Erkranknngen. 
Diese umfassen scheinbar durchaus heterogene pathologische Reaktions­

formen der kindlichen Haut, die friiher - groBtenteils - zu den Manifestationen 
des kindlichen Ekzems gerechnet wurden. Fiir ihre selbstandige nosologische 
Stellung lassen sich verschiedene Anhaltspunkte anfiihren, so auBer ihrer eigen­
artigen klinischen Morphe ihre tierexperimentell reproduzierbare spezifische 
Genese und ihr friihzeitiges Auftreten. Wahrend das Ekzem sensu strictiori 
kaum vor dem Ende des 3. Lebensmonates zur Beobachtung gelangt und vor­
zugsweise Sauglinge im 2. Lebenshalbjahr und Kleinkinder zu befallen pfl~gt, 
kann fiir die seborrhoid-desquamativen Erkrankungen das erste Trimenon 
(die 3 ersten Lebensmonate) als das Pradilektionsalter angesprochen werden. 
Bei alteren Sauglingen und auch noch spater begegnen uils mehr Mischformen, 
allerdings oft auch hier unter Vorherrschen der seborrhoid-desquamativen Kom­
ponente. 
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In ihrer reinen Form, etwa bei einem jungen Saugling im ersten Trimenon, 
beginnt die Erkrankung meist mit einer entziindlichen Rotung bestimmter 
Rautpartien und zwar solcher, die dl'lrch direktes gegenseitiges Beriihren einer 
standigen Reibung ausgesetzt sind wie die Gegend ad nates, im einzelnen die 
Analfurche, sowie die GesaBoberschenkelfalten, weiterhin die Falten am Rals 
und die verschiedenen Beugen (Leiste, Kniekehle, seltener Ellbogen, Achsel­
hOhle). Dieser bevorzugten Lokalisation verdankt die Mfektion auch ihre 
herkommliche Bezeichnung: Intertrigo oder richtiger gesagt Dermatitis inter­
triginosa. Die diffus geroteten, oft nassenden, leicht infiltrierten Rautstellen, 
die durch das Konfluieren von ihrer Epidermisdecken bald nach dem AufschieBen 
beraubten Papelchen und Blaschen zustande kommen, konnen allmahlich, nicht 
selten sogar in raschem Vorwartsschreiten, auch auf die Nachbarschaft iiber­
greifen, und es erscheinen dann entziindete, hochrote, nassende Rautflachen. 
Diese Tendenz zur Generalisierung geht meist von der Analgegend aus. Die GesaB­
backen und ihre nahere Umgebung, so zunachst besonders die Beugeseiten der 
Oberschenkel bis in die Kniekehlen hinein, sind dann befallen. Man spricht von 
einer Dermatitis glutaealis, die sich in weiterer Folge, im Zusammenhang mit 
der gleichzeitig bestehenden inguinalen Intertrigo, auch auf die Innenflachen 
der Oberschenkel sowie auf den Unterbauch und von hier bzw. von der Glutaeal­
gegend aus auch auf die Riickenhaut ausdehnen kann. In diesem Stadium schieBen 
an den "Obergangsstellen in die gesunde Raut, vorzugsweise am Riicken und am 
Bauch, teilweise noch in Verbindung mit den entziindeten Rautflachen als ihre 
Begrenzung, teilweise aber auch schon selbstandig in den benachbarten noch 
gesunden Rautpartien pfennig- bis zweimarkstiickgroBe, meist kreisrunde, durch 
Konfluieren mehrerer benachbarter Efflorescenzen gelegentlich auch unregel­
maBig begrenzte rote, mit rein weiBen, silbrig glanzenden Schuppen bedeckte 
Scheiben auf. Der Charakter dieser Eruptionen erinnert nicht nur klinisch, 
sondern weitgehend auch histologisch (Akanthose, Parakeratose, d. h. Verlange­
rung der Reteleisten bzw. Anomalien im VerhornungsprozeB) an die typischen 
Manifestationen bei Psoriasis. In ihrem Verlauf und ihrer therapeutischen Beein­
fluBbarkeit bestehen jedoch erhebliche Unterschiede, so daB es durchaus berech­
tigt ist, nur von einem Psoriasoid oder - auch schon mit Riicksicht auf die 
erythematose· Entziindung - von einer Dermatitis psoriasoides zu sprechen. 

Diese psoriasiforme Ausbreitung der urspriinglich auf die Glutaealgegend 
und die Leistenbeugen beschrankten friihinfantilen Dermatose geht in der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Falle - man kann wohl sagen regelmaBig - mit 
im Prinzip ahnlich gearteten Manifestationen an anderen Korperstellen, vornehm­
lich am behaarten Kopf, im Nacken, an den Schlafen und.Augenbrauen einher. 
Schon zu Beginn der Erkrankung, so beim ersten Auftreten einer Dermatitis in­
tertriginosa, mitunter aber auch unabhangig von dieser konnen am behaarten 
Kopf, etwas spater auch an den Augenbrauen feine, graugelbliche, oft im Anfang 
mehr punktformige, dunkelbraune, wie pigmentierte oder wie gewohnlicher 
Schmutz erscheinende, fest an der Raut haftende Schuppen erscheinen, die bei 
mangelhafter Reinigung und fortgesetzter Bildung allmahlichein dichtes Gefiige 
bilden und gelblichweiBe, zuweilen noch durch friihere Salbenbeimengungen be­
sonders dick gewordene Auflagerungen, ja einen formlichen Schuppenpanzer 
bilden konnen ("Gneis"). Die Schuppen gehen genetisch auf eine verstarkte 
Abschilferung der oberflachlichen, fettig imbibierten Rornhautschichten zuriick 
und bestehen nur zum sehr geringen Teil aus Sebum, deIIl; Produkt der Talg­
driisen, die in diesem Alter noch wenig entwickelt sind. Die in der Dermatologie 
iibliche Bezeichnung "Seborrhoea sicca" trifft demnach gerade aus diesem letz­
teren Grunde nicht ganz zu; es diirfte richtiger sein von einer seborrhoid-desqua­
mativen Erkrankung zu sprechen. Ebenso wie beim echten Status seborrhoicus 
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der Adoleszenten und Erwachsenen ist auch dieser ProzeB schon recht friihzeitig 
mit Haarausfall verbunden. Andererseits begiinstigen aber die Haare das Haften­
bleiben der Schuppen. Entfernt man die zusammenhangenden Schuppenlager, 
die sich - und zwar zusammen mit den noch nicht ausgefallenen Haaren - meist 
leicht in toto abheben lassen, so kommt darunter regelmaBig eine entziindliche 
gerotete Grundlage zum Vorschein. In den gegen die Umgebung meist nicht 
mit scharfem Rand begrenzten Randgebieten, ebenso auch an den benachbarten 
gesunden Hautpartien wie an der Stirne, den Augenbrauen, den Schlafen und 
in der Nacken-, sowie Schultergegend machen sich oft die gleichen psoriati­
formen Efflorescenzen bemerkbar, die auch der Dermatitis glutaealis bei ihrem 
Dbergreifen auf den Rumpf ein eigenartiges Geprage verleihen. Wenn sich dem 
Beobachter bei den Efflorescenzen am Rumpf der seborrhoische Charakter 
weniger stark aufdrangt als bei den am behaarten Kopf und im Gesicht lokali­
sierten, so liegt dies nur daran, daB sich die seborrhoiden Schuppen am Rumpf 
infolge des standigen Reibens, der Nasse, Maceration (Urin, Stuhl) , der regel­
maUiger vorgenommenen Reinigung und des Fehlens der Haare nicht anhaufen 
konnen. 'Statt Dermatitis psoriasoides konnte man somit all diese genetisch 
identischen Eruptionen auch unter der Bezeichnung Dermatitis seborrhoides 
(capitis, glutaealis usw.) zusammenfassen. 

Bei manchen dystrophischen Sauglingen tritt die Dermatitis glutaealis, das gewohnliche 
"Wundsein", oft vollig unabhangig von anderen seborrhoiden Manifestationen, nicht in 
Form einer flachenhaften, sondern einer mehr fleckigen Rotung in Erscheinung. Die Flecken 
bestehen entweder aus kleinen, gelegentlich zentral gedellten und dementsprechend an 
Vacc:inepusteln erinnernden Blaschen (Dermatitis vacciniformis) oder - und zwar haufiger­
aus rundlichen, auch ovalen, meist nicht iiber linsengroBen, oberflii.chlich leicht arodierten 
roten oder blauroten Papeln. Gegeniiber ahnlich erscheinenden syphilitischen Eruptionen 
verdient es auBer dem Fehlen anderweitiger fiir die Lues charakteristischer Merkmale 
hervorgehoben zu werden, daB bei der Lues die Papeln und die Kondylome immer in der 
Tiefe der Falten, circumanal, bei der unspezifischen Dermatiti8 p8eudo8yphilitica (auch 
Syphiloid oder Erytheme syphiloide posMrosive genannt) auf der Hohe der Falten sitzen, 
mitunter aber auch noch an der Genitalgegend (Scrotum, Labien, Penis) oder an der Beuge­
seite der Ober- und Unterschenkel zu finden sind. 

Bei jungen Sauglingen in den ersten 8 Lebenswochen kann die Dermatitis seborrhoides 
im Gesicht in Form einer follikularen, lichenoiden Eruption beginnen. Die kleinen steck­
nadelkopf- bis hirsekorngroBen leicht erhabenen, dicht gesaten Knotchen schieBen meist 
ganz unvermittelt auf, zeigen schon nach wenigen Tagen eine leichte fliichtige Schuppung 
und lassen sich unter Puderbehandlung rasch beseitigen. In anderen Fallen wird diese 
Derrnatitis lichenoides oder folliculari8 in die auf das Gesicht iibergreifende Dermatitis 
seborrlioides der Kopfhaut einbezogen. 

Die Dermatitis seborrhoides bleibt nicht nur auf die Glutaealgegend und 
ihre nachste Umgebung oder auf die Kopf- und Gesichtshaut beschrankt. Sie 
kann flachenhaft oder in Gestalt kleiner isoliert aufschieBender Inseln auch die 
bisher von der Affektion verschont gebliebenen Gebiete des Riickens, der Brust 
und der Extremitaten, zunachst mit deutlich abgehobener Begrenzung, ergreifen. 
Durch Konfluieren entstehen dann breite, gerotete, stark schuppende Flachen. 
Wir stehen einem Krankheitsbilde gegeniiber, das in seinem Charakter den 
exfolierenden Erythrodermien der Erwachsenen (nicht zu verwechseln mit der 
RITTERschen Dermatitis exfoliativa) entspricht und ebenso wie diese (z. B. die 
Erythrodermie bei Lichen ruber planus) lediglich den Hohentypus der primaren 
Dermatose, in unserem FaIle also den der Dermatitis seborrhoides, darstellt. 
Es erscheint nicht berechtigt, die totale Erythrodermie als eine von der inkomplett 
generalisierten, sog. partiellen Form qualitativ, in ihrer ganzen Genese verschie­
dene Erkrankung darzustellen. Es handelt sich vielmehr nur um graduelle 
Unterschiede, wobei zu Anfang der Intensitatsskala letzten Endes die Dermatitis 
intertriginosa und die seborrhoiden Kopfschuppen stehen. Allein die totale 
Erythrodermie - nach ihrem ersten Beschreiber LEINERSche Krankheit oder 
Erythrodermia desquamativa genannt - zieht den Gesamtorganismus starker in 
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Mitleidenschaft und geht demzufolge viel ausgepragter mit Allgemeinerschei­
nungen einher als die lokalisierte seborrhoide, psoriatiforme Dermatitis oder 
auch die partielle Erythrodermie. Uberdies durfte schon ihr Zustandekommen, 
d. h. die Generalisierung der Dermatitis seborrhoides durch gewisse Voraus­
setzungen besonders stark gefordert werden, ein Umstand, dem auch die 
klinische Erscheinungsform ihre vielfach eigenartigen Zuge verdankt. Aus all 
diesen Grunden ist es doch erlaubt, der LEINERschen Krankheit ungeachtet 
ihrer Deutung als Hohentypus der Dermatitis seborrhoides eine Sonderstellung 
einzuraumen. 

Die Erythrodermia desquamativa entsteht in manchen Fallen auBerordentlich 
rasch, sozusagen von einem Tag auf den anderen, oder sie kommt durch Konflu­
ieren der partiellen seborrhoiden Eruptionen mehr allmahlich zustande. Ihrem 
explosiven Auftreten geht neben den meist schon langer bestehenden inter­
triginosen und seborrhoiden Herden oft ein akutes, follikulares, lichenoides 
Exanthem (an SchweiBfrieseln erinnernd) voraus, das aIle bisher gesund geblie­
benen Hautstellen bedeckt und dann plOtzlich, nicht selten schon in einigen 
Stunden, in die flachenhaft schuppende Rotung ubergeht. DieBezeichnung 
Trimenondermatose trifft fur die LEINERsche Krankheit noch viel eher zu als 
fur die verschiedenen lokalisierten Formen der Dermatitis seborrhoides, die -
wenn auch vielleicht unter abweichenden genetischen Bedingungen und unter 
teilweise verandertem klinischem Bilde - auch bei alteren Sauglingen und sogar 
spater zur Beobachtung gelangen konnen. Zu den haufig wiederkehrenden, 
jedoch nicht obligaten Voraussetzungen fUr die Entstehung der Erythrodermie 
gehoren die Brusternahrung und DurchfaIle, meist in Kombination miteinander. 
Bei ausschliel3lich kunstlich ernahrten Sauglingen wird die LEINERsche Krank­
heit nur sehr selten angetroffen. Entspricht schon bei der lokalisierten Derma­
titis seborrhoides, vornehmlich bei starker Progredienz, die allgemeine Entwick­
lung der Sauglinge, insbesondere die Gewichtszunahme oft nicht vollig der Norm, 
so gehort dieser Befund bei der Erythrodermie fast schon zur Regel. Bei langerer 
Dauer der Erkrankung verstarkt sich die Dystrophie, zumal wenn die Durchfalle 
bestehen bleiben. Die Erythrodermie auBert sich in einer groB- oder klein­
lamellosen trockenen Schuppung der sehr stark geroteten Hautdecke; am Kopf, 
an der Stirn, den Augenbrauen und an den seitlichen Gesichtspartien pflegen 
die zusammenhangenden, nur streckenweise durch unregelmaBige Risse unter­
brochenen Schuppen - falls sie nicht kunstlich entfernt werden - die Gestalt 
einer dicken graugelben Haube anzunehmen. Anamie, Leukocytose, Odem- und 
Blutungsbereitschaft, Neigung zu Kollaps, zu Gewichtssturzen und toxischen 
Zugen, sowie bei besonders schwerer Dystrophie auch Keratomalacie und eine 
auffallend starke Hypertonie konnen in Begleitung der Erythrodermie gleichsam 
als Zeichen einer ausgedehnten allgemeinen StoffwechselstOrung angetroffen 
werden. Je starker diese Allgemeinsymptome, urn so schlechter die Prognose. 
Die Kinder sterben entweder an der ErnahrungsstOrung (Kachexie) oder an 
sekundaren Infektionen (Pneumonie, Sepsis). 

In gewissem Gegensatz zum ersten Trimenon, in welchem die klinische 
Morphe der Dermatitis seborrhoides sowohl die Diagnose als auch den Verlauf 
und die Behandlung eindeutig bestimmt, erweist sich die gleiche Betrachtungs­
weise bei den seborrhoid-desquamativen Erkrankungen der alteren Sauglinge 
und Kinder weder in bezug auf die nosologische Stellung noch auf die therapeu­
tische BeeinfluBbarkeit als unter allen Umstanden eindeutig richtunggebend. 
Hinter mehr oder minder identischen Krankheitsbildern konnen sich differente, 
allerdings mehr zusatzlich wirkende auslOsende Faktoren und somit auch diffe­
rente Genese verbergen. Dies erklart sich dadurch, daB bei einer stark seborrhoi­
den Reaktionslage das Ekzem mit seinen morphologischen Besonderheiten nicht 
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oder nicht ausreichend zum Durchbruch gelangen kann, sondem sich mehr unter 
der unspezifischen Maske der seborrhoiden Dermatitis manifestiert. Fiir diese 
recht haufigen Vorkommnisse diirfte sich die Bezeichnung Eczema seborrhoicorum 
am besten eignen. Ihre Besprechung erfolgt zweckmaBigerweise erst nach der 
des echten Ekzems. 

Die Abtrennung des Eczema seborrhoicorum von der auch bei alteren Saug­
lingen und Kindem vorkommenden unkomplizierten Dermatitis seborrhoides 
kann klinisch-morphologisch nur dann mit geniigender Sicherheit erfolgen, 
wenn sich zu den seborrhoiden Manifestationen auch solche .des echten Ekzems 
hinzugeseHen. Fehlen die letzteren, so wird man sich nur auf den Verlauf, auf 
die therapeutische BeeinfluBbarkeit der Dermatitis und auf den AusfaH der 
sog. Ekzemproben (s. unten) stiitzen konnen. Kiirzere Dauer, rasche und nach­
haltige Wirkung therapeutischer Eingriffe und das negative Ergebnis der Ekzem­
proben sprechen eher zugunsten einer unkomplizierten Dermatitis seborrhoides. 
Klinisch auBert sich diese durch starkere Schuppung und durch geringere 
entziindliche Veranderungen als bei jungen Sauglingen. Die Eruptionen zeigen 
mehr eine herdformige, lokalisierte Verteilung, nur sehr selten eine Tendenz zur 
Generalisierung und fast nie Ausgang in Erythrodermie. Stark ausgepragt zu 
sein pflegen der Kopfgneis mit -obergreifen auf die Augenbrauen, auf die Lid­
rander (Blepharitis) mit Haarausfall, sowie Intertrigo hinter den Ohren, in den 
Leistenbeugen, in den Achselhohlen und im Nacken. Der Rumpfund die Ex­
tremitaten zeigen nur vereinzelte, meist kreisformige, stark schuppende, noch 
deutlicher als bei der einschlagigen Trimenondermatose psoriatiforme Efflor­
escenzen, die mit ihren zuweilen silberweiB glanzenden (aHerdings ofter gelblich 
gefarbten) feinen Schuppenauflagerungen die Differentialdiagnose gegeniiber 
der echten Psoriasis sehr erschweren konnen. 

Bei im Schulalter stehenden Kindem beschrankt sich die seborrhoid·desquamative 
Erkrankung nicht selten auf das Gesicht und zwar vomehmlich auf die Kinn- und Wangen­
partien, die unscharf begrenzte kleinere und groBere leicht schuppende Flachen tragen: 
Pityriasis simplex. Die Raut ist sehr trocken. Gegenuber der seborrhoiden Komponente 
tritt hier die Abschilferung starker in den Vordergrund. Eine ii.hnliche trockene Schuppung 
(mit feinen grauweiJlen Schuppchen) auf der behaarten Kopfhaut trifft man nur bei alteren 
Kindem an: Pityriasis sicca capitis, die mit lastigem Jucken und Haarausfall einhergehen 
kann. Sie leitet schon zu den echten seborrhoischen Erkrankungen der beginnenden 
Geschlechtsreife (Seborrhoea oleosa capitis, Comedonen, Acne juvenilis), die fUr das eigent­
liche Kindesalter keine Bedeutung mehr haben. 

Sowohl dieser echte Status seborrhoicus wie auch seine dem Kindesalter eigene Vorstufe, 
die Gruppe der seborrhoid-desquamativen Erkrankungen neigen zu pyogenen eutanen 
Infektionen. Allem Anschein nach stellt die Haut bei seborrhoisch-seborrhoider Reaktions­
lage, und zwar fast mehr in den von den seborrhoisch-seborrhoiden Eruptionen verschonten 
Bezirken, einen besonders gUnstigen Nahrboden fur das Haften und die reaktive Wucherung 
der Eitererreger dar. Bei der Erythrodermie werden solche eitrige Superinfektionen haufiger 
vor der volligen Generalisierung oder zu Beginn der sich eben anbahnenden Heilung als auf 
~.~r Hohe der Erkrankung beobachtet. 

:Mit den schon seit langem bekannten Beziehungen zwischen den echten seborrhoischen 
Erkrankungen und der erhiihten Tatigkeit des gesamten endokrinen Sexualapparates erfii.hrt 
das Wesen der infantilen seborrhoid-desquamativen Dermatose keine ausreichende Auf­
klarung. Hier scheinen erst neuere tierexperimentelle Forschungsergebnisse den richtigen 
Weg zu weisen, dies urn so mehr, als die aus ihnen gezogenen praktisch-therapeutischen 
SchluBfolgerungen auch auf die menschlichen Verhaltnisse ubertragen werden konnen. 
Nach diesen freilich noch nicht vollig abgeschlossenen Untersuchungen gelingt es bei Tieren, 
so bei der weiJlen Ratte, durch eine bestimmte Diii.t die gleiche Stufenleiter der seborrhoid­
desquamativen Eruption zu erzeugen, die die einschlagige Erkrankung im Sii.uglings- und 
Kindesalter kennzeichnet. So beginnt auch bei Tieren die Dermatose mit erythemarosen 
Veranderungen an Korperstellen, die Reibung, Beschmutzung besonders stark ausgesetzt 
sind. Spater kommt es dann zu mehr oder minder starken seborrhoiden Auflageruilgen mit 
oft sehr erheblicher Schuppenbildung, gelegentlich aber auch mit feinen, punktformigen 
Vergilbungen. Die Erythrodermie ist auch bei Tieren der Hohentypus der Erkrankung. 
Fortschreitende Kachexie, Blutungsbereitschaft, Hypertonie der gesamten Muskulatur 
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und Keratomalacie, Durchfalle und sekundare Pyodermie sind die gleichen Komplikationen, 
die una schon von der kindlichen Erythrodermie her bekannt sind. Diese experimentell 
erzeugbare Erkrankung der Ratte lii.llt sich durch einen besonderen alimentaren Hautjakior, 
das H- Vitamin in kurzer Zeit restlos beheben. Unter anderen Versuchsbedingungen kann 
auch Mangel an dem sog. Pellagravitamin (Vitamin B2 oder G genannt) zu entziindlich 
desquamativen, weniger zu seborrhoiden Veranderungen bei der Ratte fUhren, die dann 
durch das namliche Vitamin zum Verschwinden gebracht werden. Wie dem aber auch sei, 
fest stebt soviel, daB die desquamativ seborrhoiden Dermatosen auf alimentii.ren Grundlagen 
entstehen und durch aJimentiire Faktoren geheilt werden konnen. Sowohl das H- als auch 
das Bg-Vitamin sind besonders reichlich in der Leber, in der Hefe, in den Nieren, weniger in 
der Milch, und zwar mehr in der Kuh-'als in der Frauenmilch enthalten. Chemisch sind beide 
Vitamine voneinander vollig verschieden. Das H-Vitamin, dessen Bedeutung fUr die Praxis 
vermutlich viel hOher zu veranschlagen ist als die des Bg-Vitamins, ist in den Nahrungs­
mitteln fest an die EiweiBbestandteile gebunden und kann aus diesen nur durch proteo­
lytische Fermente in Freiheit gesetzt werden. Ihre Wirkung setzt also einen norma1en Ab­
lauf der Verdauungsvorgange voraus. Mit Riicksicht auf diese experimentellen Befunde wird 
es auch verstandlich, warum einerseits Frauenmilchernii.hrung sowie hartnackige Durchfalle 
die Entstehung der Erythrodermie begiinstigen, warum andererseits H-vitaminhaltige 
Zusatze (Kuhmilch, Kalkcaseinpraparate, Leber usw.) sowie Besserung der Verdauungs­
storung eine Heilwirkung auszuiiben vermogen. Indes harren weitere wichtige Fragen, so 
die nach den konstitutionellen .Grund1agen der seborrhoid-desquamativen Erkrankungen 
und hiermit in Verbindung die Altersbedingtheit der Erythrodermie noch der LOsung. Mit 
der Betonung der alimentaren Komponente bei der Entstehung der Dermatitis seborrhoides 
ist nur der aullere Rahmen abgesteckt, den erst zukiinftige Forschung mit weiterem Inhalt 
ausfiillen konnen wird. 

Die Behandlung der seborrhoid-desquamativen Erkrankung stiitzt sich auf 
aupere und innere MaBnahmen. 

Bei jungen Saug1ingen mit lokalisierten intertriginosen, psoriatiformen Eruptionen und 
mit Kopfschuppen oder auch mit ausgedehntem Gneis fiihrt meist die ortliche Therapie 
in kurzer Zeit zum gewiinschten Ziei. In 1eichteren Fallen von Dermatitis intertriginosa 
der uisten-, Glutealgegend oder der Halsfalten geniigt oft ausschlielllich reichliches Pudern 
nach jedem Trockenlegen (mit Zinktalk, Fissanpuder, Vasenol usw.). Besteht bereits eine 
ausgedehnte Dermatitis glutaealis, vielleicht sogar mit psoriatiformen Efflorescenzen in der 
gesunden Nachbarschaft oder weist die Intertrigo eine stii.rkere Entziindung und Nassen 
auf, so wird man die Behandlung intensiver gestalten miissen. Das tagliche Bad und iiber­
haupt da.s Abwaschen mit Wasser unterbleibt am besten; die Reinigung erfolgt mit 01. 
KIeie-, Eichenrinde- oder Tanninbii.der sind er1aubt. Auf hii.ufiges Trockenlegen und auf 
weiche Wasche mull besonders geachtet werden. (Cave Gummiwinde1!) Leicht na.ssende 
und auch trockene Flachen konnen mit Zinkol, auch mit Zinktrockenpinselung (Zinc. oxyd., 
Talc. venet., Glycerin, Wasser aa) oder wie gewohnlich mit einer milden Paste (Zinkpaste, 
Penatencreme, Fissanpaste, Desitinsalbe) behandelt werden. Bei heftiger Entziindung: 
feuchtkiihle Umschlage mit essigsaurer Tonerde; bei Nassen: Betupfen mit 5--10% AgNOs-
LOsung oder mit Spiritus argent. nitro (Ag. nitro 5,0, Aqu. dest. 10,0, Spirit. aeth. nitros 
ad 100,0). Feine Kopfschuppen konnen oft allein schon durch Waschen mit Seife (Schwefel-, 
Resorcin-, Kaliseife) oder mit 1 %igem Salicyla1kohol entfernt werden. Dicke Auflagerungen 
miissen zuerst mit 1-3% Salicylsalbe oder mit 2-5% Salicylol (Acid. salicyl. 2,0--5,0, 
01. Ricini, 01. O1ivar. aa ad 100) aufgeweicht werden, woOOi man zweckmii.l3igerweise 01-
bzw. Salbenhauben anlegt. Man taucht einen Wattebausch oder ein Stiiak Flanell oder Borlint 
in 01, bzw. man streicht die Salbe auf ganz weiche Leinwandstiicke und bed.eckt damit die 
zu erweichende Fliiche. Eine diinne Schicht trockeneWatte, darauf eine leinene Kinder­
hauOO oder Zellstoff und Gaze schliellen den Ver~and ab, der· taglich 2mal erneuert werden 
mull, bis die aufgeweichten Borken mit Spatel, Kamm oder Pinzette leicht entfernt werden 
Mnnen. Auf die freigelegte, meist entziindlich gerotete Hautflache kommt 2-5% Schwefel­
salOO oder 50% Naphthalanzinksalbe. Starkeres Nassen erfordert auch hier Lapisieren und 
evtI. noch vor der anschliellenden Salbenbehandlung 1-2 Tage lang Umschlage mit essig­
saurer Tonerde oder 1/2 % igem Resorcinwasser. 

Die aullere Behandlung der Erythrodermie erfolgt nach den gleichen Prinzipien wie bei 
den lokalisierten Eruptionen: Die Schuppen werden - bei der oft stlirmischen Neubildung 
oft sogar t&glich 2mal - mit 01 (01. oliv., Lebertran) oder mit Vaseline entfernt. Nassende 
Stellen werden mit Ag. N03 geii.tzt. Eichenrinde- und Tanninbii.der (jeden 2. Tag) sollen 
giinstig wirken. 

Bei den seborrhoiden Manifestationen ii.lterer Kinder steht meist die Schuppung im 
Vordergrund. Dementsprechend wird man sich bei den ortlichen therapeutischen Mall­
nahmen zunii.chst vornehmlich keratolytischer Mittel (Salicylvaseline, Salicy1ol) bedienen 
miissen iilinJich wie beim Kopfgneis junger Sauglinge. Eine Nachbehandlung eriibrigt 
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sich oft vollig, erforderlichenfalls kOnnen Schwefel- oder Naphthalansalbe versucht werden. 
Gegen reichliche Kopfschuppen ist regelmaBiges Waschen mit Teer-, Schwefel- oder Kali­
seife und die Verwendung von Haarwasser angezeigt. Zu Beginn der Behandlung von 
Schuppenlagern auf der Kopfhaut mussen die Haare oft kurz geschnitten werden. 

Gegen die oft recht hartnackige Pityriasis simplex faciei konnen neben milden Salben 
wie Fissansalbe, Penatencreme, Ungt. Obermeyer usw. auch Schwefelsalben und Pinselung 
mit Steinkohlenteer verwendet werden. 

Bei chronischen, oft jedem anderen Mittel trotzenden psoriatiformen Eruptionen alterer 
Kinder wird man gelegentlich zu den gleichen Mitteln greifen mussen, die bei der echten 
Psoriasis im Gebrauch stehen (0,1-1,0% Cignolin, Chrysarobin, Anthrarobin). 

Eine innere Behandlung der desquamativ-seborrhoiden Erkrankung wurde schon friiher 
fiir das Sii.uglingsalter in Betracht gezogen. Sie besteht in einer unspezifischen Regelung 
der Diat mit dem Ziele gute Gewichtszunahme zu erwirken und eine etwa vorhandene 
Dyspepsie zu beheben. Bei den in dieser Hinsicht besonders gefahrdeten Brustkindern 
mit der LEINERSchen Krankheit wird dies oft schon durch Zulegen von EiweiBpraparaten 
(Plasmon, Larosan) oder von Buttermilch (EiweiBmilch) erreicht. Bei schwerer fortschrei­
tender Dystrophie wird ein allgemein belebender, tonisierender Effekt auch vo!! intra­
muskularen Blutinjektionen (5--10 ccm jeden 2. bis 3. Tag) hervorgebracht. Bel starker 
Anamie sind intravenose Bluttransfusionen angezeigt. 

Mit der Zufuhr von H- (und B2-) vitaminhaltigen Nahrungsmitteln, so in erster L~e 
Kalbs- oder Rindsleber (bei Sauglingen taglich 50--100 g, bei alteren Kindern 250 blS 
500 g taglich, entweder roh durch ein ,Haarsieb getrieben und der Milch zugesetzt oder aber 
gekocht, auch gebraten) kann jetzt auch eine spezifische, ja kausale innere Behandlung 
ausgefiihrt werden. Die Kombination dieser alimentaren Therapie mit den entsprechenden 
ortlichen MaBnahmen verburgt den besten Erfolg. 

Anhallg. 

Psoriasis (Schuppenfiechte). 
Viel deutlicher als bei der Psoriasis der Erwachsenen drangt sich bei der Psoriasis der 

Kinder die Ahnlichkeit mit den seborrhoid-desquamativen Erkrankungen auf. Die Diffe­
rentialdiagnose ist oft nur aus dem VerIauf und bezuglich der psoriatiformen Efflorescenzen 
bei jungen Sii.uglingen nur aus dem Umstand zu stellen, daB die echte Psoriasis nicht vor 
dem 6. Lebensjahr aufzutreten pflegt. Chronischer rezidivierender Verlauf sowie hart­
nackiges Verhalten therapeutischen Einflussen gegenuber sprechen zugunsten einer echten 
Psoriasis. 

Klinisch bietet das Aussehen der Einzelefflorescenzen differentialdiagnostisch nicht 
immer eindeutige Anhaltspunkte. Die Eruption beginnt mit der Psoriasispapel, mit einem 
kaum erhabenen, nicht stark gerotetem Fleck, der mit silberweiBen, feinen Schuppen bedeckt 
ist. Ritzen mit dem Nagel verstarkt zunachst die Silberfarbung ("Kerzenfleckphanomen") 
infoIge Lufteintrittes zwischen die Lamellen. Entfernung der letzten Schuppchen (etwa 
mit Hille eines Taschenmessers oder Skalpells) fuhrt durch das AufreiBen der Papillar­
gefaBe zu punktformiger Blutung. Nach langerem Bestand der Einzelefflorescenzen nehmen 
die jetzt vielfach geschichteten Schuppen einen gelblichen Farbton an. Dieser seborrhoide 
Charakter kommt besonders stark auf der behaarten Kopfhaut, vornehmlich bei dem haufigen 
flachenhaften Konfluieren der Einzelefflorescenzen zum Vorschein. Eindeutig fiir eine 
echte Psoriasis zeugt nur die, allerdings im friihen Kindesalter seltene spezifische Nagel­
affektion. Diese auBert sich in leichten Fallen in Form von kleinen Grubchen (Tupfel­
nagel), in schwerenFiillen munebenen, mit Langs- und Querstreifen versehenen, abgeflachten, 
sogar kahnformigen, verfarbten, bruchigen Nageln. 

Die Genese der Erkrankung ist unbekannt. Die das klinische Bild beherrschenden 
Beborrhoid-desquamativen Zuge legen es nahe in Analogie zu der Dermatitis seborrhoides 
auch fiir die Psoriasis alimentaren Faktoren eine wichtige atiologische Bedeutung beizu­
messen. So wird man bei der Behandlung der Psoriasis auch die Regelung der Ernahrung 
nicht vernachIassigen diirfen, die dann in der gleichen Weise erfolgt, wie bei der Dermatitis 
seborrhoides. Auch in den ortlichen MaBnahmen besteht zunachst eine vollige "Oberein­
stimmung (vgl. dort). Allein die milder wirkenden Mittel, wie z. B. Salicylvaseline, Schwefel­
salbe, zeitigen bei der echten Psoriasis oft nicht den gewunschten Erfolg. In diesen Fallen 
werden die psoriatischen Stellen am Rumpf (nach Entfernung der Schuppen mittels Salicyl­
vaseline, Seifenbader) taglich einmal in steigender Konzentration mit Chrysarobin, oder 
noch besser mit dem weniger reizenden Cignolin behandelt (zuerst 0,1, spater 1,0--3,0% 
als Losung oder als Salbe aufgetragen). Stellt sich starkere Rotung und reaktive Entziindung 
ein, so ist die Behandlung zu unterbrechen. Wegen der Verfarbung der Haare (Achtung 
auch auf die Wasche!) darf das Chrysarobin (Cignolin) auf den Kopf nicht angewendet 
werden. Statt dessen nimmt man hier neben Salicylvaseline eine 10%ige wellie Pracipitat­
salbe, der man 5 % Acid. salicyl. oder Teer (Liqu. carbo deterg. bis zu 10 %) zusetzen kann. 

36* 



564 P. GYORGY: Krankheiten der Haut. 

Erforderlich ist auch eine Nachbehandlung mit Schmier-, Schwefelteerseifenbii.dern. Als 
Kopfwasser: Teerspiritus (Pix. liquid. 5-10, 01. Ricini 1,0, Spirit. rectif. ad 100,0). Bei 
besonders refraktarem Verhalten sind Rontgenbestrahlungen (z. B. 3mal 1/ 4- 1/ s HED. in 
etwa 8wochigen Intervallen) angezeigt. 

Erkrankungen der Haut auf allergischer Grnndlage. 
Krankhafte Erscheinungen auf allergischer Grundlage trifft man im Kindes­

alter noch haufiger als bei Erwachsenen im Bereiche des Hautorgans an. Ihre 
genauere Genese ist noch in Dunkel gehiillt. Nur soviel diirfte feststehen, daB 
fiir ihr Zustandekommen Sensibilisierungsvorgange mannigfachster Art eine 
entscheidende Rolle spielen miissen (vgl. auch den Abschnitt iiber Diathesen, 
S. 151). 

Die allergischen Hautkrankheiten konnen in zwei groBe Gruppen eingeteilt 
werden: 1. Eczema verum und seine Mischformen (Neurodermitis, Eczema 
seborrhoicorum), aIle mit vornehmlich epidermidaler Lokalisation. 2. Die urti­
Jeariellen Erkrankungen mit den Untergruppen a) gemeine Urticaria, b) fliichtiges 
umschriebenes Odem (QUINCKE), c) Strofulus, d) Prurigo. Hier geht die Sto­
rung von der Cutis aus und diirfte wohl in erster Linie auf einer erhohten Durch­
lassigkeit der GefaBwande beruhen. Eine scharfe Trennung zwischen den 
urtikariellen und rein ekzematosen Reaktionen ist im Kindesalter noch weniger 
moglich als bei Erwachsenen, denn bei den kindlichen Ekzemen vermiBt man 
nur selten die Beimischung urtikarieller Komponenten. 

Eczema verum. Das kindliche Ekzem ist klinisch gekennzeichnet durch akute, 
subakute, chronische, oft schubweise rezidivierende, peripher fortschreitende, 
meist unregelmaBig begrenzte, juckende Flachen, die sich aus entziindlichen, 
geroteten, papulo-vesiculOsen Elementarefflorescenzen zusammensetzen. Zu 
Beginn herrschen kleinste, meist dicht gruppierte und leicht nassende Poren 
(Status punctosus), spater Papeln (Stadium papulosum), Blaschen (Stadium 
vesiculosum) vor. AbstoBung der Blasendecken kann zu starkerem Nassen 
(Stadium madidans), mit Borken- (Stadium crustosum), schlieBlich mit Schuppen­
bildung (Stadium squamosum) fiihren. 

Das unkomplizierte Ekzem beginnt wohl kaum vor dem 3. Lebensmonat, 
meist aber dann innerhalb des 1. Lebensjahres und zwar in der Regel an den 
Wangen, praaurikular (Wangenschorf, "Milchschorf", Crusta lactea). Der 
Juckreiz ist oft so quiHend, daB sich die geplagten Kinder nach Moglichkeit 
fast ununterbrochen kratzen, scheuern und auch in ·ihrem Schlaf erheblich 
gestort sind. Kratzeffekte, Nassen, reaktive Entziindung, starke Borken- und 
Krustenbildung, eventuell sekundare pyogene Infektionen sind die Folgen. 
Nach den Wangen konnen noch die Stirngegend, dann auch die Extremitaten­
an den oberen Extremitaten mit der Pradilektionsstelle an der Dorsalseite der 
Handgelenke - aber auch andere Korpergegenden der Sitz zerstreuter kleinerer 
oder mehr konfluierender Ekzemherde sein. Nicht gar selten kann praktisch 
die gesamte Hautoberflache befallen sein. 

In der Mehrzahl der Falle ist das Ekzem mit seborrhoid-desquamativen 
Eruptionen, so zumindest mit einer starken Schuppenhaube vergesellschaftet. 
Das mit Borkenmassen bedeckte Gesicht in Verbindung mit dem zusammen­
hangenden Kopfgneis gibt dem Sauglingsekzem ein klinisch besonders auffalliges 
Geprage. 

Diagnostische Schwierigkeiten kann zu Beginn der Erkrankung ein in seinem 
Charakter rein seborrhoider Wangenschorf bereiten, dem man bei jungen Saug­
lingen gar nicht selten begegnet. Die aus der Morphe geschlossene Annahme 
einer harmlosen seborrhoiden Eruption wird nun oft durch Verlauf und durch 
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die Erfolglosigkeit der gewohnlichen therapeutischen MaBnahmen liigen gestraft: 
Der Milchschorf verschwindet nicht, es schieBen vielmehr im Bereiche der er­
krankten Hautflache, meist in ihren Randpartien typische Ekzemefflorescenzen 
auf. Man spricht von einer sekundaren Ekzemati8ation. In anderen Fallen 
werden aber solche fiir das echte Ekzem pathognomonischen Begleitverande­
rungen wahrend der ganzen Dauer der Erkrankung, oder zumindest langere 
Zeit - eventuell durch Intervalle mit Ekzematisation unterbrochen - vermiBt. 
Dies gilt nicht nur fiir den Milchschorf, sondern ebenso fiir gewisse seborrhoid­
desquamative Manifestationen alterer Kinder. Das klinische Bild laBt zuniichst 
keine Besonderheiten erkennen. Auch hier herrschen neben Milchschorf inter­
triginose Veranderungen, Kopfgneis und kleinere oder groBere, oft miteinander 
konfluierende seborrhoide Eruptionen am Rumpf, vorzugsweise in der Nacken­
Schulter-, Brustgegend, vor. Dafiir, daB es sich hier um "pervertierte", in 
Gestalt seborrhoider Reaktionen erscheinende Ekzemreaktionen handeln muB, 
Iiefern die Schwierigkeiten ihrer therapeutischen Bekampfung und der Nach­
weis der gleichen begleitenden allergischen Grundlage, die auch dem echten Ekzem 
eigen ist, die besten, wenn auch nur Indizienbeweise: Wir sprechen von einem 
Eczema 8eborrhoicorum, das besonders bei alteren, aber auch bei jungen Kindern 
mit seborrhoiden Hauterscheinungen differentialdiagnostisch stets in Erwagung 
gezogen werden muB. 

Mehr hyperplastische, hyperkeratotische und lichenoide als seborrhoide, sowie 
gleichzeitig auch mit pruriginos-neurogenen Komponenten (unstillbarer Juck­
reiz) vermengte Eruptionen zeichnen eine weitere Mischform des kindIichen 
Ekzems, die sog. Neurodermiti8 aus. Nur in den seltensten Fallen tritt sie als 
primare Erkrankung auf; in der Regel stellt sie nur den Ausgang, das chronische 
Hild des echten Ekzems dar. Dementsprechend trifft man sie nur ausnahmsweise 
bei jungen SaugIingen, sondern haufiger erst um die Jahreswende herum. Das 
Ekzem der alteren Kinder tragt fast ausnahmslos neurodermitische Ziige. Die 
Einzelefflorescenzen sind hirsekorngroBe, polygonale, follikulare, lichenoide, oft 
zerkratzte Knotchen, die von vornherein in Gruppen auftreten und spater in 
unscharf begrenzte, plattenartige, verdickte, oft rissige, mehr trockene oder nur 
selten zum Nassen neigende Felder konfluieren. Bei der sog. N eurodermiti8 
di88eminata bleiben die Herde kleiner, sie sind unregelmaBig iiber den ganzen 
Korper verteilt und stets auch im Gesicht, bei alteren Kindern charakteristischer­
weise in der Umgebung des Mundes nachweisbar. Bei der lokaIisierten Form 
(Neurodermiti8 circum8cripta, auch Lichen, chronicu8 Vidal genannt) sind vornehm­
Iich gewisse Pradilektionsstellen befallen: Gelenkbeugen, Nacken, Schultern, 
Hals, Innenseiten der Oberschenkel. Bei langerem Hestand der Einzelplaques 
kommt es in ihrem Bereich zu starker Infiltration und grober Felderung der Cutis 
(Pachydermie, Z. B. in den Kniebeugen, an den Handriicken, im Nacken usw.). 
Der Juckreiz steht meist ununterbrochen im Vordergrund des klinischen Bildes. 
Schuppenbildung und Rotung bleiben gering. 

Zwischen Ekzem und allgemeiner Korperbeschaffenheit bestehen, wenn auch nicht 
obligate, so doch haufig wiederkehrende Wechselbeziehungen in der Art, daB bei jungen 
wohlgenahrten, zuweilen auch iiberernahrten Sauglingen mehr das nii.ssende, krusmse 
Gesichts- und Kopfekzem, bei mageren, welken Sauglingen, und ebenso ganz allgemein 
bei alteren Kindern mehr die trockene disseminierte Form bzw. die Neurodermitis vor­
zuliegen pflegen. Plotzlicher steiler Gewichtsanstieg geht meist mit einer deutlichen Ver· 
schlimmerung, Gewichtsabnahme, insonderheit rapider Gewichtssturz mit einer voriiber­
gehenden Besserung des Ekzems einher. Auch bei fieberhaften Infekten, sehr deutlich Z. B. 
bei Masern, aber auch etwa. bei einer beginnenden Pneumonie usw. kann das Ekzem von 
einem Tag auf den anderen verschwinden ("es schlagt nach innen" - sagt das Yolk). Dies 
erfolgt nicht selten unter bedrohlichen Allgemeinerscheinungen (Kollaps, Hyperpyrexie, 
Krampfe, Cyanose usw.) und somit auch unter Erschwerung der Prognose. Bilden sich die 
sekundaren Infektionen zuriick, so tritt dann das Ekzem erneut in Erscheinung. In anderen 
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Fallen kann es zu einem pltitzlichen Tode kommen. Man spricht von einem Ekzemtod: Ein 
Vorkommnis, an dem auBer Begleitinfektionen auch noch - oft Bogar iiberwiegend -
die besondere Labilitat des vegetativen Systems und haufiger als vermutet auch eine bisher 
latent gebliebene Tetanie ursii.chlich beteiligt sein diirften. Die Saisonbedingtheit des Ekzem­
todes mit einem starken Friihlingsgipfel ist ein wichtiger Beleg dafiir, daB diese Zusammen­
hange auch tatsachlich zutreffen miissen. 

Eitrige Superinfektionen gehtiren, besonders bei der nassenden Form des Ekzems zu 
den haufigen Komplikationen. Sie auBern sich entweder in einer flachenhaften impeti­
gintisen Entziindung (Eczema impetiginosum) oder im AufschieBen von zahlreichen ober­
flachlichen Blaschen (V esiculosis) und Kntitchen, die sich bald in Pusteln (Pustulosis), 
selten in solche von vaccineahnlichem Charakter (Pustulosis vacciniformis) umwandeln. 
All diese Pyodermien gehen mit regionaren, oft ausgedehnten Driisenschwellungen einher, 
zu denen sich gelegentlich Fieber, Driiseneiterung und allgemeine septische Symptome 
hinzugesellen ktinnen. Unter Eczema vaccinatum versteht plan die "Obertragung der Vaccine, 
sei es von der Impfpustel des Kindes selbst, sei es durch Dbertragung von anderen Personen 
mittelbar und unmittelbar (s. auch S. 233). 

Am Zustandekommen des Ekzems sind vornehmlich zwei genetische Fak­
toren maBgebend beteiligt: a) Sensibilisierungsvorgange, b) eine besondere Reak­
tionslage der Raut. Auf eine kurze Formel gebracht wiirde demnach das Ekzem 
eine primar auf allergischer Grundlage entstaIidene Erkrankung einer "kon­
stitutionell" veranderten Raut darstellen. 

Fiir die allergische Komponente besitzen wir exakte Beweise. Indirekt zeugen schon 
daB bunte Durcheinander von verschiedenen, schon Bait langem in (hrer Genese als allergisch 
anerkannten Krankheitep. (Asthma, Heuschnupfen, Urticaria) mit Ekzem bei verschiedenen 
Mitgliedern einer Familie, und noch mehr die haufige Syntropie von Ekzem mit Asthma 
oder Heuschnupfen auch beim gleichen Individuum - besonders auffallig ist die oft wieder­
kehrende Koinzidenz von Neurodermitis mit Asthma - fiir gewisse verwandtschaftliche 
Zusammenhange bei diesen klinisch scheinbar differenten Krankheiten. Die sie fast regel­
maBig begleitende Eosinophilie (auch beirn Ekzem) ist in gleichem Sinne zu verwerten. 
Ausschlaggebend kann jedoch nur das Ergebnis der direkten Priifung auf eine stattgefundene 
Sensibilisierung erachtet werden. Tatsii.chlich fallen die in dieser Richtung angestellten 
Proben bei bestehendem Ekzem irn Gegensatz zum negativen Verhalten gesunder Kinder 
iiberaus haufig positiv aus. In etwa 2/3 ~er Falle von echtem Sii.uglingsekzem laBt sich allein 
schon mit nativem Eiklar eine cutane Dberempfindlichkeit nachweisen, die sich in raschem 
AufschieBen (10-20 Minuten nach Aufbringen des Eiklars auf die mittels eines Pirquet­
bohrers gesetzten Bohrstellen) einer mehr oder minder ausgedehnten, mit Pseudopodien­
ahnlichen Fortsatzen und mit einem roten, diffus begrenzten Hof versehenen Quaddel­
eruption kundgibt. Neben dem Eiklar kommen als Antigene, allerdings in einem weitaus 
geringeren Prozentsatz der FaIle - gelegentlich sogar nur bei intracutaner Priifung (V or­
sicht, Shockgefahr!) -, noch Milch, Mehle, seltener auch Gemiise-, Obstarten in Betra.cht. 
Bei Sauglingen beschrankt sich also die Sensibilisierung auf Nahrungsmittel, sie kann also 
nur von innen aus erfolgt sein (Tropha71ergie). Bei ii.lteren Kindern mit disseminiertem 
Ekzem und Neurodermitis mischen sich auch schon exogene Allergene (Wolle, Gansefedern, 
Seegras, sog. Stauballergene) hinzu, die dann allmii.hlich, in Anpassung an die Verhaltnisse 
beirn Ekzem der Erwa.chsenen, die Fiihrung iibernehmen. DaB diesen Cutanproben nicht 
nur ein besonderer Dberempfindlichkeitszustand der Raut, sondern auch spezifische humorale 
Veranderungen zugrunde liegen, geht eindeutig aus dem positiven Ausfall der sog. PRAUS­
NITZ-KuSTNERschen Reaktion (PKR.) 1 und aus dem Nachweis von komplementbindenden 
Antiktirpern im Serum der Ekzemkinder hervor. 

Die das Ekzem begleitende Allergie ist sehr oft nicht mono-, sondern polyvalent: Sie 
richtet sich also gegen mehrere Antigene. Dieser Umstand ist besonders dann zu beriick­
sichtigen, wenn man die kausalen Beziehungen zwischen Allergie und Ekzemreaktion einer 
Analyse unterziehen will. Entfernt man bei bestehender polyvalenter Allergie nur ein 
einziges Antigen (etwa das Eiklar) aus der Nahrung oder aus der Umgebung des Kindes 
so kann eine Besserung ausbleiben, vorausgesetzt, daB andere Antigene ihre allergisierende 
Wirkung immer noch entfalten. Es ist aber schon vieHach iiber FaIle berichtet worden, 
die durch eine strikte Eliminationsdiat (bei Brustkindern durch Regelung der Ernii.hrung 
bei der Mutter bzw. Amme) geheilt werden konnten, und bei denen durch Zufuhr des 
betreffenden Antigens das Ekzem erneut zum Aufflammen gebracht werden konnte. Mit 

1 Unter PKR. versteht man die passive "Obertragung der Dberempfindlichkeit auf die 
Haut gesunder Versuchspersonen. Zu diesem Zwecke wird zuna.chst 0,1 ccm Patientenserum 
intracutan einer gesunden Versuchsperson injiziert. 12-24 Stunden spater erfolgt dann die 
Ausltisung der Rea.ktion in der Regel mittels intra.cutaner Injektion des betreffenden Anti­
gens in die vorpraparierte Rautstelle. 
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diesen Beobachtungen ist die genetische Rolle der "Allergie" beim Ekzem in ibren Grund­
zliigen erhartet, jedoch noch nicht in ibrem Mechanismus aufgeklart. 

Um unmittelbare kausale Beziehungen zwischen Ekzem und Sensibilisierungsvorgangen 
kann es sich bei der Entstehung der ekzemattisen Eruptionen nicht handeln. Man muB 
vielmehr auch die Reaktionslage der Haut, die "Terrainbeschaffenheit" in den Kreis der 
genetischen Zusammenhange einschalten. An klinischen Anhaltspunkten fiir die Richtigkeit 
dieser Forderung mangelt es nicht. Schon allein die Verschlimmerung des Ekzems bei 
Gewichtszunahme, die Besserung bei Gewichtsabnahme oder bei fieberhaften Infektionen 
sprechen zugunsten dieser Annahme. Auch die Tatsache, daB bei seborrhoider Reaktions­
lage der Haut, insbesondere bei alteren Kindern - wie bereits erwahnt - das Ekzem un­
geachtet der exakt nachweisbaren allergischen Grundlage unter dem Bilde einer scheinbar 
echten seborrhoiden Dermatitis auftreten kann, deutet in die gleiche Richtung. Ohne die 
Beriicksichtigung der Terrainbeschaffenheit bleiben schlieBlich auch die gar nicht so seltenen 
Beobachtungen unverstandlich, nach denen das Ekzem einerseits auf die Zufuhr eines 
Nahrungsallergens trotz der gleichzeitig positiven Cutanproben auf die gleiche Substanz 
keine Aktivierung oder Verschlimmerung erfahrt, andererseits es a uch bei strikter Eli­
minierung samtlicher m6glicher Antigene bestehen bleiben kann. 1m ersten Falle befindet 
sich die Haut gleichsam in einem Refraktarstadium, im zweiten FaIle hat sich das Ekzem, 
ebenso wie es auch beim Asthma beobachtet werden kann, von der primar allergischen 
Grundlage emanzipiert und eine gewisse, allerdings meist nur voriibergehende Selbstandig­
keit erhalten. Zusammenfassend besteht indessen die Formel zu recht: Allergische Grundlage 
und entsprechende "Terrainbeschaffenheit" bestimmen die Entstehung des Ekzems. 1m Gegen­
SILtZ zur allergischen Komponente des Ekzems besitzen wir iiber die Reaktionslage der 
Haut keine exakten Kenntnisse und k6nnen nur mutmaBen, daB es sich dabei um ein spe­
zifisches Problem des Hautstoffwechsels handeln diirfte. 

Der Verlauf des kindlichen Ekzems ist ein eminent chronischer. Mit Schwan­
kungen kann es nicht nur Monate, sondern Jahre anhalten. Die starksten Exa­
cerbationen fallen im allgemeinen in die Friihjahrsmonate. Nach AbschluB des 
2. Lebensjahres erfolgt in der Mehrzahl der FaIle spontan eine weitgehende Besse­
rung, oft sogar Heilung, vielleicht infolge verstarkter Abdichtung der Diinndarm 
schleimhaut, die die Resorption von nicht vollig abgebauten Nahrungsbestand­
teilen, den "Trophallergenen" erschwert. Nur in einem verhaltnismaBig geringen 
Prozentsatz setzt sich das Leiden auch in das Spiel- und Schulalter fort, hier 
dann meist in Form der Neurodermitis, gelegentlich mit Asthma kombiniert. 

Therapie. Die kausale Behandlung des kindlichen Ekzems kann nach dem 
heutigen Stand unseres Wissens nur in der Bekampfung der allergischen Grund­
lage, der Trophallergie bestehen. 

Zu diesem Zwecke k6nnen theoretisch 2 Wege eingeschlagen werden: a) Desensibili­
sierung, etwa in der Art des beim Heuschnupfen iiblichen Verfahrens; b) Fernhaltung der Aller­
gene. Fiir die Praxis eignet sich nur dieses Eliminationsprinzip, wahrend die Desensibili­
sierung nicht nur wegen ihrer Umstandlichkeit, s!,>ndern auch wegen ibrer iiberaus unzu­
verlassigen Wirkung ausscheidet. Angesichts des Uberwiegens von Nahrungsmittelallergien 
bei den das kindliche Ekzem begleitenden Sensibilisierungsvorgangen bedeutet die Erfiillung 
des Eliminationsprinzips im einzelnen meist nur eine entsprechende Regelung der Diat. 
Man geht entweder induktiv-analytisch vor, d. h. man stellt im jeweils vorliegenden Falle 
mit Hilfe der cutanen Uberempfindlichkeitsproben und der PKR. die Trophallergene fest, 
die dann aus der Nahrung entfernt werden miissen, oder aber man gibt sofort eine sog. Eli. 
minationsdiat, d. h. eine Kost aus Nahrungsmitteln, die nur auBerordentlich selten, wenn 
iiberhaupt als Allergene zu fungieren pflegen. Fiir die Allgemeinpraxis diirfte die Verwen­
dung einer solchen Eliminationskost das einfachere und bequemere Verfahren darstellen. 
Sauglinge erhalten als Grundnahrung Sojabohnenmilch, etwa in der Form einer fertigen, 
calorisch hochwertigen Konserve (im Handel unter der Bezeichnung "Lactopriv" erhalt­
lich) oder Mandelmilch + Sojabohnenmehlbrei mit Oliven61 angemacht, hierzu nach einigen 
Tagen Fruchtaafte, Kartoffelbrei, Gemiise. Pl6tzliche Verschlimmerung des Ekzems mahnt 
zur Vorsicht betr. des zuletzt zugesetzten Nahrungsmittels. Bei leichten Ekzemfallen geniigt 
oft schon die Einschrankung der Milch und Mehlzufuhr, bei gleichzeitig v611iger Eliminie­
rung des Eiklars aus der Dilit. An Stelle der Frischmilch kann in solchen Fallen oft mit 
gutem Erfolg Buttermilch, besonders in Form der pUlverisierten Konserve (EdelweiB­
buttermilch, Eledon) verwendet werden. Das chronische Ekzem, insbesondere die Neu­
rodermitis §.lterer Kinder' reagieren besonders gut auf reine vegetarische Rohkost. 

Diese diatetische Behandlung muB einige Wochen lang, mindestens wahrend der 
Dauer der 6rtlichen Therapie durchgefiihrt werden. Wird dann die Umsetzung auf gemischte 
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Kost, die am zweckmaBigsten in Etappen geschieht, mit einer Aktivierung des Ekzems beant· 
wortet, so kehrt man erneut zu der Eliminationsdiat zuriick, die bei ausreichender Calorien·, 
EiweiB· und Vitaminzufuhr monatelang ohne Schaden vertragen wird. 

Da eine Dberempfindlichkeit gegeniiber Kuhmilch sich meist auch auf Rinds· oder 
Kalbsleber erstreckt, kann in einschlagigen Fallen von Eczema seborrhoicorum die Leber· 
therapie im Gegensatz zu der gewohnlichen nicht allergischen Dermatitis seborrhoides 
versagen. 

Die diiitetische Behandlung macht die ortliche Therapie nicht entbehrlich, 
sie unterstiitzt vielmehr nur die dermatologischen Eingriffe. 

Fiir die auBere Behandlung des Ekzems gibt es keine uniformierte Vorschrift, sondern 
nur allgemeine Wegweiser, Richtlinien. Die Einzelhe~j;en richten sich nach den Fallen und 
nach den praktischen Erfahrungen der behandelnden Arzte. Jede ortliche Therapie beginnt 
zunachst mit MaBnahmen, die zur Verhinderung des Kratzens, Scheuern.~ dienen sollen: 
Hande anbinden (mittels Mullstreifen an den Gittern des Bettes, oder die Armel des Jack· 
chens mit Sicherheitsnadeln am Dberzug des Bettes befestigen, evt1. Hemdarmel und 
Brusthemd aneinanderheften, Nagel abschneiden), Armmanschetten anlegen (aus Pappe, 
Celluloid, Blech), die von der Mitte der Oberarme bis etwa zu den Handgelenken reichen. 
Sie werden durch Bandchen gehalten, die yom oberen Ende jeder Manschette ausgehen 
und mit denen der anderen Seite im Nacken gekniipft werden. 

Bei unstillbarem Jucken miissen gelegentlich neben kiihlenden Salben, Einreibungen 
innerlich Narkotica verabreicht werden (Urethan, Adalin, Bromural usw.). 

Reines Wasser iibt auf die ekzematiise Haut oft einen Reiz aus. Erlaubt, ja empfehlens. 
wert sind, besonders bei den disseminierten Ekzemformen, Kleie., Eichenrinden·, Kamillen· 
bader und bei Gesichts· und Kopfekzem Abwaschen mit 01. 

Feuchte, nassende, ebenso auch sekundar eitrig infizierte Ekzemflachen behandelt 
man vorerst mit feuchten Uinschlagen (Borwasser, essigsaure Tonerde, 1/2% Resorcin) 
einen Tag oder langer bis zum Nachlassen der akuten Entziindung. Bei starkem Nassen 
ist Pinseln, Betupfen mit 2-IO%iger Arg. nitr .. Losung angezeigt. Bei squamosem und 
krustiisem Ekzem wird man, in Analogie zur Behandlung der Dermatitis seborrhoides, zwecks 
Entfernung der Borken und Schuppen 01. oder Salicylsalbeverbande, evtl. Salicylseifen. 
pflaster verwenden. Die freigelegten, nicht stark entziindeten, aber noch etwas nassenden 
Ekzemflachen werden mit Salben wie Zinkpaste (evt1. mit Tumenol 1-5 %, oder Lenigallol 
1-3%) oder noch besser mit Naphthansalbe (Naphthalani, Adip.lanae anhydr. aa 50,0, 
Acid. boric. 10,0, Zinci oxyd. 20,0, bei starkerem Juckreiz mit Tumenol 5,0) bedeckt. Bei 
fortgesetzt starkem Jucken kann auch Calmitolsalbe aufgetragen oder mit fliissigem Cal· 
mitol gepinselt werden. Gehen die Entziindung und Exsudation bei dieser Behandlung 
allmahlich stets zuriick und bleiben nur Infiltrierung mit leichter Schuppen. und Knotchen· 
bildung zuriick, so wird man in diesem Stadium den besten therapeutischen Erfolg mit 
Einpinseln von Steinkohlenteer (Pix lithantracis) erzielen, wobei der Teer in diinner Schicht 
aufgetragen und darauf Zinktalkpuder in dicker Schicht aufgestreut wird. Die eingetrock­
nete Teerschicht kann wahrend der nachsten 3-4 Tage taglich erneuert werden. Sie blattert 
dann allmahlich ab und unter ihr tritt dann die gesunde Haut hervor. Bei disseminiertem 
Ekzem, insonderheit bei der Neurodermitis ist ebenfalls Steinkohlenteer das gegebene Mittel, 
das eigentlich nur bei nassendem und eitl'ig infiziertem Ekzem kontraindiziert ist. Bei stark 
ausgedehnten pruriginosen Infiltraten bewahrt sich die alte WILKINSONSche Schwefelsalbe 
(evt!. mit Teerbadern kombiniert) ebenfalls ausgezeiehnet. Besonders hartnackige neuro­
dermitische Eruptionen konnen mit Chrysarobin oder Cignolin, sowie mit Rontgenbestrah. 
lung behandelt werden. 

Urticaria. Unter den urtikariellen allergischen Erkrankungen ist an erster 
Stelle die gemeine Urticaria (Nesselausschlag) zu nennen. Sie ist gekennzeichnet 
durch fliichtige, multiple, unscharf begrenzte, kleinere und groBere, erhabene, 
rotliche oder mehr weiBliche stark juckende Quaddeln. Die Efflorescenzen 
erscheinen meist vollig unvermutet aus volliger Gesundheit. Sie treten in meh­
reren Schiiben auf und verteilen sich auf aIle Korperteile unter Bevorzugung 
des Rumpfes und des Gesichtes. Die Dauer der Schiibe ist verschieden und kann 
mehrere Tage betragen. Zuweilen bestehen auch Fieber, Beeintrachtigung des 
Allgemeinbefindens und Storungen von seiten des Magendarmtraktes. Der Juck­
reiz kann besonders qualend sein und raubt den E-indern Schlaf und Ruhe. 

Nicht nur an der auBeren Haut sondern auch an der Scnleimhaut innerer Organe, ins­
besondere im Rachen, Kehlkopf, in den Bronchien und im Darm konnen solche urticariellen 
Veranderungen entstehen, die bei einer Lokalisation im Kehlkopf und in den Bronchien 
oft zu schweren, akuten, ja lebensbedrohlichen Anfallen von Lufthunger (Kehlkopfstenose, 
Asthma) fiihren konnen. 
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Das akute umsehriebene HautOdem (Quineke) stellt nur eine besondere 
Form der gemeinen Urticaria dar, das dann recht hiiufig als ein selbstandiges 
Leiden auftritt. Es ist charakterisiert durch pralle odematose rasch voriiber­
gehende Schwellungen. Ihr Lieblingssitz ist das Gesicht (Augenlider, Lippen), 
meist in unsymmetrischer Ausbreitung. Bei starkem Lidodem kann das Auge 
nicht aufgemacht werden. Lippenodeme und noch mehr konkurrierende Zungen-, 
Pharynx- und KehlkopfOdeme konnen bedenkliche Schluck- und Atem­
beschwerden verursachen. 

Vor dem Schulalter, beim Saugling und Kleinkind tritt die Urticaria weniger 
in Gestalt von Quaddeln als in solcher von papulosen Efflorescenzen auf: 

Strophulus. (Lichen urticatus, Urticaria papulosa). Primar beginnt die 
Eruption auch hier mit Quaddeln, in deren Mitte aber bald ein kugeliges hartes 
Knotchen, gleichsam ein aufgesetzter entziindlicher Conus aufschieBt. Nach 
1-2 Tagen verschwinden die Rotung und urtikarielle Quaddel, die in diesem 
Stadium oft schon zerkratzten mit kleinen Borken bedeckten Knotchen konnen 
aber noch langere Zeit bestehen bleiben. Zuweilen tragen sie auf ihrer Kuppe 
ein kleines Blaschen (Strophulus vesiculosus) - seltener mit einer zentralen 
Delle (Strophulus varicellosus) - das dann auch vereitem kann (Strophulus 
impetiginosus). 1m Gegensatz zum echten Varicellenausschlag kommt Strofulus 
auf der behaarten Kopfhaut und an der Munschleimhaut nicht vor. Bevoriugt 
sind der Rumpf, hier die Giirtel-, weiterhin die Gesa13gegend sowie die oQeren 
Teile der Gliedma13en. Die stark juckenden Einzelefflorescenzen stehen oft in 
gruppierter Anordnung, nicht selten sogar entsprechend dem Verlauf der Nerven, 
so z. B. der Intercostalnerven. Ebenso wie bei den echten N esseln erscheinen 
auch sie in Schiiben, so da13 neben zerkratzten Knotchen meist immer noch 
frische Quaddeln nachgewiesen werden konnen: ein gegeniiber der Prurigo diffe­
rentialdiagnostisch oft entscheidender Befund. 

Die Prurigo, der letzte Vertreter der im Papillarkorper und Corium lokalisierten 
allergischen Hauterkrankungen geht meist aus dem Lichen urticatus hervor 
und tritt wie dieser vomehmlich bei Kindem vor dem Schulalter, au13erdem 
aber auch bei alteren Kindem auf. Die charakteristischen Grundefflorescenzen 
entsprechen kleinen stecknadel- bis hanfkomgro13en stark juckenden Erhebungen, 
die bla13rot und wei13lich aussehen, oft aber dem Auge gar nicht erkennbar sind, 
sondem nur durch das Tastgefiihl als in der Cutis sitzende derbe Knotchen fest­
gestellt werden konnen (Prurigokniitchen). 1m Gegensatz zu den Strophulus­
eroptionen, die nach dem ersten papulOsen Stadium spater ebenfalls einen knot­
chenartigen Charakter zeigen, bedecken die Prurigoknotchen dicht besat ganze 
Flachen, so die Streckseiten der oberen, seltener auch der unteren Extremitaten 
und gelegentlich auch das Gesicht. 

In manchen Fallen beschrankt sich der Ausschlag auf die dem Licht und den Sonnen­
strahlen ausgesetzten Hautpartien (Gesicht, Handriicken und die dem Kleiderausschnitt 
entsprechenden Bezirke, so die Streckseiten der oberen Extremitaten, der Hals, die Knie­
gegend usw.) und zeigt eine deutliche Verschlimmerung mit dem Beginn der sonnenreichen 
Jahreszeit (Spatfriihling, Sommer). Man spricht von einer Sommerprurigo, die stets ohne 
Blasenbildung verIauft und schon aus diesem Grunde von der sehr seltenen, mit Hamato­
phyrinurie einhergehenden Hydroa vacciniformi8 (aestivalis) leicht abgetrennt werden kann. 

Das Krankheitsbild der Prurigo wird - vielleicht noch mehr als die iibrigen 
allergischen Hautkrankheiten - durch das subjektive Symptom des quaIenden 
Juckreizes beherrscht. Die Folgen sind Kratzstriemen, Erosionen, Blutspuren; 
Borken, infiltrative Verdickungen und bei langerem Bestand strich- und fleck­
formige Pigmentierung. Auch die regionaren Lymphdriisen konnen stark an­
schwellen. Diese sog. Prurigobubonen sind besonders in der Leistenbeuge deut­
Hch tast- und sichtbar, jedoch in der Regel indolent und neigen nicht zu eitriger 
Einschmelzung. 
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1m Kindesalter ist die Prurigo auBerer und innerer Behandlung meist ver­
haltnismaBig gut zuganglich (Prurigo mitis). Selbst durch die haufigen Rezidive 
gestaltet sich die Prognose nicht ungiinstig. Es gibt aber auch noch eine andere, 
auBerordentlich schwere, praktisch fast unheilbare, iiberaus qualvolle, den 
Allgemeinzustand und die Entwicklung stark beeintrachtigende Form der Pru­
rigo: Prurigo jerox (HEBRA). Hier folgt Rezidiv auf Rezidiv und allmahlich wird 
auBer den iiblichen Pradilektionsstellen die gesamte Hautdecke von der Krankheit 
ergriffen. 1m Kindesalter kommt dieser Hohentypus der Prurigo nur ganz aus­
nahmsweise vor, man begegnet ihm haufiger bei Adoleszenten und Erwachsenen. 

All den bisher besprochenen urticariellen Erkrankungen (Urticaria, QUINCKEsches 
Odem, Strophulus, Prurigo) liegen genetisch allergische V organge, im besonderen die Wir· 
kung von Giften, die beim Zusammentreffen von Antikorper und zugehorigem Antigen 
(Allergen) im Korper (aber nicht im Reagensglas) entstehen, zugrunde. Mit dieser iiber­
geordneten Bedingung miissen sich indessen noch andere ursachliche, freilich noch nicht 
naher definierbare Faktoren kombinieren, denn nur diese erganzende Annahme kann uns die 
Verschiedenheit der klinischen Bilder, nicht nur innerhalb der urtikariellen Gruppe, sondem 
auch gegeniiber der ebenfalls allergischen ekzemaWsen Erkrankung verstandlich machen. 
Dies urn so mehr, als nach ausgedehnten klinischen Erfahrungen, ebenso wie beim kindlichen 
Ekzem auch bei den urtikariellen Eruptionen Trophallergene die Fiihrung innehaben, aller· 
dings mit dem Unterschied. daB hier die cutanen Proben, wie iiberhaupt die experiD;lentelle 
Priifung des tlberempfindlichkeitszustandes eher zu versagen pflegt als beim Ekzem. Man 
ist mehr auf den direkten Emii.hrungsversuch angewiesen, der dann oft mit Eindeutigkeit 
die Unvertraglichkeit eines oder mehrerer Nahrungsmittel beweist (Eier, Milch, Fische, 
Blurnenkohl, Riilsenfriichte, Erdbeeren, Obstarten usw.). Exogene Allergene (Stauballer. 
gene, die Lagerstatt, Schimmelpilze usw.) kommen erst in spateren Jahren und dann 
hauptsachlich bei der Prurigo in Betracht, die aber wohlgemerkt auch mit endogenen Sensi. 
bilisierungsvorgangen einhergehen kann. Bei der Prurigo kehren demooch die gleichen 
atiologischen VerMltnisse wieder, die auch der Neurodermitis eine besondere Note verleihen. 
tlberempfindlichkeit gegen Darmparasiten (meist Ascariden) bzw. gegen ihre Toxine als 
mittelbar exogene Allergene spielt bei der Entstehung der urtikariellen Eruptionen eine 
weitere nicht zu vemachlassigende Rolle. Die Nesseln bei der Serumkrankheit und die 
unter dem Bilde des Strophulus auftretenden postvaccinalen Exantheme ("Impfpocken") 
sind gleichsam kiinstlich, experimentell gesetzte allergische Reaktionen. 

Kii.ltereiz, ebenso auch fieberhafte Infektionen begiinstigen das AufschieBen urtikarieller 
Reaktionen. 

Die beste Behandlung der urtikariellen Erkrankungen ist ihre Prophylaxe, die sinn­
gemaB, ebenso wie beim Ekzem, nur in der Ausschaltung der ursachlichen Antigene bestehen 
kann. Geooue aoomnestische Angaben, fortlaufende Beobachtung, Unterstiitzung des 
Arztes von seiten der AngehOrigen und - allerdings wie bereits erwahnt, nur in seltenen 
Fallen - der Ausfall der spezifischen Cutanproben miissen zur Erreichung dieses Zieles 
herangezogen werden. Versagen diese Wegweiser, so wird man zweckmaBig mit einer ahn­
lichen Eliminationsdiat versuchen, die wir auch schon fiir die diatetische Behandlung 
ekzematoser Zustande empfohlen haben (vollige Eikarenz, laktovegetabile oder ausschlieB­
lioh vegetabile Dii!ot, evt1. strenge Rohkost). Bei Mufigen Rezidiven ist die Kost zunachst 
vollig einseitig zu gestalten (Sojabohnenmilch, etwa in der Form der KOllBerve "Lactopiro", 
oder Mandelmilch + Bananen) und mit den Zusatzen nur allmahlich und unter dauemder 
Kontrolle der Raut zu beginnen. Bei akuter Aussaat wird die Behandlung mit griindlichem 
Abfiihren eingeleitet (Ricinusol), dem sich dann die besondere Regelung der Emii.hrung 
anschlieBt. 

Die mliche Therapie vermag bei den urtikariellen Erkrankungen nur wenig zu leisten. 
Bei der Urticaria und Strophulus konnen gegen den qualenden Juckreiz Waschungen mit 
Essigwasser oder 1 %igem Thymol. bzw. Mentholspiritus, Auftragen von 10---20%iger 
Bromokoll- oder einer Kiihlsalbe (mit Zusatz von 1 %igem Menthol oder von 2%igem 
Anasthesin), bei Prurigo Betupfen mit Calmitol versucht werden; daooch Einpudem. Das 
QUINcKEsche Odem bedarf bei seiner Fliichtigkeit keiner besonderen ortlichen Behandlung. 
Von guter lokaler Wirkung bei der Urticaria, dem Strophulus und der Prurigo sind.auch 
Schwefelbader (30---60 g Kalii sulfurati auf ein Bad) von 15-20 Minuten Dauer, zunachst 
taglich, spater seltener. BeiderUrticaria und dem Strophulus empfehlen sich auch Pinse­
lungen mit Ichthyol, bei der Prurigo Aufstreichen von Teerschwefelsalbe undnoch besser 
von Ungt. Wilkinsoni. Bei der Prurigo sollen gelegentlich auch Schwitzpackungen von guter 
Wirkun~ sein. (Die Kinder werden in nasse Tiicher gepackt, die mit Salicylsaurewasser -
20 g' ACId. salicy1. auf 1 I Wasser - getrankt sind; dariiber ein dickes Wolltuch). 
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Die ortlichen Mal3nahmen kOnnen durch symptomatisch wirkende innere Mittel unter­
stiitzt werden. Gegen den Juckreiz: Antipyrin oder ein Brompraparat, bei Nesseln (so auch 
bei der Serumkrankheit) subcutan 0,5 ccm 1 %ige Suprareninlosung. Zur "Abdichtung" 
der Gefal3e, d. h. gegen die eigentliche urtikarielle Komponente: Kalksalze (z. B. Calcium lact. 
oder Calcium Sandoz 5-10 g pro die, oder Calcium gluconat "Sandoz" subcutan 1 Ampulle), 
Erfolg aber unsicher. 

Toxische Dermatitis. 
Gewisse Arzneien, Pflanzen, kosmetische oder Kleidungsgegenstande, ebenso 

auch manche Bakteriengifte und Stoffwechselprodukte konnen primiir toxisch, 
ohne die obligate Grundlage einer "allergischen Diathese", polymorphe, meist 
erythematose Hautausschlage erzeugen. Freilich ihre genetische Abtrennung 
von den eigentlichen allergischen Erkrankungen (Ekzem, Urticaria usw.) ist 
nicht in jedem Fall ohne weiteres zulassig, denn Sensibilisierungsvorgange -
wenn auch vielleicht nicht im Sinne einer spezifischen Antigen-Antikorperreak­
tion - konnen auch bei der Entstehung einer toxischen Dermatitis mitwirken. 
Man kann sogar mit gutem Recht annehmen, daB wirklich primar toxisch 
wirkende Gifte gegeniiber solchen, die erst durch Sensibilisierung der Korper 
- sekundar - toxisch geworden sind, zu den seltenen atiologischenFaktoren einer 
toxischen Dermatitis gehoren. Nichtsdestoweniger ware es verfehlt, die Grenzen 
zwischen den beiden Gruppen vollkommen verwischen zu lassen. AIlein schon 
die Erscheinungsform, der morphologische Charakter der toxischen Dermatitis 
unterscheidet sie von den ekzematosen und urtikariellen Erkrankungen. 1m 
klinischen Bilde herrscht die Entziindung vor. Das Exanthem ist oft scarlatini­
form, d. h. kleinfleckig, leicht papu16s und meist perifollikular angeordnet, in 
anderen Fallen wiederum mehr masernahnlich, grobfleckig. Es werden auch 
fliichtige oder langer dauernde miinzen- bis plattenartig gestaltete erythematose 
Infiltrate, gelegentlich Blasen-, Schuppenbildung, Excoriationen beobachtet. 
Durch flachenhaftes Konfluieren der Einzelherde konnen schlieBIich auch ery­
throdermieahnliche Bilder entstehen, im Kindesalter seltener als bei Erwachsenen. 

Unter den atiologischen Faktoren der toxischen Dermatitis sind in erster Linie ver­
schiedene Arzneimittel (Luminal, Nirvanol, Antipyrin, Pyramidon, Salvarsan, Quecksilber­
praparate usw.) Pflanzen ("Wiesendermatitis": in Gestalt von blasigen, entziindeten, oft 
sogar leicht ha.morrhagischen, spater pigmentierten Striemen an den Beinen oder auch an 
groBen Hautbezirken, die z. B. beim Liegen dem Kontakt mit den toxisch wirkenden 
Pflanzen ausgesetzt waren), weiterhin Seifen, Kleidungsgegenstande (z. B. wollenes Hemd) 
zu nennen. In erweitertem Sinne in die gleiche Gruppe gehoren auch die akuten Exan­
themkrankheiten (Scarlatina, Morbilli usw. V gi. den entsprechenden Abschnitt S.263 u. 201), 
gewisse septische Exantheme, sowie die Erytheme im Verlaufe einer aktiven Tuberkulose 
(ausgelost oft durch eine Tuberkulinprobe) und nach der Vaccination. FUr die klinische 
Unterscheidung der bakteriell infektiosen und der durch wohl definierte auBere Toxine 
bedingten entziindlichen Erytheme bieten in der Regel der fieberhafte Verlauf, die pathogno­
monische Morphe und die begleitenden charakteristischen Nebenerscheinungen bei der ersten 
Gruppe und die entsprechenden anamnestischen Angaben betreffend die "rein toxischen" 
Dermatitiden meist geniigend sichere Handhaben. Hierbei muB jedoch ausdriicklich betont 
werden, daB gerade Arzneimittelexantheme auch oft mit Fieber einhergehen konnen. 

Eine erfolgreiche Behandlung der toxischen Dermatitis sensu strictiori kann nur in der 
Eliminierung des ursachlichen Faktors bestehen; sie setzt also eine richtige Diagnose voraus. 
Cessante causa cessat effectus. Bei den infektios-bakteriellen Erythemen ist jedoch diese 
Aufgabe nicht ohne weiteres zu erfiillen. Hier wird man therapeutisch gegen die primare 
Erkrankung (z. B. bei Scharlach) nach den fUr diese giiltigen Regeln vorgehen. 

Innerhalb der groBen Gruppe der toxischen Dermatitis durch eine besondere 
klinische Morphe zeichnet sich das 

Erythema exsudativum multiforme 
aus, das nach der allgemein herrschenden Ansicht eine besondere Manifestation 
des Rheumatismus darstellt 1. Bei meist nur wenig gestortem Allgemeinbefinden 

1 Das im Prinzip vielleicht ebenfalls hierher geMrige Erythema nodosum weist so enge 
Beziehungen zur tuberkulosen Allergie auf, daB es zweckmaBiger Weise gemeinsam mit 
der Klinik der Tuberkulose besprochen werden soIl (s. S.324). 
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treten, oft gleichzeitig mit Gelenk- und Muskelschmerzen, sowie unter leichtem 
Fieberanstieg zuerst am Rand- und FuBriicken, dann am Unterarm und Unter­
schenkel linsen- bis pfennigstiickgroBe erhabene, zuerst meist zinnoberrot ge­
farbte Flecke auf, die an GroBe allmahlich zunehmen. Nicht selten besteht 
starkes Jucken und Brennen. Nach dem ersten Schub treten bisweilen auch an 
anderen Korperstellen, so besonders im Gesicht und an der Mundschleimhaut 
(bis in den Kehlkopf hinein) seltener am Rumpf Efflorescenzen auf. RegelmaBig 
und in besonders dichter Anordnung trifft man sie aber nur an den distalen 
Teilen der Extremitaten und zwar an der Streckseite an. 1m Verlauf von 24 bis 
36 Stunden gewinnen die Flecke durch konzentrische Ausbreitung eine kreis­
runde Form, die jetzt mehr blaulich verfarbten zentralen Teile erscheinen ein 
wenig eingesunken, wahrend die Peripherie gleichsam in Gestalt einer Kokarde 
wallartig erhaben ist und ihre ur8priingliche hellrote Farbe auch weiterhin bei­
behalt. Durch vermehrte serose Exsudation in die Epidermis kann es zu Blaschen­
und Blasenbildung kommen. Die Efflorescenzen konnen auch hamorrhagisch 
werden. Der Ablauf ist stets gutartig, allerdings oft durch Nachschiibe und 
Rezidive unterbrochen. Die Eruptionen blassen nach einigen Tagen ab und 
verschwinden spurlos von' der Raut. 

Fur die Behandlung werden 6rtlich Abwaschungen (Mentholspiritus + 10% Glycerin) 
und Kuhlsalben, innerlich wie bei jeder rheumatischen Erkrankung Salicylpraparate in 
hohen Dosen empfohlen. 

Parasitare Hautkrankheiten. 
Pyogene Infektionen. 

Viel starker als bei Erwachsenen neigt die Raut im Kindesalter zu pyogenen 
Infektionen. Man geht mit der Annahme wohl kaum fehl, wenn man das 
haufige Haften der Staphylo- und Streptokokken auf der vulnerablen kindlichen 
Raut letzten Endes mit anatomischen, physiologischen und chemischen Eigen­
tiimlichkeiten der kindlichen Raut, mit ihrer "konstitutionellen" Beschaffen­
heit in Beziehung bringt. Ebenso diirften auch die qualitativ-morphologischen 
Besonderheiten in der klinischen Erscheinungsform der kindlichen Pyodermien 
mit den gleichen genetischen Faktoren in engem kausalen Zusammenhang stehen. 

Der besondere Saft-, Lymphreichtum und das weniger dichte Gefiige innerhalb 
der einzelnen Schichten in der Epidermis bei Neugeborenen liefern die ana­
tomische Grundlage fUr den Pemphigus neonatorum (s. unter Krankheiten der 
Neugeborenen, S.48). Dieser SchalblasenausscWag - von den Dermatologen 
zum Unterschied von der echten Pemphigusgruppe auch Pemphigoid genannt­
kommt im spateren Alter, mit der fortschreitenden anatomischen Reifung der 
Raut nur sehr selten vor. Seine Stelle nimmt die Impetigo contagiosa ein. Beim 
Pemphigus bleiben die haselnuB- bis walnuBgroBen, kreisrunden oder oval en 
Blaschen (auf kaum entziindeter Basis) langere Zeit prall gefiillt oder mehr scWaff, 
aber intakt, mit allmahlich triib, eitrig werdendem Inhalt bestehen. Nach ihrem 
Platzen hat man den feuchten odeI' bereits etwas eingetrockneten, geroteten, 
mit den zarten, weiBlichen Fetzen der aufgerollten Blasendecke umrandeten 
oder teilweise bedeckten Papillarkorper vor sich. Demgegeniiber reiBen die von 
einem schmalen Entziindungshof umgebenen Eiterblaschen der impetiginosen 
Grundefflorescenz sehr bald nach ihrem Auftreten ein und erscheinen dann mit 
einer bernstein- odeI' honiggelben, durch Blutaustritt braunlich oder schwarzlich 
verfarbten Borke bedeckt: Entfernt man die Borken, so erscheint auch hier 
die gerotete, glatte Flache del' Epidermis, die abel' im Gegensatz zu Pemphigoid 
erneut rasch zu Borken eintrocknendes Serum absondert. 

Der Rauptsitz der Impetigo ist das Gesicht. Die kleineren odeI' groBeren 
unregelmaBig und nicht wie beim Pemphigoid kreisrund oder oval begrenzten 
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Efflorescenzen stehen meist dicht benachbart, konfluieren aber recht haufig 
miteinander und bedecken dann groBe Flachen, so kranzformig urn den Mund 
und die Nase herum. Am behaarten Kopf bilden sie oft einen mit den Haaren 
fest verbackenen Krustenpanzer. Durch Aufkratzen der primaren Eruptionen 
und nachfolgende Verschleppung der Eitererreger konnen Impetigopusteln disse­
miniert am ganzen Korper, so an der Hand, an den Beinen, am Rumpf und 
zwar in der Regel zuerst an den unbedeckten Korperteilen auftreten. Die Ab­
heilung erfolgt ohne Narben, nicht selten aber unter Pigmentierung, die die 
vorausgegangene Pyodermie noch langere Zeit, oft Monate lang erkennen laBt. 

Die Impetigo als pyogene Infektion beschrankt sich im allgemeinen auf die Haut. Als 
beinahe einzige innere Komplikation ist die hiimorrhagische Nephritis zu erwahnen, die oft 
so schleichend beginnt, daB sie erst durch die Urinuntersuchung, die gerade aus diesem 
Grunde bei Impetigo nie versaumt werden darf, entdeckt wird. Freilich in anderen Fallen 
k:;mn sie auch recht sturmisch verlaufen und sofort das ganze Krankheitsbild beherrschen 
(Odeme i). 

Wahrend das Pemphigoid fast gesetzmaBig durch Staphylokokken erzeugt 
wird, geht die Impetigo meist auf eine Infektion mit Streptokokken zuriick, 
entsprechend der bekannten Regel nach der die Staphylokokken mehr leuko­
cyto- und die Streptokokken eher serotaktisch sind. Daher auch die synonyme 
Bezeichnung fiir die Impetigo: Streptodermia superficialis. 1m Kindesalter 
kommen jedoch von der obigen Regel Ausnahmen vor: Staphylokokkeninfek­
tionen unter dem Bilde der Impetigo. 

Die Impetigo ist eine auBerordentlich kontagiose Erkrankung. Hierfiir 
sprechen nicht nur die rasche Ausbreitung einer Primarefflorescenz am ganzen 
Korper, sondern ihr oft eruptives, "epidemieartiges" Auftreten in Schulen, 
Kinderheimen und innerhalb der Familie. 

Gegenuber der stark verbreiteten Impetigo contagiosa ist ihre tiefe, cutane Form, das 
Ekthyma eine verhaltnismaBig seltene pyogene Manifestation. Man begegnet ihm vor­
nehmlich bei schwer ernahrungsgestorten dystrophischen Sauglingen, bei kachektischen 
Kindern im Verlaufe einer chronischen Erkrankung (z. B. bei Tuberkulose, chronischer 
eJ?idemischer Meningitis usw.) und nur ausnahmsweise bei noch gutem Allgemeinbefinden, 
hIe!' dann oft im AnschluB an eine andere, primar ebenfalls cutan lokalisierte Dermatose 
(z. B. bei zerkratzter Scabies). 

Bei Ekthyma kommt es auBer dem primaren Blaschen zu einer Infiltration der Cutis 
mit nachfolgender Nekrose oder zumindest mit Substanzverlust, die oft ziemlich oberflach­
lich bleibt und von einer schmalen ger6teten Zone begrenzt ist. Zuweilen imponiert das 
meist etwa markstuckgroBe Geschwur wie mit Locheisen ausgestanzt. Sekundare Lymph­
gefaB- und Lymphdrusenentziindungen sind selten, haufiger werden begleitende regionare 
indolente Lymphdrusenschwellungen beobachtet. 

Vermutlich pyogenen Ursprunges und zwar impetigin6sen Charakters sind die sog. 
Faulecken (perleche): Schlecht heilende Rhagaden mit borkigen Auflagerungen in beiden 
Mundwinkeln bei alteren Kindern. 

Gegeniiber dem Pemphigoid, der Impetigo und dem Ekthyma mit ihrer 
primaren Lokalisation in den oberflachlichen Epidermisschichten, geht eine 
weitere groBe Gruppe von Pyodermien aus der Ansiedlung und Vermehrung 
del' Eitererreger in den Haarfollikeln, in den Talg- oder in den SchweiBdriisen 
hervor. Wahrend bei Erwachsenen innerhalb dieser Gruppe die Infektionen del' 
Haarfollikel und der Talgdriisen vorherrschen, trifft man beim Saugling undKlein­
kind, aber auch noch in den spateren Jahren SchweiBdriiseneiterungen haufiger 
an. Die geringere Beteiligung der Talgdriisen an den pyogenen Hautprozessen 
erklart sich aus ihrer endokrin bedingten Afunktion und ihrer damit verbun­
denen anatomischen Unterentwicklung in diesem Alter. Unter den an die Talg­
driisen bzw. an die Haarfollikel gebundenen Pyodermien wird im Sauglings­
und friihenKindesalter praktisch nur die sog. Impetigo BOCKHART - oder Staphylo­
dermia follicularis superficialis genannt - beobachtet. Der nekrotisierenden 
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Form, dem echten Furunkel, begegnet man erst irn Schulalter, haufiger dann 
kurz vor der Pubertat. 

Die Impetigo Bockhart, mit der Pradilektionsstelle am behaarten Kopf, 
entsteht meist infolge unzureichender Behandlung eines Kopfekzems (z. B. 
nach Pinselung von noch nassen Ekzemflachen mit Steinkohlenteer). Sie au13ert 
sich in Gestalt von massenhaft vorhandenen tautropfartigen gelben, von einem 
Haar durchbohrten Blaschen. 

Der Furunhel, die perifollikulare nekrotisierende Entziindung mit eitriger 
Einschmelzung und zentralem, aus nekrotischen Zell- und Gewebsmassen 
bestehenden Pfropf, deckt sich in seiner Erscheinungsform v611ig mit dem gleich­
namigen Proze13 bei Erwachsenen. 

Der Impetigo Bockhart entspricht bei der pyogenen Infektion der Schwei13-
driisen das Aufschie13en von intraepidermidalen Eiterblaschen an der Aus­
miindungsstelle des Schwei13driisenausfiihrungsganges. Auch die entsprechend 
lokalisierte Miliaria (Schwei13frieseln) mit ihrer blasigen Morphe ist in diesem 
Zusammenhang zu erwahnen. Haufiger als die oberflachliche Form ist beirn 
Saugling und Kleinkind die infolge Einwanderung der Eitererreger (Staphylo­
kokken) in die Tiefe entstandene Abscedierung der Talgdriisen und ihrer nachsten 
Umgebung. Auf diese Weise entstehen meist multiple "Pseudoturunkel", Haut­
absce8se. Die ersten Abscesse treten in der Regel an K6rperteilen auf, die leicht 
aufgescheuert und gleichzeitig der Macerationswirkung des reichlich abgeson­
derten Schwei13es in erheblichem Ma13e ausgesetzt sind: am Hinterhaupt, Riicken, 
Nacken, in der Nahe der Leistenbeuge. Sie erscheinen zunachst in Gestalt von 
prallelastischen, cutan bis subcutan gelegenen, erbsen- bis pflaumengro13enKnoten 
von satt- bis blaulichroter Farbe, die gegeniiber der Nachbarschaft ohne gr613ere 
reaktive Randzone gut abgegreuzt sind. Infolge eitriger Einschmelzung bilden 
sich diese Infiltrate recht bald, innerhalb von 1-2 Tagen in die eigentlichen 
Abscesse um. Der Absce13eiter ist diinnfliissig und enthalt im Gegensatz zum 
Furunkel keinen nekrotischen Pfropf. Bei schwer ernahrungsgest6rten Sauglingen 
kann die Zahl der Hautabscesse enorm gro13 sein: der gauze K6rper, so au13er den 
erwii.hnten Pradilektionsstellen auch die Brust, die Gesa13gegend und die Ex­
tremitaten sind f6rmlich iibersat mit beginnenden oder schon v6llig gereiften 
und auch bereits in Abheilung befindlichen Infiltraten. In diesem Stadium dauert 
die Erkrankung - fii.lschlich oft Furunkulose genannt - in zahlreichen Schiiben 
viele Wochen, ja Monate an. 

Fiir die Genese der multiplen Hautabscesse, ebenso wie fiir fast aIle pyogenen Der· 
matosen, ist die natiirliche Resistenz der Haut der entscheidende und bestimmende Faktor. 
Dementsprechend kann es uns auch nicht wundernehmen, daB gerade im Sauglingsalter, 
in welchem bei quantitativ und qualitativ unzureichender Ernahrung oder unter dem 
EinfluB von rezidivierenden und chronischen Erkrankungen dystrophische Zustiinde sieh 
besonders leicht und oft ausbilden, aucn pyogene Hautinfektionen einen Mufigen Befund 
darstelIen. Bei Erwachsenen liefert der Status seborrhoicus die haufigste Grundiage fiir 
das Haften von Eiterregern in der Haut. Bei der iiberaus starken Verbreitung seborrhoider 
Manifestationen bei Sii.uglingen und Kleinkindern darf diese Bedingung auch fiir diese 
Altersklasse eine erhOhte Bedeutung fiir sich in Anspruch nehmen. 

Der durch klinische Beobachtungen sichergestellte Zusammenhang zwischen pyogenen 
Hautinfektionen und allgemeinem Ernii.hrungszustand muB auch fiir unsere therapeutischen 
und prophylaktischen MaBnahmen Beriicksichtigung finden. Bei dystrophischen Sauglingen 
und Kleinkindern und bei Kachexie wird allein schon eine Gewichtszunahme und somit 
Ietzten Endes eine reichliche, gemischte Ernahrung und die Behebung etwa vorhandener 
Verdauungsstorungen gute Dienste leisten. Bei rezidivierenden Pyodermien, so z. B. bei 
multiplen Hautabscessen und spater bei echter Furunkulose, mit klinisch nachweisbarer 
oder aueh bei latenter seborrhoider Reaktionslage ist die Zufuhr yom alimentii.ren Haut­
faktor (H-Vitamin), etwa in Form einer intensiv durchgefiihrten Leberkur (je nach dem 
Alter der Kinder taglich 75-100-250 g Leber) ahnlich wie bei den desquamativ.sebor­
rhoiden Hauterkrankungen dringend anzuraten. 
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Ortliche Behandlung der Pyodermien. 
Beirn Pemphigoid wird nach ErOffnen der einzelnen Blasen der Blasengrund sorgfaItig 

mit 5%iger Ag. nitro betupft, mit Dermatol oder Xeroform bestreut und verbunden. 
Empfohlen wird auch die Pinselung mit Schiittelmixtur, etwa nach folgendem Rezept: 
Sulfur praecip. 10,0, Zinci oxyd., Calc. carbo aa 20, Mucil. gummi arab. 10, Glycerini, Acid. 
bor. solut. sa ad 100. 

Bei der Impetigo werden zunachst mit erweichenden 01-, am behaarten Kopf mit Salben­
umschlagen die Borken entfernt. Nachfolgendes Auflegen von Ungt. praecip. alb. oder 
von Pasta zinci sulfurata (evtI. mit 1 %igem Zinnober als Pasta zinci sulfurata rnbra) bewirkt 
dann rasche Heilung. Die Pasten werden diinn auf Leinwand aufgetragen, die Befestigung 
der Lappen erfolgt entweder mit Zellstoff und Binden oder mit einem Leukoplast- (Triko­
plast-, Elastoplast-) Gitter. Oberklebung der Efflorescenzen mit Pracipitatpflaster oder 
Pinselung mit Ichthyolum purum k6nneIl;. ebenfalls versucht werden. Bei starkem Nassen 
muB der Salben- oder Pastenbehandlung Atzen mit 5%iger AgNOa-L6sung vorausgeschickt 
werden. 

"Faule Ecken" werden ebenfalls mit AgNOa geatzt oder mit Methylenblau, evtl. mit 
Jodtinktur, betupft. 

Fiir das Ekthyma eignen sich auBer den bei der oberflachlichen Impetigo iiblichen 
Verfahren granulationsf6rdernde Salben wie die schwarze Salbe (Argent. nitro 0,2, Balsam 
Pernv. 2,0, Lanolin, Vaselin aa 10,0) oder 2%ige Pellidolsalbe. 

Bei der Impetigo Bockhart reibt man die Blasendecken mit Benzintupfer ab, danach 
tagliches Aufp~eIn der sog. ARNINGschen Tinktur (Anthrarobin 2,0, Tumenol 8,0, Tinct. 
benzoes 30,0, Ather 20,0). 

Die muUiplen Hautabscesse miissen einzeln, entweder mit einem spitzen, am besten 
zweischneidigen Skalpell (nicht schneiden, sondern stechen!) oder noch zweckmaBiger 
mittels eines spitzen Thermokauters geOffnet werden. Der herausquellende Eiter wird sofort 
mit einem Sublimattupfer aufgesaugt und entfernt. Beliebt sind noch Permanganat- oder 
Sublimatbader, die die Verbreitung der Pyodermie verhindern sollen. In der Entwicklung 
befindliche Abscesse werden mit Jodtinktur oder mit Ichthyolum purum bestrichen. 

Zur Vermeidung einer Autoiufektion sind bei den pyogenen Dermatosen ganz allgemein 
die Nagel kurz zu schneiden und rein zu halten (bei Sauglingen Armmanschetten !). 

Mykosen. 
Die Fadenpilzerkrankungen der Haut treten meist in lokalisierten Herden auf und 

sind in der Regel auf die Hornschicht und ihre Anhangsgebilde (Haare, Nagel) beschrankt. 
Nur ausnahmsweise wird die Cutis oder durch Eindringen der Pilze und ihrer Stoffwechsel­
produkte in die Blutbahn der Gesamtorganismus bzw. entfernt gelegene Hautbezirke in 
Mitleidenschaft gezogen. 

Der mikroskopische Nachweis der Pilzelemente geschieht am leichtesten in Hautschuppen 
Haaren, NageIn, in ungefarbten, auf Objekttrager aufgebrachten Zupfpraparaten, denen zur 
Aufhellung bzw. zur Aufl6sung der Hornhautsubstanz 10-20%ige Kalilauge zugesetzt 
wird. Nach Erwarmen iiber der Flamme bis zu leichter Dampfbildung erfolgt die mikro­
skopische Untersuchung mit starkem Trockensystem und enger Blende, ohne Kondensator. 

Die Mikrosporie (Erreger: Microsporon Audouini) wird nur bei Kindern im Spiel- und 
Schulalter beobachtet, mit der Pubertat verschwindet sie und kommt bei Erwachsenen 
nie vor. Klinisch auBert sie sich in kreisrunden, oder ovalen, wechseInd graBen tonsur­
ahnlichen Flecken auf der behaarten Kopfhaut. Die Haare sind kurz oberhalb der Follikel­
miindung abgebrochen und prasentieren sich als kurze, wie mit grauweiBem Puder bestreute 
Stiimpfe, die sich schmerzlos ausziehen lassen. Die Haut zwischen den einzelnen Haaren 
weist eine feine Schuppung auf. Zeichen einer reaktiven Entziindulig fehlen. Das Wesen 
der Erkrankung besteht in der Pilzinfektion der Haare, die in ihrem Innern vom Mycel 
durchwuchert werden. Einzelne Faden gelangen nach auBen und bilden hier auf den Haaren 
reichlich Sporen. Oberdies treten sie in Gestalt eines dichten Maschenwerkes mit den 
Nachbarmycelen in Verbindung. Bei der mikroskopischen Untersuchung der Haare, die 
ihr grauweiBes und staubiges Aussehen dem dicken Sporen- und Mycelbelag verdanken, 
gewinnt man den Eindruck "eines mit einer klebenden Masse bestrichenen und in feinen 
Sand gerollten Glasstabes". 

Durch Eindringen der Pilze in tiefere Schichten k6nnen auch auf der unbehaarten 
Haut (am Nacken, Riicken, oder sonst am K6rper) Tochterherde mit leicht erhabenen, 
rosaroten girlandenartigen Figuren auftreten. Bei der Verschleppung auf dem Blutwege 
bildet sich in seltenen Fallen ein lichenoider Ausschlag, besonders am Rumpf, aus: Mikro­
sporie. 

Die Behandlung beginnt mit der Entfernung der kranken Haare (Pinzetten-, oder noch 
besser R6ntgenepilation), danach Bepinselung mit Jodtinktur taglich (4-5 Tage . lang) 
oder Auflegen von Chrysarobin. 
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Die Trie1wphytie, hervorgerufen durch Trichophytonpilze (mit zahIreichen Varietaten 
einer groBen Gruppe) befallt Mufiger als die Mikrosporie auch unbehaarle Hautstellen. 
Auch. in ihrer Tendenz zur Ausbreitung in die Tiefe, in die Cutis und Subcutis unterscheidet 
sie sich - neben anderen klinischen Merkmalen - von der Mikrosporie. Trichophytieinfek­
tionen der Raut bewirken eine temporare spezifische Umstirnmung desKorpers, einaAllergie, 
die in ihrem Mechanismus vollig der bei Tuberkulose entspricht und in prinzipieller tTher­
einstimmung mit den Tuberkulinreaktionen mit Hilfe von Pilzextrakten (Trichophytin) 
- durch percutane oder intracutane Proben - nachgewiesen werden kann. 

Die oberfliichliche epidermidale Form ist charakterisiert durch unregelmaBig gestaltete, 
ziemlich scharf begrenzte Flecke, die mit weiBlichen Schuppen bedeckt sind und reichlich 
Pilze enthalten. Auf der behaarten Kopfhaut der Kinder treten die Herde in Gestalt haar· 
loser, mit feinen Schuppen bedeckter runder oder ovaler Scheiben in Erscheinung, die meist 
kleiner sind als bei Mikrosporie und in weiterem Gegensatz zu dieser zwischen den Stiimpfen 
erkrankter Haare auch vollig gesunde Haarbiischel aufweisen. Bei einer starkeren Mit­
beteiligung der Cutis heben sich die starker geroteten Krankheitsherde leicht aus der 
gesunden Umgebung hervor und zeigen an ihrem Rande einen Blaschensaum, wahrend die 
Mitte zuniichst auch weiter noch einen feinen Schuppenbelag tragt. 1m weiteren Verlaufe 
zeigt die Mitte Neigung zur Abheilung, wahrend der girlandenformige Rand sich starker 
in die gesunde Umgebung vorschiebt. Nicht selten kann aber die Erkrankung auch in der 
bereits abgeheilten Mitte emeut rezidivieren, wodurch dann - oft sogar mehrere - inein­
andergeschichtete, konzentrische, ringformige Efflorescenzen entstehen. Auf dem behaarlen 
Kopf wird diese Form der Trichophytie Herpes tonsurans, auf der "freien" Haut Herpes 
circinatus genannt. Gelangen die Pilze in das perifollikula.re Gewebe, so erzeugen sie hier 
eine starke Reaktion mit reichlicher Eiterbildung, mit Hyperamie, Odem und Gtanulations­
bildung. Bei Kindem wird dieser schwerste Grad (Kerion Oelsi) der lokalisierten Tricho­
phytie vorzugsweise a.uf dem behaarten Kopf im AnschluB an den Herpes tonsurans 
beobachtet: plateauartige, runde oder ovale, wiederum ziemlich scharf gegen die Umgebung 
abgesetzte, mit Borken bedeckte, gerotete Erhebungen mit zahlreichen, den Follikeln­
miindungen entsprechenden Eiterpunkten, aus denen auf Druck reichlich Eiter hervor­
quillt. Keine regionaren Driisenschwellungen. 

Rei der seltenen Nageltrichophytie ist die Nageloberflache uneben, rissig, etwas ver­
dickt, von weiBlichgrauer Farbe. 

In Analogie zur Mikrosporie (iibrigens auch zur Tuberkulose, vgl. Lichen scrofulosorum) 
kommt es in seltenen Fallen auch bei der Trichophytie zu einem lichenartigen allgemeinen 
Ausschlag: Lichen trichophyticus. 

Bei der Behandlung der Trichophytie kommt man mit den gleichen MaBnahmen wie 
bei der Mikrosporie rasch zum Ziel. Die Herde auf unbehaarten Hautstellen werden ohne 
weitere Vorbehandlung mit verdiinnter Jodtinktur bepinselt. 

Beirn Favus (Erbgrind) finden sich auf dem behaarlen Kopf teils einzeln, tells in zu­
sammenhangenden Komplexen gelblich gefarbte Scheibchen (Scutula) an den Follikel­
miindungen urn die Haare herum, bestehend aus stark gewucherten Pilzelementen (Achorion 
Schoenleini). Die gelbliche Farbe verliert sich allmahlich, kann aber durch Betupfen mit 
Alkohol oder Chloroform wieder leicht hervorgerufen werden. Kennzeichnend ist der 
unangenehme "Mausegeruch". 1m weiteren Verlaufe kommt es zu einer volligen Verodung 
der Haarpapillen und der Follikelumgebung. Solche kranken, haarlosen, eigentiimlich 
glatten, weiBen und glanzenden Bezirke wechseln mit gesunden, behaarten Stellen ab und 
verleihen der Kopfhaut ein eigentiimliches Aussehen. 

Behandlung wie bei der Mikrosporie. 

Zoonosen. 
Unter deri Ektoparasiten, die durch ihr Vegetieren auf und in der Raut im 

Kindesalter mehr oder minder charakteristische Dermatosen erzeugen konnen, 
sind nur die Kopflaus (Pediculus captis) und die Kriitzemilbe (Sarcoptes hominis 
s. Acarus scabiei) zu nennen. 

Als Pediculosis wird die Gesamtheit der impetiginosen und ekzemartigen 
Veriinderungen bezeichnet, die - maBgeblich unterstiitzt durch mangelhafte 
Haarpflege - letzten Endes durch den BiB des nahrungsuchenden Parasiten 
bzw. das darauffolgende Kratzen hervorgerufen werden. 1m einzelnen iiuBert 
sie sich durch blutige Erosionen, Excorationen und durch mehr oder minder 
ausgedehnte entziindete, oft impetiginose, borkig belegte Fliichen, mit dem Lieb­
lingssitz unterhalb des Zopfansatzes, im Nacken. Oft setzt sich diese fiilschlich 
Liiuseekzem (auch Kratzekzem) genannte Dermatose in Form eines schmalen 
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Streifens zwischen den Schulterblattern nach abwarts fort. Die Raare sind nicht 
selten biischelformig aneinander und zum Teil auch mit den krustosen Raut­
auflagerungen verklebt (Weichselzopf s. Plica polonica). Bei del' genauen Unter­
suehung wird man wohl ausnahmslos entweder die lebenden Parasiten odeI' 
zumindest die Gegenwart zahlreicher an den Raaren festhaftender Nisse auf­
decken und auch die richtige Diagnose stellen. 

Die Behandlung richtet sich in erster Linie gegen die lebenden Parasiten und die Nisse. 
Mit der Behebung der Infektion heilen die Folgezustande meist spontan in kurzer Zeit aus. 
Zur Abtotung der Lause bedient man sich heute wegen der damit verbundenen Feuers­
gefahr nur noch selten des alten Volksmittels, des Petroleums, dafiir stehen jetzt neuere 
zuverlassig wirkende Mittel wie Kuprex odeI' Lausofan im Gebrauch. Del' lang bekannte 
Sabadillessig empfiehlt sich ebenfalls weniger, da er bei etwa vorhandenen Erosionen starkes 
Brennen verursacht. All diese Mittel werden in Form von Waschungen bzw. Kopfver­
banden, die mit einer dicht ansitzenden Kappe aus wasserdichtem Stoff fest gemacht werden, 
verwendet. Danach Reinigung del' Haare mit Wasser und Seife odeI' Seifenspiritus. Starke 
unentwirrbar verfilzte Haare miissen noch VOl' del' Behandlung abgeschnitten und impe­
tiginose Stellen ausrasiert werden. Vollige Entfernung del' Haare eriibrigt sich meist. Die 
etwa noch vorhandenen Nisse konnen durch haufiges Waschen mit Essigwasser und sorg­
faltiges, regelmaBiges Durchkammen mit einem Staubkamm entfernt werden. Hartnackige 
Impetigostellen heilen nach Salicylverbanden und nach Auflegen von weiBel' Pracipitalsalbe. 

Die Kriitze wird durch die Kratzmilbe verursacht, die in die Raut horizontal 
zur Oberflache, dicht unterhalb del' Hornschicht verlaufende Gange bohrt, 
in die sie dann auch die Eier ablegt. Die tTbertragung erfolgt durch Beriihrung, 
abel' auch durch Bettzeug, Wasche, Kleider. Angesichts all diesel' Infektions­
moglichkeiten ist es nicht iiberraschend, daB oft samtliche Mitglieder einer Familie 
von del' Kratze erfaBt werden. Das hervorstechendste Symptom del' Erkrankung 
sind das Jucken und die sekundaren, oft mit blutigen Borken bedeckten Kratz­
effekte. Meist - freilich nicht ausnahmsweise - gelingt es auch, die patho­
gnomonischen Milbengange mit einem schwarzen, del' Milbe entsprechenden 
Piinktchen am Kopf-, und mit einem Blaschen am Schwanzende nachzuweisen 
und dadurch, insbesondere nach Rerausholen und mikroskopischer Identi­
fizierung del' Milbe die Diagnose sicherzustellen. Am ehesten findet man die 
Milbengange an Randen undFiiBen, und zwar auf del' Innenflache del' Randwurzel, 
an den Seitenflachen del' Finger und am FuBriicken, nicht selten abel' auch an 
anderen Korperteilen. Durch pyogene Superinfektionen del' Gange und del' Ero­
sionen treten oft vielfache Pyodermien (Eiterpustel, Eiterblasen, Ekthyma) 
auf, die dann das urspriingliche Krankheitsbild erheblich verwischen konnen. 
Auch die Bildung von kleinen Papelchen, die an zerkratzte Prurigoknotchen 
erinnern, wird bei Scabies zuweilen beobachtet. 

Fiir die Behandlung des Scabies eiguet sich die alte WILKINsoNsche Salbe wegen furer 
raschen und zuverlassigen Wirkung am besten, etwa nach folgender Anordnung: 

Vorabend: Warmes Reinigungsbad (5-10 Minuten) mit Schmierseife, mit del' del' 
Korper noch trocken eingeschmiert wird. Danach mit Ungt. Wilkinsoni den ganzen Korper 
besonders die Pradilektionsstellen del' Milbengange, wie Hande und FiiBe, fest einreiben 
(Achtung auf die Wasche, die Salbe schmutzt sehr !). Am 1. Tag wird diese Salbenbehand­
lung morgens und abends wiederholt. Am 2. Tag erfolgt dann die Entfernung der Salben­
reste mit 01 und Watte; Einpudern. Abends warmes Bad; frische Leib- und Bettwasche. 

Milder wirkende Antiscabiesmittel sind das Mitigal, Ristin (sehr teuer), Catamin und 
der ebenfalls teure Perubalsam (20 auf 100 01. oliv.), deren Anwendung - so bei Sauglingen 
oder bei leichteren Fallen - in der gleichen Weise erfolgt, wie mit dem Ungt. Wilkinsoni. 

Die Sanierung der Umgebung ist die wichtigste Voraussetzung einer endgiiltigen Heilung. 
Zu den intektiosen Dermatosen mit unbekannten Erregern gehoren das Mol­

lusc'ltm contagiosum und vermutlich auch die Warzen (Verrucae). 
Das M ollU8cum contagiosum ist vornehmlich im Gesicht lokalisiert und zwar in Gestalt 

von :stecknadelkopf- bis hanfkorngroBen, weiBlichen, wachsartig glanzenden, maBig derben 
Knotchen mit leicht gedellter Mitte. Driickt man stark an beiden Seiten der Knotchen, 
so springt ein weiBlicher Pfropf heraus, welcher aus den sog. Molluskenkorperchen, dem 
Reaktionsprodukt des Erregers besteht. 

Lehrbuch der Kinderheilkunde. 37 
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Therapie: Exprimieren und na.chtra.gliche Bepinselung mit Jodtinktur. 
Bei den Warzen, diesen gutartigen circumscripten Keratosen, unterscheidet man zwei 

Formen:.a) Verr'I.tW tJ'I./lgaris: Flache oder mehr erh8.bene, dicke, harte, einzeln oder multipel 
erscheinende Erhebungen B:pf der Haut mit gmt,ter, oft auch mit zerkliifteter oder rauher 
Oberflache. Beha.ndlung: Atzen mit Trichloressigsa.ure, 10% Sublima.tkollodium. Neuer­
dings werden a.uch einfache SuggestionsmaBna.hmen (Betupfen mit Methylenblau, Galvani-
sieren usw. zur Unterstiitzung der psychischen Beeinflussung) empfohlen. . 

b) Verr'I.tWe planae juveniles sind stecknadelkopf- bis linsengroBe, rundliche oder viel­
eckige, stets £lache, gelbliche bis braunliche. leicht a.bkratzhare, meist in dichter Anordnung, 
oft zu Hunderten, vorzugsweise im Gesicht und an den Handen vorkommende Er­
hebungen. Behandlung: Innerlich Pillen von Hydrargyrum jodatum flaV'Um (Protojoduret 
0,03-0,05 g) oder von Arsen (Liqu. Fowleri). 

Unter den 

Dermatodysplasien 
besitzen im Kindesa.lter nur die Naevi (Hautmaler), die nicht immer schon bei der Geburt 
vorhanden sein miissen, sondem mitunter erst spater erkennbar werden, und noch mehr 
die capilliiren Ektasien, sowie die Hamangiome eine praktische Bedeutung. Infolge ihres oft 
stark fortschreitenden Wachstums bediirfen die kavemosen Angiome (Blutschwiimmchen) be­
sonderer therapeutischer Eingriffe. Bei der Geburt treten sie meist nur als kleine bla.ue 
Flecke, haufig im Gesicht oder auf der behaarten Kopfhaut, aber auch an anderen Korper­
stellen in Erscheinung. Allma.hlich vergroBem sie sich, zeigen eine geschwulstartige Vorwol­
bung und ein infiltrierendes Wachstum in die Tiefe. Sekundire Vereiterungen kommen vor. 
Therapie: Vereisung mit Kohlensaureschnee; bei groBe:iJ. Kavemomen Rontgen-Radium­
behandlung, freilich oft mit einem kosmetisch unbefriedigenden Ergebnis, oder Excision. 
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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 groBere Abhangigkeit von der ihm 
zuteil werdenden Korperpflege, der Ernahrung, dem GenuB von Licht, Luft 
und freier Bewegung als der Erwachsene und ist in allen Entwicklungsstufen 
als unvernunftiges oder doch noch unselbstandiges Wesen erziehungsbediirftig. 
Beim kranken Kind tritt diese Abhangigkeit besonders hervor. Neben be­
sonderen symptomatischen therapeutischen MaBnahmen kommt es darauf an, 
mit den allgemeinen hygienischen, pflegerischen und padagogischen Hilfsmitteln 
das Gedeihen des Kindes in jeder Weise zu fordern, um so die "Oberwindung 
der Krankheit zu erreichen. Jede Heilbehandlung beginnt deshalb beim Kind 
mit einer bis ins Einzelne gehenden Prufung und Sicherstellung der bestmoglichen 
hygienischen Versorgung, Wartung, Pflege und Ernahrung. Zur Anwendung 
symptomatischer therapeutischer MaBnahmen sind Kenntnisse besonderer 
Techniken notwendig, die sich der Arzt, die Kinderkrankenpflegerin und schlieB­
lich, soweit es sich um einfache Handhabungen handelt, die Mutter erwerben muB. 

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 
fruhen Kindesalter sorgfaltige Beachtung verlangt. 

Therapeutische Technik. 
Hydrotherapie. 

Bader. Die taglichen Reinigungsbader der Sauglinge sollen nicht uber 5 Minuten Dauer 
ausgedehnt werden. Die Temperatur soIl 35-37° C betragen. HeiBe Bader zur Einleitung 
von Schwitzprozeduren beginnt man mit 37° C und erhiiht die Temperatur durch ZuflieBen­
lassen von heiBem Wasser allmiililich auf 40---41° C. Dasselbe gilt fur Bader mit kalter 
tJbergieBung. Abkiihlende Bader zur Herabsetzung der erhiihten Kiirpertemperatur oder 
zur Beruhigung erregter fieberkranker Kinder begiunt man z. B. mit 35° C und laBt durch 
langsames ZuflieBen von kaltem Wasser unter fortgesetzter leichter Frottierung der Haut 
das Bad bis auf 32 ja 30° C abkiihlen. Solbader werden stets mit niedrigerer Temperatur, 
namlich 32-35° C verabreicht. Von groBer Bedeutung ist bei den Reinigungsbadern die 
Beschaffenheit der verwandten Seife. Diese soIl stark uberfettet und niemals scharf 
alkalisch sein. Abzulehnen sind bei jungen Kindern die gewiihnlichen Haushaltseifen. 
Nach allen Badeprozeduren ist beim Kind auf peinlichstes Austrocknen aller Hautfalten 
zu achten, da diese sonst den Ausgangspunkt fiir Wundsein bilden kiinnen. Das Abtrocknen 
des kranken Kindes nach dem Bad muB auch im warmen Zimmer rasch erfolgen, damit eine 
zu starke Abkiihlung vermieden wird. 

Arzneiheilbader laBt man, je nach der beabsichtigten Wirkung, langer dauern, durch­
schnittlich 10--15 Minuten. Zu ihrer Herrichtung muB man wissen, daB ein Siiuglings­
bad etwa 16-20 Liter faBt, ein Bad fur altere Kinder 50-80 Liter. Die wichtigsten 
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Arzneibader sind da.s Sublimatbad (2-3 Sublimatpastillen zu 1 g auf 30 Liter), das Tannin· 
bad (2 gehii.ufte EJ3loffel Tannin auf ein Sauglingsbad), das Kaliumpermanganatbad von 
einer konzentrierten waBrigen Losung 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 Solbader verabreicht man auch im Hause 
in steigenden Konzentrationen von 1-11/2-3 kg Badesalz (= Salzgehalt 1-2 %) auf das 
Bad. An Stelle des verhaltnismaBig kostspieligen Tanninbades kann. man auch Eichen· 
rindebader verordnen. Fiir ein Sauglingsbad nimmt man 2 Hande voll Eichenrinde, laBt 
sie in 1 Liter Wasser kalt 6 Stunden ziehen, kocht sie noch griindlich aus und setzt den 
durchseihten Extrakt einem Sa.uglingBbad zu. 

Kohlensaurebader alB krii.ftiges Hautreizmittel werden aus natiirlichen Mineralquellen 
bereitet oder aus Saure durch Neutralisation mittels eines Karbonats, am einfachsten unter 
Verwendung von roher Salzsii.ure mit Sodazusatz. Am zweckmii.Bigsten ist es, die handels· 
fertigen Packungen zu verwenden. 

Moorbii.der alB schwachere Hautreizbader zugleich mit noch unklaren, die Resorption 
von Exsudaten fordemder Wirkung konnen ebenfalls aus kauflichem Moorextrakt oder 
Moorsalz im Hause verabreicht werden. Die Temperatur wird von 32 bis auf 420 C und mehr 
heraufgesetzt und die Dauer des Bades bis iiber 1/2 Stunde ausgedehnt. 

Wicke} und Packungen. Feuchte warme Wickel werden in Form der Rumpfwickel 
angewandt. Man braucht dazu ein dickes Flanelltuch, das P/2mal urn die Brust und von 
der Achselhohle bis zur halben Schenkelhohe reicht. Darauf legt man ein gut ausgewundenes 
feuchtes Handtuch oder Laken, das zuvor in Wasser zu 40--450 C getaucht wurde. Die 
beiden Wickeltiicher werden am zweckmaBigsten im Bett vorher ausgebreitet und da.s 
entkleidete Kind auf das feuchte Laken gelegt. Dieses wird dann rasch um den Rumpf 
geschlagen und das Flanelltuch so iibereinander gelegt und befestigt, daB das feuchte Tuch 
nirgends iiber den trockenen Flanell herausragt. Zur Herabsetzung der Korpertemperatur 
verwendet man statt des warmen Wassers nur solches von Zimmertemperatur (240 C) oder 
bei alteren Kindem sogar von 16--200 C. Die erwii.rmenden Wickel bleiben 1-2 Stunden 
liegen, die abkiihlenden werden zweckmaBig schon nach 1/2 Stunde emeuert. Bei jungen 
Kindem empfiehlt es sich, vor der Anlegung der Wickel die Haut vorher etwas einzufetten. 
Bei der Abnahme des Wickels muB die Haut gut abfrottiert werden. 

Zum Brustwickel verwendet man am besten zwei nach Art von Hosentragem zuge· 
schnittene Wickeltiicher, sog. Kreuzwickel, die den Vorteil haben, daB sie nicht nach dem 
Bauch zu abrutschen. 

Besonders starke Wirkung erreicht man mit den sog. feuchten Ganzpackungen. Hier 
wird ein so groBes W olltuch und ein so groBes feuchtes Laken verwandt, daB da.s Kind mit 
an den Korper angelegten Armen vom Hals bis zu den FiiBen vollig eingeschlagen werden 
kann. Diese Ganzpackung wird entweder zur Abkiihlung namentlich hoch fiebemder 
Kleinkinder und alterer 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 heiBes feuchtes Laken eingepackt und auBerdem noch mit Bettdecken, 
Kissen und unter Umstii.nden Warmeflaschen an beiden Seiten inlmer mehr erwarmt. 
ZweckmaBigerweise schickt man dieser Schwitzpackung ein heilles Bad, das man von 370 

bis auf 40 und 410 C erhOht, voraus. Die Schwitzpackung selbst bleibt dann 1/s-3/, Stunden 
Hegen. Nach Ausbruch des Schweilles lii.Bt man das Kind einige Minuten krii.ftig schwit1.en, 
packt es rasch aus und kiihlt es langsam und vorsichtig im warmen Bade wieder abo Die 
starke Erwarmung ist bei schwii.chlichen und auch bei nervosen Kindem nicht ohne Kollaps. 
gefa.hr und muB vorsichtig dosiert und iiberwacht werden. Bei eintretender Blasse oder zu 
rascher Erhitzung (blaurotes Gesicht!) muB die Prozedur sofort unterbrochen werden. 
Vor und wii.hrend der Schwitzpackung gibt man den Kindem reichlich heillen Tee oder 
Limonade zu trinken, um das Ingangkommen des Schweillausbruchs zu befordem. Von der 
bei Erwachsenen beliebten Verabreichung von schweilltreibenden Medikamenten, Z. B. 
Aspirin, nimmt man wegen der moglichen Kollapsgefahr besser Abstand. 

Zur Erzielung langer dauemder Durchwarmungen, namentlich bei H.a.lsentziindungen 
wird bei Kindem hii.ufig der Prie8nitZ8cke Umschlag angewandt. Bei ihm wird zwischen ein 
nasses warmes und ein trockenes Flanell· oder wollenes Tuch eine Lage von undurchlassigem 
Stoff (:)3illroth., Mosetigbatist oder Guttapercha), der iiberall das nasse Tuch iiberragt, 
eingelegt. Ein solcher Umschlag bleibt 2-3 Stunden liegen. 

Bei der Sen/packung breitet man auf einem Wickeltuch, das auf einer Flanellunterlage 
liegt, einen diinnen Bolus alba.Teig aus, dem als starkes Rubefa.cienz Senfol zugesetzt ist. 
Man benotigt fiir ein groBeres Kind etwa 400 g Bolus alba und ebenso viel heilles Wasser, 
fiir einen kleineren Sii.ugling nur 200 g Bolus alba und die gleiche Menge Wasser. Auf je 
100 g Bolus alba. werden 3 bis hOchstens 6 Tropfen Senfol zugesetzt und zu einem gut durch. 
mischten diinnen Teig angeriihrt. Das Kind wird nach Abdeckung der Genitalien und aller 
besonders empfindlichen Hautstellen trocken in die Senfol·Bolus alba.Mischung hineingelegt 
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nach Art der Ganzpackung vom Hals bis zu den FiiBen. Dann wird das Flanelltuch uberall 
gut umgeschlagen und das Kind wird auf dem Arm der Pflegerin herumgetragen oder ins 
Bettchen gelegt. Am Hals wird dem Kind ein Tuch umgeschlungen, damit es die reizenden 
Senfoldampfe nicht einzuatmen braucht. Nach 5 bis langstens 10 Minuten ist die Haut 
am ganzen Korper des Kindes krebsrot geworden (das BlaBbleiben ist ein Zeichen mangelnder 
Reaktion) und das Kind wird rasch aus der Senfpackung herausgenommen und im schon 
hergerichteten warmen Bad von den Resten des Senfolteiges befreit. Bei sehr krii.ftigen 
Kindem bnn man nach der urspriinglichen Vorschrift von HEUBNER einen gewohnlichen 
feuchten Brustwickel, den man 2-3 Stunden liegen laBt, anschlieBen. Unter keinen Um­
standen angewandt werden darf die Senfpackung bei Kindem mit Spasmophilie, Ekzemen 
oder bei schwachlichen, zum Kollaps neigenden Sauglingen. 

Der Terpentinwickel stellt als schwacher hautreizend wirkende Packung in manchen 
Fallen, namentlich bei Bronchopneumonie einen zweckmaBigen Ersatz der Senfpackung 
dar. Bei ihm verwendet man statt der Senfol-Bolusmischung einfach eine waBrige Ver­
diinnung von Terpentin. Das Wickeltuch wird in einer Schiissel Wasser von 40-500 C 
eingeweicht, die auf 3-4 Liter Wasser einen flachen EBloffel gewohnliches Terpentinol 
enthalt. Das Tuch wird dann heiB ausgewrungen und als feuchter Wickel umgeschlagen. 
Auch diese WickellaBt man nur 5-10 Minuten liegen. 

Feuchte tlberschliige auf verschiedenen Stellen des Korpers, namentlich bei Entziindung 
werden im Gegensatz zu den Packungen nur wenige Minuten Hegen gelassen und immer 
wieder emeuert. Es empfiehlt sich, wegen der macerierenden Wirkung von solchen "Ober­
schlagen die Haut der Kinder vorher einzufetten. 

Zur Erzielung starker und langdauemder feuchter Hitzewirkung verwendet man Brei­
umschliige oder OataplaBmen. Entsprechend der Korperstelle hergerichtete Leinensackchen 
werden mit zu Brei gekochter Hafergriitze oder Leinsamenmehl gefiillt und auf die vorher 
eingefettete Haut aufgelegt. Die breigefiillten Sackchen werden im Wasserbad immer wieder 
heiB gema.cht und etwa aIle 2 Stunden ausgewechselt. Zur Verhiitung von Hautverbrennung 
ist die sorgfaltige PrUfung der Hitze an der Innenflache des eigenen Unterarms geboten. 
Praktisch bewahrt hat sich das in Biichsen erhaltliche Antiphlogistine-Kataplasma (teuer!). 

Etwas umstii.ndlicher ist die Anwendung des deutschen Praparates Turbatherm (billig!). 
200 g Turbatherm werden mit 4 Liter 550 warmen Wasser iibergossen, heftig umgeriihrt 
und gut zugedeckt, 12 Stunden in die Nahe eines warmen Of ens gestellt. Man benutzt 
dazu ein HolzgefaB in Hohe von 60-80 cm, in das man das Turbatherm in eine Schiitt­
Mhe von 40 cm bringt. 

Abreibungen. An Stelle von Wickeln und Badem bewahren sich bei schwachlichen 
Kindem auch, je nach der Lage des Falles, abkiihlende oder erwarmende Abreibungen. 
Diese werden mit einem je nachdem in kaltes oder heiBes Wasser eingetauchten und aus­
gewundenen Frottiertuch aIle Viertelstunde vorgenommen. 

Ala Ersatz fiir Solbader werden in dieser Form auch sog. Solabreibungen angewandt 
mit 5-IO%iger Sole. 

Spiilungen und Auswaschungen. MagenspUlung. Beim Saugling verwendet man hierzu 
einen NELATON-Katheter von 6--8 mm Starke (Nr. 18-20), beim iUteren Kind eine halb­
weiche Gummisonde von 8-10 mm Starke. Nach Einfiihrung der Sonde wird diese durch 
ein kurzes Glaszwischenstiick mit einem Gummischlauch von 1/S_3/4 m Lange verbunden, 
der auf einen groBeren Glastrichter von ungefahr 100-300 ccm Inhalt aufgesetzt ist. Als 
Spiilfllissigkeit verwendet man Tee, physiologische Kochsalzlosung oder einen Mineral­
brunnen in kOrperwarmer Temperatur. Zur Einfiihrung der Sonde wird das Kind am besten 
in Seitenlage gebracht. Die Sonde wird angefeuchtet und dann schreibfederartig mit der 
rechten Hand erfaBt, uber die Zunge in den Schlund gefiihrt und unter Benutzung der aus­
gelosten Schluckbewegung meist miihelos in die Speiserohre herunter und in den Magen 
eingeschoben. Der Abstand vom Kiefer bis zum Magen betragt bei jungen Sauglingen 
17-20 cm, im 2. Lebensjahr ungefahr 25, im 4. ungefiihr 30 cm. Nachdem es gelungen ist, 
die Sonde miihelos in der entsprechenden Lange durch den Schlund vorzuschieben, iiber­
zeugt man sich, daB die Atmung vollig frei bleibt, um sie dann mit dem Trichter zu ver­
binden. Man laBt etwas Spulfliissigkeit in den Magen einlaufen und senkt dann rasch den 
Trichter so tief, daB der Mageninhalt angehebert wird. Wenn nichts mehr aus dem Magen 
ausflieBt, fiillt man den Trichter, der tief gehalten wird, mit der Spiilflussigkeit 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 spiilen und gegebenenfalls zum SchluB noch 
150-200 ccm Fliissigkeit in den Magen zu fiillen. Erbricht das Kind wahrend der Magen­
spiilung, dann wendet man den Kopf scharf zur Seite und kann die Spiilung fortsetzen, 
wenn der Schlauch nicht dabei aus seiner Lage gebracht wird oder Zeichen von Atem­
behinderung auftreten. Nach Beendigung der Spiilung klemmt man die Sonde mit zwei 
Fingem zu und zieht sie ziemlich rasch heraus. 

DarmspUlung. Ein Oesophagusschlauch, wie er fiir den Erwachsenen gebraucht wird, 
von 8-10 mm Starke, wird, gut eingefettet, bei dem auf der Seite oder auf dem Riicken 
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mit angezogenen Beinen liegenden Kind mit langsam stopfender Bewegung etwa 20--30 cm 
tief eingefiihrt und dann mit einem Glastrichter oder einem Irrigator mittels Glaszwischen­
stiick und einem etwa 1 m langen Gummischlauch verbunden. Als Spiilfliissigkeit halt man 
3--4 Liter Tee, Kochsalzlosung oder andere medikamenrose Zusatze bereit, die auf 38--400 

erwarmt werden. Durch langsames Vorschieben und leichtes Vorziehen des Gummirohres 
halt man die Spiilung in FluB und kann gewohnlich 1/2-1 Liter Fliissigkeit in den Darm 
einlaufen lassen. Allerdings preBt das Kind meist neben der Sonde, namentlich im Beginn 
einen betrachtlichen Teil der SpiiHliissigkeit wieder aus, mit der auch schon Stuhl entleert 
wird. Aus diesem Grunde muB die ganze Prozedur auf einem Gummituch vorgenommen 
werden, das man iiber die Wickelkommode oder das Bett herunter in einen Eimer hinein 
hangen laBt. Durch Senken des Trichters kann man bei zu starker Aufblahung des Bauches 
voriibergehend den Einlaufdruck vermindern. Nachdem es gelungen ist, eine entsprechende 
Menge Spiilfliissigkeit einzufiillen, zieht man den Schlauch rasch heraus und preBt den After 
mit dem Daumen in der Richtung nach der Symphyse zu einige Minuten nach vorn, um 
das sofortige HerausstoBen der Fliissigkeit aus dem Dickdarm zu verhindern. AIle An­
wendung von Gewalt ist bei der Darmspiilung zu vermeiden. 

BlasenspUlung. Ein mit einem kurzen Gummistiick erweiterter Spezialkatheter aus 
Glas oder Metall, der sorgfaltig sterilisiert wurde, wird nach vorherigem Betupfen der 
HarnrOhrenmiindung und deren Umgebung mit einer Desinfektiousfliissigkeit (Sublimat- oder 
Oxycyanatlosung) in der auch fiir den Erwachsenen typischen Weise eingefiillrt. Daraufhin 
wird das auf den Katheter aufgeschobene diinne Gummischlauchende mittels Glaszwischen­
stiick und einem weiteren Gummischlauch mit einem graduierten Glascylinder, der 200 bis 
250 ccm Fliissigkeit halt, verbunden. Als Spiilfliissigkeit dienen Borwasser, physiologische 
Kochsalzlosung, Argolaval oder andere medikamentose Losungen, die zuvor auf Korper­
temperatur gebracht wurden. Nachdem man den· aus dem Katheter ausflieBenden Harn 
zur Untersuchung in einem sterilen Reagensglas aufgefangen hat, stellt man die Verbindung 
mit dem aufgefiillten Spiiltrichter her und laBt die Spiilfliissigkeit langsam unter Hoch­
¥.eben des Trichters einflieBen. Altere Kinder geben den Zeitpunkt der Blasenfiillung durch 
AuBerung starken Druckgefiihls deutlich an, wiihrenddem man bei Sauglingen d!'ln Augen­
blick der erreichten Blasenfiillung nur abschatzeIi kann. Besondere Vorsicht, Ubung und 
Geschicklichkeit erfordert die Einfiihrung des Katheters bei mii.nnlichen Sauglingen oder 
Kleinkindern. Auch hier gilt, wie beim Erwachsenen, die Regel, den eben moglichen dicksten 
Katheter zu wahlen, um falsche Wege zu vermeiden. 

Anwendung trockener Wiirme. 
Die einfachste, in jedem Hausstand leicht zu beschaffende Warmeeinrichtung stellen 

die alten Warmkriige in Form der Tonkruken dar, die mit 600 C warmen Wasser gefiillt 
werden und in ein Flanelltuch sorgfaltig eingeschlagen werden. Mit besonderer Vorsicht ist 
der VerschluB dieser Warmflaschen zu priifen, damit sie nicht unbemerkt auslaufen und das 
Kind verbriihen. Warmewannen werden in Kinderkrankenhausern bei der Pflege Friih­
geborener oder schwerkranker Sauglinge haufig verwandt. Sie bestehen aus doppelwandigen, 
wassergefiillten Wannen, deren Temperatur durch eine in das Wasser eintauchende Heiz­
spirale mittels cines elektrischen Reglers auf konstanter Temperatur gehalten wird. Nicht 
nur die Temperatur des Wassers der Warmewanne, sondern auch die unterhalb der Bett­
decke und die des Kindes selbst muB dabei sorgfiiltig kontrolliert werden. 

Elektrische Heizkissen, Thermophore, die an jede Lichtleitung angeschlossen werden 
konnen, finden neuerdings auch in der Kinderheilkunde mehr und mehr Verwendung. 
Diese Heizkissen miissen so gelagert und eingeschlagen werden, daB sie nicht unbemerkt 
naB werden konnen (Urin!), weil sonst unter Umstanden Schadigung durch den elektrischen 
Schwachstromschlag eintreten konnen. 

HeiBluftapparate in den verschiedensten Formen werden auch beim Kind wie beim 
Erwachsenen neuerdings hauptsachlich ll!. Form von Schwitzkusten, die mit elektrischen 
Gliihbirnen beheizt werden, angewandt. Alteren Kindern kann man auch GliililichtMder 
des ganzen Korpers verabreichen wie beim Erwachsenen. Bei allen diesen Warmeanwen­
dungen muB auch beim alteren Kind ein Erwachsener die Warmeapplikation dauernd 
iiberwachen. 

Inunktionskuren. 
Kriitzekur. Man verwendet gewohnlich eine 15-30%ige Schwefelsalbe (biIlig)! oder eines 

der neueren Kratzemittel (Catamin, Mitigal, Antiscapin u. a.) zur Inunktionskur. Nach sorg­
fiiltigem Reinigungsbad wird die Salbe bei Sauglingen einmal taglich, bei alteren Kindern 
morgens und abends 2-3 Tage lang hintereinander sehr sorgfii.ltig in die Haut des ganzen 
Korpers eingerieben. Die Einreibung solI etwa 20 Minuten dauern! (Vorsicht vor den Augen­
bindehii.uten). AuBer dem iiblichen Windelwechsel wird die Bettwasche nicht erneuert 
und das Kind wird wahrend dieser 3 Tage nicht gebadet. Am 3. Tag verabreicht man ein 
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Schwefelbad in der iiblichen Weise mit Nachdiinsten. Darauf Wechsel der Bettwasche 
und reine Leibwasche und Nachbehandlung mit einer milden indifferenten Salbe. 

Liiusekur. Zur Lausebehandlung eignet sich der Sabadillessig oder Lysollosung oder das 
billige Petroleum mit Olivenol vermischt (empfohlen werden auch Aulin, Cuprex u. a. m.). 
Eine dieser Losungen wird in die Kopfhaut fest eingerieben und die Haare werden damit 
kriiftig durchtrankt. Das bei dieser Prozedur benutzte Tuch wird iiber Nacht iiber den Kopf 
geschlagen und ein trockenes Tuch dariiber mit einer Binde befestigt, nachdem man zwischen 
beide Tiicher einen undurchlassigen Stoff (Billrothbatist, Mosetig od. dgl.) gelegt hat. Am 
folgenden Morgen werden Haar und Kopf mit gewohnlicher Seife kraftig durchgewaschen. 
Die noch vorhandenen Nisse werden durch kraftiges Biirsten und Kammen der Haare 
entfernt nach vorherigem Durchfeuchten der Haare mit warmen, verdiinntem Essig. Bei 
Anwendung von Petroleum in Verdiinnung mit Olivenol ist Vorsicht bei offenem Licht 
geboten! Bei stark ausgesprochenem Lauseekzem wird vor der Anwendung des eigentlichen 
Lausemittels zuerst eine Olkappe mit 20/0igem Salicylol angelegt. Zur Nachbehandlung 
des Ekzems dient eine der iiblichen milden Salben, z. B. 2-50/0ige weiBe Pracipitatsalbe. 

QuecksiIberschmierkur. Sie wird mit der bekannten grauen Salbe bei Sauglingen im 
a.llgemeinen mit etwa 1 g, bei alteren Kindern mit P/2-2 g und mehr pro Tag durchgefiihrt. 
Die Einreibung erfolgt am besten gegen Abend und dauert mindestens 10 Minuten lang. 
Wahrend dieser Zeit wird die angegebene Menge Salbe entweder unter Benutzung eines 
mit Billrothbatist iiberzogenen Wattebausches oder eines undurchlassigen Handschuhs 
sorgfaltig mit sanften Streichungen in die Haut des Kindes eingerieben. Jeden Tag wird 
ein anderer Korperteil zur Behandlung herangezogen, etwa 1. Brust und Bauch, 2. Riicken, 
3. rechter Arm, 4. linker Arm, 5. rechtes Bein, 6. linkes Bein. Wahrend der Einreibungs­
tage wird das Kind nicht gebadet. Am 7. Tag erfolgt ein Reinigungsbad. Bei alteren Kindern 
ist wahrend der Schmierkur auf sorgfaltigste Mundpflege Wert zu legen und der Stuhlgang 
zu iiberpriifen. 

Inhalation. 
Feuchte Dimple 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 Eukalyptusol 
oder Salzzusatzen gefiillt ist. Den sich entwickelnden Dampf leitet man in geeigneter Weise 
in das Bett des Kindes, das mit einem Laken zeltartig iiberbaut wird. Praktischer und zuver­
lassiger sind die elektrisch heizbaren Bronchitiskessel. Bei Anwendung solcher Dampfe ist 
dafiir Sorge zu tragen, daB das Kind nicht mit ausspritzendem heiBen Wasser verbriiht 
werden kann und daB es sich nicht durch Anfassen des Kochers oder der Leitung direkt 
oder durch das ausflieBende kochende Wasser verbrennt. 

Zur besonderen Inhalation verwendet man die iiblichen Inhalationsapparate, die mit 
Spiritus oder dem elektrischen Strom beheizt sind und bei deren Verwendung standig ein 
Erwachsener Aufsicht iiben muB. 

Kiinstliche Atmung - Atmungserleichterung. 
Schon beim Siiugling iibt man mit den beim liegenden Kind seitlich an den Brustkorb 

flach angelegten Handen einen kraftigen Druck als kiinstliche Exspirationsphase aus, urn 
dann bei Nachlassen des Druckes eine Inspiration durch das Zuriickfedern des Brustkorbes 
zu erzielen. Diese Bewegung wechselt man ab mit dem typischen SILVEsTERSchen Ver­
fahren. Emporziehen der Arme iiber den Kopf, darauf Abwartsfiihren derselben und festes 
Anpressen an den Thorax. Dabei liegt das Kind auf dem Riicken, die Schultern etwas hoher 
gelagert. Die Zunge muB gegebenenfalls nach vorn gezogen werden, urn der Luft freien 
Eintritt zu ermoglichen. Bei N eugeborenen werden vielfach noch die SCHULTzEschen 
Schwingungen angewandt (s. die Lehrbiicher der Geburtshilfe). 

Statt dieser Verfahren kann man beim Saugling, den man mit der rechten Hand unter 
dem Hinterkopf und mit der linken unter den gebeugten Knien halt, durch iibertriebenes 
Ausstrecken und Kopfsenken des Kindes eine Inspiration und durch Zusammenpressen 
des Korpers, so daB der gebeugte Kopf den gebeugten Knieen zugewandt wird, eine Exspira­
tion kiinstlich herbeifiihren. Man legt die Kinder hierzu am besten quer iiber einen Tisch. 

Sauerstoffinhalationen erfolgen entweder mit reinem Sauerstoff aus Sauerstoffbomben 
oder aus kombinierten Sauerstoff-Kohlensaureinhalationsapparaten (RoTH-DRAGER-Appa­
ratur). Die Inhalation von reinem Sauerstoff darf nur immer wenige Minuten lang durch­
gefUhrt werden, weil eine langer dauernde Sauerstoffinhalation die Schleimhaute stark 
reiz.t. Bei Erstickungsgefahr wird gelegentlich auch Sauerstoff in den Magen eingefiihrt, 
auf Grund der Feststellung, daB die Magenschleimhaut Sauerstoff aufzunehmen imstande 
ist. Neuerdings hat sich als zuverlassigeres und wirksameres Verfahren die Inhalation von 
Kohlensiiuregasgemischen in der Kinderheilkunde eingefiihrt. Die Inhalation dieser Ge­
mische llluB unbedingt aus einem gut regulierbaren Gerat (z. B. Roth-Drager-Apparatur 
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na.ch FSICHER·WASELS) erfolgen. Eine deutliche Vertiefung der Atmung wird bei Kohlan. 
saurezusatzen von 2-4-6% erreicht. Bei Mherprozentigen Gemischen (Vorsicht!) bis 
zu 10% wird auch eine erhebliche Zunahme der Zahl der Atemziige erzielt. 

Die Intuhation na.ch O'DYWER dient zur Beseitigung einer hochgradigen diphtherischen 
oder grippalen Larynxstenose. Sie stellt ein unblutiges Verfahren dar, eine bedrohliche 
ErBtickungsgefahr durch Einfiihrung 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 gegeniiber sitzt, auf dem SchoB aufrecht sitzend fest. 
gehalten. Der Arzt tastet nach Einfiihrung einer Mundsperre mit dem linken Zeigefinger 
den Kehlkopfeingang ab, geht damit hinter die Epiglottis und driickt diese nach vorn 
gegen den Zungenrand. Mit der rechten Hand fiihrt er den auf den Introduktor aufgesetzten 
Tubus bis zum Kehlkopfeingang, hebt dann den Introduktor hoch, damit der Tubus nicht 
in die Speiserohre abgleitet und schiebt hierauf mit dem linken Zeigefinger den Tubus von 
dem Einfiihrungsinstrument ab und driickt ihn sachte in den Larynx hinein. Der Tubus 
wird an dem an ihm vor der Einfiihrung befestigten doppelten Seidenfaden, der nun aus 
dem Munde heraush.ii.ngt, an der Wange mit Heftpflaster fixiert, damit er bei plotzlicher 
Verlegung oder nach Abschwellung der Schleimhaut daran herausgezogen werden kann. 
Durch Anlegen von Armmanschetten wird das Kind daran gehindert, den Faden abzureiBen. 

Die Extubation erfolgt normalerweise dann, wenn der bedrohliche Zustand beseitigt 
ist und man Gewahr dafiir hat, daB die Schleimhaut abzuschwellen begonnen hat (nach 
etwa 3--4 Tagen). Man kann zunii.chst versuchen, an dem heraushii.ngenden Seidenfaden 
mit leichtem Zug die Tube einfach herauszuziehen oder sie mit dem Extubator, der wie der 
Introduktor in den Tubenkopf eingefiihrt wird, die Tube 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 vorn, den Tubus in den 
Larynx herauf zu befordern und von dort mit der Hand zu entfernen. Intubierte Kinder 
bediirfen einer besonders sorgfii.ltigen und mit allen moglichen Gefahren vertrauten Pflege. 
Es kann jeden Augenblick die Entfernung der Tube und danach die Wiedereinfiihrung durch 
den Arzt notwendig werden oder auch die Tracheotomie, zu der schon alles bereit liegen muB. 
Die meisten Kinder kOnnen fliissige und halbfeste Nahrung gut zu sich nehmen, ohne sich 
zu verschlucken. In den ersten 12-24 Stunden muB man die Kinder meist durch ein 
Sedativum ruhig stellen. Das Verfahren hat den Nachteil, daB es fast in jedem Fall zu 
fla.chen Decubitalgeschwiiren im Kehlkopf kommt, die meist glatt ausheilen, weiterhin 
aber auch den, daB es nur da angewandt werden kann, wo die Stenose nicht zu tief sitzt. 
In allen Fallen, in denen die richtig ausgefiihrte Intubation nicht eine offensichtliche 
Besserung der Atmung herbeifiihrt, ist unverziiglich die Tracheotomie anzuschlieBen. 

Die TrBcheotomie. Man unterscheidet die oberhalb des Isthmus der Schilddriise angelegte 
Tracheotomia superior, die in jedem Fall auch bei SchiIddriisenvergroBerung anwendbar 
ist und die Tracheotomia inferior, die bei Kehlkopfdiphtherie oft vorzuziehen ist, weil die 
Wunde entfernt von dem Krankheitsherde liegt und weil die Kaniile besser sitzt. Der 
Kehlkopfschnitt muB in bedrohlichen Fallen von jedem Arzt zur Not ausgefiihrt werden 
kOnnen. Als Richtpunkt dient an dem stark hinten iibergebeugten Kopf zunii,<ihst der 
Ringknorpel, der meist gut zu palpieren ist. Fingerbreit iiber ibID beginnt man den Ein· 
schnitt und MIt sich genau in der Mittellinie des Halses. Die bei der Stenose prall gefiillten 
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 Fascie gelangt. Man sieht dann im unteren Wund· 
winkel die dem Driisenisthinus aufliegende SchilddrUsenvenen, die man samt den manchmal 
ziemlich weit hervortretenden Schilddriisenauslii.ufern stumpf nach unten schiebt. Der 
Ringknorpel wird mit einem scharfen Wundhaken angehakt und die Trachea durch ein 
zweites Hii.kchen fixiert. Man sticht dann mit dem Messer oberhalb des breiten Hakens, 
der die Schilddriise nach unten zuriickdrangt, ein und schneidet mit kurzen sagenden 
Ziigen na.ch oben gewohnlich 3--4 Trachealringe durch. Die Tra.chealwunde 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 
Tra.chealkaniile eingefiihrt und sofort durch ein Band um den Hals befestigt. In Mchster 
Gefahr geht man unmittelbar auf das leicht zu findende Ligamentum conicum ein und 
BChafft durch sofortigen Einschnitt desselben oder sogar des Ringknorpels dem Kinde Luft. 

Injektionen und Punktionen. 
Die gewohnlichen 8Ubcutanen Injektionen werden an der AuBenseite des Oberschenkels 

oder am Riicken zwischen den Schulterblii.ttern vorgenommen. Da·s Kind ist vorher auf 
den Stich kurz vorzubereiten, do. sonst die Gefahr einer Schrecklii.hmung besteht. Intra· 
m'U8kuliire Injektionen werden am besten im auBeren oberen Quadranten der Glutaeal· 
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muskulatur vorgenommen. Man sticht die Nadel mit einem kurzen Ruck etwa P/z cm 
tief in die Muskulatur ein, nimmt fiir einen Augenblick die Spritze ab, um sich zu iiber· 
zeugen, daB man sich nicht in einem GefaB befindet und legt dann durch langsames Ein­
spritzen das Arzneimitteldepot an. Das schnelle Einspritzen ist auBerordentlich schmerz­
haft! In zweiter Linie kommt fiir die intramuskulii.re Injektion auch der Rectus femoris 
in Betracht. Intraven6se Injektionen sind beim Siiougling, besonders aber beim Kleinkind 
oft schwierig, ja undurchfiihrbar. Beim Saugling eignen sich die gestauten Temporalvenen 
am Schadel oder die zutage tretenden gestauten Venen in der Knochelgegend oder auch des 
Handriickens zur intravenosen Injektion. Am hangenden Kopf in die Vena jugularis extema 
Medikamente zu injizieren, ist wegen der Herzniiohe und der Gefahr einer Luftembolie nicht 
unbedenklich. In den Sinus longitudinalis superior sollten Medikamente nicht eingespritzt 
werden. Bei iiolteren Kindem verwendet man, wie beirn Erwachsenen zur intravenosen 
Injektion die Cubitalvene der Ellbeuge. 

Punldionen der KiYrperMhle unterscheiden sich im allgemeinen nicht von denen des 
Erwachsenen. Besonderheiten bietet nur die Punktion des Sinus longitudinalis superior 
(s. Untersuchung des kranken Kindes, S.33). Die Ausfiihrung der Lumbalpunldion und 
der Zisternenpunktion ist auf S. 32 beschrieben. 

AderlaB und Arleriotomie. 
Der AderlafJ wird beirn iiolteren KindJwie beirn Erwachsenen an der Cubitalvene in der 

Weise vorgenommen, daB eine dicke Kaniile in die gestaute Vene eingestoBen wird. Eine 
schnelle und ausgiebigere Wirkung erreicht man durch einen Schnitt der frei gelegten Vene 
bei jiingeren Kindem und auch im Kollapszustand ist statt einer Venaesectio eine Arterio­
tomie angezeigt. Man wahlt 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 Radialis eine der temporalen Arterien zu nehmen, wie vorgeschlagen 
wurde, empfiehlt sich nicht, weil diese GefaBe einen viel zu kleinen Querschnitt besitzen, 
urn eine rasche ausgiebige Blutung zu ermoglichen. ZweckmaBigerweise verabreicht man 
vor der Arteriotomie ein HerzgefiioBmittel (z. B. intramuskulii.r Hexeton). 

Massage und Gymnastik. 
Mit Gymnastik schon im friihen Kindesalter versucht man einerseits eine moglichst 

harmonische Korperentwicklung durch den Krii.ften des Kindes angepaBte Korper­
bewegungen zu erzielen (sog. Gesundheitstumen). Die Gymnastik iibt aber nicht nur die 
Muskeln, wie man friiher annahm, sondem wirkt auch auf die Tatigkeit der Atmungs­
und Kreislauforgane und schlieBlich auf den Gesamtstoffwechsel. Infolgedessen hat auf 
der anderen Seite Gymnastik und Ma8sage auch in weit hoherem MaBe als friiher eine 
Bedeutung als Behandlungsverfahren bei verschiedenen Krankheiten des Kindes erlangt. 
Das wichtigste Anwendungsgebiet stellt die Kinderlahmung in allen ihren Formen dar. 
Nach Abklingen des akuten Stadiums kann man erst mit Massage, spater mit Gymnastik 
die paretischen Muskeln zur Arbeit anregen und bis zu einem gewissen Grade zu einer 
kompensatorischen Hypertrophie entwickeln. Erst in zweiter Linie. wendet man wie beim 
Erwachsenen die Massage und Gymnastik bei allen moglichen neuromuskuliioren Bewegungs­
storungen an. 

Ein besonderes Anwendungsgebiet stellt die Rachitis dar. Durch Sauglingsgymna8tik 
und vorsichtige Massage gelingt es, sehr gute Erfolge bei rachitischen Kindem zu erzielen. 
Man verhilft ihnen zu eigenen Bewegungsirnpulsen 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 haufigen 
pleuritischen Exsudate im Kindesalter. Man verwendet in diesen Fiiollen besonders Brust­
korbmaslilage und Atemgymna8tik, um einen Reiz auf die Respirationsmuskeln auszuiiben, 
die Atmung zu verbessem, die Schwartenbildung zu verhindem oder schon ausgebildete 
Schwarten zu losen. Durch systematische derartige Bewegungsiibungen gelingt es meist, 
einer Skoliose entgegen zu arbeiten. 

Auch bei herzkranken Kindem hat sich Massage und Gymnastik in der Kinderheilkunde 
sehr bewiiohrt. Zur Durchfiihrung systematischer Massage und Gymnastik ist eine besondere 
Ausbildung nicht nur in allgemeiner, sondem in Kindergymnastik notwendig. Allgemein 
geschwachte oder nervose Kinder werden am besten zuerst einzeln von der Gymnastin 
behandelt, die Vbungen werden allmahlich schwieriger gestaltet und schlieBlich wird das 
~d, wenn es eine gewisse Fertigkeit erlangt hat, in einem Gymnastikkurs mit anderen 
Kindem zusammen geiibt. ErfahrungsgemiioB macht das den Kindem viel mehr Freude und 
der Erfolg der Gymnastik ist dann ein besserer. Samtliche Vbungen miissen dem geistig­
korperliclien Entwicklungszustand der Kinder sorgfaltig abwiiogend angepaBt werden 
(Bewegungsspiele im Freien u. a. m.). 
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Elektrotherapie. 
Beide Stromarten, sowohl der galvanische wie der faradische konnen im Kindesalter 

nur in schwachster Intensitat angewandt werden. 
Die Galvanisation erfolgt namentlich zur Nachbehandlung von schlaffen Lahmungen, 

um Muskelkontraktionen damit auszulosen. 
Die Faradisierung wird neben der Behandlung zu Lahmungen auch zu Suggestiv­

therapie bei Bettnassen usw. angewandt. 
Die Diathermie findet fast ausschlieBlich bei der Poliomyelitis Anwendung. Die Be­

festigung der Elektroden muB hier besonders vorsichtig erfolgen, da solche Kinder, die 
unruhig sind, sich durch das Abschieben der Elektroden schadigen konnen. 

Strahlenbehandlung. 
Sonnenbader werden in der modernen Kinderheilkunde besonders in den Kinderheil­

statten des Gebirges und der See in ausgiebigem MaBe angewandt. Auch in der Ebene 
kann zur Sommerszeit in geeigneten Liegehallen, Veranden u. dgl. von der naturlichen 
Besonnung zu Heilzwecken Gebrauch gemacht werden. Man beginnt mit einer Bestrahlung 
von 10 Minuten und steigert taglich um 5 Minuten bis auf 1 Stunde und mehr. Die Kinder 
mussen wahrend der Sonnenbader durch einen Stoff- oder Strohhut geschutzt werden und 
bei starkerer Insolationswirkung auch Sonnenbrillen tragen. Besonders vorsichtig mull man 
die Sonnenbader beim Saugling beginnen. ZweckmaBigerweise verwendet man in Anstalten 
ultraviolettdurchlassiges Fensterglas, dem man die Sauglinge der Sonne aussetzt, bis sie 
sich unter Bildung eines leichten Sonnenerythems an starkere Besonnung gewohnt haben. 
Nach dem Sonnenbad sollen die Kinder mit einem feuchten Frottiertuch abgerieben und 
abgekuhlt werden. 

Ais Ersatz der naturlichen Sonne hat die Quarzlampe Eingang und vieifaltige Verwendung 
in der Kinderheilkunde gefunden. Bei ihrer sachgemaBen Anwendung ist es notwendig, 
die Strahlenquelle genau zu kennen und zu uberwachen. Dies geschieht zur Zeit am besten 
durch Ausmessen der Starke des Quarzbrenners mit dem KELLERschen Dosimeter nach 
Hohensonneneinheiten. Die Messung muB bei neuen Brennern aIle 14 Tage, spater in 
Abstanden von 4 Wochen nachkontrolliert werden. Einer Einheit entspricht auf diese 
Weise die Bestrahlungszeit, die nach 6 Stunden auf der Haut eine leichte Rotung (Erythema 
solare) hervorruft. Man beginnt bei der AIlgemeinbestrahlung mit einer Hohensonnen­
einheit und steigert jedes weitere Mal um eine Einheit bis zu einer Bestrahlungszeit von 
15--20 Minuten auf jeder Korperseite. Die Bestrahlungen werden, um die Erythemwirkung 
abklingen zu lassen, am besten nur jeden 2. Tag ausgefiihrt. SoIl eine Verstarkung der 
Strahlendosis, nachdem die Hochstzeit von einer halben Stunde Bestrahlung erreicht ist, 
erzielt werden, dann istes zweckmaBig, den Abstand des Quarzbrenners yom Korper um 
so viel Zentimeter zu verringern, als Minuten zu einer Einheit gehoren. Eine kunstliche 
Hohensonnenkur besteht aus mindestens 10, durchschnittlich 20 solcher Allgemein­
bestrahlungen. 

Die W iirmestrahlen spielen in der Therapie der Kinderkrankheiten, seitdem die Technik 
zuverlassige Warmestrahler verschiedenster GroBe und Bauart in den Handel gebracht 
hat, keine geringe Rolle. Die Hauptwirkung der strahlenden Warme ist die Hyperamie 
und die Schmerzlinderung. Lokale Warmestrahlungen sind angezeigt bei verschiedenen 
Hautaffektionen und lokalisierten Schmerzen (z. B. Ohrstrahler). Allgemeine Bestrahlungen 
dienen zur Unterstutzung der kunstlichen Hohensonnenwirkung und zur Anregung von 
Resorption von Ergussen u. a. m. (Solluxlampe). 

Die Anwendung von Rontgenstrahlen in der Therapie der Kinderheilkunde hat gegenuber 
fruher an Bedeutung gewonnen. Das Hauptanwendungsgebiet bieten die tuberkulosen 
Lymphome, die Peritonitis tuberculosa, dann die Hyperplasie der lymphatischen Organe, 
des Thymus und der Inkretdrusen. Weiterhin werden Bronchialasthma, Poliomyelitis 
und neuerdings auch Mongolismus und andere Schwachsinnszustande angeblich mit Erfolg 
mit Rontgenstrahlen behandelt. 

Die Grenzstrahlentherapie ist als Ersatz der Rontgenstrahlentherapie verschiedener Haut­
affektionen in die Kinderheilkunde eingefiihrt worden und hat auch Erfolge bei verschiedenen 
nerVDsen StOrungen, namentlich des vegetativen Systems gezeitigt. 

Freiluftbehandlung. 
In weit groBerem U mfang als beim Erwachsenen wird schon im fruhen Kindesalter 

die Freiluftbehandlung bei den verschiedensten Krankheiten angewandt. Wahrend man 
fruher nur nicht fiebernde und nicht mehr bettlagerige chronisch kranke Kinder durch 
Luftbader zu kraftigen suchte (Tuberkulose !), werden hEllute auch akut kranke, fiebernde 
Kinder im Bettchen ins Freie gebracht. Diese Freiluftbehandlung spielt namentlich eine 
Rolle bei den verschiedenen Erkrankungen des Respirationstraktes. Methodische Luft­
bader bei Kleinkindern und Schulkindern beginnt man mit einem kurzen Aufenthalt von 
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10-15 Minuten bei dem nur mit einem BadehOschen bekleideten Kind an milden, warmen 
Tagen. Es muB dafiir gesorgt werden, daB sich die Kinder wii.hrend des Luftbades bewegen 
und daB sie, wenn sie starker abgekiihlt wurden, durch Frottieren nach dem Aufenthalt 
in der frischen Luft gut erwarmt werden. Allmahlich werden die Kinder an einen mehr­
stiindigen Aufenthalt im Freien gewohnt, wodurch eine deutliche Belebung des Stoffwechsels, 
Forderung des Appetits, ein verbessertes Aussehen und WegfaIl verschiedener nervOser 
Zeichen erreicht wird. Die Abhartung durch Lufthader wird heute fast aIlgemein der­
jenigen durch Wasserprozeduren vorgezogen. Bei der Freiluftbehandlung der an Broncho­
pneumonie leidenden Kinder ist dafiir zu sorgen, daB die Kinder warm eingepackt und 
so versorgt sind, daB sie sich nicht frei strampeln konnen. Selbstverstandlich miissen die 
Kinder im warmen Zimmer gewickelt und gewaschen werden; drauBen sind sie vor Zugwind 
und Nasse sorgfii.ltig zu schiitzen. 

Kiinstliche Fiitterung und Infusionen. 
Zur Vornahme der SondeneiniJhrung verfahrt man in derselben Weise, wie bei der Magen­

sondenuntersuchung angegeben ist. Bei Sauglingen kann man die Sondenfiitterung auch 
durch die Nase vomehmen. Die Duodenalsondierung kommt zur Durchfiihrung der kiinst­
lichen Ernahrung zur Anwendung (Pylorospasmus) oder aber zur Einfiihrung von Medi­
kamenten, die leicht erbrochen werden (Bandwurmkur). Eine 30-40 cm lange Duodenal­
spezialsonde, wie sie auch fiir den Erwachsenen gebrauchlich ist, wird in derselben Weise 
wie bei der Sondierung des Magens in diesen eingefiihrt. Nachdem die Sonde sicher in den 
¥a.gen gelangt ist, iiberlaBt man es der Magenbewegung selbst, sie bis in den Pylorus vor­
zutreiben, wobei sie schon nach kurzer Zeit (1/2-1 Stunde) gewohnlich von dem Pylorus 
selbst angesaugt wird und schlieBlich in das Duodenum eindringt. Durch Aspiration von 
Magen- bzw. Darmsaft mit einer 10 cm3 Rekordspritze iiberzeugt man sich, ob das Duo­
denum erreicht wurde; auBerdem kann man vor dem Rontgenschirm die Lage der Sonde 
kontrollieren. 

InjUllionen werden beim Kind subcutan, intramuskular, intravenos, intraperitonealoder 
rectal als Dauerinstallationen vorgenommen. Die Infusionsfliissigkeit, die iibliche 0,9%ige 
physiologische Kochsalzlosung oder Ringerlosung (Natr. chlorat 7,0, Cal. chlorat 0,1, Calc. 
chlorat 0,2, Aquae dest. steril a 1000) oder Normosallosung, wird auf Korperwarme vor­
gewarmt und in einen graduierten Glastrichter, der mit einem Pis m langen Gummischlauch 
verbunden ist, eingefiiUt. Die Infusionsnadel besteht aus einer mehrere Zentimeter langen 
Hohlnadel, die einige seitliche Offnungen besitzt. Zur subcutanen InfUllWn wahlt man am 
besten die AuBenseiten der Oberschenkel und kann, um das Verfahren zu beschleunigen, 
gleichzeitig mit zwei Nadeln an beiden Oberschenkeln ein Fliissigkeitsdepot anlegen. 

Zur intraperitonealen I nfUllion bei schweren Fliissigkeitsverlusten sticht man, nachdem 
man mit dem FRANKEschen Schnepper die Bauchhaut in der Mitte zwischen Nabel und 
Darmbeinkamm gespalten hat, eine vom abgestumpfte kurze Hohlnadel mit seitlicher 
Offnung ein, wie sie zur Anlegung eines Pneumothorax Verwendung findet. Nachdem man 
sich iiberzeugt hat, daB die Nadel richtig liegt, laBt man unter schwachem Druck die 
Infusionsfliissigkeit langsam in die BauchOhle einlaufen unter standiger KontroUe der 
Atmung und des Pulses. Man kann auf diese Weise leicht 3-400 ccm Fliissigkeit, hei 
groBeren Kindem auch mehr, unterbringen. 

Zur rectalen DauerinstiUation verwendet man einen 5-8 mm dicken NELAToN-Katheter, 
den man gut eingefettet mindestens 15-20 cm hoch in den Darm einfiihrt und mit einem 
Heftpflasterstreifen am After befestigt. Erst wenn das Kind nicht mehr stark preBt, ver­
bindet man diesen NELATON-Katheter mit dem beschriebenen Infusionsgerat (graduierter 
Trichter und Gummischlauch), in das noch ein Tropfzahler eingeschaltet wird. Durch 
Zuklemmen des Gummischlauchs oberhalb des Tropfzahlers steUt man die Zahl der in 
der Minute sichtbar im Tropfenzahler herunterfallenden Tropfen auf 50-100 ein und 
bringt den Infusionstrichter in eine Hohe von etwa 70-80 cm iiber dem Bettchen des 
Kindes. Do. bei der langen Dauer der Instillation die Infusionsfliissigkeit abkiihlt, muB 
durch eine geeignete Vorrichtung (elektrische Heizspirale, Heizplatte) dafiir gesorgt werden, 
daB die Temperatur konstant bleibt. Praktisch bewahrt hat sich auch die Verwendung 
einer Thermosflasche. 

Zum NiihrklYBtier eignen sich in erster Linie Dextrin- und Dextroselosungen mit einem 
geringen Kochsalzgehalt und Schleimzusatz, z. B. 50 g Dextrin, I g Kochsalz auf 150 ccm 
Wasser oder 5 g Traubenzucker, 10 g Dextrin in 100 ccm Wasser mit einer Prise Kochsalz. 
Zum Nahrklystier mit EiweiBzusatz nimmt man 10-30 g eines gut wasserloslichen 
Albumosepraparates oder auch Witte-Pepton, die man mit I g Kochsalz zusammen in 150 g 
Wasser auflost. Nach Verabreichung eines solchen Nahrklystiers muB der After mit einem 
Stiickchen Watte in der Richtung nach der Symphyse mehrere Minuten lang zugepreBt 
werden, do. sonst das Kind das Klystier sofort wieder ausstoBt. Man verbraucht diese Losung 
entweder ala Dauerinstillation oder in einzelnen Klystieren, die mit einer groBeren Spritze 
langsam korperwarm eingespritzt werden. Man kann bei Sauglingen jedesmal nicht mehr als 
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50 g, bei groBeren Kindern 100-150 g einlaufen lassen; in 24 Stunden hOchstens 4--5mal. 
Der Darm muB da.nn taglich durch ein Reinigungsklystier entleert werden. 

Vorbereitung zu Operation en. 
Auch bei den kleinsten Eingriffen wie Injektionen, Punktionen usw. miissen nicht nur 

samtliche Instrumente und Verbandstoffe aufs sorgfaltigste nach den iiblichen RegeIn 
sterilisiert werden, sondern auch der Arzt oder die Pflegerin miissen eine genaue Haut­
desinfektion beim Kind und eine solche ihrer eigenen Hande vornehmen! Zur Hautdes­
infektion eignet sich Alkohol und Ather bzw. Benzin besser als Jodtinktur, die bei jungen 
Kindern manchmal zu leichten Hautschadigungen fiihrt. Da bei kleinen Eingriffen, wenn 
sie in geschickter Weise rasch ausgefiihrt, auf eine Narkose verzichtet werden kann, ist 
auf eine bis ins einzeIne gehende Vorbereitung des Instrumentariums Bedacht zu nehmen 
und fiir geniigende Assistenz zu sorgen. ZweckmaBigerweise wird man die Instrumente 
mit einem sterilen Tuch bis zum Beginn des Eingriffes zudecken, damit das Kind nicht 
unnotig vorher in Aufregung und Schrecken versetzt wird. 

Blutstillung. 
Die Blutstillung ist bei den zahlreichen Blutungsiibeln im Kindesalter von groBerer 

Bedeutung als beim Erwachsenen, weil plotzlich auftretende Blutungen in kurzer Zeit 
bedenklichere Folgen haben als beim Erwachsenen. Die samtlichen Blutstillungsmethoden 
muB der Kinderarzt beherrschen und die notigen Hilfsmittel dauernd bereit haben (Koagulen, 
Clauden u. a. m.). Besonders bedrohlich sind die parenchymatosen Blutungen aus dem 
Hals-Rachen und der Nase, sowie die Darmblutungen. Zur Tamponade der Nasenhohle 
verwendet man an Stelle des BELLocschen Rohrchens das viel einfachere SEIFFERTsche 
Instrument. Es besteht aus einem kleinen, dem unteren Nasenmuschelverlauf angepaBten 
Rohrchen mit Hahn, an welchem ein Gummifingerling befestigt wird. Durch das Rohrchen, 
das in die blutende Nasenhohle eingefiihrt wird, blast man den iibergespannten Fingerling 
langsam auf und schlieBt den Hahn. Wenn durch diesc schonende, aber feste Tamponade 
die Blutung zum Stehen gebracht ist, kann man leicht jederzeit durch Offnen des Hahnes 
die Tamponade unterbrechen und das Rohrchen herausziehen. 

Bluttransfusion. 
Neben den iiblichen Injektionen blutstillender Mittel hat sich~bei bedrohlichen Blutungen 

besonders die Bluttransfusion in der Kinderheilkunde durchgesetzt. Sie wird auch bei 
verschiedenen Anamien und Infektionen der Kinder mit bestem Erfolg angewandt. Nach 
Feststellung der Blutgruppe bei Spender und Empfii.nger mit der Agglutinationsprobe ent­
nimmt man dem Spender aus der Cubitalvene eine geniigend groBe Menge Blut (150 bis 
300 ccm), das schon wahrend der Entnahme durch Zusatz von Natr. citr.-Losung (5 ccm 
einer 5%igen Natr. citr.-Losung auf 100 ccm Blut) an der Gerinnung verhindert wird. 
Das gut mit der Citratlosung geschiittelte Blut kommt auf mehrere Stunden in den Eis­
schrank. Selbstverstandlich muB bei nicht bekanntem Spender die Wa. R., Sterilitatsprobe 
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 370 C erwii.rmt. Es wird dann in einen mit Gummischlauch armierten graduierten 
Infusionstrichter eingefiillt und sorgfaltig jede Luftblase aus dem Infusionsgerat durch 
Heben und Senken entfernt. Als Punktionsnadel verwendet man eine kurz abgeschliffene, 
4--5 cm lange HohInadel, die auf eine mit Natr. citrat-Losung etwas gefiillte Rekordspritze 
aufgesetzt wird. Man punktiert nunmehr eine geeignete Vene an, also entweder eine Schii.del­
vene, die Cubitalvene oder eine Vene am Knochel oder auf dem Handriicken und verbindet, 
nachdem man sich durch langsames Aufsaugen des Blutes in die Spritze von der richtigen 
Lage der Nadel im GefaB iiberzeugt hat, die Infusionsnadel mit dem Infusionsgerat. Man 
liiBt daraufhin einige Zentimeter des Citratblutes einlaufen und unterbricht dann die Trans­
fusion auf mehrere Minuten, um festzustellen, ob irgendwelche "Transfusionserscheinungen" 
sich wider Erwarten bemerkbar machen. 1st das nicht der Fall, dann fiihrt man unter 
Erheben des Transfusionstrichters bis etwa auf 1 m iiber den Tisch, auf dem das Kind liegt, 
langsam das Spenderblut in das Gefii.B ein unter dauernder "Oberwachung des Kindes. 
1st beim Saugling ein geeignetes GefaB zur Transfusion nicht aufzufinden, dann ist es auch 
moglich, den Sinus longitudinalis zur Bluttransfusion zu verwenden (s. Sinuspunktion). 
Die Vena jugularis ist wegen der Gefahr einer "Oberdehnung des rechten Vorhofes oder im 
Ungliicksfall wegen des Zustandekommens 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 BauchhOhle zu injizieren. 
Die Resorption aus einem solchen Blutdepot ist nicht schlecht, die Wirkung reicht aber 
natiirlich nicht an die der intravenosen heran. 
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Impfung. 
Die typische Stelle zur Vomahme der Kuhpockenschutzimpfung ist die AuBenseite des 

Oberarms im oberen Drittel. Um die am Oberarm oft haBlich wirkenden Narben zu ver­
meiden, kann.man auch an der AuBenseite des Oberschenkels impfen. Man reibt die Raut 
mit Alkohol, Ather oder Benzin mehrmals kra.ftig ab und Ia.Bt sie vollig trocken werden. 
Die 4 iiblichen Impfschnitte werden in einem Abstand von mindestens 2 cm voneinander 
in Lange von 1/2-1 cm mit einer spitzen Impflanzette, die in den Impfstoff eingetaucht 
wurde, vorgenommen. Dabei wird die Raut nur geritzt, nicht eingeschnitten. Wir bevor· 
zugen die Bohrung mit dem PmQuETschen Impfbohrer, mit dem es gelingt, schone gleich. 
ma..6ige Pusteln und spa.tere Narben zu erzielen. Man laBt die aufgetragene Lymphe in die 
gesetzte oberfla.chliche Schnittwunde eintrocknen und legt jiingeren Kindem, am hasten 
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 Rausbewohnem, namentlich von 
allen, die an Eiterungen, Rautausschla.gen und dergleichen leiden, dringend ans Rerz zu 
legen. Der Impfling muB zwischen dem 9. 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 verdiinnter Lymphe Ia.Bt 
ein kleines Infiltrat entstehen, das oft mehrere W ochen zu seiner Riickbildung braucht. 
Diese Art der Impfrea.ktion ist uniibersichtlich und der durch sie erzielte Impfschutz ist 
unsicher. 

Betiiubung. 
Rausch~!ukose. Fiir kurze Eingriffe geniigt beim Kind eine Rauschnarkose mit Chlor­

a.thyl oder Ather. Das Kind wird in jedem Fall vollig ausgekleidet, damit die .Atmung 
gut iiberwa.cht und bei etwaigen Zwischenfallen rasch eingegriffen werden kann. Ober die 
Augen legt man eine mehrfache MuUschicht, um sie vor dem Eindringen des Chlora.thyls 
zu schiitzen. Auf eine mit mehrfachen Mullagen bezogene Narkosemaske traufelt man 
langsam 15-30 Tropfen Chlorathyl auf, indem man das Kind auffordert, ruhig und tief 
zu atmen. Empfindlichen, narkosescheuen Kindem gibt man erst einige Tropfen Kolnisches 
Wasser auf die Maske. Die Narkose dauert kurz und darf nicht zu tief werden! Eine vollige 
Entspannung tritt nicht immer ein; sa.mtliche Reflexe bleiben erhalten. Bei geschicktem 
Vorgehen vermeidet man jegliches ExzitationsstadiUlll und erzielt lediglich einen kurzen 
Rausch mit Schmerzamnesie. Die Kinder sollen zu vollem Wohlbefinden fast sofort er­
wachen und sollen bei niichtemem Magen nicht wiirgen und erbrechen. Der Atherrausch 
muB in einer mit undurchla.ssig~p1 Stoff bezogenen groBen Maske vorgenommen werden, 
in die von vornherein 20--50 gAther eingegossen werden. Der Rausch dauert langer als 
der nach Chlorathyl, hat aber einen unangenehmen SpeichelfluB und Reizung der Respi­
rationsschleimhaut zur Folge. 

Inhalationsnarkose. Zu allen langer dauemden Operationen wird bei Kindem heute 
noch vorwiegend die Athertropfnarkose verwendet, die es erlaubt, die Narkosentiefa ohne 
Gefahr soweit zu treiben, daB samtliche Eingriffe vorgenommen werden konnen. Neuer­
dings hat namentlich in Amerika und England die Lachgasnarkose auch bei Kindem 
Verwendung gefunden. Das Lachgas wird in einem geeigneten Inhalationsgera.t mit 20% 
Sauerstoff vermischt. In Deutschland wird vielfach an dessen Stelle das gereinigte Ace­
thylen oder Narcylen verwendet. Die Technik ist bei Kindem nicht leicht. 

Rectalnarkose. Zur rectalen Narkose eignet sich auch schon bei jungen Sauglingen 
das Redonal, bei a.lteren Kindem das A vertin, beides Mittel, die neuerdings von dem Kinder­
chirurgen angewandt werden. 

Intraveniise Kurznarkose und Basisnarkose. Zur ersteren verwendet man das Evipan 
zur letzteren das Pemocton. Wegen der verhii.ltnisma..6ig hohen Dosen, welche Kleinkinder 
brauchen, sind beide Narkoseverfahren nur in der Rand des Geiibten brauchbar. 

Arzneimitteltherapie. 
In der KinderheiIkunde herrscht von jeher das Bestreben, mit moglichst 

wenig ArzneimitteIn, mit deren Wirkungsbreite und Wirkungsweise der Arzt 
vertraut ist, auszukommen. Die Anwendung von Medikamenten ist aus mehreren 
Grunden schwieriger und verantwortungsvoller als beim Erwachsenen. Es gibt 
keine besonderen Maximaldosen fUr das Kindesalter und kann sie fuglich nicht 
geben, well von einer Entwicklungsstufe zur arideren sich die DosengroBe andert, 
und zwar durchaus nicht in unbedingter, errechenbarer Abhangigkeit von den 
entsprechenden Erwachsenendosen. Die Empfindlichkeit der Kinder ist nicht 
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fiir aIle Arzneimittel gleich; so werden verhaltnismaBig hohe Mengen von be­
stimmten Giften, z. B. von Atropin, sehr gut vertragen, wahrend der kind­
liche Organismus auf andere Gifte, z. B. die Opiate, sehr empfindlich reagiert. 
Die Pravalenz der vegetativen Zentren gegeniiber den Impulsen von der GroB­
hirnrinde, der lebhafte Stoffwechsel, namentlich die rasche Wasserdurchflutung, 
die Sukkulenz der resorbierenden Schleimhaute und viele andere Besonder­
heiten des jungen wachsenden Organismus haben zur Folge, daB ein und das­
selbe Mittel beim jungen Kind andere Wirkungen entfaltet, als beim Erwach­
senen. 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 iibertragen. 
Mehr noch als beim Erwachsenen sind wir beim Kind auf die Empirie angewiesen. 
Hinzu kommt die Schwierigkeit, dem Kleinkind Arzneimittel, die es bei wieder­
holtem Angebot aus Unvernunft ablehnt oder ausbricht, zuverlassig beizu­
bringen, und es erscheint oft fraglich, ob die zu erwartende Arzneiwirkung es 
lohnt, mancherlei das kranke Kind unter Umstanden schadigende Zwangs­
maBnahmen (Klystiere, Injektionen und dg1.) durchzusetzen. SchlieBlich be­
gegnet bei den Eltern jegliche Verabreichung von Medikamenten an ihr junges 
Kind, auch in unserer arzneifreudigen Zeit, besonders dann Schwierigkeiten, 
wenn das Kind sich dagegen straubt oder mehrfach "eingespritzt", die Eltern 
sagen "gepikt" (von Pike = gequalt) werden muB. 

Schlecht schmeckende Pulver lOst man auf und fiigt reichlich Korrigentien 
hinzu oder reicht sie in siiBem Obstmus, Honig und dgl. Pillen und Kapseln 
vermogen die Kinder meist nicht hinunterzuschlucken, so daB die Darreichung 
in Losung oder Pulverform vorzuziehen ist. Viele Medikamente werden mit 
ebenso gutem Erfolg und gegen weit geringeren Widerstand rektal, als parenteral 
beigebracht (zuvor Reinigungsklysma!). Wir selbst wenden die rektale Appli­
kation heute in steigendem MaBe und mit gutem Erfolg da an, wo wir fruher 
glaubten spritzen 7<U mussen. 

Bei langerdauernder Arzneibehandlung kommt man durch individuelles Ein­
gehen auf die kindliche Vorstellungsweit mit suggestivem Zuspruch und kleinen 
Belohnungen auch da meist zum Ziel, wo man dem Kind unangenehme Ein­
gaben, Einreibungen und Einspritzungen zumuten muB. 

Bei der Dosierung bietet die Ermittlung der auf Alter und Korpergewicht 
des Kindes reduzierten Erwachsenenangabe, wie aus dem bisher Ausgefiihrten 
hervorgeht, nur einen groben, allgemeinen Anhaltspunkt. Man muB dabei stets 
berucksichtigen, ob der Entwicklungszustand dem Altersdurchschnitt ent­
spricht. 1m allgemeinen gibt man einem Saugling lila, einem jungen Kleinkind 
von 2-3 Jahren lis, einem iilteren Kleinkind von 4-5 Jahren 1/4' einem jungen 
Schulkind von 6-8 Jahren 13-1/2' einem alteren Schulkind von 12-14 Jahren 
1/2 bis ein Ganzes der Dosis fiir einen Erwachsenen. Besondere Vorsicht ist bei 
allen stark wirkenden Heilmitteln, z. B. den giftigen Wurmmitteln (01. Cheno­
podii) geboten. Die Eltern sind schlieBlich in jedem Fall, in dem differente 
Substanzen verordnet werden mussen, nachdriicklich auf die 'Gefahr hin­
zuweisen, die eine fahrlassige Aufbewahrung aller auch fur die Erwachsenen 
bestimmten Pharmaca iiberall, wo Kinder sind (Neugierde! Naschsucht!), in 
sich birgt. 

In der folgenden Tabelle wird die Dosierung der wichtigsten Arzneimittel 
fiir das Kindesalter angegeben. AIle Einzelheiten mussen in dem Arzneiverord­
nungsbuch der Deutschen Arzneimittelkommission (Verlag der Buchhandlung 
des Verbandes der Arzte Deutschlands) und, was die Auswahl der Mittel an­
geht, in den einzelnen Abschnitten dieses Lehrbuchs und denen der groBeren 
Handbiicher und Lehrbiicher nachgeschlagen werden. 
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Tabelle der wichtigsten Arzneimittel liir das Kindesalter in Einzeldosen 1. 

Sauglinge I Kleinkinder I Schulkinder I 
4--12Monate 2-5 Jahre 6-12 Jahre 

Acidum acetylosalicyliJ 0,05--0,1 I 0,2-0,3 I 0,3-0,5 
cum (Aspirin) 

Acidum arsenicosum 

Acidum diaethylbarbi. 
turicum (Veronal) -

Acidum hydrochloricum 
dilut. 

0,025-0,05 

10 gtt 

1/2 mg 

0,1-0,2 

I 
20 gtt 

1 mg 

0,3 

20 gtt 

I 
Acidum lacticum Zur Herstellung der MilchsaurevolI-

Acidum phenylaethyl­
barbituricum(Luminal) 

Acidum salicyl. s. Natr.1 
salicylic. 

Adalin (Bromdiathyl­
acetylharnstoff 

Adrenalin s. Suprarenin 
Athylhydrocuprein s. 

Optochin 
Athylmorphin s. Dionin 
Allional (Isopropylpro­

penylbarbitursaure + 
Pyramidon) 

Ammonii anisati Liquor 
Amylnitrit 
Antipyrin (Phenyldime­

thylpyr~olon) 
Apomorphinum hydro­

chloricum 
Arsen s. Liquor Fowleri 
Aspirin s. Acid. acetylo­

salicylicum 
Atropinum sulfuricum 

Belladonnao Extractum 

Bismutum subnitricum 
Bromoformium 

0,02 

0,15-0,25 

1/4 Tablette 

2-3 gtt 

0,05--0,1 

0,002 

0,1 
1-3 gtt 

Bromural (Bromiso vale- 1/2 Tablette 
rianylharnstoff) 

Calcium bromatum 
Calcium chloratum cry­

stall. 

Calcium lacticum 
Calomel (Hydrarg. 

chlorat.) 

0,3 
0,5--1,0 

0,5--1,0 
0,02-0,05 

milch 
0,05--0,1 

0,25-0,5 

3--6 gtt 
1-2 gtt 

0,15-0,25 

0,0025 

0,003-0,005 

0,15--0,2 
5-7 gtt 

1 Tablette 

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

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

0,1-0,2 

0,5 

1 Tablette 

10 gtt 
1-2 gtt 
0,3-0,5 

0,004 

0,01 

0,5 
7-10 gtt 

1-2 Tabl. 

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

1,0--2,0 
0,15--0,2 

Bemerkungen 

schwer loslich. Besser 
als "Aspirin lOslich". 
S. auch Diplosal 

EMD 0,005! Siehe Li­
quor Fowleri 

schwer loslich, s. Medi­
nal EMD 0,75! 

praktisch, aber teuer 
Acidoltabletten (I.G. 
Farben) 

10 % igo Losung ver­
schreiben 

schwer loslich; besser 
Luminalnatrium.Die­
ses prakt. in Trocken­
ampullen zu 0,22 g; 
touer! 

I EMD 0,4! 

schwer loslich 

schwer Mslich; bitter! 

Inhalation; Vorsicht~ 
EMD 2,0! 

i EMD 0,02! 

wasserloslich; EMD 
0,05! 

schwer lOslich 
unloslich; Vorsicht!! 

Maximal 40 gtt pro 
die EMD 0,5! 

schwor loslich. Tab!. = 
0,3 g 

bitter! 
in 10 % iger Losung; 

bitter! 3--4 g taglich 
und mohr 

desgleichen 
unloslich 

1 Samtliche hior angegebenen Einzolgaben sind als Minimaldosis zu vorstehen, d. h. 
sio stollen die geringste, noch eben wirksame Einzeldosis dar, die in don meiston Fallen 
unbodenklich erhOht, violfach verdoppelt werden muB. Bei den stark wirksamen Modi­
kamenten ist, um Oberdosierungon zu vorhiiten, die Erwachsonen-Maximal-Dosis (EMD) 
angefiihrt. 
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I Sauglinge I Kleinkinder Schulkinder 
4-12Monate 2-5 Jahre 6-12 Jahre Bemerkungen 

Camphora als 01. cam· 
phorat. forte 

Cardiazol 
Chenopodii anthelmin· 

thici Oleum 

Chininum hydrochloric. 

Chininum tannicum 
Chloralum hydratum 

Codeinum phosphoric. 
Coffeinum·Natrium· 

benzoicum 

Coramin 

Dicodid (Dihydro. 
codeinon) 

Digalen 
Digipuratum 

Digitalis Folia (titrata) 

Dimethy laminophenyl. 
dimethylpyrazolon 
(s. Pyramidon) 

Diuretin (Theobromi. I 
num-Natrium salicyli. 
cum) 

Ephetonin I 

Ferri jodati Sirupus 
Ferri pomati Tinctura 
Ferrum carbonic. sac· 

charat. 
Ferrum lacticum 
Ferrum oxydatum c. 

Sacch. 
Ferrum reductum 
Filicis maris 

Extractum 

Filmaronol 

Folia Digitalis s. Digi. 
talis 

Folia Uvae Ursi 
(Barentrau benblatter) 

1/2-1 ccm 1-2 ccm I 2-3 ccm 

0,025--0,05 0,05--0,1 I 0,1 
Soviel Tropfen als das Kind Jahre 

zahlt 

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

0,2 0,4 
0,3 0,5-1,0 

0,001-0,005 0,003-0,01 
0,03-0,05 0,1 

5 gtt 15 gtt 

0,0005-0,01 

2-4 gtt 4-8 gtt 

0,4 

0,6 
1,0-2,0 

0,01-0,02 
0,15 

15-20 gtt 

intramuskullir 

wasserloslich 
maximal 2 Dosen pro 

die. 1 Stunde spater 
Ricinuso1. V orsicht ! ! 
Vor 14 Tagen nicht 
wiederholen 

maximal 1,0 g pro die, 
am besten intramus· 
kullir oder rectal (Mr. 
perwarm, sorgfaltig 
gelOst!) 

per Clysma. V orsicht ! ! 
EMD 3,0! 

wasserloslich. EMD 0,1 ! 
wasserloslich. Nicht 

gern subcutan! EMD 
1,0! 

in 25 % iger Losung sub. 
cutan (1-2 ccm) 

1/, Tablette 1/2 Tablette 

0,002-0,003 

8-15 gtt I 
1/2-1 I Tablette = 0,1 

Tablette 
0,2 ccm 0,3-0,4 ccm 0,5-0,8 ccm 1 ccm = 0,1 Fo1. digit. 

auch rectal 
0,05--0,1 die iibrigen eingestell. 

ten Handelspraparate 
entsprechend 

0,01 0,03-0,05 

0,05 0,1-0,25 0,3-0,5 wasserloslich; EMDI,O! 

10 gtt 
5 gtt 
0,1 

0,1 

0,05-0,1 

15-20 gtt I 
10-15 gtt 

30-40 gtt 
20-30 gtt 

0,5 
0,2 I 
0,2 

Messerspitzenweise 
0,5 

0,1-0,2 
2,5 

.0,3-0,5 
4,0 

2-4,0 I 5-6.0 

112 Teeloffel als Tee 

I 

wasserloslich; Tab!. = 
0,05 g. Auch Ephe. 
toninperlen zu 0,01 

1 % Fe 
0,5% Fe 
10% Fe 

19% Fe 
3% Fe 

97% Fe 
einma1. V orsicht! 

Schlechter Ge· 
schmack. Am besten 
per Duodenalsonde. 
2 Std. spater Ricinus. 
Vor 14 Tagen nicht 
wiederholen! 

vor 14 Tagen nicht wie. 
derholen. EMD 20,0! 



Hexamethylentetramin 
(Urotropin) 

Hexeton (synthetisches 
Campherprapara.t) 

Hydrargyrum bichlora­
tum (Sublimat) 

Hydrargyrum chloratum 
s. Calomel 

Hydrargyrum jodatum 
flavum 

Hypophysin desg!. Pitu­
glandol, PitUltrin 

I pecacuanhae Radix 

Ipecopan (gereinigtes 
Pulver Doveri) 

Isticin (Dioxyantrachi-

K~?~~ bromatum I 
Kalium jodatum 
Kalium sulfoguajacoli- I 

cum (Thiocol) 
Kampfer s. O!. campho­

rat und Hexeton, Car­
diazol, Coramin 

Lactylphenetidinum 
(Laktophenin) 

Liquor Kalii arsenicosi 
(FOwLERSche Losung) 

Lobelinum hydrochlori­
cum 

Luminal s. Acid. phenyl­
aethylbarbituricum 

Magnesium sulfuricum 
(Bittersalz) 

Dasselbe als Narcoticum 

Medinal s. a. Acid. di­
athylbarbituricum 

Melubrin s. a. Natr. sali­
cvlicum 

Morphinum hydro­
chloricum 

Natrium bromatum 

Natrium salicylicum 

Natrium sulfuricum 
(Glaubersalz) 
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Sii.uglinge 'Kleinkinder I Schulkinder 
4-12Monate 2-5 Jahre 6-12 Jahre Bemerkungen 

0,1 0,2--0,4 

0,2--0,4 ccm 0,4--0,75 
ccm 

0,002 0,005 

0,0()5--0,01 0,Ol--O,02 

0,2-0,4 ccrn 0,4-0,6 ccm 

0,005 bis 
0,0075 

0,1--0,25 
0,03--0,05 

0,05--0,1 

1-2 gtt 

0,003 

0,2 gpro kg 

0,1--0,25 

0,01--0,02 

1/4-1/2 Tee­
IOffel 

1-2 Tab!. 

0,3--0,5 
0,15 

0,1--0,2 

0,15--0,3 

2-3 gtt 

0,005--0,0l 

1 Teeloffel 

0,25--0,3 

0,001 bis 
0,003 

0,3--0,5 

0,5-1,5 

11 TeelOffel 

0,4 wasserloslich. Nur bei 
saurem Ham wirk­
sam. EMD 1,0 pro 
dosi! 3,0 pro die 

1,0 ccm intramuskular 

0,005-0,0l intramuskular. EMD 
0,02! 

0,03 per oral, wenig lOslich 

0,7 ccm 

0,03 

1 Teeloffel 

2 Tabletten 

1,0 
0,25 

0,3--0,5 

0,3 

2-5 gtt 

0,01 

1 Kinder­
lOffel 

0,5-1,0 

0,004 bis 
0,008 

1,0 

1,5-3,0 

1 Kinder­
loffel 

auch in Tabl. die 0,25 
Pulv. Doveri ent­
halten 

Tab!. = 0,15 g 

wasserloslich 
wasserloslich 
wasserloslich. Almliche 

Wirkung haben Kre­
sival, Sirolin 

schwer loslich 

in 25%iger LOsung sub­
.cutan 

auch in50%igerLOsung 
subcutanoder intrav. 

Vorsicht! Opiumderi­
vate sind zu bevor­
zugen (Pantopon, 
Laudanon u. a.), 
EMD 0,03! 

wasserloslich (teuere, 
aber besser einzuneh­
mende Praparate 
sind Brosedan, Sedo­
brol u. a.) 

wasserloslich. Hohe 
Dosen, auch rectal 
bei Polyarthrit. rheu­
matica 

Lehrbuch dar Kinderheilkunde. 38 
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Sii.uglinge 
4-12 Monate 

Kleinkinder Schulkinder I' 

2-5 Jahre 6-12 Jahre Bemerkungen 

0,015 pro kg 
hOchstens 

0,15 

0,15 \ 0,15---0,3 I einmal innerhalb drei 
Tagen intra venos 

Noctal 
Novasurol 

i 1/~ Tablette 1 Tablette 1 Tablette TabL = 0,1 g 
0,5-1,0 ccm intramuskulii.r 

Opii Extra.ctum 
, 0,1---0,2 ccm 0,3---0,5 ccm 

I 0,002 bis 

Opii Tinctura simplex 
und crocata 

Opii Tinctura benzoica 

Pantopon 

Pantoponsirup 

Papa.verinum hydro-
chloricum 

Paracodin 

Para.codinsirup 

Phenacetin 

Phenyldimethylpyrazo­
Ion (siehe Antipyrin) 

Phenylum salicylicum 
(Salol) 

Phosphorus solutus ' 

Pilocarpin 

Pitugla.ndol, Pituitrin s. 
Hypophysin 

Pulv. Doveri s. Ipecopan 
Pulv. Liquirit. composit. 

2-3 gtt 

0,01--0,02 

0,05-0,1 

0,01 

0,001 

1 Messer­
spitze 

r 0,006 
1-3 gtt 

5-10 gtt 
3--5 gtt 

0,1---0,2 

1 TeelOffel 

0,02---0,03 

0,2---0,3 

0,015-0,02 

0,002 bis 
0,003 

1/2 Teeloffel 

0,015 20% Morphin. EMD 
0,25! 

2-6 gtt 1 % Morphin, 20 gtt = 
0,005 Morphin. hy-

'I drochlor. EMD 1,5! 
15-20 gtt 0,05% Morphin 
5-8 gtt 2%ige LOsung; auch 

I TabL zu 0,01 g P. 
0,3---0,5 I Ampull. in 1 ccm = 

0,02 g suooutan 
1-2 TeelOf£eli 0,05%igeLosung; ITee­

i lo£fel = 0,003 g P. 
0,04 ]2%ige Losung. EMD 

I 0,2! 

0,4 

i Tabl. = 0,01 g 
I 
I 0,2%ige Losung 

'I' wasserunloslich. EMD 
1,0! 

i i wasserunloslich 

0,03' I 0,5%ige LOsung weiBen 

I Phosphor in Leber­
tran. EMD 0,2! 

0,004 bis I emmal subcutan. 
0,005 EMD 0,02! , 

I 

1 Teeloffel 

Pulv_ Magnesiae c. Rheo 

Pyramidon 

1 Messer- 1/2 Teelo£fel 1 Teeloffel in WaBser angeriihrt 

wasserloslich 
Ricini Oleum 
Salipyrin 
Salol s. Phenylum 

cylicum 
Santonin 

sali-

Scopola.minum hydro­
bromicum 

Solvochin 
Somnifen 

Spirocid oder Stovarsol 

Strophantin-Boehringer 

Strophanti Tinctura 

Strychninum nitricum 

spitze 
0,02---0,05 
5,0-10,0 
0,02---0,05 

0,5 (,(lm 

2-3 gtt 

0,06--0,25 
Ih--J/.-l 
Tablette 
0,1 ccm 

0,0002 bis 
0,0003 

0,1 
15,0 
0,1 

0,01---0,02 

1,0 cem 
4--8 gtt 

0,25 

0,1---0,3 

2-3 gtt 

0,0005 bis 
0,001 

0,2 
15,0 
0,2 

0,03 

0,0001 bis 
0,00025 
1,0 ecm 
15 gtt 

0,5 

0,25-0,5 
eem 

3--5 gtt 

1-2 mg 

wenig loslich. EMD 2,0! 

waBserunloslieh. EMD 
0,1! 

subeutan. EMD 0,0005! 

25 % ige Losung inAmp. 
10%ige LOsung in 

Flaschohen zu 12 ocm 
Tabl. = 0,25 g und 

solehe zu 0,01 g 

Amp. = 0,001 g, Vor-
sicht. Einmal in 
24 Stunden 

5 gtt = 0,1 g FoL Digi­
talis. EMD 0,5! 

waBserunloslioh. EMD 
0,005! 



Strychni Tinctura 
Suprareninum hydro. 

chloricum (Adrenalin) 

Sympatol 

Synthalin B 
Theobrominum-Natrium 

salicylicum (s.Diuretin) 
Theophyllinum -Natrium 

aceticum (Theocin) 
Thyreoidin sicc. Merck 

Thiokol s. Kalium sul­
foguajacolicum 

Urea (Harnstoff) 
Urethan 

Urotropin s. Hexamethy­
lentetramin 

Valerianae Tinctura 

Veramon 
Veronal s. Acidum di­

aethvlbarbituricum 
Vigantol zur Prophylaxe 
Vigantol zur Therapie 

.Arzneimitteltherapie. 

Sauglinge Kleinkinder Schulkinder 
4--12Monate 2-5 Jahre 6-12 Jahre 

1-3 gtt 
0,2-0,3 

ccm 

5-10 gtt 

0,05 

0,5--1 g 

2-3 gtt 
5--10 gtt 

4-6 gtt 
0,3--0,5 

ccm 
i 
I 

10-20 gtt ! 

1/2-1 Tabl.! 
I 

0,05--0,1 

0,1 

5--15 g 
1-2 g 

5-10 gtt 

0,1-0,3 g 

2-3 gtt 
5-10 gtt 

6-10 gtt 
0,5--0,75 

ccm 

10--20 gtt 

I Tablette 

0,1--0,15 

0,1--0,15 

20-50 g 
2-3 g 

15 gtt 

0,2--0,4 g 

3-5 gtt 

595 

Bemerkungen 

bitter! EMD 1,0! 
als Solutio Suprarenini 

hydrochlorici 1: 1000 
EMD 0,001! 

lO%ige Losung; auch 
subcutan 

1 Tab!. = 0,005 

Tab!. = 0,15; hesser 
rectal. EMD 0,5! 

als Pulver oder in 
Tabletten 

schlecht zu nehmen 
wasserloslich; per os 

oder rectal 

auch als Tee oder in 
Form der Baldrian­
Dispert-Tabletten zu 
verschreiben 

Tab!. = 0,4 g 

1 rnal taglich 
lrnal taglich, in oliger 

Losung, standardi­
siert, 25 gtt = 1 ccm 
= 50 klin. Einh. 

38* 



Sachverzeicbnis. 
Abdominaltuberkulose 318 I Ana.mien, chronische 176. 
AbguJlbad, Technik des 421. - bei Eingeweidewiirmern 
Ablactationsdyspepsie 68, 87. 181. 
Abort bei Syphilis 337. -, endogen bedingte 183. 
Abstillung 67. -, erythroblastische 183. 
AbsceB, extraduraler 522. , - bei Friihgeburten 181. 
Acetonamie 116. '-, Mmolytische 182. 
Acetongeruch bei Diabetes -, hyperchrome 178. 

113. -, posthamorrhagische 181. 
AnDIsoNsche Krankheit 170. -, postinfektiose 180. 
- -, Anamie bei 183. -, pseudoleucaemica infan. 
- - und Magersucht 110. tum 176. 
Adenoide Vegetation 376. -, Therapie bei 184. 
Adenoiditis 368 Analatresie 382. 
AderlaB bei Nephritis 470. Analprolaps 401. 

Arhythmie, extrasystolische 
456. 

, -, respiratorisohe 456. 
,Arsenvergiftung, Neuritis bei 
, 555. 
I Arthritis luica 500. 
-, primar-chronische 501. 
-, septische 500. 
- tuberculosa 500. 
Arthritismus 154, 118. 
Arzneiexanthem oder Masem 

212. 
Arzneiheilbader 579. 
Arzneimittel, tabellarische 

lJbersicht der 591. 
- bei Pneumonie 432. Anencephalie 523. 
- beiScharlachnephritis 279. Angina oder Diphtherie 
-, Technik des 585. ' - catarrhalis 370. 

I Arzneimitteltherapie 589. 
371. , Ascariden 403. 

ADLERSche Theorie 550. : - lacunaris 370. 
Adrenale hypergenitelle - Ludovici bei Scharlach 

Magersucht 110. 272. 

i -, Anamie bei 181. 
! ASCHNER·Reflex 491. 
I ASCHoFFsches Granulom 498. 
: Asthma 425. 

After, FisBuren am 398. - mit lymphatischer Reak- , -, Therapie bei 426. 
! Asthmabronchitis 425. Afterrhagaden 398. tion 374. 

Agglutinationstiter bei Ty. - phlegmonosa 372. 
phus 302. - retronaBalis 368. 

Agranulocytose 180, 188. - - bei Grippe 293. 
Agrypnie bei Encephalitis - des Sauglings 371. 

530. - bei Scharlach 267. 
Akrodynie 554. -, Therapie bei 372. 
Akrocephalosyndaktylie 492. - ulcero·membranosa 372. 
Akromegalie 165. Anginanephritis 469. 

I Atelektase beim Neugebore. 
nen 42. 

-, bei Rachitikern 437. 
Atemfrequenz', normale 8. 
Atemgymnastik 585. 
Atemvolumen, absolutes 8. 
Athetose double 529. 
Athyreosen 161. 
-, Stoffweohsel bei 162. Akute gelbe Leberatrophie Angiodystrophie 143. 

408. ,- bei Kuhmilchanamie 
Albuminurie 473. ' Anorexie 384. 

175. Atmung, Besonderheiten der 8. 
- beim Friihgeborenen 52. 

-, febrile 473. : Anoxamie 451. 
-,orthotisohe 473. 552. i Ansatzstorungen 92. 
Aleukia haemorrhagica 180. i Antineuritisches Vitamin 120. 
Alimentare Anamie 174. I Antixerophthalmisches Vita· 
- Glykosurie 114. min 120. 
Alimentarer Hautfaktor 120. i Anurie bei Nephritis 470. 
Alkaptonurie 477. i Aorta, Atresie und Stenose del' 
Allergische Diathese 153, 571. I 454. 
- Krankheiten 152. I Aorteninsuffizienz 460. 
Alopecie bei Syphilis 341. I Aortenstenose 460. 
Altersverteilung der Infek· I Apfeldiat bei Dyspepsie 388. 

tionskrankheiten 199. j - bei Ruhr 300. 
ALzHEIMER·Zellen 528. ' Aplastische Anamie 180. 
Ammenwesen 68. Apnoe beim Neugeborenen 42. 
Amyloidniere 473. Appendicitis 395. 
Amyostatisoher Symptomen. - oder Acetonamie 117. 

komplex 532. - oder Coma diabetioum 114. 
Amyotrophische Lateralskle· -, Differentialdiagnose hei 

rose 525. 396. 
Anamien 172. - oder Peritonitis 415. 
-, alimentare 174. Appetitlosigkeit 384. 
-, aplastisohe 180, 182. Arachnodaktylie 488. 
-, Arten von 173. Arhythmia perpetua 457. 

Atmungsorgane, Unter· 
suohung der 32. 

Atresia recti et ani beim Neu· 
geborenen 39. 

Atresie des Diinndarms beim 
Neugeborenen 38. 

Atrophie 92. 
Auge, Untersuohung des 33. 
Autoerotismus 551. 
A·Vitamin 120. 
Avitaminosen 119. 
Azidose' bei Aoetonamie 117. 
Azidosis bei Diabetes 113. 

Babinski-Stelllmg 14. 
Bader, Teohnik der 579. 
Bakteriurie 477. 
Balanitis 482. 
Balanopostitis 482. 
Bandwiirmer 403. 
BANGSohe Krankheit 302. 
Barlowherz 143. 
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BASEDowsche Krankheit 160. Bluttransfusion bei Dystro- i Buttermilch, Stuhl bei 62. 
- -, forme fruste bei 161. phie 96. ! B-Vitamin 120. 
Bauchfell, Erkrankungen des -, Technik der 588. 

413_ Blutumlaufszeit 8_ 
Bauchfellentzundung 413. Blutungsbereitschaft 189. Calcium im Stoffwechsel 101. 
Bauchorgane, MiBbildungen Blutungsubel, atypische 193. CALMETTEsche Tuberkulose-

der 38. -, Einteilung der 189. immunisierung 332. 
Bauchschmerzen 391. Blutverschiebungen 449. Calorienbedarf beim Kind 
- bei Diabetes 113. Blutzuckergehalt bei Diabetes 100. 
- bei Diphtherie 251. 114. Calorientabelle 99. 
BEDNARSche Aphthen 363. Blutzusammensetzung 12. . Capillargifte 192. 
- - 'beim Neugeborenen 49. BOHNsche Kniitchen 49. I Capillarisation 449. 
Bellafolin 421. BORDET-GENGOUscherBacillus Caput medusae bei Pfortader-
Beschneidungstuberkulose 238. stauung 411. 

321. BOURNEVILLEsche Krankheit: - natiforme 349. 
Bewegungsapparat, Erkran- 523. " - obstipum beim Neugebore-

kungen des 494. Bradykardie bei Typhus 301. I nen 37. 
BINET-BoBERTAGScher Test Brechdurchfall 90. - quadratum 123. 

14. Breiumschlage 581. - - bei Syphilis 349. 
BIOTsche Atmung bei Menin- Bronchialasthma bei exsuda- - succedaneum 43. 

gitis tuberculosa 518. tiver Diathese 152. Cardiaspasmen 391. 
Bitonaler Husten 314. Bronchialatmen bei Pneumo- Carotinamie 113. 
Blahungsbronchitis 419. nie 428. Carotissinusdruckversuch 456. 
Blase, Ektopie der 39. Bronchialdiphtherie 249. I Cataplasmen 581. 
-, Erkrankungen der 477. Bronchialdrusen, Tuberkulose , Cephalhamatom 43. 
-, Funktion der 10. der 314. Cephalocele 523. 
BIasenspulung, Technik der Bronchiektasen 421. . Cerebraler Infantilismus 485. 

582. - nach Keuchhusten 242. CHARCOT-LEYDENSche 
BIeivergiftung, Neuritis bei -, Sputum bei 423. I Krystalle 426. 

555. Bronchiolitis-Bronchitis capil- I CHEYNE-STOKEssche Atmung 
BIenorrhiie beim Neugebore- laris 424. bei Meningitis tuberculosa 

nen 49. Bronchitis 419. 518. 
Blepharospasmus bei Skrofu- - acuta 419. Chinin bei Pneumonie 431. 

lose 323. -, asthmatische bei Tetanie Chlorausscheidung bei Dia-
Blut, Besonderheiten des 12. 131. betes insipidus 168. 
-, Gallenfarbstoffgehalt des - chronica 420. Chlorom 187. 

9. 1- - syphilitica 420. Chlorose 184. 
-, Krankheiten des 172. - bei Masern 205, 208. Cholepathien 405. 
Blutbild bei JAKscH-HAYEM- -, spastische 419. Chondrodystrophie 489. 

scher Anamie 176. -, Therapie bei 420. -, fetale 41. 
bei Keuchhusten 240. Bronchophonie bei Pneumo- Chondroitinschwefelsaure 
bei Kuhmilchanamie 175. nie 428. 474. 
bei Leukamie 187. Bronchopneumonie 429. Chorea chronica progressiva 
bei Pneumonie 435. Bronchotetanie 131, 427. 529. 
bei Scharlach 271. Bromoform bei Keuchhusten - major 540. 
bei Tuberkulose 330. 244. - minor 539. 

Blutbildender Apparat 172. BRUDZINsKIsches Phanomen - - und Polyarthritis 496. 
Blutchemismus 13., 13, 513. Chorioiditis bei Syphilis 352. 
- bei Diabetes insipidus 169. Brust, schlechtes Gedeihen an Chronaxie 129. 
-, veranderter 122. der 73. CHVOSTEKsches Zeichen 129. 
Blutdruck bei Diphtherie 251. Brustdrusenschwellung bei Coeliakie 388. 
- beim Kind 7. Neugeborenen 47. Coffein bei Pneumonie 432. 
- bei Nierenerkrankungen Brustkind, Erbrechen beim Colibakteriamie 478. 

467. 71. Colica mucosa 152, 395. 
Blutdruckmessung, Technik -, Stuhl beim 72. Colitis membranacea 395. 

der 447. Brustkorb, angeborene MiB- -, ulcerose 398. 
Blutentnahme, Technik der bildungen des 38. COLLES-BAUMEssches Gesetz 

33. Brustmilchstuhl, Beschaffen- 338 
Blutgerinnung, Vorgang der heit des 12. COLLEs-Mutter 338. 

190. Brustorgane, angeborene MiB- Colliphormon 171. 
Blutgruppenbestimmung 185. bildungen der 38. Coma diabeticum 113. 
Blutkiirperchensenkungsme- Brustwickel, Technik des - uraemicum 468. 

thode bei Tuberkulose 330. 580. - - oder Coma diabeticum 
BIutstillung, Technik der 588'1 Bulbarparalyse, progressive 114. 
Bluttransfusion bei Anamie 525. Commotio cerebri 542. 

185. I Bulbusdruckversuch 456. Concretio cordis 463. 
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Conjunctiven, Diphtherie der 
251. 

Conjunctivitis bei Grippe 294. 
Cor villosum 462. 
Coryza s. a. Schnupfen und 

Rhinitis. 
- syphilitica 339, 342. 
Crampussyndrom 529. 
Cris encephaliques bei Me-

ningitis tuberculosa 518. 
Group bei Grippe 294. 
Crouphusten 248. 
-, bei Masern 208. 
CURSCHMANNSChe Spiralen426. 
Cyanose blanche 452. 
- bei Bronchiolitis 424. 
- bei Diphtherie 249. 
- bei HerzmiBbildungen 452. 
- bei Kreislaufschwache 451. 
-- bei Tetanie 130. 
Cvclisches Erbrechen 116. 
CYklopie 523. 
Cystenniere 475. 
-, beim Neugeborenen 39. 
Cysticerkenmeningitis 522. 
Cystinurie 118, 476. 
Cystitis 478. 
-, Therapie der 479. 

DAMOISEAusche Linie 439. 
Dampfinhalation bei Pneu-

monie 431. 
Darm, Fremdkiirper im 402. 
-, Stenosen des 382. 
Darmblutungen bei Typhus 

302. 
Darmgrippe 395. 
Darmkanal, entziindliche Pro-

zesse des 395. 
-, Geschwiilste des 398. 
Darmkatarrh, akuter 395. 
Darmparasiten 402. 
Darmspasmen 553. 
Darmspiilung, Technik der 

581. 
Darmtuberkulose 318. 
-, Therapie bei 319. 
Dauertropfeinlauf, Technik 

des 91, 587. 
Degenerative Gehirnerkran­

kungen 525. 
Dekompensation, Herz­

schwache mit 450_ 
DE LA CAMPsches Zeichen bei 

Tuberkulose 314. 
Dementia praecox 545. 
Demenz 546. 
Dentitio difficilis 366. 
- praecox 366. 
Dentition, erste 4. 
-, zweite 4. 
DERcuMsche Krankheit 111. 
Dermatodysplasien 578. 
Dermatitis exfoliativa beim 

Neugeborenen 49. 

Sachverzeichnis. 

Derma.titis glutaealis 558. 
- intertriginosa 558. 
- lichenoides 559. 
- pseudosyphilitica 559. 
- psoriasoides 558. 
- seborrhoides 559. 
-, toxische 571. 
- vacciniformis 559. 
Dermatomyositis 494. 
Dermoidcysten 367. 
D'EsPINEsches Zeichen bei 

Tuberkulose 314. 
Dextrokardie 455. 
Diabetes albuminuricus 472. 
-, Diat bei 114. 
-, Insulinbehandlungbei 115. 
- insipidus 168. 
- mellitus 112. 
-, Therapie des 114. 
Diabetesniere 473. 
Diabetische N ephropathie 

114. 
Diathese, allergische 571. 
-, exsudative 149. 
Diathesen 147_ 
-, spastische 552. 
DICK-Test bei Scharlach 275. 
Dicodid bei Keuchhusten 244. 
Diplegia spastica infantilis 

541. 
Diplegie, cerebrale 542. 
-, familiare, progressive 524. 
Diphtherie 245. 
-, Angina oder 371. 
-, Antitoxin bei 254. 
-, Antitoxintherapie bei 259. 
-, Antitoxinwirkung bei 255. 
-, Belag hei 247. 
~ der Conjunctiven 251. 
-, Cyanose bei 249. 
-, Diagnose der 257. 
-, Gaumensegellahmung bei 

252. 
- gravissima 250. 
- -, Krankheitsbild der 

25l. 
-, Immunitat bei 254. 
-, Keimtrager bei 255. 
-, Komplikationen bei 253. 
-, Lahmungen bei 252. 
- -, Behandlung der bei 

261. 
-, Mortalitat bei 258. 
-, Neuritis bei 252. 
-, Nierenerkrankung bei 252. 
-, Otitis media bei 25l. 
-, Pathogenese der 253. 
-, Prognose der 258. 
- oder Pseudocroup 417. 
- des Rachens 247. 
-, ScmcK-Test bei 256. 
-, Schleimhautblutung bei 

250. 
-, Schnupfen bei 248. 
-, Serumkrankheit bei 262. 
-, Serumtherapie bei 260. 

Diphtherie, Therapie der 259. 
- der Vulva 481. 
Diphtheriebacillus 255. 
Diphtherieerreger 246. 
Diphtherienephrose 472. 
Diphtherieschutzimpfung 263. 
Diphtheriespattod 252. 
DOEHLE-Kiirperchen bei 

Scharlach 271. 
Dreischichtsputum bei Bron­

chiektasen 423. 
Drii8enfieber, I'FEIFFERsches 

304, 374. 
lJriisen mit innerer Sekretion, 

Krankheiten der 157. 
Driisenschwellung bei exsuda­

tiver Diathese 153. 
DUCHENNE-GRIESINGERBche 

Pseudohypertrophie 527. 
Ductus arteriosus Botalli, 

Offenbleiben des 454. 
Diinndarm, Atresie des, beim 

Neugeborenen 38. 
Duodenum, Geschwiirsbildung 

im 397. 
Duodenalsondierung 412. 
DUPUYTRENSche Kontraktur 

488. 
Durchfall bei Darmtuberku-

lose 319. 
- bei Grippe 293. 
- bei Scharlach 269. 
-, Stuhl bei 62. 
Durchfallstiirungen 86. 
Durchseuchung 200. 
Durstfieber beim Neugebore-

nen 45. 
Dysbasia lordotica 529. 
Dysenterie 296. 
Dysergie 143. 
Dysostosis cleidocranialis 492. 
- craniofacialis 492. 
Dyspepsie beim Kind 387. 
- -, Therapie der 387. 
-beim Saugling 86. 
Dysphagie 38!. 
Dyspnoe bei HerzmiBbil­

dungen 452. 
Dystonia musculorum 529. 
Dystrophia adiposogenitalis 

111, 167. 
Dystrophie 92. 
-,chronisch-dyspeptische 

Form der 93. 
-, genitale 165. 
- bei Ruhr 297. 

Eczema impetiginosum 566. 
- seborrhoicum 561. 
- vaccinatum 566. 
- verum 564. 
EinschluBblenorrhiie 50. 
Eisenmedikation bei Anamie 

185. 
EiweiB im Stoffwechsel 100. 



EiweiBbedarf 100. 
- bei Diabetes 115. 
EiweiBfieber beim Neuge-

borenen 45. 
EiweiBmilch bei Ruhr 300. 
EiweiBzulagen beim saugling 

58. 
Ekstrophie der Blase 39. 
Ektebin 334. 
Ekthyma 573. 
Ektopie der Blase 39. 
Ekzem bei Asthma 425. 
- des Gehiirganges 378. 
- beim Saugling 152. 
-, Sensibilisierungsvorgange 

beim 566. 
-, Therapie des 567. 
-, unkompliziertes 564. 
-, Verlauf des 567. 
Ekzemtod 150. 
Ekzematisation, sekundare 

565. 
Elektrische Ubererregbarkeit 

bei Tetanie 129. 
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Ephetonin bei Asthma 427. 
Epidemische K inderliihmung 

280, 536. 
Epidermolysis acuta neo-

natorum 49. 
Epididymitis 482. 
Epilepsie 543. 
-, Anatomie bei 543. 
-, monosymptomatische 544. 
-, symptomatische Myoklo-

nie bei 543. 
Epileptiforme Krampfe bei 

Tetanie 131. 
Epinephritis 475. 
Epiphysenanschwellung bei 

Rachitis 124. 
EpiphysenlOsung beim Neu-

ge borenen 44. 
- bei Syphilis 346. 
Epistaxis 369. 
Epithelk6rperchen 170. 
Epituberkul6ses Infiltrat 313. 
ERB-DuCHENNEsche Plexus-

lahmung beim Neuge-
Elektrokardiogramm, norma- borenen 44. 

les 7. 
Elektrotherapie 586. 
Empyem 440. 
-, interlobares 442. 
Enanthem bei Masern 203. 
- bei Pocken 222. 
- bei R6teln 219. 
- bei Scharlach 267. 
- bei Windpocken 235. 
Encephalitis, chronische 532. 
-, Diagnose der 531. 
-, Einteilung der 530. 
-, epidemische 530. 
- interstitialis 536. 
-- lethargica 530. 
-, neuritische 531. 
-, nichteitrige 529. 
-, parainfekti6se 533. 
-,Parkinsonismus nach 532. 
- purulenta 536. 
-, sporadische 533. 
-, toxische .536. 
-, tuberkul6se 536. 
Encephalocele 37. 
Encephalomeningocele 523. 
Enchondrome, multiple 503. 
Endocarditis ulcerosa 458. 
Endokarditis, akute 457. 
-, chronische 459. 
-, maligne 458. 
-, rekurrierende 459. 
Endoskopie 479. 
Entbindungslahmung beim 

Neugeborenen 44. 
Enteritis 395. 
Entwicklung, Pathologie der 

483. 
Entwicklungsst6rungen, 

sekundare 484. 
Enuresis nocturna 551. 
Eosinophile Darmkrisen 152. 

I ERB-GoLDFLAMsche Krank-
I heit 525. 
I Erbgrind 576. 
I Erbrechen, habituelles 71. 
I - bei Invagination 399. 
, -, nerv6ses 385. 
1- bei Neugeborenen 45. 
i - bei Oesophagusstenose 

381. 
-, periodisches 116. 
- bei Pylorusstenose 393. 
- beim Saugling 61, 71. 
ERBsche Muskeldystrophie 

526. 
Ergosterinpraparate bei Ra­

chitis 138. 
Erniihrung iilterer Kinder 97. 
- bei Fieber 107. 
- des Kindes 103. 
- des kranken Kindes 106. 
Erniihrung im Siiuglingsalter 

56. 
-, Kostplan der 104. 
-, kiinstliche 74. 
-, milchfreie 68. 
- und Konstitution 84. 
Ernahrungsswrungen, 

chronische 92. 
- beim Flaschenkind 81. 
Erniihrungsstorungen im 

Siiuglingsalter 56. 
Erstimpfung 230. 
Erysipel beim Neugeborenen 

49. 
- des Scrotum 482. 
Erysipelas 303. 
Erythema annulare rheumati­

cum 499. 
- exsudativum multiforme 

571. 
Erythema infectiosum 219. 
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Erythema infectiosum multi. 
forme oder Masern 212. 

- nodosum 324, 499. 
- - bei Tuberkulose 314. 
- toxicum neonatorum 47. 
Erythramie 186. 
Erythroblastische Anamie 

183. 
Erythrocyturie bei Skorbut 

143. 
Erythrodermia desquamativa 

559. 
ESCHERICHS Mundphanomen 

13. 
Eunuchoider Hochwuchs 165. 
EVANS-Wachstumshormon 

158, 164. 
Exanthem bei Diabetes 113. 
- bei Grippe 294. 
- bei Impfung 231. 
- bei Masern 203, 211. 

bei Meningitis tuberculosa 
512. 

- bei Meningokokken­
meningitis 291. 

- bei R6teln 218. 
bei Scharlach 268. 
bei toxischem Scharlach 

269. 
bei Serumkrankheit 262. 
bei Syphilis 340. 
bei Tuberkulose 314. 
bei Windpocken 235. 

Exanthema subitum 220. 
Exhairese bei Tuberkulose 

335. 
Exophthalmus bei BASED OW -

scher Krankheit 160. 
Exostosen, kartilaginare 503. 
Exsudative Diathese 149. 
- -, Luftbad bei 155. 
- -, Therapie bei 155. 
Extrasystolische Arhythmie 

456. 
Extremitaten, MiBbildung 

der - beim Neugebore­
nen 40. 

Extubation, Technik der 584. 

Facialislahmung beim Neu-
geborenen 44. 

Facialisphanomen 129. 
Facies abdominal is 399. 
Faule Ecken 363. 
Favus 576. 
Febris undulans 302. 
FEERsche Neurose 554. 
Fermentschwachen, passagere 

413. 
Fettdiarrhiie 62. 
Fett im Stoffwechsel 101. 
Fettsklerem 60. 
Fettstoffwechselhormon 164. 
FettsuchtllO. 

I -, hypophysare 167. 
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Fettsucht, Theorie der 110. 
Fettzufuhr beim Saugling 58. 
Fibropenie, angeborene 192. 
Fieber, Erniihrung bei 107. 
Flaschenkind, Ernahrungssto-

rung beim 81. 
FLExNER-Bacillus 296. 
Follikelreifungshormon 164. 
Fontanelle, groBe, beim Neu· 

geborenen 4. 
Fortpflanzungsvitamin 120. 
Frauenmilch, Stuhl bei 62. 
-, Zusammensetzung der 74. 
Freiluftbehandlung 586. 
- bei Keuchhust.en 245. 
- bei Masern 212. 
- bei Pneumonie 431. 
- bei Tuberkulose 333. 
FRIEDREICHSche Krankheit 

525. 
FREuDsche Theorie 550. 
FROHLICHsche Krankheit 167. 
Friihgeborene 51. 
-, Besonderheiten der 53. 
-, Aufzucht der 53. 
-, korperliche Entwicklung 

der 55. 
-, Schicksal der 54. 
-, Transport von 54. 
Friihgeburt., Ursachen der 55. 
Friihgeburten, Anamie bei 181. 
Friihgeburtszeichen 52. 
Friihreife, interrenale 1 VO. 
-, pineale 170. 
Friihsterblichkeit 35. 
Fiirsorgepflicht 24. 
Furunkel 574. 

GALANTs-Reflex 13. 
Gallenblase, Erkrankungen 

der 405. 
Gallengangsstenose, kongeni­

tale 404. 
GallengangsverschluB beim 

Neugeborenen 39. 
Galopprhythmus 450, 460. 
Gastroenteritis 395. 
GAuCHERSche Krankheit, 

Milzschwellung bei 411. 
GAUCHER-SCHLAGENHAUFER­

sche Krankheit 194. . 
Gaumeneckengeschwiir beim 

Neugeborenen 49. 
Gaumenmandeln, Hyperplasie 

der 375. 
Gaumensegellahmung bei Di-

phtherie 252. . 
Gebill bei Syphilis 350. 
Geburtsgewicht, Verdoppe­

lung des 66. 
Geburtshelferhand bei Te­

tanie 130. 
Geburtsverletzungen beim 

Neugeborenen 42, 44. 
GefaBkrampf 449. 

Sachverzeichnis. 

GefaBlahmung 449. 
Gehirn, MiBbildungen des 

523. 
- und Riickenmark, Erkran­

kungen des 522. 
-, traumatische Erkrankung 

des 541. 
-. Tumoren des 556. 
Gehirnblutungen bei alteren 

Kindern 542. 

GroBhirnfunktion, Entwick-
lung der 14. 

Grundumsatztabelle 99. 
Grundumsatzwerte 6. 
GUARNIERIsche Korperchen 

22l. 
Giirtelrose 555. 
Gummen bei Syphilis 343. 

Gehirnentziindung.529. I Habituelles Erbrechen 71. 
Gehorgang, Atresl~ des 378. 'I HALLERVORJ?ERN-SPATzsche 
-, Fremdkorper 1m 378. Krankhelt 529. 
Gehorgangsfurunkel 378. Hamangiome 578. 
Gelenke, Erkrankungen der Hamarthros 190. 

496. Hamatomyelie 543. 
Gelenkinfektionen, metastati- Hamoglobinurie 476. 

sche 500. -, paroxysmale 476. 
Gelenkrheumatismus, akuter Hamolytische Anamie 182. 

496. Hamophilie 190. 
-, Komplikationen 498. Hamorrhagische Diathese 
Gelenktuberkulose 322. 189. 
Genickstarre 290. Hamorrhoiden 399. 
Genitale Dystrophie 165. Hamotympanum 378. 
Genitalentwicklung bei Akro· Hals, Erkrankungen des 

megalie 165. 366. 
Genitalhypoplasie und Mager. Halsfisteln 366. 

sucht 109. Halswirbelsynostose, kongeni-
GERSONsche Diat bei Tuber· tale 492. 

kulosc 334. Hampelmannphanomen bei 
Geschlechtshormon 164. Skorbut 141. 
Geschlechtsorgane, Erkran- HAND-SCHULLER-CHRISTIAN-

kungen der 466, 480. sche Krankheit 194. 
Gesichtsspalten beim Neu- Harn, Ausscheidung der Geni-

geborenen 37. talhormone im 165. 
Gesundheitsfursorge im Kindes· -, Besonderheiten des 11. 

alter 23. - bei Diabetes 113. 
Gewebsturgor 60. - bei Diphtherie 252. 
Gewichtskurve und Vitamine - bei Diphtheria gravissima 

~. 2M. 
Gewichtswachstum irn Kin- - bei harnolytischer Anarnie 

desalter 3. 182. 
Gibbus 322. - bei Ikterus 407. 
Gichtniere 473. - bei Lithiasis 118. 
Glomerulitis, reine diffuse - bei Masern 205. 

469. bei Nephrose 472. 
Glomerulonephritis 468. - bei Ruhr 298. 
Glykosuria innocens 114. - bei Scharlach 27l. 
Glykosurie, alimentare 114. - bei Typhus 301. 
- bei BASEDowscher KJank- Harnausscheidung, normale 

heit 160. . 10, 467. 
- bei Diabetes 113. -, Storungen der 476. 
-, transitorische 114. Harnblase 10. 
Gneis 558. Harnblasenfistel beirn Neu-
Gonokokkenarthritis 500. geborenen 39. 
Gonokokkensepsis beirn Neu· Harnleiter, angeborene MiB-

geborenen 51. bildungen des 39. 
Gonorrhoische Peritonitis 415. - beirn Kind 10. 
Granulom, entziindliches 188. Harnorgane, Besonderheiten 
GRAWITZsches Hypernephrom der 466. 

475. -, Untersuchung der 33. 
Grippale Infekte 292. Harnsaureinfarkt beim Neu-
Grippe 291. ge borenen 46. 
- beirn Saugling 292. Harnsteine 480. 
-, endernische 291. Harnwege abfiihrende, Er-
Grippeencephalitis 533. krankungen der 466, 477. 



Harnwege, Rontgendarstel­
lung der 479. 

HARRISONSche Furche 124. 
Hasenscharte beim Neuge­

borenen 37. 
Haut, Krankheiten der 557. 
Haut, Schuppung der - bei 

Scharlach 269. 
Hautblutungen bei Skorbut 

142. 
Hauterkrankungen bei Neu­

geborenen 48. 
- bei Syphilis 339. 
Hautkrankheiten, parasitii.re 

572. 
Hautodem, akutes, umschrie­

benes 569. 
Hauttuberkulose 321. 
HElNE-MEDINSche Krankheit 

536. 
Hemianopsie bei Hypophysen­

erkrankung 164. 
Hemiplegia spastica infantilis 

541. 
HENocHsches Syndrom 193. 
Hepatolentikulare Degene­

ration 528. 
Hepatischer Infantilismus 

410, 485_ 
Hepatische Rachitis 129. 
Hepatitis, infektiose 406. 
- bei Syphilis 409. 
Hepato-lienale Erkrankung 

194. 
Herdnephritis 469. 
Hereditare Ataxie 525. 
Hereditare spastische Spinal-

paralyse 525. 
Hermaphroditismus 40. 
Hernia diaphragmatica 402. 
Hernien 401. 
Herpes labialis bei Meningo-

kokkenmeningitis 290. 
- der Mundschleimhaut 365. 
- tonsurans 576. 
- zoster 555. 
- - ophthalmicus 555. 
- - oticus 555. 
HERTER-HEUBNERSche 

Krankheit 388. 
HERxHEIMERSche Reaktion 

359. 
Herz, akzidentelle Gerausche 

am 460. 
-, Auskultation des 446. 
-, Blutdruckmessungdes447. 
-, Funktionspriifung des 447. 
-, Rontgenbild des 446. 
Herzbeutel, Erkrankungen des 

462. 
Herzblock 456. 
- bei Diphtherie 253. 
Herzbuckelbildung 445. 
Herzfehler, angeborene 38. 
-, kongenitale und Wachs-

tum 485. 

Sachverzeichnis. 

Herzgerausche 446. 
- bei HerzmiBbildungen 452. 
HerzgroBe, Bestimmung der 

445. 
HerzgroBenbestimmungs­

tabelle 6. 
Herzjagen 456. 
Herzklappenfehler, Diagnose 

der 460. 
HerzmiBbildungen, ange­

borene 452. 
Herzmuskelerkrankungen 462. 
Herzrhythmus, Storungen des 

455. 
Herzstolpern 456. 
Herztetanie 131. 
Herztone beim Kind 7. 
Heterodystrophie 85. 
HEuBNER-HERTERsche 

Krankheit 388. 
Heuschnupfen und exsudative 

Diathese 152. 
HlJMANS v. D. BERGHSche 

Probe 409. 
Himbeerzunge bei Scharlach 

268. 
HirnabsceB 536. 
Hirndruck 507. 
- bei Meningitis tuberculosa 

517. 
Hirnhaute, Erkrankungen der 

507. 
- - der weichen, tab. Uber­

sicht 512. 
-, Geschwiilste und MiBbil­

dungen der 522. 
- harte, Erkrankungen der 

521. 
Hirnsyphilis 352, 540. 
HmscHSPRUNGSche Krankheit 

383. 
Hochwuchs, eunuchoider 165. 
-, hypophysarer und Mager-

sucht 109. 
Hoden beim Neugeborenen 10. 
HODGKlNSche Krankheit 188. 
HOFFMANN -CHARKOT-ToOTH-

sche Muskelatrophie 526. 
Hornhautgeschwiir bei Vita-

minmangel 94. 
Hospitalismus 549. 
Hufeisenniere 475. 
Hiihnerbrust beim Neuge-

borenen 38. 
- bei Rachitis 124. 
Humerusfraktur beim Neu-

geborenen 44. 
Hungerodem 109. 
Hungerosteopathie 109. 
Hungertetanie 109. 
HUNTlNGTONSche Chorea 529. 
Husten bei Tuberkulose 327. 
HUTCHINsoNsche Zahne 351. 
Hydroa vacciniformis 569. 
Hydrocele beim Neugeborenen 

40. 
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Hydrocele colli conge nita 
367. 

- testis 482. 
Hydrocephalie 514, 523. 
-, Therapie der 515. 
Hydrocephalus acutus 514. 
- e vacuo 514. 
- bei Syphilis 351. 
Hydronephrose, angeborem, 

475. 
- beim Neugeborenen 39. 
Hydrotherapie 579. 
Hydrops bei Syphilis 350. 
Hygroma cysticum colli con-

genitum 367. 
- durae matris 521. 
Hyperchrome Anamie 178. 
Hypergenitale Friihreife 170. 
Hyperphosphatii.mie 133. 
Hyperthermie, habituelle 327. 
Hypertonie, muskulare 61. 
Hypocalcamie 122, 133. 
Hypogalaktie 65. 
Hypoglykamischer Zustand 

116. 
Hypophosphatamie 122. 
Hypophysare Fettsucht 167. 
Hypophysarer Hochwuchs 

und Magersucht 109. 
- Kachexie 166. 
- Zwergwuchs 166. 
Hypophyse, Erkrankungen 

der 164. 
Hypophysin 164. 
Hypoplasie 491. 
Hypothyreosen 161. 
-, Stoffwechsel bei 162. 
Hypotonie bei Kuhmilch-

anamie 175. 
- bei Rachitis 126. 

Icterus catarrhalis 406. 
- infectiosus WElL 409. 
-, Krankheitsbild des 407. 
-, mechanischer 404. 
- neonatorum 47. 
- bei Pneumonie 435. 
Idiotie 546. 
- bei MyxOdem 163. 
-, familiare amaurotische 

524. 
ImbezilIitat 546. 
Immunitat, potentielle 254. 
Impetigo BOCKHART 573. 
- contagiosa 572. 
Impetigonephritis 469. 
Impfschaden 232. 
Impfung, Technik der 589. 
-, nervose KQmplikationen 

nach 534. 
InfantiHsmus, cerebraler 485. 
- hepatischer 410, 485. 
-, intestinaler 388. 
-, sexueller 166. 
Infektiose Mononucleose 304. 
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Infektionskrankheiten, Alters-
verteilung der 199. 

- und Diabetes 113. 
- im Kindesalter 196. 
Influenzabacillus 292. 
Infusionen, Technik der 587. 
Inhalation 583. 
Initialfieber beim Neugebo­

renen 45. 
Injektionen, Technik der 584. 
Insuffizienz, pluriglandulare 

171. 
Insulin bei Magersucht llO. 
Insulinbehandlung bei Diabe-

tes 115. 
Intelligenzliicken 547. 
Interrenalismus 170. 
Intertrigo 558. 
Intoxikation, Albuminurie bei 

474. 
Intracutanprobe nach MEN-

DEL-MANTOUX 329. 
Intubation bei Diphtherie 260. 
-, Technik der 584. 
Invagination 399. 
Iritis bei Syphilis 352. 

JACKSONsche Epilepsie 544. 
Jagdhundatmung bei Menin­

gitis tuberculosa 518. 
Jagdhundstellung bei Menin­

gitis tuberculosa 517. 
JAKSCH-HAYEMSche Anamie 

176. 
JENNERsche Vaccination 227. 
Jodmangeltheorie 159. 
J odstoffwechsel, endogener 

157. 
Jugendamter 24. 

Kachexie, hypophysare 166. 
Kalium im Stoffwechsel 102. 
Kalkariurie ll8. 
Kalkseifenstiihle 94. 
Kalorien s. Calorien. 
Kaltelahmung, erbliche 528. 
Kardiazol bei Pneumonie 432. 
Karpopedalspasmen bei Te-

tanie 131. 
Kehlkopf, Erkrankungen des 

417. 
Kehlkopfdiphtherie 248. 
Keratitis parenchymatosa 353. 
Keratomalacie 145. 
Keratose der Mandeln 371. 
Kernaplasie 523. 
KERNIGSches Symptom 513. 
Keuchhusten 237. 
-, Blutbild bei 240. 
-, Erreger des 237. 
- -Komplikationen 242. 
-, Pathogenese des 241. 
-, Paukenhohlenblutungen 

bei 738. 

Sachverzeichnis. 

Keuchhusren-Rekonvaleszen- Kohlehydrate und Gewichts-
tenserum 241. kurve 58. 

-, Reprise bei 238. - im Stoffwechsel 101. 
- beim Saugling 240. Kohlehydratstoffwechsel-

Therapie des 244. hormon 164. 
-, Tuberkulose bei 242. Kondylome bei Syphilis 343. 
-, Zungenbandchengeschwiir Konstitution und Diathesen 

bei 239. 147. 
Kielbrust bei Rachitis 124. - und Ernahrung 84. 
Kiemenfistel 366. Konvulsionen bei Tetanie 
Kiemengangscysten :"67. 131. 
KIENBOCKSche Krankheit 503. Kopfgeschwulst beim Neu-
Kind, Ernahrung des 98. geborenen 43. 
-, gesundes, Ernt;,hrung des Kopfschmerzen bei Diabetes 

103. 113. 
-, krankes, Ernahrung des KOPLIKsche Flecken bei Ma-

106. sern 203. 
-, Stoffwechselkrankheiten Krampfe bei Tetanie 131. 

des 108. Kratze 577. 
-, Untersuchung des 27. Kratzekur, Technik der 582. 
Kinderlahmung, cerebrale 541. Kraniotabes 122. 
Kindesalter, anatomische Be- Kreislauf beim Saugling 59. 

sonderheiten des 1. -, Besonderheiten des 6. 
-, Gesundheitsfiirsorgeim23. Kreislaufinsuffizienz, Behand-
-, Infektionskrankheiten im lung der 451. 

196. Kreislauforgane, Krankheiten 
-, Morbiditat im 20. der 444. 
-, physiologische Besonder- -, Untersuchung der 32, 444. 

heiten des 1. Kreislaufschwache, akute 448. 
-, Sterblichkeit im 17. -, Behandlung der 450. 
Kleinkind, Calorienbedarf -, chronische 450. 

beim 100. - bei Coma diabeticum ll4. 
Kleinkinderfiirsorge 25. - bei Diphtherie 260. 
Kleinkindersterblichkeit 20. - bei Scharlach 269. 
Kleinkindesalter, Besonder- Kreislaufstorung bei Di-

heiten des 1. phtherie 251. 
Klimakuren bei exsudativer Kreislaufstorungen, Patholo· 

Diathese 155. gie der 448. 
KLIPPEL-FEILsche Synostose Kretinismus, endemischer 158, 

492. 162. 
KlumpfuBsteliung beim Nen- -, sporadischer 162; 

geborenen 40. Kreuzschmerzen bei Pocken 
Kniegelenkentziindung, tu- 222. 

berkulose 323. Kropf 158. 
Knochen,Erkrankungender520. - s. a. Struma. 
Knochen, Tuberkulose der322. -, Atiologie des 159. 
KnochenabsceB, circumscrip- -, sporadischer 158. 

ter 502. -, Therapie des 159. 
Knochenentwicklung im Kin- Kropfprophylaxe 160. 

desalter 4. Kriippelfiirsorg()gesetz 25, 41. 
Knochenkernentwicklung 5. KRUSE-SONNEscher Bacillus 
- bei MyxOdem 163. 296. 
Knochcnkernschatten im Kryptorchismus 167. 

Rontgenbild 5. Kiinstliche Atmung 583. 
Knochensarkom 504. - Ernahrung 74. 
Knochenveranderungen bei Kuhmilch, Stubl bei 62. 

Skorbut 141. -, Zusammensetzung der 74. 
Kochsalzinfusion, Technik der Kuhmilchanamie 174. 

91. -, Pathogenese der 177. 
KOHLERsche Krankheit 503. KUNDRATsche Lymphosar-
Korpergewicht beim Saugling komatose 189. 

56. KUSSMAuLsche Atmung bei 
Korperlange des Sauglings 59.1 Acetonamie 117. 
Korpertemperatur beim - - bei Coma diabeticum 

Kind 8. 113. 
Kohle bei Ruhr 300. Kyphose bei Rachitis 124. 



Lahmung, angeborene 37. 
- bei Diphtherie 252. 
- bei Meningitis tuberoulosa 

517. 
-, periodisohe 528. 
- bei Poliomyelitis aouta. 

282. 
Langenwaohstum im Kindes-

alter 2. 
Lauseekzem 576. 
Lii.usekur, Teohnik der 583. 
Laktation, Physiologie der 64. 
Laktosurie 114. 
LANDAus-Reflex 13. 
Landkartensohii.del bei Xan· 

thomatose 195. 
Landkartenzunge 363. 
LANDOUZY -DEJERINEsohe 

Hypertrophie 527. 
LANDRYSohe Bulbii.rparalyse 

525, 555. 
- Paralyse 536. 
- - beJ, Poliomyelitis 283. 
LANGSTEINSohe Probe 474. 
Laryngismus stridulus 419. 
Laryngitis aouta. 417. 
- iuvenilis nodosa 418. 
- phlegmonosa 418. 
Laryngospasmus 130. 
Larynxdiphtherie 248. 
Laugenverii.tzung 397. 
LAURENCE-BIEDL-BARnET-

ache MiBbildung 492. 
LAURENCE-BIEDLSohe Fett­

suoht 168. 
Lebenssohwii.ohe, Begriff der 

35. 
Leber, Besonderheiten der 9. 
-, Erkrankung der - bei 

Soharlaoh 271. 
-, parenohymaWse Erkran­

kung der 406. 
Leberatrophie, akute, gelbe 

408. 
Leberoirrhosen 408, 410. 
Lebererkrankungen, um­

sohriebene 410. 
Leberkrankheiten 404. 
Lebersohwellung bei Syphilis 

344. 
Lebertherapie bei .Anii.mie 185. 
Lebertran bei Rachitis 139. 
LEDERERBOhe Anii.mie 180. 
Leibsohmerzen 391. 
LEINERSOhe Krankheit 559. 
Leistenbruoh 402. 
Leistenbriiohe beim Neu-

geborenen 38. 
Leistenhoden beim Neu­

geborenen 40. 
Leptomeningitis tuberoulosa 

516. 
Leukii.mie 186. 
-, akute 186. 
-, Arten von 186. 
-, ohronisohe 187. 

Saohverzeiohnis. 

Leukopenie bei Masern 205. 
- bei Roteln 219. 
- bei Typhus 302. 
Liohen ohronious Vidal 565. 
- urtioatus 569. 
Liohtsoheu bei Skrofulose 323. 
Lidschlullreflex 13. 
Lingua geographica 363. 
- nigra 363. 
Lipatrophia ciroumsoripta 110. 
Lipodystrophia progressiva 

109. 
Lipoidnephrose 472. 
Lipoidosen 194. 
Lipomatosis dolorosa 111. 
Lipophilie 111. 
Liquor, Besonderheiten des 15. 
- bei Poliomyelitis acuta 

282. 
-, Untersuohung des 507. 
Liquorverii.nderungen, tabel-

larische "Obersicht der 508. 
Lithimie 154. 
Lithiasis 118. 
LITTLESohe Krankheit 541. 
LOFFLERSCher Diphtherie-

bacillus 246. 
LOosERSche Umbauzonen 128. 
Liickensohidel bei Xantho­

matose 195. 
Lues s. a. Syphilis 336. 
Luftbad bei exsudativer Dia­

these 155. 
Luftwege, Fremdkorper in den 

418. 
Lumbaldruok, normaler 15. 
Lumbalpunktion, Technik der 

507. 
Luminal bei Keuohhusten 244. 
Luminaltherapie 544. 
Lungen, Eohinococcus der 443. 
-, Tumoren der 443. 
Lungenabscesse 437. 
Lungencysten, angeborene 38. 
Lungentuberkulose 325. 
-, Friihinfiltrat bei 326. 
-, himatogene, disseminierte 

316. 
- Stadieneinteilung der 326. 
Lupus vulgaris 321. 
Luteinisierungshormon 164. 
Lymphadenitis bei Scharlaoh 

272. 
Lymphadenosen 186. 
Lymphatische Leukii.mie 180. 
Lymphatischer Rachenring, 

Hyperplasie des 375. 
- - ,Lymphdriisenerkran­

kung des 373. 
Lymphatismus 149. 
Lymphdriisen des lymphati­

sohen Rachenrings, Er­
krankungen der 373. 

Lymphdriisensohwellung bei 
Diphtherie 250. 

- bei Leukii.mie 187. 
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Lymphdriisensohwellung bei 
Syphilis 347. 

Lymphogranulomatose 188. 
Lymphosarkomatose 189. 

MACBURNEYScher Punkt 396. 
Madenwurm 402. 
Magen, Geschwiirsbildung im 

397. 
-, Hypotonie des 387. 
-, motorische Storungen des 

387. 
-, Sekretionsstorungen des 

386. 
Magendarmgeschwiir, ohroni­

sches 398. 
Magenspiilung, Technik der 

581. 
Magerkeit 108. 
Magersucht 108. 
- und Genitalhypoplasie 109. 
-, hypophysare 109. 
- und hypophysarer Hoch-

wuchs 109. 
-, Krankheitsbild der 109. 
-, neurale llO. 
-, thyreogene 109. 
Makroglossie beiMyxOdem 163. 
Malzsuppenextrakt, Stuhl bei 

62. 
Mangelkrankheiten 119. 
Manisch-depressives Irresein 

545. 
Marmorkrankheit 182. 
Masern 201. 
-, Diagnose der 211. 
-, Empfii.nglichkeit bei 202. 
- -enoephalitis 533. 
-, Epidemiologie der 211. 
- -erreger 201. 
-, Exanthem bei 203, 211. 
- -gesicht 202. 
-, hamorrhagische 204. 
-, Immunitii.t bei 206. 
-, Inkubation bei 202. 
-, Komplikationen bei 208. 
-, koufluierende 204. 
-, KOPLIKsohe Flecken bei 

203. 
-, Leukopenie bei 205. 
-, Mortalitii.t bei 213. 
-, Prodromalstadium bei 202. 
-, Prophylaxe bei 213. 
-, Rekonvaleszentenblut bei 

214. 
-, Scharlach und 274. 
-, Symptome bei 202. 
-, Therapie der 212. 
-, Tuberkulose bei 209. 
- -virus 201. 
Massage 585. 
Mastitis 70. 
Masturbation 551. 
MECKELsches Divertikel 383. 
Meconium 11. 



Megacolon congenitum 383. 
Mehlniihrschaden 94. 
Mehrlappenpneumonie 435. 
Melaena neonatorum 46. 
MENDEL-BEOHTEREwscher 

Reflex 14. 
- -MANTouxsche Intracutan-

probe 329. 
Meningismus 513. 
Meningitis cerebrospinalis 519. 
- oder Coma diabeticum 114. 
Meningitiden, Diagnostik der 

507. 
-, Liquorveriinderungen bei, 

tabellarische t}bersicht 
508. 

- bei Mumps 287. 
- purulenta 521. 
- serosa 513. 
- - concommitans 516. 
- -, epidemische 516. 
- - e vacuo 514. 
- - infolge Hypersekretion 

514. 
- -. initiale 516. 
- - bei Syphilis 351. 
- -, toxische 515. 
- transsudativa 514. 
- -, traumatische 513. 
-, Symptome der 512. 
- syphilitica 516. 
- tuberculosa 516. 
- --, Krankheitsbild der 

516. 
Meningocele 37, 523. 
M eningokokkenerkrankungen 

288. 
Meningokokkenmeningitis 

290. 
-, pathologische Anatomie 

520. 
-- des Sauglings 520. 
-, Therapie 520. 
-, VerI auf der 519. 
Meningokokkensepsis 290. 
Meningomyelocele 37. 
MERzBACHsche Krankheit 524. 
Mesenterialdriisentuberkulose 

318. 
Metaluische Erkrankungen 

352. . 
Metastatische Gelenkinfek­

tionen 500. 
Meteorismus bei Pneumonie 

433. 
Migriine 553. 
Mikrocephalie 523. 
Mikrocytose bei hamolytischer 

Anamie 183. 
Mikromelie 41, 489. 
Mikrosporie 575. . 
MIKULICzscher Symptomen-

komplex 187. 
Milch, Gesamtmenge der 81. 
-, Verdiinnung der 78. 
Milchfreie Ernahrung 68. 

Sa.chverzeichnis. 

Milchinfektion bei Tuberku-
lose 308. 

Milchmischungen 83. 
Milchnahrschaden 94. 
Milchzahne, Durchbruch 

der 4. 
Miliaria 574. 
- scarlatinosa 268. 
Miliartu berkulose, allgemeine 

317. 
Milz, Besonderheiten der 9. 
Milztumor bei hamolytischer 

Anamie 183. 
- bei Kuhmilchanamie 176. 
- bei Lebercirrhose 411. 
- bei Leukamie 187. 
- bei Syphilis 339, 344. 
- bei Typhus 301. 
Milzvenenstenose 194. 
Mischungscyanose beim Neu-

geborenen 42. 
Mi.l3bildungen, komplexe 492. 
Mitralinsuffizienz 460. 
Mitralstenose 460. 
Mittelohr, Entziindungen des 

378. 
Mittelohrerkrankungen bei 

Masem 208. 
- bei ScharIach 271. 
MOLLER-BARLowsche Krank-

heit 140. 
- -, Erythrocyturie bei 474. 
- s. a. Skorbut. 
MOERNERSche Reaktion 474. 
Molluscum contagiosum 577. 
Mongolismus 487, 547. 
Mongoloide Idiotie 547. 
Monocytenangina 374. 
Mononucleose, infektiase 304, 

374. 
Morbiditat im Kindesalter 20. 
- irn Sauglingsalter 19. 
Morbilli 201. 
Morbilloide 217. 
Morbus Basedow 160. 
- maculosus WerIhof 191. 
MORGAGNI-ADAMS-STOKES-

scher Symptomenkomplex 
457. 

MORosche Percutanprobe 328. 
MORoscher Umklammerungs-

reflex 13. 
Mortalitat im Kindesalter 1'1. 
Mumps 286. 
Mund, Erkrankungen des 363. 
Mundfaule 365. 
Mundschleimhaut, Herpes der 

365. 
Mundspeicheldriise, Erkran­

kung der beim Neugebore­
nen 49. 

Mundwinkelgeschwiir 363. 
Muskelatrophie, progressive 

526. 
Muskeldystrophie, progressive 

526. 

Muskeln, Erkrankungen der 
494. 

Muskelrheumatismus 496. 
Muskelwulst 61. 
Myasthenia. gravis 525. 
Myelitis transversa 537. 
Myelocele 37. 
Mveloische Leukamie 186. 
Myelosen 186. 
Mykosen 575. 
Myodegeneratio cordis bei 

Diphtherie 253. 
Myokarditis, akute 461. 
Myoklonie, familiare 529. 
Myoklonusepilepsie 529. 
Myopathie, rachitische 126. 
Myositis fibrosa 494. 
- ossificans progressiva 494. 
Myotonia congenita 528. 
MyxOdem 163. 
-, Anamie bei 183. 

Nabel beim Neugeb~renen 9. 
Nabelbriiche 401. 
- beirn Neugeborenen 38. 
Nabeldiphtherie bei Neuge-

borenen 251. 
Nabelerkrankungen beim 

Neugeborenen 50. 
Nabelgeschwiir, syPhilitisches 

342. 
Nabelkoliken 391, 553. 
Nabelphlegmone, praperito­

neale 50. 
Nahrklystier, Technik des 

587. 
Nahrstoffe, chemische Zu-

sammensetzung der 100. 
Nageltrichophytie 576. 
Nahrungsbedarf 5. 
- beirn Kind 98. 
Nanosomia vera 486. 
Narkose, Technik der 589. 
Nase, Erkrankungen der 367. 
-, Fremdkorper in der 369. 
Nasenbluten 369. 
Nasendiphtherie 248, 367. 
- beim Neugeborenen 49. 
Nasopharyngitis als Grippe-

beginn 292. 
Natrium im Stoffwechsell02. 
Nautisan bei Acetonamie 

117. 
N ebenhohlenerkrankungen 

370. 
Nebennieren, Krankheiten der 

169. 
Nebennierenblutung, Dia­

gnose der 169. 
Nebennierenblutungen beirn 

Neugeborenen 45. 
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Syphilid, flachenhaftes 340. 
Syphilid, tuberoses 343. 
Syphilis 336. 
-, Allgemeinerscheinungen, 

unspezifische bei 353. 
-, Arthritis bei 500. 
-, Augenerkrankung bei 352. 
-, Behandlungsplan bei 360. 
-, Bronchitis chronica bei 

420. 
-, congenitale 340. 
-, Coryza bei 339. 
-, Diagnose der 354. 
-, erworbene 362. 
-, Exanthem bei 340. 
-, Gehirnerkrankungen bei 

352. 
-, gesetzliche Bestimmungen 

bei 357. 
-, Hauterkrankung bei 339. 
-, Hepatitis bei 409. 
-, Infektionsweg bei 336. 
- der inneren Organe 344. 
-, Knochenerkrankung bei 

345. 
-, Krankheitsbild der 339. 
-, Lymphdrusenschwellung 

bei 347. 
-, Meningitis bei 516. 
-, Milztumor bei 339, 344. 
-, MULLERSche Behandlungs-

methode der 361. 
-, Nephrose bei 472. 
-, Nervensystem bei 351. 
-, Nierenerkrankung bei 345. 
-, Pemphigus bei 339. 
-, Prognose der 356. 
-, Quecksilberbehandlung 

der 359. 
-, Rezidivstadium bei 343. 
-, Salvarsanbehandlung der 

360. 
-, Schleimhauterkrankung 

bei 343. 
-, Schmierkur bei 359. 
-, Schnupfen bei 343. 
-, serologische Diagnostik der 

355. 
-, Therapie der 356. 
-, Ubertragung der 336. 
-, Zahne bei 351. 
- des Zentralnervensystems 

541. 
Syphilitisrhe Osteochondritis 

346. 
Syphilitisches Granulom 188. 
Syringomyelie 523. 

Tabes 541. 
- juvenile 352. 
- mesaraica 318. 
Tachykardie bei BASED ow­

scher Krankheit 160. 
Taenien 403. 
Taubheit bei Syphilis 353. 
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610 Sachverzeichnis. 

Taubstummheit bei Myxodem Trichophytie 576. 
163. Trichterbrust beim Neuge. 

TAy-SACHSSche Idiotie 524. borenen 38. 
Terpentinwickel 581. Trikuspidalinsuffizienz 460. 
Tetanie, Begriffsbestimmung Trimenondermatose 560. 

der 121. Trinkkuren bei exsudativer 
-, Diagnose der 132. Diathese 156. 
-, elektrische Obererreg- Trinkungeschicklichkeit beim 

barkeit bei 129. Neugeborenen 45. 
- bei EpithelkOrperchen- Trockenmilch 78. 

schii.digung 170. TrommelfelI, Verletzungen des 
-, Klinik der 129. 378. 
-, latente 122. Trommelschlegelfinger bei 
-, Prognose der 137. Bronchiektasen 423. 
-, puerile 171. Trommelstockfinger bei Herz-
-, Reflexe bei 129. miBbildungen 452. 
Tetaniegesicht 131. Trophallergie 566. 
Tetanus beim Neugeborenen Trophopathien, nichtentziind-

50. liche 503. 
Therapie, allgemeine 579. Trotzperiode des Kleinkindes 
TmEMICHsches Lippen- 549. 

phanomen 13. TROUSSEAusches Phanomen 
THOMsENsche Krankheit 528. bei Tetanie 130. 
Thrombocytopenische Pur- Triimmerfeldzone bei Skorbut 

pura 191. 142. 
Thymushyperplasie 418. Tubenkatarrh 376. 
Thymustod 150. Tuberculosis colliquativa 321. 
Thyreogene Magersucht 109. Tuberkulide 328. 
Thyreoidin bei Fettsucht 112. Tuberkulide, kleinpapulose 
Thyreoidintabletten 164. 322. 
Thyreoiditis 160. Tuberkulin 306. 
Thyreopriver Zwergwuchs - Herdreaktion bei 306. 

162. - Lokalreaktion bei 306. 
Thyreotropes Hormon 164. Tuberkulinallergie 307. 
Thyroxin 157. Tuberkulinbehandlung 334. 
Tiks 549. Tuberkulindiagnostik 328. 
Toleranzschwache 93. Tuberkulinexanthem 306. 
TonsillarabsceB 372. Tuberkulinreaktion, Verwer' 
Tonsillektomie 376. tung der positiven 329. 
Tonsillotomie 376. TuberkulOses Granulom 188. 
Torsionsspasmus, progressiver TuberkulQse 306. 

529. -, Aktivitatsdiagnose bei 
Torticollis beim Neugeborenen 330. 

37. , --, Altersdisposition bei 3U. 
- rheumaticus 496. -, angeborene 311. 
Totenkreuz bei Meningitis -, Arthritis bei 500. 

tuberculosa 518. ' - der Bauchorga.ne 318. 
Totgeburt 35. -, bitonaler Husten bei 314. 
Toxamine 121. -, Blutbild bei 330. 
Toxikosen 89. ,- der Bronchialdriisen 314. 
Tracheitis 419. -, Diagnose der 327. 
Tracheotomie bei Diphtherie: -, Freiluftbehandlung bei 

260. 333. 
-, Technik der 584. i -, Friihstadium der 314. 
Transitorisches Fieber beim I - der Gelenke 322. 

Neugeborenen 45. -, GERSoNdiat bei 334. 
Transposition der groBen Ge- -, hamatogene 315. 

faBe 454. - der Halsdriisen 320. 
Traubenzuckerinjektion bei -, Haufigkeit der 307. 

·Pneumonie 433. ,- der Raut 321. 
Traubenzuckerinfusion, ' -, Husten bei 327. 

Technik der 91. -, Immunisierung bei 332. 
TRAuBEscher Raum 439. - und interkurrente Krank-
Trauma und Diabetes 113. heiten 331. 
Tremor, heredit.arer, essen- I-, intrapulmonale Erst-

tieller 529. erkrankung bei 308. 

Tuberkulose und Keuchhusten 
242. 

-, Klimabehandlung bei 333. 
- der Knochen 322. 
-, Krankheitsbild der 313. 
- und Masern 209. 
- des Mittelohres 321. 
-, Mortalitat bei 307. 
- der Nieren 320. 
-, Pneumothoraxbehandlung 

bei 335. 
-, Primarherd bei 309. 
-, Prognose der 331. 
-, REDEKERsche Friihstreu-

ung bei 316. 
-, Rontgenbild bei 314. 
-, Stadieneinteilung bei 310. 
-, Therapie der 333. 
-, Obertragungsmechanis-

mus bei 308. 
Tuberkulosegesetz 332. 
Tuberkuloser Primarkomplex 

bei 309. 
Tuberose Syphilide 343. 
Turgorverlust 60. 
Turmschadel 492. 
- und hamolytische Anamie 

183. 
Typhus abdominalis 301. 
-, Bacillennachweis bei 301. 
- oder Invagination 400. 
- oder Miliartu berkulose 317. 

tJberernahrung no. 
Ulcera mollia 481. 
Ulcus acutum vulvae 482. 
Ulnarisphanomen bei Tetanie 

130. 
Ultra violettbestrahlung bei 

Rachitis 138. 
Umklammerungsreflex 13. 
Unterernahrungszustand 108. 
Untersuchung des kranken 

Kindes 27. 
Urachus, Offenbleiben des 39. 
Uramie bei Nierenerkran­

kungen 468. 
Urethritis gonorrhoica 482. 
Urobilinogenurie bei Schar­

lach 271. 
Urogenitalsystem, ange­

borene MiBbildungen 39. 
Urticaria 568. 
-, Therapie der 570. 

Vaccina serpens 231. 
Vaccination 227, 229. 
Vaccinationsencephalitis 234, 

534. . 
Vaccineulcus der Vulva 481. 
Vagina, Desquamativkatarrh 

der 50. 
Vaguslahmung bei Meningitis 

tuberculosa 518. 



VALVE-LEGG-PERTHESSche 
Krankheit 323. 

Varicellen 234. 
Varicellenencephalitis 535. 
Varicellenrash und Scharlach 

275. 
Variola 221. 
- confluens 224. 
Variolation 227. 
Variolois 224. 
Vasogene Purpura 499. 
Vasomotorenschwache, toxi-

sche 449. 
Vegetative Neurose 554. 
Veitstanz 540. 
Verdauung, funktionelle Sto­

rungen der 384. 
Verdauungskanal, angeborene 

MiBbildungendes 38, 381. 
- Spasmen des 391. 
Verdauungsorgane, Erkran-

kungen der 381. 
- Untersuchung der 32. 
Verrucae 577. 
Vierte Krankheit 220. 
Viscerallues 344. 
Vitamin, Arten von 120. 
-, Definition der 119. 
- und Gewichtskurve 58. 
- und Stoffwechsel 102. 
Vitaminmangel 94. 
Vitamintheorie der Rachitis 

134. 
Vollsalz 160. 
Volvulus 400. 
Vorzugsmilch 77. 
Voussure 445. 
Vulva, Aplasie der 40. 
-, Erkrankungen der 481. 
- Vaccineulcus der 481. 
Vulvovaginitis gonorrhoica 

481. 
-, infektiose 480. 

Sachverzeichnis. 

Wachstum, Pathologie des 
483. 

Wachstumsdriisen 157. 
Wachstumshemmung 485. 
- bei Skorbut 143. 
Wachstumsherz 464. 
Wachstumsquotient beim 

Kind 99. 
Wachstumsstorungen bei 

HerzmiBbildungen 453. 
-, primare 486. 
-, sekundare 484. 
Wanderniere 475. 
Wanderpneumonie 435. 
Warzen 577. 
Wasser im Stoffwechsel 102. 
Wasserkopf, angeborener 37. 
W ASSERMANNsche Reaktion 

355. 
Wasserwechsel beim Saugling 

56. 
W ATHERHOUSEsches Syndrom 

169. 
Weichschadel, ange borener 

. 55. 
WEICHSELBAuMscher Menin­

gococcus 288. 
Weichselzopf 577. 

i WEILscher Ikterus 409. 
. WERDNIG-HoFFMANNsche 

Muskelatrophie 526. 
WERLHoFsche Krankheit 191. 
WESTPHAL-STRUMPELLsche 

Krankheit 529. 

Wundscharlach 275. 
Wundsein 559. 
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Xanthomatose, granulomatose 
194. 

Xanthosis 113. 
Xerophthalmie 145. 
Xerosis bei Vitaminmangel 94. 

Zahnentwicklung, verzogerte 
123. 

Zahnfleischblutungen bei 
Skorbut 141. 

Zahnkeimentzfuldung, seque-
strierende 49, 366. 

Zahnung, Anomalien der 366. 
-, verspatete 366. 
Zentralnervensystem, orga-

nische Erkrankungen des 
505. 

Ziegenmilchanamie 178. 
Zona 555. 
ZONDEK-AsCHHEIMsche 

Schwangerschaftsreaktion 
165. 

Zoonosen 576. 
Zucker, Zusatz von - zur 

Milch 79 . 
Zuckerkrankheit 112. 
Zungenbandchen, angewach­

senes 363. 
Zungenbandchengeschwiir bei 

Keuchhusten 239. 
Wiederkauer 386. 
WILsoNsche Krankheit 
W indpocken 234. 

Zwerchfellstand, normaler 6. 
528., Zwergwuchs, hypophysarer 

. 166. 
- hamorrhagische 236. 
Wismutbehandlung der 

Syphilis 360. 
Wolfsrachen beim Neugebo­

renen 37. 

-, proportionierter 166. 
-, rachitischer 125. 
-, renaler 476. 
-, thyreopriver 162. 
Zwiemilchernahrung 67. 
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